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 Актуальность. Железнодорожная гигиена - одна из специфических областей 
профилактической медицины, которая возникла и развивалась в равновесии теоретического 
и практического начал. В историческом аспекте гигиенические проблемы на транспорте 
и необходимость их решения начали развиваться на водном транспорте. Это было 
обусловлено более ранним освоением человечеством именно водного транспорта. На 
водном транспорте человек столкнулся с принципиальными отличиями труда по 
сравнению со всеми береговыми профессиями. В первую очередь это длительный отрыв 
человека от дома, семьи, друзей и близких, смена климатогеографических зон, вахтовый 
режим труда, пребывание в замкнутом пространстве, постоянный контакт с одними и 
теми же членами экипажа или бригады и многие другие, общие для транспорта 
неблагоприятные факторы. В эмоциональном отношении большое воздействие на 
человека оказывали риски движения и необходимость быть в постоянной готовности к 
борьбе за спасение транспортного средства, жизнь пассажиров и сохранность грузов. В 
дальнейшем, по мере возникновения и развития инженерно-технических решений, 
возникли общие гигиенические проблемы транспорта: борьба с шумом и вибрацией, 
загазованностью служебных и бытовых помещений, возможными последствиями 
воздействия химических веществ опасных грузов и многие другие проблемы. В 
современных условиях взимосвязь водного и железнодорожного видов транспорта 
усилилась. Если говорить образно, то железнодорожный транспорт „вышел в море” с 
помощью морских железнодорожных паромов. Возникли общие новые гигиенические 
правила. Помимо этого сформировались новые связи в производстве перевалки грузов 
непосредственно с судов в железнодорожные вагоны и наоборот. 
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 Все изложенное требует, чтобы специалисты обох видов транспорта были 
осведомлены об особенностях гигиенических проблем на транспорте – партнере. В 
свою очередь, на железнодорожном транспорте сформировался большой перечень 
специфичных для него проблем.  

Цель настоящей работы – рассмотреть основные этапы развития 
железнодорожной гигиены (ЖДГ). Строгая научность и четкая методологическая основа 
ЖДГ были заложены в трудах Ф.Ф. Эрисмана. Это фундамент железнодорожного 
отраслевого здравоохранения и санитарно-эпидемиологического надзора [1]. В 
основополагающей работе «Профессиональная гигиена или гигиена умственного и 
физического труда» (1877) выделен обстоятельный раздел, посвященный специфичным 
уже в те годы вопросам  гигиены труда служащих  и рабочих при железных 
дорогах. Подробно была представлена характеристика условий труда 
кондукторов, машинистов и кочегаров поездов, персонала станций и путей (стрелочники, 
сигнальщики, путевые сторожа), рабочих, возводящих станционные постройки, 
кладущих шпалы и рельсы, пробивающих тоннели. На основе этих материалов, а 
также обширной статистической разработки несчастных случаев на Николаевской 
железной дороге, на английских и прусских железных дорогах Ф.Ф. Эрисман впервые 
теоретически обосновал необходимость профессионального медицинского отбора 
машинистов («выбор людей») с целью обеспечения безопасности движения поездов. 
Своеобразие ЖДГ и научные достижения железнодорожных врачей в этой области 
позволили выделить секцию железнодорожных врачей на пироговском съезде в 1879 г. 
Руководил работой этой секции Ф.Ф. Эрисман. Специфичность этой области науки и 
медицинской практики, раскрытые на пироговском съезде, в значительной степени 
сохраняют свое значение и ныне, составляя теоретическую основу современной ЖДГ. 
            Принципы организации санитарного и противоэпидемического надзора на ЖД 
транспорте существенно отличаются от принципов организации территориального 
санэпиднадзора и тесно связаны с технологией железнодорожного перевозочного 
процесса. Теоретические основы отраслевого здравоохранения и санэпиднадзора на 
железнодорожном транспорте заложены трудами таких представителей гигиенической 
науки как М. Я. Лукомский, В. К. Варищев, И. М. Гелис, Е. Д. Бренер, А. М. Колодная, С. Ф. 
Казанский, П. И. Никитин, А.А.Прохоров и др. Санитарно-эпидемиологическая служба 
железнодорожного транспорта органично вписана в современную функциональную 
структуру сети дорог. 

Именно поэтому линейный принцип оказания медицинской помощи и 
преемственно связанного с ним санэпиднадзора составляет основу всего санитарного и 
медико-профилактического дела на железнодорожном транспорте. Этому принципу 
соответствуют и организационные структуры линейного, отделенческого, дорожного 
(узлового) и общественного уровней. 

Развитие отраслевой гигиенической науки теснейшим образом связано с 
историей единственного сначала в СССР, а теперь на территории постсоветского 
пространства, железнодорожного научного центра. Центр был  создан в мае 1925 г. и 
назывался Центральной научно-исследовательской лабораторией по изучению 
профессиональных заболеваний на транспорте (ЦНИЛТ). Лаборатория несколько раз 
меняла направление исследований, структуру, и в результате очередного расширения круга 
разрабатываемых проблем в феврале 1939 г. была образована Центральная научно-
исследовательская лаборатория гигиены и эпидемиологии (ЦНИЛГЭ) НКПС. 19 октября 
1960 г. лаборатория была преобразована во Всесоюзный НИИ железнодорожной гигиены 
МПС, а в 1992 г. стал называться Всероссийским НИИ железнодорожной гигиены. 

В истории развития железнодорожной гигиены можно выделить несколько 
этапов: 

- становление и развитие основных направлений ЖДГ и профпатологии на базе 
ЦНИЛТ при  медико-санитарном отделе путей сообщения Наркомздрава РФ (1925-1939); 

- расширение медико - профилактической проблематики по основным 
направлениям эпидемиологии на ЖД транспорте (Н. Попов), методические материалы для 
промышленных санитарных врачей железнодорожного транспорта [6]. 

Второй этап развития железнодорожной профилактической медицины связан с 
расширением научных интересов в области эпидемиологии, микробиологии, дезинфекции. 
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В это время возникает параллельный научный центр  - ЦНИЛ  гигиены  и  
эпидемиологии  НКПС ,  а  ЦНИЛТ  был  реорганизован во ВНИИ труда НКПС. Этот 
период знаменателен яркими работами акад. И. А. Кассирского, проф. Никитина , 
акад. Л. В. Громашевского, проф. В. А. Башенина и др. В 1939 оба упомянутых центра 
объединились под общим названием ЦНИЛГЭ НКПС. 

Третий этап - этап Великой Отечественной войны в истории железнодорожной 
медицины характеризовался активным участием сотрудником ЦНИЛГЕ в санитарно-
противоэпидемическом обеспечении перевозимых войск в прифронтовых районах и в 
тылу. Крупнейшие железнодорожные гигиенисты И. А. Кассирский, Е. Б. Рабкин, С. 
Ф. Казанский работали в эвакогоспиталях и больницах. Своевременные карантинные 
мероприятия, адекватные меры дезинфекции и медицинского наблюдения позволили 
предотвратить в распространение инфекций железнодорожным транспортом. 

Четвертый этап. В послевоенный период (1945-1960) важное место в научной и 
научно - практической проблематике занимали вопросы эпидемиологии и 
дезинфекции. В 1950 г. выходит в свет монография С.Ф. Казанского по основным вопросам 
железнодорожной гигиены [7], а в 1968 -П. И. Никитина по дезинфекции и дератизации, 
в которой был обобщен богатый опыт военного и послевоенного периодов [8].. Начиная с 
1946 года широкое распространение получили шумометрические исследования, прежде 
всего благодаря созданию специальной лаборатории шума и вибрации, а также 
физиолого-гигиенические разработки. Одним из интереснейших направлений 
профилактической железнодорожной медицины является изучение физиологи и 
патологи цветового зрения. В 1943 г. в ЦНИЛГЭ была создана лаборатория физиологи и 
патологии цветового зрения. Создатель этой области научного знания проф. Е. Б. Рабкин 
разработал и опубликовал Полихроматические таблицы, выдержавшие множество изданий и 
известные по всему миру, а также Атлас цветов. В это время вышла в свет 
монографическая работа проф. С.Ф.Казанского по ЖДГ [9]. В это время продолжалась 
систематическая санитарная оценка новых типов локомотивов. Начало этим работам 
положил Е. Д. Бренер еще в 30-е годы [10, 11]. В 1960 году был создан ВНИИ 
железнодорожной гигиены, и этот период знаменует собой начало пятого этапа в 
развитии ЖДГ, который характеризуется широким развитием практически всех 
направлений профилактической медицины на железнодорожном транспорте. Концепция 
перспективного развития ЖДГ, разработанная в этот период, исходила из того, что 
отечественные железные дороги представляли собой крупнейшую в мире транспортную 
систему. Основные направления технического развития железных дорог определили 
приоритеты развития гигиенической науки и эпидемиологии в отрасли. С конца 60-х 
годов осуществляется широкий спектр исследований особенностей профпатологии и 
неспецифических заболеваний железнодорожников, физиологии труда, в т.ч. физиологии 
умственного труда и психофизиологии профотбора, промышленной токсикологии и 
проч. 

60-е годы характеризуются большим объемом научных исследований в области 
гигиенической науки, оценки локомотивов и путевой техники, психофизиологического 
профотбора машинистов [12], профотбора по зрению, слуху и др. клиническим 
показателям [13,14,15], по частным вопросам гигиены труда на железнодорожных 
производственных объектах. 

В 70-е годы широко разрабатывался вопрос комплексной социально-гигиенической 
оценки труда машинистов и рабочих других массовых профессий, этиологии и 
профилактики профессиональных заболеваний железнодорожников, женского труда на 
транспорте, особенности труда в ночные смены, проблемы нормирования параметров 
внешней среды, гигиены труда строителей железных дорог и др. В это же время в 
гигиенической литературе значительное место уделялось обсуждению вопросов 
комплексной характеристики санитарных условий, тяжести и напряженности труда, 
физиологические основы климатического районирования при строительстве новых 
железнодорожных магистралей [16, 17, 18]. Этот же период характеризуется широким 
развитием исследований в области изучения  профессиональных  и  общих  
заболеваний  в  связи  с  профессиональными факторами, а также была сформулирована 
концепция обеспечения безопасности движения поездов, соединившая 
психофизиологический и клинический профессиональный отбор, предрейсовые 
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медосмотры, комплексное физиолого-гигиеническое обеспечение труда и отдыха 
работников локомотивных бригад, выработку и упрочение профессионально значимых 
навыков, необходимых для обеспечения безопасности движения, повышение 
бодрствования машинистов в процессе вождения поездов. 

В 70-е годы существенное место в гигиенической железнодорожной литературе 
занимают вопросы нормирования среды обитания на подвижном составе [19]. Важное 
значение для гигиенической науки имело создание единых методов комплексной 
санитарно-гигиенической оценки локомотивов, вагонов, моторовагонного подвижного 
состава, путевых машин для капитального и среднего ремонта. На основе 
которых была дана гигиеническая оценка практически всем типам подвижного состава 
не только в 70-е. но и последующие годы. Новые подходы к изучению состояния 
рабочих здоровья рабочих на основе кластерного анализа были выработаны в 80-е 
годы, широко также разрабатывались вопросы медико-профилактического 
обеспечения безопасности движения. В 80-90-е годы были разработаны новые подходы 
и методы математического моделирования в области анализа и прогноза 
экстремальных ситуаций, разработаны карточки на перевозимые опасные грузы, 
рассматривались проблемы обеспечения безопасности при перевозке химических грузов 
[20,21,22, 23]. 

Железнодорожная гигиена 90-х годов характеризуется прежде всего, распадом 
некогда существовавшей единой союзной системы и становлением, более или менее 
успешным, систем новых независимых государств. Поэтому обзор развития ЖДГ этого 
периода целесообразно провести с учетом данного фактора. Итак, для железнодорожной 
гигиены 90-х годов России характерна результативная в практическом и научном 
отношении разработка всех основных направлений исследований, соответствующих 
заданиям текущего планирования и перспективных прогнозов. Среди наиболее значимых 
результатов исследований рассматриваемого периода можно выделить систематическую 
комплексную гигиеническую оценку новых видов подвижного состава и путевой 
ремонтной техники, физиолого-гигиеническая оценка условий и режимов труда в 
профессиях, связанных с движением, решение некоторых существенных вопросов 
обеспечения безопасности железнодорожных особо опасных грузов. Перспективы 
развития ЖДГ связаны с основными установками стратегии научно-технической 
политики на железнодорожном транспорте [24] 

Выводы: 
1. Современный этап развития взаимоотношений водного и железнодорожного 

транспортов можно обозначить такой характеристикой – «железнодорожный транспорт 
вышел в море». Появление морских железнодорожных паромов инициировало и 
совершенно новые гигиенические требования, которые тесно переплетаются и 
формируют водно-железнодорожный раздел транспортной гигиены, который нуждается 
в дальнейшем научном развитии. 

2. В независимых странах – бывших республиках СССР санитарно-
эпидемиологическая служба на железнодорожном транспорте почти  повсеместно 
передана из железнодорожных ведомств в систему санитарно-эпидемиологического 
надзора министерств здравоохранения, в том числе и в Украине. Во многих странах 
проведено объединения служб санэпиднадзора на водном транспорте и гражданской 
авиации в единые Центры санэпиднадзора. Целесообразно рассмотреть вопрос о 
создании единого Центра санитарно-эпидемиологического надзора на транспорте в 
Украине (водного, железнодорожного, гражданской авиации, автомобильного и 
городского электротранспорта). 

3. Украинскому НИИ медицины транспорта поручить разработку и научно-
методическое руководство процессом рекомендуемой реорганизации системы 
санитарно-эпидемиологического надзора на транспорте. 
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Реферат. Клара Шляйх  СУДОВАЯ АПТЕЧКА - СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ С 

ТОЧКИ ЗРЕНИЯ ПОРТОВОЙ МЕДИКО-САНИТАРНОЙ ИНСПЕКЦИИ. В 
представленной работе автор рассматривает  вопрос  комплектования судовых аптечек в 
свете существующих международных и национальных требований, рекомендации в 
отношении инспекции аптечки и медицинского оборудования на борту судна, а также 
подробно освещает практический опыт  медицинского центра порта  Гамбург.  

Ключевые слова: судовая аптечка, национальные требования, международные 
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Реферат. Клара Шляйх  СУДНОВА АПТЕЧКА - СТАН ПРОБЛЕМИ З ТОЧКИ 
ЗОРУ ПОРТОВОЇ МЕДИКО-САНІТАРНОЇ ІНСПЕКЦІЇ. В наданій роботі автор 
розглядає питання  комплектування суднових аптечок у порівнянні з існуючими 
міжнародними і національними вимогами, рекомендації стосовно інспекції аптечки і 
медичного обладнання на борту судна, а також докладно висвітлює практичний досвід  
медичного центру порту  Гамбург.  

Ключові слова: суднова аптечка, національні вимоги, міжнародні правила. 
 

Summary. Claar Schlaich FROM THE VIEW OF THE PORT HEALTH 
AUTHORITY: INSPECTION AND EVALUATION OF THE MEDICAL CHEST In the 
work presented the Author discusses the problem of a medical chest and equipment maintenance 
and its inspection according to the acting regulations and recommendations (Maritime Labour 
Convention, 2006; IMGS-3; Directive 92/29/EEC; some national regulations, etc.). The work is 
concluded by the description of practical experience of the Hamburg Port Health Centre.  

Key words: medical chest, national regulation, inspection.  
 

1. Introduction 
Where no doctor is on board -as it is the case in most merchant ships- a non-medical 

person holds the responsibility for medical care. He has to rely on his medical training, written 
information, and – if appropriate- telemedical advise. This information will help the seafarer to 
make best use of the medical chest and equipment on board.  Appropriateness of the information 
available, adequacy, uniformity and quality of the medical chest and equipment is a key to the 
safeguard of the seafarer’s health at his work-place. 

Several Flag States have developed national requirements on the ship´s medical chest and 
equipment. In Europe those regulations follow Council Directive 92/29/EEC (1) which sets out a 
minimum European standard for ships´ medical stores. 

Where no national requirements have been developed the International Medical Guide for 
Ships (IMGS 3rd ed.) (2) published by the World Health Organization (WHO) is the only standard 
source of medical guidance which satisfies the requirements of the Maritime Labour Convention 
2006 (3).  

Whenever dangerous goods are transported the IMO/WHO/ILO Medical First Aid Guide 
for Use in Accidents Involving Dangerous (MfAG) requires additional medication; specific 
antidotes and personal protective devices on board (IMDG Code) (4). 
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2. Regulations and Recommendations concerning the inspections of the medical 
chest and equipment 

2.1. Maritime Labour Convention 2006 (3) 
The Convention stipulates in article 4 that “the medicine chest and its contents, as well as 

the medical equipment and medical guide carried on board, should be properly maintained and 
inspected at regular intervals, not exceeding 12 months, by responsible persons designated by the 
competent authority, who should ensure that the labelling, expiry dates and conditions of storage 
of all medicines and directions for their use are checked and all equipment functioning as 
required. In adopting or reviewing the ship’s medical guide used nationally, and in determining 
the contents of the medicine chest and medical equipment, the competent authority should take into 
account international recommendations in this field, including the latest edition of the 
International Medical Guide for Ships, and other guides mentioned in paragraph 2 of this 
Guideline”.  

The purpose of the convention’s article is the protection of the seafarers’ welfare. 
Under this convention the competent authority is responsible to safeguard the regulation 

on ships which fly it´s flag (no responsibility for foreign flags). 
2.2. WHO International Medical Guide for ships (IMGS) 3rd edition (2) 
WHO names the ship master as the responsible person for managing medical supplies 

kept on board. While the 2nd edition recommended an annually inspection by a pharmacist the 
current guide points to the general necessity of a periodical inspection.   

The purpose of the guide is the protection of the seafarers health. 
The Guide is recommended as a global minimum standard to be considered by all 

competent authorities doing inspection under IHR 2005, Maritime Labour Convention 2006 or 
national regulations.   

2.3. European Council Directive 92/29/EEC (1) 
In Article 7 of the Council Directive 92/29/EEC it is required that: 

“Each Member State shall take the measures necessary to ensure that a competent person or a 
competent authority carries out an annual inspection to check that on board all vessels flying its 
flag:  
- the medical supplies meet the minimum requirements of this Directive;  
- the checklist provided for in Article 2 (1) (c) confirms that the medical supplies comply with 
those minimum requirements;  
- the medical supplies are correctly stored;  
- any expiry dates have been respected.” 

The purpose of the Directive is to protect the health of seafarers.  
Under this convention the competent authority is responsible to safeguard the regulation 

on ships which fly it´s flag only (no responsibility for foreign flags). 
2.4. National regulations (examples) 
Several Flag States have developed their national requirements on the ships medical chest 

and equipment. Most regulations specifically name the necessary inspection intervals and 
documentation. 

- The German Regulation (Verordnung über die Krankenfürsorge 2007) (5) requires 
annual inspections and certification of the medical chest, ship hospital and of the controlled drugs 
register by a German Port Health Authority. The regulation specifies the qualification of the 
responsible person designated by the competent authority (pharmacist, medical doctor, port 
inspector). The port health authority may grant exceptions from the list of medicines on the request 
of the shipmaster/owner. A certificate of the ship supplying pharmacy is not sufficient under the 
regulation. 

- The Norwegian Regulation of 9 March 2001 No 439 concerning medical supplies on 
ships (6) requires an “inspection by a competent person at least every twelve months”. It is 
specified that a competent person is a doctor or pharmacist. It is required to document the 
inspection carrying the (a) quantities decided pursuant to the regulation, (b) the number of articles 
counted at inspections and (c) any information on limited life etc.  

- The UK the “Merchant Shipping and Fishing Vessel (Medical Stores) regulations 1995” 
names the ship master as responsible to ensure annual inspections. The Maritime and Coastguard 
Agencies notice on the Medical Store from August 2003 recommends owners and operators to 
involve a qualified medical practitioner or pharmacist if changes to the suggested list are made (7). 



 

- The Danish “Technical regulation on occupational health on ships” (8)   
requires that “medicaments and medical equipment shall be inspected at least once a year on the 
masters initiative”    

2.5. International Health Regulations 2005 (9) 
According to the International Health Regulations 2005 the competent authority is 

required to inspect the ship´s hospital and medical log book as part of the biannual comprehensive 
sanitary inspection. The inspection is required for the issuance of the Ship Sanitation (Exemption) 
Control Certificate. 

The purpose of the regulation is to prevent the international spread of disease.  
The sanitary inspections are performed by the competent authority – typically the port 

health authorities- on every ship in international waters regardless of the flag. 
2.6. Memorandum of Understanding on Port State Control (10) 
In this agreement the participating member states agree on the Port State Control of 

foreign ships. While the focus is on maritime safety the inspection may include as part of an 
“expanded inspection of certain ships” areas under ILO conventions.  

The purpose of the inspection is to increase maritime safety. 
The inspections are done by the Port State Control on foreign ships. 
2.7. Summary 
Most international and national regulations require periodical (typically 12 months) 

inspections and documentation of inspection results of the medical chest and equipment. 
Responsible body for the inspections in most regulations are the competent authority or a person 
designated by the competent authority. The inspections are restricted to ship´s which fly under the 
competent authorities flag. The purpose of these inspections is to safeguard the seafarers welfare. 
Only some regulations specify the responsible body to decide on quantities or exemptions pursuant 
to this regulation.  

WHO´s International Medical Guide for Ships in it´s current version has omitted it former 
advice on an annual inspection by a pharmacist and refers to the shipmaster for “periodical 
inspections”.   

In addition to national and international regulations which aim to the seafarers health and 
welfare, competent port authorities (Port Health Authorities and Port State Control) perform 
inspections of the medical chest and inspections under international conventions which aim to the 
prevention of the spread of disease or to the increase of the maritime safety. 

3. The Practical Experiences of the Hamburg Port Health Center  
The Hamburg Port Health Center is the competent authority under the International 

Health Regulations 2005 and the national regulation on the ships medical store (“Verordnung über 
die Krankenfürsorge 2007”).  

3.1 The medical chest and equipment of ships under German flag are inspected 
according to the national regulation and an annual certificate is issued. The inspections are 
performed by medical doctors experienced in maritime medicine and includes on the spot training 
and counselling of the responsible officer. The certificate is issued in addition to a document 

delivered by the ship supplying 
pharmacy. In the German experience this 
system ascertains that a “third” body – 
independent of any commercial interest 
(of the shipowner or ship supplying 
pharmacy) inspects and documents the 
fulfilments of the regulation and grants 
exemptions. Deficiencies will be 
discussed not only with the shipmaster 
but with the supplying pharmacy which 
will in most cases rectify the deficiency 
timely while the ship is still in port. 
Evidence gained from the ship 
inspections will be communicated to a 
working group of the port health 
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authorities of the coastal states (Arbeitskreis der Küstenländer für Schiffshygiene) and the 
Seamen's Accident Prevention and Insurance Association (See Berufsgenossenschaft) which may 
publish common guidelines and notices to the regulation if necessary. 

3.2. The experience of the Hamburg Port Health Center with the inspection of ships 
under foreign flags (as part of the sanitary inspection under IHR 2005) shows that most ships 
which carry a medical chest and equipment according to the IMGS of WHO carry at least a 
running list of medicines and / or a certificate of the ship supplying pharmacy. 

This is also true for most 
ships carrying a medical chest 
according to a specific national 
regulation. To our knowledge only 
very few nations require an 
inspection and certification of an 
independent governmental body. 
Most flag and port state authorities 
are satisfied by the book - keeping 
of the medical officer and/or the 
certificate of the ship´s supplying 
pharmacy.  

In our experience the 
quality of the medical chest and 
equipment may vary from minor 
deficiencies to a virtually non-
functioning ship hospital. In this 
situation the port health officer 
who inspects the ship for the 
assessment of the sanitary 
condition under the International 
Health Regulations 2005 needs a 
profound knowledge of the legal 
background and excellent 
communication skills to improve 
the situation on board: 

If there is any evidence 
for a threat to the public health 
(unsanitary condition) the 
shipmaster will be asked to rectify 
the deficiency under IHR 2005 in 
order to receive a Sanitary 
Inspection Control (Exemption) 

Certificate. Examples for a deficiency under IHR 2005 are an insufficient supply or storage of 
vaccines or antibiotics, evidence for 
disease on board and general 
unsanitary condition of the hospital. 

If there is evidence that the 
medical chest and equipment is as 
such that the maritime safety is 
decreased, Port State Control will 
be involved by our service. Ships 
with practically non-existent or 
disastrous ship hospitals will 
inevitably show other severe 
deficiencies which relate to 
maritime safety. Examples for 
deficiencies which will result in a 
communication to Port State 
Control are non existent or 
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functioning medical equipment, missing or outdated essential drugs and others. 
  
Inspection Data Base of Paris MoU  
MV Amorito 
Inspection date 30.3.2007 in Hamburg 
 
15 deficiencies detected 
Areas inspected: 
Accommodation and galley 
Engine and steering room 
Outside decks and forecastle 
 

In most instan-
ces the Ham-
burg Port 
Health Center 
detects minor 
to moderate de-
ficiencies like 
expired medi-
cation, non-

functioning 
equipment, sto-
rage errors, 

insufficient 

malaria-pro-phylaxis, outdated textbooks, language 
problems (e.g. Chinese medication of a ship with 
mostly Indian crew). In this cases the shipmaster will 
get a detailed recommendation for an improvement of 
the medical care on board which is in most cases well 
received and implemented.  However, if the 
shipmaster or agent will not comply and there is no 
immediate risk to the public health or ship safety the 
Hamburg Port Health Center has no further legal 
means of enforcing the implementation of the 
recommendations. 

And sometimes we will discover new and 
creative ways of keeping the medical chest in good order  
….. beer cans cut in half, neatly labeled with running numbers and used to store medication on a 
ship under chinese flag …. 

4. Acces to strong pain killers  – the dilemma of making controlled drugs available to 
seafarers 

While recommendations and regulations named above require ships under all flags to 
carry strong pain killers for the treatment of severe pain in accidents and diseases several obstacles 
exist for the seafarers to have sufficient access to appropriate pain medication. 

The inspectors and Medical Doctors of the Hamburg Port Health Center do check the 
controlled substances and documentation on a regular basis and are confronted with replies as in 
the following case study. In this case a ship under Panama flag which carried dangerous goods 
provided only Paracetamol and Aspirin as pain killers. The communication with the company is 
given below:  
Dear Capt., 
From medical point of view we strongly recommend Morphine as strong pain killer. In case of 
severe accidents like burn wound or bone fracture only such strong pain killers are helpful to 
relieve the pain.  
Concerning the juristical background we comment as follows: Since your ship sails under Panama 
flag, the Panama medical chest standard has to be applied. The minimum standard is defined by 
the WHO IMGS (Int. Medical Guide for Ships) which contains also Morphine.  Besides when 
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carriing dangerous goods (IMDG Code) Morhphine is mandatory acc. to the MFAG (Medical 
First Aid Guide). Please find attached some more information. 
 

With best regards, Tobias Riemer, MD, Port Doctor 
 

******************************************************************************* 
To :  Hamburg Port Health Center (HPHC) 10/Nov/2008 
 

This is to clarify for the above deficiency of M.V. which you have inspected at Hamburg on 16th 
September 2008. We have received following messages from Panama Maritime Authority as per 
attached. 
-The Panama Maritime Administration does not have an approved medical chest. 
-The Panama Maritime Administration follows the guidelines of the WHO. 
-The MV normally calls to japaneses ports and should comply with the requirements of the PSC 
guidelines. If the company provides an alternative pain killer, we have no objection to accept such 
medicines as a proper substitute. 
Take into consideration that morphine is a controled drug onboard ships, and its use should be 
supervised by Doctors, whether are (doctors) onboard or giving instructions by radio. 
At the end our position as Administration is to leave to the owner's consideration this matter. 
As to your recommendation we already studied if acceptable but reached conclusion that 
unsuitable for supply Morphine onboard. We provide an alternative pain killer instead of Morhine 
as per attached our explanation letter. 
 

trethe to carry International Medical Guide for Ships (IMGS),  
 

In 2007 the Hamburg Port Health Center performed aurvey  
 

Von: TNKC Sakata Kazunori [sakata.kazunori@tnkc.jp] 
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 all. 

In 2007 the Hamburg Port Health 
Center performed a survey on the conformity 
of merchant vessels in respect to the required 
strong pain killers. 307 ships in international 
trade were investigated. The findings were 
compared with the requirements. We found 
that only 28% of the ships had a sufficient   
quantity of morphin on board. 24% 
substituted morphin by tramadol and on 
board of 15% of ships no strong pain killer 
was available at

As a consequence the Hamburg Port 
Health Center launches an information 
campagne addressed to shipmasters.  

5. Conclusion 
Counselling on and on board inspections of the medical chest and equipment by a 

competent authority is of value to achieve a reasonable standard of medical care across ships of all 
flags and independent of the companies “philosophy” on the  provision of medical care on board. 
While the role of the competent authority with ships under it´s flag is well defined and 
communication may include not only the shipmaster but also the company, the ship supplying 
pharmacy and others, the situation is more complicated on ship´s under foreign flag. In particular 
if no national regulation and formal inspection system exists the medical equipment on board is 
often insufficient. With the current IMGS of WHO port authorities are faced with the challenge to 
judge or even recommend on the appropriate quantities of drugs under IMGS 3  edition. We 
suggest that WHO publishes a guideline on how the appropriateness of the medical chest and 
equipment according to the IMGS 3  ed. may be assessed by designated persons and competent 
authorities. The Hamburg Port Health Center of the Central Institutes of Occupational and 
Maritime has developed an Annex to the IMGS 3rd which may serve as  guide to shipowners, ship 
suppliers and port health authorities. 

rd

rd
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Реферат. М. Георгиева,  Д. Ставрев,  Н. Александров ЭФФЕКТЫ BIOMILK 
HEPANORM В УСЛОВИЯХ СМОДЕЛИРОВАННОГО КОРАБЛЕКРУШЕНИЯ.  
Кораблекрушение – экстремальная ситуация, при которой человек подвергается 
воздействию ряда факторов, угрожающих жизни: вестибулярной нагрузке вследствие 
морского волнения; гипокинезии; психо-эмоциональному стрессу; голоду; жажде; 
перенапряжению терморегуляционных механизмов в результате большой разницы между 
дневными и ночными температурами и др. Нами смоделирован процесс кораблекрушения с 
целью исследовать эффект пробиотика Biomilk Hepanorm на организм в качестве 
единственного пищевого  и стимулирующего продукта в количестве до 200 мг в день. 
Установлены благоприятные эффекты пробиотика в отношении биохимических и 
антропологических показателей,  что дает нам основание рекомендовать использование  
Biomilk Hepanorm  в качестве пищевого и профилактического продукта  при комплетовании  
спасательных средств  водного  транспорта. 

Ключевые слова: кораблекрушение, пробиотики, спасательное средство, водный 
трвнспорт. 

 

Реферат. М. Георгієва,  Д. Ставрев,  Н. Олександров ЕФЕКТИ BIOMILK 
HEPANORM В УМОВАХ ЗМОДЕЛЬОВАНОЇ КОРАБЕЛЬНОЇ АВАРІЇ.  Корабельна 
аварія – це  екстремальна ситуація, під час якої на людину впливає декілька незебпечних 
факторів: вестибулярне навантаження, гипокінезія, психо-емоційний стрес,  голодування, 
перенавантаження терморегуляційних механізмів та інш. Автори змоделювали процес 
корабельної аварії з метою дослидження ефекту пробіотика Biomilk Hepanorm на людину як  
харчового та стимулюючого продукту по 200 мг на добу.  Встановлено, що пробіотик має 
позитивний вплив на біохімічні та антропологічні показники. Це дає підставу 
рекомендувати включення Biomilk Hepanorm у якості харчового та протективного  
продукту при комплектації  рятувальних засобів на  водного транспорті. 

Ключові слова: корабельна аварія,  пробіотік, рятувальний засіб,  водний транспорт. 
 

Summary. M.Georgieva, D. Stavrev, N. Alexandrov BIOMILK HEPANORM 
EFFECTS UNDER THE CONDITIONS OF A SHIP-WRECK. A ship-wreck is an extremal 
situation and a human being involved in it suffers a number of harmful influences – vestibular 
loadings, psycho-emotional stress, hunger, thirst, overtension of thermaregulating mechanisms. 
The authors have simulated a ship-wreck with the aim to study the effect of probiotick Biomilk 
Hepanorm on a human body as the only nutrient at the dose to 200mg/day. Positive influence of 
the probiotick under study on biochemical and anthropologic indexes have been established . The 
results obtained allowed us to recommend  Biomilk Hepanorm as a food- stuff and protective 
product and include it the list of recue remedies.  

Key words: probiotick, Biomilk Hepanorm, a ship-wreck, a rescue remedy. 
 
Введение 
В самом начале ХХ века по поручению института имени Луи Пастера в Париже 

проводится исследование  долгожителей  на европейском  континенте для установления 
причин их долголетия. Исследование привело к сенсационному открытию, что больше 
всего долгожителей живут в Болгарии.  

В это время русский ученый, лауреат Нобелевской премии, проф. И.Мечников, 
изучает проблемы старения, считая, что старость – это болезнь, которую нужно лечить. 

 
 
 

-------------------------------------------- 
© М. Георгиева,  Д. Ставрев,  Н. Александров  
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Вместе с проф. Массолем, они первые направили свое внимание  на кислое молоко – 
основную пищу болгар, которое производилось только в Болгарии. 

В 1908 г. Мечников выдвинул свою идею о том, что секрет долголетия болгар 
состоит именно в регулярном приеме кислого молока, определяющий элемент которого – 
специфический бактерий Lactobacillus bulgaricus. Это заключение было опубликовано в 
докладе Французской Академии Наук (1908). 

Таким образом  И. Мечников становится   первосоздателем  современной концепции 
пробиотиков, которых он назвал „пищей долголетия” (Гълъбов A. 2005).  

Вывод знаменитого русского ученого положил начало огромного количества 
исследований  пищевых качеств и физиологического эффекта кислого молока. 

Сегодня болгарские и иностранные ученые применяют молочно-кислые бактерии при 
лечении ряда заболеваний в хирургии, онкологии, гастроэнтерологии, стоматологии. 
Исследования показывают, что пробиотические лактобациллы имеют важную роль для 
балансированного питания человека и оказывают благоприятный эффект при заболеваниях 
желудка, гастро-интестинальных инфекциях, печеночных заболеваниях, болезни Кроуна, 
ульцерозном колите, сердечно-сосудистых заболеваниях, обладают антиопухолевым, 
лучезащитным, антигиперлипидемическим, антиаллергическим и иммуномодулирующим 
эффектом (Perdigon G et al.1995, Isolauri E et al. 200, M. Georgieva a et al. 2008, M. Georgieva 
b et al. 2008, M. Georgieva c et al. 2008). 

Углубленная научная работа ряда болгарских исследователей  дала возможность для 
разработки в последние 15-20 лет оригинальных болгарских пробиотических 
молочнокислых нисколактозных продуктов, объединенных в серии Biostim (Biomilk 
Hepanorm и др.). Они содержат: живые клетки Lactobacillus bulgaricus –больше 1010, жиры, 
белки, углеводы, минералные вещества и витамины.  

Пробиотики определяются как „живые микроорганизмы” с профилатическим и 
терапевтическим действием в резултате улучшения внутреннего микробного баланса/ от pro 
bios – „для жизни”/ (Food and Agriculture Organization of the United Nations and WHO, 2001).  

Цель исследования - проверить воздействие пробиотика Biomilk Hepanorm на 
человеческий организм в ситуации смоделированного кораблекрушения и установить его 
эффект как стимулирующего и поддержающего жизни продукта, поскольку при 
кораблекрушении организм подвергнут воздействию экстремальных факторов-
вестибулярной нагрузки, перенапряжения терморегулирующих факторов, голода, жажды и 
др., в резултате которых наступает физиологический стресс.  

Материалы и методы 
Наше исследование явилось частью большого исследования в области морской 

медицины. Оно было осуществлено с участием 56 добровольцев, распределенных в группах 
по 5-6 человек на различных спасательных средствах. 

В одной из групп из 6 человек нами был апробирован пробиотик Biomilk Hepanorm. 
Он был предоставлен в качестве единственного пищевого и стимулирующего продукта  в 
количестве до 200 граммов в день /калорийность 960 kcal в день/. Участники в 
эксперименте находились в море, на спасательной лодке, в течение 5 дней.  

Комплексные медико-биологические исследования были проведены до выхода в море 
и после него, а также и во время полного пребывания в море. 

Результаты 
При биохимических и некоторых антропологических показателях были установлены 

следующие благоприятные эффекты пробиотика: 
1. Добровольцы, не принимавших Biomilk Hepanorm, потеряли в телесном весе от 2 

до 6,5kg, а те, которые принимали Biomilk Hepanorm потеряли от 0,5 до 1 kg;. 
2. Основные биохимические показатели у добровольцев, принимавших Biomilk 

Hepanorm ( SGOT, SGPT, γ-GT и др.) не изменились или изменились незначительно. 83% 
добровольцев, не принимавших Biomilk Hepanorm, были с изменившимся основными 
биохомическими показателями. 

3. Патологические изменения глюкозного содержания (его уменьшение) наблюдались 
у 75% добровольцев, непринимавших Biomilk Hepanorm. При принимавших Biomilk 
Hepanorm этот процент -  33%. 

4. Изменения кровяного давления  были слабее выражены у добродовольцев, 
принимавших Biomilk Hepanorm. Не были установлены больших колебаний в стоимостях 
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кровяного давления  в положении лежа, сидя и стоя  до выхода в море, во время пребывания 
в море и после выхода на берег. 

5. У добровольцев, непринимавших Biomilk Hepanorm, мышечная масса правой руки 
после вестибулярной нагрузки понизилась в среднем на 15,02%, левой руки – на 14,59%. У 
добровольцев, принимавших Biomilk Hepanorm мышечная масса правой руки понизилась в 
среднем на 7,5%, а левой руки – на 13%. 

6. У добровольцев, принимавших Biomilk Hepanorm не  наблюдался дисбаланс в 
электролитном обмене K+, Na+. У добровольцев, непринимавших Biomilk Hepanorm было 
серьезное расстройство электролитного баланса организма. 

Обсуждение 
Влияние пробиотических бактерий на физиологию человека очень большое и новые и 

в огромном количестве научные факты являются доказательством этого.  
Эффекты пробиотика Biomilk Hepanorm вероятно являются в большой степени 

резултатом иммуностимулирующего и антиоксидантного эффекта пробиотиков, 
содержащих лактобацилл (Kaizu et al. 1993, Isolauri E 2001). Иммунная система имеет 
важную роль в ряде заболеваний и преобладает мнение, что лактобациллы имеют 
иммуностимулирующий эффект (Hosono A et al. 2002). Большинство исследователей 
считают, что потенциальный терапевтический эффект  молочнокислых бактерий и кислого 
молока, включительно их имуностимулирующий эффект, является результатом 
индуцируемых ими изменений в гастроинтестинальной микроэкологии. После поступления 
в кишечник живые или биологически активные лактобациллы способны активировать 
специфический и неспецифический иммунный ответ гастроинтестинальной лимфоидной 
ткани и системный иммунный ответ. 

Иммуностимулирующий эффект лактобацилл осуществлется различными 
механизмами. Молочнокислые бактерии повышают продукцию цитокинов, фагоцитозную 
активность и продукцию антител , Т-клеточной функции (CD 4, CD 8), количество 
интерферона /FN-γ, TNF-α), активнось естественных клеток-киллеров. Продолжительное 
принимание пробиотиков, содержащих живых лактобацилл, увеличивает продукцию IL-1ß, 
IL-6, IL-10 (Solis-Pereyra B et al. 1997, Vitini E, et al. 2000). 

Антиоксидантная активность молочно-кислых бактерий выражается в захвате и 
обеззвреживании свободных радикалов, ингибировании липидной пероксидации, 
хелотирование транзиторных металлических ионов, стимулирование клеточной 
антиоксидантной системы, протектирование или потенцирование антиоксидантов (Lin 
MY&Yen CL 1999, Vitini E, et al. 2000) 

Холестерол-понижающий эффект пробиотиков, содержащих лактобацилл, вероятно 
является резултатом их антиоксидантного эффекта. Установлен антигипертензивный эф-
фект L. delbrueckii subsp. bulgaricus, производящего АСЕ - ингибиторных пептидов и обла-
дающего высокой гемодинамической регуляторной активностью (M. Georgieva et al. 2002). 

Лучезащитный эффект пробиотика Biomilk Hepanorm, содержащего L. delbrueckii 
subsp. Bulgaricus, вероятно является результатом иммуностимулирующего эффекта 
лактобацилл и ограничения липидной пероксидации (M. Георгиева, 2007). При этом 
лактобациллы не вызывают цитотокических механизмов. (Kaizu H ет ал. 1993). 

Выводы 
Благоприятный эффект воздействия Biomilk Hepanorm на организм человека при 

экстремальной ситуации кораблекрушения, смоделированной нами при участии 
добровольцев, дают нам основание для следующих выводов: 

1. Данные показавывают, что пробиотик Biomilk Hepanorm имеет потенциал для 
включения его в качестве пищевого и протектирующего средства  при оборудовании 
спасательных средств водного транспорта. 

2. Для окончательного установления эффекта Biomilk Hepanorm нужно углубить 
исследвонаия и расширить контингент добровольцев, включая определенное количество 
людей из действующего морского состава. 
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З формуванням в другій половині ХІХ століття санітарної служби, як напрямку 

практичної діяльності медичних фахівців, набуло актуальності питання спеціалізованої 
підготовки лікарів-гігієністів. Підготовка медичних кадрів на той час в Україні, як частини 
Російської імперії, базувалась на принципі підготовки фахівців загальномедичного 
профілю, що частково збігається з сучасною системою підготовки лікарів в Україні. Лікарі, 
що виявляли бажання працювати в профілактичному напрямку медицини, здавали іспит на 
право здійснювати санітарно-гігієнічну діяльність та проходили конкурс на заміщення 
посади міського та земського санітарного лікаря [1]. Цей шлях пройшли всі визначні 
гігієністи кінця ХІХ та першої половини ХХ століть. Відомий гігієніст та організатор 
охорони здоров’я Н.А. Семашко, посилаючись на пройдений життєвий шлях, згадував: “…я 
став санітарним лікарем, пройшовши спеціальне вдосконалення після отримання диплома 
лікаря та після багаторічної роботи дільничним лікарем” [2]. 

Така система підготовки, що базувалась на ініціативі окремих прогресивних 
лікарів, спонукала провідних фахівців-гігієністів медичного факультету університету 
св. Володимира професорів В.А. Субботіна, В.Д. Орлова піднімати та обговорювати в пресі 
питання про необхідність формування цілісної системи підготовки лікарів-профілактиків. 
Одним з вагомих етапів даного процесу було висунення ідеї повторювальних курсів при 
медичному факультеті університету св. Володимира для практикуючих лікарів. На цих 
курсах практикуючі земські та міські лікарі-гігієністи під керівництвом професора 
В.Д. Орлова мали можливість опанувати нові методи гігієнічних досліджень. 

Питання практичної підготовки санітарних лікарів та організації повторювальних 
курсів для них обговорювалось на VІІ та ХІ Пироговських з'їздах та висвітлювалось на 
сторінках медичної преси. На VІІІ Пироговському з'їзді на питання: чи мають лікарі 
можливість у даний час отримати належну санітарну підготовку? – була констатована 
загальна думка: поки необхідно відповісти негативно [3]. 

"Університет у цьому відношенні дає занадто мало, - зазначав д-р 
С. Корженевський, - особливо для земського санітарного лікаря, що повинен бути, 
насамперед, лікарем-організатором, експертом в області як чисто санітарних, так і 
організаційно-медичних питань. У той же час він, звичайно, секретар лікарської ради і йому 
доручається підготовка більшості питань загального санітарно-організаційного характеру. 
Для цього йому необхідні різноманітні знання. На першому плані: гігієна загальна, 
спеціальна та методика санітарно-гігієнічних досліджень; додатково: метеорологія, 
кліматологія, ґрунтознавство, технологія різних виробництв, основи технічних наук і 
будівельного мистецтва; плюс методика статистичних описів. Майбутньому санітарному 
лікарю поки ніде цьому учитися". "Окремі лікарі пробували вчитися суспільно-санітарній 
діяльності за власним почином: у московській гігієнічній лабораторії проф. Ф.Ф. Ерісмана, 
у Казані - у проф. М.Я.Капустіна, у військово-медичній академії - у проф. С.К. 
Шидловського, у Юр'єві - у проф. Г.В. Хлопіна. У гігієнічній лабораторії Київського 
Університету кілька десятків лікарів здавали іспити на звання повітового лікаря у д-ра 
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Корчак-Чепурківського" - додає професор В.Д. Орлов" [4]. Але цього всього було 
недостатньо, тому, що на той час не існувало планової підготовки санітарних лікарів. 

На засіданні Комісії з питання організації повторювальних курсів для лікарів, 
утвореної медичним факультетом університету св. Володимира, 16.11.1899 р. професор 
В.Д. Орлов повідомив зміст листів, отриманих ним на його прохання від професорів 
російських університетів і Військово-Медичної Академії з питання про організацію курсів 
по гігієні. В цих листах повідомлялось, що курси по гігієні не читаються в жодному 
університеті, тільки у Військово-Медичній Академії для військових лікарів ведеться курс по 
військовій гігієні за програмою, побудованою на основі дисертації д-ра Суровцева 
"Матеріали для історії кафедри гігієни в імперській Військово-Медичній Академії" за 1898 
р. [4]. 

В кінці свого виступу В.Д. Орлов зазначив: "На бувших дотепер курсах гігієни не 
читалося, не дивлячись на всю її важливість. Земство і земські лікарі чекають відкриття 
повторювальних курсів. Нестачі в слухачах не буде". 

Ідею повторювальних курсів для лікарів підтримує також один з засновників 
соціального напрямку гігієнічної науки професор О.В. Корчак-Чепурківський. Ще в 1899 р. 
у своїх "Розмірковуваннях з питання що до утворення при медичних факультетах 
повторювальних курсів для лікарів" [5], він зазначає: "Кількість санітарних лікарів у 
земствах - всього 100 чоловік. Виконання санітарних задач у земствах лежить на всякому 
дільничному лікареві, і лише при більш широкій постановці медичної справи в окремих 
земствах санітарна функція - це предмет діяльності санітарної станції. На дільничних 
лікарях лежить частка санітарних функцій - участь у боротьбі з епідеміями й ендеміями. 
Отже, для земських санітарних лікарів, а частково і дільничних, важливо одержати більш 
спеціальне ознайомлення з такими питаннями, як методика санітарно-лабораторних і 
санітарно-статистичних досліджень, організація заходів для боротьби з хворобами цілих 
груп населення: епідемічними, ендемічними, промисловими і т.д. Останнім часом 
починають розвивати санітарну справу міські лікарі, що так само мають потребу в більш 
широкому ознайомленні з багатьма питаннями міської санітарії: водопровід, каналізація, 
асенізація, промислова гігієна і т.п." [6]. 

“Стосовно університету св. Володимира, - географічне положення його дуже 
сприятливе для залучення сюди лікарів; район викладацької діяльності досить великий (що 
доводиться чисельністю студентства, більшою тільки в столицях). Знаходячись на межі між 
земськими і не земськими губерніями, він однаково доступний лікарям тих і інших. Київ 
має у своєму розпорядженні спеціальні установи (бактеріологічний інститут, міська 
санітарна станція й ін.)". 

І в кінці своєї записки О.В. Корчак-Чепурківський підсумовує: "...необхідно 
організувати читання курсів з усіх найголовніших предметів практичної діяльності лікарів, 
у т.ч., з практичної санітарії; розширити і пристосувати до викладання бакінститут, міську 
санітарну станцію і т.п." [8]. 

В результаті виступів провідних гігієністів країни, неодноразових постанов 
Пироговських з'їздів, враховуючи промисловий та економічний розвиток країни, який 
вимагав якісно нового підходу до підготовки лікарських кадрів взагалі, і гігієнічних 
зокрема, були організовані перші курси для санітарних лікарів. Вони відбулися в 
С.-Петербурзі взимку 1902-1903 р. У лютому 1903 р. також проводилися практичні заняття 
для санітарних лікарів при Херсонській губернській управі. За висловом С. Корженевського 
це було "Одне суцільне непорозуміння, Програма курсів була складена без фахівців з 
гігієни; санітарні лікарі не були проінформовані про проведення курсів; вів курс 
патологоанатом. С.-Петербургзькі курси були задумані дуже широко. Думка і почин 
належали завідуючому санітарного бюро С-Петербургзького земства д-ру І.А. Дмитрієву 
[9]. 

До складу комісії з проведення повторювальних курсів для лікарів входили 
представники земства, земської і міської санітарії, фахівці з різних відділів наміченої 
програми: професор С.В. Шидловський, приват-доцент В.А. Левашов, доктор Д.Н. 
Нікольський та доктор В.И. Яковлєв. 

Програма Петербургських курсів була розроблена з врахуванням огляду як 
теоретичних, так і практичних питань гігієни та санітарії. Планувалося провести 
теоретичний цикл лекцій по гігієні. Ці лекції мали розкрити теми гігієни житла, 
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водопостачання, видалення нечистот. Крім того, значна увага теоретичного курсу 
приділялась боротьбі з заразними хворобами. Не були забуті і найголовніші загальні 
питання шкільної і фабричної гігієни, гігієни харчування, гігієни одягу і клімату. 

Програмою курсів були заплановані екскурсії та огляди з метою практичного 
ознайомлення з практичним застосуванням до життя обов’язкових постанов. 

Крім вищеназваного, програма включала як теоретичний, так і практичний розгляд 
питань професійної гігієни і медицини, суспільної медицини, медичної і санітарної 
статистики та медичної географії, державного лікарсько-санітарного ладу і санітарного 
законодавства [9] 

Але склалися несприятливі умови для курсів, як то: недостатність коштів - на 
проведення курсів було асигновано лише 1200 руб.; земським лікарям доводилося для 
виконання своїх обов'язків їхати з курсів на місце роботи, в результаті час проведення 
курсів збільшився до 3 місяців. Наслідком була втрата інтенсивності занять, а розділи 
суспільна медицина, медична і санітарна статистика та медична географія, державний 
лікарсько-санітарний лад і санітарне законодавство практично не були вичитані. Для деяких 
розділів не вистачило лекторів. Так, для читання курсу водопостачання і видалення 
нечистот, довелося запрошувати професора Г.В. Хлопіна з Юр'єва [9]. Лікарі-практики в 
пресі висловили побажання, щоб надалі "... був усунутий той переважний лекційний 
характер занять, яким страждали Петербурзькі курси на шкоду практичним заняттям, 
оглядам і екскурсіям" [10]. Тобто їх більш цікавило втілення на практиці тих нових 
здобутків гігієнічної галузі, які їм потрібні для повсякденної роботи в земстві. 

Підводячи підсумки перших повторювальних курсів для лікарів, В.Д. Орлов писав: 
"Через труднощі в організації курсів для санітарних лікарів на ІХ Пироговському з'їзді при 
Правлінні Пироговської спілки організована особлива комісія, якій доручено дати 
подальший рух питанню спеціальної підготовки санітарних лікарів" [9]. На думку 
професора В.Д. Орлова організовувати курси варто тільки в таких місцях, де є кваліфіковані 
фахівці та інші умови для ретельного вивчення методик лабораторно-гігієнічних 
досліджень. 

На той час у Києві приходиться вибрати лише деякі розділи: санітарні дослідження 
по 2-4 години на тиждень для 10-15 чоловік та навчальні екскурсії. [9]. Тут спеціальні і 
повторювальні курси проходять при медичному факультеті університету св. Володимира з 
метою дати можливість лікарям ознайомитися з новітніми досягненнями в області 
медицини, вивчити деякі спеціальні галузі, поповнити й освіжити знання з різних медичних 
спеціальностей. На курси мають право поступати всі особи зі ступенем лікаря або доктора 
медицини без розрізнення статі, віросповідання та національності. Для читання курсів 
запрошувались професори, приват-доценти, а у виняткових випадках – лікарі [11]. 

Крім повторювальних курсів для лікарів при університеті св. Володимира, подібний 
курс проводили на медичному факультеті Новоросійського університету. Це видно з 
висновків Комісії, обраної медичним факультетом Новоросійського університету з питання 
допущення до занять в учбово-допоміжних установах осіб, що не знаходяться на службі в 
університеті."...При сучасному швидкому розвитку медицини, лікар, що бажає залишитися 
у межах хоча б однієї спеціальності на рівні наукових вимог, безумовно має потребу у 
відновленні час від часу своїх знань у даній спеціальності. Теоретичного вивчення 
недостатньо, необхідне практичне ознайомлення в установах з належним устаткуванням. 
Обов'язок Університету - прийти на допомогу, відкриваючи лабораторії, клініки, анатомічні 
театри" [12]. 

Але це все кардинально не вирішувало ситуації. В 1912-1914 роках тільки 8% з усіх 
міст мали санітарних лікарів, які виконували головним чином санітарно-поліцейські 
функції. Не було зовсім лікарів-епідеміологів, як і лікарів з гігієни праці. Шкільно-санітарні 
лікарі були тільки в 10 містах. Земська санітарна організація була слабкою. В 1912 році 
всього по Росії було 28 санітарно-гігієнічних лабораторій. Санітарне законодавство було 
слабо розвинуте і далеко не відповідало тодішньому рівню медичної науки. Лікарський 
устав містив в собі ряд елементарних санітарних вимог і притому переважно з питань 
боротьби з епідеміями [13]. 

Дореволюційна Росія залишила у спадок мізерну кількість санітарних лікарів 
притому не спеціалізованих, а загального профілю [14]. 
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Роки першої світової та громадянської війни характеризувались високою 
захворюваністю та складним епідемічним станом. Першим санітарним організаціям нової 
влади катастрофічно не вистачало санітарних лікарів [15]. За даними, наведеними 
професором О.О. Грандо в своїх роботах, у 1918 pоці в Україні працювало лише 80 
санітарних лікарів [16]. 

З появою в 20-х роках ХХ століття в системі охорони здоров’я санітарно-
епідеміологічних станцій, актуальність питання підготовки фахівців-гігієністів вийшло на 
новий рівень. 

“Ніколи не варто забувати, що вузи можуть дати в кращому випадку тільки профілі, 
але не спеціальності. Я вважаю, що санітарна освіта має бути надбудовою над загальною 
освітою лікаря. Так було і в старі часи і непогані санітарні лікарі були тоді” – 
висловлюється з цього приводу М.А. Семашко [2]. 

15.09.22.року було підписано і повністю прийнято в редакції Наркомздорова Декрет 
про санітарні органи республіки, головний наголос в якому було зроблено на організацію 
курсів удосконалення працюючих санітарних лікарів [14]. 

Чисельні 3-х та 6-ти місячні курси не могли забезпечити повноцінну підготовку, і 
це спонукало шукати нові шляхи вирішення цього питання.  

Прийнявши тезу М.А. Семашко: “Готувати спеціалістів – завдання не вузів, а 
інститутів удосконалення…” [2]. В системі післядипломної підготовки формуються 
інститути удосконалення лікарів Київ 1918 р., Харків 1922 р. в невдовзі в Одесі. В медичних 
вузах Києва, Харкова, Одеси вводиться первинна спеціалізація студентів випускного курсу 
по “ухилах” серед яких і санітарно-епідемічний для студентів випускного курсу медичних 
вузів України.  

В цей же час почали формуватися гігієнічні кафедри інститутів удосконалення 
лікарів. В Українському інституті удосконалення лікарів м. Харків, функціонували згадані 
вище курси санітарних лікарів на чолі з О.М. Марзеєвим які увійшли до складу інституту, 
але штати курсів як окремої кафедри загальної і комунальної гігієни були затверджені 
НКОЗ України лише в 1927 р. В Київському інституті удосконалення лікарів гігієнічні 
кафедри створювались в другій половині 30-х років [17].  

В 1929 р. в зв'язку зі збільшенням потреб охорони здоров'я, зросла і кількість 
циклів тематичного удосконалення. Це було пов'язано зі швидким розширенням мережі 
санітарно-епідеміологічних станцій. Основними циклами в ці роки були загальна і 
комунальна гігієна та гігієна харчування. 

В цей же період пропонується введення системи стажу. Ця система обумовлювала 
стажування студента в відповідності до напрямку подальшої практичної діяльності після 
закінчення курсу навчання з подальшим захистом дипломної роботи. 

Така форма післядипломної освіти з 1930 року базувалась на факультетській основі 
підготовки лікарів лікувального, педіатричного та гігієнічного профілів. Міркування про 
необхідність більш серйозної наукової підготовки санітарних лікарів отримали 
відображення в рішеннях про включення тієї чи іншої гігієнічної дисципліни в навчальний 
план медичних інститутів, що призвело в решті-решт до впровадження санітарних 
факультетів.  

З того часу, як санітарний лікар відповідно до постанови ЦВК та РНК СРСР від 
23.12.33 року став держсанінспектором, він став разом з тим і високоакредитованим діячем 
охорони здоров’я з надзвичайно серйозними повноваженнями, а відповідно, і з надзвичайно 
серйозною відповідальністю за свою роботу. Таке становище зобов’язувало санітарного 
лікаря бути особливо чутливим до інтересів охорони здоров’я і отримати широку 
спеціальну підготовку [18]. 

Але постало питання, як розуміти санітарний нагляд? Чи обмежується діяльність 
санітарної інспекції тільки поточним санітарним наглядом? Значно прояснив питання про 
зміст роботи санітарного лікаря наказ Наркомздорова СРСР, який “з метою об’єднання всієї 
санітарної та протиепідемічної роботи, -поклав на санітарні органи, ... керівництво всіма 
санітарними та протиепідемічними заходами” [2]. 

Під час Великої Вітчизняної війни була змінена система підготовки лікарів, що 
привело до зменшення кількості гігієністів. Після закінчення військових дій, увага до 
підготовки лікарів гігієністів була  знову відновлена на досить високому рівні. В СРСР 
функціонувало 19 санітарно-гігієнічних факультетів які за 1951-55 роки випустили 8900 
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лікарів-гігієністів, за 1956-60 роки - понад 13 тисяч, а в 1961-65 роках - біля 10 тис. лікарів-
профілактиків. В цей же період управління кадрами та навчальними закладами МОЗ СРСР 
відмічало: “Кваліфікація працівників санітарно-епідемічної служби залежить не тільки від 
існуючої системи підготовки лікарів в медичних вузах, а і в значній мірі, від постійного 
удосконалення їх знань на курсах з спеціалізації та підвищення кваліфікації, в інститутах 
удосконалення лікарів та на місцевих базах [19]. 

Головний державний санітарний інспектор СРСР А.Я.Кузнецов в статті “Берегти і 
цінувати санітарні кадри”, коментуючи наказ Наркомздорову № 2 від 03.01.1945 року, 
вказує: “Слід і далі покращувати положення санітарних лікарів та епідеміологів. Потрібно 
розширити зміст їх роботи. Не можна далі миритися з тим, що в ряді областей санітарний 
лікар, людина з вищою освітою, перетворюється в упорядника протоколів, на якого до того 
ж покладають відповідальність за недоліки в роботі органів комунального господарства і 
міліції” [2]. Розширення змісту роботи санітарного лікаря обумовлювало збільшення його 
знань в певній галузі санітарії. В середині 60-тих років знову піднялось питання що до 
необхідності спеціалізації з санітарних дисциплін, яку пропонувалось “на найближчі 5-8 
років залишити на факультетах і в інститутах удосконалення та НДІ спеціалізацію лікарів”. 
По гігієнічних дисциплінах також [20]. 

В повній мірі сучасна система спеціалізації, як першого етапу післядипломної 
підготовки фахівця, формувалась в другій половині ХХ століття, пройшовши ряд 
послідовних етапів розвитку. В 1967 році Міністерством охорони здоров’я СРСР прийнято 
рішення про організацію в порядку спроби однорічної спеціалізації (інтернатури) 
випускників І Московського, І Ленінградського, Кишинівського та Харківського медичних 
інститутів. Інтернатура, мета якої – дати практичній охороні здоров’я добре підготовлених 
фахівців, робить перші кроки [21, 22]. 

В 1973 році, з метою підвищення якості підготовки лікаря на нову вищу сходинку 
здійснено перехід на однорічну “післядипломну” спеціалізацію випускників (інтернатуру) 
для випускників лікувальних та педіатричних факультетів. Інтернатура проводиться на базі 
великих стаціонарів, поліклінік, станцій швидкої допомоги та інших медичних установ [23]. 

Цю ідею гаряче підтримував тодішній міністр охорони здоров’я СРСР 
Б.В.Петровський, який виступив як ініціатор проведення деяких заходів по подальшому 
вдосконаленню цієї системи [22]. Однорічна підготовка в інтернатурі, безперечно, 
поглиблює і теоретичну підготовку молодих лікарів, робить більш міцними їх навички в 
самостійній роботі [21]. 

В цілях забезпечення органів та установ санітарно-епідеміологічної служби 
кваліфікованими кадрами, підготовленими до самостійної діяльності в якості лікаря-
гігієніста, наказом №874 Міністерства охорони здоров’я СРСР від 13.12.1988 року для 
випускників санітарно-гігієнічних факультетів введена річна інтернатура [24]. 

Навчання в інтернатурі дозволяє систематизувати та конкретизувати набуті під час 
студентства знання відповідно до специфіки обраного напрямку. Цьому сприяла досить 
ґрунтовна організаційно-структурна та методична база. В теперішній час згідно наказу 
№621 від 21.11.2005 року підготовка лікаря гігієніста передбачає єдину спеціалізацію  в 
інтернатурі за фахом «Загальна гігієна» тривалістю 1 рік [25, 26, 27]. 

В теперішній час, враховуючи вимоги міжгалузевої комплексної програми 
«Здоров’я нації», перед системою підготовки фахівців для санітарно-епідеміологічної 
служби на етапах до дипломної підготовки та в інтернатурі гігієнічного напрямку стоять 
завдання сформувати гігієнічний світогляд лікаря, що базується на знаннях 
загальномедичного профілю, дати поштовх до подальшого постійного вдосконалення 
лікарем-гігієністом своїх знань та навичок. 
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Вступление. Загрязнение морской среды веществами, вредными для флоры, фауны 
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общественности из-за ущерба наносимого природе и людям. В процессе эксплуатации 
судов образуются бытовые и производственные отходы, сброс которых в водоемы приносит  
значительный вред. При использовании воды для питьевых и хозяйственных нужд на судне 
скапливаются неочищенные сточные воды.  

В настоящее время в нормативных документах существуют расхождения в 
терминологии относительно данного вида судовых отходов, однако термин «сточные воды» 
наиболее приемлем [1-6]. 

Он применим как к морским, так и к речным судам, у которых все виды 
использованной воды скапливаются в общей цистерне. В тех случаях, когда речь идет 
только о стоках мытьевой воды, включая стоки от камбуза, используется термин 
«хозяйственно-бытовая вода». 

Проблема удаления СВ с судов возникла давно, практически со времени спуска на 
воду первого судна. Согласно Указа Петра I «…во время чищения кораблей и починки, 
всякий сор должно вывозить, дабы ничего на дно не упало…». 

По мере развития флота и международного судоходства совершенствовалась 
система водоотведения на судах, а также непосредственно способы очистки и их 
эффективность, зависящие от состава СВ [7-10]. 

Известно, что смесь сточных и хозяйственно-бытовых вод, поступающие в сборные 
цистерны судна, представленна в виде грубодисперсной взвеси и коллоидных частиц, а 
также в растворенном состоянии. 

К тому же следует учитывать, что в них содержатся миллионы бактерий среди 
которых имеются опасные патогены, способные вызывать у людей тиф, паратифы, 
дизентерию, гастроэнтериты, холеру и другие заболевания вирусно-бактериальной и 
паразитарной этиологии. Возбудители указанных заболеваний, включая яйца кишечных 
гельминтов способны выживать и сохраняться в морской среде достаточно длительное 
время от 2-х до 20 суток [11]. 

В связи с этим чрезвычайно важно выбирать наиболее эффективные способы 
очистки [12]. 

В настоящее время, как известно приняты следующие контрольные показатели, по 
которым можно прямо или косвенно судить о степени загрязнения СВ: 

БПК-5 – биохимическая потребность в кислороде в течение пяти суток. 
Определяется количеством кислорода, необходимого для биохимического разложения 
органических загрязнений, содержащихся в 1 дм³ СВ при температуре 20ºС без доступа 
воздуха и света; измеряется в миллиграммах на литр (мг/дм³). С повышением содержания 
органических веществ в СВ значение БПК-5 возрастает, что приводит к дополнительным 
затратам кислорода на окисление органических веществ и, следовательно, к уменьшению 
содержания кислорода; 

ВВ – количество взвешенных веществ, содержащихся в 1 дм³ СВ; измеряется в 
миллиграммах на литр. Определяют ВВ путем фильтрации СВ и взвешивания задержанных 
фильтром загрязнений. Повышение содержания ВВ в сбрасываемых СВ ведет к замутнению 
воды, что приводит в итоге к нарушению «пищевой цепочки»; 

Коли-индекс – количество бактерий группы «коли» (кишечная палочка) 
содержащихся в 1 дм³ СВ. Измеряется в штуках на литр (шт./дм³), иногда в штуках на 100 
миллилитров (шт./100 мл). Например, 130/100 означает: 130 бактерий «коли» содержится в 
100 мл исследуемой воды, или 1300 шт. в 1 дм³; 

рН – водородный показатель (безразмерная величина), характеризующий 
количество ионов водорода в растворе. В кислой среде - рН < 7, в нейтральной среде – рН = 
7 и в щелочной среде – рН > 7. Водородный показатель во многом определяет метод 
очистки. 

Бактерии группы «коли» безвредны для человека и как показатель бактериальной 
загрязненности используются потому, что по их количеству можно судить о наличии в СВ 
болезнетворных микроорганизмов. 

Прозрачность – позволяет косвенным путем оценивать степень загрязненности СВ. 
Определение прозрачности довольно часто используется во время судовых испытаний и 
рекомендуется для предварительной оценки эффективности работы очистных устройств. 
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Приведенные данные свидетельствуют об актуальности проблемы , а также поиска 
дополнительных оценочных критериев качества очистки и обеззараживания судовых 
сточных вод [13-15]. 

Целью и задачами работы являлось проведение гельминтологических 
исследований сточных вод по степени очистки, функционирующими и вновь 
разрабатываемыми компактными судовыми природоохранными системами для научного 
обоснования к применению новых критериев  гигиенической оценки. 

Материалы и методы исследования Для изучения данной проблемы объектами 
исследований являлись сточные воды из установок морских судов, базирующихся в 
акватории Черноморских портов Одесского залива, а также неочищенные и очищенные 
судовые сточные воды при испытании новых схем технологических режимов и опытных 
образцов с применением биоактиваторов и стимуляторов очистки в модельных условиях. 

Характеристику неочищенных и очищенных судовых сточных вод определяли по 
санитарно-химическим и санитарно-микробиологическим  показателям на основании 
изучения 693 образцов. Всего выполнено 3985 исследований. 

Санитарно-гельминтологические анализы сточных вод проведены по методике, 
предусматривающей получение осадка и последующую его микроскопию [16]. Для 
обнаружения гельминтов использовано на 1 пробу 8 дм³ неочищенной сточной воды. При 
получении осадка к сточным водам добавляли коагулянт – оксихлорид алюминия (ОХА) в 
дозе 0,05-0,1 г/дм³. После 30 минут отстаивания, образовавшийся осадок микроскопировали  
по методу Васильковой 3. Г. [17]. 

В том случае, если осадок не исследовали сразу, его консервировали раствором 
мертиолата (состав на 1 дм³ консерванта: мертиолат 1% - 0,2 мл, формалин 40% - 44 мл, 
спирт 96º - 110 мл, физиологический раствор – 840 мл); хранение в холодильнике; перед 
микроскопированием осадок осветляли добавлением 5-10 мл 3% НСl (на 0,5 мл осадка), 
после чего фильтровали через мембранный фильтр № 6. Осадок с фильтров соскабливали 
покровным стеклом на предметное в ряд капель 50% глицерина и просматривали под 
микроскопом. 

При исследовании сточных вод на цисты кишечных простейших, отобранные 
пробы воды наливали в высокие цилиндры емкостью не менее 1 дм³, отстаивали 15 мин., 
всплывшие на ее поверхность плотные примеси удаляли петлей. После 15-минутного 
отстаивания жидкую часть стоков переливали сифоном в другой цилиндр емкостью 1 дм³ и 
отстаивали 24 часа, а осадок удаляли. Спустя 24 часа надосадочную жидкость удаляли 
сифоном, а осадок с небольшим количеством надосадочной жидкости смывали 
водопроводной водой в цилиндр емкостью 1 дм³ и отстаивали 24 часа. Затем жидкую часть 
удаляли сифоном, а осадок исследовали под световым или люминесцентным микроскопом. 
Жизнеспособные цисты кишечных простейших обычно остаются в составе этих 
консервантов неокрашенными, а дегенерирующие цисты окрашиваются красителем в 
фиолетовый цвет. 

Параллельно классическому методу применяли и экспрессные методы. Для 
определения количества яиц гельминтов и цист кишечных простейших в сточной воде, 
исследовали не менее 1 мл осадка, полученного из проб. При незначительном загрязнении 
исследуемых материалов микроскопии подвергали весь осадок. 

Число яиц гельминтов и цист кишечных простейших в осадке исследуемой воды 
определяли по следующей формуле: 

 

         А х В х С 
Х =  ---------------- 
        Д х Е 
 

где Х – число  цист отдельных видов кишечных простейших или яиц  
        гельминтов в 1 дм³ воды или ее осадка; А – число капель в 1 мл осадка; В – 
        количество цист в исследованных каплях осадка; С – общий объем осадка, мл;  
        Д – число просмотренных капель; Е – общий объем исследованной пробы в 
        литрах. 
 

Жизнеспособные и погибшие цисты кишечных простейших и яйца гельминтов 
идентифицировали в исследуемом материале под люминесцентным микроскопом при 
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помощи акридинового оранжевого. С этой целью каплю изучаемого осадка наносили на 
предметное стекло, добавляли к ней каплю водного раствора акридинового оранжевого в 
разведении 1:500 или 1:1000, тщательно перемешивали, накрывали покровным стеклом и, 
спустя 15-30 минут, микроскопировали под люминесцентным микроскопом. 

Уровень очистки и обеззараживания стоков оценивали на основании общепринятых 
санитарно-гигиенических критериев: БПК-5, взвешенные вещества, остаточный активный 
хлор и коли-индекс. 

Наряду с этим  для достижения более полной оценки эффективности работы 
судовой установки, выборочно, исследовали сточные воды по ряду химических параметров: 
нефтепродукты, СПАВ, микроэлементы, а также гельминтологические показатели (8). 

 Результаты исследования и их обсуждение 
Результаты исследований показали высокий процент обнаружения жизнеспособных 

яиц гельминтов и цист простейших как в образцах осадков судовых сточных вод, 
прошедших регламентированную обработку на судовых установках очистки и 
обеззараживания сточных вод. Для природоохранных систем биологического принципа 
действия положительный результат составлял 50 %, а для физико-химического принципа 
действия – 30 % наблюдаемых образцов. В изученных пробах выделены яйца аскарид 
(Ascaris lumbricoides), власоглава (Trichocephalus trichiurus), описторхиса (Opistorchis 
felineus), остриц (Enterobius vermicularis), а также цисты кишечной (Entamoeba coli) и 
дизентерийной (Entamoeba histolytica) амеб – с судов, прибывающих из портов Африки, 
Южной  Америки и Юго-Восточной Азии. Полученные результаты дают представление о 
достаточно низкой барьерной функции действующих судовых систем очистки и 
обеззараживания в отношении таких устойчивых форм, какими являются яйца кишечных 
гельминтов и цисты простейших. 

Параллельно в процессе моделирования комбинированного стока (сточные и 
льяльные воды - шлам осадков) пробы оценивали по санитарно - гельминтологическим 
показателям (табл.).  

Таблица 
  

Санитарно-гельминтологическая характеристика образцов шлама комбиниро-
ванного стока после двухэтапного    коагулирования 
 

Обнаруженные яйца гельминтов 
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Всего 

 абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс % 

1 17 28,8 4 6,8 2 3,4 - - 1 1,7 2 3,4 1 1,7 1 1,7 31 52,5 59 100

2 35 31,5 14 12,6 9 8,1 2 1,2 3 2,7 - 
- 
 

- - 1 0,9 47 42,3 111 100

3 6 18,8 4 12,5 - - - - 1 3,1 - - 1 3,1 - - 20 62,5 32 100

 

Как свидетельствуют эти данные, в шламе изученных 202 образцов 
комбинированного стока в 100% случаев выделены яйца гельминтов следующих видов: 

остриц (Enterobius vermicularis), 
аскарид (Ascaris lumbricoides), трихостронгилиды (Trichostrongylus), 
анкилостомы (Ancylostoma duodenale), власоглава (Trichocephalus trichiurus), 
дикроцелии (Dicrocoеlium lancelatum), описторхиса (Opistorchis felineus),  
широкий лентец (Diphyllobotrium latum). 
По видовому составу преобладали онкосферы тениид, далее по частоте выявления 

находили яйца остриц; представители вида аскарид определялись во всех изученных 
образцах. 
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Из обнаруженных яиц гельминтов наибольшую эпидемиологическую опасность 
представляют те, которые вызывают тяжелые гельминтозы человека: аскаридоз, 
дифиллоботриоз, описторхоз.  

Преобладание среди находок онкосферы тенниид, обычно обнаруживают как у 
людей, так и у домашнего скота, мясо которого употребляют в пищу. Морфологически 
онкосферы тенниид человека и животных не различимы в связи с чем антропогенную 
природу их установить невозможно. 

Проведенные эксперименты подтвердили эффективность очистной способности 
двухэтапного коагулирования оксихлоридом алюминия (ОХА) по отношению к 
загрязнителям. 

Наряду с гельминтологическим исследованием судовых сточных вод очищенных 
функционирующими установками и экспериментальном изучении новых технологических 
систем водоотведения, нами проанализированы материалы, представленные Украинским 
научно-исследовательским институтом медицины транспорта при обследовании 
поверхностных вод и песка, отобранных в зонах рекреации Черноморского побережья (37). 

Исследования показали, что в пробах морской воды и песке морских пляжей 
Черноморской курортной зоны  (Ялта, Одесса, Сочи) содержались яйца аскарид и 
власоглавов. 

Отмечено также, что яйца геогельминтов в песке морских пляжей и почве 
прибрежной зоны развиваются до стадии инвазионной личинки и сохраняют свою 
жизнеспособность в течение 17 месяцев, а в морской воде – более 20 месяцев, развиваясь до 
стадии личинки за два летних сезона. 

Таким образом, прибрежная морская вода и почва пляжей могут явиться важным 
эпидемиологическим фактором в распространении гельминтозов. 

Наряду с возбудителями гельминтозов эпидемическую опасность представляют и 
цисты патогенных простейших кишечника (лямблий, дизентерийной амебы), содержащиеся 
в прибрежных морских водах, которые могут сохранять свою жизнеспособность в этой 
среде более двух месяцев и играть определенную роль в распространении протозойных 
кишечных инвазий. 

Вышеизложенное свидетельствует о санитарно-эпидемиологической опасности 
неудовлетворительно обработанных сточных вод, сбрасываемых с судов и создающих 
угрозу широкого контаминирования морской среды, включая рекреационные зоны 
водопользования. 

В поддержании эпидемически опасного загрязнения возбудителями кишечных 
паразитов прибрежных морских вод и почвы береговой зоны большое значение имеют 
следующие факторы: 

- сброс неочищенных и недостаточно очищенных сточных вод, который в связи с 
перегрузкой и аварийным состоянием большинства очистных сооружений крупных 
приморских населенных пунктов часто носят залповый характер (1 дм³ неочищенной 
сточной воды в городе может содержать десятки яиц гельминтов и цист лямблий); - водоток 
загрязненных рек, впадающих в море в районах курортных зон (Дон, Днепр, Кубань и др.), 
несущий инвазионный материал; поверхностный сток с территорий населенных мест, 
вымывающий,  нередко, содержимое неблагоустроенных туалетов; сброс сточно-фановых 
вод и осадков с судов; недостаточная оборудованность благоустроенными туалетами; 
пребывание в рекреационных зонах безнадзорных животных. 

К сожалению, до сих пор в Украине отсутствует действенный  санитарно-
паразитологический контроль за сбросом фановых, сточных вод, а также состоянием 
рекреационных зон. 

Комплекс мероприятий по охране от загрязнения возбудителями кишечных парази-
тов зон рекреации Черноморского побережья должен включать: оборудование плавсредств 
эффективными установками по обеззараживанию фановых стоков; предупреждение сброса 
неочищенных городских сточных вод; регулирование поверхностного стока; санитарную 
очистку населенных мест; борьбу с безнадзорными животными; оборудование 
благоустроенных туалетов и контроль за их санитарным  состоянием. 

Выводы 
1. Проблема экологической чистоты эксплуатации флота при современном уровне 

интенсификации судоходства требует повышения эффективности мер по предотвращению 
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загрязнения Мирового океана. Оценка количественных и качественных сточных вод в 
области санитарной гельминтологии является одной из наиболее актуальных проблем, 
требующих дальнейшей разработки; 

 2. Санитарно-паразитологическую оценку осуществляли с помощью 
адаптированных нами методов. В процессе проведения исследований определяли видовой 
состав яиц и личинок гельминтов, цист патогенных кишечных простейших, а также 
жизнеспособность и число их в исследуемом материале; 

3. Исследования образцов судовых стоков многокомпонентного состава, 
прошедших регламентированную обработку в установках очистки и обеззараживания 
сточных вод (УООСВ) биологического или физико-химического принципов действия, а 
также образцов шлама, образующегося после физико-химической обработки, показали их 
100% неблагополучие;        

4. Необходимо дальнейшее расширение этих исследований с обязательным 
включением санитарно-паразитологических показателей для контроля очищенных сточно-
фановых вод, сбрасываемых в водные объекты, в санитарное законодательство Украины; 

5. Подготовлен проект методических указаний по осуществлению 
государственного санитарного надзора за судовыми установками очистки и 
обеззараживания сточных вод, предусматривающий, наряду с общепринятыми 
нормативными показателями, применение гельминтологических критериев оценки 
«выходного» стока. 
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Реферат. А. В. Кузнецов ОЦЕНКА РИСКА ЗАНОСА И РАСПРОСТРАНЕНИЯ 
ОПАСНЫХ ПАТОГЕНОВ МОРСКИМИ СУДАМИ В ПРИБРЕЖНЫЕ ВОДЫ 
УКРАИНСКОГО ПРИЧЕРНОМОРЬЯ. В работе обобщены данные литературы и 
собственных наблюдений в области особенностей и характера трансграничного 
распространения опасных патогенов водным балластом судов. Согласно сумме  слагаемых 
факторов оценена опасность заноса патогенов водяным балластом судов в Черноморские 
порты Одесского залива. По усредненным показателям бактериального и паразитарного 
загрязнения морской среды Одесского порта - превышение санитарно-допустимых норм 
составляло: по микробной обсемененности - 18,3±0,8%, БГКП – 12,5±0,1%, яйцам 
кишечных гельминтов - 13,0±0,5%, клострадиям - 51,3±1,1%, энтеровирусам – 5,1±0,2%. 
Регламентировано семь районов Мирового океана  по распространению в них судами 
потенциальных патогенов. Разработан научно - методический регламент мониторинговой 
оценки  загрязнения водяным балластом  в системе «риск, угроза и вероятность» на 
перспективу оздоровления портов морских акваторий. Представлен альтернативный 
вариант нововведения в аспекте создания универсальной мобильной установки по 
нейтрализации биологического загрязнения балластных вод (в судовом и стационарном 
вариантах), основанный на комплексном воздействии озоно-воздушной смеси и 
ультразвуковой технологии. Практическая реализация возможна в рамках международного 
сотрудничества по координации исследований в Черноморско-Азовском регионе.  

Ключевые слова: патоген, морское судно, балластные воды, биологическое 
загрязнение. 

 

Реферат. О. В. Кузнєцов ОЦІНКА РИЗИКУ ЗАНОСУ І РОЗПОВСЮДЖЕННЯ 
НЕБЕЗПЕЧНИХ ПАТОГЕНІВ МОРСЬКИМИ СУДНАМИ У ПРИБЕРЕЖНІ ВОДИ 
УКРАЇНСЬКОГО ПРИЧОРНОМОР’Я. В роботі узагальнені дані літератури і власних 
спостережень в галузі особливостей і характеру трансграничного розповсюдження 
небезпечних патогенів водяним баластом суден. Згідно сумі  факторів оцінена небезпека 
заносу патогенів водяним баластом суден у Чорноморські порти Одеської затоки. За 
усередненими показниками бактеріального і паразитарного забруднення морського 
середовища Одеського порту - перевищення санітарно-допустимих норм склало: по 
мікробному обсіменінню - 18,3±0,8%, БГКП – 12,5±0,1%, яйцям кишкових гельмінтів - 
13,0±0,5%, клостридіям - 51,3±1,1%, ентеровірусам – 5,1±0,2%. Регламентовано сім районів 
Мирового океану за розповсюдженням в них суднами потенційних патогенів. Розроблений 
науково - методичний регламент моніторингової оцінки  забруднення водяним баластом у 
системі «ризик, загроза і вірогідність» на перспективу оздоровлення портів морських  
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акваторій. Наданий альтернативний варіант нововведення в аспекті створення універсальної 
мобільної установки по нейтралізації біологічного забруднення баластних вод (в судновому 
і стаціонарному варіантах), який ґрунтується на комплексної дії озоно-повітряної суміші і 
ультразвукової технології. Практична реалізація можлива в рамках міжнародної співпраці з 
координації досліджень в Чорноморсько-Азовському регіоні.  

Ключові слова: патоген, морське судно, баластні води, біологічне забруднення. 
 

Summary. A. V. Kuznetsov ESTIMATION OF RISK OF SKIDDING AND 
DISTRIBUTION OF DANGEROUS PATHOGENS BY MARITIME SHIPS IN OFF 
SHORE WATERS OF UKRAINIAN REGION OF BLACK SEA. In the work presented they 
have summarized literatures and own supervisions in area of features and character of transfrontal 
distribution of dangerous pathogens the aquatic ballast of courts. In obedience to the sum of the 
composed factors the danger of skidding of pathogens is appraised by the aquatic ballast of courts 
in the Black sea ports of the Odessa bay. On the media indexes of bacterial and parasitogenic  
contamination of marine environment of Odessa port- exceeding sanitary-possible made a norm: 
on microbial seeding-18,3±0,8%, BGKP – 12,5±0,1%, to the eggs of intestinal helmints of 
13,0±0,5%, clostridium - 51,3±1,1%, to the enteroviruss – 5,1±0,2%. Seven districts of the World 
ocean are regulated on distribution in them the courts of potential pathogens. Nauchno- is 
developed  methodical regulation of monitoring estimation  of contamination an aquatic ballast  in 
the system of  рisk= threat  and probability on the prospect of making healthy of ports of marine 
aquatoriums. The alternative variant of innovation  is presented in the aspect of creation  of the 
universal mobile setting on neutralization of biological contamination of ballast waters (in ship and 
stationary variants),  based on complex influence of ozone - air mixture and ultrasonic technology. 
Practical realization is possible within the framework of international cooperation on coordination 
of researches in the Black sea and sea of Azov region. 

Key words: dangerous pathogen, sewage water, wastes, the Black Sea. 
 

 Вступ. Епідеміологічний водний шлях передачі інфекції, як відомо має досить 
широке розповсюдження, проте без чіткого екологічного підтвердження відповідних 
чинників забруднення водоймищ. Окремі автори [1-5] відзначають останніми роками 
збільшення числа випадків гепатиту, що викликається вірусами і бактеріями. При цьому 
виявляється  висока  стійкість їх в об'єктах навколишнього середовища, у тому числі і воді 
[6,7]. Серед біологічних чинників слід назвати  велику групу небезпечних для людини 
паразитів, які викликають ряд захворювань, зокрема протозойні інвазії (токсоплазмоз, 
лейшманіози, амебіаз, балантидіаз і ін.), трематодози (опісторхоз, фасціольоз), нематодози 
(аскаридоз, трихіноз, стронгілоїдоз і ін.) [8,9]. 

В той же час, слід зазначити  недостатність вивчення проблеми з погляду  
безпосередньої  дії  морських судів  при скиданні суднового баласту і перенесенні ними 
гідробіонтів [10-14]. 

Разом з тим епідемічна небезпека і вірогідність контамінування збудниками 
інфекційних і паразитарних захворювань раніше посередньо підтверджена 
спостереженнями, що проводилися в перебігу ряду років  лінією ВООЗ. Так, пандемія 
холери (1961-1991 р.р.), що почалася в східній частині о-ва Сулавесі (Індонезія), пов'язана з 
судноплавством. Був встановлений зв'язок епідемії холери, що почалася  на побережжі  
Перу, з декількома  портами Латинської Америки, що свідчило  про її  розповсюдження 
морськими судами. У листопаді 1991 року і червня 1992 року США збудники холери були 
виділені з водяного баласту судів, що приходять з Південної Америки. Це послужило 
причиною розгортанню широкомасштабних робіт і затвердженням відповідної міжнародної 
програми досліджень в даному напрямі [15-21].   

Метою і завданнями аналітичних досліджень була оцінка  перенесення 
баластними водами судів потенційно небезпечних гідробіонтів, у вирішенні проблеми 
захисту  Чорноморсько - Азовського регіону. 

Матеріали і методи досліджень. 
Об'єктом досліджень були проби водного ізольованого баласту 200 судів, які 

прибули в порти Одеської затоки з портів Середнього сходу (Індія, Китай), Далекого Сходу 
(В'єтнам, Японія) і Африки. 

Мікробіологічні дослідження зразків морської води проводили в відповідності із 
загальноприйнятими методами лабораторного аналізу. 
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Колі-індекс визначали методом мембранних фільтрів, з пророщуванням  на 
середовищі Ендо. Разом з визначенням колі-індексу, враховували і загальне мікробне число 
(ЗМЧ). Посіви проводили на м’ясо-пептонному агарі  з подальшою інкубацією посівів не 
більше доби при 37°С. Дотримання всіх цих умов перешкоджало  зростанню морської  
мікрофлори і робило можливою оцінку фекального забруднення [22, 23]. 

Про ступінь фекального забруднення судили не тільки за змістом E.coli, але і за 
наявністю анаеробів (Clostridium perfringens), виявлення яких також чітко корелюється з 
інтенсивністю фекального забруднення морської води. Визначення Cl. Perfringens про-
водили методом мембранних фільтрів в анаеробних умовах культивування на середовищі 
Вільсон-блера. Наявність колі-фагів – непрямого показника ентеровірусного забруднення – 
встановлювали методом агарових шарів за Грацієм. Для виявлення патогенної мікрофлори 
(сальмонел) використовували середовище накопичення (сусло, що хмелить) і щільне 
елективне середовище – вісмут-сульфіт агар. Методом флотації визначали наявність  в 
досліджуваних пробах цист кишкових простих  і яєць гельмінтів [24]. 

Статистичну обробка  матеріалів здійснювали загальноприйнятими методами [28]. 
Результати досліджень  і їх обговорення 
Впродовж ряду років проводилися цілеспрямовані дослідження з проблеми «Гло-

баласт». Проаналізовані звітні матеріали ряду експедиційних робіт, виконаних фахівцями 
інституту в стаціонарних і рейсових умовах [2, 7, 10]. 

Дослідженнями, проб баластної води, що забирається в різних регіонах Світового 
океану, визначена велика різноманітність мікрофлори за чисельністю і таксономічним 
складом. Показано, що в деяких випадках санітарно-показові мікроорганізми в пробах води 
на 5-6 порядків перевищували встановлені норми [16, 18]. Останнє підтверджує 
епідеміологічну небезпеку забортної води акваторії ряду портів Південно-Східної Азії. При 
бактеріальній забрудненості баластних вод з різними термінами вмісту води в танках 
створюються умови для поступового накопичення біомаси мікроорганізмів (табл.1) 

                                           Таблиця 1. 
Санітарно-бактеріологічні показники якості суднових баластних вод в динаміці 

зберігання у суднових умовах 
 

Колі-індекс, мкт/дм³ Мікробне число, мкт/мл № Місце прийому 
1 2 3 1 2 3 

1 Середземне море 8,0+102 1,2±103 4,3±103 1,5±103 5,0±104 7,3+105 

11 Червоне море 1,2± 102 3,0±103 1,6±105 3,2±104 5,0±104 4,1±106 

25 Сінгапур 2,0±103 2,0±103 4,6+105 4,2±104 6,0±104 6,3±106 

Примітка: 1 – через добу після прийому морської води на борт; 2 - через 5 діб; 3  - 
через 15 діб.                  

 

При санітарно-паразитологічному дослідженні опадів баластних вод виявлений 
високий відсоток (14±3,3%) виявлення життєздатних яєць гельмінтів цист найпростіших на 
тлі значної бактеріальної забрудненості. У вивчених пробах відібраних з судів в портах 
Одеси, Іллічівська, Южного ідентифіковані яйця аскарид, власоглава, опісторхіса, 
гостриків, а також цисти кишкової і дизентерійної амеб; при цьому превалювали водні 
зразки  тих судів, які прибули з портів Південно-Східної Азії. 

Оцінку небезпеки занесення патогенів водним баластом судів в акваторію Одеської 
затоки (пп Одеса, Іллічівськ, Южний), визначали за пріоритетними показниками 
біологічного забруднення (мікробна засеміненість, бактерії кишкової групи, клостридії, 
ентеровіруси, яйця кишкових гельмінтів і найпростіших)  збираного баласту в акваторіях 
жарких і тропічних країн на міжнародних судноплавних лініях портів Азії, Африки, 
Латинської Америки, і що скидається в чорноморських портах. В результаті 
регламентованих за сумою доданків, наступні передумови передачі і розповсюдження  
патогенів  водою (Рис. 1, 2, 3). 

Чинники передачі інфекції (інвазії) водою: 
- Мікрофлора морської води акваторій деяких портів Південно-Східної Азії (порти 

заходу і базування судів, в яких забирається ізольований баласт);    
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Рис.1  Морська вода акваторій деяких портів Південно-Східної Азії  
Ряд 1- мікробна засеміненість (МТ/см3); 
Ряд 2 – бактерії групи кишечної палички (БГКП) (МТ/см3); 
Ряд 3 – яйця кишечних гельмінтів (ОД/ см3); 
Ряд 4 – клостридії (МТ/см3); 
Ряд 5 – ентеровіруси (за визначенням колі-фагів – 150 о/дм3); 
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Рис.2. Мікрофлора гідробіонтів обростань суден в портах Південно-Східної Азії 
Ряд 1- мікробна засеміненість (МТ/см3); 
Ряд 2 – клостридії (МТ/см3); 
Ряд 3 – бактерії групи кишечної палички (БГКП) (МТ/см3); 
Ряд 4 – яйця кишечних гельмінтів (ОД/ см3); 
Ряд 5 – ентеровіруси (за визначенням колі-фагів – 150 о/дм3); 
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Рис.3. Ізольований водяний баласт, відібраний з іноземних суден, які працюють на 
міжнародних лініях портів Азії, Африки, Латинської Америки. 
Ряд 1- мікробна засеміненість (МТ/см3); 
Ряд 2 – бактерії групи кишечної палички (БГКП) (МТ/см3); 
Ряд 3 – ентеровіруси (за визначенням колі-фагів – 150 о/дм3); 
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- Мікрофлора макро гідробіонтів  - обростань  судів  в  портах Південно-Східної 
Азії; 

- Мікрофлора морської води ізольованого баласту, відібраного в суднових умовах; 
Мікрофлора водного баласту, що скидається морськими судами в акваторії Одеської затоки     

За усередненими показниками бактерійного і паразитарного забруднення морського 
середовища Одеського порту перевищення санітарно-допустимих норм складає: мікробна 
засеміненість - 18,3±0,8% КСО/см3; БГКП - 12,5±0,1% КСО/дм3; яйця кишкових гельмінтів 
(цисти найпростіших) - 13,0+0,5% ОД/дм3; клостридії - 51,3±1,1% КСО/дм3; ентеровіруси -
5,1 ±0,2% БСО/дм3. 

 У результаті проведених досліджень вперше ранжирувані санітарно-екологічні 
критерії оцінки рівня забруднення суднових баластних вод і їх осадів. Як мікробіологічні 
показники визначені бактерії групи кишкової палички (БГКП), колі-фаги, яйця гельмінтів, 
цисти найпростіших, водорості (синьо-зелені, діатомові, динофлагеляти) рекомендовано 
при цьому враховувати три ступені контамінування - допустиму, помірну і високу (табл. 2). 

                     
    Таблиця  2 .  

 

Основні санітарно-екологічні критерії оцінки рівнів забруднення баластних вод і 
опадів. 
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Допус-
тима 

Не 
більше 
1±103 

Не 
виявляютьс

я 

До1 БСО До 1±102 Синьо-зелені, 
Діатомові, 

Динофлагеляти 
(до 50 г/м3) 

2 1 
ГДК 

Помір-
на 

До 1±105 Виявляється
умовно-
патогенна 
мікрофлора

До 10 БСО До 1±104 Синьо-зелені, 
Діатомові, 

Динофлагеляти 
(50-250 г/м3) 

3 5-10 
ГДК 

Висока Більше 
1±105 

Виявляється
умовно-
патогенна 
мікрофлора
і паразити 

Біль-ше 10 
БСО 

Більше 
1±104 

Синьо-зелені, 
Діатомові, 

Динофлагеляти  
(більше 250 г/м3)

4 Більше 
10 
ГДК 

 

У представлених матеріалах оцінки риску занесення збудників інфекційних і 
паразитарних хвороб водяним баластом судів в морські акваторії Одеської затоки 
узагальнені дані із 70 портів  жарких країн Азії,  Африки,  Латинської і Південної Америки, 
прибережні території яких неблагополучні за рядом небезпечних вірусно-бактерійних 
інфекцій (група холерного вібріона, віруси гепатиту, збудники кишково-тифозних 
захворювань), а також гельмінтозам, які передаються водою. 

При аналізі міжнародних судноплавних моряків в  районах Світового океану: 1). 
Північно-Західна Атлантика (тропічна); 2). Південно-Західна Атлантика (тропічна); 3). 
Захід Індійського Океану; 4). Південна Індія і Шрі-Ланка; 5). Індо-Тихоокеанский район 
(тропічний); 6). Північно-Східний район Тихого Океану (тропічний); 7). Південно-Східний 
район Тихого Океану (тропічний) регулярно здійснюється огорожа морської води судами 
для ізольованого баласту (дані зведення ВОЗ), ступінь потенційної небезпеки біологічного 
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забруднення суднового баласту збудниками захворювань людини зберігається за рахунок 
найбільш стійких в зовнішньому середовищі патогенів. 

В процесі вивчення способів обробки водяного баласту [25-28] пріоритетними 
виявилися фізичні і фізико-хімічні  засоби дії з його нейтралізації. Так, спонукальним 
мотивом інноваційного вирішення ALFA Laval (Великобританія) стали ряд об'єктивних 
чинників, що багато в чому визначили розвиток морської техніки на найближчі  
десятиліття. Зростання кількості розмірів  і швидкостей судів перехід на танки чистого 
баласту, різко збільшилася вірогідність  техногенної міграції живих організмів з одного 
морського театру в іншій, це створює безпосередню загрозу для місцевих екосистем. 
Вперше в світі судноплавним компаніям запропоновані дійсно ефективні схеми 
знезараження  водних мас,  засновані на поетапній фільтраційній системі їх обробки із 
застосуванням ультразвуку [25]. 
Висновки. У розвитку даної проблеми [7, 26], нами концептуально вивчений аспект 
створення універсальної мобільної установки для знешкодження водяного ізольованого 
баласту на судах [27]. Останній зводиться до використання озонотопного агрегату залежно 
від продуктивності баластного насоса, з характеристиками устаткування  під судновий 
баластний насос. Універсальна  система  може бути виконана  як в стаціонарному, так і 
пересувному вигляді, без накопичувальної ємності з можливістю максимального  
використання  озоноповітряної суміші  і ультразвукової технології. 

Для подальшого вивчення і практичного вирішення цієї надзвичайно важливої 
проблеми провідне значення має розширення міжнародної співпраці з координації 
досліджень в регіоні Чорного моря. 
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Реферат. А. В. Мокиенко, В. Е. Кузьмин АНАЛИТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
РИСКА МИКРОБНОЙ КОНТАМИНАЦИИ ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ 
НАСЕЛЕНИЯ. Анализ данных литературы свидетельствуют о существенной, а в 
некоторых случаях превалирующей роли «водного» фактора в передаче возбудителей 
опасных инфекционных заболеваний. Установлено, что превышение заболеваемости 
острыми кишечными инфекциями, вызванными неустановленными возбудителями, по 
сравнению с острыми энтероколитами, вызванными установленными возбудителями в 
Одесской области свидетельствует о повышенном риске заболеваемости населения, в том 
числе при микробной контаминации питьевой воды. Риск водно-обусловленной 
инфекционной заболеваемости обусловлен сочетанием ряда факторов, а именно 
предположительной оценки путей заражения питьевой воды, скорости инактивации  
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микроорганизма в водной среде, его инфекционной дозы  и восприимчивости населения. 
Результирующим такого сочетания является не только, а возможно и не столько 
«вспышечная», сколько спорадическая заболеваемость при отсутствии сведений об 
установленном возбудителе. Верификация возбудителя позволила установить, что наиболее 
значимыми водно-обусловленными инфекциями для всех регионов Одесской области в 
2005 году были гепатит А и дизентерия. Аналитическое исследование взаимосвязи 
заболеваемости гепатитом А с частотой обнаружения антигена возбудителя в питьевой воде 
позволило разработать математическую модель прогнозирования с определенной степенью 
вероятности заболеваемости  населения этим опасным инфекционным заболеванием: рост 
числа проб, содержащих антиген гепатита А, свыше 3,5-4 % до 5 и, особенно 6 %, следует 
рассматривать как прогностически неблагоприятный в силу возможного экспоненциального 
повышения заболеваемости гепатитом А. 

Ключевые слова: питьевая вода, вирус гепатита А, анализ риска заболеваемости 
 

  Реферат. А. В. Мокієнко, В. Є. Кузьмін АНАЛІТИЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ 
РИЗИКУ МІКРОБНОЇ КОНТАМІНАЦІЇ ПИТНОЇ ВОДИ ДЛЯ ЗДОРОВ'Я 
НАСЕЛЕННЯ.  Аналіз даних літератури свідчить про істотну, а в деяких випадках 
переважаючу роль «водного» фактору в передачі збудників небезпечних інфекційних 
захворювань. Встановлено, що перевищення захворюваності гострими кишковими 
інфекціями, викликаними невстановленими збудниками, у порівнянні з гострими 
ентероколітами, викликаними встановленими збудниками, в Одеській області свідчить про 
підвищений ризик захворюваності населення, у тому числі при мікробній контамінації 
питної води. Ризик водно-обумовленої інфекційної захворюваності обумовлений 
сполученням ряду факторів, а саме вірогідної оцінки шляхів зараження питної води, 
швидкості  інактивації мікроорганізму у водному середовищі, його інфекційної дози і 
сприйнятливості населення. Результуючого такого сполучення є не тільки, а можливо і не 
стільки «спалахова», скільки спорадична захворюваність при відсутності даних щодо  
збудника. Веріфікація збудника дозволила встановити, що найбільш значимими водно-
обумовленими інфекціями для всіх регіонів Одеської області у 2005 році були гепатит А и 
дизентерія. Аналітичне дослідження взаємозв'язку захворюваності гепатитом А с частотою 
виявлення антигену збудника в питній воді дозволило розробити  математичну модель 
прогнозування з певним ступенем імовірності захворюваності  населення цим небезпечним 
інфекційним захворюванням: ріст числа проб, що містять антиген гепатиту А, понад 3,5-4 % 
до 5 і, особливо 6 %, варто розглядати як прогностично несприятливий у зв’язку з 
можливим експонентним підвищенням захворюваності гепатитом А. 

Ключові слова: питна вода, вірус гепатиті А, аналіз риска захворюванністі 
 

Summary. A. V. Mokiyenko, V. Ye. Kuzmin ANALYTICAL INVESTIGATION OF  
DRINKING WATER MICROBIAL CONTAMINATION RISK AND ITS INFLUENCE ON 
POPULATION HEALTH. The aquous factor predominates in spreading of dangerous infections.  
In Odessa region in 2005 hepatitis A and dysentery were the most important aqious-related 
infections. There were certain correlation between  hepatitis A morbidity rate and amount of 
pathogens in drinking water. It resulted in creation of prognostic  mathematical model of possible 
morbidity among population. Pathogen content of 4,5-6% is extremely dangerous  and 
prognostically unfavourable. 

Key words: drinking water, hepatitis A, dysentery. 
 

Введение. История эпидемиологии представляет собой поступательное развитие от 
фиксации эпидемий и пандемий до комплексного многопланового и многофакторного  
исследования здоровья и болезней. Это развитие отражает изменения в структурах 
болезней, которые встречаются в наше время, с акцентом на предотвращении 
преждевременных смертельных случаев. Успехи в клинической медицине, лабораторной 
науке, статистике, новые методы и методологии, совершенствование понимания патогенеза 
болезни позволили эпидемиологам лучше исследовать причины болезни и предлагать более 
эффективные стратегии для профилактики и контроля [1].  

В этом плане будет вполне уместно сослаться на мнение одного из ведущих эпиде-
миологов США Rebecca Calderon [2], которая убеждена: главное преимущество эпидемио-
логии - то, что информация имеет прямую уместность или отношение к предмету или явле-
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нию; сомнения в исследованиях риска на основе экспериментов на животных, вероятно, 
будут больше и значимее сомнений, связанных с эпидемиологическими исследованиями.  

Согласно данным литературы, число которых продолжает возрастать, «водные 
болезни» намного более распространены, чем это показывают зарегистрированные 
вспышки. В этом плане уместно проследить динамику данных одного и того же автора (P. 
Payment) о взаимосвязи желудочно-кишечной патологии с «качественной» питьевой воды в 
США. Рандомизированное исследование риска гастро-интестинальных болезней и питьевой 
воды, отвечающей микробиологическим стандартам (1991 г.), показало наличие такой связи 
в 35% случаев [3]. Опубликованные в 1997 г. данные свидетельствуют, что 14-40 % 
желудочно-кишечных болезней имеют отношение к воде из крана, соответствующей 
текущим стандартам и что система водораспределения, вероятно, частично ответственна за 
эти болезни [4]. Наконец, в статье [5] содержится информация об исследованиях, 
профинансированных и выполненных под наблюдением EPА (США), Министерства 
здоровья Канады, Национального  Научно-исследовательского института воды (США), 
Научного центра AWWA и ряда других организаций и компаний. Результаты показали, что 
до 35 % в 1988-1989гг, и  около 20 % в 1993-94гг гастроинтестинальных болезней были 
связаны с водопроводной водой, соответствующей североамериканским стандартам.  

Общеизвестно, что обеззараживание питьевой воды обеспечивает заключительный 
барьер передачи потенциальных возбудителей водно-обусловленных инфекций, включая 
патогенные бактерии, вирусы и простейшие. Эти агенты существенно, а порой 
принципиально отличаются по их врожденной устойчивости к инактивации 
дезинфицирующими средствами, в пределах от умеренно чувствительных бактерий до 
чрезвычайно устойчивых протозойных цист. Долго признавалось подобие уровней 
инактивации микроорганизмов и кинетикой химических реакций первого порядка, позволяя 
предсказать эффективность дезинфекции при определенных условиях. Результирующим 
совокупного влияние множества факторов, влияющих на отклонения от кинетики первого 
порядка, включая резистентность вледствии мутаций микроорганизмов, условий 
микробного  роста, способности к формированию ассоциатов и агрегатов, в том числе на 
поверхностях в виде биопленок и с взвесями различного проихождения явилось сокращение 
эффективности и предсказуемости процессов дезинфекции. Для эффективного контроля 
патогенов требуются большие дезинфицирующие концентрации и экспозиции, чем было 
установлено ранее экспериментально [6]. 

По мнению авторов работы [7] методики оценки риска нуждаются в дальнейшем 
развитии. Любое вычисление риска в значительной степени зависит от предположительной 
оценки путей заражения питьевой воды, инфекционной дозы и восприимчивости населения. 
Хотя попытки оценки рисков от патогенов из питьевой воды в некоторых случаях 
моделирует и действительно приблизительно предсказывают сферу действия болезни, 
неопределенность слишком велика. Необходимы усовершенствованные методики оценки 
риска, которые бы принимали во внимание неравномерное распределение патогенов в 
питьевой воде [8], включали бы лучшие оценки инфекционной дозы и могли бы более 
точно предсказать инфекционность микроорганизма в природных условиях [9, 10]. Кроме 
того, для точных оценок необходимо включение в модели определения риска заражения 
взаимодействий среди микробов и между микробами и химическими веществам, как это 
сейчас делается для отдельных химических соединений [11]. 

По мнению авторов аналитического обзора [12], методология оценки риска 
микробной контаминации воды должна включать пять компонентов, которые удобнее рас-
сматривать как этапы: 1) всесторонняя оценка базы данных по проблеме, включая иденти-
фикацию методов и моделей исследования риска; 2) использование двух моделей для даль-
нейшей оценки: статической (конкретный индивидуум) и динамической (популяция); 3) 
дифференциация двух моделей в зависимости от условий, при которых модели прогнози-
руют подобные или существенно различные оценки риска: для идентификации инфекцион-
ного агента достаточно использовать менее сложную статическую модель, тогда как 
социологические и эпидемиологические исследования с учетом гипотетически откорректи-
рованного качества воды предполагают применение второй модели; 4)  анализ полученных 
данных для разработки новых либо корректировки существующих праворегулирующих 
документов; 5) компьютерная идентификация критериев с разработкой прогнозной оценки 
для регулирующих и/или муниципальных органов в каждом конкретном случае.  
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Наиболее распространенная модель расчета уровней микробного риска изложена в 
последнем издании Руководства по качеству питьевой воды [13], в основе которой 
находится  Качество необработанной воды (CR) (микроорганизмов на литр) по 
приоритетным контаминантам – возбудителям водно-обусловленных инфекций: 
бактериальному (Campylobacter), вирусному (Rotavirus) и паразитарному (Cryptosporidium) 

Резюмируя данные литературы по оценке риска микроорганизмов для здоровья 
населения [14], следует выделить следующие, с нашей точки зрения, принципиально 
важные составляющие этой проблемы: спорадичность и неустановленность возбудителя. 

Относительно спорадичности одним из наиболее показательных примеров является 
такой опасный контаминант воды как L. Рneumophila. Это объясняется тем, что 
превалирующее число случаев болезни легионеров в Соединенных Штатах является 
спорадическими. В течение 1980 г. только 11 % всех случаев были связаны со вспышками, 
из которых 37 % госпитальные случаи и 4 % вне госпитальные случаи [15]. В 
исследованиях по оценке этиологии госпитальных случаев пневмонии  частота болезни 
легионеров колебалась от 2 до 15 % [цит. по 16]. Факторы риска для болезни легионеров 
включают увеличивающийся возраст, курение, мужской пол, хронические болезни легких, 
гематологические злокачественные патологии, терминальная стадия почечной 
недостаточности, рак легких, иммунодепрессия и диабет [17]. Данные наблюдения Центра 
контроля заболеваний указывают, что люди с ВИЧ относятся к группе риска болезни  

Что касается неустановленности возбудителя, весьма иллюстративными являются 
данные, представленные в работе [18]. За исследованный период (1971-1993 гг.) 
идентифицировано менее 50 % возбудителей. Такое занижение сведений о водно-
обусловленных  инфекциях как в США, так и во всем мире делает крайне проблематичной 
оценку их уровня. Точные оценки такой патологии фактически невозможны, прежде всего 
из-за большого числа бессимптомных и симптоматических случаев, при которых не 
обращаются за лечением, случаев, когда за лечением обращаются, но не ставится 
определенный диагноз, когда отсутствует информация о путях заражения и когда диагноз 
устанавливается, но о случае заболевания не сообщается [18]. Например, анализ вспышки в 
Хайдарабаде (Индия) показал, что данные об уровне заболеваемости, зафиксированные в 
госпитале, ниже действительного уровня приблизительно в 200 раз [цит. по 19]. 

 Это подтверждается данными Л.А.Виноградовой (1988) [цит. по 20], согласно 
которым более 50 % заболеваний, связанных с питьевой водой, составляют нерасшифрован-
ные гастроэнтериты.  

 Цель работы. Аналитическое исследование риска микробной контаминации 
питьевой воды для здоровья населения. 

 Материалы и методы исследований. Временной диапазон составлял 16 лет (1990-
2005 гг.). Источником информации служили ежегодные отчеты по заболеваемости 
населения Одесского областного управления медицинской статистики, Министерства 
здравоохранения Украины и информационно-аналитического отдела Одесской областной 
санэпидслужбы. 

Исследования оценки риска контаминации питьевой воды вирусом гепатита А 
(ВГА) выполняли методом нелинейного регрессионного анализа с использованием 
полнофункциональной «trial» версии компьютерной программы TableCurve [21]. 
 Результаты и их обсуждение. Сравнительный анализ заболеваемости острыми 
энтероколитами, вызванными установленными возбудителями (ЭКО), и острыми 
кишечными инфекциями, вызванными неустановленными возбудителями (ОКИ), в 
Одесской области и в Украине в целом за период с 1990 по 2005 гг. (интенсивные 
показатели) показал, что удельный вес ОКИ для Одесской области практически всегда 
превышал ЭКО, в отличие от аналогичных показателей по Украине, где констатирована 
обратная зависимость (рис. 1, 2). 

Эпидемиологическая оценка значимости водного фактора в  структуре 
инфекционной заболеваемости регионов (Север, Центр, Юг) Одесской области в 2005 году 
показала: для дизентерии и гепатита А вода является ведущей причиной в 61,3 % - 75,4 %  и 
31,6 % - 66,4 % соответственно (рис. 3). 

Анализ базы отечественных и российских источников литературы, в том числе [22] 
позволяет прийти к выводу об отсутствии возможности расчета риска патогенов питьевой 
воды прежде всего в силу отсутствия количественных характеристик.  
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Рис. 1.  Заболеваемость острыми энтероколитами, вызванными установленными 

возбудителями (ЭКО), и острыми кишечными инфекциями, вызванными неустановленными 
возбудителями (ОКИ), в  Одесской области за период с 1990 по 2005 гг. (интенсивные 
показатели) 
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Рис. 2. Заболеваемость острыми энтероколитами, вызванными установленными 

возбудителями (ЭКО), и острыми кишечными инфекциями, вызванными неустановленными 
возбудителями (ОКИ), в  Украине за период с 1990 по 2005 гг. (интенсивные показатели) 
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        Рис. 3. Удельный вес (%%) водного фактора в структуре инфекционной 
заболеваемости регионов Одесской области в 2005 году 
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В связи с этим, мы вынуждены были ориентироваться на косвенные показатели, а именно 
частоту (проценты)  позитивного ПЦР - теста на антигены ВГА в пробах  питьевой воды 
г.Одессы за 1996-2003 гг. и заболеваемость населения г. Одессы гепатитом А (интенсивные 
показатели) за тот же период (рис. 4,5) [23-26]. 
 

 
 

Рис. 4. Результаты математического моделирования заболеваемости ВГА в 
зависимости от % (5) ПЦР позитивных проб питьевой воды на ВГА 
 

 
 

Рис. 5. Результаты математического моделирования заболеваемости ВГА в 
зависимости от % (6) ПЦР позитивных проб питьевой воды на ВГА 

 
Установленная прямая корреляция между данными показателями составляет 

r=0,877 (р<0,05), что несколько выше соответствующего индекса, установленного нами 
ранее (г=0,73; р<0,05) [27]. 

Моделирование показало (рис. 4, 5) наличие экспоненциального роста 
заболеваемости гепатитом А при преодолении 3,5-4 %-ного барьера фиксации антигенов 
ВГА в воде при 5 % антигенположительных проб, и значительно более резкий скачок 
заболеваемости данной патологией даже при незначительном превышении 5 % проб, 
содержащих антигены. 
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Выводы  
1. Данные литературы свидетельствуют о существенной, а в некоторых случаях 

превалирующей роли «водного»  фактора в передаче возбудителей опасных инфекционных 
заболеваний. 

2. Превышение заболеваемости острыми кишечными инфекциями, вызванными 
неустановленными возбудителями, по сравнению с острыми энтероколитами, вызванными 
установленными возбудителями в Одесской области свидетельствует о повышенном риске 
заболеваемости населения, в том числе при микробной контаминации питьевой воды. 

3. Риск водно-обусловленной инфекционной заболеваемости обусловлен 
сочетанием ряда факторов, а именно предположительной оценки путей заражения питьевой 
воды, скорости инактивации микроорганизма в водной среде, его инфекционной дозы и 
восприимчивости населения. Результирующим такого сочетания явлеется не только, а 
возможно и не столько «вспышечная», сколько спорадическая заболеваемость при 
отсутствии сведений об установленном возбудителе.  

4. Верификация возбудителя позволила установить, что наиболее значимыми 
водно-обусловленными инфекциями для всех регионов Одесской области в 2005 году были 
гепатит А и дизентерия. 

5. Рост числа проб, содержащих антиген гепатита А, свыше 3,5-4 % до 5 и, 
особенно 6 %, следует рассматривать как прогностически неблагоприятный в силу 
возможного экспоненциального повышения заболеваемости гепатитом А. 

6. Аналитическое исследование взаимосвязи заболеваемости гепатитом А с 
частотой обнаружения антигена возбудителя в питьевой воде позволило разработать  
математическую модель прогнозирования с определенной степенью вероятности 
заболеваемости  населения этим опасным инфекционным заболеванием. 
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Реферат.  В. А. Вишневский ОСОБЕННОСТИ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ОСТЕОАРТРОЗОМ В СТАДИИ ОТНОСИТЕЛЬНОЙ 
РЕМИССИИ. Установлены факторы, способствующие хронизации процесса и факторы, 
поддерживающие прогрессирование процесса (нарушения метаболизма, дисбаланс 
оксидантной/антиоксидантной систем, активность лизосомальных ферментов).. 
Установление этих факторов, а также ранее начало восстановительного лечения, 
способствуют прерыванию хронизации и прогрессирования процессов при остеоартрозе. 

Ключевые слова: остеоартроз, ремиссия, хронизация процесса, восстановительное 
лечение. 
 

Реферат. В. О. Вишневський ОСОБЛИВОСТІ ВІДНОВЛЮЮЧОГО 
ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ОСТЕОАРТРОЗ У ПЕРІОД ВІДНОСНОЇ РЕМІСІЇ. 
Виявлені фактори хронізації, які підтримують прогресування процесу (порушення 
метаболізму, дисбаланс в оксидантній та антиоксидантній системі, активність 
лізосомальних ферментів). Виявлення їх та раннє відновлююче лікування сприяють 
запобіганню хронізації та прогресуванню процесу при остеоартрозі. 

Ключові слова: остеоартроз, ремісія, відновлювальне лікування. 
 

Summary. V. A. Vishnevsky PECULIARITIES OF REHABILITATIVE  
TREATMENT OF OSTEOARTHROSIS PATIENTS AT THE STAGE OF RELATIVE 
REMISSION.  They have marked the factors of chronization favoring chronization of a 
ppathologic process and factors supporting its progressing (metabolic disturbances, 
oxidative/antioxidative system disbalance, activity of lisosomal enzymes). These facts establishing 
and early beginning of rehabilitative treatment arrest chronization and further progress of 
osteoarthrosis. 

Key words: osteoarthrosis, rehabilitation, chronization of a pathologic process. 
 

 Актуальность. Болезни костно-мышечной системы, объединенные в XIII классе 
МКБ-Х, рассматриваются во всем мире как наиболее распространенные патологии [1, 6, 9, 
12]. Заболеваемость остеоартрозом (ОА) в Украине составляет 497,1, а распространенность 
– 2200,6 на 10000 населения [3]. Заболевания и повреждения опорно-двигательного 
аппарата у моряков откосятся к часто встречающейся патологии на флоте (85-87%) [2]. В 
основе формирования ОА лежат деструктивные процессы в хряще, которые происходят 
медленно практически бессимптомно. При этом процессы катаболизма преобладают над 
процессами анаболизма. Поздняя манифестация клинических проявлений ОА затрудняет 
раннее выявление заболевания и его лечение. 

Комплекс факторов «судовой» среды может приобретать экстремальный характер в 
связи с условиями работы характеризующейся длительными и повторными негативными 
воздействиями на организм, которые могут обусловливать обострения заболевания [2]. Это 
обстоятельство необходимо учитывать при проведении медицинских осмотров моряков и 
установления их профессиональной пригодности, так как выявление ОА в начальной стадии 
и проведение своевременного восстановительного лечения позволит предупредить 
обострение заболевания в рейсовый период. 

Большое разнообразие используемых в лечении больных ОА различных методов и 
недостаточная их эффективность послужили основанием для Европейской  
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антиревматической лиги к их пересмотру и выработке новых рекомендаций [10]. 
В число рекомендованных средств включены физические природные и 

преформированные факторы и структурно-модулирующие препараты замедленного 
действия. 

Целью настоящего исследования явилось изучение эффективности применения в 
восстановительном лечении больных ОА препарата хондромодулирующего действия 
артрон флекс в виде монотерапии и в комбинации с воздействием электромагнитными 
волнами миллиметрового диапазона (КВЧ-терапия). 

Материал и методы. 
Под наблюдением находились 67 больных ОА с I стадией заболевания. Из них 29 

пациентов получали артрон флекс (глюкозамина гидрохлорид) в дозе 1500 мг в сутки (ЛК-
1), 38 больных получали лечебный комплекс, включающий артрон флекс и курс КВЧ-
терапии (ЛК-2). Использовался аппарат «Электроника КВЧ-101». Воздействие проводили 
на биологически активные точки – Е-36, Е-33, RР9, V54, F7, F8, а также на болезненные 
мышечно-триггерные точки. За сеанс воздействовали на 2 точки по 10-15 минут, на курс 10-
15 процедур через день. В динамике оценивалась степень выраженности болевого синдрома 
по 4 бальной системе, подъем по лестнице в 10 ступеней (секунды), время прохождения 30 
метров, ограничение подвижности в градусах. Изучались показатели метаболизма (общий 
холестерин, β-липопротеиды, СОЭ, оксипролин), состояния перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) оценивали по уровню малоневого диальдегида (МДА), диеновых 
коньюгатов (ДК), системы антиоксидантной защиты (АОЗ) - по уровню каталазы, 
супероксиддисмутазы (СОД). 

Для оценки выраженности боли использовали 10-бальную визуально-аналоговую 
шкалу (ВАШ) [3, 13], для характеристики степени функционального нарушения и выражен-
ности болевого синдрома использовали альгофункциональный индекс Лекена [12]. Индекс 
нетрудоспособности оценивали по Вадделю [3]. Для определения качества жизни исполь-
зовалась анкета EuroQol, содержащая вопросы в отношении изменения уровня самообслу-
живания, трудностей при ходьбе, выполнении повседневной бытовой деятельности [14]. 
Эффективность восстановительного лечения устанавливали по снижению суммарного 
индекса баллов к концу лечения снижение на 50% оценивалось как значительное 
улучшение, на 50-25% - как улучшение и менее чем на 25% - как отсутствие динамики. 

Результаты исследований и их обсуждение. 
На восстановительное лечение больные поступали в период относительной ре-

миссии. При обследовании определялись нарушения в отдельных звеньях гомеостаза, про-
являющееся повышением содержания холестерина, β-липопротеидов, дисбалансом функ-
ционирования оксидантной и антиоксидантной систем. Нарушения в отдельных звеньях 
гомеостаза сопровождались болевым синдромом и ограничением локомоторной функции. 

У больных ОА использование ЛК-1 оказало положительное влияние на снижение 
интенсивности боли, улучшение локомоторной функции. К концу курса лечения улучши-
лись показатели функциональных проб. До начала курса лечения больные этой группы за-
трачивали 18,1±0,2 секунды на прохождение 30 метровой дистанции. Расстояния в один ки-
лометр без боли не останавливаливаясь мог пройти только один больной. После завершения 
курса лечения время прохождения 30 метровой дистанции составило 15,2±0,3 секунды. 
Расстояние в один километр без боли и без остановки смогли проходить 7 пациентов. 

Применение ЛК-1 оказало положительное влияние на восстановление нарушенных 
показателей липидного обмена. Отмечалось достоверное (р<0,05) повышение уровня 
общего белка, тенденция к снижению уровня холестерина (р>0,1) и повышение содержания 
β-липопротеидов. До начала лечения уровень β-липопротеидов составлял 480±19,0 мг/дл, а 
после завершения курса лечения снизился до 440±21,0 мг/дл (р>0,5). 

В условиях применения ЛК-2 наступали более благоприятные сдвиги клинических, 
функциональных и метаболических показателей. Интенсивность боли уменьшилась в 3,4 
раза (р<0,001). Снижение выраженности боли отразилось на улучшении локомоторной 
функции. После курса лечения из 38 больных 26 (68,4%) стали более свободно 
преодолевать дистанцию в один километр, меньше затрачивать времени на спуск и подъем 
по лестнице. 
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Использование ЛК-2 оказало выраженное влияние на нормализацию показателей 
метаболизма, наблюдалось достоверное (р<0,05) повышение уровня общего белка. Уровень 
β-липопротеидов снизился с 500,0±18,0 мг/дл до 430,0±19,0 мг/дл (р<0,01). 

На таблице 1 приведены данные сравнительного анализа действия ЛК-1 и ЛК-2. 
Как видно из данных таблицы, курс глюкозамина гидрохлорида и его сочетание с 
воздействием КВЧ терапии оказывали большее влияние на снижение выраженности 
болевого синдрома и восстановление работоспособности. Снижение уровня 
альгофункционального индекса Леккена у больных принимавших ЛК-2 к концу курса 
восстановительного лечения было существенно более выраженным (р<0,001). Действие 
физиофармакологического комплекса оказалось более эффективным для восстановления 
трудоспособности по Вадделю. Восстановление элементов самообслуживания, 
производственных и бытовых навыков получавших ЛК-2 было более эффективным 
(р<0,001). 

Таблица 1 
Динамика показателей болевого синдрома и нетрудоспособности у больных  

артрозом под воздействием восстановительного лечения 
До лечения После лечения 

Показатель 
M±m M±m 

р 

Индекс Лекена, баллы 
11,2±0,7 
11,7±0,3 

7,2±0,6 
3,4±0,7 

р1<0,001 
р2<0,001  
р3<0,001 

ВАШ, см 
6,8±0,9 
5,9±1,1 

3,8±1,2 
2,4±0,9 

р1<0,05 
р2<0,001  
р3>0,1 

Индекс нетрудоспособности по 
Вадделю, баллы 

5,9±0,6 
5,8±0,4 

3,9±0,3 
2,1±0,2 

р1<0,001 
р2<0,001  
р3<0,001 

Примечание: в числителе данные применения ЛК-1, в знаменателе – ЛК-2, р1 – 
применения ЛК-1, р2 – применения ЛК-2, р3 – различия в действии ЛК-1 и ЛК-2. 

 
Процессам свободно-радикального окисления липидов отводится важная роль в 

патогенезе ОА. Нарушение равновесия между ПОЛ и АОЗ приводит к лавинообразному 
характеру переокисления, деформации мембранного липопротеинового комплекса [1, 5, 8]. 
Все известные случаи активации ПОЛ можно свести к трем: снижению уровня АОЗ, 
гипоксии в клетках и образованию свободных радикалов. 

У обследованных нами больных до начала курса восстановительного лечения 
выявлялся дисбаланс в системе ПОЛ/АОЗ, что выразилось в повышении уровня МДА и 
снижении содержания СОД. Курс восстановительного лечения оказал положительное 
влияние на восстановление баланса в функционировании системы ПОЛ/АОЗ. Под 
воздействием ЛК-2 произошли более выраженные сдвиги. К концу курса лечения 
высокодостоверно снизился уровень МДА (р<0,001). 

Восстановление баланса в функционировании системы ПОЛ/АОЗ, сдвигов в 
содержании белка и β-липопротеидов свидетельствуют об уменьшении проявлений 
процессов хронизации патологического процесса у больных ОА. Использование в 
восстановительном лечении обследованных больных ОА лечебного комплекса 
включающего препарат хондромодулирующего действия и лечебного комплекса 
сочетающего глюкозамина гидрохлорид и процедуры КВЧ-терапии выявило преимущество 
физиофармакологического воздействия. 

В своевременной практике восстановительного лечения наиболее часто используется 
комплексный подход в применении лечебных средств. Комплексное использование 
физиотерапевтических факторов и медикаментозных средств вызывает взаимодействие и 
взаимовлияние, получившее название терапевтической интерференции [7]. В проведенных 
нами ранее исследованиях подтверждено, что физические факторы существенно 
момифицируют действие лекарств на организм [7]. Они могут усиливать действие 
медикаментозных средств, что позволяет снизить их дозировку, влиять на 
продолжительность действия и нахождения в организме [1, 4, 9, 10, 11]. 
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Основным эффектом комплексного применения глюкозамина гидрохлорида является 
повышение терапевтической эффективности не только по данным непосредственных 
результатов лечения, но и продолжительности ремиссии. Стойкий терапевтический эффект 
на протяжении 6-12 месяцев сохраняется у 34,5% больных получавших ЛК-1 и у 55,3% 
пациентов леченных ЛК-2. 

Выводы: 
1. Использование в восстановительном лечении больных ОА глюкозамина 

гидрохлорида снижает выраженность боли, улучшает локомоторную функцию, уменьшает 
сдвиги в лабораторных показателях метаболизма. 

2. Включение дополнительно к глюкозамину гидрохлориду процедур КВЧ-терапии 
повышает терапевтический эффект за счет более выраженного купирования показателей 
метаболизма, восстановление баланса в функционировании оксидантной и 
антиоксидантной систем, что сопровождается значительным снижением болевого 
синдрома, более выраженным восстановлением функции сустава и более продолжительной 
ремиссией. 
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Реферат. В. А. Гудзь ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ БОЛЬНЫХ  
ОСТРЫМ ГЕПАТИТОМ В. Патогенетическая терапия вирусного гепатита В должна быть 
адекватна форме болезни и назначаться на самых ранних стадиях. Цель работы – оценить 
эффективность комбинированной терапии больных ВГВ путем применения индуктора 
эндогенного интерферона амиксина IC и гепатопротектора глутаргина. Материалы и 
методы. В условиях Одесской городской инфекционной больницы было обследовано 60 
пациентов c гeпатитом В, 34 мужчины и 26 женщин молодого и среднего возраста 30 
больных (контроль) получали общепринятую базисную терапию – постельный режим,  
диета № 5 по Певзнеру, поливитамины, дезинтоксикационная терапия. 30 больных 
основной группы дополнительно получали амиксин IC по 1 таблетке (0,125 г) /день два дня 
подряд в течение недели, длительность курса – 5 недель. Глутаргин назначали по 3 таблетки 
три раза в день (0,75 г) на протяжении 15 дней.  Дополнительное включение в базисную 
терапию больных ВГВ амиксина и глутаргина способствовало повышению содержания G-
SH и, как следствие, улучшению самочувствия, сокращенияю сроков желтухи и 
интоксикации, нормализации уровня аминотрансфераз, восстановлению структуры и 
функции клеток печени, улучшению показателей гемостаза. 

Ключевые слова: гапатит В., амиксин IC, глутаргин. 
 

Реферат. В. А. Гудзь ПАТОГЕНЕТИЧНА ТЕРАПІЯ ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ 
ГЕПАТИТ В. Патогенетична терапія хворих на ГГВ повинна бути адекватній формі 
хвороби та призначатися на ранішніх її етапах. Мета роботи: оцінити ефективність 
комбінованої терапії хворих на ГГВ із використанням індуктора ендогенного інтерферону 
аміксину ІС та гепатопротектора глутаргіну. Матеріали і методи. Під спостереженням 
знаходились 60 хворих на ГГВ з середньотяжким перебігом хвороби, які отримували 
лікування в умовах Одеської міської клінічної інфекційної лікарні. Серед обстежених було 
34 чоловіка та 26 жінок молодого та середнього віку. 30 хворим на ГГВ (контрольна група) 
призначали загальноприйняту базисну терапію, яка включала ліжковий режим, дієту № 5 за 
Певзнером, полівітаміни, дезінтоксикаційні засоби. 30 хворим  дослідної групи до 
вищенаведеної терапії додавали аміксин ІС по 1 таблетці (0,125 г) на добу, 2 дні підряд на 
тиждень, протягом 5 тижнів та глутаргін по 3 таблетки (0,75 г) тричі на день, протягом 15 
днів. Додавання до базисної терапії хворих на ГГВ  аміксину ІС та глутаргіну сприяло 
підвищенню активності ГР, збільшенню вмісту G-SH, що позитивно відображалось на 
самопочутті хворих, тривалості періоду жовтяниці, термінах інтоксикаційного синдрому, 
сприяло зниженню активності амінотрансфераз, видновленню структури та функції 
печінкових клітин, покращенню показників гемостазу.  
 Ключові слова: гострий гепатит В, аміксин ІС, глутаргін 

 

Summary. V.A. Gudz PATHOGENIC THERAPY OF ACUTE HEPATITIS B 
PATIENTS. They have examined 60 patients with moderate course of acute hepatitis B. State of 
lipid peroxidation, antioxidant system and hemostasis are studied. Pathogenetic therapy with 
amyxin IC and glutargin was prescribed for the 30 patients. Positive clinical effects and positive 
influence on violation in lipid peroxidation's processes, antioxydant system and hemostasis were 
shown in such therapy. 

Key words: acute hepatitis B, amyxin IC, glutargin. 
 

 Вступ. Питанням лікування хворих на вірусні гепатити, в тому числі і на гострий 
гепатит В (ГГВ), присвячена достатня кількість різноманітних наукових досліджень, що 
свідчить про відсутність єдиної концепції вчених стосовно ефективних засобів терапії, які 
забезпечують вилікування хворих, попередження виникнення рецидивів, затяжного  
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перебігу та хронічних форм хвороби [1, 2, 3, 4]. Патогенетична терапія хворих на ГГВ 
повинна відповідати наступним положенням: лікарські речовини не повинні бути 
токсичними відносно печінки та організму в цілому, вони повинні мати гепатопротекторну 
спрямованість, не пригнічувати фактори резистентності організму хворого, лікування 
повинно бути адекватним формі хвороби та призначатися на ранішніх її етапах.  

Розробка ефективних та малотоксичних лікувально-профілактичних препаратів з 
багатоплановим характером дії набуло значну актуальність останніми десятиріччями. Це 
пов’язано з погіршенням не лише екологічних, але і соціально-економічних умов життя, що 
сприяють розвитку значної кількості хронічних форм вірусних інфекцій, розвитку 
імунодефіцитних та імунопатологічних станів, які супроводжуються зниженням 
неспецифічної резистентності організму, що, в свою чергу, ускладнює перебіг 
захворювання та ефективність терапії [1, 5, 6]. 

Тому до комплексної терапії хворих на ГГВ слід включати не лише препарати, що 
володіють імунобіологічною активністю, сприяють корекції імунологічних порушень, а 
також патогенетичні засоби, які покращують стан пацієнтів, впливають на основні 
порушення, що відбуваються в організмі хворої людини. 

Одним з основних механізмів руйнування печінкової клітини є надлишкова 
активація ПОЛ та виснаження системи антиоксидантного захисту [7, 8, 9]. Тому 
фармакологічна регуляція ПОЛ за допомогою лікарських речовин гепатопротекторної та 
антиоксидантної дії є необхідною. Ці препарати не лише захищають ендоплазматичний 
ретикулум гепатоцитів, але і стимулюють детоксикаційну функцію печінки. Крім того, 
деякі з них здатні підвищувати число Т-лімфоцитів та стимулювати інтерферонпродукуючі 
клітини до синтезу інтерферону. Їх лікувальний ефект проявляється зменшенням 
інтоксикації, гепатомегалії, нормалізацією активності амінотрансфераз [3, 4, 5, 6, 10].  

Мета роботи: оцінити ефективність комбінованої терапії хворих на ГГВ із 
використанням індуктора ендогенного інтерферону аміксину ІС та гепатопротектора 
глутаргіну.  
 Матеріали і методи  

Під спостереженням знаходились 60 хворих на ГГВ з середньотяжким перебігом 
хвороби, які отримували лікування в умовах Одеської міської клінічної інфекційної лікарні. 
Серед обстежених було 34 чоловіки та 26 жінок молодого та середнього віку. Діагноз ГГВ 
встановлювали на підставі епідеміологічних, клінічних, лабораторних даних, 
підтверджували виявленням в крові маркерів гострого гепатиту В. 

30 хворим на ГГВ (контрольна група) призначали загальноприйняту базисну 
терапію, яка включала ліжковий режим, дієту № 5 за Певзнером, полівітаміни, 
дезінтоксикаційні засоби. 

30 хворим на ГГВ, які ввійшли до дослідної групи, до вищенаведеної терапії 
додавали аміксин ІС  та глутаргін. Аміксин ІС прзначали по 1 таблетці (0,125 г) на добу, 2 
дні підряд на тиждень, протягом 5 тижнів. Глутаргін призначали по 3 таблетки (0,75 г) тричі 
на день, протягом 15 днів. 

Контрольна і дослідна групи хворих були рандомізовані за статтю, віком, 
основними результатами попереднього лабораторного обстеження. 

З метою оцінки ефективності призначеного лікування тричі проводили дослідження 
вмісту продуктів ПОЛ, стану АОС та тромбоцитарної ланки гемостазу у хворих на ГГВ: під 
час вступу хворих до стаціонару, на 15 день лікування та в періоді ранньої 
реконвалесценції.  

Для визначення концентрації дієнових кон'югатів (ДК) користовувалися методом 
І.Д. Стальної, концентрації малонового діальдегіду (МДА) - методом І.Д. Стальної та Т.Г. 
Гаришвілі. Активність глутатіонредуктази (ГР) досліджували за методом Ф.Є. Путіліної 
(1982), вміст  відновленого  глутатіону (G-SH) – за Ф.Є. Путіліною та С.Д. Зоїдзе (1982).  

Кількість тромбоцитів визначали за допомогою фазово-контрастного 
мікроскопування. Агрегацію тромбоцитів в цільній крові визначали за методом В.П. Балуде 
та співавторів, заснованому на тому, що після введення тромбоцитагрегуючого агента в 
кров відбувається склеювання тромбоцитів, в результаті чого зменшується число одиночних 
тромбоцитів в крові. Для оцінки здатності крові до агрегації тромбоцитів визначали ступінь 
агрегації тромбоцитів та час максимального ступеня агрегації тромбоцитів. 
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Статистичну обробку результатів дослідження здійснювали на персональному 
комп’ютері Intel Celeron 2300 за допомогою програм Microsoft Office 2000, Statistica + for 
Windows. Бази даних формували в таблицях Microsoft Excel. 

Отримані результати та їх обговорення 
Слід відмітити, що включання до комплексної терапії хворих на ГГВ аміксину ІС та 

глутаргіну сприяло зменшенню інтенсивності та скороченню тривалості диспепсичного 
синдрому (в середньому на 2,72  1,26 днів), терміну інтоксикації (на 3,8  1,14 днів) в 
порівнянні з групою контролю. Також відбувалося скоріше завершення періоду жовтяниці у 
таких хворих. У представників дослідної групи концентрація загального білірубіну на 15-й 
день лікування була значно нижчою, ніж у хворих, які отримували лише базисну терапію. 
Аналогічна тенденція відмічена при вивченні динаміки активності АлАТ: додавання до 
базисної терапії хворих на ГГВ аміксину ІС та глутаргіну сприяло скорішій нормалізації 
активності АлАТ в сироватці крові обстежених.  

Також слід відмітити позитивний вплив запропонованого комбінованого лікування 
на показники аміакнейтралізуючої функції печінки – кількість залишкового азоту та 
сечовини. Скоріша регресія означених показників в дослідній групі свідчить про 
відновлення детоксикаційної функції печінки.  

При проведенні первинного обстеження в сироватці крові хворих на ГГВ 
встановлено підвищення вмісту продуктів ПОЛ, яке супроводжувалося незначним 
компенсаторним підвищенням функціональної активності системи глутатіону (таблиця 1). 
Так, концентрація ДК в сироватці крові хворих збільшувалася в 1,5 разів, МДА – в 1,9 разів. 
В той час, як кількість відновлених еквівалентів глутатіону збільшувалася лише в 1,2  разів, 
активність ГР - в 1,3 разів. Означені показники при первинному обстеженні були 
ідентичними в контрольній та дослідній групах хворих.  

В ході проведення дослідження вивчали вплив комбінації препаратів аміксину ІС та 
глутаргіну на активність перебігу процесів ПОЛ та функціональну спроможність АОС у 
хворих із середньотяжким перебігом ГГВ. Так, у хворих на  ГГВ (див. табл. 1), до терапії 
яких додавали інтерфероноген та гепатопротектор встановлено, що концентрація ДК на 15-
й день лікування була значно нижче, ніж в контрольній групі (p<0,05).  

Таблиця 1  
Динаміка концентрації ДК, МДА, G-SH та активності ГР в сироватці крові хворих з 
середньотяжким перебігом ГГВ залежно від періоду хвороби та засобу терапії  (Mm) 

 
Період 
хвороби 

Контрольна 
група (n=30) 

Дослідна 
група (n=30) 

Контрольна 
група (n=30) 

Дослідна 
група (n=30) 

 ДК, нмоль/л сироватки МДА, нмоль/л сироватки 
До початку 
лікування 

16,95  0,49* 457,69  14,35* 

На 15-й день 
лікування 

18,73  0,31* 12,37   
0,68* ** 

521,43  10,91* 504,71  
12,29* 

Період ранньої 
реконвалесценції 

13,52  0,54* 11,83  0,42** 311,58  12,84* 263,23   
14,66* ** 

Практично здорові 11,47  0,32 242,46  4,73 
 G-SH, мг/мл сироватки ГР, нмоль НАДФН2/хв. на 1 г білка 

До початку 
лікування 

160,35  6,74* 55,12  3,22* 

На 15-й день 
лікування 

119,72  8,34* 123,4   
7,62 

34,39  1,41* 39,07   
2,35** 

Період ранньої 
реконвалесценції 

128,98  7,26 131,5   
6,65 

36,46  2,36* 41,36  2,08** 

Практично здорові 137,26  6,93 42,85  2,97 
П р и м і т к и: 1. * – вірогідна різниця в порівнянні з показниками здорових осіб 

(p<0,05). 
   2. ** – вірогідна різниця в порівнянні з показниками контрольної групи хворих 

(p<0,05). 
 



 

 

52 

При виписуванні хворих із стаціонару відмічали нормалізацію вмісту ДК в сироватці крові 
представників дослідної групи. В той час, як в контрольній групі отримані показники 
значно перевищували відповідні фізіологічні величини. 

Аналогічна тенденція встановлена під час визначення концентрації МДА в 
сироватці крові хворих обох груп спостереження. В періоді ранньої в сироватці крові 
хворих дослідної групи цей показник наближався до результату здорових обстежених. В 
цей період кількість МДА в сироватці крові хворих контрольної групи в 1,2 рази 
перевищувала дані донорів (p<0,05). 

Слід відмітити, що швидкість зниження продуктів ПОЛ у хворих, які отримували 
аміксин ІС та глутаргін значно перевищувала темп їх зменшення у хворих, які лікувалися 
лише базисною терапією. 

Також терапія із використанням запропонованої комбінації препаратів справляла 
суттєвий вплив на функціональну активність глутатіонової протиперекисної системи. Як 
видно з таблиці 1, значні зміни відбувалися з боку концентрації одного з компонентів цієї 
системи – відновленого глутатіону. Терапія, призначена дослідній групі хворих призводила 
до скорішого відновлення кількості G-SH. Так, нормалізацію цього показника в сироватці 
крові у хворих дослідної групи відмічали вже на 15-й день лікування. В контрольній групі 
фізіологічне значення цього показника зафіксовано лише в періоді ранньої 
реконвалесценції. 

Під впливом проведеного лікування значних змін набував показник активності 
одного з основних ферментів системи глутатіону – ГР. І базисна терапія, і терапія з 
додаванням аміксину ІС та глутаргіну призводили до активації ГР вже на 15-й день 
лікування. В цей період в сироватці крові хворих дослідної групи встановлено нормалізацію 
активності ГР. В той час, як результати, отримані в контрольній групі були значно нижчими 
(p<0,05). При виписуванні хворих дослідної групи із стаціонару встановлена більш 
виражена стабільність активності цього ферменту. 

Позитивний вплив запропонованого лікування на активність ГР призводив не лише 
до збільшення кількості G-SH у хворих дослідної групи, але і до відновлення 
функціональної спроможності всієї системи глутатіону.В результаті проведеного 
дослідження встановлено, що на початку розвитку ГГВ у хворих відбуваються суттєві зміни 
з боку тромбоцитарної ланки складної системи гемостазу (таблиця 2), які проявлялися 
тромбоцитопенією, підвищенням ступеня агрегації тромбоцитів та подовженням часу 
агрегації тромбоцитів.  

Таблиця 2  
Динаміка показників тромбоцитарної ланки гемостазу у хворих з середньотяжким 

перебігом ГГВ залежно від періоду хвороби та засобу терапії  (Mm) 
 

Кількість тромбоцитів, 
109/л 

Ступінь агрегації, 
% 

Час агрегації, 
сек. 

Період 
хвороби 

контрольна 
група 
(n=30) 

дослідна 
група 
(n=30) 

дослідна 
група 
(n=30) 

дослідна 
група 
(n=30) 

контрольна 
група 
(n=30) 

дослідна 
група 
(n=30) 

До початку 
лікування 

216,92  7,43* 71,63  2,94* 284,23  8,19* 

На 15-й день 
лікування 

229,26  
10,72* 

256,42  
9,02* ** 

30,74  
2,53* 

46,92  
1,94* ** 

353,42  
10,68* 

327,16  
10,33* **

Період ранньої 
реконвалесценції 

250,63  
11,58* 

273,76  
10,46* **

49,51  
2,36* 

58,45  
1,71* ** 

49,51  2,36* 316,25  
10,86** 

Практично 
здорові 

260,42  11,87 65,17  2,41 303,64  10,27 

П р и м і т к и: 
    1* – вірогідна різниця в порівнянні з показниками здорових осіб (p<0,05). 
    2** – вірогідна різниця в порівнянні з показниками контрольної групи хворих 

(p<0,05).  
 
Як видно з таблиці 2, у хворих на ГГВ, які отримували ауксин ІС та глутаргін 

відбувалася чітка тенденція до нормалізації числа тромбоцитів вже на 15-й день лікування. 
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Повне відновлення загального числа тромбоцитів спостерігали у таких хворих в періоді 
ранньої реконвалесценції. В контрольній групі на момент виписування із стаціонару цей 
показник був значно нижче результату контрольної групи (p<0,05). 

Призначення інтерфероногену та гепатопротектору позитивно відображалося і на 
ступені агрегегації тромбоцитів (див. табл. 2). Якщо ступінь агрегації тромбоцитів в перші 
дні хвороби був достатньо високим в обох групах спостереження, то в періоді розпалу 
відмічено значне його зниження. Але, при застосуванні базисної терапії цей показник мав 
менше значення. Подальше проведення лікування призводило до поступового збільшення 
ступеня агрегації тромбоцитів. При виписуванні хворих із стаціонару повного його 
відновлення не спостерігали. Хоча у представників дослідної групи цей показник був вище, 
ніж в контрольній групі та наближався до результату здорових обстежених. 

Подовження часу агрегації тромбоцитів, зафіксоване в періоді розпалу клінічних 
прояв ГГВ, також набувало суттєвих змін під впливом проведеного лікування: відбувалося 
поступове скорочення часу агрегації в періоді стихання хвороби. Отже, включення до 
базисної терапії хворих на ГГВ аміксину ІС та глутаргіну сприяло відновленню агрегаційної 
функції тромбоцитів, що проявлялося відновленням числа тромбоцитів, підвищенням 
ступеня агрегації тромбоцитів (за умов зниження в періоді розпалу)  та нормалізацією часу 
агрегації тромбоцитів. Тобто, призначене лікування призводило до усунення виниклих 
порушень в складній системі гемостазу, запобігало розвитку коагулопатії "споживання", 
сприяло зменшенню тяжкості клінічного перебігу хвороби. 

Висновки 
Таким чином, додавання до базисної терапії хворих на ГГВ  аміксину ІС та 

глутаргіну сприяє підвищенню активності ГР, збільшенню вмісту G-SH. Тобто, система 
глутатіону стає функціонально спроможною до нейтралізації надлишкових токсичних 
продуктів ПОЛ. Це, в свою чергу, позитивно відображається на самопочутті хворих, 
тривалості періоду жовтяниці, термінах інтоксикаційного синдрому, сприяє зниженню 
активності амінотрансфераз. Відбувається відновлення структури та функції печінкових 
клітин, значно покращуються показники гемостазу. Все це призводить до скорішого 
покращення самопочуття хворих, зменшення терміну перебування хворих у стаціонарі, 
відновлення основних функцій печінки, запобігає розвитку хронічних форм хвороби. 
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Реферат. А. М. Игнатьев,  Т. Н. Ямилова ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ДИНАМИ-
ЧЕСКОЙ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ СТРУКТУРНО 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ КОСТНОЙ ТКАНИ У ДЕТЕЙ И 
ПОДРОСТКОВ. Обследованно 33 ребенка с остеопенией и остеопорозом. Диагностическая 
программа включала остеоденситометрию. В лечении применяли динамическую 
электронейростимуляцию (ДЭНС) в сочетании с медикаментозной антирезорбтивной 
терапией. Применение комплексного лечения обеспечило увеличение показателей 
денситометрии, что свидетельствует о замедлении процесса потери костной массы и о 
положительном результате проводимой терапии. 

Ключевые слова: костная ткань, остеопения, остеопороз, препараты 
антирезорбтивного действия, динамическая электростимуляция. 
 

Реферат. О. М. Ігнатьєв, Т. М. Ямілова ЗАСТОСУВАННЯ ДИНАМІЧНОЇ 
ЕЛЕКТРОСТИМУЛЯЦІЇ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАНІ СТРУКТУРНО-
ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗМІН КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ. 
Обстежено 33 дитини з остеопенією і остеопорозом. Діагностична програма включала 
остеоденситометрію. У лікуванні застосовували динамічну електронейростимуляцію 
(ДЕНС) у поєднанні з медикаментозною антирезорбтивною терапією. Застосування 
комплексного лікування забезпечило збільшення показників денситометрiї, що свідчить про 
уповільнення процесу втрати кісткової маси і про позитивний результат терапії, що 
проводиться. 

Ключові слова: кісткова тканина, остеопенія, остеопороз, препарати 
антирезорбтивної дії, динамічна електростимуляція  
 

Summary. A. M. Ignatiev, T. N. Yamilova USE OF DYNAMIC 
ELECTROSTIMULATION IN THE COMPLEX TREATMENT OF STRUCTURAL-AND-
FUNCTIONAL CHANGES OF OSSTEAL TISSUE IN CHILDREN AND TEEN-AGERS.  
They have examined 33 children with osteopenia and osteoarthrosis. Diagnostic programme 
included osteodensimetria. In the treatment  they used dynamic electroneurostimulation and anti-
resorbtive therapy. Us eof complex treatment promoted raising of densitometria indexes which 
may be a result of the process of bone tissue lost slowing and about positive results of the therapy 
conducted. 

Keyw ords: bone tissue, osteoarthrosis, osteopenia, densometria, electromiostimulation. 
 

Актуальность проблемы изучения кальций-фосфорного гомеостаза и 
формирования костной ткани (КТ) у детей Украины не вызывает сомнения. Отсутствие 
полноценного питания, низкий уровень физической активности детей, увеличение 
статических нагрузок на костно-мышечную систему, особенно в периоде формирования 
костной массы, а также неблагоприятная экологическая ситуация, сложившаяся на 
территории Украины вследствие аварии на ЧАЭС, приводят к нарушению процессов 
формирования костной системы у детей и могут способствовать развитию остеопороза. 
Нарушения структуры и функции органов, участвующих в регуляции фосфорно-
кальциевого обмена, являются причиной различных заболеваний,  развивающихся в течение 
жизни ребенка. У детей раннего возраста в большинстве случаев встречается рахит, 
обусловленный нарушением регуляции фосфорно-кальциевого обмена и дефицитом  
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витамина Д (Д-дефицитный младенческий рахит). Перенесенный рахит в раннем возрасте 
может оказать неблагоприятное воздействие на рост и развитие детей в старшем возрасте. 
Включение витамина Дз и его активных метаболитов в комплексную, патогенетически 
обоснованную терапию рахита и рахитоподобных заболеваний позволяет предупредить 
развитие значительных костных деформаций и остеопороза и снизить риск инвалидизации 
детей и подростков. Для того, чтобы предупредить развитие остеопороза в пожилом 
возрасте, необходимо содействовать наибольшему накоплению костной массы в юности, 
определять детей и подростков, имеющих факторы риска относительно нарушения 
формирования пика костной массы. Сбалансированная регуляция гомеостаза кальция и 
фосфора в организме ребенка способствует формированию нормальной КТ и гармоничному 
росту. С возрастом, по мере роста костей в длину, увеличивается плотность КТ, которая 
достигает максимальних значений в 30-летнем воздасте. С начала 4-го десятилетия жизни 
начинается процесс потери КТ. На протяжении первых 30 лет плотность КТ увеличивается 
неравномерно. В возрасте 10-14 лет наблюдается активное накопление костной массы, 
составляющее 7-8 % в год и равняющееся за весь период 45 %. 

При использовании комбинированной терапии подбирают такие факторы, лечебное 
действие которых суммируется с целью усиления их действия. 

Было высказано предположение, что возникающие при механических нагрузках 
электрические потенциалы костной ткани могут активизировать непосредственно костные 
клетки. Воздействие электрического тока может активизировать остеогенез. Выраженность 
реакции определяется формой тока, его параметрами и стадией репаративного процесса. 
Динамическая электронейростимуляция (ДЕНС)- это метод немедикаментозного лечения, 
основанный на воздействии на рефлексогенные зоны и акупунктурные точки импульсами 
электрического тока, форма которых зависит от величины электрического сопротивления 
(импеданса) поверхности кожи в подэлектродном участке. Метод ДЭНС разрешен и 
зарегистрирован Федеральной службой по надзору в сфере здравоохранения и социального 
развития РФ (№ ФС-2005/004 от 04 марта 2005г.). 

В основе лечебного действия ДЕНС лежат рефлекторные механизмы, 
запускающиеся раздражением рецепторов в рефлексогенных зонах и акупунктурных 
точках. ДЕНС нормализует обменные процессы в организме, ускоряет сроки 
восстановления показателей белкового, жирового и углеводного обмена, обмена железа и 
кальция. Аппаратное воздействие можно сочетать с методами стандартной 
фармакологической терапии, в этом случае уменьшается объем и побочное действие 
медикаментозной терапии, а также сокращается продолжительность заболеваний. 
Применение ДЭНС в комплексном консервативном лечении больных остеопорозом 
стимулирует регенерацию костной ткани, повышает минеральную плотность костной 
ткани, что свидетельствует об улучшении качества кости.  

Целью работы было оценить эффективность лечения остеопороза путем 
применения препаратов антирезорбтивного действия в сочетании с физиотерапевтическим 
воздействием на пораженные зоны опорно-двигательного аппарата с помощью 
динамической электронейростимуляции. 

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 33 ребенка с 
остеопенией и остеопорозом. Мы определяли группы с последующим 
дифференцированным подходом к профилактике и лечению с применением комплекса 
медикаментозных и не медикаментозных средств. В контрольной группе - 15 детей, 
которые не получали динамическую электростимуляцию, использовали препараты 
антирезорбтивного действия. В лечении лиц, которые имели умеренное снижение МЩКТ ( 
остеопороз - -2.5 SD, остеопения от -1 до -2.5 SD) использовали динамическую 
электростимуляцию  на фоне приема препаратов антирезорбтивного действия. МПКТ 
исследовали методом ультразвуковой денситометрии денситометром Achilles-express 
(Lunar, США). Измерения проводили по пяточной кости, которая состоит из трабекулярной 
костной ткани. Сравнение с нормой проводили по следующим показателям: 1) индекс 
жесткости (stiffness index), 2) Т-критерий для сравнения с нормальной пиковой массой, т.е. 
с типичными значениями для того возраста, в котором минеральная плотность в данном 
участке максимальна, 3) Z–критерий – сравнение с типичными значениями для данного 
возраста. Результат представляется в процентах к соответствующей норме, которая в этом 
случае принимается за 100%, и в единице стандартных отклонений (SD).  
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У детей с остеопенией  использовали динамическую электростимуляцию на фоне 
приема кальциферола по 1 таблетке 2 раза в сутки. 

 Проводили динамическую электростимуляцию на зоны: шейное кольцо - режим 
терапия 10-20 Гц, минимальный режим мощностью 30 Ватт, кольцо запирать до 5 раз; 
паравертебральные зоны – режим терапия 10-20 Гц, комфортный режим мощностью 60-80 
Ватт, длительность 7 минут; зону остистых отростков позвоночника – режим терапия 10-20 
Гц, комфортный режим мощностью 60-80 Ватт, длительность 5-7 минут. Ежедневно, 
дважды в день, 10-12 дней. Курс можно повторять до 6 раз в год. 

В комплексном лечении больных со значительным снижением МЩКТ 
дополнительно применяли медикаментозные средства, которые влияют на процессы 
ремоделирования костной ткани: миакальцик кратковременно курсами, желательно 
интраназальной формы в виде спрея, в дозе 25—50 МО с обязательным дополнительным 
приемом кальциферола (600 мг кальция и 125 МО холекальциферола), взрослым и детям 
старше 12 лет - по 1 таблетке 2 раза в сутки  (утром и вечером), детям старше 8 лет по 1 
таблетке 1 раз в сутки.  

Комплексная терапия (миакальцик, кальциферол) действует в течение 3-4 месяцев, 
повторные курсы следует проводить 2-3 раза в год.  

Результаты. 
В течение года общее состояние улучшилось,  МЩКТ увеличилась с остеопенией 

на 4.2 % ± 0.3 SD, с остеопорозом на 3.2 % ± 0.2 SD. В контрольной группе  МЩКТ 
увеличилась с остеопенией на 2.5 % ± 1 SD, с остеопорозом на 1.7 % ± 0.2 SD. На основании 
полученных результатов снижение уровня маркеров резорбции и увеличении показателей 
денситометрии свидетельствует о замедлении процесса потери костной массы и о 
положительном результате проводимой терапии. Применение предложенного комплексного 
метода лечения способствует улучшению качества жизни, уменьшению сроков 
длительности пребывания пациента в стационаре и повышению экономической 
эффективности лечения, ускорению процессов выздоровления, снижению доз и количества 
лекарственных препаратов, которые принимаются больными. 

Выводы. 
1. Формирование структурно функциональных изменений костной ткани у детей и  

подростков обусловленно экзогенными и эндогенными факторами, такими как: снижение 
физической нагрузки, суточного потребления кальция и витамина Д, изменение 
гормонального статуса, неблагоприятная экологическая ситуация. 

2. Раннее выявление структурно функциональных изменений костной ткани у детей 
и  подростков позволяет провести коррекцию и последующее предупреждение развития 
остеопороза. 

3. Комплексная терапия структурно функциональных изменений костной ткани у 
детей и подростков включает применение препаратов кальция и витамина Д (что 
регулируют обмен кальция и фосфора, увеличивают плотность костной ткани), 
кальцитонинов (обеспечивают притеснение резорбции костной ткани).  

4. ДЕНС-терапия, которая действует на биологически активные точки и зоны, 
запускает  нейрогуморальні реакции, результатом которых являются обезболивающий и 
противовоспалительный эффекты, что позволяет ускорить процесс оздоровления, снизить 
дозы и количество лекарственных препаратов, снизить объем  и косвенные действия 
медикаментозной терапии, сократить длительность  заболеваний. 
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ДВОБІЧНІ РЕЗЕКЦІЇ ПРИ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ – 
ДОСВІД КЛІНІКИ 

 

Державна установа «Національний інститут фтизіатрії і  пульмонології 
  ім. Ф. Г. Яновського АМН України» 

 

Реферат. М. С. Опанасенко, М. И. Калениченко, В. Б. Бычковский, Б. М. Коник 
БИЛАТЕРАЛЬНАЯ РЕЗЕКЦИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ 
ЛЕГКИХ-ОПЫТ КЛИНИКИ. В представленной работе приводится описание опыта 
работы клиники торакальной хирургии национального института фтизиатрии и 
пульмонологии им. Ф.Г.Яновского АМН Украины по хирургическому лечению 15 
пациентов с билатеральным туберкулезом. 10 (66,7 %) мужчин, 5 (33,3 %) женщин, возраст 
пациентов – 16 - 46 лет,  длительность заболевания -  26 - 54 месяца. Все пациенты были 
прооперированы с положительным результатом. Послеоперационное наблюдение 
сооставляло 4 года. Постоперациооные осложнения наблюдали у  1 (6,7 %) пациентв с 
диабетом.  Повторная операция не требовалась никому. Послеоперационная летальность, а 
также рецидивы не отмечены. 

Ключевые слова: билатеральная резекция, туберкулёз легких. 
 

 Реферат. М. С. Опанасенко,  O. B. Терешкович, М. І. Каленіченко,  
В. Б. Бичковський, Б. М. Конік ДВОБІЧНІ РЕЗЕКЦІЇ ПРИ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА 
ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ – ДОСВІД КЛІНІКИ. При лікуванні хворих на двобічний 
туберкульоз легень з необоротними морфологічними змінами  - хірургічне лікування є 
методом вибору. Етапне хірургічне лікування двобічного туберкульозу легень у певної 
категорії хворих дозволяє досягти виліковування. Найкращим часом для проведення 
оперативного лікування є період стабілізації туберкульозного процесу після курсу 
консервативної протитуберкульозної терапії. Оптимальним часом між операціями є 2 – 2,5 
місяці. Доцільним є застосування пневмоперітонеуму в передопераційному і 
післяопераційному періоді з метою запобігання реактивації процесу внаслідок 
перерозтягнення легені. Необхідним є ознайомлення широкого кола фтизіатрів з 
можливостями і результатами хірургічного лікування двобічного туберкульозу легень. 

Ключові слова:  двобічна резекція, туберкульоз легень  
 

Summary.  N. S. Opanasenko, A. V. Tereshkovich, M. I. Kalenichenko, 
 V. B. Bychkovskiу, B. N. Konik BILATERAL RESECTIONS IN  THE TREATMENT OF 
LUNG TUBERCULOSIS: CLINIC EXPERIENCE. In the article presented they describe  
clinic experience of thoracic surgery department of  F.G.Yanovsky National institute of phtyziatry 
and pulmonology AMS of Ukraine by surgical treatment of 15 patients with bilateral lung 
tuberculosis.  There were  10 (66,7 %) men, and 5 (33,3 %) women.The patients aged from 16 to  
46 years old,  duration of the disease constituted from 26 to 54 months. All the patients have been 
operated on with positive results. Follow up observation  constituted 4 years. Postoperative 
complications had 1 (6,7 %) patient with diabetis. None of the patients needed anotherr operation. 
Postoperative fatalities as well as relapces have not been registered. 

Key words: lung resection, besides lung tuberculosis 
 

 Вступ. Туберкульоз (ТБ) залишається складною медико-біологічною та 
соціальною проблемою, як міжнародного, так і національного значення для багатьох країн  
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світу. Епідеміологічна ситуація в Україні останнім часом дещо покращилась, однак 
залишається тривожною. Захворюваність і смертність все ще значно перевищують 
епідемічний поріг, великою проблемою є широке поширення медикаментозної 
резистентності мікобактерії туберкульозу (МБТ) до основних протитуберкульозних 
препаратів [5, 8]. 

Пріоритет хірургічних методів лікування при наявності однобічних необоротних 
змін в легеневій паренхімі (каверни, туберкуломи), особливо у хворих з обмеженими 
туберкульозними процесами є загальновизнаним [10, 11, 14]. У даної категорії хворих, як 
правило, застосовуються традиційні резекційні оперативні втручання (типові і атипові 
сегментарні резекції, лобектомії, білобектомії, пульмонектомії) [1, 4]. Більш складною 
проблемою є лікування хворих з двобічними деструктивними процесами. Основою 
лікування хворого є раціональна і ефективна специфічна хіміотерапія, а основним лікарем – 
фтизіатр. Однак, в умовах широкого розповсюдження хіміорезистентності МБТ, і особливо 
мультирезистентності, консервативна поліхіміотерапія не завжди буває достатньо 
ефективною [6, 7]. Своєчасно проведене оперативне лікування, після курсу консервативної 
терапії, дозволяє видалити джерело інфекції в легеневій паренхімі, що постійно підтримує 
туб процес [3, 6].  

Власні спостереження 
В період з 2004 по 2008 роки на базі відділення торакальної хірургії і інвазивних 

методів діагностики Державної установи «Національний інститут фтизіатрії  і  
пульмонології  АМН України імені Ф.Г. Яновського АМН України», на були прооперовані 
15 хворих на двобічний деструктивний ТБ легень. Серед прооперованих пацієнтів  
переважали чоловіки 10 (66,7 %), жінок було 5 (33,3 %). Віковий діапазон хворих склав від 
16 до 46 років, тобто хворі працездатного віку. Тривалість захворювання склала від 26 до 54 
місяців. Показаннями до операції були наступні форми ТБ легень (Табл.. 1). 

Таблиця 1  

Розподіл прооперованиих хворих за формами туберкульозного процесу. 

Клінічна форма туберкульзу Кількість 
хворих 

Відсоток 
(%) 

1 Фіброзно-кавернозний (двобічне враження) 5 33,3 

2 Множинні туберкуломи (двобічне враження) 5 33,3 

3 Фіброзно-кавернозний однієї легені і туберкуломи 
контралатеральної легені 

3 20,0 

4 Фіброзно-кавернозний ТБ оперованої легені з 
трахеобронхіальною норицею і туберкуломи 
контралатеральної легені 

1 6,7 

5 Дисемінований туберкульоз верхніх долей обох 
легень 

1 6,7 

Всього 15 100 

 
На момент поступлення при бактеріологічному посіві харкотиння МБТ виділяли 6 

хворих. У 4 пацієнтів (26,7 %) при поступленні мало місце активне бактеріовиділення 
(МБТ+ при дослідженні харкотиння методом бактеріоскопії). У 2 (13,3 %) хворих був 
отриманий позитивний посів харкотиння на МБТ при відсутності активного 
бактеріовиділення (МБТ- при дослідженні харкотиння методом бактеріоскопії). За даними  
дослідження тесту чутливості  у 5 (33,3 %) хворих виявлені мультирезистентні МБТ. У  3 
хворих ( 20,0 %)  при поступленні відмічалось кровохаркання. 

Серед супутньої патології: 1 (6,7 %) хвора страждала на  цукровий діабет І типу з 
тяжким перебігом,  2 (13,3 %) хворих на – гепатити В і C, 1 хворий – виразкова хвороба 
шлунку, 1 (6,7 %) хвора – хронічний калькульозний холецистит. 1 (6,7 %) хвора була 
прооперована при наявності косметичних інплантантів молочних залоз, що ускладнювало 
операційний доступ. 
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Всі хворі в передопераційному і післяопераційному періоді були консультовані 
фтизіатрами інституту. Нами був призначений курс передопераційної хіміотерапії 
тривалістю від 2 тижнів до 4 міс. із застосуванням препаратів І-ІІ ряду і антибіотиків 
широкого спектра дії, активних у відношенні до МБТ. 9 (60,0 %) хворим був застосований 
пневмоперітонеум об`ємом від 800 до 1500 см3 в передопераційному і післяопераційному 
періоді з метою запобігання реактивації процесу внаслідок перерозтягнення легені. 7 (46,7 
%) хворим проводилось введення протитуберкульозних препаратів в ретростернальну 
клітковину  в передопераційному або післяопераційному періоді. 1 (6,7 %) хворому в 
післяопераційному періоді застосовувався штучний лікувальний пневмоторакс об`ємом 
400-600 мл. на контралатеральну сторону гемітораксу  і одночасно пневмоперітонеум 
об`ємом 800-1000 мл . 

Були виконані наступні види оперативних втручань (Табл. 2). 
Таблиця 2 

Види проведених оперативних втручань 
Вид оперативного втручання  

І етап Інтервал між 
операціями 

ІІ етап 

1 Верхня лобектомія ПЛ*  Резекція S1,S2,S3 ЛЛ* 

2 Полісегментарна резекція (S1,S2,S3) ЛЛ 1,5 Первинна 7-реберна 
торакопластика справа з 
резекцією кута лопатки 

3 Резекція S1,S2 ЛЛ 2 Верхня лобектомія ЛЛ 

4 Верхня лобектомія ПЛ з коригуючою 5-
ти реберною торакопластикою 

7 Нижня лобектомія ЛЛ 

5 Полісегментарна резекція (S1,S2,S6) ЛЛ 2 Резекція S1,S2 ПЛ 

6 Верхня лобектомія ПЛ з коригуючою 6-
ти реберною торакопластикою 

14 Полісегментарна резекція 
(S2,S8) ЛЛ 

7 Верхня лобектомія ПЛ  2 Полісегментарна резекція  
(S1,S2,S3) ЛЛ 

8 Резекція (S1,S2,S3) ЛЛ 2 Резекція (S6) ПЛ. 

9 Резекція S1,S2 ЛЛ 2 Резекція S1,S2 ПЛ 

10 Резекція (S6) ПЛ 2 Резекція (S1,S2) ЛЛ 

11 Верхня лобектомія ПЛ 6 Резекція S1,S2 ЛЛ 

12 Полісегментарна резекція  (S1,S2,S6) 
ПЛ коригуючою 3-х реберною 
інтраплевральною торакопластикою 

2 Резекція S2, S6 ЛЛ 

13 Верхня лобектомія ЛЛ 2 Полісегментарна резекція 
(S1,S6) ЛЛ 

14 Полісегментарна резекція  (S1,S2,S3) 
ЛЛ 

2 Резекція (S2, S6) ПЛ. 

15 Верхня лобектомія ЛЛ 2 Полісегментарна резекція  
(S1,S2,S3) ЛЛ 

* ПЛ – права легеня, ЛЛ – ліва легеня. 

Слід відмітити, що троє хворих були прооперовані нами послідовно з обох сторін 
використанням  різних видів торакопластики в модифікації клініки. Наш досвід показує,що 
при виконанні резекції легень до 6 сегментів (сумарно з обох сторін), застосування 
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торакопластики не веде до розвитку явищ дихальної недостатності в післяопераційному 
періоді, що підтверджується даними літератури [2,12].  

Ефективність лікування оцінювалась за наступними критеріями: 
 припинення бактеріовиділення в післяопераційному періоді (методом 

дослідження мазку харкотіння по флотації і бактеріологічним методом); 
 ліквідація туберкулом і порожнин розпаду підтверджена при 

рентгенологічному дослідженні (100% хворих рентген-контроль виконувався 
методами рентгенографії і комп`ютерної рентгенографії перед операцією і ч/з 2 
міс. п/о); 

 наявність ускладнень; 
 летальність. 
У всіх прооперованих хворих оперативне лікування було ефективним в строках 

спостереження до 4-х років. Досягти припинення бактеріовиділення вдалось у 4 хворих 
(100%), які мали бактеріовиділення до операції. Післяопераційні ускладнення розвинулись 
у 1 (6,7 %) хворої з супутнім цукровим діабетом (нагноєння кута післяопераційної рани). 
Повторних операцій з приводу післяопераційних ускладнень не проводилось. 
Післяопераційної летальності не було. Рецидивів в післяопераційному періоді або 
подальшого прогресування процесу не відмічено. 

Висновки: 

1. При лікуванні хворих на двобічний туберкульоз легень з необоротними 
морфологічними змінами  - хірургічне лікування є методом вибору. 

2. Етапне хірургічне лікування двобічного туберкульозу легень у певної категорії 
хворих дозволяє досягти виліковування. 

3. Найкращим часом для проведення оперативного лікування є період стабілізації 
туберкульозного процесу після курсу консервативної протитуберкульозної терапії. 

4. Оптимальним часом між операціями є 2 – 2,5 місяці. 
5. Доцільним є застосування пневмоперітонеуму в передопераційному і 

післяопераційному періоді з метою запобігання реактивації процесу внаслідок 
перерозтягнення легені. 

6. Необхідним є ознайомлення широкого кола фтизіатрів з можливостями і 
результатами хірургічного лікування двобічного туберкульозу легень. 
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Реферат. Ю. С. Спирин, Е. Ю. Гардубей AНАЛИЗ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ 
ПАЦИЕНТОВ С АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ АОРТО-
ПОДВЗДОВШНОГО СЕГМЕНТА.  

Цель работы. Провести сравнительный анализ качества жизни пациентов с 
атеросклеротическим поражением аорто-подвздошного сегмента в дооперационным 
периоде, после реконструктивных операций и после больших ампутаций нижних 
конечностнй. Материалы и методы. В основу работы положен опыт хирургического 
лечения 94 пациентов с атеросклеротическим поражением аорто-подвздошного сегмента. 
Была проведена оценка качества жизни (КЖ) пациентов до оперативного лечения (1-я 
группа), после выполнения артериальных реконструкций (2-я группа) и после больших 
ампутаций н/к (3-я группа). Оценка КЖ проводилась при помощи опросника, который 
включал 16 вопросов. Каждый вопрос оценивался в  баллах. Результаты и их обсуждение. 
Средней бал бытовой адаптации составил 4,2±0,23, 3,0±0,33, 4,0±0,25   среди пациентов 1-
ой, 2-ой и 3-ий группы соответственно (p<0,05). Средний бал показателя мобильности 
составил 4,9±0,43, 1,9±0,12, 3,9±0.19 среди пациентов 1-ой, 2-ой и 3-ей соответственно 
(p<0,05). Средний бал показателя местных симптомов ишемии составил 5,6±1,23, 1,8±0,5 и 
3,7±0,65 среди пациентов 1-ой, 2-ой и 3-ий группы соответственно (p<0,05). Средний бал 
эффективности лечения составил 2,0±0,45 и 3,7±0,65 среди пациентов  2-ой и 3-ий группы 
соответственно (p=0,05). Средний бал трудовой адаптации составил 2,8±0,78 и 4,0±0,99  
среди пациентов 2-ой и 3-ий группы соответственно (p=0,05). Общий бал оценки качества 
жизни пациентов составил 14,7, 11,5 и 19,2 у пациентов 1-ой, 2-ой и 3-ий группы 
соответственно (p<0,05). Выводы. 1.Успешное выполнение артериальных реконструкций у 
пациентов с атеросклеротическим поражением аорто-подвздошного сегмента достоверно 
повышает качество их жизни. 2. Наибольшее улучшение было получено среди показателей 
местных симптомов ишемии н/к и мобильности, что ведет к повышению трудоспособности. 

Ключевые слова: атеросклероз, н/к, качество жизни. 
 
 

-------------------------------------------- 
©  Ю. С. Спірін, Є. Ю. Гардубей 



 

 

62 

Реферат. Ю. С. Спірін, Є. Ю. Гардубей АНАЛІЗ ЯКОСТІ ЖИТТЯ ПАЦІЄНІВ ІЗ 
АТЕРОСКЛЕРОТИЧНИМ УРАЖЕННЯМ АОРТО-ЗДУХВИННОГО СЕГМЕНТУ. 

Мета дослідження. Провести порівняльний аналіз якості життя пацієнтів із 
атеросклеротичним ураженням аорто-здухвинного сегмента (АЗС) в доопераційному 
періоді, після реконструктивних втручань та після великих ампутацій нижньої кінцівки. 
Матеріали та методи. В основу роботи покладено досвід хірургічного лікування 94 
пацієнтів із атеросклеротичним ураженням аорто-здухвинного сегменту. Була проведена 
оцінка якості життя (ЯЖ) пацієнтів до оперативного втручання (1-ша група), після 
артеріальних реконструкцій (2-га група) та після великих ампутацій (3-тя група). Вивчення 
ЯЖ проводилось за допомогою запитувача, що складався із 16 запитань, кожне із яких 
оцінювалося певним балом. Результати та їх обговорення. Середній бал побутової 
адаптації склав 4,2±0,23,  3,0±0,33, 4,0±0,25 серед пацієнтів 1-ї, 2-ї та 3-ї групи відповідно 
(p<0,05). Середній бал мобільності склав 4,9±0,43, 1,9±0,12, 3,9±0.19 серед пацієнтів 1-ї, 2-ї 
та 3-ї групи відповідно (p<0,05). Середній бал за місцевими симптомами ішемії склав 
5,6±1,23, 1,8±0,5 та 3,7±0,65  серед пацієнтів 1-ї, 2-ї та 3-ї групи відповідно (p<0,05). 
Середній бал ефективності лікування склав 2,0±0,45 та 3,7±0,65  серед пацієнтів  2-ї та 3-ї 
групи відповідно (p=0,05). Середній бал адаптації до працездатності склав 2,8±0,78 та 
4,0±0,99 серед пацієнтів  2-ї та 3-ї групи відповідно (p=0,05). Загальний бал оцінки якості 
життя склав 14,7, 11,5 та 19,2 у пацієнтів 1-ої, 2-ої и 3-ої групи відповідно (p<0,05). 
Висновки. 1. Успішне виконання реконструкцій аорто-здухвинного сегмента у хворих з 
синдромом Леріша достовірно підвищує показники якості життя  пацієнтів. 2. Найбільш 
відчутні зміни відбуваються в показниках мобільності та місцевих симптомів, що веде до 
підвищення адаптації до працездатності. 

Ключові слова: атеросклероз, нижня кінцівка, якість життя. 
 

Summary. Yu. S. Spirin, E. Yu. Gardubey QUALITY OF LIFE IN THE PATIENTS 
WITH ATHEROSCLEROTIC LESIONS OF THE ABDOMINAL AORTA AND ILIAC 
ARTERIES. 

Objective. To perform comparative analysis of quality of live of the patients with 
atherosclerotic lesions of the abdominal aorta and iliac arteries before operation, after arterial 
reconstructions and after major amputations. Materials and methods. The 94 patients with  
atherosclerotic lesions of the abdominal aorta and iliac arteries were enrolled in this study. The 
quality of live (QL) was estimated before operation (1-st group), after arterial reconstructions (2-
nd group) and after major amputations (3-d group). The estimation QL was performed using 
special questionnaire consisted of 16 questions. Every question was estimated in points. Results 
and discussions. Average mean of house-adaptation  was 4,2±0,23,  3,0±0,33, 4,0±0,25  in 1-st, 2-
nd and 3-d groups respectively (p<0,05).  Average mean of physical activity was 4,9±0,43, 
1,9±0,12, 3,9±0.19  in 1-st, 2-nd and 3-d groups respectively (p<0,05). Average mean of local 
symptoms of ischemia was 5,6±1,23, 1,8±0,5 and 3,7±0,65  in 1-st, 2-nd and 3-d groups 
respectively (p<0,05). Average mean of efficacy of the treatment was 2,0±0,45 and 3,7±0,65 in 2-
nd and 3-d groups respectively (p=0,05).  Average mean of working-adaptation  was 2,8±0,78 and 
4,0±0,99 in 2-nd and 3-d groups respectively (p=0,05). General average mean of QL was 14,7, 
11,5 and 19,2 1-st, 2-nd and 3-d groups respectively (p<0,05). Conclusions. 1. Successfully 
performed arterial reconstructions in the patients with atherosclerotic lesions of the abdominal 
aorta and iliac arteries increase quality of live. 2. The most increasing was observed in local 
symptoms of ischemia and physical activity  

Key words: atherosclerosis, lower limbs, quality of life. 
 
В наш час в багатьох клініках світу накопичено величезний досвід хірургічного 

лікування хворих з синдромом Леріша (СЛ). Так, за даними Л.А. Бокерія та  Р.Г. Гудкової [ 
1 ], число оперативних втручань з приводу даного захворювання складає 12-14 % від числа 
всіх оперативних втручань на артеріальній системі. Стрімкий розвиток ангіохірургічної 
техніки, більш широке впровадження мініінвазивних втручань, покращення 
анестезіологічного забезпечення та післяопераційного інтенсивного лікування, розширення 
показань до реконструктивних втручань дозволили добитися доброго результату протягом 
5-ти років у 80 – 90 % пацієнтів, а летальністі від 2-5 % [2,4]. Однак до недавнього часу при 
оцінці результатів хірургічного лікування пацієнтів з ураженням аорто-здухвинного 
сегменту (АЗС) мало звертали уваги на такий показник, як якість життя (ЯЖ) пацієнтів в 
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післяопераційному (п/о) періоді. Під ЯЖ розуміють сукупність фізичних, психічних, 
трудових, побутових та соціальних критеріїв, що дозволяють оцінити ефективність 
проведеного лікування [6,7]. Для оцінки ЯЖ користуються спеціальними анкетами в яких є 
ряд питань, що зведені по групах. Кожне питання оцінюється певним балом, а за сумою 
балів та розподілом їх по групах можна кількісно охарактеризувати ЯЖ пацієнтів [3,5]. На 
наш погляд найбільш повно відображає ЯЖ хворих опитувач - King College Vascular Quality 
of Life questionnaire  (VASCUQOU) и Quality of life index, що спеціально розроблені для 
пацієнтів з облітеруючим ураженням магістральних артерій нижніх кінцівок. 

Однак єдиного, уніфікованого опитувача для визначення критеріїв  ЯЖ на даний 
момент не існує. Це ще раз підкреслює необхідність подальшого вивчення даного питання. 

Мета роботи. Провести порівняльний аналіз якості життя пацієнтів з синдромом 
Леріша в доопераційному періоді, після виконання реконструктивних втручань та після 
ампутацій нижніх кінцівок. 

Матеріали та методи. В основу роботи покладено результати  хірургічного 
лікування 94 хворих з синдромом Леріша. Всім хворим було виконано різні види 
реконструктивних втручань на АЗС. Показом до оперативного лікування вважали наявність 
критичної ішемії нижньої кінцівки (КІНК) в 55 (58,5 %) хворих (за класифікацією 
Фонтейна), в 39 (41,5 %) – ІІ ступінь ішемії при обмежені працездатності та знижені якості 
життя пацієнта. Всім хворим були виконані різноманітні реконструктивні операції на АЗС. 
Віддалений результат оцінювали на основі даних анкетного опитування, а також 
амбулаторного та стаціонарного обстеження пацієнтів. Крім того також оцінювалася будь-
яка інформація про пацієнтів: включаючи листи, телеграми, телефоні розмови, інформацію 
від лікарів, що спостерігали їх за місцем проживання. За позитивний віддалений результат 
рахували відсутність КІНК та збереження нижніх кінцівок. Всього віддалений результат (до 
п’яти років вивчено в 48 хворих). 

В ході дослідження одним з основних критеріїв було вивчення ЯЖ: до 
оперативного лікування (перша група - 48 пацієнтів), після успішно виконаних 
реконструктивних втручань на АЗС (друга група – 41 пацієнтів) та після великих ампутацій 
(третя група – 7 пацієнтів). Для оцінки ЯЖ користувалися спеціальною анкетою – 
опитувачем, що дозволило. Анкета враховувала наступні критерії: можливість побутової 
адаптації, пересування, наявність та характер трофічних уражень нижніх кінцівок, 
інтенсивність больового синдрому,  збереженість чи втрата працездатності. 

 Анкета-опитувач (таблиця 1) містила 16 питань, що були згруповані в п’ять груп: 
побутова адаптація (3 питання), мобільність (3 питання), місцеві симптоми ішемії н/к (5 
питань), ефективність лікування (5 питань) та працездатність (одне питаня). 
                                                                                                                                            Таблиця 1. 

Анкета оцінки якості життя у пацієнтів з ураженням аорто-здухвинного сегмента 
 

Оцінка порушення функції кінцівки в балах  Експертна ознака 
1 бал 2 бала 3 бала 4 бала 

1 2 3 4 5 6 
1 Виконання побутових 

функцій(приготування їжі, 
прибирання квартири) 

Не обмежено Обмежено 
незначно 

Обмежено Неможливо 

2 Самообслуговування 
(особиста гігієна, переодя-
гання, відвідування 
туалету, вживання їжі) 

Не обмежено Обмежено 
незначно 

Обмежено Неможливо 

3 Паління Не палить Палить– 5р Палить-10р Палить-15р 
4 Підйом по сходах 3 поверх 2 поверх 1 поверх Неможливо 
5 Поява болю при ходьбі на 

відстань… 
200 м 100м Менее 100м Неможливо 

6 Додаткова опора при 
ходьбі 

нема Палочка Милиця Спец. присто-
сування 

7 Біль в спокої  - - - Є 
8 Характеристика болі в 

спокої 
- Нічні болі Постійні 

ниючі 
Постійні 
інтенсивні 
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1 2 3 4 5 6 
9 Опускання кінцівки в 

ліжку за добу  
Немає 2 рази 3 рази 4 рази та 

більше  
10 Набряк гомілки та стопи - - 2-3 см 4 та більше 
11 Наявність трофічних 

порушень на стопі та 
гомілці (виразка, некрози) 

Немає Виразка Гангрена 
пальця 

Гангрена 
стопи 

12 Місце надання допомоги Немає Відділення 
суд. хірургії 

Района лікар-
ня стаціонар) 

Поліклініка 

13 Скільки разів на рік 
проводилось лікування 

- 1 2 3 

14 Порушення сну На 2 години На 4 години На 6 годин 7 та більше 
годин 

15 Ефективність лікування Відсутня біль в 
спокої  

Зменшення 
болі в спокої

Зменшення 
кіл-ті разів 

опускання н/к 
вночі 

Відсутній 
ефект 

лікування 

16 Працездатність Працюю за 
спеціальністю

Пенсіонер Зміна роботи 
в зв’язку з ос-
новним за-

хворюванням 

Інвалід, не 
працюю. 

 Сума балів     
 

З цілю вивчення ЯЖ пацієнтів вираховували середнє арифметичне в кожній групі. 
Також визначали середнє квадратичне відхилення (σ), та оцінку достовірності результатів 
помилкою репрезентативності (m), з вираховуванням критерію достовірності Стюдента (t). 
Розходження вважалося достовірним  при p<0.05. Чим більше балів було в кожному 
випадку тим гірше вважалась ЯЖ пацієнта.  

Результати та їх обговорення. Результати вивчення динаміки ЯЖ пацієнтів з 
ураженням АЗС наведено в таблиці 2. 

                                                                                                                                Таблица 2. 
Результати оцінки ЯЖ у пацієнтів з атеросклеротичним ураженням аорто-здухвинного 

сегмента (середній бал по групі) 
 

Середній бал (по групах) Критерій 
I II III 

Побутова адаптація 4,2 3,0 4,1 
Мобільність 4,9 1,9 3,9 

Місцеві симптоми 
ішемії 

5,6 1,8 3,7 

Ефективність лікування - 2,0 3,5 
Адаптація до працездатності - 2,8 4 

Сумарний бал 14,7 11,5 19,2 

 
Як бачимо з таблиці середній бал побутової адаптації склав 4,2±0,23,  3,0±0,33, 

4,0±0,25 серед пацієнтів 1-ї, 2-ї та 3-ї групи відповідно (p<0,05). Середній бал мобільності 
склав 4,9±0,43, 1,9±0,12, 3,9±0.19 серед пацієнтів 1-ї, 2-ї та 3-ї групи відповідно (p<0,05). 
Середній бал за місцевими симптомами ішемії н/к склав 5,6±1,23, 1,8±0,5 та 3,7±0,65  серед 
пацієнтів 1-ї, 2-ї та 3-ї групи відповідно (p<0,05). Середній бал ефективності лікування 
склав 2,0±0,45 та 3,7±0,65 серед пацієнтів 2-ї та 3-ї групи відповідно (p=0,05). Середній бал 
адаптації до працездатності склав 2,8±0,78 та 4,0±0,99 серед пацієнтів  2-ї та 3-ї групи 
відповідно (p=0,05). 

Як видно з приведених вище показників, найвищі середні бали ЯЖ відмічаються в 
групі пацієнтів, яким було виконано ампутації н/к після невдалої реконструктивної операції. 
Найнижчі середні бали відмічаються в групі пацієнтів, яким було виконано вдалу 
реконструкцію АЗС. Найбільші зміни відбулися в показниках мобільності та місцевих 



 

симптомів ішемії нижніх кінцівок, що привело безперечно і до підвищення показників 
адаптації до працездатності. Сумарний середній бал ЯЖ пацієнтів трьох груп наведено на 
малюнку 1. 
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до операції після реконструкції після великих ампутацій
 

Мал 1. Середній бал якості життя у пацієнтів з атеросклеротичним ураженням 
аорто-здухвинного сегмента 

 
Виконання успішних реконструктивних втручань на АЗС у хворих з СЛ призвело 

до підвищення побутової їх активності, зникненню ішемії в стані спокою, збільшенню 
дистанції ходьби, зменшення та зникнення трофічних змін на н/к, а відповідно і до 
зниження інвалідності та підвищення працездатності, повернення до активного способу 
життя. 

Висновок. 
1. Успішне виконання реконструкцій аорто-здухвинного сегмента у хворих з 

синдромом Леріша достовірно підвищує показники якості життя пацієнтів. 
2. Найбільш відчутні зміни відбуваються в показниках мобільності та місцевих 

симптомів, що веде до підвищення адаптації до працездатності. 
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ОКИСНО-ВІДНОВНИЙ СТАН НИКОТИНАМІДНИХ КОФЕРМЕНТІВ У ХВОРИХ 
НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ НА ФОНІ ЛІКУВАННЯ СТАТИНАМИ 

 

Військово-медичний  клінічний центр південного регіону 
 

Реферат. А. В. Телятников ОКИСЛИТЕЛЬНО-ВОССТАНОВИТЕЛЬНОЕ 
СОСТОЯНИЕ НИКОТИНАМИДНЫХ КОФЕРМЕНТОВ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕС-
КОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ СТАТИНАМИ. Цель работы – 
изучить показатели никотинамидных коферментов в крови больных ИБС после стандарт-
ного лечения и лечения с включением в комплексную терапию статанов для определения 
уровня влияния на окислительно-восстановительное соостояние организма данных 
пациентов. Курс стандартного лечения ведет к накоплению никотинамидных коферментов, 
преимущественно в окисленной форме и увеличению соотношения НАД/НАДН в плазме (в 
2 раза) и эритроцитах  (в 5 раз) у больных ИБС. На фоне  применения аторвастатина  у 
больных ИБС, лечение привело к ускоренному образованию восстановленных эквивалентов 
и повышению концентрации ионов водорода в плзме и эритроцитах крови и, соответ-
ственно, увеличению содержания восстановленных форм никотинамидных коферментов (в 
2 - 3 раза, соответственно). На фоне приёма  статинов отмечается значительное снижение 
содержания окисленных форм никотинамидных коферментов по сравнению со стандарт-
ным лечением и, соответственно, торможение гликолиза, липогенеза и одновременно 
ускорение процессов глюконеогенеза, формирования метаболического ацидоза. 

Ключевые слова: статины, НАД, НАДН, ишемическая болезнь сердца, 
окислительно-востановительное состояние. 

 

Реферат. О. В. Телятников ОКИСНО-ВІДНОВНИЙ СТАН НІКОТИНАМІД-
НИХ КОФЕРМЕНТІВ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ НА ФОНІ 
ЛІКУВАННЯ СТАТИНАМИ. Метою даної роботи з’явилось  вивчення показників 
никотинамідних коферментів у крові хворих на ІХС після стандартного лікування та 
лікування із застосуванням статинів, для визначення ступеня впливу на окисно-відновний 
стан організму даних пацієнтів. Курс стандартного лікування призводить до накопичення 
вмісту никотинамідних коферментів, переважно у окисленій формі, та збільшенню 
співвідношення НАД/НАДН  у плазмі (у 2 рази)  та еритроцитах (у 5 разів) хворих на ІХС. 
На фоні застосування аторвастатину у хворих на ІХС, лікування призвело до прискореного 
утворення відновлених еквівалентів та підвищенню концентрації іонів водню у плазмі та 
еритроцитах крові та, відповідно, зростанню вмісту відновлених форм никотинамідних 
коферментів (від 2 до 3 разів відповідно).. На фоні прийому статинів відмічається значне 
зниження окисних форм никотинамідних коферментів у порівнянні із стандартним 
лікуванні і, відповідно, пригнічення гликолизу, липогенезу та одночасне прискорення 
процесів глюконеогенезу, формування метаболічного ацидозу. 

Ключові слова: статини, НАД, НАДН,ІХС, окисно-відновний стан. 
 

Summary  О. V. Teliatnykov REDOX STATE OF NICOTINAMIDE COFERMENTS 
AT ISCHEMIC HEART DISEASE PATIENTS AT THE BACKGROUND OF STATINS 
TREATMENT. The data about preparation of statins group – atorvastatinum on redox state and 
condition of nicotinamide coferments in plasma and red corpuscles of blood in ischemic heart 
disease patients have been analyzed. The standard treatment results in growth of the ratio NAD / 
NADH in IHD patients and accumulation of NAD and NADH content. The treatment of IHD 
patients with addition of statins results in the accelerated formation of restored equivalents and 
increase of concentration of  hydrogen ions in plasma and red corpuscles of blood and, 
accordingly, growth of NADH content  confirms increase of thiols content and reduction of 
dysulfides contents in blood of IHD patients. Reduction of the ration NAD / NADH testifies about 
the accelerated formation of restored equivalents of lipolises, gluconeogenesis and cycle CTA. 

Key words:  redox state, NAD and NADH, IHD,  statins 
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Актуальність питання. 
На даний час інгібітори β-гідрокси-β-метилглутарил-коензим-А-редуктази - статини 

- є однією з основних груп препаратів для лікування, а також первинної та вторинної 
профілактики ішемічної хвороби серця (ІХС) та атеросклерозу. Холестеринзнижуючий 
эфект  дії статинів призводить до зниження рівня загального холестерину та основних 
ліпідних фракцій, що сприяє покращенню функції ендотелію та зменшує ступінь 
оксидантного стресу [1]. 
 Відомо, що окрім холестеринзнижуючих, статини мають плейотропні властивості, а 
саме, протизапальні та антитромботичні. Більшість плейотропних ефектів статинів 
здійснюється через зниження синтезу мевалонату та більшості ізопреноїдних сполук 
проміжних метаболітів, які мають різні біологічні функції. Снижение продукции 
изопреноидов усиливает активность эндотелиальной NО-синтазы, уменьшает продукцию 
супероксиданион-радикала и пероксинитрита, которые усиливают действие лейкоцитов [1].   
 Одним з основних показників окисно-відновних властивостей у тканинах та 
рідинах організму, є вміст окислених та відновлених пуринових та флавінових 
коферментів,а також їх співвідношення,  вміст сульфгідрильних груп та дисульфідних 
зв’язків у розчинних білках та низькомолекулярних сполуках [2, 3].  
 За даними авторів у відповідь на ішемію відбувається зміна редокс-стану та 
співвідношення НAД/НAДH у мітохондріях клітин серцевого м’язу. Згідно динаміки змін 
концентрації НAД та НAДH у цитозолі, розраховують ступінь змін редокс-стану [4]. 
Мітохондріальний редокс-стан та співвідношення НAД/НАДH регулюють процеси 
фосфорилювання субстратів у цитозолі та утворення АТФ [5] 

На сегодняшний день недостатньо вивчена дія препаратів з групи статинів на 
основні чинники регуляції окисно-відновного стану організму хворих на ІХС – окислену та 
відновлену форми никотинамідних коферментів.  

Мета та завдання. 
               Метою даної роботи з’явилось  вивчення показників никотинамідних коферментів 
у крові хворих на ІХС після стандартного лікування та лікування із застосуванням статинів, 
для визначення ступеня впливу на окисно-відновний стан організму даних пацієнтів. 

Матеріали та методи. 
 Обстежено 40 пацієнтів зі стенокардією напруги II-III ФК, з них 20 пацієнтів на 

фоні стандартної терапії приймали холестеринзнижуючі препарати группи статинів 
(аторвастатин у добовій дозі 20 мг), так як у цих пацієнтів  була виявлена атерогенна 
гіперліпопротеїнемія ( за  Фредриксеном - III тип:  підвищення β- та пре- β- ліпопротеїнів). 
У пацієнтів, які не приймали аторвастатин (n=20),  показники ліпідограми (загальний 
холестерин, β- та пре- β-ліпопротеїнів, тригліцериди, коефіцієнт атерогеності) були 
підвищені незначно на фоні похибок у дієті.     

 Средній вік пацієнтів склав  62,7±3,9 років. Тривалість прийому – більш ніж 
півроку.  

Біохімічні дослідження плазми крові проводили до та після стандартного лікування, 
включаючи прийом статинів.  Контрольну групу склали 30 практично здорових осіб.  

Вміст окислених та відновлених нікотинамідних коферментів визначали у 
спиртових екстрактах спектофотометрично за утворенням НАД·Н  у присутності 
відповідних ферментів при довженні хвилі 340 нм [6]. Визначення вмісту НАД  проводили 
після його відновлення. 

Отримані матеріали оброблялись статистично на комп’ютері за допомогою 
програми Excel. Були використані параметричні критерії відмінностей: средня арифметична 
(X) та похибка середньої (SX). Оцінку значущості відмінностей визначали за допомогою 
критерію  Стьюдента. 

Обговорення результатів. 
Багаторівневий контроль метаболізму, включає окисно – відновний стан 

никотинамідних коферментів, як один з основних чинників регуляції редокс – потенціалу. 
До органічних редокс - парів відносяться, окрім тиолів та відповідних їм дисульфідів, також 
окислені та відновлені никотинамідні та флавінові коферменти [2, 3]. 

Встановлено, що збільшення співвідношення окислених коферментів до 
відновлених, збільшуючи окисні властивості, активують функціонування гліколізу, 
трикарбонового циклу, ліпогенезу і одночасно інгібують процеси глюконеогенезу.  
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Зниження співвідношення НАД/НАД•Н свідчить про зниження окисних і збільшення 
відновних властивостей у тканинах та рідинах організму, що призводить до активації 
процесів ліполізу, протеолізу, глюконеогенезу та пригніченню ліпогенезу, біосинтезу 
амінокислот, білків, нуклеїнових кислот, функціонування гліколізу та трикарбонового 
циклу, і таким чином,  формуванню явищ метаболічного ацидозу та імунодепресії [3,7].  

У плазмі хворих на ІХС до лікування відмічався підвищений загальний вміст 
никотинамідних коферментів (0,64±0,17 та 3,24±0,24) (Табл. 1), що свідчило про посилений 
перебіг біосинтетичних процесів даних сполук. Співвідношення окисленої до відновленої 
форми никотинамідного кофермента не відрізнявся від даного показника у осіб контрольної 
групи (0,36 та 0,31). 

 
Таблиця 1. 

Вміст відновлених та окислених никотинамідних коферментів (мкмоль/мл)  у плазмі крові 
хворих на ІХС 

 

Показники Контроль Хворі на ІХС 
до лікування

Хворі на ІХС після 
стандартного 
лікування 

Хворі на ІХС після 
лікування із 

застосуванням статинів

НАД 0,64±0,17 *3,24±0,24 *23,6±4,18 ** *2,31±0,45 

НАДН 1,80±0,57 *10,6±2,79 *37,8±6,20 ** *22,65±1,51 ** 

НАД/НАДН 0,36 0,31 0,62 0,11 

Примітка: Позначка «*» - достовірна відмінність показників від контролю, позначка 
«**» - достовірна відмінність у групах до та після лікування (Р<0,05-0,001). 

 

У еритроцитах крові хворих на ІХС до лікування знайдено значне підвищення 
співвідношення НАД/НАДН (0,09 та 0,16) (Табл. 2), що свідчило про переважання 
окисленої форми НАД у хворих на ІХС.  

 
Таблиця 2. 

Вміст відновлених та окислених никотинамідних коферментів (мкмоль/мл)  у еритроцитах 
крові хворих на ІХС 

 

Показники Контроль Хворі на ІХС до 
лікування 

Хворі на ІХС після 
стандартного 
лікування 

Хворі на ІХС 
після лікування із 
застосуванням 
статинів 

НАД 0,19±0,07 *1,57±0,12 *20,1±1,98 ** 0,27±0,11 
НАДН 2,09±0,39 *9,73±0,23 *35,7±8,56 ** *32,31±1,37 ** 

НАД/НАДН 0,09 0,16 0,85 0,03 
 

Примітка: Позначка «*» - достовірна відмінність показників від контролю, позначка 
«**» - достовірна відмінність у групах до та після лікування (Р<0,05-0,001). 

 
За даними авторів, моделювання ішемії, так само як і процеси старіння, у тканинах 

серцевого м’язу призводять до росту співвідношення НАД/НАДН [8, 9]. 
Стандартний курс лікування призводить до подальшого збільшення загального 

вмісту никотинамідних коферментів у плазмі (у 2 рази) та еритроцитах (у 5 разів)  крові у 
хворих на ІХС, але вміст НАД підвищувалось у більшому ступені, що сприяло росту 
співвідношення НАД/НАДН (Табл. 1, 2). 

Після лікування із застосуванням аторвастатину у плазмі та еритроцитах крові 
хворих на ІХС, переважає вміст відновлених форм никотинамідних коферментів над 
окисленими та співвідношення НАД/НАДН  знижується (від 3 до 5 разів відповідно ) 
(Табл.1, 2). При цьому вміст НАД достовірно знижувався у порівнянні з групою хворих на 
ІХС до лікування (від 3,24 ±0,24 до 2,31±0,45 у плазмі та від 1,57±0,12 до 0,27±0,11 у 
еритроцитах відповідно ).  
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Наростання вмісту відновлених форм никотинамідних коферментів та зниження 
співвідношення НАД/НАДН свідчить про прискорене утворення відновлених еквівалентів у 
процесах ліполізу, глюконеогенезу та циклу Кребса [3, 10]. 

Встановлено, що дані зміни також супроводжуються збільшенням вмісту толових 
сполук та зниженням вмісту дисульфідів у крові даних хворих на ІХС, що також свідчить 
про підвищення відновних властивостей крові [11].  

Висновки. 
1. Курс стандартного лікування призводить до накопичення вмісту никотинамідних 

коферментів, переважно у окисленій формі, та збільшенню співвідношення НАД/НАДН  у 
плазмі (у 2 рази)  та еритроцитах (у 5 разів) хворих на ІХС.  

2. На фоні застосування аторвастатину у хворих на ІХС, лікування призвело до 
прискореного утворення відновлених еквівалентів та підвищенню концентрації іонів водню 
у плазмі та еритроцитах крові та, відповідно, зростанню вмісту відновлених форм 
никотинамідних коферментів (від 2 до 3 разів відповідно). 

3. На фоні прийому статинів відмічається значне зниження окисних форм 
никотинамідних коферментів у порівнянні із стандартним лікуванні і, відповідно, 
пригнічення гликолизу, липогенезу та одночасне прискорення процесів глюконеогенезу, 
формування метаболічного ацидозу. 
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Резюме. А. В. Хаминич, А. И. Гоженко, Л. В. Романив, Т. Л. Лебедева, В. А. Жуков 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПОЧЕК  В УСЛОВИЯХ СПОНТАННОГО И 
ИНДУЦИРОВАННОГО ДИУРЕЗА У НЕФРОЛОГИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ ЛИЦ.   
Сегодня одним из наиболее важных критериев степени повреждения почек и выявления 
нарушений клубочковой фильтрации, особенно скрытых, есть определение 
функционального почечного резерва (ФПР). ФПР определяется как разница между 
максимальной (стимулированной) и базальной величинами клубочковой фильтрации. Нами 
исследовался ФПР у нефрологически здоровых добровольцев путем проведения водной и 
солевой нагрузки 0,5 % раствором хлорида натрия в объеме 0,5 % от массы тела. Доказано, 
что использованная методика определения ФПР точнее и доступнее, чем использование 
нагрузок белком и может широко использоваться в практической нефрологии. 

Ключевые слова: клубочковая фильтрация, функциональный почечный резерв, 
водная нагрузка, солевая загрузка 

 

Резюме. A. B. Хамініч, A. I. Гоженко, Л. В. Романів, Т. Л. Лєбєдєва, В. А. Жуков 
ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК В УМОВАХ СПОНТАННОГО ТА 
ІНДУКОВАНОГО ДІУРЕЗУ У НЕФРОЛОГІЧНО ЗДОРОВИХ ОСІБ. Сьогодні одним з 
найбільш важливих критеріїв ступеню пошкодження нирок і виявлення порушень 
клубочкової фільтрації, особливо скритих, є визначення функціонального ниркового 
резерву (ФНР). ФНР визначається як різниця між максимальною (стимульованою) і 
базальної величинами клубочкової фільтрації. Нами досліджувався ФНР у нефрологічно 
здорових добровольців шляхом проведення водного і сольового навантаження 0,5 % 
розчином хлориду натрію в об’ємі 0,5 % від маси тіла. Доказано, що використана методика 
визначення ФНР точніше та доступніше, чим використання навантажень білком і може 
широко використовуватися в практичній нефрології. 

Ключові слова: клубочкова фільтрація, функціональний нирковий резерв, водяне 
навантаження, сольове навантаження. 

 

Summary.  A. V. Khaminich, A. I. Gozhenko, L. V. Romaniv, T. L. Lebedeva, V. A.Zhukov  
THE RENAL FUNCTIONAL STATE ON THE SPONTANEOUS AND INDUCED 
DIURESIS IN RENAL HEALTHY PATIENTS. One of the important criteria of the renal 
damage rate and glomerular filtration abnormalities indication, especially hidden, is renal 
functional reserve (RFR) determination on the day. RFR determines as a difference between 
maximal (stimulated) and basal glomerular filtration rates. RFR in healthy patients have been 
studied using the water and salt loading with 0,5% sodium chloride that consisted of 0,5% body 
weight. It was proved that proposed method of RFR determination is more precise and accessible 
in comparison with protein loading one. It could be applicable and widely used in clinical 
nephrology.  

Key words: renal function, glomerular filtration, aqueous load, salt load.  
       

Нирки здорової людини здатні швидко та ефективно гомеостатувати внутрішнє 
середовище організму після різноманітних функціональних водно-сольових навантажень, 
тим самим забезпечуючи адекватне виведення води, іонів, осмотично активних речовин [5]. 

У фізіологічних умовах в залежності від водного і сольового режимів нирки можуть 
виділяти сечу з різною осмолярністю, що може бути вище, дорівнювати або бути нижче 
осмотичного тиску плазми крові [12]. Здатність нирок до осмотичного розведення і 
концентрування сечі відображає їх сумарну функцію, оскільки в цих процесах беруть участь 
як клубочковий апарат, так і різні відділи ниркових канальців [3]. 
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Кількість сечі, її відносна густина залежать від швидкості клубочкової фільтрації і 
стану ре- абсорбційної здатності епітелію різних відділів канальців у відношенні води і 
осмотично активних речовин. Загальноприйнято вважається, що роль в цих реакціях 
належить, в першу чергу, канальцевій  реабсорбції [6]. Поряд з тим, в останні роки 
звертається увага на роль зміни швидкості клубочкової фільтрації відносно вихідного 
режиму функціонування, як важливого механізму ниркових реакцій [1]. 

Функціональний нирковий резерв визначається як різниця між максимальною 
(стимульованою) і базальною величинами клубочкової фільтрації [4]. Функціональний 
нирковий резерв відображає спроможність нирок підвищувати швидкість клубочкової 
фільтрації на навантаження білком, амінокислотами, блокаторами кальцієвих каналів, 
допаміном тощо на 5-60 %. Парадоксальне зниження або відсутність підвищення 
функціонального ниркового резерву при стимуляції перерахованими агентами вказує на 
виснаження резерву нирок [6, 11]. 

Вперше термін “ функціональний нирковий резерв” був введений в клінічну 
практику J. Bosch і співавторами в 1983 році [10]. До цього часу функціональний нирковий 
резерв досліджувався при харчових навантаженнях м’ясом [7, 8]. Як клінічний стандарт для 
навантаження використовувався білок м’яса із розрахунку 1,5 г/кг (5 г яловичини на кг маси 
тіла). Швидкість клубочкової фільтрації визначалась до навантаження та через 2 години 
після нього. Дана  методика є недосконалою внаслідок її значної складності, тому ми 
вирішили досліджувати функціональний нирковий резерв іншим шляхом.  

Oбєкти, матеріали та методи дослідження 
В дослідженні приймали участь практично здорові (нефрологічно повністю здорові) 

добровольці у віці 26-51 рік, з них 3 чоловіка та 7 жінок.  Зранку, прокинувшись, 
досліджуваний випорожнював сечовий міхур та натще випивав 0,5 % від маси тіла простої 
охолодженої кип’яченої води. Сечу збирали через 60 хвилин після навантаження, весь цей 
час досліджуваний знаходився в стані спокою і в сидячому положенні. В зразках сечі 
фотометричним методом стандартним набором для визначення концентрації креатиніну в 
сироватці крові та сечі ( кат. № НР 014.01) визначали концентрацію креатиніну; також 
оцінювались об’єм виділеної сечі, її ph, питома вага, при наявності -  білок, цукор, формені 
елементи, кількість епітелію, солей, циліндри. Цим же досліджуваним через день по такій 
же методиці проводилось сольове навантаження 0,5 % розчином хлориду натрію в кількості 
0,5 % від маси тіла; забір сечі та її дослідження були аналогічними вищеописаним. Також 
досліджувані двічі заміряли об’єм та здавали добову сечу (відповідно перед водним та 
перед сольовим навантаженням); в сироватці крові даних осіб стандартним набором 
визначалась концентрація креатиніну та розраховувалась швидкість клубочкової фільтрації 
за формулою Cockroft-Gault [6]:  

Формула Cockroft-Gault: 
 

Ршкф =   (140 – вік у роках) х маса тіла у кг х ( 1,23 для чоловіків 
креатинін крові ( мкмоль/л)                1,05 для жінок ) 

    

Отримавши лабораторні дані, нами розрахунковими методами визначались 
наступні показники  [2, 9]: 

1. Швидкість клубочкової фільтрації при водне- та солеіндукованому діурезі 
(мл/хв):    

р ШКФ =  Д (л)  х  U кр   Х  1000 (для переводу в мл) / 60 хв,   
 Р кр 
                   
      де  Д (л)  - порція сечі після навантаження (водного чи сольового) в л; 
     U кр  - концентрація креатиніну в сечі в ммоль/л; 
  
   
   Р кр  - концентрація креатиніну в плазмі крові в ммоль/л 

2. Швидкість сечовиділення в 1 хвилину протягом доби (мл/хв.):  
 А) Перед водним навантаженням: 
      Добовий діурез перед водним навантаженням       
                           1440 хвилин в добі                                  
Б) Перед сольовим навантаженням: 
       Добовий діурез перед сольовим навантаженням   
                           1440 хвилин в добі                                 
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3. Швидкість сечовиділення при індукованих діурезах (мл/хв): 
         кількість сечі після навантаження ( водного чи сольового) 
                                    60 хвилин 
 
4. Кількість разів у скільки зросла швидкість сечовиділення при індукованих 

діурезах у порівнянні з швидкістю сечовиділення протягом доби. 
5. Реабсорбція води у %. 
 
ШКФпри водному (або сольовому) діурезі --------------------------------------- 100 % 
ШКФ при водному (або сольовому) діурезі відняти швидкість сечовиділення при 

водному (або сольовому) індукованому діурезі------------ х % 
 
6. Концентраційний індекс креатиніну – співвідношення креатиніну сечі до 

креатиніну крові – U/P (вказує у скільки разів сконцентрувалась сеча) 
7. % виділеної рідини від випитої при водному та сольовому індукованому діурезі. 
8. Співвідношення водно індукованого та сольового індукованого діурезу по 

добовій сечі та по одноразовій порції сечі відповідно після водного та сольового 
навантаження. 

9. Функціональний нирковий резерв (ФНР) - % приросту швидкості фільтрації після 
водного чи сольового навантаження у порівнянні з розрахунковою ШКФ. ФНР 
розраховували по формулі: 

ФНР = (ШКФ2 – ШКФ1) / ШКФ1 х 100 %, де 
ШКФ1 – вихідна (базальна);  ШКФ2 – стимульована (після індукованого діурезу) 
 

10. % приросту ШКФ при сольовому навантаженні до водного навантаження: 
 
   ШКФ при водному навантаженні
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Отримані результати р іщено в таблицях. 
Таблиця  1.  

   Порівняльна характеристи ості клубочкової фільтрації, рівня креатиніну сечі 
пі  водно-сольових навантажень 
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1 119 70,4 214,3 0,084 3,55 5,4 22,2 44,4 69,2 50,0 
2 108 494,6 1252 0,048 3,85 6,01 139,6 226,4 98,1 61,7 
3 40 73,8 276,7 0,120 1,77 2,77 47,62 114,29 71,4 41,7 
4 114 66,7 243,3 0,068 3,54 17,49 50,1 35,84 83,3 136,8 
5 89 360 478,3 0,092 6,4 12,02 91,2 64,7 106,6 140,9 
6 82 23,7 39,2 0,102 1,93 3,0 20,8 22,2 94,4 93,8 
7 77 86,7 155 0,084 5,5 7,8 22,9 28,6 125,0 80,0 
8 237 401,2 670,8 0,048 4,28 4,6 60,0 93,3 78,6 64,3 
9 103 216,7 313,3 0,068 5,88 6,4 45,5 60,6 116,7 75,0 

10 115 245 288,3 0,062 3,64 4,65 83,3 76,7 90,0 108,7 
 

У 7-ми осіб після водного індукованого діурезу швидкість клубочкової фільтрації 
зросла, у 3-х осіб – знизилась; після сольового індукованого діурезу швидкість клубочкової 
фільтрації відповідно зросла у 9-ти осіб та лише у одного досліджуваного знизилась, що 
може свідчити про приховану патологію нирок на до клінічному етапі. 
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 В середньому 10 досліджуваних осіб виділяли 58,3 % від випитої рідини при 
водному індукованому діурезі; 1 досліджуваний виділив 139,6 % від випитої рідини, що 
пояснюється можливо неповним випорожненням сечового міхура перед початком 
дослідження, помилкою в техніці дослідження або індивідуальними особливостями водно-
сольового обміну. При сольовому індукованому діурезі досліджувані виділяли в середньому 
76,7% від випитої рідини ( що є на 18,4 % більше, ніж при водному індукованому діурезі) і 
знову ж той самий 1 досліджуваний виділив 226,4 % від випитої рідини; пояснення даного 
результату було описано вище. 

Добовий діурез перед водним навантаженням складав в середньому 93,3 % 
добового діурезу перед сольовим навантаженням. Водно індукований діурез по разовій 
порції сечі після навантаження складав в загальному 85,3 % від сольового індукованого 
діурезу. 

Швидкість сечовиділення за добу перед водним навантаженням коливалась у 
досліджуваних в межах від 0,52 до 1,18 мл/хв та в середньому складала 0,85 мл/хв; 
відповідно перед сольовим навантаженням швидкість сечовиділення коливалась в межах від 
0,69 до 1,25 мл/хв і в середньому складала 0,91 мл/хв. 

Таблиця 2  
 Зміна швидкості сечовиділення при спонтанному та індукованих діурезах. 

 

№ 
п/п 

Швидкість 
сечовиді-

лення перед 
водним 

навантаження
м, мл/хв 

Швидкість 
сечовиді-

лення перед 
сольовим 

навантаження
м, мл/хв 

Швидкість 
сечовиді- 
лення при 
водно 

індукованому 
діурезі, мл/хв

Швидкість 
сечовиді-
лення при 
сольовому 
індукова-

ному діурезі, 
мл/хв 

Кількість раз  
скільки 
зросло 

сечовиділенн
я при водно 
індукованому 

діурезі 

Кількість раз 
у скільки 
зросло 

сечовиділенн
я при 

сольовому 
індукованому 

діурезі 
1 0,62 0,9 1.7 3,3 2,7 3,7 
2 0,72 0,74 6,2 10.0 8,6 13,5 
3 0,52 0,73 1.7 4,0 3,3 5,5 
4 1,04 1,25 2,2 1.6 2,11 1,28 
5 1,007 0,94 5,2 3,7 5,2 3,9 
6 1,18 1,25 1,25 1,33 1,06 1,06 
7 1,04 0,83 1,33 1,66 1,28 2,0 
8 0,76 0,97 4,5 7,0 5,92 7,22 
9 0,97 0,83 2,5 3,33 2,58 4,01 

10 0,63 0,69 4,17 3,83 6,62 5,55 
 

Швидкість сечовиділення за добу перед водним навантаженням коливалась у 
досліджуваних в межах від 0,52 до 1,18 мл/хв та в середньому складала 0,85 мл/хв; 
відповідно перед сольовим навантаженням швидкість сечовиділення коливалась в межах від 
0,69 до 1,25 мл/хв і в середньому складала 0,91 мл/хв. 

Швидкість сечовиділення при водно індукованому діурезі зростала у 
досліджуваних в загальному у 3,9 рази і в середньому складала 3,08 мл/хв.; аналогічно 
швидкість сечовиділення при сольовому індукованому діурезі зростала в загальному в 4,8 
рази; що є на 0,9 рази більше, ніж при водному індукованому діурезі; і в середньому 
складала 4 мл/хв (у 1,3 рази більше за  відповідну величину при водному навантаженні), що 
вказує на більш виражене включення осмо- та волюморегулюючих механізмів нирок при 
фізіологічному навантаженні організму 0,5 % розчином хлориду натрію [2]. 

Реабсорбція води при водному навантаженні складала в середньому 97,8 %, при 
сольовому навантаженні – 98,7 % . 

Концентраційний індекс креатиніну при водному індукованому діурезі коливався в 
межах від 14,75 до 89,2 і в середньому складав 57,8; відповідний індекс при сольовому 
індукованому діурезі коливався в межах від 23,1 до 257,2 і в середньому складав 98,8, що 
свідчить про більш високу степінь концентрування сечі при сольовому навантаженні у 
порівнянні з водним. 
Функціональний нирковий резерв при водному навантаженні був позитивний у 7-ми 
дослідних осіб і відповідно був відсутній у 3-х дослідних осіб, що вказує на наявність 
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прихованої ниркової патології до її маніфестації клінічно і лабораторно на фоні 
практичного здоров’я. У досліджуваних, де прослідковувалось включення ниркового 
функціонального резерву при водному навантаженні, різниця між максимальною 
(стимульованою) і базальною величинами клубочкової фільтрації складала в середньому 
150,3 %. Відсутність ниркового функціонального резерву при сольовому навантаженні 
спостерігалось тільки у однієї з 10-ти досліджуваних осіб; у решти 9-ти осіб приріст 
клубочкової фільтрації при сольовій стимуляції у порівнянні з вихідними величинами 
клубочкової фільтрації складав 328 %; тобто при сольовому індукованому діурезі 
включення функціонального ниркового резерву спостерігалось більш наочніше [8]. 

 

Таблиця  3 
Порівняльна характеристика функціонального ниркового резерву при водно- та 

солеіндукованому діурезах 
 

№ 
п/п 

Реабсорб-
ція води 
при водно 
індуко-
ваному 

діурезі, % 

Реабсорб-
ція води 

при сольов. 
ідукова-
ному 

діурезі, % 

Концентра-
ційний 
індекс 

креатиніну 
при водно 
індуковано
-му діурезі

Концентра-
ційний 
індекс 

креатиніну 
при 

сольовому 
індукова-
ному 
діурезі 

Функціо-
нальний 
нирковий 
резерв при 
водному 
наванта- 
женні, % 

Функціо-
нальний 
нирковий 
діурез при 
сольовому 
наванта- 
женні, % 

Приріст 
ШКФ при 
сольов. 
наванта-
женні до 
водного, %

1 97,6 98,3 42.3 64,3 40,8 95,3 204,4 
2 98,7 99,2 80,2 125,2 358,0 1059,0 153,13 
3 97,7 98,6 14,75 23,1 84,5 591,8 274,9 
4 96,7 99,3 52,05 257,2 47,3 129,3 264,8 
5 98,6 99,2 69,6 130,7 304,5 437,4 32,9 
6 94,7 96,6 18,9 29,4 71,1 52,2 65,4 
7 98,5 98,9 65,5 92,9 12,6 101,3 78,8 
8 98,9 98,9 89,2 95,8 69,3 183,0 67,2 
9 98,8 98,9 86,6 94,1 110,4 204,2 44,6 

10 98,3 98,7 58,7 75 113,0 150,7 17,7 
 

Приріст швидкості клубочкової фільтрації  при сольовому навантаженні у всіх  
дослідних осіб був позитивним і в середньому складав 120,4 %. 

Висновки: 
1. Водне та сольове навантаження в об’ємі 0,5 % від маси тіла викликають 

гомеостатичні односпрямовані реакції, судячи по діурезу. Швидке і ефективне включення 
гомеостатичних систем регуляції водно-сольового обміну свідчить про високу чутливість і 
точність цих механізмів. 

2. Швидкість сечовиділення значно зростає при навантаженні 0,5 % розчином 
хлориду натрію в об’ємі 0,5 % від маси тіла, ніж при навантаженні водою, за рахунок 
зменшення реабсорбції і посилення фільтрації. 

3. Водно-сольове навантаження з концентрацією хлориду натрію 0,5 % в об’ємі 0,5 
% від маси тіла викликає більш виражене включення функціонального ниркового резерву в 
порівнянні з реакцією на водне навантаження. 

4. Використана нами методика визначення функціонального ниркового резерву є 
точнішою та доступнішою, ніж використання навантаження білком з метою виявлення 
ниркового резерву. 

5. Виявлення ниркового функціонального резерву дає можливість виявляти 
латентні форми ниркової недостатності різного генезу на доклінічному етапі і може 
використовуватись для потреб практичної медицини і в медико–біологічних експериментах. 
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Реферат. Я. В. Рожковский, Н. С. Физор,  Л. С. Кравченко БРОНХИАЛ С 
ПОДОРОЖНИКОМ, ЧАБРЕЦОМ И ВИТАМИНОМ С – ФИТОПРЕПАРАТ ВЫБОРА 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ВЕРХНИХ 
ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ. Целью исследований была клиническая оценка 
эффективности применения фитопрепарата Бронхиал с подорожником, чабрецом и 
витамином С в комплексном лечении воспалительных заболеваний верхних дыхательных 
путей. Установлено, что использование данного фитопрепарата улучшает клиническую 
картину и повышает эффективность и безопасность традиционных схем лечения 
воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей. 

Ключевые слова: воспалительные заболевания верхних дыхательных путей, 
фитопрепарат Бронхиал, эффективность фармакотерапии. 

 

Реферат. Я. В. Рожковський, Н. С. Фізор, Л. С. Кравченко БРОНХІАЛ З 
ПОДОРОЖНИКОМ, ЧЕБРЕЦЕМ І ВІТАМІНОМ С – ФІТОПРЕПАРАТ ВИБОРУ У 
КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ВЕРХНІХ 
ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ. Метою досліджень була клінічна оцінка ефективності 
застосування фітопрепарату Бронхіол з подорожником, чебрецем і вітаміном С у 
комплексному лікуванні запальних захворювань верхніх дихальних шляхів. Встановлено, 
що застосування даного фітопрепарату покращує клінічну картину і посилює ефективність і 
безпеку традиційних схем лікування запальних захворювань верхніх дихальних шляхів. 

Ключові слова: запальні захворювання верхніх дихальних шляхів, фітопрепарат 
Бронхіал, ефективність фармакотерапії. 

  

Summary. Ya. V. Rozhkovsky,  N. S. Fizor,  L. S. Kravchenko BRONCHIAL WITH 
PLANTAIN, THYME AND VITAMIN C –HERBAL PREPARATION OF CHOICE FOR 
COMPLEX TREATMENT OF UPPER AIRWAYS’ INFLAMMATORY DISEASES. The 
purpose of researches was clinical rating of effectiveness of use of herbal preparation Bronchial 
with plantain, thyme and vitamin C for complex treatment of upper airways’ inflammatory 
diseases. It is established , that the use of this herbal preparation improves a clinical picture and 
raises effectiveness and safety of traditional schemes of treatment of upper airways’ inflammatory 
diseases. 

Key words: upper airways’ inflammatory diseases, herbal preparation Bronchial,  
effectiveness of pharmacotherapy. 
 
 Актуальность темы. Катаральные заболевания респираторного характера 
являются наиболее распространенной патологией верхних дыхательных путей. Их 
комплексная терапия, помимо традиционных методов лечения, основанных на 
максимальном устранении ведущих патогенетических методов заболевания, должна 
включать использование комплекса лекарственных растений, растительных сборов или 
фитопрепаратов, созданных на их основе, способных усиливать (потенцировать) эффекты 
традиционной базовой терапии, уменьшать ее токсичность, сокращать сроки и улучшать 
отдаленные результаты проводимой терапии [9]. В связи с этим оценка клинической 
эффективности, а также изучение возможности введения в комплексную терапию новых  
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фитопрепаратов, появившихся на рынке Украины, остается актуальной задачей 
рациональной фармакотерапии воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей 
[3]. В этом плане особый интерес представляют комплексные препараты Бронхиал  
(“Dr.Müller  Pharma”) - (Бронхиал плюс для детей с витамином С; Бронхиал плюс для 
детей с исландским мохом, ромашкой и витамином С; Бронхиал плюс с плющом, мальвой 
и витамином С; Бронхиал плюс с алтеем, тимьяном и витамином С; Бронхиал с 
подорожником, чабрецом и витамином С; Бронхиал с мать-и-мачехой, подорожником и 
витамином С; Бронхиал с исландским мохом и витамином С), которые, благодаря 
уникальной композиции лекарственных растений и действующих биологически активных 
веществ, способны активно воздействовать на основные патогенетические механизмы 
воспалительного процесса. 
 Целью исследований была клиническая оценка эффективности применения 
фитопрепарата Бронхиал с подорожником, чабрецом и витамином С в комплексном 
лечении воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей. 
 Препарат Бронхиал с подорожником, чабрецом и витамином С – уникальная 
композиция жидкого экстракта листьев подорожника (1:10), жидкого экстракта травы 
чабреца (1:10), аскорбиновой кислоты, а также эвкалиптового и мятного масел. В листьях 
подорожника содержится целая кладовая ценных биологически активных веществ, 
благодаря которым уже многие столетия эта трава используется народной медици-
ной. Издавна траву применяли для лечения заболеваний органов дыхания, 
пищеварения, для дезинфекции гноящихся ран [1]. Подорожник (Plantago major) содер-
жит полисахариды (20%), представленные пектиновыми веществами и нейтральными 
гликанами. Присутствует в данном растении также маннит, сорбит, алантоин, иридоиды 
(аукубин и каталпол), стероиды, флавоноиды (производные лютеолина, кверцетина, 
апигенина), дубильные вещества, каротиноиды, витамины С и К. Препараты с этим 
лекарственным растением оказывают противовоспалительное, отхаркивающее, 
ранозаживляющее действие, стимулируют регенеративные процессы [8]. Чабрец или 
тимьян ползучий (Thymus serppyllum) содержит эфирное масло (1,5%) в состав которого 
входит тимол, карвакрол, цимол, пинен, терпинеол, борнеол, и другие терпеноиды с 
выраженным бактерицидным действием, а также флавоноиды, дубильные и горькие 
вещества, камедь, тритерпеновые кислоты (урсоловую и олеаноловую), минеральные соли 
[2]. Это лекарственное растение оказывает отхаркивающее, антибактериальное, 
спазмолитическое и обезболивающее действие [4]. Аскорбиновая кислота (витамин С) – 
нормализует проницаемость капилляров, стимулирует местный иммунитет, а также 
оказывает прямое и опосредованное (через продукцию кортикостероидов) 
противовоспалительное действие [7]. Ментол, входящий в состав мятного масла, 
охлаждает, оказывает отвлекающее и местное обезболивающее действие, а эвкалиптовое 
масло славится выраженными бактерицидным и бактериостатическим эффектами [1]. 
 Подобная комбинация растительных экстрактов и эфирных масел в данном 
препарате потенциально могла бы усилить эффективность традиционной фармакотерапии 
воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей, что и стало предметом наших 
исследований. 
  Материалы и методы. На базе консультативно-диагностического центра ЛОР 
отделения областной клинической больницы (г. Одесса) было проведено обследование и 
лечение 39 больных в возрасте от 15 до 40 лет. Больные были разделены на 2 группы. В 
контрольную  группу вошли 20 больных, из которых 12 - с острым катаральным 
фарингитом, бронхитом и 8 человек с катаральной ангиной и бронхитом, которые 
получали традиционное лечение (нестероидные противовоспалительные средства, 
десенсибилизирующие препараты, витаминотерапия, иммунокорректоры, физиотерапия, в 
случаях осложнений – антибиотикотерапия – ципринол 0,25 × 2 раза в день. В группу 
сравнения включены 19 больных, в том числе 12 человек лечилось по поводу острого и 
хронического фарингита, бронхита и 7 больных с катаральной ангиной и бронхитом, 
которые помимо традиционного лечения с первых симптомов катарального воспаления 
получали препарат Бронхиал с подорожником, чабрецом и витамином С (“Dr.Müller  
Pharma”) в виде сиропа по 1 ст. ложке (15 мл)  5 раз в день.  
 Оценка эффективности проводимой терапии осуществлялась с использованием 10 
бальной сенсорно-аналоговой шкалы, отражающей выраженность болевого синдрома и 



 

заполняемой пациентом, а также 10-бальной визуально-аналоговой шкалы – на ней врач в 
динамике фиксировал выраженность гиперемии и инфильтрации слизистой глотки, а 
также наличие патологического секрета в лакунах миндалин и симптомов, отражающих 
динамику воспалительной реакции. состояние пациентов оценивалось перед началом 
лечения, а также на 3-и и 7-е сутки терапии. В конце проведенного лечения всем больным 
предлагалось оценить результаты как отличные, хорошие, удовлетворительные или 
неудовлетворительные. Для оценки состояния местного иммунитета в нестимулированном 
ротоглоточном секрете проводили определение содержания иммуноглобулинов классов А 
и G. При этом раздельно определялись секреторная и мономерная  (сывороточная) формы 
иммуноглобулина А в соответствии с рекомендациями О.Ф. Мельникова, Д.И. 
Заболотного [5, 6]. Иммунологические исследования в группах сравнения проводились до 
и после лечения. Кроме того, данным исследованиям были подвергнуты 8 практически 
здоровых доноров такого же возрастного диапазона. 

Результаты исследования и их обсуждение. Нами установлено, что уже к 4-м 
суткам проводимой терапии в группе сравнения выраженность болевого синдрома умень-
шилась в среднем на 36,2%, в контрольной группе – лишь на 18,4 % (р<0,05). Выражен-
ность воспалительных изменений, гиперемии и инфильтрации небных дужек в группе 
сравнения также уменьшилась по сравнению с началом заболевания на 44,5% (Рис.).  При 
этом существенно снижалось и содержание патологического секрета в лакунах. 
 Положительная динамика сохранялась и к 7-м суткам терапии – воспалительные 
изменения уменьшились в контрольной группе и группе сравнения соответственно на 43,2 
% и 45,7 % по сравнению с 4-м днем болезни. Введение в комплексную терапию 
Бронхиала способствовало улучшению общего состояния пациентов и облегчению боли 
несколько раньше, чем при проведении традиционной терапии, что является 
немаловажным фактором для больных, ведущих активный образ жизни и трудовую 
деятельность.  
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 Рис. Динамика болевого синдрома и выраженности воспалительных изменений 
(гиперемия, инфильтрация слизистой оболочки глотки) у больных разных групп на фоне 
лечения. 

 

 Эффективность проводимой терапии в группе сравнения оценивалась больными 
как отличная у 8 (42,1 %), как хорошая – 8 (42,1 %), как удовлетворительная – 2 (10,5%) и 
1 (5,2%) больным как неудовлетворительная. В контрольной группе отличные и хорошие 
результаты получены у 5 (25 %) и 10 (50 %) больных; удовлетворительные и 
неудовлетворительные – у 3 (15 %) и 2 (10 %) соответственно. 
 Аллергических реакций на компоненты препарата ни у одного из наблюдавшихся 
пациентов не отмечено. 
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 У больных на фоне лечения достоверно восстанавливался уровень секреторного Іg 
А, как при традиционной терапии, так и при комбинированном применении Бронхиала. 
При этом уровень секреторного Іg А у больных, получавших в комплексной терапии 
Бронхиал, оказался статистически достоверно более высоким не только по сравнению с 
показателями до лечения, но и в сравнении с больными, получавшими традиционную 
схему терапии. Введение в традиционную схему Бронхиала также способствовало более 
активной стабилизации содержания в ротоглоточном секрете мономерной формы ІgА, что 
по-видимому связано с дополнительными противовоспалительными свойствами данной 
фитокомпозиции. При этом содержание Іg G в ротоглоточном секрете после лечения мало 
изменялось во всех группах больных. 

Таблица 
Содержание иммуноглобулинов в ротоглоточном секрете у исследованных групп 

пациентов, г/л 
 

Классы 
иммуно-

глобулинов 

Здоровые 
п=8 

До лечения п=39 
Контрольная 

группа 
п=20 

Группа 
сравнения 
п=19 

S Іg  А 1,50±0,20 0,48±0,12 0,80±0,10* 1,08±0,10*,** 
 Іg  А 0,27±0,10 0,75±0,10 0,44±0,06* 0,32±0,05* 
Іg G 0,20±0,01 0,30±0,10 0,20±0,04 0,20±0,01 

 

Примечание: * р<0,05 по сравнению с показателями до лечения. 
                      ** р<0,05 по сравнению с контрольной группой 
 
 Таким образом, комплексное лечение с Бронхиалом больных хроническим и 
острым фарингитом выявило иммуномодулирующий эффект препарата. 
 Вывод. Проведенные исследования позволяют заключить, что использование 
фитопрепарата Бронхиал с подорожником, чабрецом и витамином С повышает 
эффективность и безопасность традиционных схем лечения воспалительных заболеваний 
верхних дыхательных путей, и данный фитопрепарат может быть препаратом выбора при 
данной патологии. 
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Реферат. А. Г. Лурин, И. А. Воронов, А. И. Марченко, А. А. Машуков, А. И. Рыбин 
ПРИМЕНЕНИЕ РАДИОЧАСТОТНОГО ГЕНЕРАТОРА  RITA 1500Х В 
КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ МЕТАСТАТИЧЕСКИМ КОЛОРЕКТАЛЬ-
НЫМ РАКОМ. В представленной работе авторы приводят данные об использовании 
радиочастотного генератора RITA 1500X в комплексном лечении больных метастатическим 
колоректальным раком. Предлагаемый метод  не сопряжён с высоким послеоперационным 
риском, в том числе у больных с распространённым опухолевым процессом. Использование 
генератора RITA 1500X позволяет значительно продлить жизнь больным при  МКРР.  
  Ключевые слова: радиочастотная терапия, метастазы, колоректальный рак. 

 

Реферат. А. Г. Лурін, І. А. Воронов, А. І. Марченко, А. А. Машуков, А. І. Рибін 
ЗАСТОСУВАННЯ РАДІОЧАСТОТНОГО ГЕНЕРАТОРА  RITA 1500Х В 
КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА МЕТАСТАТИЧНИЙ 
КОЛОРЕКТАЛЬНИЙ РАК. В наданій роботі автори приводять дані про використання 
радіочастотного генератора RITA 1500X в комплексному лікуванні хворих на 
метастатичний колоректальний рак. Метод, який пропонується, не поєднаний з високим 
післяопераційним ризиком, в тому числі у хворих з розповсюдженим пухлинним процесом. 
Використання генератора RITA 1500X дозволяє значно подовжити життя хворим на  МКРР.  
  Ключові слова: радіочастотна терапія, метастази, колоректальний рак. 

 

    Summary. A. G. Lurin, I. A. Voronov, A. I. Marchenko, A. I. Mashukov, A. I. Pybin USE 
OF RADIO-FREQUENCY GENERATOR RITA-1500 IN THE COMPLEX TREATMENT 
OF METASTATIC COLORECTAL CANCER PATIENTS. In the work presented the Authors 
share their experience in use of radio-frequency generator RITA 1500X in complex treatment of  
metastatic colorectal cancer patients. The methods offered has  a low postoperative risk, including 
patients with the widespread tumoral process. Use of generator RITA 1500X allows to prolong 
considerably a life in the group of patient under study.  

Key words: radio-frequency therapy, metastasises, colorectal cancer. 
 
Колоректальный рак является одной из наиболее частых локализаций 

злокачественных образований, занимая 3—4 места среди всей онкологической патологии, 
причём заболеваемость этой патологией увеличивается с каждым годом [1]. На Украине 
рост заболеваемости колоректальным раком за последние десять лет составил 23,8%. 
Основным и наиболее эффективным методом лечения колоректального рака является 
хирургический метод [2] Однако у 30 -- 40% больных уже на этапе постановки диагноза 
имеются отдалённые метастазы, что существенно снижает эффективность использования 
только хирургического метода [12,16]. Наиболее частой локализацией метастазов 
колоректального рака является печень. Установка RITA 1500X представляет собой 
современный высокоэффективный электрохирургический генератор, с помощью которого 
выполняется радиочастотная аблация [3,5,6] злокачественных опухолей печени, а также 
электрохирургическая резекция объёмной патологии печени различного генеза (метастазы, 
эхинококкоз, гемангиомы печени и др.). RITA 1500X позволяет комбинировать различные 
методики воздействия на патологический процесс, выполнять и аблации, и резекции 
печёночной ткани как открытым, так и лапароскопическим путём, чего не удаётся добиться 
на другом оборудовании. Наибольшее количество операций с использованием данного типа 
высокочастотного генератора нами выполнены в режиме аблации. В нашей статье мы  
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излагаем наш первый опыт использования генератора RITA 1500X для лечения больных 
метастическим колоректальным раком. 

Показания сформулированы следующим образом: невозможность радикального 
хирургического лечения. Отсутствие внепеченочных проявлений заболевания (при 
колоректальных метастазах). Наличие в печени нескольких опухолевых узлов (при 
метастазах нейроэндокринного рака допускается бóльшее количество узлов). Диаметр узлов 
не более 5 см каждый (допустимо подвергать воздействию узлы исходно большего 
диаметра, но регрессировавшие в объеме под воздействием химиотерапии и других методов 
лечения). Визуализация опухолей при УЗКТ, РКТ. Возможность безопасного доступа к 
опухоли (расположение узлов не ближе 1 см от воротной либо печеночных вен, долевых 
желчных протоков). РЧА возможна по поводу остаточной опухоли (местного рецидива) 
после ранее проведенной аблации, повторных, метахронных метастазов.  

 Противопоказаниями считаются наличие у пациента искусственного водителя 
ритма, выраженный цирроз печени (класс «С» по Чайлду), некоррегируемая коагулопатия, 
прилегание опухолей к желчному пузырю, стенке желудка или кишки. В случае 
выполнения аблации на фоне цирроза печени, пациенты должны соответствовать классу 
«А» или «В» по Чайлду (уровень биллирубина сыворотки не должен превышать 3 мг%, 
альбумина – на ниже 3 г%, без асцита, признаков истощения, неврологической 
симтоматики). Возможные осложнения – это некроз капсулы печени, кровоизлияние в 
брюшную полость, плевральный выпот (может быть геморрагическим), перфорация кишки 
и желчных протоков, холангит. 

 С целью тепловой деструкции используются электрические токи с частотой в РЧ-
диапазоне (450-500 кГц),  позволяющие нагреть опухолевые клетки до 60-90С посредством 
экранированных игольчатых электродов и вызвать коагуляционный некроз (электролизная 
деструкция). Для адекватной деструкции в зону воздействия должно быть включено 
перитуморозное кольцо печёночной ткани, которое подвергается действию 
цитотоксической температуры (более 50С). Опухолевые клетки избирательно 
термочувствительны по сравнению с нормальными клетками к повышению температуры до 
42-45С. Многочисленные измерения температуры во время гипертермии показывают, что 
многие опухоли селективно, по сравнению с нормальными тканями накапливают тепловую 
энергию из-за того, что их новобразованные сосуды не реагируют физиологически на 
тепловой стресс и кровоток в них не регулируется и не усиливается. При температуре выше 
45-50С в опухоли отмечается распространённый тромбоз сосудов.   

Перекрытие областей воздействия РЧ-энергии может увеличить эффективность 
термодеструкции при более крупных очагах поражения. В идеале должно использоваться от 
6 до 14 перекрывающихся зон деструкции размерами 3 см при поражениях диаметром 3 см, 
однако по практическим соображениям количество таких зон обычно менее 6.  

Использование оборудование: Система для радиочастотной термоаблации 
состоит из электронного прибора, основным элементом которого является РЧ-генератор 
RITA 1500X, который работает в диапазоне приблизительно 480кГц [7], электродов, других 
компонентов. Электрод Starburst XL – один из наиболее важных элементов радиочастотной 
системы, который вводится непосредственно в опухоль для её тепловой деструкции [11]. 
Другая разновидность электрода – Habib 4х  Bi-Polar, используемый для резекции печени. 

Подготовка к процедуре аблации. Перед тем, как планировать процедуру, 
должны быть доступны недавние данные КТ или МРТ или получены дополнительные 
изображения перед интервенцией. Подгатавливают венозный доступ большого калибра и 
начинают внутривенноне введение жидкости и периинтервенционную антибактериальную 
терапию.  На бёдра пациента укладывают два заземляющих самоклеющихся REM-
электрода.  После этого выполняют общую анестезию. Во всех стадиях процедуры 
осуществляется мониторирование жизненно важных показателей, контроль аксиллярной 
температуры тела пациента во избежании перегревания. 

Общее описание методики. Использовался открытый операционный доступ. 
После удаления первичной опухоли, в опухоль вводилась специальная радиочастотная игла 
(зонд) Starburst XL с раскрывающся массивом элементов-антенн. Электроды присоединяют 
к РЧ-генератору мощностью 100-150 Вт. После развёртывания массива электродов в очаге 
приступают к  деструкции при желаемой температуре в течение 8-25 минут в зависимости 
от оборудования и конкретных размеров поражения. Электроды воссоздают сферическую 
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область коагуляции тканей диаметром 5-7см (в зависимости от модели электрода). 
Контроль позиционирования иглы электрода на операционном столе осуществлялся с 
помощью УЗИ со стерилизующимся интраоперационным датчиком. Температура 
измерялась с помощью 5 сенсоров, расположенных на концах элементов-антенн. Для 
мониторирования процесса аблации должен использоваться переносной компьютер с 
соответствующим программным обеспечением. В случае наличия показаний для резекции 
печени, с помощью электрода Habib 4х Bi-Polar, подсоединённого к генератору, 
формируется линейная зона коагуляционного некроза, по которой производится резекция 
участка печени без опасности кровотечения и желчеистечения.  

Объект и методы исследования. Всего операций, с использованием генератора 
RITA 1500X выполнены у14 пациентов с метастатическим колоректальным раком. При 
этом в 3 случаях РЧТА выполнялась в комбинации с брюшно-анальной резекией прямой 
кишки по Петрову-Холдину, в 4 - с передней резекцией прямой кишки, в 3 – с 
гемиколэктомией, в 3 – с резекцией сигмовидной кишки. 6 больным до выполнения 
процедуры также была произведена одномоментная резекция печени с применением 
аппарата УО-60: 3 больным выполнена левосторонняя гемигепатэктомия, 2 – атипичная 
резекция печени, 1 – одновременная резекция левой и правой долей печени. Одному 
больному выполнена РЧТА метастатической опухоли VII печени при метастатическом раке 
прямой кишки, резекция IV сегмена печени  с помощью Habib 4х Bi-Polar в комбинации с 
передней резекцией прямой кишки. Аблация метастатаза VII сегмента печени у этого 
пациента предварительно потребовала выполнения холецистэктомии, так как 
метастатическая опухоль интимно прилегала к желчному пузырю.  Распределение больных 
по полу: Мужчин – 9, женщин – 5. Средний возраст больных составил 59,9 ± 5,1 лет. 
Среднее количество очагов злокачественного поражения в печени составило 3. Средний 
размер очагов составил 6,25 ±  1,78 см.  

Важнейшим показателем эффективности лечения являлся кумулятивный 
показатель 2-летней выживаемости (по Каплан-Майер), он составил 26%. Мединана 
выживаемости - 16,8месяцев. По мере накопления фактического материала результаты 
будут уточняться. 

 По литературным данным: отдалённые результаты 3-х летней выживаемости – 
46%. Результаты локальной деструкции значительно выше при маленьких метастазах: 
частота выживания в случае очагов поражения диаметром менее 2,5см – 78%, а при очагах 
поражения более 4 см по литературным данным – 32%.  

Контроль результатов. Чтобы документировать эффект терапии, выполняют КТ 
[13,14] в первую неделю после процедуры. Предпочтительно использовать сканограммы в 
венозной или ранней отсроченной фазах контрастированя – при гиповаскулярных 
поражениях (метастазы), в артериальной и портальной фазах – при гиперваскулярных 
поражениях (ГЦР). В идеале рекомендуются динамические наблюдения посредством КТ, 
МРТ, а также УЗИ с внутривенным контрастированием каждые 3-4 месяца в рамках общей 
программы наблюдения.  

  Выводы.   
1. Учитывая имеющиеся показатели непосредственных результатов лечения 

(1 летальный исход), можно сделать вывод о том, что метод не сопряжён с высоким 
послеоперационным риском, в том числе у больных с распространённым опухолевым 
процессом. 

2. Использование генератора RITA 1500X позволяет значительно продлить 
жизнь больным при  МКРР.  
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Реферат. А. С. Анчев СОСТОЯНИЕ ТИОЛ-ДИСУЛЬФИДНОЙ СИСТЕМЫ 
ТОНКОГО КИШЕЧНИКА ПОКОЛЕНИЯ, ПОЛУЧЕННОГО ОТ ОБЛУЧЕННЫХ В 
ДОЗЕ 0,75 И 1,0 ГР РОДИТЕЛЕЙ. Цель исследования - изучить особенности тиол-
дисульфидного обмена в тканях тонкого кишечника потомков, родившихся от хронически 
облученных родителей в дозвх 0,75 и 1,0 Гр. Экспериментальные исследования были 
проведены на 510 крысах разного возраста и пола и 50 зародышах крыс линии Вистар. 
Установлено, что уменьшение содержания белковых SS-групп  вело к уменьшению 
соотношения белковых SH- до SS-групп. Полученные факты свидетельствуют о том, что 
характер виявленых изменений содержания тиоловых соединений белкового 
происхождения в тканях  тонкого кишечника крысят в первые дни  после рождения  может 
служить показателем активации адаптационных механізмов к  новим условиям жизне 
деятельности. Выявленная тенденция снижения содержания белковых SH-групп в тканях 
тонкого кишечника есть признаком их использования для приспособления к новым 
условиям существования. Одновременно  резкое снижение содержания дисульфидных 
групп может  быть  одним из механизмов пополнения количества сульфгидрильных групп 
за счет разрыва дисульфидных  связей в реакциях тиол-дисульфидного обмена. Небелковая  
тиол-дисульфидная система отчетливо реагировала на изменение окружающей среды. При 
этом содержание SH- и  SS-групп  снижалось по сравнению с показателями 18-дневных 
эмбрионов соответственно на 14,3 и 28, 9 эмбрионов.  Использование SS-групп  в ходе 
приспособительных реакций происходило более интенсивно, чем использование SН-груп, 
что, очевидно,  свидетельствует о единстве механизмов  адаптационной перестройки 
тіолпривных  механизмов белковых и небелковых звеньев.  

Ключевые слова: тиол-дисульфиднаая система, тонкий кишечник, хроническое 
облучение. 

 

Реферат. А. С. Анчев СТАН ТІОЛ-ДІСУЛЬФИДНОЇ СИСТЕМИ ТОНКОГО 
КИШЕЧНИКА ПОКОЛІННЯ, ОТРИМАННОГО ВІД ОПРОМІНЕНИХ В ДОЗІ 0,75 
ТА 1,0 Гр ЩУРІВ. Мета дослідження - вивчити особливосты тіол-дисульфідного обміну у 
тканинах кишечнику нащадків, отриманих від хронічно опромінених у дозах 0,75 та 1 Гр 
дозах попередників. Експериментальні дослідження проведені на 510 щурах різного віку та 
статі та на 50 зародка щурів лінії Вістар. Були виявлені відмінності на різних етапах 
онтогенезу вмісту білкових і небілкових SH- і SS-груп у тонкому кишечнику щурів. Стан 
тіол-дисульфідної системи у 18-денних зародків є основою забезпечення специфічної 
резистентності організму. Виявленi зміни вмісту тіолових сполук білкового походження у 
тканинах тонкого кишечнику щурят у перші дні після народження е ознакою активації 
адаптаційних механізмів до нових умов життєдіяльності. Різке зниження вмісту дисульфід-
них груп може бути одним із механізмів поповнення кількості сульфгідрильних груп за 
рахунок розриву дисульфідних зв’язків у реакціях тіол-дисульфідного обміну. Небілкова 
ланка тіол-дисульфідної системи більш чутливо реагує на зміну оточуючого середовища і 
при цьому вміст SH- і SS-груп знижувався порівняно з показниками 18-денних ембріонів. 
Причом зменшення вмісту SS-груп небілкового походження більш значне, ніж SH-груп.  

Ключові слова: тіол-дісульфідна система, тонкий кишечник, хроничне 
опроміненняю 
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SUMMARY. A. S. Anchev STATE OF THIOL-DISULFIDE SYSTEM OF  SMALL 
INTESTINE OF THE  DESCENDANTS FROM THE RATS IRRADIATED IN THE DOSE 
OF 0,75 AND 1,0 GR. They have revealed that changes of thiol substances of albumin origin in 
the tissues of new-born rats small intestine was a sign of adaptive mechanisms activation under 
new conditions of life. A promoted decrease of thiol-disulfide groups may be one of mechanisms 
of sulfhydrile groups  updatings  due to the rupture of disulfide links in the reactions of thiol-
disulfide metabolism. Non-albumin link of thiol-disulfide is more sensitive to the changes of the 
environment. Us eof SS-groups during adaptive reactions is more intensive than SH-groups that 
may  be a sign of the unity of the mechanisms – adaptive restructulization of thiol mechanisms of 
albumin and non-albumin links.  

Key words: thiol-disulfide system, small intestine, rat.  
 
 Актуальність. Останнє десятиріччя характеризується стрімким погіршенням 

екологічної ситуації, що, природно, відбивається на здоров'ї та тривалості  життя  
населення  України  [1]. Одним  з  провідних  факторів  погіршення стану 
оточуючого середовища є забруднення довкілля радіоактивними речовинами, 
переважно з тривалим періодом напіврозпаду, що створює умови для хронічного 
впливу іонізуючих випромінювань на людину в діапазоні малих доз та інтенсивностей.  
За таких обставин зовнішнє та  внутрішнє  опромінення  людини ,  враховуючи  
його  здатність  пошкоджувати геном, може завдавати шкоди не тільки сучасним, 
а й майбутнім поколінням [2]. 

Сьогодні значна увага приділяється проблемі наслідків хронічного впливу на 
біооб'єкти іонізуючого випромінювання за умов малих доз та інтенсивностей, широко 
дискутуються питання про  «критичні» органи  та  тканини ,  клітини  та  клітинні  
структури та метаболічні процеси, які формують первинну реакцію-відповідь на дію 
будь-якого несприятливого фактору зовнішнього або внутрішнього середовища [3,4]. До 
таких «критичних» систем на метаболічному рівні відносятся процеси, що лежать в 
основі ендогенної радіорезистентності та неспецифічної резистентності, які приймають 
активну участь в нейтралізації та утилізації надлишкових кількостей 
кисеньреактивних інтермедіатів, що утворились після дії γ-опромінення. На  
молекулярному рівні  вищеозначені системи забезпечуються окислювально-
відновними перетвореннями високо- та низькомолекулярних тіолових сполук тіол- 
дисульфідної системи. Тривалий вплив іонізуючих випромінювань у малих дозах 
поступово викликає зниження ендогенного резерву тіолзалежних систем та їх повне 
виснаження, що негативно впливає на опір організму до несприятливих факторів 
довкілля [5]. Оскільки існує можливість закріплення в геномі ушкоджень 
радіаційного ґенезу і передачі зміненої генетичної інформації нащадкам [6, 7], то існує  
також вірогідність порушень і у синтезі високомолекулярних компонентів тіол-
дисульфідної системи, тобто у пристосувальних реакціях організму в цілому. 

Отже, дослідження тіол-дисульфідного обміну у представників поколінь 
отриманих від опромінених малими дозами попередників можливо дозволить розкрити 
раніше невідомі ланки механізмів реалізації радіаційних ефектів опромінення батьків в 
організмі їх нащадків, що надасть можливість теоретичного обґрунтування та практичної 
розробки шляхів метаболічної корекції негативних проявів. 

Метою цього дослідження було вивчення особливостей тіол-дисульфідного обміну 
у тканинах кишечнику нащадків, отриманих від хронічно опромінених у дозах 0,75 та 1 
Гр дозах попередників.  

Методи досліджень. Патофізіологічні, біохімічні, гістохімічні, морфологічні, 
статистичні. Використовувались набір реактивів фірми «Аmersham» (Великобританія). 

Експериментальні дослідження проведені на 510 щурах різного віку та статі та на 
50 зародка щурів лінії «Вістар». Усі тварини утримувались в стандартних умовах та на 
стандартній дієті віварію [8] Одеського державного медичного університету та у 
відповідності до вимог ………………………………………Дослідження планували 
враховуючи основні положення моделювання експериментів по вивченню спадкових 
радіаційних ефектів у ссавців [9]. При проведенні досліджень у відповідності до мети та 
задач дослідження усі експериментальні тварини були розподілені на слідуючи групи:  

1) інтактні статевозрілі самці і самки;  
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2) статевозрілі самці і самки опромінені у дозі 0,75 Гр;  
3) статевозрілі самці і самки опромінені у дозі 1,0 Гр;  
4) 18-денні зародки, 2, 14-денні, 1, 3, 6, і 12-місячні щурі отримані від інтактних 

самців і самок;  
5) 18-денні зародки, 2, 14-денні, 1, 3, 6, і 12-місячні тварини, отримані  від γ-

опромінених самців і самок у дозі 0,75 Гр;  
6) 18-денні зародки, 2, 14-денні, 1, 3, 6, і 12-місячні тварини, отримані  від γ-

опромінених самців і самок у дозі 1,0 Гр. 
Групи тварин, що підлягали γ-опроміненню формували із здорових статевозрілих 

самців і самок віком три місяці і масою тіла 180-200 г. Відбір тварин проводили із 
розрахунку на 1 самця 4-5 самок. Для експерименту самок підбирали таким чином, щоб 
вони знаходились на одній стадії естрального циклу, яку визначали, використовуючи мазки 
з піхви [10].  

Тотальне γ-опромінення проводили на базі рентгентерапевтичного відділення 
Одеського обласного онкодиспансеру, використовуючи гамма терапевтичну установку 
«АГАТ-Р» №83 (ізотоп 60Со). Для опромінення тварин розміщували у спеціально 
виготовлених клітках-фіксаторах із органічного скла. Опромінення проводили  на тщесерце 
о 9-й годині ранку. Для отримання сумарної дози 0,75 Гр опромінення проводили при 
слідуючих технічних умовах: потужність дози 107 рад/хв, відстань від джерела до поля 
дорівнювала 75 см, розміри поля 20 х 20 см, разова доза 0,15 Гр, експозиція 8 секунд, 
кількість повторень 5 кожні 72 години. Для отримання сумарної дози 1,0 Гр опромінення 
проводили за слідуючих технічних умов: потужність дози 107  рад ⁄ хв., відстань від 
джерела до поля 75 см, розміри поля 20 х 20 см, разова доза 0,1 Гр, експозиція 6 секунд, 
кількість повторень 10 кожні 72 години. Дозиметричний контроль проводився 
дозиметричною службою Одеського обласного онкологічного диспансеру. 

Для отримання виводку від радіаційно уражених самців і самок через 12 діб після 
дії γ-опромінення проводили їх спарювання. Відбір самок для запліднення та визначення 
першого дня вагітності проводили згідно методики отримання тварин з точно датованим 
терміном вагітності [10]. До експерименту брали статевозрілих самців і самок після γ-
опромінення у сумарній дозі 0,75 і 1,0 Гр на 12 добу. Окрім цього до експерименту брали 
18-денних зародків, щурят віком 2  і 14 діб, щурів віком 1, 3, 6, 12 місяців, отриманих від 
інтактних та опромінених самців і самок. Тварин забивали під ефірним наркозом шляхом 
швидкої декапітації [11]. Одразу вилучали тонку кишку, промивали охолодженим до +4о С 
фізіологічним розчином, зважували на торзіонних терезах. Тканини тонкої кишки 
роздрібнювали охолодженими нижницями після чого проводили гомогенізацію у скляному 
гомогенізаторі з тефлоновим пестиком за допомогою мікророзмільчувача РТ-2 на протязі 2 
хвилин при 5000 обертах на хвилину. Середовище виділення складалось із ТРИС-буфера рН 
9,5 у співвідношенні 1 груп тканини тонкого кишечнику-10 мл буферного розчину. 
отриманий гомогенат центрифугували 15 хвилин при 3000 обертах на хвилину для 
отримання супернатанту. 

У супернатанті тонкої кишки проводили визначення кількості Ag+-чутливих 
сульфгідрильних і дисульфідних груп білкового походження та сульфгідрильних груп 
небілкового походження методом зворотнього амперметричного титрування [12]. Вміст SH-
груп розраховують, використовуючи формулу: 

СSH = К · VtSH ⁄ Vq, 
де СSH – концентрація SH−груп мкмоль / г ; 
     VtSH  – об’єм 10-3 М розчину AgNO3, витраченого на титрування, мл; 
     Vq    – об’єм супернатанту, г ; 
      К    – розмірний коефіцієнт, в тому числі 20 – поправка на розбавлення = 20 ·   104 

мкмоль/г. 
Визначення вмісту SH-груп небілкового походження проводили після осадження 

білків 5% сульфасаліциловою кислотою змішуючи її у рівних пропорціях з супернатантом, 
після чого суміш центрифугують 15 хвилин при 6000 обертах на хвилину. Вміст SH-груп у 
небілковій фракції знаходять за формулою: 

СSH
N =2 · kVtSH /Vg, 

де  СSH
N − вміст SH − груп у небілковій фракції; 

    k − розмірний коефіцієнт, який дорівнює 2 · 104 мкмоль/г. 
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        VtSH  − об’єм розчину AgNO3,  що вступив до реакції; з SH − групами, які виникли при 
розриві S-S-зв’язків  

Vq − об’єм супернатанту взятого для аналізу. 
Вміст SH − груп білкової природи знаходили за формулою: 
CSH

A = CSH − CSH
N, 

де   CSH
A − вміст SH-груп у білковій фракції ; 

   CSH − вміст SH-груп у супернатанті; 
 CSH

N − вміст SH-груп у небілковій фракції. 
Кількість SS-груп, що містяться у небілковій фракції знаходять за формулою: 

СSS
N = K · VtSS /Vq = K · [(Vt − Vu) − VtSH] / 2Vg, 

   де   СSS
N − вміст SS-груп у небілковій фракції; 

     К −  2 ·104 мкмоль/г; 
         VtSS  − об’єм розчину AgNO3,  що вступив до реакції; з SH-групами, які виникли при 

розриві S-S-зв’язків; 
  Vq − об’єм супернатанту, що взяли для досліджень; 
   Vt − об’єм розчину AgNO3; 
 Vu − об’єм розчину унітіолу, витраченого на титрування проби після розщеплення 

S-S-зв’язків; 
         VtSH − об’єм розчину  AgNO3, витраченого на визначення SH-груп у дослідній пробі 

прямим титруванням. 
Вміст SS-груп білкової природи у супернатанті знаходять за формулою:  

СSS
A = СSS − CSS

N, 
де  СSS

A −  вміст SS-груп у білковій фракції ; 
           СSS −  вміст SS-груп у супернатанті; 

                CSH
N −  вміст SS-груп у небілковій фракції. 

Після визначення вмісту білкових SH- і SS-груп  та небілкових проводили 
обчислення значення тіол-дисульфідного співвідношення (ТДС) для білкової та небілкової 
фракції за формулами: 

ТДСN = CSH
N / CSS

N, 
ТДСA = CSH

A / CSS
A, 

де ТДСN  − тіол-дисульфідне співвідношення небілкової фракції; 
     ТДСА  − тіол-дисульфідне співвідношення білкової фракції. 

Отримані результати досліджень були опрацьовані методом статистичної обробки з 
використанням пакетів програм «Primer Biostatistics» Sigma start (США, 1999). 
Отримані результати та їх обговорення. В результаті проведених досліджень були 
виявлені відмінності на різних етапах онтогенезу вмісту білкових і небілкових SH- і SS-груп 
у тонкому кишечнику щурів. Так, наприклад, встановлено (таблиця 1), що у 18-денних 
зародків вміст білкових SH- і SS-груп у кишечнику відповідно дорівнював 6,31 ± 0,31 і 1,44 
± 0,09 мкмоль/г тканини, а тіол-дисульфідне співвідношення 4,38 ± 0,26. кількість 
небілкових SH- і SS-груп у тонкій кишці 18-денних інтактних зародків дорівнювала 
відповідно 0,38 ± 0,02 і 0,15 ± 0,09 мкмоль/г, коефіцієнт ТДС при цьому становив 2,53±0,15. 
Очевидно, що такий стан тіол-дисульфідної системи у 18-денних зародків є основою 
забезпечення специфічної резистентності організму і у зв’язку з останнім усі показники цієї 
системи на подальших етапах онтогенезу ми прирівнювали до цих показників. Проведені 
дослідження вмісту білкових SH-груп у тонкому кишечнику 2-денних щурят показали, що 
він проявляв деяку тенденцію до зменшення відносно аналогічних значень 18-денних 
ембріонів, але виявлені відмінності не були статистично достовірними. Паралельно з 
означеним вміст білкових дисульфідних груп у тканинах тонкого кишечнику 2-денних 
щурят достовірно знижувався відносно показників 18-денних зародків інтактних тварин і 
стосовно останніх дорівнював 70,2%. 

Внаслідок таких змін вмісту білкових SS-груп відбувалось зміньшення на 33,1% 
співвідношення білкових SH- до SS-груп. Наведені факти свідчать про те, що характер 
виявлених змін вмісту тіолових сполук білкового походження у тканинах тонкого 
кишечнику щурят у перші дні після народження може бути ознакою активації адаптаційних 
механізмів до нових умов життєдіяльності. Очевидним є і те, що виявлена тенденція до 
зниження вмісту білкових SH-груп у тканинах тонкого кишечнику є ознакою їх 
використання для пристосування до якісно нових умов оточуючого середовища. 
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Таблиця 1 
Вміст сульфгідрильних і дисульфідних груп у тонкій кишці зародків і дводенних 
щурят, отриманих від інтактних самців і самок (М±m; n=10; мкмоль/г) 

 

Білкові Небілкові Умови 
експерименту SH- SS- ТДС SH- SS- ТДС 

18-денні 
зародки 

6,31±0,31 1,44±0,09 4,38±0,26 0,38±0,02 0,15±0,009 2,53±0,15 

2-денні 
щурята 

5,89±0,29 
93,3 

1,01±0,05* 
70,2 

5,83±0,30* 
133,1 

0,33±,019* 
85,7 

0,11±0,007* 
71,1 

3,0±0,18* 
118,6 

 

*Р<0,05 стосовно показників 18-денних ембріонів 
 

Таблиця 2 
Стан глутатіонової редокс-системи у тонкому кишечнику зародків дводенних 

щурят, отриманих від інтактних самців і самок(М±m; n=10; мкмоль/г) 
 

Умови експерименту GSH ГП ГТ 

18-денні зародки 22,3±1,33 65,8±3,94 42,2±2,11 

2-денні щурята 
21,5±1,08 

96,7 
73,9±4,43* 

112,3 
48,8±2,44* 

115,7 
 

*Р<0,05 стосовно показників 18-денних ембріонів 
 

Одночасне різке зниження вмісту дисульфідних груп може бути одним із механізмів 
поповнення кількості сульфгідрильних груп за рахунок розриву дисульфідних зв’язків у 
реакціях тіол-дисульфідного обміну. Небілкова ланка тіол-дисульфідної системи більш 
чутливо реагувала на зміну оточуючого середовища і при цьому вміст SH- і SS-груп 
знижувався порівняно з показниками 18-денних ембріонів відповідно на 14,3 і 28,9%. Слід 
підкреслити, що і у даному випадку зменшення вмісту SS-груп небілкового походження 
було більш значним ніж SH-груп. Отже і в даному випадку використання SS-груп у ході 
пристосувальних реакцій відбувалось більш інтенсивно ніж SS-груп, що очевидно є 
ознакою єдності механізмів адаптаційної перебудови тіолпривних  механізмів білкової і 
небілкової ланок. Підтвердженням цього припущення були результати розрахунків ТДС 
між SH- і SS-групами небілкового походження, величина якого зростала порівняно з 
показниками 18-денних ембріонів на 18,6%. 
 Цікавими з вище висловлених позицій були результати дослідження 
функціонального стану глутатіонової редокс-системи (табл.2). Як свідчать наведені дані у 
18-денних ембріонів вміст відновленного глутатіону у тканинах тонкої кишки становив 
22,3±1,33 мкмоль/г, як активність глутатіонпероксидази і глутатіон-S-трансферази 
відповідно 65,8±3,94 і 42,2±2,11 мкмоль/г. У дводенних щурят було виявлено, що вміст 
відновленого глутатіону у тонкому кишечнику проявляв тенденцію до зниження порівняно 
з аналогічними значеннями у 18-дених щурят, але  виявлені відхилення не носили 
достовірний характер. У цей же час у тонкому кишечнику 2-денних інтактних щурят 
спостерігалось посилення активності глутатіонпероксидази і глутатіон-S-трансферази, 
показники якої переважали рівень 18-денних ембріонів відповідно на 12,3 і 15,7%. 
Враховуючи відомі дані, що глутатіонова система відіграє важливу роль у забезпеченні 
неспецифічної резистентності то зрозуміло, що посилення активності глутатіонпероксидази 
і глутатіон-S-трансферази, очевидно, є ознакою пристосування діяльності кишечнику до 
нових умов існування. Тенденція до зниження вмісту відновленого глутатіону очевидно 
обумовлена посиленим використанням його у глутатіонпероксидазній і у глутатіон-S-
трансферазній реакціях. 
 Внаслідок проведених досліджень було встановлено, що показники які 
характеризують тіол-дисульфідну систему тканин тонкого кишечнику 14-денних щурят 
мали не істотні відмінності від аналогічних у 2-денних тварин, але водночас були також 
виявлені деякі розбіжності у їх значеннях у самців і самок (табл.3). Так, встановлено, що у 
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14-денних самців вміст у тонкому кишечнику білкових SH-груп практично не відрізнявся 
від показників 2-денних щурят, але порівняно з 18-денними ембріонами він був нижчим на 
15,7%. Водночас вміст білкових SS-груп був нижчим за показники як 2-денних щурят, так і 
у 18-денних ембріонів. Характерним було і те, що показники ТДС у 14-денних самців 
практично не відрізнялись від аналогічних у 18-денних ембріонів і були достовірно 
нижчими за аналогічні у 2-денних щурят. У тонкому кишечнику 14-денних інтактних самок 
вміст білкових SH-груп був вищим за аналогічні показники самців на 15,6%, а SS-груп 
практично не відрізнявся від значень останніх. Внаслідок цього збільшення вмісту SH-груп  
у тонкому кишечнику самок сприяло зростанню коефіцієнту співвідношення SH- і SS-груп 
на 12,7% порівняно з самцями. Поряд з цим звертає на себе увагу і той факт, що вміст SH- і 
SS-груп небілкового походження у тонкому кишечнику 14-денних інтактних самок 
практично не відрізнявся від аналогічних показників у самців. 
 Таким чином, наведені факти свідчать про те, що у тонкому кишечнику 14-денних 
інтактних самок рівновага у реакціях тіол-дисульфідного обміну зміщена у бік накопичення 
відновлених продуктів. 

 

Таблиця 3 
Вміст сульфгідрильних і дисульфідних груп у тонкій кишці самців і самок, 

отриманих від інтактних щурів (М ± m;  n ± 10;  мкмоль/г) 
 

Умови 
експерименту 

Білкові Небілкові 

Вік 
тварин 

Стать SH− SS− ТДС SH− SS− ТДС 

Самці 
5,32±0,27* 

84,3 
1,21±0,06*

85,6 
4,39±0,22*

100,2 
0,34±0,017*

89,5 
0,14±0,007* 

93,4 
2,42±0,12* 

95,7 

14
-д
ен
ні

 

Самки 
6,15±0,31** 

115,6 
1,24±0,06 

103,3 
4,95±0,25**

112,7 
0,31±0,015

92,4 
0,15±0,008 

106,3 
2,06±0,10 

85,1 

Самці 
4,0±0,19* 

63,4 
0,77±0,05*

53,5 
5,19±0,26*

118,5 
0,26±0,012

68,4 
0,12±0,006 

85,2 
2,16±0,11 

85,3 

1-
м
іс
яч
ні

 

Самки 
4,4±0,22*** 

71,5 
0,63±0,03***

50,8 
6,98±0,35***

141,0 
0,29±0,015

93,5 
0,10±0,005***

66,7 
2,9±0,15*** 

140,7 

Самці 
4,51±0,22** 

84,7 
0,69±0,03**

57,02 
6,54±0,33**

148,9 
0,37±0,02 

108,8 
0,10±0,005**

71,4 
3,7±0,19** 

152,9 

3-
м
іс
яч
ні

 

Самки 
4,25±0,21***

69,1 
0,96±0,05***

77,4 
4,42±0,22***

89,3 
0,26±0,01***

83,9 
0,11±0,008***

73,3 
2,4±0,12*** 

116,5 

Самці 
3,61±0,18** 

67,9 
0,53±0,03 

43,8 
6,8±0,34**

154,9 
0,46±0,023**

135,3 
0,16±0,008**

114,3 
2,9±0,14** 

119,8 

6-
м
іс
яч
ні

 

Самки 
3,95±0,20***

64,2 
0,90±0,05***

72,6 
4,38±0,22***

88,5 
0,48±0,024***

154,8 

0,13±0,0065**
* 

86,7 

3,6±0,18*** 
174,8 

Самці 
2,81±0,14** 

52,8 
0,72±0,04**

59,5 
3,9±0,20**

88,8 
0,52±0,026**

152,9 
0,15±0,007 

107,1 
3,47±0,17** 

143,4 

12
-м
іс
яч
ні

 

Самки 
3,20±0,16***

52,03 
1,09±0,05***

87,9 
2,9±0,15***

58,6 
0,68±0,03***

219,3 
0,13±0,006***

86,7 
5,23±0,26***

253,9 
  

*Р< 0,05 стосовно 18-денних зародків; **Р< 0,05 стосовно 14-денних самців; ***Р< 0,05 
стосовно 14-денних самок  
  

    Висновки: 
1. Виявленi зміни вмісту тіолових сполук білкового походження у тканинах тонкого 

кишечнику щурят у перші дні після народження е ознакою активації адаптаційних 
механізмів до нових умов життєдіяльності. 

2. Різке зниження вмісту дисульфідних груп може бути одним із механізмів 
поповнення кількості сульфгідрильних груп за рахунок розриву дисульфідних зв’язків у 
реакціях тіол-дисульфідного обміну.  

3. Небілкова ланка тіол-дисульфідної системи більш чутливо реагує на зміну 
оточуючого середовища і при цьому вміст SH- і SS-груп знижувався порівняно з 
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показниками 18-денних ембріонів. Причом зменшення вмісту SS-груп небілкового 
походження більш значне, ніж SH-груп.  

4. Використання SН-груп у ході пристосувальних реакцій відбуваєтся більш 
інтенсивно ніж SS-груп, що очевидно є ознакою єдності механізмів адаптаційної 
перебудови тіолпривних  механізмів білкової і небілкової ланок. 
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Т. В. Шиманська КОЕНЗИМ Q10  - ІНГІБІТОР МІТОХОНДРІАЛЬНОЇ ПОРИ. 
Досліджували протекторні властивості кофермента Q10 (КоQ10) на показники 
функціонального стану ізольованого по Лангендорфу серця морських свинок за умов 
реперфузії та відкривання мітохондриальної пори (МП) при дії природного індуктора – 
іонів Са2+ та окислювача – феніларсиноксиду (ФАО). Проведено порівнювальний аналіз  
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фізіологічних параметрів скорочувальної активності, кисневого забезпечення діяльності 
серця та ступеню вивільнення мітохондріального фактора (показника відкриття МП в 
умовах in vivo) у контрольних умовах та після попереднього перед ішемією (за 60 хв) 
введення КоQ10  per os. Застосування останнього сприяло зменшенню ступеню 
реперфузійних порушень функції серця та підвищенню ефективності його кисневого 
обміну, що корелювало з кількістю мітохондріального фактора, якій вивільнювався у 
коронарне русло. Показано, що попередня інкубація ізольованих зі серця щурів мітохондрій 
з розчином КоQ10  (10-5  моль/л) у значній мірі попереджувала Са2+- и ФАО-індуковане 
набухання органел, яке усувалося циклоспорином А – класичним інгібітором МП. 
Результати фізіологічних та біохімічних досліджень свідчили, що одним із механізмів 
протекторної дії КоQ10 є його здатність безпосередньо інгібувати відкривання 
мітохондріальної пори в умовах інтенсивної генерації вільних радикалів під час реперфузії 
ішемізованого серця.  

Ключові слова: коензим Q10, мітохондріальна пора, кисневий обмін. 
 

Реферат.  В. Ф. Сагач, Г. Л. Вавилова, Е. В. Рудык, Ф. В. Добровольский,  
Т. В. Шиманская КОЭНЗИМ Q — ИНГИБИТОР МИТОХОНДРИАЛЬНОЙ ПОРЫ. 
Исследовали протекторные свойства кофермента Q10 (КоQ10) на показатели 
функционального состояния изолированного по Лангендорфу сердца морских свинок в 
условиях реперфузии и открытия митохондриальной поры (МП) под действием природного 
индуктора – ионов Са2+ и окислителя – фениларсиноксида (ФАО). Проведен сравнительный 
анализ физиологических параметров сократительной активности, кислородного 
обеспечения деятельности сердца и степени освобождения митохондриального фактора 
(показателя открытия МП в условиях in vivo) в контрольных условиях и после 
предварительного перед ишемией (за 60 мин.) введения КоQ10  per os. Использование 
последнего способствовало снижению степени реперфузионных нарушений функции 
сердца и повышению эффективности его кислородного обмена, что коррелировало с 
количеством митохондриального фактора, который освобождался в коронарное русло. 
Показано, что предварительная инкубация изолированных из сердца крыс митохондрий с 
раствором КоQ10  (10-5  моль/л) в значительной степени предупреждала Са2+- и ФАО-
индуцированое набухание органелл, которое устранялось циклоспорином А – классическим 
ингибитором МП. Результаты физиологических и биохимических исследований 
свидетельствовали, что одним из механизмов протекторного действия КоQ10 является его 
способность непосредственно ингибировать открытие митохондриальной поры в условиях 
интенсивной генерации свободных радикалов во время реперфузии сердца после ишемии.  

Ключевые слова: коэнзим Q10, митохондриальная пора, кислородный обмен. 
 

Summary. V. F. Sagach, G. L Vavilova., O. V. Rudyk, F. V. Dobrovolsky,  
T. V. Shimanskaya COENZYME Q10  - INHIBITOR OF THE MITOCHONDRIAL 
PERMEABILITY TRANSITION PORE. Protective properties of coenzyme Q10 (CоQ10) on 
the: (i) Langendorff isolated guinea pig heart’s function under ischemia and reperfusion (I/R) and 
on the isolated mitochondria (ii) the mitochondrial permeability transition pore (MPTP) opening 
under exposure to calcium as natural MPTP inductor and phenylarsine oxide as oxidant - were 
studied. Physiological characteristic of contractile function, myocardial oxygen consumption and 
mitochondrial factor release as index of MPTP opening were compared before and after ischemia 
of isolated heart in control animals and animals with preliminary administration of CоQ10 per os . 
It have been shown that I/R disturbances of heart function were decreased and oxygen metabolism 
was normalised in animals treated with CоQ10 in compare to non-treated control. It was 
accompanied with substantial stabilization of mitochondrial membrane. Decreased I/R 
disturbances of isolated heart from CоQ10 -treated animals were correlated to amount of 
mitochondrial factor released to coronary flow. Moreover, preliminary incubation of mitochondria, 
isolated from rat heart, with CоQ10 (10-5 mol/l) substantially prevented calcium and phenylarsine–
induced, cyclosporine A-sensitive mitochondrial swelling. This protective effect was increased in 
experiments with deenergizing mitochondria. Results of physiological and biochemical study 
reveal that one of the mechanisms of CоQ10‘s cardioprotective effect could be direct inhibition of 
mitochondrial permeability transition pore opening during ischemia and reperfusion of the heart.  

Key words: Coenzyme Q10, transition pore, oxygen metabolism. 
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екисного окисления липидов [26]. 

Вступление. Несмотря на большое количество экспериментальных данных [2, 7, 22] 
исследование процессов повреждения миокарда и разработка методов его защиты при 
ишемическом воздействии остаются весьма актуальными. Известно, что образование 
высокотоксических активних форм кислорода (АФК) в условиях ишемии и реперфузии 
играет существенную роль при необратимом повреждении сердечной мышцы [14, 30]. АФК 
способствуют развитию патологических состояний, таких как атеросклероз, диабет, 
нейродегенеративные заболевания, катаракты, рак и проч. Оксидативный стресс, возникающий 
при реперфузии или в условиях действия на сердце токсинов, может активировать процесс 
образования митохондриальной поры (МП) [10,15], приводить к апоптозу кардиомиоцитов, и 
соответственно, нарушению функционального состояния сердца. Для угнетения процесса 
генерации кислородных радикалов используют различные антиоксидантные системы [23]. 
Показано, что коэнзим Q10 (КоQ10) является эффективным скавенджером свободных 
радикалов [17,29], важным внутриклеточным регулятором, уровень которого 
поддерживается благодаря эндогенной его продукции или поступлению с пищей. Как и 
большинство убихинонов, КоQ10  переносит электроны дыхательной цепи митохондрий. 
Уровень митохондриального КоQ10 коррелирует с активностью І, ІІ и ІІІ комплексов [24], 
являясь их коферментом. Он эффективно предупреждает индуцируемую светом 
эксимерного лазера клеточную смерть, в частности, кератиноцитов [20], и апоптоз клеток 
нейробластомы под действием нейротоксических β-амилоидных пептидов и кислотно-
глюкозной депривации [18]. Показано, что применение КоQ10, сопровождается 
увеличением его содержания в митохондриях мозга, что в свою очередь оказывает 
протекторное влияние при некоторых нейродегенеративных заболеваниях [29]. 
Положительный эффект КоQ10 был отмечен при ишемии-реперфузии [21] и в условиях 
активации пер

Однако, несмотря на рост популярности КоQ10 как антиоксиданта, мишени его 
цитопротекторного действия все еще остаются малоизученными, а данные об 
эффективности применения фармакологических препаратов коэнзима Q10 как в клинике, так 
и в эксперименте достаточно противоречивы. Необходимо отметить, что наряду с 
известными кардиопротекторными механизмами от реперфузионных повреждений сердца, 
связанными с угнетением открывания МП, такими как пре- и посткондиционирование [9, 
12,], существуют и другие защитные механизмы с привлечением биологически активних 
веществ с антиапоптотическими и антиоксидантними свойствами.   

Учитывая вышесказанное, а также тот факт, что открывание МП – это ключевой 
механизм в развитии апоптоза клеток различного типа, в том числе и кардиомиоцитов, 
возникает вопрос относительно механизма кардиопротекторного действия эндогенного 
регулятора – кофермента Q10 и его антиапоптотических свойств. Для выяснения этого 
вопроса было предпринято исследование влияния КоQ10 на показатели функционального 
состояния сердца при реперфузии и чувствительность открывания МП в условиях действия 
естественного индуктора – ионов Са2+ и окислителя - фениларсиноксида (ФАО).   

Материалы и методы исследования 
Исследование показателей функционального состояния сердца. Эксперименты 

выполнены на изолированных сердцах морских свинок массой 300-350 г. Перфузию 
коронарных сосудов осуществляли ретроградно по методу Лангендорфа при постоянном 
давлении 75 мм рт.ст., температуре 370С, аэрации карбогеном (95% О2 и 5% СО2)  
раствором Кребса – Хензеляйта следующего состава (в ммоль/л): NaCl - 118; KCl - 4,7; 
MgSO4 - 1,2; NaHCO3- 24; KH2PO4 - 1,2; глюкоза - 10; CaCl2 - 2,5. Давление в полости 
левого желудочка (развиваемое давление, Рлж), его первую производную dР/dtmax и dР/dtmin, 
конечно-диастолическое давление (КДД) измеряли в помощью латексного баллончика 
тензодатчиками 746 („Мингограф-82”, Elema, Швеция) и регистрировали на персональном 
компьютере с помощью программного обеспечения Global Lab. Рассчитывали индекс 
сократимости, интенсивность сократительной функции (ИСФ) равной произведению Рлж на 
частоту сердечных сокращений (ЧСС). Величину коронарного потока определяли по 
объёму оттекающего от сердца перфузионного раствора за 1 мин. Напряжение кислорода 
регистрировали в исходном состоянии и через каждые 10 минут эксперимента в 
притекающем и оттекающем от сердца через легочной ствол растворе с помощью 
газоанализатора BMS 3 Mk 2. Рассчитывали объём потребления кислорода и кислородную 
стоимость работы сердца как отношение потребления кислорода к интенсивности 
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сократительной функции. Открывание митохондриальной поры в условиях in vivo 
регистрировали спектрофотометрически (СФ–46) по появлению в оттекающем от сердца 
растворе на 1 мин реперфузии митохондриального фактора, который, как показано в наших 
предыдущих работах [3], обусловливает при измерении в диапазоне длины волны 230-260 
нм характерный пик поглощения. Тотальную ишемию моделировали путём полного 
прекращения перфузии сердца в течение 20 мин. Реперфузионные изменения отслеживали 
на протяжении 40 мин. Препарат Q10 растворяли в растительном масле и вводили per os 
морским свинкам в дозе 10 мг/кг за 60 мин до начала эксперимента. Статистическая 
обработка данных производилась разностным методом с использованием критерия 
Стьюдента.  

Выделение митохондрий из сердца крыс и исследование чувствительности 
открывания митохондриальной поры. Сердца крыс линии Вистар (5-6 месяцев) тщательно 
промывали охлажденным 0,9% раствором КCl. Митохондрии из гомогената ткани сердца 
получали методом дифференциального центрифугирования как описано [1] в собственной 
модификации. Исследование открывания митохондриальной поры проводили методом 
спектрофотометрической регистрации набухания митохондрий [6]. Для этого пробы 
суспензии изолированных митохондрий помещали в инкубационную среду изотонического 
состава (ммоль/л): KCl – 120, трис – HCl – 25, KH2PO4 – 3, сукцинат натрия – 5, рН 7.4 
(конечный объем – 3 мл) и с помощью спектрофотометра СФ-46 регистрировали снижение 
оптической плотности суспензии митохондрий при λ=520 нм за 3 мин до и через 15 мин 
после их набухання в инкубационной среде в присутствии индуктора - Са2+ или 
фениларсиноксида (ФАО). Содержание белка определяли методом Лоури. Концентрация 
белка в пробе составляла 0,3 мг/мл. В качестве контроля использовали суспензию нативных 
митохондрий в инкубационной среде в отсутствии индуктора, оптическую плотность 
которой регистрировали на протяжении 15 мин. Измерения оптической плотности 
проводили каждые две минуты. Для подтверждения факта набухания митохондрий 
вследствие открывания митохондриальной поры в пробу вносили её классический 
ингибитор циклоспорин А (ЦсА, 10-6 моль/л, Fluka). Раствор КоQ10 (10-5 моль/л) добавляли 
в пробу при комнатной температуре перед началом регистрации набухания митохондрий и 
инкубировали на протяжении 2 минут для установления равновесия. Цс А растворяли в 48° 
этиловом спирте, ФАО и КоQ10 – в диметилсульфоксиде (ДМСО). Полученные результаты 
обрабатывали статистическими методами с использованием программы Origin 6.0 (Microcall 
Inc, США). 

Результаты и их обсуждение 
В процессе исследования проведено сравнение физиологических параметров 

сократительной активности, кислородного обеспечения деятельности сердца и степени 
освобождения митохондриального фактора [3] до и после ишемии-реперфузии 
изолированных сердец морских свинок в контрольных условиях и после предварительного 
введения коэнзима Q10. Результаты экспериментов свидетельствовали о повышении 
эффективности работы сердца и его кислородного обмена при применении коэнзима Q10. 
Кислородная стоимость работы сердца в опытной группе достоверно уменьшалась и 
составляла 0,20 0,02 мл мин (у контрольных животных - 0,28  0,02 мл мин., Р<0,05). В 
контрольной группе морских свинок сократительная активность миокарда после ишемии 
только частично восстанавливалась через 40 минут реперфузии, величина развиваемого 
давления и ИСФ сердца составляли половину исходного уровня, а конечно-диастолическое 
давление существенно возростало (Р < 0,001) на фоне увеличения диастолической 
жесткости миокарда. Применение коэнзима Q10 оказывало благоприятное влияние на 
функцию сердца (рис. 1), особенно это касалось показателей расслабления миокарда.  

Зарегистрирована достоверная разница между сериями экспериментов по скорости 
расслабления миокарда - dP/dt min (78,7±10,2% относительно 48,5±5,7% в контрольной 
серии, P < 0,019). Величина конечно-диастолического давления была существенно меньше 
по сравнению с контрольными животными (рис.2), а ИСФ через 40 мин реперфузии 
восстанавливалась до 72 ± 9,8%.   

Параллельно регистрировали более эффективную работу дыхательной цепи 
митохондрий– кислородная стоимость работы сердца за 40 мин реперфузии увеличивалась 
на 36%±4,1%, в то время как у контрольных животных - на 55%±5,0%. Таким образом, в 



 

результате введения коэнзима Q10 резистентность миокарда к ишемическому и 
реперфузионному воздействию возростала.  
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Рис. 1. Влияние ишемии-реперфузии на сократительную активность сердца 

животных в контрольных условиях (А) и после предварительного введения коэнзима Q10 
(Б).  
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Рис. 2. Влияние ишемии-реперфузии на конечно-диастолическое давление в 

контрольных условиях (1) и после предварительного введения коэнзима Q10 (2).  
 

Снижение степени реперфузионных нарушений функции сердца под действием 
коэнзима Q10 коррелировало с количеством митохондриального фактора (показатель 
открывания МП в условиях in vivo), который высвобождался в коронарное русло. Прирост 
плотности поглощения оттекающего от сердца раствора при реперфузии был в два раза 
меньше, чем в контрольной серии, что может свидетельствовать о протекторном влиянии 
коэнзима Q10 на процесс образования митохондриальной поры в кардиомиоцитах. 

Таким образом, результаты исследований свидетельствуют, что предварительное 
перед ишемией миокарда однократное применение Q10 приводило к уменьшению степени 
реперфузионных нарушений функции сердца и его кислородного обмена на фоне 
значительного угнетения образования МП, то есть Ко Q10 проявлял свойства ингибитора 
открывания митохондриальной поры в миокарде животных в условиях ишемии-
реперфузии.  

В настоящее время кардиопротекторное действие КоQ10 (как переносчика 
электронов в электронно-транспортной цепи митохондрий) связывают с аэробной 
продукцией АТФ, его антиоксидантными и прооксидантными свойствами [28]. 
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Экспериментально показано, что препараты Ко Q10 предотвращают потери адениновых 
нуклеотидов клетками миокарда и благоприятствуют повышению в них уровня АТФ [11]. 
Некоторые исследователи [19] считают это вещество непрямым стабилизатором 
кальциевых каналов, способным уменьшать перегрузку клеток Са2+. В последнее время 
появились сведения относительно положительного действия препаратов Ко Q10 при 
некоторых заболеваниях, связанных с дисфункцией митохондрий [5]. К последним относят 
так называемые митохондриальные энцефаломиопатии, болезнь Паркинсона, а также 
застойную сердечную недостаточность. Мы предположили, что универсальность 
протекторного действия КоQ10 обусловлена блокадой активации митохондриальных пор, 
что согласуется и с данными литературы [20].  

Для подтверждения результатов, полученных в экспериментах на изолированном 
сердце, мы исследовали влияние КоQ10 на набухание изолированных митохондрий сердца 
крыс, обусловленное открыванием поры. Последнее является следствием повышения 
проницаемости внутренней митохондриальной мембраны, в результате чего в матрикс 
митохондрий свободно проникают вещества с низкой молекулярной массой (до 1,5 кДа), но 
не высокомолекулярные белки. Увеличение коллоидно-осмотического давления и 
последующее набухание митохондрий приводят к разрыву внешней митохондриальной 
мембраны и разрушению органелл в целом [25].  

Для моделирования in vitro условий, имеющих место in vivo во время ишемии и 
реперфузии сердца, в качестве индукторов митохондриальной поры использовали ионы 
кальция и ФАО. Ионы кальция, являющиеся естественным индуктором, в высоких 
концентрациях вызывают набухание митохондрий путем присоединения к кальций-
связывающим участкам одного из её белков – циклофиллина Д на внутренней 
митохондриальной мембране [4, 13]. Окислитель ФАО вызывает открывание поры путем 
модификации сульфгидрильных групп транслоказы адениновых нуклеотидов и потенциал-
зависимого анионного канала на внешней мембране органелл [16].  

В экспериментах КоQ10 в концентрациях 10-6-10-4 моль/л оказывал протекторное 
действие относительно кальций-индуцированного набухания митохондрий. Наиболее 
эффективной оказалась концентрация КоQ10 10-5 моль/л, что соответствует и данным 
литературы [18]. При этом наблюдали уменьшение величины кальций-индуцированного 
набухания митохондрий сердца крыс в среднем на 50% (рис. 3 А). Протекторный эффект 
подтверждался и в экспериментах с использованием индуктора ФАО. Как и в случае с Са2+, 
наблюдалось уменьшение величины набухания митохондрий в среднем на 46% (рис. 4).  
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Рис. 3. Влияние КоQ10 на кальций-индуцированное набухание энергизированных 
(А) и деэнергизированных (Б) митохондрий сердца крыс. 

 
1 – контроль, 2 – действие ионов кальция (2х10-4моль/л), 3 – действие КоQ10 10-5 моль/л + 
действие ионов кальция (2х10-4моль/л). 
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Рис. 4. Влияние КоQ10 на фениларсиноксид - индуцированное набухание 

энергизированных митохондрий сердца крыс.  

1 – контроль, 2 – действие ФАО (2х10-4моль/л), 3 – действие КоQ10 (10-5 моль/л) + 
действие ФАО (2х10-4моль/л). 

 
С целью ингибирования функционирования комплекса ІІ электронно-транспортной 

цепи митохондрий эксперименты проводили на деэнергизированных митохондриях сердца 
крыс в отсутствии в инкубационной среде субстрата для комплекса ІІ - сукцината натрия. 
Показано, что инкубация с КоQ10 (10-5моль/л) предотвращала кальций-индуцированное 
набухание митохондрий практически полностью (в среднем на 90 %) (рис.3 Б), то есть 
более эффективно, чем в присутствии сукцината натрия (рис.3 А). Таким образом, препарат 
КоQ10 в значительной степени предотвращал набухание митохондрий как в присутствии 
субстрата в инкубационной среде, так и в его отсутствии, однако протекторный эффект 
относительно открывания МП был более выражен в условиях угнетения функционирования 
дыхательной цепи. Этот факт может свидетельствовать о том, что конкурентное по 
отношению к Са2+ действие КоQ10 направлено на защиту митохондрий от влияния 
индуктора. В случае энергизированных митохондрий часть КоQ10  вероятно может 
использоваться в первую очередь как кофактор в дыхательной цепи, а часть его может 
работать как ингибитор МП.  

Следует отметить, что кальций-индуцированное набухание митохондрий в обоих 
случаях – в присутствии и отсутствии субстрата – полностью предотвращалось 
классическим ингибитором МП ЦсА, что является прямым доказательством 
принадлежности образования митохондриальной поры к процессу набухания митохондрий.  

Таким образом, предварительная инкубация энергизированных митохондрий 
сердца крыс с раствором КоQ10 способствовала в определенной мере протекторному его 
действию по отношению к Са2+ и ФАО- индуцированному образованию митохондриальной 
поры, то есть в определенной степени восстанавливала проницаемость митохондриальных 
мембран, в то время как предварительная инкубация деэнергизированных митохондрий с 
КоQ10 полностью предотвращала набухание последних. Полученные in vitro результаты 
убедительно свидетельствуют о том, что КоQ10 обладает свойствами не только 
антиоксиданта, но и ингибитора митохондриальной поры в сердце и может быть 
использован с целью коррекции и профилактики митохондриальной дисфункции при 
различных патологических состояниях сердечно-сосудистой системы, в частности, при 
ишемии-реперфузии. 

Согласно данным литературы механизм протекторного действия КоQ10 может ещё 
заключаться в структурной перестройке компонентов–белков, входящих в состав 
митохондриальной поры. Так, на изолированных митохондриях печени показано [8], что в 
структуре самой поры содержатся убихинон-связывающие сайты, регулируемые 
дыхательной цепью митохондрий. Продемонстрировано [27], что независимо от способа 
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,  

индукции митохондриальной поры в условиях in vitro, её образование эффективно 
предотвращается такими аналогами убихинона (Ub), как Ub0, decyl-Ub и Ub10. Доказано, 
что специфические структурные особенности этих соединений необходимые для их 
протекторного действия, направленного против открывания МП, существуют независимо от 
антиоксидантных свойств этих веществ.  

Результаты физиологических и биохимических исследований могут 
свидетельствовать, что одним из механизмов протекторного действия КоQ10 является его 
способность непосредственно ингибировать открывание МП в условиях интенсивной 
генерации свободных радикалов во время реперфузии ишемизированного сердца.  
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Реферат. С. А. Шнайдер КАЗЕИНОЛИТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ БОЛЬШИХ 
ПОДЪЯЗЫЧНЫХ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ КРЫС, ПОЛУЧЕННЫХ ОТ ОБЛУЧЕННЫХ 
САМЦОВ И САМОК. Установлено, что в условиях физиологического постнатального 
онтогенеза казеинолитическая активность больших подъязычных слюнных желез имеет два 
пика, которые выявляются у 1- и 12- 18-месячных животных, что является отражением 
инволюционных изменений. Длительное -облучение в суммарной дозе 1,0 Гр самцов и 
самок перед спариванием приводит к изменениям казеинолитической активности больших 
подъязычных слюнных желез у их потомства на всех этапах постнатального онтогенеза.  
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Характерным для всех изменений было угнетение казеинолитической активности у 
1- и 3-месячных крыс и усиление у 6-, 12- и 18-месячных. 

Ключевые слова: -облучение, подъязычные слюнные железы, онтогенез 
 

Реферат. С. А. Шнайдер КАЗЕЇНОЛІТИЧНА АКТИВНІСТЬ ВЕЛИКИХ 
ПІД’ЯЗИКОВИХ СЛИННИХ ЗАЛОЗ ЩУРІВ, ОТРИМАНИХ ВІД ОПРОМІНЕНИХ 
САМЦІВ І САМОК. Встановлено, що в умовах фізіологічного постнатального онтогенезу 
казеінолітична активність великих під’язикових слинних залоз має два піки, які 
виявляються у 1- і 12- 18-місячних тварин, що є відображенням інволюційних змін. Тривале 
-опромінювання в сумарній дозі 1,0 Гр самців і самок перед спарюванням призводить до 
змін казеінолітичної активності великих під’язикових слинних залоз у їх потомства на всіх 
етапах постнатального онтогенезу. Характерним для всіх змін було пригнічення 
казеінолітичної активності у 1- і 3-місячних щурів і посилення у 6-, 12- і 18-місячних. 

Ключові слова: -опромінювання, під’язикові слинні залозі, онтогенез 
 

  Summary. S. A. Shnayder THE CASEINLYTIC ACTIVITY OF BIG SUBLINGVAL 
SALIVARY GLAND THE RATS RECEIVED FROM IRRADIATED MALE AND 
FEMALE. As a result of the carried out researches it is established, that in conditions 
physiological of  postnatal ontogenesis of rats the caseinlitic activity big sublingval salivary gland 
has two peaks which come to light in 1-, 12- and 18-month's animals that is reflection 
ofinvolutionary changes. Long -irradiation in a total doze 1,0 Gr male and female rats before 
pairing of change was callec by caseinlitic activity big sublingval salivary gland at their posterity 
at all stages of  postnatal ontogenesis. For all changes the suppression caseinlitic activity at 1-and 
3-month's rats and amplification at 6-, 12-and 18-month's was characteristic. 

Key words: -Irradiation, sublingval salivary gland, ontogenesis 
 

Враховуючи несприятливу екологічну ситуацію, яка склалася в Україні внаслідок 
аварії на Чорнобильській АЕС та радіонуклідного забруднення значних територій однією із 
актуальних проблем сучасної медичної науки є дослідження механізмів  впливу негативних 
чинників на організм людини. На сьогодення встановлено 1, що тривалий вплив низько 
інтенсивного -опромінення сприяв значному поширенню соматичної патології серед 
населення. Оскільки травна система є однією із найбільш радіочутливих, то навіть при дії 
іонізуючої радіації у низьких дозах у ній спостерігається широкий спектр морфо-
функціональних зрушень 2, 3, 4. Внаслідок тривалої дії іонізуючої радіації у низьких дозах 
відзначаються виражені зміни у ротовій порожнині і зокрема ураження слинних залоз та 
твердих тканини зубів. І в тому і в іншому випадку такі зміни можуть призвести до втрати 
зубів. Поряд з цим існує ще одна дуже важлива проблема, яка постала останнім часом це те, 
що тривала дія іонізуючої радіації та соціальних негараздів негативно віддзеркалюються на 
здоров’ї майбутніх поколінь, 5. При цьому слід підкреслити, що механізми 
безпосереднього впливу іонізуючої радіації в низьких дозах на функціональний стан 
травної системи у тій чи іншій мірі з’ясовані. Особливості ж зрушень у наступному 
поколінні залишаються практично не визначеними. Тому дослідження у цьому напрямку є 
особливо актуальними не тільки в медичному, а і в соціальному аспекті. 

Мета дослідження: з’ясувати особливості змін казеїнлітичної активності великих 
під’язичних слинних залоз в онтогенезі щурів покоління F1, Отриманих від опромінених 
перед спарюванням самців і самок. 

Матеріали та методи дослідження 
Експериментальні дослідження проведені на 130 щурах різного віку популяції 

Вістар. В залежності від віку усіх розподілено на наступні групи: 11-місячні щурі (20 шт.); 
2) 3-місячні щурі (10 шт.); 3) 6-місячні щурі (10 шт.); 4) 12-місячні щурі (10 шт.); 5) 18-
місячні (10 шт.); 6) 24-місячні щурі (10 шт.). Кожній експериментальній групі тварин 
відповідав одновіковий контроль. Тварин утримували в стандартних умовах віварію 
Одеського державного медичного університету. Опромінення самців і самок проводили на 
базі Одеського обласного онкодиспансеру для чого використовували телегамаустановку 
„Агат” 60Со за таких технічних умов: потужність -107 рад/хв; поле 20х20, відстань від 
джерела до поля 0,75 м; разова доза 0,1 Гр; інтервал між опроміненням 72 години; кількість 
повторень – 10. Спарювання самців і самок проводили через 12 діб після завершення -
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опромінення у відповідності до основних принципів моделювання спадкових ефектів дії 
радіації у ссавців [6].  
 Після знеболення під ефірним наркозом вилучали великі під’язикові слинні залози, 
готували гомогенат у розведені 1:9. Отриманий гомогенат великих під’язикових слинних 
залоз використовували для визначення казеїнолітичної активності 7. Експериментальні 
дослідження проведені з дотриманням науково-практичної рекомендації з утримання 
лабораторних тварин та роботи з ними 8 і положень „Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин які використовуються для експериментальних та наукових досліджень”. 

Оцінку достовірності відмінностей у досліджуваних групах проводили за 
допомогою пакету статистичних програм "Statistica 5.5". Відмінності метаболізму 
біополімерів оцінювали за допомогою дисперсійного аналізу. В разі, якщо нульова гіпотеза 
відкидалась для подальшого аналізу використовували критерій Ньюмена-Кейлса. 

Результати дослідження та їх обговорення 
У результаті проведених досліджень встановлено, що за умов фізіологічного 

онтогенезу казеїнолітична активність великих під’язикових залоз мала істотні відмінності у 
залежності від віку тварин (табл.). Так, наприклад у 1-місячних тварин казеїнолітична 
активність великих під’язикових залоз була самою високою серед аналогічних показників 
усіх наступних вікових груп тварин.  

Таблиця  
Вікові особливості казеїнолітичної активності великих під’язикових слинних залоз щурів, 

отриманих від опромінених самців і самок, (M±m; n=10-20; мкмоль/г) 
 

Казеїнолітична активність Вік тварин 
Контроль  Експеримент  

1 місяць 2,8±0,1 2,1±0,09 
3 місяці 1,9±0,2 0,91±0,01 
6 місяців 1,6±0,09 1,9±0,07 

12 місяців 2,1±0,15 3,14±0,12 
18 місяці 2,3±0,15 3,5±0,21 
24 місяці 1,3±0,06 1,4±0,05 

Примітка. Р<0,05 в усіх випадках стосовно контролю 
 

Дослідження казеїнолітична активність великих під’язикових залоз у 3-місячних щурів 
показали, що вона майже в 1,5 рази була нижчою за аналогічні значення тварин місячного 
віку. У 6-місячних інтактних тварин казеїнолітична активність великих під’язикових залоз 
знижувалась відносно показників 1- 3-мічних тварин відповідно на 57,1% і 15,8%. При 
подальших дослідженнях виявлено, що у 12- і 18-місячних щурів спостерігалось посилення 
казеїнолітична активність великих під’язикових залоз порівняно з показниками 3- і 6-
місячних тварин відповідно на 10,5% і 31,2% та на 21,0 і 43,8%, але в обох випадках вона 
була достовірно нижча ніж у 1-місячних. Нове зниження казеїнолітична активність великих 
під’язикових залоз спостерігалось у 24-місячних інтактних тварин і при цьому вона була 
нижча від усіх її попередніх значень. 

Отже, наведені вище факти свідчать, що на різних етапах фізіологічного онтогенезу 
виявлялось два піки казеїнолітичної активності великих під’язикових залоз: перший у 1-
місячних і другий у 12- і 18-місячних. Очевидно, що такі зміни віддзеркалюють вікові 
особливості ферментовидільної функції цих слинних залоз.  
 Встановлено, що казеїнолітична активність великих під’язикових слинних залоз у 
щурів, попередники яких зазнали тривалого впливу -опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр 
досить суттєво відрізнялась від попередників інтактних тварин на усіх етапах онтогенезу. 
Показники казеїнолітичної активності великих під’язикових слинних залоз у 1-місячних 
щурів, отриманих від опромінених попередників, були на 24,4% нижчим, ніж у 
одновікового контролю і при цьому знаходились на рівні 12-місячних інтактних тварин. У 
3-місячних тварин, попередники яких були опромінені, казеїнолітична активність великих 
під’язикових слинних залоз у 2,3 рази знижувалась відносно показників попередньої вікової 
групи і стосовно контролю дорівнювала 47,4%. Казеїнолітична активність великих 
під’язикових слинних залоз 6-місячних щурів, попередники яких були опромінені 
посилювалась порівняно з показниками попередньої вікової групи більш, ніж у 2 рази і при 
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цьому перевершувала рівень контролю на 20,3%. Максимального значення казеїнолітична 
активність великих під’язикових слинних залоз зазнавала у 12- і 18-місячних щурів, 
попередники яких були опромінені і при цьому переважала рівень одновікового контролю 
відповідно на 49,6 і 52,2%. Слід також наголосити, що темп зростання казеїнолітичної 
активності великих під’язикових слинних залоз від 3- до 18-місячного віку у щурів, 
отриманих від опромінених попередників достовірно переважав аналогічні значення цього 
періоду в інтактних тварин. У 24-місячних щурів, отриманих від опромінених попередників 
казеїнолітична активність великих під’язикових слинних залоз у 2,5 рази знижувалась 
відносно її значень у тварин попереднього віку, але водночас залишалась вищою за 
контроль на 10,6%. 
 Очевидно, що описані порушення казеїнолітичної активності великих під’язикових 
слинних залоз у щурів, попередники яких були опромінені призводять до суттєвих змін 
властивостей рідини, що обмиває структури ротової порожнини. Можна припустити, що 
посилення казеїнолітична активність великих під’язикових слинних залоз з віком різко 
підвищує вірогідність реалізації її специфічної деполімерізуючої дії. На наш погляд 
причиною цього явища може бути негативний вплив тривалого -опромінення на 
генетичний апарат самців і самок щодо біосинтезу ферментів слинними залозами і 
відповідно – виникнення зрушень в поколінні F1, отриманого від цих тварин. 

Висновки.  
1. За умов фізіологічного онтогенезу виявлено два підйоми казеїнолітичної 

активності великих під’язикових слинних залоз у 1- і 12-18-місячних тварин, що 
віддзеркалює інволюційні зміни в структурах ротової порожнини. 

2. Тривале -опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр самців і самок перед 
спарюванням призводило до виникнення зрушень казеїнолітична активність великих 
під’язикових слинних залоз на усіх етапах онтогенезу їх покоління F1. Характерним було 
пригнічення казеїнолітичної активності у 1- і 3-місячних щурів і посилення активності у 6-, 
12-  і 18-місячних тварин. 

Перспективи подальших досліджень: з’ясування можливостей фармакологічної 
регуляції виявлених порушень з метою попередження можливості виникнення вад 
розвитку. 
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Реферат. А. И. Гоженко, Т. В. Ярошенко, Т. А. Ефременко ПСИХОСОМАТИ-
ЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ. В 
представленной работе рассматриваются некоторые аспекты функционирования системы 
органов пищеварения и их зависимости от состояния психической сферы человека.  
Известно, что гастроэнтерологические симптомы достаточно часто сочетаются с 
проявлениями психических нарушений. Такие состояния объединены в группу 
психосоматических расстройств, к которым причисляют не только психосоматические 
заболевания в традиционном смысле (язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, 
неспецифический язвенный колит), но и значительно более широкий круг нарушений, 
включающий органные неврозы (соматизированные психические нарушения) и нозогении 
(патологические психогенные реакции на соматическое заболевание). Кроме того, в особую 
группу выделяют соматогении - психические расстройства, возникающие при ряде тяжелых 
заболеваний и рассматриваемые в единстве с ними. 

Ключевые слова: система пищеварения, психическая сфера, нозогения, 
соматогения. 

 
Реферат. А. І. Гоженко, Т. В. Ярошенко, Т. А. Єфременко  ПСИХОСОМАТИЧНИ 

АСПЕКТИ ГАСТРОЕНТЕРОЛОГИЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ. У статті, що представлена 
розглянути деякі аспекти функционування системи органів травлення та їх  залежність від 
стану психичної сфери людини. Відомо, що гастроентерологичні симптоми достатьно часто 
поєднуються з проявами психічних порушень. Такі стани об’єднані у групу 
психосоматичних порушень, до яких відносять не тільки  психосоматичні захворювання у 
традиційному змісті ( виразкова хвороба 12-палої кишки, неспеціфічний виразковий коліт), 
але і значно більш широке коло порушень, що включає органні неврози (соматизовані та  
психічні порушення) та нозогенії (патологічні психогенні реакції на соматичне 
захворювання). Крім того, в окрему групу виділяють соматогенії – психічні  розлади, що 
з’являються при тяжких захворюваннях і  розглядаються у поєднанні з  ними. 

Ключові слова: система травлення, психічна сфера, нозогенія, соматогенія. 
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ASPECTS OF GASTROETEROLOGIC DISEASES.  In the work presented they discuss some 
aspects of digestive organs and their dependence on the state of psychic area of an individual. It is 
known that gastroenterologic symptoms are often connected with the signs of psychic 
disturbances. They are joined in the group of psychosomatic disorders including both traditional 
(duodenal ulcer, non-specific ulcerous colitis) and wider range of disorders, including  organic 
neurosis and nozogeniae. Besides in a special group  they include somatogeniae, i.e. psychic 
disorders which appear at some diseases and which should be diagnosis and cured together with 
the main pathology. 

Key words: digestive system, psychic sphere, nozogenia, somotogenia. 
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Функционирование системы органов пищеварения тесно связано с состоянием 
психической сферы человека. В многочисленных исследованиях показано влияние 
различных эмоциональных состояний на функцию органов брюшной полости. Считается, 
что тип людей с особой гастроинтестинальной лабильностью, у которых не только 
тягостное переживание, но любая (положительная или отрицательная) эмоция накладывает 
заметный отпечаток на функции пищеварительной системы, является довольно 
распространенным [1-3].  

Следствием тесной связи пищеварения и эмоциональной сферы является тот факт, 
что гастроэнтерологические симптомы у больных достаточно часто сочетаются с 
проявлениями психических нарушений. Такие состояния объединены в группу 
психосоматических расстройств. В соответствии с современными взглядами, к 
психосоматическим расстройствам причисляют не только психосоматические заболевания в 
традиционном смысле этого понятия (язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, 
неспецифический язвенный колит), но и значительно более широкий круг нарушений, 
включающий органные неврозы (соматизированные психические нарушения) и нозогении 
(патологические психогенные реакции на соматическое заболевание). Кроме того, в особую 
группу  следует выделить соматогении - психические расстройства, возникающие при ряде 
тяжелых заболеваний и рассматриваемые в единстве с ними [4]. 

Концепция психосоматического генеза заболеваний начала развиваться в XIX веке, 
начиная с классических трудов З.Фрейда, в которых впервые была продемонстрировано 
предположение о наличии у больных "специфического эмоционального конфликта", 
формирующегося в раннем детстве и создающего в последующем хроническое 
эмоциональное перенапряжение [5,6]. Это представление получило развитие в концепции 
"вегетативного невроза", согласно которой соматические симптомы являются следствием 
вегетативных реакций, сопровождающих стойкие или периодически повторяющиеся 
эмоциональные состояния. F. Alexander различал две формы невротических расстройств 
вегетативных функций: мобилизацию вегетативных процессов для последующего действия, 
проявляющуюся в гиперактивности симпатической нервной системы и приобретающую 
патогенность в силу отсутствия двигательного отреагирования, и "вегетативное 
отступление", выражающееся в парасимпатическом возбуждении, являющемся 
парадоксальной реакцией организма на  необходимость действовать. Следствием 
вегетативной дисфункции первого типа являются гипертоническая болезнь и сахарный 
диабет; проявлением нарушений второго типа, когда в ответ на стрессовое воздействие 
больной готовит себя "к питанию вместо борьбы", зачастую оказывается язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки. Это находит подтверждение в современных исследованиях, 
показывающих, что связующим звеном между стрессом и психосоматическими 
расстройствами является  вегетативная нервная система.  

Работами И.П.Павлова, В.М. Бехтерева и  их учеников устанволена очевидная 
зависмость возникновения язвенной болезни  (ЯБ) от измеений функционального состояния 
коры головного мозга. ЯБ является кортико-висцеральным или психосоматическим 
заболеванием. F.Alexander [5] описал личностный тип, специфический для ЯБ, а 
В.Брайтигем [7] считает, что одним из важных условий развития ЯБ являются психические 
переживания утраты безопасности. Для возникновения этого заболевания необходим 
комплекс психосоматических и физических «особых условий» 

Концепция "специфического личностного профиля" F.H.Dunbar (1947) связана с 
попытками установить корреляцию между характерными особенностями личности и раз-
витием тех или иных заболеваний. Типы гастроэнтерологических больных были определе-
ны менее четко, чем личностные профили, свойственные больным гипертонической 
болезнью, ишемической болезнью сердца. Например, больной ЯБ рассматривался как 
тревожная личность, чрезмерно зависящая в своем поведении от реакций других людей, 
склонная к длительным переживаниям, усилению отрицательных эмоций и хронизации 
негативных эмоциональных состояний. В настоящее время большинство исследователей 
придерживаются мнения о наличии отдельных черт личности, предрасполагающих к 
патологическим реакциям на стресс. Но видимо, эти черты схожи при различных 
заболеваниях. Это предположение позволило В.А.Ананьеву (1988) выделить "дискретный" 
тип личности, присущий больным со склонностью к психосоматизации. [9,10].  
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Важную роль в реализации центральных патогенных влияний и возникновении 
соматической патологии играет врожденная или приобретенная недостаточность 
естественной резистентности органа. Это способствует тому, что именно данный орган 
становится мишенью центральных влияний и местом "выхода" патологической системы на 
периферию. Именно этим объясняется тот факт, что у одних больных развивается ЯБ, у 
других - неспецифический язвенный колит и т.д.  

Истоки появления психосоматических заболеваний у взрослых надо искать в 
детском и подростковом возрасте. В это время во взаимоотношениях с очень значимыми 
людьми - отцом и матерью, появляются первые изъяны психического реагирования и 
определяются ситуации, которые будут восприниматься как психотравмирующие в 
дальнейшей жизни. Патологическое эмоциональное развитие в период раннего детства 
нарушает способности к успешной адаптации, в связи с чем в дальнейшем в периоды жизни 
с повышенными требованиями к адаптационным механизмам развитие психосоматических 
заболеваний становится более вероятным. Последнее подтверждается появлением 
обострений хронических болезней в периоды, требующие напряжения адаптационных 
механизмов: неблагоприятные погодные условия в весенне-осеннее время года, изменение 
стереотипа обучения, поведенческого стереотипа в ситуациях повышенной социальной 
активности, у женщин - период менопаузы. 

В настоящее время при изучении роли эмоционального стресса в развитии 
заболеваний выделяют два вида его влияния: триггерную функцию стресса (роль пускового 
механизма) и модулирующую функцию стресса (влияние на течение заболевания). Ярче 
всего эти взаимосвязи прослеживаются у больных язвенной болезнью двенадцатиперстной 
кишки, у которых стрессовые ситуации предшествуют обострению заболевания, по данным 
разных авторов, в 80-95% случаев. Чаще всего проблемы больных язвенной болезнью 
связаны с семейной сферой, однако имеют значения и негативные социальные факторы. 

Эмоциональные нарушения у больных ЯБ двенадцатиперстной кишки не только 
предшествуют обострению заболевания и сопутствуют ему, но зачастую сохраняются после 
ликвидации болевого синдрома и заживления язвы в луковице двенадцатиперстной кишки, 
то есть являются более ригидными, чем клиническая и морфологическая динамика 
заболевания. Чаще всего психическая дезадаптация проявляется эмоциональными 
расстройствами в виде тревоги и снижения настроения, а также их сочетания. 

Анализ данных литературы свидетельствует о связи нарушений психической 
адаптации и особенностей проявлений язвенной болезни - тяжесть клинических проявлений 
и эндоскопической картины заболевания зависит от степени выраженности адаптационных 
нарушений. Безусловно, есть и обратное влияние болезни на психический статус больных - 
частые рецидивы заболевания способствуют трансформации психики, астенизации нервной 
системы, появлению чувства страха, тревоги, депрессии, формированию стратегии 
пассивного переживания, развитию ипохондрической тенденции.  Отрицательное влияние 
на психический статус оказывают и длительно незаживающие язвы [11]. 

Таким образом, несмотря на то, что в настоящее время ведущая теория связывает 
появление ЯБ двенадцатиперстной кишки с хеликобактерной инфекцией, значимая роль 
эмоциональных нарушений в развитии и прогрессировании заболевания является 
общепризнанной. 

Исследования, проведенные в последние годы по изучению самых разных забо-
леваний (неспецифический язвенный колит, дуоденодискинезии, синдром раздраженного 
кишечника, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, хронический холецистит), 
показывают, что тема психосоматизации остается актуальной до настоящего времени.  

Органные неврозы 
Органные неврозы - один из вариантов психосоматической патологии, структура 

которой определяется функциональными расстройствами внутренних органов в сочетании с 
пограничной психической патологией. 

Клинические проявления органных неврозов отличаются значительным 
полиморфизмом. В гастроэнтерологии эти состояния чаще всего фигурируют под 
диагнозами: эзофагоспазм, неязвенная диспепсия, дискинезия желчевыводящих путей, 
синдром раздраженного кишечника, дискинезия толстой кишки и т.п. [12] 

Особенности локализации и описательных характеристик болевых ощущений, как 
правило, позволяют дифференцировать симптомы невроза с типичными проявлениями 
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соматической патологии. Наиболее часто встречающимся симптомом невротических  
расстройств желудочно-кишечного тракта являются боли в верхних отделах живота. Боли 
могут иметь различный характер. У ряда больных они отличаются образностью и 
отчетливой предметностью (как будто прокололи гвоздем, вбили кол и т.д.) В некоторых 
случаях алгии достигают степени телесных фантазий и имеют причудливые описания. 
Связь с характером питания и нарушением диеты обычно отсутствует, а зависимость 
появления и выраженности симптомов в связи с эмоциональными перегрузками и 
переутомлением является обязательной. 

Проявлением невротической симптоматики могут быть тошнота и рвота. 
Возможны различные варианты психогенной рвоты, отличающиеся по механизмам ее 
развития. Невротическая рвота возникает по механизму подражания (например, в 
результате длительного контакта с родственниками, страдающими рвотами вследствие рака 
желудка). Истерическая рвота сопровождает стремление быть в центре внимания, поэтому 
всегда имеет демонстративный оттенок. Привычная рвота является выражением 
подавленных эмоций. Психогенная рвота обычно совершается легко, без мучительного 
натуживания и предшествующей тягостной тошноты. Вегетативные компоненты такой 
рвоты (бледность кожных покровов, пот, саливация и др.), как правило, отсутствуют или 
выражены слабо. 

Психогенная тошнота обычно сочетается со слюновыделением или сухостью во 
рту. Ее характерной чертой является связь с эмоциональным перенапряжением. Чаще всего 
тошнота развивается на фоне фобий. Довольно частым проявлением невротической 
симптоматики являются затруднения и боли при глотании (дисфагия). Трудности при 
проведении пищевого комка могут ощущаться на любом уровне пищевода. Прохождение 
жидкой пищи затруднено в большей степени, чем твердой. В основе этого симптома лежит 
эзофагоспазм, часто проявившийся впервые после сильного эмоционального потрясения во 
время еды. В последующем нарушения глотания могут носить стойкий и упорный характер 
и появляться при каждом приеме пищи. При длительном существовании этого симптома у 
больных может развиться канцерофобия. Спазмы пищевода могут возникать и вне связи с 
едой, проявляясь в таких случаях болью или чувством сжатия за грудиной, что иногда 
требует дифференциальной диагностики со стенокардией. 

Классическим невротическим симптомом является globus hystericus, который 
чаще всего встречается у женщин молодого возраста. При этом в горле ощущается 
инородное тело (комок), давление или чувство жжения в области шеи, обычно 
ослабевающее во время еды. Полагают, что это связано с функциональными 
чувствительными и двигательными нарушениями функций пищевода. 

Проявлением функциональных невротических расстройств желудочно-кишечного 
тракта может быть аэрофагия, проявляющаяся упорной, зачастую громкой, отрыжкой 
воздухом. Среди встречающихся в практике неприятных ощущений в верхних отделах 
желудочно-кишечного тракта следует отметить также психогенный халитоз (ложное 
ощущение пациентом неприятного запаха выделяемого изо рта воздуха), дисгевзию 
(неврогенное расстройство вкуса, проявляющееся не зависящей от еды и не имеющей под 
собой органической природы ощущением горечи во рту) и глоссодинию (нарушение 
чувствительности языка, проявляющееся жжением, давлением или покалыванием в языке и 
близлежащих областях).  

Особую группу нарушений составляет патология кишечника, клиническими 
признаками которой являются боли в животе и расстройства стула. Нейрогенные кишечные 
боли могут иметь различный характер проявлений (схваткообразные, жгучие, 
распирающие, тупые). Реже встречаются так называемые кишечные кризы, проявляющиеся 
острой болью в животе, метеоризмом, громким урчанием, позывами на отхождение газов и 
дефекацию. Хорошо известны и психогенные поносы ("медвежья болезнь"), связанные с 
периодами эмоциональных перегрузок. При этом императивные позывы на дефекацию 
могут возникать в самой неподходящей ситуации, что является источником тяжелых 
переживаний и развития состояния тревожного ожидания повторения этих явлений. 
Возможно появление поносов ночью или в ранние утренние часы, что приводит к 
бессоннице и увеличивает астению. 

Нервный фактор может играть определенную роль в развитии хронических 
запоров. В этих случаях характерным является повышенная забота об акте дефекации и 
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появление тревоги в случае его своевременного отсутствия. Фиксация внимания на частоте, 
количестве и качестве своих испражнений и связанные с этим эмоции становятся важной 
частью внутреннего мира больных. При подобных нарушениях в большинстве случаев 
правомочен диагноз "синдром раздраженного кишечника". Невротический компонент 
может присутствовать в происхождении некоторых форм ректальной невралгии и 
кокцидинии, а также упорного анального зуда. 

Патологические телесные ощущения при неврозах в большинстве случаев не 
ограничиваются абдоминалгиями. Характерно присоединение головных болей по типу 
стягивающего обруча либо кола, вбитого в голову, прокалывающих болей в области сердца. 
Отмечается конверсионная симптоматика - головокружения, неустойчивость и шаткость 
походки, периодически возникающие обморочные состояния, онемение рук и ног по типу 
"перчаток" и "носков". 

Гастроэнтерологические симптомы могут быть проявлением депрессии. Для этих 
состояний характерны неприятные ощущения в подложечной области, которые обычно 
носят характер тяжести, распирания или жжения. Они отличаются не силой их проявлений, 
а изнуряющим характером. Часто они сопровождаются тошнотой, особенностью которой 
является мучительный, тягостный характер. Свойственным депрессиям признаком 
являются стойкие запоры. 

В отличие от пациентов с невротическими расстройствами у больных с депрессией 
абдоминалгии характеризуются монотонностью и однотипностью проявлений и лишь в от-
дельных случаях сопровождаются патологическими телесными ощущениями экстраабдо-
минальной локализации. Боли носят преимущественно тянущий или ноющий характер, 
резкие спастические алгические ощущения отмечаются лишь эпизодически. Пациенты 
отмечают тягостный ("мучительный", "изнуряющий") характер болей. Абдоминалгии 
неизменны по локализации, сохраняются на протяжении всего периода бодрствования.  

Интенсивность болей меняется редко, обычно в соответствии с характерным для 
депрессий суточным ритмом (утяжеление в утренние часы). 

В таких случаях признаки нарушений функций желудочно-кишечного тракта 
(абдоминалгии, запоры, анорексия, ощущение неприятного привкуса или горечи во рту, 
сухостью слизистой оболочки рта) выступают в качестве общих симптомов депрессии и 
патологии системы пищеварения.  

Часто эти жалобы сопровождаются снижением массы тела и стойкими 
нарушениями сна. 

Нозогении 
Нозогении - психогенные реакции, обусловленные психотравмирующим 

воздействием соматического заболевания. Выделяют два типа патологического 
реагирования на болезнь:  гипер- и гипонозогнозические реакции. 

Гипернозогнозические реакции определяются высокой значимостью соматического 
страдания, убежденностью в невозможности самостоятельно совладать с симптомами забо-
левания. Их развитие обычно связано с субъективно тяжелыми проявлениями болезни или 
ограничениями, налагаемыми соматическим страданием на бытовую и профессиональную 
деятельность. Гипернозогнозические реакции чаще всего представлены тревогой, фобиями, 
стойким снижением настроения, общей подавленностью, доминированием мрачного 
взгляда на жизнь. У многих больных наблюдаются сенситивные реакции по отношению к 
болезни. Они связаны с распространенными среди населения представлениями об 
опасности диагноза. Больные замечают, что симптомы соматического страдания не просто 
заметны окружающим, но вызывают у них "осуждающие" или "брезгливые" взгляды.  

Пациенты констатируют изменившееся к ним отношение сотрудников (избегают, 
отворачиваются), в результате чего у них формируется избегающее поведение. Круг 
общения ограничивается близкими родственниками, "привыкшими" к болезненным 
симптомам. 

Патопсихологические реакции на развитие болезни со временем могут становиться 
привычной формой реагирования, устойчивой особенностью поведения больных. Основой 
для нарастающей психопатизации личности является затяжное течение болезни. Цепная 
реакция в конечном счете завершается врастанием в структуру личности астенических черт 
(астеническое развитие).  
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При наличии ипохондрической фиксации на заболевании возможно 
ипохондрическое развитие личности. Его признаками являются тревожная фиксация 
пациента на "патологических процессах" в желудочно-кишечном тракте, учащение 
эпизодов ухудшения самочувствия, расширение спектра жалоб, нарастание несоответствия 
выраженности и длительности эпизода соматических жалоб тяжести психотравмирующих 
ситуаций. Для таких больных характерны многократные обращения к участковым 
терапевтам и гастроэнтерологам по поводу малейшего ухудшения самочувствия.  

Ипохондрия является следствием нарушения в организме психофизиологического 
равновесия, то есть "сбоя" на уровне интегративных систем регуляции функций (нервной, 
эндокринной, гуморальной).  

Неотъемлемой частью процессов восстановления нарушенного равновесия  
является психическая адаптация, поэтому ипохондрическое состояние сопровождается 
включением психологических защит. При выводе организма из состояния декомпенсации 
формирование психологических защит происходит столь активно, что меняет в человеке и 
восприятие им своего внутреннего состояния, и его поведение во внешнем мире. Это 
накладывает отпечаток на внутреннюю картину болезни, отношение к лечению и 
взаимодействие с врачом в процессе лечения, со временем может привести к 
ипохондрическому развитию личности. Выявление характера нарушений имеет большое 
значение для их психотерапевтической коррекции. 

Различают несколько вариантов ипохондрического состояния. Самым частым 
вариантом считается ипохондрическое состояние с тревожными расстройствами. Его 
характерным признаком  является выраженная тревога за состояние своего здоровья, 
которая ярко проступает в поведении больных. Несмотря на отрицательные результаты 
очередных обследований, тревога снижается ненадолго и вновь появляются опасения 
нераспознанной соматической патологии. Упорное стремление к обследованиям сочетается 
с недоверием к мнению врачей, высказывающих сомнение в наличии патологии внутренних 
органов. Сообщение об отрицательных результатах обследований  не приводит к 
облегчению состояния (как это свойственно больным с невротическими расстройствами) и 
даже, напротив, ведет к нарастанию и фиксации тревоги. 

Частым проявлением ипохондрического состояния является интровертированность 
с развитием своеобразия восприятия соматических ощущений. Развитие ипохондрического 
состояния по пути интровертированности возникает у больных, имеющих повышенный 
интерес к происходящему в их внутреннем мире и склонность к уединению. Длительное 
самонаблюдение приводит к тому, что порог чувствительности в восприятии ощущений 
понижается и, как следствие этого, больные начинают замечать то, что недоступно 
обычному человеку. Они фиксируют разные оттенки ощущений, смену их локализации, 
различия в интенсивности. Со временем эти ощущения приобретают яркость и наполняются 
образами, иногда для обозначения их больные разрабатывают специальную терминологию. 
Незаметно для больных все их внимание перемещается во внутренний мир, потому что там 
происходит самое интересное и значащее для них. В этом причина их постепенного 
отдаления от других людей. 

Нередким является ипохондрическое состояние с демонстративным поведением. 
Клинические признаки демонстративности на фоне ипохондрического состояния 
проявляются в чрезмерной красочности и образности при описании имеющихся жалоб и в 
попытках извлечь "вторичную выгоду" из своего заболевания, оказывать давление на 
окружающих. Демонстративность зачастую проявляется в невербальных признаках 
проявления эмоций, живых и несколько театральных мимике и жестикуляции. При 
дальнейшем обследовании часто выявляется несоответствие между результатами 
обследования и тяжестью клинических проявлений в сторону преувеличения последних. 

Ипохондрическое состояние с депрессивными тенденциями развивается чаще всего 
у тяжелых больных. В таком случае большое количество ипохондрических жалоб 
сопровождается сетованиями на снижение настроения, апатию. Оценка результатов лечения 
заболевания и его прогноза носит выраженный пессимистический характер. Изменение 
настроения кажется больным само собой разумеющимся в связи с болезнью. Наличие 
депрессии можно предположить и по присутствию невербальных признаков сниженного 
настроения: тихий, монотонный голос, однообразная мимика, сгорбленная спина, 
сниженный темп речи и замедленная реакция при ответах на вопросы. 
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Ипохондрическое состояние с формированием концепции болезни наблюдается 
чаще всего у интеллектуально развитых больных, стремящихся понять и объяснить свое 
состояние. Больные, в соответствии с имеющейся концепцией, стремятся к установлению 
щадящего режима с особым распорядком дня и диетой, облегчающей функционирование 
желудочно-кишечного тракта. Фиксация на состоянии здоровья сопровождается 
штудированием соответствующей научно-популярной литературы. Больные, в соответствии 
с имеющейся концепцией, стремятся к установлению щадящего режима с особым 
распорядком дня и диетой, облегчающей функционирование желудочно-кишечного тракта.  

Ипохондрическое состояние с гипертимным аффектом является очень редким, так 
как при нем парадоксально сочетаются слабость и повышенная активность, проявляющаяся 
в многократном посещении разных врачей и поиске "лучшего метода" лечения. 

Еще одной разновидностью психических нарушений являются соматогенные де-
прессии, наблюдающиеся в гастроэнтерологической практике при ряде тяжелых, хроничес-
ких заболеваний (цирроз печени, неспецифический язвенный колит), при развитии опасных 
для жизни осложнений (например, кровотечение при язвенной болезни) или в результате 
неудачного исхода операций (постхолецистэктомический синдром, демпинг-синдром). 

В клинической картине наблюдаются повышенная истощаемость, снижение 
активности, слабодушие, слезливость, жалобы на физическое бессилие, утрату энергии. 
Депрессивная астения отличается стойкостью и отсутствием связи с нагрузкой. Собственно 
аффективные проявления ограничены: тоска, тревога. Преобладает пессимизм с чувством 
бесперспективности. Проявления депрессии формируются в тесной зависимости от 
динамики соматической патологии: проявления аффективных расстройств манифестируют 
при нарастании тяжести и редуцируются по мере обратного развития симптомов 
соматического заболевания. 

Гипогнозогнозические реакции на болезнь характеризуются демонстративно-
пренебрежительным отношением к лечению, прогнозу и исходу заболевания. Такое 
отношение к болезни чревато развитием дезадаптивного поведения, препятствием 
проведению необходимых лечебных процедур. Больные "забывают" о необходимости 
приема лекарств, нарушают больничный режим, не придерживаются рекомендаций 
относительно длительности курсов лечения и необходимой профилактики заболевания. Все 
это отрицательно сказывается на результатах лечения.  

И гипернозогнозические, и гипонозогнозические реакции являются отклонениями 
от нормального, адекватного реагирования на болезнь. Больные с подобными нарушениями 
отношения к болезни нуждаются в психотерапии. 

Соматогении 
Определяемые этим понятием психические расстройства развиваются при общих 

неинфекционных заболеваниях и интоксикациях и рассматриваются в единстве с основным 
заболеванием. В число их проявлений входит широкий спектр синдромов - от астенических 
состояний до психоорганического синдрома. В гастроэнтерологии из этого вида нарушений 
чаще всего встречаются соматогенные депрессии, когда стойкое снижение настроения и 
неверие в успех лечения являются частью общей клинической картины заболевания. 
Следует помнить, что при онкологических заболеваниях (особенно при раке поджелу-
дочной железы) депрессия может стать одним из ранних симптомов основного страдания. 

Наиболее часто соматогении в гастроэнтерологической практике встречаются при 
заболеваниях печени. Астеническая симптоматика в виде физической слабости, вялости и 
разбитости  иногда может быть самым первым проявлением болезни. Типичным является 
нарушение сна в виде сонливости днем, возникающей внезапно. Наблюдаются 
эмоциональные изменения: дистимия, страх, тревога, иногда бурные эмоциональные 
реакции с вегетативными расстройствами (тахикардия, потливость, гиперемия кожных 
покровов). Особого внимания заслуживают психические расстройства, возникающие при 
первичном билиарном циррозе печени. Помимо типичных для циррозов печени нарушений  
нередки  такие явления, как сверхценная дисморфомания (реакции на изменение внешности 
в результате желтухи, похудания, расчесов, ксантом и ксантелазм), бредовые идеи 
отношения, бред порчи. При виде различных насекомых больные отмечают ощущение 
ползания этих насекомых по коже, что вызывает или усиливает мучительный кожный зуд 
(феномен, занимающий промежуточное место между визуализацией представлений и 
функциональными галлюцинациями). 
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При болезни Вильсона - Коновалова начальные проявления психических 
расстройств характеризуются  эмоционально-гиперестетической слабостью с выраженной 
истощаемостью, сужением круга интересов. Вскоре присоединяется психопатоподобная 
симптоматика: агрессия, возбудимость, расстройство влечений в виде склонности к 
бродяжничеству и воровству. Могут появиться лживость и дурашливость. Характерным 
является нарастание слабоумия с выраженными интеллектуально-мнестическими 
расстройствами и снижением критики.  

Таким образом, психосоматические соотношения при болезнях органов 
пищеварения сложны и многообразны. Их оценка имеет большое значение для создания 
полного представления о болезни, с учетом которого проводится лечение больных.  
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Реферат. О. М. Ігнатьєв, Н. А. Мацегора, К. А. Ярмула, О. І. Панюта 
ПНЕВМОКОНІОЗИ В наданій роботі автори приводять сучасну класифікацію 
пневмоконіозів, розглядають основні моменти етіології і патогенезу даного захворювання, 
розглядають основні аспекти лікарсько-трудової експертизи.  

Ключові слова: професійні захворювання легень. 
 

Summary. A. M. Ignatiev, N. A.  Matsegora, K. A. Yarmula,  A. I. Paniuta 
PNEUMOCONIOSES In the work presented the Authors describe modern classification of 
pneumoconioses, discuss the basic moments of etiology  and pathogenesis of the disease under 
study, examine the basic aspects of medical labour examination of the workers.  

Key words: occupational diseases of lungs. 
 
ПНЕВМОКОНІОЗИ - професійні захворювання легенів, обумовлені тривалим 

вдиханням пилу (промислового аерозолю) і що характеризуються розвитком дифузного 
інтерстиціального фіброзу. Вони можуть зустрічатися у робітників гірничорудною, 
вугільною, азбестовою, машинобудівною і деяких інших галузей промисловості. 

Під промисловими аерозолями ми розуміємо умови виробничого оточення, що 
характеризуються надмірним (перевищуючим ГДК) змістом у повітрі пилу, пару та диму. 
Незалежно від хімічного складу промислового аерозолю він буде порушувати функцію 
зовнішнього дихання, змінюючи властивості/склад повітря та оказуючи безпосередній 
негативний вплив на легені. Найбільш поширені такі аерозолі, що містять пил, які також 
провокують най важкіші захворювання легенів. 

Промисловий пил у концентраціях, перевищуючих ГДК, може утворюватись при 
промислових процесах, пов’язаних з: 

- здобиччю сировини, наприклад, у гірсько-рудному виробництві особливо при 
застосуванні вибухівки; 

- розробленням сировини, наприклад, при помелі борошна; 
- застосуванні сипучих речовин у виробничому процесі, наприклад, піску та 

цементу у будівництві; 
На деяких виробництвах, таких як пташині фабрики, перукарні та ін., пил не є 

ведучим шкідливим фактором, але його концентрація також буде перевищувати  ГДК, та 
може призводити до розвитку професійної патології. 
 Існує багато характеристик пилу, які зумовлюють особливості дії промислового 
аерозолю на організм працюючого.  

1. Хімічний склад пилу. У залежності від походження пил розподіляється на 
органічний та неорганічний. У свою чергу органічний пил підрозділяється на пил 
рослинного чи тваринного походження, а неорганічний - на металевий та мінеральний. 
Кожна з цих підгруп окремо підрозділяється у залежності від хімічної структури пилу. Але 
на виробництві хімічно однорідний пил зустрічається значно рідше, ніж складні суміші, 
тому окремо виділяють змішаний пил. 

2. Дисперсність пилу. Розмір пилових часток буде впливати на їх аеродинамічні 
властивості та здібність до проникнення у легеневу тканину. Виділяють: 

- видимий пил (понад 10 мкм) 
- мікроскопічній пил (0.25 – 10 мкм) 
- ультра мікроскопічний пил (менш за 0.25 мкм) 
Найбільшу небезпеку для розвитку професійної патології складає мікроскопічний 

пил розмірами 0.5 - 5 мкм. 
  3. Фіброзуюча дія. Деякі типи пилу, здебільшого мінерального походження, 

оказують фіброзуючу дію на легеневу тканину. В залежності від фіброзуючої активності 
пил розподіляється на: 

- пил з високофіброзуючою дією (пил, що містить понад 10% оксиду кремнію); 
- пил з слабо фіброзуючою дією (пил, що містить менш ніж 10% оксиду кремнію);  
- пил, що не має фіброзуючої дії. 
 Окрім цих властивостей, має значення також наявність токсико-алергічної дії пилу, 

структура пилу (аморфна, кришталева), розчинність, електричний заряд пилу та ін. 
Пневмоконіози (pneumoconiosis – «запиленість легенів») у широкому розумінні це 

усі захворювання легенів, зумовлені дією промислового пилу на організм працюючих, до 
яких відносяться безпосередньо пневмоконіози, хронічний пиловий бронхіт (хронічне 
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обструктивне захворювання легенів), професійна бронхіальна астма та інші захворювання. 
Безпосередньо пневмоконіози це професійні дегенеративно-дистрофічні захворювання 
легенів, пов’язані  з тривалим диханням пилом, яке призводить до розвитку дифузного 
інтерстиціального фіброзу паренхіми легенів, що супроводжується прогресуючою 
дихальною недостатністю та проявляється задишкою, кашлем та болями у грудної клітині.  

Клінічна картина пневмоконіозів має лаву подібних рис: повільна, хронічна течія з 
тенденцією до прогресу, що нерідко приводить до порушення працездатності, формування 
стійких склеротичних змін в легенях.  

Розрізняють наступні основні види пневмоконіозів: силікоз і силікатози, 
металоконіози, карбоконіози, пневмоконіози від змішаного пилу (антракосилікоз, 
сидеросилікоз і ін.), пневмоконіози від органічного пилу.  

 
КЛАСИФІКАЦІЯ ПНЕВМОКОНІОЗІВ  

Таблиця 1. 
По етіологічному чиннику  

(з урахуванням агресивності пилу) 
 

№ 
 

Групи пневмоконіозів Вміст SiO2 

 
Пневмоконіози від пилу высоко- і середнефіброгенної дії: 

 
> 10% 

1. Силікоз  

1.1. Силікосилікатоз, силікосидероз, силікоантракоз;  

 
І 
 
 
 

1.2. Азбестоз; 
 

> 10% 
азбесту) 

 
 Пневмоконіози від пилу слабофиброгенної дії:  

 
< 10% 

1. Силікатози  
1.1. Каоліноз, оливіноз, нефеліноз, слюдяний, цементний невмоконіоз;  
1.2. Талькоз;  

2. Карбоконіози  

2.1 Антракоз;  
2.2 Графітоз, сажа, коксивний, алмазний пневмоконіоз; 

 
 

3. Металоконіози  

3.1. Сидероз, баритоз, манганоконіоз, алюміноз;   

 
II 
 
 
 
 

3.2. Пневмоконіоз електрозварщиків, газорізальників, шліфовальщиіків, 
наждачників, заточників); 

 

 
Гіперчутливі пневмоніти (пневмоконіози) від пилу (аерозоля) токсико-
аллергизируючої дії: 

 
немає 
 

1. Пневмоконіоз від впливу берилію (Берілліоз), хрому, нікелю, платини 
та ін; 

 
 

2. Пневмоконіоз від рідкоземельних металів і сплавів;  
3. Біссиноз, багассоз, паприкоз, субероз, екзогенний алергічний альвеолит 
(ЕАА) деревообробників, пташників та ін.; 

 
 

 
III 
 
 
 

4. Пневмоконіози (пневмоніти) від впливу пилу з пластмас, полімерних 
смол, лікарських препаратів  
(токсичні фиброзуючи альвеоліти - ТФА) 

 

 
 
 
 



 

 

112 

Таблиця 2. 
 

Основні рентгенологічні ознаки пневмоконіозів 
 

Форма 
Фіброзу 

Код 
фор 
ми 

Характер затемнень, їх 
розмір, обриси 

Ступінь вираженості і площа 
розповсюдження 

Начальний 
пневмофіб-

роз 

0 
 

Деяке посилення легеневого 
малюнка 
 

1. Нерізко выражені 
 

S 
Малі затемнення неравильної 
форми: - лінійні і сітчасті, шириною 
до 1,5мм 

1. Нерізко виражені 
 

T - тяжисті, шириною від 1,5 до 3 мм 2. Помірно виражені Інтерсти-
ціальна 

 
u 
 
 

- груботяжисті затемнення з 
дрібними неправильної форми п'ят-
нистими і лінійними тінями 
шириною від 3 до 10 мм 

2. Помірно виражені 
3. Різко виражені множинні тіні 
 

 
 

Малі округлі затемнення (вузлики) 
на фоні інтерстиціального фіброзу: 

1. Невелика кількість 
 

р - розміром до 1,5 мм 2. Помірна кількість 

q - розміром від 1,5 мм до 3 мм; 3. Множинні 

Вузликова 

R - розміром від 3 мм до 10 мм 3. Множинні 

Вузлова: 
 
 

Крупні округлі або неправильної 
форми затемнення (вузли) на фоні 
інтерстиціального або вузлового 
фіброзу: 

 
 

Дрібно-
вузлова 

А - розміром від 10 мм до 50 мм 
1. Площа розпов-сюдження < 50 
мм 

Крупно-
вузлова 

В - розміром від 50 мм до 100 мм  
2. Розповсюдження 
менш 100 мм 

Масивна 
 

С 
 
 

Більше 100 мм  
 
 

3. Розповсюдження площі більш 
1/3 легеневого поля  
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Таблиця 3. 
Клініко-функціональна характеристика 

 

Ста-
дії 

 

Клінічні прояви 
пневмоконіозу 

 

Типи порушень 
функції 

зовнішнього 
дихання (ФВД) 

 

Розвиток хвороби 
 

Перебіг 
хвороби 
 

I 
II 
III 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1. Неускладнений 
2. Ускладнений: 

- Бронхіт (необструк- 
тивний, обструктивний) 

- Емфізема легенів 
- Пневмонія 

- Бронхіальна астма 
- Бронхоектатична 

хвороба 
- Туберкульоз з 

розмежуванням його 
клінічних форм 
- Пневмоторакс 

- Рак легенів 
- Легеневе серце 

- Легенево-серцева не-
достатність 

- Лімфаденіт 
- Легенева кровотеча 

- Ревматоїдний 
пневмоконіоз і ін. 

1. Без порушень 
ФВД 

2. З функціональ-
ними  порушення-

ми, (типи): 
- рестриктивний 
- обструктивний 
- диффузионний 
- рестриктивно-
обструктивний 

(змішаний) 
 
 
 
 
 
 
 

1. Гостре (стаж 
роботи у шкідли-
вих умовах до 5 
років) 
2. Швидке (стаж 
роботи у шкідли-
вих умовах до 10 
років) 
3. Повільне (стаж 
роботи у шкідли-
вих умовах більше 
10 років) 
4. Пізніше (за 5 і 
більше років після 
зупинення роботи в 
умовах дії  пилу) 
 
 
 
 

1.Швидко 
прогресуюче 
2.Повільно 
прогресуюче 
3.Стабільнє 
(непрогресую-
чє) 
4. Що регресує 
 
 
 
 
 
 

 

Приклади формулювання діагнозів: 
1. Силікоз I (перша) стадія (s/р, 1/1, em), пізній розвиток, дихальна недостатність 

(ДН) за рестриктивним типом I (першого) ступеня — захворювання професійне (J.62). 
2. Антракосилікоз I (перша) стадія (s/t, 1/2), повільний розвиток, ускладнений 

хронічним обструктивним бронхітом у фазі загострення, дихальна недостатність II 
(другого) ступеня змішаного типа — захворювання професійне (J.62.8). 

3. Пневмоконіоз електрозварника I (першого) стадії (t/p, 2/2), повільний розвиток, 
дихальна недостатність I (першого) ступеня змішаного типа — захворювання професійне 
(J.63). 

4. Берілліоз II (друга) стадія (t/u, 2/3, em), швидкий розвиток, дихальна 
недостатність II (другого ступеня - захворювання професійне (J.63.2). 

5. Коніотуберкульоз: антракоз I (першої) стадії, (s/p, 2/2, em, tb), осередковий 
туберкульоз верхньої частки правої легені, фаза ущільнення, дихальна недостатність за 
рестриктивним типом II (другого) ступеня — захворювання професійне (J.65). 

6. Пневмоконіоз III (третя) стадія, вузлова форма (З, q/t, I/I, bu), дихальна 
недостатність II (другого) ступеня - захворювання професійне (J.62). 

СИЛІКОЗ Це найбільш поширений і важко протікаючий вид пневмоконіозу, 
розвивається в результаті тривалого вдихання пилу, що містить вільний двоокис кремнію. 
Найчастіше зустрічається у гірників різних копалень (бурильники, забійники, кріпильники і 
ін.), робочих ливарних цехів (піскоструминники, обрубувачі і ін.), робітників виробництва 
вогнетривких матеріалів і керамічних виробів.  

Патогенез. Силікоз - хронічне захворювання, тривалість і темп розвитку якого 
можуть бути різними і знаходяться в прямій залежності як від агресивності вдихуваного 
пилу (концентрація пилу, кількість вільного двоокису кремнію в ній, дисперсність і т. д.), 
так і від тривалості дії пилового чинника і індивідуальних особливостей організму. 
Поступова атрофія миготливого епітелію дихальних шляхів різко знижує природне 
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виділення пилу з органів дихання і сприяє її затримці в альвеолах. В інтерстиціальній  
тканині легенів розвивається первинний реактивний склероз з неухильно прогресуючою 
течією. 

Найбільшу агресивність мають частки розміром 1—2 мкм, здатні проникати в 
глибокі розгалуження бронхіального дерева, досягаючи легеневої паренхіми і 
затримуючись в ній. Певну роль грає механічне, а також токсико-хімічне пошкодження 
легеневої тканини, але активність пилу залежить головним чином від кристалічної 
структури і здатності кристалів адсорбувати білки, що пов'язанє з наявністю на їх поверхні 
силанольних груп (SIOH). Це обумовлює велику загибель фагоцитів з вивільненням 
речовин ліпопротеїдної природи (антигенів) і утворенням антитіл, що вступають в реакцію 
преципітації, яка лежить в основі формування силікотичного  вузлика. Накопичується 
збиток колагену. Прогрес фіброзного процесу спричиняє за собою порушення 
кровопостачання, лімфостаз і подальше розростання сполучної тканини. Все це разом із 
запальними і атрофічними процесами в бронхах приводить до виникнення емфіземи 
легенів, легеневого серця і недостатності зовнішнього дихання. 

Клініка. Захворювання розвивається поволі, як правило, при великому стажі роботи 
в умовах дії пилу. Розрізняють 3 стадії захворювання (див. табл. 2).  

1 стадія.  Клінічна симптоматика мізерна: задишка при підвищеному фізичному 
навантаженні (ЛН-1), біль в грудях невизначеного характеру, рідкий сухий кашель. 
Безпосереднє обстеження нерідко не виявляє патології. Проте навіть в початкових стадіях 
можна визначити ранні симптоми емфіземи, що розвивається переважно в нижньо-бічних 
відділах грудної клітки, відтінок коробкового перкуторного звуку, зменшення рухливості 
легеневих країв і екскурсії грудної клітки, послаблення дихання. Приєднання змін в 
бронхах виявляється жорстким диханням, інколи сухими хрипами.  

Порушення показників функції зовнішнього дихання (ФВД) не перевищує 20%.  
Рентгенологічні зміни: посилення і деформація легеневого малюнка, поява 

сітчастих, тяжистих тіней, виникнення одиничних тіней силікотичних  вузликів, 
ущільнення міждольової плеври; зміни, як правило, симетричні, інколи більш виражені в 
правом легені з переважною локалізацією в середніх і нижніх відділах. 

2 стадія. Клініка: задишка турбує при звичайному фізичному навантаженні (ЛН-2), 
біль в грудях посилюється, з'являється відчуття тиску в грудній клітці, кашель стає більш 
постійним і супроводжується виділенням мокроти, наростає виснаженість перкуторних і 
аускультативних змін. 

Показники ФВД відхилені від норми на 20-50%. 
На рентгенограмах посилюється деформація бронхіального малюнка, виникають 

багаточисельні дрібноплямисті неправильної форми тіні з розташованими між ними 
силікотичними вузликами округлої форми з чіткими контурами (картина «снігової бурі» або 
легені «дробу».  

3 стадія. Клініка: кашель стає постійним, з мокротою слизового або слизово-
гнійного характеру. Турбує біль в грудній клітці (за грудиною, в підлопаткових областях) 
при виконанні звичайного фізичного навантаження і у спокої (що як правило пов'язано з 
актом дихання),  задишка у спокої. 

ФВД понижена більш, ніж на 40-50%.  
Рентгенологічний: під час переходу процесу в III стадію тіні зливаються в крупні 

пухлиноподібні конгломерати з просвітою в деяких випадках порожнин, частіше при 
поєднанні з туберкульозом; виражені ознаки емфіземи легенів, інших ускладнень (лив табл. 
2,3).  

При несприятливій комбінації низки чинників (висока дисперсність і концентрація, 
великий вміст в пилу вільного двоокису кремнію, важкі умови праці і т. д.) силікоз може 
розвитися вже після декількох місяців роботи («ранній силікоз»), що буває надзвичайно 
рідко. Питання про можливість зворотного розвитку початкових силікотичних змін не 
вирішене.  

В той же час силікоз відрізняється схильністю до прогресу навіть за 2-3 рокі після 
припинення роботи в умовах дії пилу, що містить двоокис кремнію. Це пізній пневмоконіоз. 
Він виникає на тлі стресу, оперативних втручань та інших умов, що приводять до зниження 
імунітету, та пояснюється активацією імунологічної реакції уповільненого типу.  
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Ускладнення силікозу: хронічне легеневе серце, легенево-серцева недостатність, 
пневмонія, обструктивний бронхіт, бронхіальна астма, рідше - бронхоектатична хвороба. 
Силікоз нерідко ускладнюється туберкульозом, що приводить до змішаної форми 
захворювання — силікотуберкульозу.  
        У диференціальній діагностиці силікозу і туберкульозу легенів важливі: відсутність 
при силікозі симптомів інтоксикації, відносна вираженість скарг і физикальных симптомів, 
характерна рентгенологічна картина.  

Пухлиноподібна форма силікозу відрізняється від раку легенів  повільною 
еволюцією тіней і відносно добрим станом хворого. Для силікозу характерно також зміна 
показників зовнішнього дихання; зменшення життєвої ємкості легенів, 
пневмотахометричних показників і максимальної  вентиляції легенів, тобто зниження 
легеневих резервів. Важливі в діагностиці силікозу «пиловий» стаж роботи і санітарно-
гігієнічна характеристика умов праці робітника.  

СИЛІКАТОЗИ  
Силікатози – це пневмоконіози, які розвиваються у працівників у наслідок дії 

пилу, що містить сполуки кремнієвої кислоти з металами – азбест, тальк, цемент, 
скловолокно та ін. Ми зупинимось на азбестозі, що виникає від дії пилу, що містить азбест 
(хризотил та ін.).  

ГДК хризотилу у промислових приміщеннях – 2 волокна на 1 мл повітря. 
ГДК пилу, що містить більш ніж 10% азбесту – 2 мг/м2 

Роботи на яких концентрація хризотилу може перевищувати ГДК – азбестодобувна 
промисловість, будівництво, судно будівництво та ін. 

Патогенез. У розвитку азбестозу грає роль не лише хімічна дія пилу, але і 
механічне пошкодження легеневої тканини азбестовими волокнами. Виявляється 
симптомокомплексом хронічного бронхіту, емфіземи легенів і пневмосклерозу. 
Склеротичний процес розвивається переважно в нижніх відділах легенів навколо бронхів, 
судин, в альвеолярних перегородках. Для початку захворювання характерні ознаки 
субатрофічного або атрофічного ринофарингіту, інколи і ларингіту.  

 Пил має волокнисту структуру, тому оказує більш виражену механічну дію на 
легеневу тканину, ніж інші види пилу. Невеликі частки пилу голкоподібної форми можуть 
проникати крізь стінки бронхів та альвеол. 

 Азбестозу більш притаманний інтерстиційний фіброз легенів у вигляді дифузно 
склеротичного процесу.  

Клініко-рентгенологічна картина азбестозу. Як правило, хворих турбують задишка 
і кашель. У мокроті інколи виявляють «азбестові тільця». При огляді наголошуються так 
звані азбестові бородавки на шкірі кінцівок. Клінічну картину азбестозу обумовлює менше 
ніж при силікозі ураження дихального відділу, тому на перший план виступають хронічний 
бронхіт та емфізема легенів. Азбестоз протікає у 3 стадії. 

 І стадія – скарги на значну задишку при невеликому навантажені, сухий кашель, 
азбестові тільця у харкотинні, азбестові бородавки. Об’єктивно: перкусійний звук з 
коробковим відтінком, при аускультації – сухі хрипи, шум тертя плеври. При 
інструментальному обстежені – ознаки бронхообструкції. На рентгенограмах – нерізкий 
сітчастий пневмофіброз у зоні коренів легень.  

ІІ стадія – задишка у покої, кашель з відділенням мокроти. Об’єктивно: 
перкусійний звук – тимпаніт, при аускультації ослаблене везикулярне дихання, сухі та 
вологі хрипи, шум тертя плеври. Інструментально виявляється виражена бронхообструкція. 
На рентгенограмах – підвищена прозорість легеневих полів, різке посилення легеневого 
рисунку, грубий сітчастий фіброз, невелика кількість вузликових тіней. 

ІІІ стадія не притаманна для азбестозу. У разі її розвитку хворий скаржиться 
задишку, ціаноз, набряки, різке обмеження життєдіяльності, зумовлене розвитком хронічної 
дихальної недостатності та легеневого серця. Об’єктивно: перкусійний звук – тимпаніт, 
рухливість нижніх відділів легенів знижена, перкусійні границі серця розширені. При 
аускультації – дихання послаблене, значна кількість сухих та вологих хрипів. 
Інструментально: ознаки дихальної недостатності по змішаному типу, серцево-судинної 
недостатності по право шлунковому типу. На рентгенограмі – явища емфіземи, дифузного 
пневмосклерозу, легеневого серця. 
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Ускладнення азбестозу – найбільш часті пневмонії, бронхоектатична хвороба, 
ателектази легенів, інфекційні ураження легенів, злоякісні новоутворення. Злоякісні 
новоутворення легенів розвиваються у 15-20% працюючих через 20-50 років після початку 
роботи. 

АНТРАКОЗ - карбоконіоз, обумовлений вдиханням вугільного пилу. Розвивається 
поволі у робітників з великим стажем роботи (15—20 років) в умовах дії вугільного пилу, 
шахтарів, що працюють на виїмці вугілля, робочих збагачувальних фабрик і деяких інших 
виробництв. Перебіг більш сприятливий, ніж при силікозі, фіброзний процес в легенях 
протікає за типом дифузного склерозу. Вдихання змішаного пилу вугілля і породи, що 
містить двоокис кремнію, викликає антракосилікоз — важчу форму пневмоконіозу, що 
характеризується прогресуючим розвитком фіброзу. Клинико-рентгенологічна  картина 
антракосилікоза залежить від вмісту в пилі вільного двоокису кремнію. 

В залежності від мінеральної структури пилу розвиваються відповідні форми 
пневмоконіозу. Якщо основу пилу складає вугілля розвивається антракоз, якщо графіт – 
графітоз, якщо складний пил, уключаючий оксид кремнію – антракосилікоз та ін. 

ГДК пилу вугілля, що містить менш ніж 2% оксиду кремнію складає 10 мг/м2 

 Роботи на яких можливе перевищення ГДК – вугільно-добувна промисловість, 
коксохімічна промисловість та ін. 

Патогенез антракозу. Особливістю патогенезу антракозу є стимулююча дія пилу 
вугілля, який посилює бронхіальну секрецію та функцію епітелію. Таким чином навидь при 
надмірному потраплянні пилу вугілля до організму більша частина пилу одразу ж 
виводиться. Тому захворювання на антракоз має загальний повільний (більш ніж 15 років) 
розвиток, а ведуче місце у клінічній картині займає хронічний бронхіт. Морфологічно 
антракоз розвивається як інтерстиціальний пневмосклероз. У містах накопичення 
вугільного пилу у легенях формуються антракотичні вузлики, які можуть об’єднуватись у 
антракотичні вузли. У деяких випадках розвивається некроз антракотичних вузлів з 
формуванням порожнин, заповнених розчиненим вугільним пилом – антракотичних каверн. 

Клініко-рентгенологічна характеристика антракозу. Теча неускладненого антракозу 
повільна. Перші ознаки захворювання можуть з’являтися лише через 15 років роботи в 
умовах запиленості. Ведучім клінічним синдромом при антракозі є синдром бронхіту. 

У І стадії антракозу хворі скаржаться на кашель з відділенням мокроти чорного 
кольору. Об’єктивні данні можуть бути відсутні. Інструментальне дослідження функції 
легенів може бути без від відхилень від норми. На рентгенограмах початкові ознаки 
інтерстиціального фіброзу, незначна кількість дрібно вузликових тіней. 

 З розвитком ІІ стадії захворювання приєднуються болі у грудях та задишка при 
фізичному навантажені. Об’єктивно – при перкусії тимпаніт, при аускультації ослаблене 
везикулярне дихання, сухі та вологі хрипи. При інструментальному обстежені – ознаки 
дихальної недостатності. На рентгенограмах легень – інтерстиціальний фіброз, вузлові тіні. 

 ІІІ стадія пневмоконіотичного процесу при неускладненому антракозі не 
розвивається. У разі розвитку антракосилікозу чи ускладнення антракозу туберкульозом 
можливий розвиток ІІІ стадії пневмоконіозу, клінічна картина якого буде зумовлена 
силікатичним пневмосклерозом чи туберкульозним процесом. 

Ускладнення антракозу: туберкульоз, хронічне обструктивне захворювання легенів, 
легенево-серцева недостатність. 

Лікування антракозу: ведучим синдромом у клінічної течі антракозу є хронічний 
бронхіт, у той час як пневмосклероз повільно прогресує і не супроводжується розвитком 
дихальної недостатності. Тому лікування хворих проводиться за загальними принципами 
лікування хронічного бронхіту та пневмоконіозів. 

Профілактика антракозу здійснюється за загальними принципами профілактики 
пилових уражень легенів. 

Експертиза працездатності. 
1. При неускладненому антракозі І стадії хворі можуть продовжувати працювати  

на попередньому місці роботи. 
2. При розвитку ускладнень антракозу І стадії хворі потребують переведення на 

інші роботи поза контактом з пилом та подразнюючими факторами. 
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3. При розвитку неускладненого антракозу ІІ стадії хворі потребують  переведення 
на інше місце роботи поза контактом з пилом, подразнюючими речовинами, в умовах 
переохолодження та важкої фізичної праці.  

4. При розвитку ускладнень антракозу ІІІ стадії або антракосилікозу ІІІ стадії хворі 
потребують на встановлення ІІІ групи інвалідності. 

Металоконіози  
Металоконіозами називаються пневмоконіози, що розвиваються від дії металевого 

пилу. У більшості випадків металевий пил входить до складу  змішаного пилу та 
призводить до розвитку особливих форм пневмоконіозів, наприклад пневмоконіозу 
електрозварників. Але у робітників деяких виробництв  розвивається пневмоконіоз 
практично виключно від дії металевого пилу алюмінію (алюміноз) або заліза (сидероз). 

Алюміноз. ГДК пилу металевого алюмінію або його сполук складає 2 мг/м3. 
Виробництва, на яких концентрація пилу може перевищувати ГДК – 

рудозбагачувальна промисловість, виготовлення електродів, шліфувальні роботи та ін. 
Патогенез алюмінозу подібний до патогенезу силікозу. Ведуча роль надається 

формуванню на частках пилу алюмінію цитотоксичних центрів, які стимулюють 
колагеноутворення. 

БІССИНОЗ. Обумовлений вдиханням бавовни, льону - це органічний пил, що 
містить  біологічно активні речовини, які діють безпосередньо на гладку мускулатуру 
бронхів, викликаючи бронхоспазм).  

Патогенез. Пневмоконіози від органічного пилу можна віднести до 
пневмоконіозам умовно, оскільки вони не завжди супроводяться дифузним процесом з 
результатом в пневмофіброз. Частіше розвивається бронхіт з алергічним компонентом, що 
характерний, наприклад, для бісіноза, що виникає від вдихання пилу рослинних волокон 
(бавовна). При дії пилу муки, зерна, цукрового очерету, пластмас можливі дифузні легеневі 
зміни запального або алергічного характеру з помірною фіброзною реакцією. До цієї ж 
групи відноситься і «фермерська легеня» — результат дії різного сільськогосподарського 
пилу з домішками грибів. Стосовно всієї даної групи пневмоконіозів не завжди можна 
розмежувати етіологічну роль професійного пилового чинника і патогенних 
мікроорганізмів, особливо грибів.  

Клініка. Найбільш виражений брохоспазм щопонеділка (симптом «понеділка» при 
виході на роботу). 

1 стадія. Бронхоспазм виникає через декілька годинників після виходу на роботу, 
після закінчення - припиняється. Хворих турбують: утруднення дихання, тягар в грудній 
клітці, дратування в горлі.  

2 стадія. Тривало виражені напади утруднення дихання, постійний сухий кашель; 
аускультативно – ослаблене везикулярне дихання з подовженим видихом, жорсткий 
відтінок дихальних шумів, сухі хрипи.  

3 стадія. Перехідна форма у важкий хронічний бронхіт, що поєднується з 
емфіземою легенів, хронічна легенева недостатність, хронічне легеневе серце.  

Лікування пневмоконіозів. На сучасному етапи розвитку медицини ми не в змозі 
лікувати пневмофіброз не залежно від його походження. Тому лікування його спрямоване 
на нормалізацію обміну речовин, насамперед білкового, за допомогою раціонального 
харчування, насичення організму вітамінами С, Р і PP. Показані препарати відхаркувальної 
дії, киснетерапія, дихальна гімнастика, фізіотерапія; при утрудненому диханні — 
бронхорозширюючі засоби (теофедрін, еуфілін, аерозолі атропіну, ефедріну, еуспірану); у 2-
ій стадії показано призначення кортикостероїдів, при декомпенсації хронічного легеневого 
серця — сечогінні засоби і серцеві глікозиди, препарати калію і ін. симптоматична терапія.  

В залежності від стадії, проявів силікозу та наявності ускладнень лікування може 
проводитись амбулаторно без відриву від виробництва, але частіше стаціонарно з видачею 
листка непрацездатності.  

Хворим на силікоз призначається загальне дієтичне харчування столи № 10 чи 15 
по Певзнеру.  

Фізіотерапія є ведучим методом лікування у клініці професійних хвороб. 
Використання терапевтичних і реабілітаційних можливостей фізіотерапії та санаторно-
курортного лікування це один із основних шляхів профілактики професійних захворювань, 
запобігання їх прогресування та безпосередньо корекції патологічних зсувів у організмі 
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працюючих. Зрозуміло, що і у лікуванні пневмоконіозів фізіотерапія займає не останнє 
місце. Використовуються УВЧ-терапія, лазеротерапія, ультрафіолетове опромінювання. 
Обов’язковим є призначення хворим на пневмоконіози масажу та дихальної гімнастики. 

Профілактика розвитку пневмоконіозів буде складатись з вищезазначених 
загальних заходів, реалізованих для вирішення окремої проблеми. 

Методи, що спрямовані на виробничій процес: 
1. Виключення шкідливого фактору з виробничих процесів чи значне зменшення 

його дії. Першим напрямком є відмова від відкритих форм видобутку корисних копалин та 
відмова від використання вибухівки при проведенні гірсько рудних робіт, що значно 
зменшить рівень пилоутворення, другим напрямком є зменшення пилоутворення та 
обезпилення повітря, що досягається шляхом мокрого буріння, адекватної вентиляції та 
пилоосадження. 

2.  Механізація та автоматизація виробництва. У сучасних гірських роботах все 
більш і більш використовуються великі машини, наприклад, для прокладки транспортних 
тунелів, технологічний рівень яких дозволяє повністю уникнути проблем, пов’язаних з 
надмірним пилеутворенням. На жаль їх великий розмір ще не дозволяє використовувати їх 
для здобичі корисних копалин. 

 Враховуючи специфіку шахтарської діяльності централізація управління мало 
здійснена. 

Методи, що спрямовані на захист працівника: 
1. Первинний та періодичні медичні огляди, які проводяться у відповідності до 

пунктів 3.1 та 3.2 додатку 4 до наказу МОЗ України №246. Окрім загальних досліджень 
робітників оглядає оториноларінголог, фтизіатр за необхідністю – дерматолог, онколог. 
Робітникам виконують рентгенографію та досліджують функцію зовнішнього дихання. 
Окрім загальних протипоказань до роботи зі шкідливими факторами, для працюючих з 
пилом, що містить кремній  додатковими протипоказаннями є – атрофічні зміни верхніх 
дихальних шляхів, хронічні захворювання бронхо-легеневої системи, алергічні 
захворювання та туберкульоз.  

2. Застосування індивідуальних захисних засобів – респіратори, шлеми чи 
скафандри з подачею чистого повітря та ін.  

3. Рекомендуються спільне ультрафіолетове опромінення, застосування лужних 
інгаляцій, спільна і дихальна гімнастика; організовується спеціальне живлення, направлене 
на нормалізацію білкового обміну і гальмування коніотичного процесу.  

4. У початкових стадіях доцільне санаторно-курортне лікування (Південний берег 
Криму). 

Експертиза працездатності: Обов'язковим є проведення попередніх (під час 
вступу на роботу) і періодичних (2 рази на рік або 1 раз на 2 роки залежно від потенційної 
небезпеки виробництва) медичних оглядів. Огляди здійснюють: терапевт, отоларинголог з 
проведенням рентгенографії органів грудної порожнини, дослідженням функції 
зовнішнього дихання. 

Протипоказаннями до прийому на роботу, пов'язану з дією кремній пилу, що 
містить, служать: туберкульоз легенів, лава захворювань верхніх дихальних шляхів і 
бронхів, хронічні захворювання переднього відрізання очей, шкіри, алергічні хвороби. При 
зниженні працездатності — раціональне працевлаштування, можливий напрям на МСЕК.  

Підсумки ЛТЕ. 
1. При повільному (більш ніж 15 років) розвитку І стадії силікозу робітник може 

працювати на цьому ж місці роботи, якщо силікоз не супроводжується дихальною 
недостатністю, ускладненнями та рівень пилу у виробничому приміщені не значно 
перевищує ГДК.  

2. При швидкому (менш ніж за 15 років) розвитку неускладненого силікозу І стадії, 
або якщо рівень пилу значно перевищує ГДК, або якщо піл носить агресивний характер (до 
70% оксиду кремнію), пацієнт буде визнаний проф. непридатним, та йому буде 
запропоновано змінити роботу на таку, де відсутні контакт з пилом, в умовах 
переохолодження та важка фізична праця. 

3. При розвитку силікозу І стадії, що супроводжується ускладненнями – хронічним 
бронхітом, емфіземою легенів, бронхіальною астмою пацієнт може бути визнаний не 
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працездатним з встановленням йому ІІІ групи інвалідності. У разі ускладнення силікозу І 
стадії туберкульозом пацієнт непрацездатний та потребує на ІІІ або ІІ групу інвалідності. 

4. При розвитку силікозу ІІ стадії пацієнт не працездатний та в залежності від 
наявності чи відсутності ускладнень потребує на встановлення ІІІ чи ІІ групи інвалідності. 

5. При розвитку силікозу ІІІ стадії пацієнт обмежено дієздатний, та у разі 
необхідності сторонньої допомоги потребує на встановлення І групи інвалідності. 
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Резюме. А. І. Гоженко, С. Г. Котюжинська,  С. Ф. Афанасьєв,  В. А. Жуков СТАН 
КОАГУЛЯЦІЙНОГО ГЕМОСТАЗУ ПІД ЧАС НІТРАТНОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ. Огляд 
літератури присвячений аналізу проблеми функціонального стану системи коагуляційного 
гемостазу в нормі і під час нітритної інтоксикації. Розглянуті сучасні погляди на деякі 
аспекти патогенезу гіпокоагуляції. 

Ключові слова: коагуляційний гемостаз, нітритна інтоксикація, оксид азоту, 
гіпокоагуляція. 

 

Summary. A. I. Gozhenko, S. G. Kotuzhynskaya, S. F. Afanasiev, V. A. Zhukov  STATE 
OF COAGULATIVE HEMOSTASIS AT NITRITE INTOXICATION. The work presented 
contains review of a number of domestic and foreign learnt articles as to nitrites influence on 
different organs and systems of a human body and in particular on coagulative hemostasis. 
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В целостном организме при отсутствии каких-либо патологических воздействий 
жидкое состояние крови – следствие равновесия факторов, обусловливающих процессы 
свертывания и препятствующих их развитию. Нарушение подобного баланса может быть 
вызвано очень многими причинами, однако вне зависимости от этиологических факторов 
смещение гемостатического потенциала в организме происходит по единым законам с 
включением в этот процесс определенных клеточных элементов, энзимов и субстратов. 

Гемостаз осуществляется в основном тремя взаимодействующими между собой 
компонентами: сосудистой стенкой, клетками крови и плазмой. Каждый из них несет в себе 
факторы свертывания и фибринолиза, ко- и профакторы обоих процессов, а также 
активаторы и ингибиторы как того и другого процесса, так и их ко- и профакторов [1, 3, 10]. 

В зависимости от размеров поврежденного сосуда и ведущей роли отдельных 
компонентов в ограничении кровопотери различают начальный, или первичный, сосудисто-
тромбоцитарный гемостаз и вторичный, коагуляционный, гемостаз. В процессе остановки 
кровотечения оба механизма находятся во взаимодействии, что обеспечивает надежность 
гемостаза. 

Как известно, коагуляционный гемостаз, хотя и называется вторичным, включается 
не строго последовательно за сосудисто-тромбоцитарным гемостазом, а на значительном 
отрезке времени функционирует, сопряжено с первым [10, 16, 31]. 

Коагуляционный гемостаз – это многоэтапный каскадный ферментный процесс, в 
котором последовательно прокоагулянты превращаются в активные ферменты, 
способствующие образованию из растворимого циркулирующего в крови фибриногена 
нерастворимого фибрина, формирующего прочные тромбы. 

 
-------------------------------------------- 
© А. И. Гоженко, С. Г. Котюжинская,  С. Ф. Афанасьев,  В. А. Жуков 



 

 

121 

Пути активации белков свертывания крови условно подразделяют на внутренний и 
внешний. Инициация фибринообразования на поврежденной поверхности сосудистой 
стенки или в участке замедленного кровотока развивается по внутреннему пути. Появление 
же в кровотоке обломков клеточных мембран при травме или патологических состояниях 
запускает внешний механизм свертывания крови [3 - 5, 10]. 

Запуск упомянутого выше внутреннего механизма начинается с активации фактора 
Хагемана. Возникает эта активация вследствие контакта крови с поврежденной сосудистой 
стенкой (коллагеном и другими структурами) или с измененными клеточными мембранами, 
или под влиянием некоторых протеаз и адреналина. Вслед за фактором XII последовательно 
активируются факторы ХI после этого образуется теназа – мощный комплекс, вызывающий 
сильное ускорение свертывания. Однако в норме в организме ХII фактор не активируется, 
поэтому непонятно, откуда может взяться фактор XIa. Относительно недавно было 
показано, что фактор XI может быть активирован непосредственно тромбином [39, 41]. Это 
новый путь, по которому может образовываться тромбин: тромбин сам активирует XI 
фактор, что приводит к последующей активации фактора IX. Точно также сам тромбин 
активирует фактор VIII. Из активированных факторов образуется теназный комплекс VIIIa-
IXa. Этот комплекс активирует фактор Х, и возникает процесс автоактивации производства 
тромбина, когда сам тромбин активирует реакции, приводящие к его собственному 
образованию. 

Одновременно факторы IX, VIII образуют продукт, который активирует фактор Х, 
т.е. опять приводит к формированию протромбиназной активности. Фактор Хагемана, 
занимая ключевое место в каскаде свертывания, в свою очередь активирует системы не 
только свертывания, но и противосвертывания, комплемента и кинин-кининогениновую 
систему. Таким образом, образуется очередной "порочный круг". 

Активированный фактор XII стимулирует калликреин-кининовую систему, 
компоненты которой, в свою очередь, оказывают влияние на переход фактора Хагемана в 
его активную форму. Появление в крови активной калликреин-кининовой системы 
характеризуется переходом кининогена в кинины. Дальнейший этап ферментативных 
реакций приводит к формированию комплексов, усиливающих ферментативные свойства 
плазменных факторов, участвующих в образовании протромбиназы [16, 21, 49, 51]. 

В последние годы доказано, что в норме в организме свертывание активируется 
исключительно по внешнему пути [40]. Активация по внешнему пути начинается с 
тканевого фактора (TF), который представляет собой белок, находящийся на поверхности 
большинства клеток нашего организма. Особенно много его на поверхности клеток 
субэндотелия, фибробластов, мышечных и других клеток, которые образуют стенку сосуда. 
Наличие тканевого фактора на поверхности этих клеток, тем не менее, к свертыванию не 
приводит, потому что обычно кровь изолирована от контакта с данными клетками слоем 
эндотелиоцитов, на поверхности которых TF нет. Но стоит только при механической травме 
или при каких-либо патологических нарушениях разрушиться слою эндотелиоцитов, TF 
приходит в контакт с кровью, и начинается процесс свертывания. При контакте TF с кровью 
происходит его связывание с активированным фактором VII свертывания крови (VIIa), 
который в небольших количествах всегда находится в плазме и циркулирует вместе с ней. 
Образуется комплекс VIIa c TF (VIIa-TF), который продолжает оставаться прикрепленным к 
поверхности клеток, несущих TF, т.е. продолжает оставаться локализованным в месте 
повреждения. Этот комплекс работает как фермент и активирует Х фактор, который тоже 
находится в плазме крови. Активация фактора Х запускает дальнейший каскад реакций, 
ведущих к образованию тромбина, который, в свою очередь, расщепляет фибриноген с 
образованием фибрина [56]. 

Как только образуются первые небольшие количества тромбина, он начинает 
активировать множество других факторов системы свертывания и, в первую очередь, V 
фактор. Комплекс фактора V активированного (Va) с фактором Х активированным (Ха) – 
протромбиназный комплекс – является самым мощным ферментом, активирующим 
образование тромбина. В результате производство тромбина резко ускоряется и происходит 
свертывание крови [25]. 

Обычно в крови, в основном, циркулирует неактивированный фактор VII. 
Активацию его производит фактор Ха и, в меньшей степени, – тромбин. Скорость 
инактивации VIIа фактора относительно невелика. Поэтому в крови всегда присутствуют 
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небольшие количества VIIa фактора. Однако появление фактора Ха быстро увеличивает 
количество VIIa, и тем самым довольно быстро весь тканевой фактор в зоне повреждения 
оказывается в активной форме, т.е. в виде комплекса TF-VIIa. 

Активированные формы факторов VIII и IX образуют комплекс – теназу (VIIIa-
IХa), – которая активирует фактор Х. Теназа проводит реакцию с огромной скоростью, и, в 
принципе, ее образование могло бы резко ускорять производство тромбина. Но проблема в 
том, что в крови исходно нет ни IXa, ни VIIIa, и сначала они должны каким-то образом 
образоваться. Фактор VIII, как и фактор V, является кофактором и тоже активируется 
тромбином. Но IX фактор, который в активированной форме является ферментом и может 
активировать фактор Х самостоятельно, хотя и с меньшей скоростью, этот фактор должен 
быть как-то активирован [48]. 

Согласно современным данным, активация IX фактора может происходить двумя 
путями. Первый путь – IX фактор может быть активирован комплексом TF-VIIa, то есть тем 
самым комплексом, который начинает внешний путь. Скорость этой активации заметно 
меньше, чем скорость активации Х фактора тем же комплексом [2]. Однако, существует 
мнение, что, несмотря на относительно небольшую скорость этого пути, он, тем не менее, 
существует и важен для свертывания [39]. 

Внешний механизм запускается поступлением из тканей в кровь тканевого 
тромбопластического фактора (фактор III). Он, вступая во взаимодействие с 
проконвертином (фактор VII) при участии Са2+, быстро образует активатор фактора 
Стюарта-Прауэра (фактор Х), который и является главной составной частью 
протромбиназы, поскольку его запуск осуществляется без добавления извне тканевого 
тромбопластина, т.е. за счет внутренних ресурсов крови и плазмы [1, 21, 39, 41]. 

В дальнейшем процесс свертывания идет идентично, как при внешнем, так и при 
внутреннем пути активации. Фактор Х последовательно отщепляет от протромбина два 
фрагмента, в результате чего образуется тромбинэстераза, отщепляющая от � и �-цепей 
фибриногена вначале два пептида А, а затем и пептида В. Оставшиеся мономеры фибрина 
четырьмя свободными связями соединяются друг с другом в полимерные волокна фибрина. 
Фибринстабилизирующий фактор XIII прошивает полимеры фибрина дополнительными 
перекрестными связями и тем самым укрепляет фибрин, делает его нерастворимым в 
мочевине, монохлоруксусной кислоте и других растворах [7 - 8].  

Данные литературы свидетельствуют о том, что реакции свертывания крови 
протекают путем образования ферментативных комплексов, состоящих из витамин К-
зависимой сериновой протеиназы, и не обладающего ферментативной активностью 
кофакторного белка, которые собираются при участии ионов Са2+ на поверхности мембран. 
Отсутствие кофактора или участков связывания на мембранах является столь же значимым, 
как и отсутствие сериновой протеиназы. Значимость мембранной поверхности для сборки 
этих комплексов нельзя недооценивать, так как в отсутствие мембран образование 
комплексов в значительной степени подавлено или вообще невозможно [17, 37]. Для об-
разования эффективных комплексов необходимы и ионы кальция. 

Другой путь, по которому может быть активирован IX фактор, устроен совсем 
иначе. Он вовлекает в себя большинство факторов внутреннего пути. 

Хотя каждый из ферментативных комплексов, участвующих в процессе 
свертывания крови и его регуляции, проявляет уникальную специфичность в отношении его 
естественного субстрата, для них характерны и общие черты. 

Анализ и сопоставление имеющихся литературных данных позволяют нам 
сформулировать представление о том, что процесс свертывания крови в организме состоит 
из трех отчетливо разделенных во времени и в пространстве фаз. 

Первая фаза – фаза инициации свертывания. В организме она начинается в зоне 
повреждения, на поверхности клеток субэндотелия. Реакции, связанные с этой фазой, – это 
реакции внешнего пути, которые происходят только на этой поверхности. Они не могут 
происходить во всем объеме крови по той простой причине, что TF иммобилизирован на 
поверхности клеток, и в кровь не попадает. Эти реакции приводят к образованию некоторой 
начальной концентрации тромбина. Концентрация тромбина в приповерхностной зоне, зоне 
повреждения, может оказаться довольно большой. Образовавшийся тромбин уже не 
привязан к поверхности и начинает диффундировать в кровь, и там, куда он 
диффундировал, начинается вторая фаза – фаза пространственного роста сгустка [2, 30, 38]. 
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Сгусток, как правило, растет из зоны повреждения в глубину кровотока. Этот 
процесс обусловлен, во-первых, диффузией тромбина из области повреждения вглубь, а во-
вторых, реакциями внутреннего пути. В этих реакциях тромбин вызвал образование VIIIa и 
IXa факторов и ускорял тем самым активное собственное производство. Именно в этой фазе 
роста сгустка все определяется реакциями внутреннего пути, только начинающимися не с 
XII фактора, а с самого тромбина. Тромбин в небольшом количестве, 
продиффундировавший из зоны инициации (зоны повреждения) в глубь крови, вызывает 
там активацию, точнее, образование теназы и запуск интенсивного производства тромбина. 
Новые порции тромбина, образовавшиеся в каждой из этих зон, диффундируют в разные 
стороны в кровь и тем самым вызывают вновь и вновь повторение этого процесса. Таким 
образом, происходит непрерывное распространение и самопроизводство или самоактивация 
тромбина. Возникает волна тромбина, которая бежит из зоны повреждения, оставляя за 
собой твердый сгусток. Эта фаза – фаза роста сгустка. Она обладает свойствами 
самоподдерживания, то есть она может распространяться уже самостоятельно и не требует 
для этого никаких специальных активаторов. Ей не нужен ни фактор XII, ни тканевой 
фактор [6, 9, 18]. 

Исследования пространственной динамики свертывания крови в норме и у больных 
гемофилией А, В, С показали, что гемофилии – это болезни роста тромба. У больных 
гемофилией нарушена вторая фаза – фаза роста сгустка. Рост сгустка у этих больных 
практически не происходит, а образующийся тонкий неровный сгусток, который 
локализован в узкой зоне на поврежденной поверхности сосуда, не в состоянии обеспечить 
эффективную защиту от кровотечения. В этом, по мнению Ф.И.Атауллаханова и соавт. 
(2003), и состоит разрешение парадокса гемофилии. Активация свертывания у больных 
гемофилией идет нормально, а дальнейший рост сгустка в объеме происходит плохо [2]. 

И, наконец, процесс роста сгустка должен остановиться. Это третья фаза 
свертывания – фаза остановки роста сгустка или фаза остановки свертывания. Она 
происходит на некотором расстоянии от зоны активации. В этой фазе существенную роль 
играют и другие реакции. Это, в основном, реакции, связанные с активацией протеина С 
тромбином, и с тем, что активированный протеин С начинает разрушать кофакторы 
системы свертывания, Va и VIIIa [42]. 

Тем самым прерывается производство теназы и протромбиназы и, соответственно, 
прекращается производство тромбина. В результате рост сгустка останавливается. В этом 
процессе, как показали модельные исследования F.I. Ataullakhanov (2002), еще много 
неясного [39]. Следует отметить, что процессы активации протеина С обладают свойствами 
самоускорения так же, как и реакции, ведущие к образованию тромбина. Недавно было 
показано, что активированный протеин С может ускорять свое собственное производство 
[42]. 

Известно, что под влиянием гипоксии в системе гемостаза, по данным некоторых 
авторов, в организме человека и животных развиваются компенсаторно-приспособительные 
и патологические реакции. Так, пребывание животных в условиях высокогорья 
сопровождается развитием гиперкоагуляции, что связано с усилением адгезивной 
способности тромбоцитов и укорочением продолжительности свертывания крови [23, 29]. 
Помимо реакции со стороны сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, параллельно 
разворачивались изменения ферментативного коагуляционного гемостаза в более крупных 
сосудах. Это подтверждалось снижением в плазме количества фибриногена и включением 
компенсаторной реакции – фибринолиза, направленного на реканализацию тромбов [45, 46, 
55]. В тоже время у животных и человека, постоянно обитающих в условиях природной 
гипоксии, В.А.Исабаева (1983) обнаружила постоянную гипокоагуляционную 
направленность [22]. Напротив, M. Singer (1993) указывает на то, что у аборигенов имеет 
место повышенное содержание фибриногена в плазме крови, снижение времени 
растворения сгустка и повышение проницаемости кровеносных капилляров [54].  

Эти данные свидетельствуют о том, что гипоксия оказывает разнонаправленное 
действие на гемостаз. Можно предположить, что аналогичные изменения свертывающей 
системы могут возникать и при нитритной интоксикации, учитывая, что при этой патологии 
гипоксия является одним из важнейших звеньев патогенеза. В тоже время в последние годы 
интоксикация нитратами и нитритами превратилась в серьезную медико-биологическую 
проблему, в связи с широким применением этих соединений в сельском хозяйстве, 
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промышленным загрязнением окружающей среды и др. [12, 24, 35]. Следствием 
поступления в организм нитритов и нитратов являются острые и хронические отравления 
[28, 32]. 

Действительно, ранее в нашей лаборатории было показано, что длительный прием 
крысами при питье в течение 6 месяцев 0,3% водного раствора нитрита натрия приводит к 
увеличению времени кровотечения до 10 мин. и более того, к множественным 
кровоизлияниям во внутренние органы [14]. 

Однако в последние годы представления о действии нитратов и нитритов на 
организм человека и животных существенно расширились. Установлено, что токсическое 
действие этих соединений заключается в способности запускать свободнорадикальные 
процессы окисления в организме с образованием всего спектра активных форм кислорода: 
Н2О, О-, ОН-, а также радикальных метаболитов NO2, которые в свою очередь обладают 
модифицирующей способностью и могут являться даже канцерогенными веществами [14, 
19], ингибировать синтез ДНК [34, 43, 53], нарушать функции ферментных систем 
[15,50,52]. Кроме того, нитриты окисляют Fe2+ до Fe3+, что приводить к развитию 
гемической гипоксии, которая раннее считалась основным следствием нитритной 
интоксикации и ведущим звеном патогенеза этой патологии [26, 28]. 

Анализ механизмов нарушений функций различных органов и тканей при 
нитритной интоксикации показал, что в основе их лежит угнетение аэробных механизмов 
синтеза АТФ и, как следствие, нарушение всех энергозависимых механизмов [27]. 
Логичным является заключение, что нитриты первоначально могут действовать 
преимущественно на аэробно-энергозависимые органы: головной мозг, сердечно-
сосудистую систему, почки и пищеварительный тракт. 

Действительно, публикации последних лет показывают, что нитриты помимо 
токсического действия могут оказывать регуляторное и фармакологическое влияние, как на 
уровне целого организма, так и на уровне отдельных органов, клеток и даже молекул. Это 
обусловлено тем, что в организме человека и животных широким физиологическим 
регуляторным спектром действия обладает оксид азота, который в последующем 
окисляется в нитриты и нитраты [32, 33]. Имеются данные, говорящие о том, что эти 
биологические эффекты являются дозозависимыми. Однако по мере увеличения 
интенсивности воздействия они перерастают в токсические [14, 32, 44, 46]. 

Учитывая чрезмерное многообразие и разнонаправленность биологических 
эффектов нитратов и нитритов, важно было определить главные звенья этих 
патогенетических механизмов в развитии нарушений гемостаза. Весьма перспективным в 
этом отношении представляется привлечение данных о механизмах действия оксида азота и 
его физиологической роли в организме. 

Нами было установлено, что на высоте острой нитритной интоксикации, хотя у 
крыс не выявляются явления геморрагического синдрома, однако время кровотечения 
увеличивалось в 1,5 раза, резко возрастало протромбиновое и тромбиновое время на фоне 
достоверного снижения активности фактора Хагемана и уменьшения активированого 
парциального тромбопластинового времени. В целом, эти данные свидетельствовали об 
угнетении гемостаза по коагуляционному механизму. При этом были отмечены различные 
и даже взаимопротивоположные эффекты свертывающей системы при острой и 
хронической интоксикации. Так, уменьшались время рекальцификации, протромбиновое 
тромбиновое время в результате хронического воздействия NaNO2 относительно группы 
однократного действия, и возрастало активированное парциальное тромбопластиновое 
время, причем показатели были достоверно выше контрольной группы. Также более 
выраженными были изменения и константы свертывания крови по отношению к контролю 
при пролонгированном действии донатора NO, которая увеличивалась на 60%. 
Незначительно уменьшалась константа использования протромбина и индекс 
гиперкоагуляции. Динамика роста константы коагуляции, константы тромбина, константы 
тотального свертывания была несущественной. В пределах нормы оставался показатель 
синерезиса 

Эти результаты свидетельствуют о том, что коагуляционное звено гемостаза 
претерпевает разнонаправленные изменения. По-видимому, первоначально активируется 
свертывание, о чем в конечном итоге свидетельствует увеличением РФМК. Уменьшение 
количества фибриногена является следствием такой активации. Переход фибриногена в 
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фибрин активирует фибринолиз, который и приводит к деградации фибрина и 
соответственно нарастанию РФМК. При длительном поступлении нитрита натрия 
продолжало наблюдаться увеличение потенциальной активности плазминогена 
относительно интактных животных. На этом фоне уменьшалось количество фибриногена в 
плазме крови, однако возрастало ПДФ и РФМК. При этом достоверно увеличивался 
хагеман-зависимый фибринолиз. 

При этом следует отметить, что NaNO2 в используемых дозах не проявляет 
токсического действия на функциональную систему гемостаза, а, наоборот, значительно 
стимулирует ее функциональные звенья, хотя это и не физиологическое влияние, так как 
наблюдается дисбаланс в системе гемостаза, о чем и свидетельствует гипокоагуляционное 
состояние.  

Выявленные нами изменения системы гемостаза, можно рассматривать, как 
следствие прямых эффектов нитрита натрия на гемостаз либо как результат вторичных 
эффектов, возникающие под действием NaNO2. Безусловно, к вторичным эффектам в 
системе гемостаза может привести, в первую очередь, первично возникающая гемическая 
гипоксия.  

Однако нам представляется более обоснованным первое предположение. Об этом 
свидетельствуют данные литературы о том, что гипоксия любого генеза чаще 
сопровождается активацией системы гемостаза [11, 22]. Это связано с тем, что такие 
компоненты компенсаторных реакций организма на гипоксию как активация 
симпатоадреналовой системы и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой сами по себе 
обеспечивают стимуляцию свертывающей системы, что является частью адаптивных 
ответов гемодинамики и системы крови. С другой стороны, можно допустить, что ведущий 
гипокоагуляционный эффект является скорее всего результатом прямых биохимических 
реакций под действием нитрита натрия [32].  

Необходимо также заметить, что по данным литературы последних лет, острая 
гипоксия способна вызывать гиперпродукцию NO, в концентрациях значительно 
превышающих физиологический уровень [20, 34]. В связи с этим, обнаруженное нами 
увеличение концентрации NO2

– и NO3
– в плазме крови крыс при интоксикации нитритом 

натрия, может быть, как следствием всасывания введенного экзогенного NO2
–, так и 

результатом гиперпродукции эндогенного NO, с последующим окислением в NO2
– и NO3, в 

ответ на гипоксию. 
Это позволяет нам сделать вывод, что увеличение в крови пула NO в результате 

экзогенного введения и последующего его включения в цикл оксида азота в организме с 
одновременным стимулированием продукции эндогенного NO, и обуславливают те 
эффекты в системе гемостаза, которые отмечены нами. А именно, гипокоагуляционный 
сдвиг гемостатического потенциала. Наши данные согласуются с работами ряда авторов, 
которые показали, что эндогенно образующийся NO играет важную роль в регуляции 
гемостаза, а именно участвует в регуляции тонуса кровеносных сосудов, ингибирует 
агрегацию тромбоцитов и их адгезию на стенках кровеносных сосудов [13, 23, 26, 27, 36, 
47]. Следовательно, оксид азота и продукты его окисления как эндогенного, так и 
экзогенного происхождения играют важную роль в физиологии и патофизиологии 
гемостаза. 
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Реферат. В. Н. Міхальчук ІНГІБІТОРИ ПРОТЕІНАЗ У ФІЗІОЛОГІЧНИХ 
ПРОЦЕСАХ ЛЮДИНИ У огляді узагальнені дані сучасної вітчизняної та зарубіжної 
літератури про структуру, властивості та функції інгібіторів протеїназ плазми крові. 
Встановлено, що антиплазминовими властивостями володіють: а-2-антиплазмін, a-2-
макроглобулін, а-1-антитрипсин, антитромбін III, С1- інактиватор, інтер-а-антитрипсин. 
Рецептори до інгібіторів протеїназ виявлені як на поверхні усіх типів клітин, так й на 
внутрішніх мембранах клітинних органел. Iнгібітори протеїназ плазми крові забезпечують: 
інгібування вільного плазміну, інгібування фібринолізу, інгібування індукції комплексу 
плазминоген - моноклональне тіло, гальмування процесу апоптозу, участь в згортанні крові, 
кіниногенезі, імунних реакціях (інгібування реакції імуноглобулін/антиімуноглобулін). 
Регулювання активності цих інгібіторів може здійснюватися експресією генів, які кодують 
інгібітори, за допомогою ТNF-фактору некрозу пухлин та, опосередковано, через зниження 
синтетичної функції печінки.  

Ключові слова: інгібітори, фібриноліз, імунітет. 
 

Реферат. В. Н. Михальчук ИНГИБИТОРЫ ПРОТЕИНАЗ В ФИЗИОЛО-
ГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССАХ ЧЕЛОВЕКА  В обзоре обобщены данные современной 
отечественой и зарубежной литературы о структуре, способности и функции ингибиторов 
протеиназ плазмы крови. Установлено, что антиплазминовыми способностями обладают: ά-
2-антиплазмин, ά-2-макроглобулин, ά-1-антитрипсин, антитромбин III, С1- инактиватор, 
интер- ά -антитрипсин. Рецепторы к ингибиторам протеиназ виявлены как на поверхности 
всех типов клеток, так и на внутренних мембранах клеточных органел. Ингибиторы 
протеиназ плазмы крови обеспечивают: ингибирование свободного плазмина, 
ингибирование фибринолиза, ингибирование индукции комплекса плазминоген - 
моноклональное тело, торможение процесса апоптоза, участие в свертывании крови, 
кининогенезе, иммунных реакциях (ингибирование реакции иммуноглобулин/ 
антииммуноглобулин). Регулирование активности этих ингибиторов может осуществляться 
экспрессией генов, которые кодируют ингибиторы, с помощью ТNF-фактора некроза 
опухолей и, опосредовано, через снижение синтетической функции печени.  

Ключевые слова: ингибиторы, фибринолиз, иммунитет. 
 

  Summary. V. N. Mikhalchoock. INHIBITORS OF PROTEINASES  IN 
PHYSIOLOGICAL PROCESSES of  A HUMAN BEING. In the review presented they give 
the data of modern domestic and  foreign literature on structure, ability and function of proteinases 
inhibitors of blood plasma. It has been established that anti-plasmin abilities possess: á-2-
antiplasmin, ά -2-macroglobulin, á-1-antitrypsin, antithrombin III, С1-inactivator, inter-á-
antitrypsin. Receptors to proteinases inhibitors have been found both on a surface of all types of 
cells, and on internal membranes cellular оrganellae. Proteinases inhibitors of blood plasma  
provide: free plasmin inhibition, inhibition of fibrinolysis, inhibition of an induction of a complex 
plasminigene-monoclonal body, slowing of apoptosis, participation in blood coagulation, 
kininogenesis, immune reactions (inhibition of reaction immuneglobulin-anti-immunoglobulin). 
Regulation of activity of these inhibitors can be carried out by expression genes which code them, 
with the help of the ТNF-factor of tumours necrosis and, directly, through reduction in synthetic 
function of  liver.  

Key words: inhibitor, fibrinolysis, immunity. 
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Сыворотка крови является важным источником ингибиторов протеиназ. 
Ингибиторы являются неотъемлемым компонентом фибринолитической системы. 
Установлено, что антиплазминовым свойством обладают, по крайней мере, шесть 
ингибиторов: a-2-антиплазмин, a-2-макроглобулин, a-1-антитрипсин, антитромбин III, Cl-
инактиватор, интер-a-антитрипсин.  

а-2-антиплазмин—одноцепочечный гликопротеин, который относится к альфа-2-
глобулинам (семейству ингибиторов сериновых протеаз - "серпинов") и имеет 
молекулярную массу 67000 – 70 000 Да. Он был открыт в 1975-1976 гг. и содержит 13 % 
углеводов [1]. Ингибитор нестабилен в растворе, при лиофилизации и при повторном 
замораживании—оттаивании. Концентрация a2-антиплазмина в плазме крови составляет 1 
мкМ (50—70 мг/л) [2]. Ингибитор образует комплексы только с плазмином и трипсином. 
Альфа-2-антиплазмин ингибирует свободный плазмин с очень высокой скоростью. Время 
полужизни плазмина в присутствии альфа-2-антиплазмина составляет 0,1- 0,5 сек. 
Взаимодействие альфа-2-антиплазмина и фибрина с одним и тем же лизин-связывающим 
центром 1 плазмина является одним из механизмов, обеспечивающих селективность 
действия плазмина [3].  

Взаимодействие плазмина и a-2-антиплазмина протекает в 2 стадии: стадия 
быстрого обратимого образования фермент-ингибиторного комплекса и стадия его 
медленной трансформации в необратимый комплекс. В итоге образуется стехиометрически 
стабильный комплекс (1:1), лишенный всякой ферментативной активности и не 
диссоциирующий в присутствии восстанав-ливающих и денатурирующих реагентов.  

Установлено, что в образовании комплекса плазмина с б-2-антиплазми-ном 
участвуют лизинсвязывающие участки кринглов 1-3, 4, 5 и область в се-рин-протеиназном 
домене молекулы фермента. Многоцентровое взаимодей-ствие обеспечивает 
специфичность и эффективность действия ингибитора. С использованием специфического 
хромогенного субстрата плазмина S2251 исследована кинетика ингибирования б-2-
антиплазмином амидолитической активности плазмина и его функционально активных 
производных: мини- и микро-плазмина. Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что крин-гловые домены молекулы плазмина не являются необходимыми для процесса 
ингибирования, однако они контролируют скорость реакции фермента с ингибитором [4].  

а2-антиплазмин также препятствует связыванию плазминогена с фибрином и таким 
образом оказывает дополнительное антиплазминовое дей-ствие (поскольку связывание 
плазминогена с фибрином во много раз уско-ряет его активацию). В результате образования 
этого комплекса фибриновые сгустки становятся менее чувствительными к фибринолизу 
плазмином. Фиб-ринолиз осуществляется в присутствии фибринстабилизирующего фактора 
(транс-глютаминазы, фактора XIII), тромбина и Са2+. Ингибирование фибри-нолиза 
пропорционально количеству a2-антиплазмина, соединенного с фиб-рином [2].  

Однако другими исследователями было показано, что б-2-антиплазмин без участия 
активированного фактора ХІІІ взаимодействует с фибрин(оген)-ом. Исследование 
проводилось с использованием принципа иммунофермент-ного анализа и меченных 
биотином белков. Ингибитор выявляет сродство к фибриногену, дезАА-, дезААВВфибрину, 
D- и Х-фрагментам фибриногена, D-димеру фибрина, но не связывается с Е-фрагментом [4].  

Другим функционально важным ингибитором плазмина является a2-
макроглобулин, который, в отличие от a2-антиплазмина, реагирует с плаз-мином 
относительно медленно, но обладает большей, чем a2-антиплазмин емкостью [2, 5]. 
Поэтому при больших количествах плазмина и исчерпании запаса a2-антиплазмина 
инактивацию выполняет a2-макроглобулин. 

а2-макроглобулин - ингибитор ряда протеолитических ферментов (трипсина, 
химотрипсина, тромбина, плазмина, калликреина), который синтезируется вне печени. Этот 
ингибитор представляет собой гликопротеид с моле-кулярной массой 725 000 Да. Он 
состоит из 2 субъединиц, связанных нековалентными связями и способных к обратимой 
диссоциации. Каждая из субъединиц содержит по 2 почти одинаковые полипептидные 
цепи. Содержание a2-макроглобулина в плазме крови составляет 2—4 мг/мл и значительно 
выше у женщин, чем у мужчин. Альфа-2-макроглобулин – основной представитель 
семейства макро-глобулинов у человека. Этот белок обнаружен во всех биологических 
жидкостях и он синтезируется многими клетками [6, 7]. Рецепторы к нему обнаружены не 
только на поверхности практически всех типов клеток, но и на внутренних мембранах 

http://medbiol.ru/medbiol/physiology/00091eee.htm
http://medbiol.ru/medbiol/physiology/00091eee.htm
http://medbiol.ru/medbiol/physiology/0014dc42.htm
http://medbiol.ru/medbiol/har/0062b941.htm
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к отдельное, древнее и эволюционно консервативное 
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кций a -макроглобулина   является удаление активированных 
фермент

о
оцитами, 

макроф и е

 был 
выделен

 
защища

 

зывает снижение белка в крови, а в 

, ч
 .

еской 
функции

литической и эстеролитической активности 
плазмин

почти 90 % всей антитромбиновой активности крови. Он 
содержи

н

клеточных органелл [8]. Высокая конформационная пластичность данного белка, а также 
наличие дополнительного гидрофобного сайта связывания позволяют ему участвовать в 
различных, зачастую функционально противоположных иммунных реакциях [6]. Этот 
белок является основным переносчиком многих белков, ферментов и цитокинов [6, 7], а его 
различные конформационные формы способны как стимулировать, так и тормозить 
процессы апоптоза [9]. Наконец, именно a2-макроглобулин участвует в представлении 
большинства антигенов клеткам иммунной системы [10]. Ряд авторов предлагают 
расcматривать a2-макроглобулин ка

ожденного иммунитета.       
Ингибитор a2-макроглобулин играет важную роль в организме как один из 

регуляторов активности ферментов, участвующих в свертывании крови, фибринолизе, 
кининогенезе, иммунных реакциях. Предполагается, что кроме регуляции активности 
протеиназ одной из фун 2

ов из кровотока. 
Установлено, что a2-макроглобулин может связываться с внутренней поверхностью 

эндотелия. Этот ингибитор  имеет также свойств  соединяться с мембранами клеток 
ретикулоэндотелиальной системы (лимфоцитами, полиморфноядерными лейк

агами) и нгибировать протеазозависимые р акции иммунных процессов.  
Четкой антиплазминовой активностью обладает a1-антитрипсин –термо и 

кислотолабильный ингибитор (молекулярная масса 45000—54000 Да). Этот ингибитор
 в 1955 г. и представляет собой 3,5 S-a1-гликопротеин с 12,2 %  углеводов [1].  
а1-антитрипсин обеспечивает до 92 % антитриптической активности плазмы [11], 

ингибирует также химотрипсин, плазмин, тромбин, эластазу, протеолитические ферменты 
лейкоцитов, бактериальные протеиназы, но почти не влияет на калликреин плазмы. Этот 
ингибитор является быстродействующим ингибитором трипсина. Реакция связывания a1-
антитрипсина с плазмином достаточно длительная (“медленный антиплазмин”), скорость 
которой зависит от температуры.  A1-антитрипсин обладает поливалентностью, так как он

ет организм от эндогенных и экзогенных (бактериальных, грибковых) протеиназ.  
а1-антитрипсин это гликопротеин, синтезируемый в печени и который существует в 

различных фенотипичных вариантах. Различают, по крайней мере 21 фенотип a1-
антитрипсина. В гетерозиготном состоянии аллель Z вы
гомозиготном - почти полное отсутствие белка в крови. 
          Предполагается то реуляция синтеза a1-антитрипсина может осу-ществляться TNF – 
фактором некроза опухоли [12]  Клинические исследования показали, что 
противозачаточные средства могут опо-средованно, через снижение синтетич

 печени оказывать отри-цательное влияние на содержание a1- антитрипсина.  
К действующим ингибиторам протео
а относится также  антитромбин III.   
Антитромбин III (AT-III), один из основных компонентов противо-свёртывающей 

системи, синтезируется главным образом в печени, но некоторое его количество 
синтезируется также и эндотелием. Содержится в крови в концентрации 150-180 мкг/мл. 
Период полураспада AT-III — 2—3 дня. АТ-III состоит из 432 аминокислот, имеет 3 
дисульфидных мостика и 4 участка гликозилирования. Молекулярный вес АТ-III составляет 
58 000 Да. С AT-III связывают 

т 13,4 % углеводов [1].  
О  ингибирует все протеазы свёртывания (за исключением фактора VII), плазмин, 

трипсин, а также С1s компонент комплемента. Ингибиторная активность AT-III 
значительно повышается в присутствии сульфатированных олигосахаридов, одним из 
представителей которых является гепарин. Высокая скорость ингибирования тромбина, 
примерно на порядок превышающая скорость ингибирования фактора Xa, обусловлена тем, 
что в этой реакции гепарин не только активирует AT-III, но и связывается с тромбином, 
выполняя роль матрицы, обеспечивающей эффективное взаимодействие протеазы с 
ингибитором. При инкубировании высокоочищенного плазмина с антитромбином III 
активность фермента постепенно тормозится: за 15—30 мин. ингибируется 24—38 % 
плазмина. В присутствии гепарина эта реакция ускоряется до 30 с. Антиплазминовое 
действие антитромбина III основано на образовании с плазмином недиссоциирующего 
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о, что дает возможность факторам сверты-вания выполнить свою 

етируемый из гра-нул тромбоцитов фактор 4, а также витронектин связываются с 
гепарин и структурами и препятствуют инактивации тромбина и фактора Xa 
[14].  

ватор, интер-а-антитрипсин. Рецепторы к 
ингибит

о
торможение процесса апоптоза, участие в свертывании крови, 

ининогенезе, иммунных реакциях (ингибирование реакции иммуноглобулин / 
антииммуноглобулин). 
 

 

ulin // Thromb Haemost. – 1978.  V. 28, N 39. – P. 22-31.  

 на різних етапах фібринолі-тичного 
процесу

 
 – C.  515-519.  

ol. – 2001. -V 2. - P. 32-36.  

tease, binds beta 2-microglobulin, the light chain of the class I major histocompartibility 
complex

and immunoglobulin synthesis after high dose recombinant TNF-alpha 
administ

комплекса, который представляет стехиометрическую комбинацию фермента и ингибитора 
в соотношении 1:1.  
            Образование инактивированного комплекса тромбин/антитромбин III происходит 
относительно медленн
основную функцию - образование фибринового сгуст-ка - до того, как они будут 
инактивированы [13]. 
         Кроме тромбина это взаимодействие реализуется при ингибировании факторов IXa и 
XIa, но не играет существенной роли при ингибировании факторов Xa и XIIa и 
калликреина. Ряд белков плазмы влияет на взаимодей-ствие тромбина с гликопротеидами 
люминальной поверхности эндотелия и стенки сосудов. Богатый гистидином гликопротеид 
и секр

опо-добным

Выводы 
Антиплазминовым свойством обладают: а-2-антиплазмин, a-2-макроглобулин, а-1-

антитрипсин, антитромбин III, С1-инакти
орам протеиназ обнаружены как на поверхности всех типов клеток, так и на 

внутренних мембранах клеточных органелл.  
Ингибиторы протеиназ плазмы крови обеспечивают: ингибирование свободного 

плазмина, ингибирование индукции фибринолиза, ингибир вание комплекса плазминоген - 
моноклональное тело, 
к
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И. М. и др.] ; под ред. Г. С. Никиф
манитар. центр, 2007. — 510 с. 

2. Формування здорового способу життя молоді : навч.-метод. посіб. для 
працівників соц. служб для сім’ї, дітей та молоді / [Т. В. Бондар, О. Г. 
Карпенко, Д. М. Дикова-Фаворська та ін.]. — К. : Укр. ін-т соц. 
дослідж., 2005. — 115 с. — (С
життя молоді" : у 14 кн., кн. 13). 

 

Без автора

 / [авт. тексту 

., ст., пер. і прим. В. О. Шевчук]. — К. : Грамота, 2007. — 

я / 

аць 
/ наук. ред. Каліущенко В. та ін.]. — Чернівці : Рута, 2007. — 310 с. 

 

В
1. Історія Свято-Михайлівського Золотоверхого монастиря

. Клос]. — К. : Грані-Т, 2007. — 119 с. — (Грані світу). 
2. Воскресіння мертвих : українська барокова драма : антологія / 

[упорядкув
638, [1] с. 

3. Тіло чи особистість? Жіноча тілесність у вибраній малій українській 
прозі та графіці кінця ХІХ — початку ХХ століття : [антологі
упоряд.: Л. Таран, О. Лагутенко]. — К. : Грані-Т, 2007. — 190, [1] с. 

4. Проблеми типологічної та квантитативної лексикології : [зб.наук.пр

 

 

Багатотомни
й документ

жерела з історії науки в Україні).- Ч. 2: Додатки — 2007. — 

.— (Серия "Нормативная база предприятия").- Т. 1. 

 Одесса : Астропринт, 2006— (Сочинения : в 8 

Право, 2002—  

. Канівська, С. М. Парамонова. — К. : НТУУ 
"КПІ", 2006. — 125 с. 

 57

1. Історія Національної академії наук України, 1941—1945 / [упоряд. Л. 
М. Яременко та ін.]. — К. : Нац. б-ка України ім. В. І. Вернадського, 
2007 .— (Д

3, [1] c. 
2. Межгосударственные стандарты : каталог в 6 т. / [сост. Ковалева И. В., 

Рубцова Е. Ю. ; ред. Иванов В. Л.]. — Львов : НТЦ "Леонорм-
Стандарт", 2005   
— 2005. — 277 с. 

3. Дарова А. Т. Неисповедимы пути Господни... : (Дочь врага народа) : 
трилогия / А. Дарова. —
кн. / А. Дарова ; кн. 4). 

4. Кучерявенко Н. П. Курс налогового права : Особенная часть : в 6 т. / Н. 
П. Кучерявенко. — Х. 
 Т. 4: Косвенные налоги. — 2007. — 534 с. 

5. Реабілітовані історією. Житомирська область : [у 7 т.]. — Житомир : 
Полісся, 2006— (Науково-документальна серія книг "Реабілітовані 
історією" :у 27 т. / голов. редкол.: Тронько П. Т. (голова) [та ін.]). Кн. 1 
/ [обл. редкол.: Синявська І. М. (голова) та ін.]. — 2006. — 721, [2] с. 

6. Бондаренко В. Г. Теорія ймовірностей і математична статистика. Ч.1 / 
В. Г. Бондаренко, І. Ю

 

Матеріали 
конференцій
з’їздів 

 
єва. — Х. : Харк. держ. аграр. ун-т ім. В. В. Докучаєва, 

країни, Ін-т 
статистики, обліку та аудиту. — К. : ІСОА, 2002. — 147 с. 

 — К. : Асоц. укр. банків, 2000. — 117 с. — (Спецвип.: 10 
років АУБ). 

 

1. Економіка, менеджмент, освіта в системі реформування 
агропромислового комплексу : матеріали Всеукр. конф. молодих 
учених-аграрників ["Молодь України і аграрна реформа"], (Харків, 
11—13 жовт. 2000 р.) / М-во аграр. політики, Харк. держ. аграр. ун-т 
ім. В. В. Докуча
2000. — 167 с. 

2. Кібернетика в сучасних економічних процесах : зб. текстів виступів на 
республік. міжвуз. наук.-практ. конф. / Держкомстат У

3. Матеріали ІХ з’їзду Асоціації українських банків, 30 червня 2000 р. 
інформ. бюл.
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 продовження ресурсу елементів конструкцій : 

праці конф., 6—9 черв. 2000 р., Київ. Т. 2 / відп. Ред. В. Т. Трощенко. 

5. Проблеми обчислювальної механіки і міцності конструкцій : зб. наук. 

тві : зб. наук. праць за 
матеріалами міжнар. наук.-практ. конф., 27-28 берез. 2001 р. / М-во 

4. Оцінка й обгрунтування

— К. : НАН України, Ін-т пробл. міцності, 2000. — С. 559—956, ХІІІ, 
[2] с. — (Ресурс 2000). 

праць / наук. ред. В. І. Моссаковський. — Дніпропетровськ : Навч. кн., 
1999. — 215 с. 

6. Ризикологія в економіці та підприємниц

освіти і науки України, Держ податк. адмін. України [та ін.]. — К. : 
КНЕУ : Акад. ДПС України, 2001. — 452 с. 

Препринти

 сборкой, управляемой ускорителем электронов / 

ів гамма-методами / Панасюк М. І., Скорбун А. 

 
1. Шиляев Б. А. Расчеты параметров радиационного повреждения 

материалов нейтронами источника ННЦ ХФТИ/ANL USA с 
подкритической
Шиляев Б. А., Воеводин В. Н. — Х. ННЦ ХФТИ, 2006. — 19 с. — 
(Препринт / НАН Украины, Нац. науч. центр "Харьк. физ.-техн. ин-т" ; 
ХФТИ 2006-4). 

2. Панасюк М. І. Про точність визначення активності твердих 
радіоактивних відход
Д., Сплошной Б. М. — Чорнобиль : Ін-т пробл. безпеки АЕС НАН 
України, 2006. — 7, [1] с. — (Препринт / НАН України, Ін-т пробл. 
безпеки АЕС ; 06-1). 

Депо
наукові 
праці И 13.06.02, № 145432. 

02, № 139876. 

новані 1. Социологическое исследование малых групп населения / В. И. 
Иванов [и др.] ; М-во образования Рос. Федерации, Финансовая 
академия. – М., 2002. – 110 с. – Деп. в ВИНИТ

2. Разумовский, В. А. Управление маркетинговыми исследованиями в 
регионе / В. А. Разумовский, Д. А. Андреев. – М., 2002. – 210 с. – Деп. в 
ИНИОН Рос. акад. наук 15.02.

Слов

К. : Європ. ун-т, 2007. — 57 с. 

ники 
1. Географія : словник-довідник / [авт.-уклад. Ципін В. Л.]. — Х. : 

Халімон, 2006. — 175, [1] с. 

2. Тимошенко З. І. Болонський процес в дії : словник-довідник основ. 
термінів і понять з орг. навч. процесу у вищ. навч. закл. / З. І. 
Тимошенко, О. І. Тимошенко. — 

3. Українсько-німецький тематичний словник [уклад. Н. Яцко та ін.]. — 
К. : Карпенко, 2007. — 219 с. 

4. Європейський Союз : словник-довідник / [ред.-упоряд. М. Марченко]. 
— 2-ге вид., оновл. — К. : К.І.С., 2006. — 138 с. 

Атласи 

ям 31 сесії ген. конф. ЮНЕСКО / [наук. 

руть участь у процесах пам’яті : посіб. для 
студ. та лікарів / О. Л. Дроздов, Л. А. Дзяк, В. О. Козлов, В. Д. 

1. Україна : екол.-геогр. атлас : присвяч. всесвіт. дню науки в ім’я миру та 
розвитку згідно з рішенн
редкол.: С. С. Куруленко та ін.] ; Рада по вивч. продукт. сил України 
НАН України [та ін.]. — / [наук. редкол.: С. С. Куруленко та ін.]. — К. : 
Варта, 2006. — 217, [1] с. 

2. Анатомія пам’яті : атлас схем і рисунків провідних шляхів і структур 
нервової системи, що бе
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Маковецький. — 2-ге вид., розш . та доповн. — Дніпропетровськ : ир
Пороги, 2005. — 218 с.   
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 3. Куерда Х. Атлас ботаніки / Хосе Куерда ; [пер. з ісп. В. Й. Шовкун]. — 
Х. : Ранок, 2005. — 96 с.      

Законодавчі 
та 
нормативні
документи

ових електростанцій : СОУ-Н 
ЕЕ 39.501:2007. — Офіц. вид. — К. : ГРІФРЕ : М-во палива та 

 
 

1. Кримінально-процесуальний кодекс України : за станом на 1 груд. 2005 
р. / Верховна Рада України. — Офіц. вид. — К. : Парлам. вид-во, 2006. 
— 207 с. — (Бібліотека офіційних видань). 

2. Медична статистика статистика : зб. нормат. док. / упоряд. та голов. 
ред. В. М. Заболотько. — К. : МНІАЦ мед. статистики : Медінформ, 
2006. — 459 с. — (Нормативні директивні правові документи). 

3. Експлуатація, порядок і терміни перевірки запобіжних пристроїв 
посудин, апаратів і трубопроводів тепл

енергетики України, 2007. — VІ, 74 с. — (Нормативний документ 
Мінпаливенерго України. Інструкція).   

Стандарт
вують на устаткуванні. Покажчик та 

орних центрифуг (EN 61010-2-020:1994, IDT) : 
ДСТУ EN 61010-2-020:2005. — [Чинний від 2007-01-01]. — К. : 

и 
1. Графічні символи, що їх використо

огляд (ISO 7000:2004, IDT) : ДСТУ ISO 7000:2004. — [Чинний від 
2006-01-01]. — К. : Держспоживстандарт України 2006. — ІV, 231 с. — 
(Національний стандарт України). 

2. Якість води. Словник термінів : ДСТУ ISO 6107-1:2004 — ДСТУ ISO 
6107-9:2004. — [Чинний від 2005-04-01]. — К. : Держспоживстандарт 
України, 2006. — 181 с. — (Національні стандарти України). 

3. Вимоги щодо безпечності контрольно-вимірювального та 
лабораторного електричного устаткування. Частина 2-020. Додаткові 
вимоги до лаборат

Держспоживстандарт України, 2007. — IV, 18 с. — (Національний 
стандарт України). 

Каталоги
тандарты: каталог: в 6 т. / [сост. Ковалева И. В., 
д. Иванов В. Л.]. — Львов: НТЦ "Леонорм-
Серия "Нормативная база предприятия").

. Зобків та ін.]. — Львів : Новий час, 2003. — 160 с. 

 
1. Межгосударственные с

Павлюкова В. А.; ре
стандарт, 2006— (
Т. 5. — 2007. — 264 с. 

      Т. 6. — 2007. — 277 с. 

2. Пам’ятки історії та мистецтва Львівської області: каталог-довідник / 
[авт.-упоряд. М

3. Університетська книга: осінь, 2003: [каталог]. — [Суми : Унів. кн., 
2003]. — 11 с. 

4. Горницкая И. П. Каталог растений для работ по фитодизайну / 
Горницкая И. П., Ткачук Л. П. — Донецк : Лебедь, 2005. — 228 с. 
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Бібліо афіч
1. Куц О. С. Бібліографічний п ажчик та анотації кандидатських 

. 
Вацеба. — Львів : Укр. технології, 2007. — 74 с. 

ки ; 

гр
ні показчики 

ди
ок

сертацій, захищених у спеціалізованій вченій раді Львівського 
державного університету фізичної культури у 2006 році / О. Куц, О

2. Систематизований покажчик матеріалів з кримінального права, 
опублікованих у Віснику Конституційного Суду України за 1997—
2005 роки / [уклад. Кирись Б. О., Потлань О. С.]. — Львів : Львів. держ. 
ун-т внутр. справ, 2006. — 11 с. — (Серія: Бібліографічні довідни
вип. 2). 
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Дисертації
05. – 276 с. 

 1. Петров П.П. Активність молодих зірок сонячної маси:  дис. ... доктора 
фіз.-мат. наук : 01.03.02 / Петров Петро Петрович. – К., 20

Авторефера
и дисертац

т
ій 

.

н

1. Новосад І.Я. Технологічне забезпечення виготовлення секцій робочих 
органів гнучких гвинтових конвеєрів : автореф. дис. на здобуття наук. 
ступеня канд. техн. наук : спец. 05.02.08 „Технологія 
машинобудування” / І. Я. Новосад  — Тернопіль, 2007. — 20, [1] с. 

2. Нгуен Ші Данг. Моделювання і прогнозування макроекономічних 
показників в системі підтримки прийняття ріше ь управління 
державними фінансами : автореф. дис. на здобуття наук. ступеня канд. 
техн. наук : спец. 05.13.06 „Автоматиз. системи упр. та прогрес. 
інформ. технології” / Нгуен Ші Данг. — К., 2007. — 20 с. 

Авторські 
свідоцтва 

1. А. с. 1007970 СССР, МКИ3 В 25 J 15/00. Устройство для захвата 
ванныхнеориентиро  деталей типа валов / В. С. Ваулин, В. Г. Кемайкин 

(СССР). – № 3360585/25–08 ; заявл. 23.11.81 ; опубл. 30.03.83, Бюл. № 
12. 

Патенти 1. Пат. 218788 Рос ск  Федерация, МП H 04 В 1/38, Н 04 J 13/00. 
Приемопередающее устройство / Чугаева В.И.; заявитель и 
патентообладатель Воронеж. науч.-исслед. ин-т связи. – № 
2000131736/09 ; заявл. 18.12.00 ; опубл. 20.08.02, Бюл. № 23 (II ч.). 

8 сий ая К7 

Частина
книги, 
періоди
го, пр
жуваного
видання 

 

 : (нариси з новітнього укр., письменства) 

 
1.

чно-
одов-

 

№ 6. — С. 1 8, 35—38. 
2. Гранчак Т. Інформаційно-аналітичні структури бібліотек в умовах 

демократичних перетворень / Тетяна Гранчак, Валерій Горовий // 
Бібліотечний вісник. — 2006. — № 6. — С. 14—17. 

 Козіна Ж. Л. Теоретичні основи і результати практичного застосування 
системного аналізу в наукових дослідженнях в області спортивних ігор 
/ Ж. Л. Козіна // Теорія та методика фізичного виховання. — 2007. — 

5—1

3. Валькман Ю. Р. Моделирование НЕ-факторов — основа 
интеллектуализации компьютерных технологий / Ю. Р. Валькман, В. С. 
Быков, А. Ю. Рыхальский // Системні дослідження та інформаційні 
технології. — 2007. — № 1. — С. 39—61. 

4. Ма Шуін Проблеми психологічної підготовки в системі фізкультурної 
освіти / Ма Шуін // Теорія та методика фізичного виховання. — 2007. 

 1 14.— № 5. — С. 2—  
5. Регіональні особливості смертності населення України / Л. А. 

Чепелевська, Р. О. Моісеєнко, Г. І. Баторшина [та ін.] // Вісник 
соціальної гігієни та організації охорони здоров'я України. — 2007. — 
№ 1. — С. 25—29. 

6. Валова І. Нові принципи угоди Базель ІІ / І. Валова ; пер. з англ. Н. М. 
Середи // Банки та банківські системи. — 2007. — Т. 2, № 2. — С. 13—
20. 

7. Зеров М. Поетична діяльність Куліша // Українське письменство ХІХ 
ст. Від Куліша до Винниченка
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: статті / Микола Зеров. — Дрого ч, 2007. — С. 245—291. би
8. Третьяк В. В. Возможности использования баз знаний для 

проектирования технологии взрывной штамповки / В. В. Третьяк, С. А. 
Стадник, Н. В. Калайтан // Современное состояние использования 
импульсных источников энергии в промышленности : междунар. науч.-
техн. конф., 3-5 окт. 2007 г. : тезисы докл. — Х., 2007. — С. 33. 

9. Чорний Д. Міське самоврядування: тягарі проблем, принади цивілізації 
/ Д. М. Чорний // По лівий бік Дніпра: проблеми модернізації міст 
України : (кінець XIX—початок XX ст. / Д. М. Чорний. — Х., 2007. — 
Розд. 3. — С. 137—202. 
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Електронні
ресурси 

ний, В. В. Кононенко, П. М. Чуєв. — 80 Min / 700 MB. — Одеса 

ми ознаками та рівнем освіти 
су населення 2001 р. / 

Держ. ком. статистики України ; ред. О. Г. Осауленко. — К. : CD-вид-во 
"Інфодиск", 2004. — 1 електрон. опт. диск (CD-ROM) : кольор. ; 12 см. 
— (Всеукр. перепис населення, 2001). — Систем. вимоги: Pentium-266 ; 

часному світі: електронні 

 1. Богомольний Б. Р. Медицина екстремальних ситуацій [Електронний 
ресурс] ] : навч. посіб. для студ. мед. вузів III—IV рівнів акредитації / Б. Р. 
Богомоль
: Одес. мед. ун-т, 2003. — (Бібліотека студента-медика) — 1 електрон. 
опт. диск (CD-ROM) ; 12 см. — Систем. вимоги: Pentium ; 32 Mb RAM ; 
Windows 95, 98, 2000, XP ; MS Word 97-2000.— Назва з контейнера. 

2. Розподіл населення найбільш численних національностей за статтю та 
віком, шлюбним станом, мовни
[Електронний ресурс] : за даними Всеукр. перепи

32 Mb RAM ; CD-ROM Windows 98/2000/NT/XP. — Назва з титул. 
екрану. 

3. Бібліотека і доступність інформації у су
ресурси в науці, культурі та освіті : (підсумки 10-ї Міжнар. конф. 
„Крим-2003”) [Електронний ресурс] / Л. Й. Костенко, А. О. Чекмарьов, 
А. Г. Бровкін, І. А. Павлуша // Бібліотечний вісник — 2003. — № 4. — 
С. 43. — Режим доступу до журн. : 

     http://www.nbuv.gov.ua/articles/2003/03klinko.htm. 
 

 
Примітки: 
1. Бібліографічний опис оформлюється згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 “Система 

стандар ї, бібліотечної та видавничої справи. Бібліографічний запис. 
и та правила складання”. 
тів, які поділяються на обов’язкові та факультативні. У 

а факультативні 
і забезпечують 

Проміжки між знаками та елементами опису є обов’язковими і використовуються 
для розрізнення знаків граматичної і приписаної пунктуації. 

3. У списку опублікованих праць здо вача, який наводять в авторефераті, 
необхідно вказати прізвища та ініціали всіх його співавторів незалежно від виду публікації. 

http://www.vak.org.ua/documents.php

тів з інформаці
Бібліографічний опис. Загальні вимог

лемен2. Опис складається з е
бібліографічному описі можуть бути тільки обов’язкові чи обов’язкові т

бібліографічні відомості, якелементи. Обов’язкові елементи містять 
ідентифікацію документа. Їх наводять у будь-якому описі. 

бу

Корисні  лінки: 

 
http://aspirant.com.ua/art05.htm 
http://www.ukrbook.net/bib_zap.htm , http://www.ukrbook.net/DSTU_pabl.htm 
http://www.ifp.kiev.ua/doc/education/help.htm 

http://disser.h10.ru/medicine.html 
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Health Risk   
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а и здоровьеОкружающая сред  человека – 2009 
ению влияния окружающей 
е 

бря 2009 года 
еликобритания 

 

ликобритания) в 2001 г. Следующая конференция 
прошла

ми окружающей среды сегодня заботят 
весь ми

огут уменьшить или значительно 
уме х факторов на здоровье человека или минимизировать их. 

 зависит от развития соответствующей 
ьной базы, а также методик, которые помогут сбалансировать 
ложить пути улучшения ситуации. 

ая среда-здоровье» -это сложный процесс и включает 
за жизни. Поэтому интердисциплинарный 

чень важен. Цель конференции – обмен информацией по 

отающие в правительственных и 
тели, преподаватели все, кто изучает влияние 

 

Пятая международная конференция по изуч
среды на здоровь

21-23 сентя
Нью Форест, В

Данная конференция является пятой в серии конференций, организованных в свое 
время университетом в Кардифе (Ве

 в в ун-те гор. Катания 92003), затем в Больнье (2005) и последняя конференция 
прошла на Мальте (2007). 

Проблемы со здоровьем, вызванные фактора
р. Здоровье населения напрямую зависит от состояния окружающей среды, именно 

воздуха, воды, почвы, пищи и  других факторов. 
Задача общества – определить меры, которые м

ньшить влияние вредны
Достижение этих целей в большой степени
экспериментальной,  и модел
оцененные риски, а также пред

Взаимодействие «окружающ
социальные, профессиональные и факторы обра
подход в данном случае о
обозначенным проблемам с точки зрения различных дисциплин. 
Кого приглашают на конференцию? 

Специалисты в области здравоохранения, раб
промышленных организациях, исследова
окружающей среды на здоровье.  

 
Секретариат конференции

Rachel Swinburn - Environmental Health Risk – 2009, Wessex Institute of Technology,  

Ashurst Lodge, Ashurst Southampton, SO40 7AA;   

3  Tel: 44 (0) 238 0293223; Fax: 44 (0) 238 029285

rswinburn@wessex.ac.uk  

 
 

 

138 



 

 

139 

Конференции 2009  

BIOMED 2009 
Городской транспорт-2009 
Загрязнение воздуха-2009 
Управление водными ресурсам
Water Resources Management 2
Environmental Health Risk 20
Действия в очагах катастроф 
Региональные аэропорты 

и-2009 
009 
09 

   Председатель конференции 

C A Brebbia  -Wessex Institute of Technology, UK  
   International Scientific Advisory Committee  

D M Bonotto - --IGCE-University of the State of Sao Paulo, Brazil; 
F P Carvalho - Instituto Tecnologico e Nuclear, Portugal; 
K Duncan - University of Toronto, Canada; 
O Herbarth - UFZ Centre for Environ. Rsch., Germany; 
T Oyabu - Kanazawa Seiryo University, Japan; 
G Passerini - University Politecnica delle Marche, Italy; 
F Patania - University of Catania, Italy; 
H Rubio Arias - University Auto. of Chihuahua, Mexico; 
K Rumchev - Curtin University of Technology, Australia; 
F Ru asso - Uni. Med. di Reggio Cal bria, Italy; 
P Tchounwou - Jackson State University, USA  

Для того, чтобы направить тезисы по э-почте, заполните прилагаемую форму. Вы 
можете также направить тезисы по факсу или почтой. Не забудьте указать ваше имя, 
полный адрес и предметную рубрику. 

Тезисы должны соответствовать предлагаемым темам. Тезисы, объемом не более 
30 ата КАК ЖНО СКОРЕЕ. В тезисах  
сл

зи о ное 
ре  п  рассмотрения 
по ский. 

ение рисков и мониторинг 

ми загрязнения 

14. действие в очагах катастроф и подготовка 
15. шум 
16. риски в связи с образом жизни 
17.  стратегии предотвращения 
18. строительная, индустрия и здоровье 

0 слов, следует направить в адрес секретари  МО
едует четко указать цель, результаты и выводы. 

тельно рекомендуем направить теМы настоя
шение о приеме р

сы п
после 

 э-почте. Окончатель
олучения иаботы к публикации будет вынесено

лного текста работы. Язык конференции - англий
Тематика конференции: 
1. Предотвращ
2. загрязнение воздуха 
3. оценка качества воды 
4. профессиональное здоровье 
5. социальные и экономические проблемы 
6. радиационные поля 
7. несчастные случаи и риски, индуцированные человеком 
8. токсикологический анализ 
9. эпидемиологические исследования и пандемии 
10. контроль за риска
11. проблемы смягчения рисков 
12. экология и здоровье 
13. утилизация отходов 
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