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 резолюция научно-практической конференции с международным участием 

«актуальные проблемы морской медицины» 
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ОРГАН І З АЦ І Я  МЕДИКО -ПРОФ ІЛАКТИЧНО Ї  СЛУЖБИ  

 
РЕЗОЛЮЦИЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОЙ КОНФЕРЕНЦИИ С 

МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ «АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ МОРСКОЙ 
МЕДИЦИНЫ» 

г.Одесса 21-22 сентября 2001г. 
 

Научно-практическая конференция «Актуальные проблемы морской медицины» 
проведена в развитие предыдущей с целью решения проблем научного, научно-
практического, санитарно-гигиенического и эпидемиологического характера на водном 
транспорте. 

В конференции приняли участие-представители научных, научно-практических 
и санитарно-гигиенических учреждений из Англии, России, Грузии, Украины. 

На конференции заслушано 66 докладов и сообщений по наиболее актуальным 
вопросам морской медицины, гигиены и эпидемиологии  на водном 
транспорте,организации взаимодействия профильных, научно-исследовательских 
институтов и структур практического здравоохранения на региональном и 
международном  уровнях. 
   Конференция констатирует, что состояние морской медицины в Украине остается на 
достаточном уровне. Несмотря на сложные социально-экономические условия, морская 
медицина продолжает свое развитие как в научном плане, так и  во внедрении  
результатов в практику. 
   За период 1999-2001 гг. ГП «НИИ морской медицины» продолжил разработку 
актуальных проблем здоровья лиц, занятых на водном транспорте. Выполнены 9 НИР, 
касающихся различных аспектов данной проблемы: 
- работы, посвященные  фундаментальным вопросам адаптации организма  к условиям 
Мирового океана; 
 - прикладные исследования по ранней диагностике, методам профилактики и терапии 
наиболее массовых, в т.ч. профессинально обусловленных заболеваний. Заслуживают 
внимание следующие  работы: по сердечно-сосудистой  патологии  у лиц плавсостава  
выполненная в рамках национальной программы по борьбе с артериальной 
гипертензией, церебро-васкулярной патологии, психофизиологическим аспектам 
профотбора плавсостава, обеспечению  наркологической  безопасности на флоте, 
разработке электронного паспорта моряка, телемедицине.  
 Расширяются международные  связи НИИ морской медицины. Институт получил статус 
действующего центра ВОЗ по проблемам  морской  медицины. 
   Созданы и создаются филиалы НИИ в Николаеве, Херсоне, Ильичевске, 
Батуми(Грузия). 

Разработки сотрудников НИИ морской медицины  были представлены на 
симпозиумах, конгрессах, конференциях в Италии, Швеции, Филипинах, Турции, 
Бельгии, Финляндии. 
 Издано 4 монографии, получено 29 патентов на изобретения, опубликовано 269  статей 
в журналах и сборниках.  
              Вместе с тем, остается ряд нерешенных проблем. Учитывая вышеизложенное 
конференция постановляет: 
        1.Считать необходимым продолжить дальнейшие фундаментальные и прикладные 
научные разработки, направленные на оптимизацию условий  труда плавсостава, 
повышение  уровня их здоровья. 
        2.В соответствии с постановлением Кабинета Министров добиваться 
восстановления института судовых врачей, возобновления в полном объеме лечебно-
профилактической помощи морякам. 
      3. Ходатайствовать перед ВАК Украины о восстановлении научной специальности 
«Морская медицина» и открытии специализированного вами совета по защите 
кандидатских и докторских диссертаций при Украинском НИИ морской медицины. 
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     4.Продолжить издательскую деятельность включая журнал  “Вісник морської 
медицини”,учебные, методические пособия, монографии. 
     5.Подготовить обращение в адрес Кабинета Министров и МЗ Украины о сохранении 
Черноморской  центральной бассейновой  клинической больницы на водном транспорте  
в подчинении  МЗ  Украины в качестве клинической базы  УкрНИИ морской медицины, 
предотвратить передачу ее в коммунальное хозяйство области . 
     6.Восстановить Республиканскую Проблемную Комиссию по Проблемам Мирового 
океана.  
Учитывая экстерриториальность водного транспорта, общую направленность 
проводимых в странах-участницах симпозиума научно-практических работ, наличие 
значительного опыта  в подготовке национальной нормативной документации по 
актуальным вопросам предупредительного и текущего санитарного надзора, участники 
конференции считают целесообразным продолжить контакты и взаимодействие на 
двусторонней и многосторонней основе по сближению и унификации такого рода 
документации в странах-участницах, о чем будут информировать свои министерства  и 
ведомства. 
      7.Определить перечень нормативных  документов по вопросам медико-санитарного 
обеспечения водного транспорта, которые требуют взаимного признания странами-
участницами. 
      8.Продолжить работы по научному обоснованию необходимости и практическому 
осуществлению мероприятий по совершенствованию структуры и функций  медико-
санитарных служб на водном транспорте, используя опыт стран-участниц и мирового 
сообщества. 
     9.Усилить практическую направленность проводимых на водном  транспорте научно-
практических исследований  медицинского и гигиенического направлений, обратив 
особое внимание на вопросы научной организации труда, в том числе унификацию  
учетно-отчетной документации, обеспечение санитарно-эпидемиологической  службы 
качественными методическими документами, а также участие в подготовке 
специалистов высшей квалификации  среди работников медико-санитарных служб всех 
уровней. 
    10.Создать систему единого информационного пространства профильных  НИИ  и 
медико-санитарных служб водного транспорта на основе рационального  использования 
возможностей сети Интернет. 

Конференцию по актуальным вопросам морской медицины  проводить один раз 
в два года, заблаговременно согласовывая время и место  их проведения.   
                                         Члены оргкомитета: 
Председатель оргкомитета: академик АМН Украины  проф.Лобенко А.А. 
Сопредседатели: проф.Руденко В.Г. 
                              проф.Игнатьев А.М. 
                              проф.Волянский В.Е. 
Ответственный секретарь конференции – Н.И.Ефременко 
 Члены оргкомитета:проф. Андриевский А.Г 
                                    проф.Поливода А.Н. 
                                           д.м.н.. Васильев В.А. 
                                           д.м.н. Мищенко В.В. 
                                           к.м.н.Демидова Т.В. 
                                           к.м.н.Олешко  А.А. 
                                           к.м.н.Гульченко Ю.И. 
                                           к.м.н.Опарина Т.П. 
                                           к.м.н.Мацегора Н.А. 
 

22.09.2001г.   
 
 



 

------------------------------------- 
 В.Е.Волянский, О.А.Стежковая, Т.А.Сидельникова, А.А.Мордашко, Л.Е.Гоцуляк,  

О.В. Сточило, А.В.Кузьмина 
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КЛІНІЧНА  ПРАКТИКА  ТА  ПРОФІЛАКТИЧНА  МЕДИЦИНА  
 
УДК 616.831 – 005.1; 577.125.8 
 

В.Е.Волянский, О.А.Стежковая, Т.А.Сидельникова, А.А.Мордашко, Л.Е.Гоцуляк,  
О.В. Сточило, А.В.Кузьмина 

ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

ГП УкрНИИ морской медицины, г.Одесса; 
Одесский государственный медицинский университет 

 
Церебральная ишемия, как циркуляторная гипоксия мозга, является процессом, 

представляющим собой метаболический этап патогенеза ишемического инсульта, в 
основе которого лежат универсальные реакции ткани мозга на повреждающие 
воздействия или изменения окружающей среды [1]. При этом, как правило, нарушается 
липидный и липопротеидный обмен. Как известно, атеросклероз и обусловленные им 
патологии связаны не только с поражением артерий, но и с нарушением обмена веществ. 
Согласно современным представлениям, одним из главных факторов в развитии 
атеросклероза является гиперхолестеринемия. Эта патология липидного обмена связана 
с нарушением равновесия в процессах поступления, образования и выведения 
холестерина из организма. Очень существенным фактором в развитии атеросклероза 
является абсолютное или относительное преобладание липопротеидов низкой (ЛПНП) и 
очень низкой плотности (ЛПОНП) над неатерогенными липопротеидами высокой 
плотности (ЛПВП). При этом снижается агрегативная устойчивость коллоидного 
раствора. Атерогенные липопротеиды (ЛП) при гиперхолистеринемии перенасыщенные 
холестерином, что приводит к их выпадению из плазмы крови с последующим 
проникновением вглубь сосудистой стенки. Взаимосвязь обменных заболеваний и 
фазового состояния отложений при аномальном накоплении липидов анализируется 
Лисиенко В.М. с сотрудниками [2]. Полученные данные по мезоморфизму при 
атеросклерозе дают весьма полезную информацию об участии мезофаз в патогенезе 
сосудистых заболеваний. 

Известно [3], что первой стадией биосинтеза холестерина является биосинтез 
мевалоновой кислоты. Основным источником мевалоновой кислоты в печени является 
ацетилкоэнзим А(Ас – СоА), а в мышечной ткани – лейцин. 

Главным представителем липопротеидов богатых холестерином является ЛПНП 
(в пределах 1,006 – 1,063 г/мл) или β-АП. Их белковая компонента представлена на ¾ от 
общей массы белка. Апропротеины В привлекли к себе пристальное внимание в связи с 
тем, что являются компонентами всех классов ЛП, с которыми связывают развитие 
атеросклероза. 

Недавно была установлена структура фрагмента, содержащего 37 аминокислот, 
ответственного за связывание с ЛПНП-рецептора клетки. В его составе 6 раз 
встречаются остатки лейцина и 3 раза – остатки глицина, один из которых является 
концевым. Следует отметить, что, если глицин не является дефицитной для организма 
аминокислотой, т.к. может быть синтезирован организмом, то лейцин незаменимая 
аминокислота, поступает в организм только с пищей. Кроме того, глицин гидрофилен, а 
лейцин –  гидрофобен. 

Известно также, что глицин является тормозным медиатором центральной 
нервной системы. В связи с этим нами было проведено исследование по применению 
глицина в комплексном лечении ишемической болезни головного мозга. Наряду с 
традиционной терапией у 30 амбулаторных больных, страдающих ишемической 
болезнью головного мозга, в качестве дополнительного препарата был назначен глицин 
по 0,1 г в таблетках под язык в суточной дозе 0,3 г. у пациентов диагностировано 
хроническое течение болезни – дисциркуляторная энцефалопатия І и ІІ стадии. Больные 
жаловались на головную боль, шум в голове, головокружение, снижение памяти и 
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умственную утомляемость, психоэмоциональное напряжение. Курс лечения проводился 
в течении 1 месяца. Отмечалось субъективное улучшение самочувствия, улучшения 
некоторых рео- и элетроэнцефалографических показателей и липидного обмена(Р>0,01). 
Таким образом, глицин может стать препаратом выбора в комплексном лечении 
ишемической болезни головного мозга. В пользу применения глицина говорит также его 
активное участие в метаболических процессах как заменимой альфа – аминокислоты и 
полное отсутствие побочных эффектов. 

В связи с вышеизложенным представляет интерес изучение скорости 
всасывания глицина и лейцина. Для более полного соответствия экспериментальных 
данных физиологическим был применен оригинальный метод исследования функций 
тонкой кишки крыс в физиологических условиях в отсутствии наркоза и операционного 
стресса [4]. Показано, что в функционирующем участке тонкой кишки при перфузии его 
растворами L-лейцина (концентрация 5 и 10 ммоль/л) скорость всасывания лейцина 
увеличивается в 2,7 раза при повышении его концентрации в перфузионном растворе 
вдвое. Необходимо отметить, что скорость всасывания глицина и L-лейцина из 10 
ммоль/л раствора не отличаются друг от друга и, следовательно, при этой концентрации 
всасывание гидрофильной и гидрофобной аминокислот происходит с одинаковой 
скоростью. Обе аминокислоты нейтральны. 

В литературе [5] имеются данные о существовании в кишечнике животных, в 
частности, кишечнике крыс, по крайней мере 3-х специальных систем транспорта 
аминокислот. Поэтому не исключено, что L-лейцин и глицин имеют общую 
транспортную систему. 

При повышении концентрации глицина в перфузионном растворе вдвое 
скорость его всасывания в функционирующем участке кишечника увеличивается в 1,7 
раза. Интересно, что при синхронной перфузии функционирующего участка тонкой 
кишки у одного и того же животного, получающего естественную субстратную и 
регуляторную нагрузку и изолированного участка тонкой кишки, лишенного такой 
нагрузки обнаружено, что скорость всасывания глицина из 10 ммоль/л раствора в 
функционирующем участке тонкой кишки в 2.7 раза выше, чем в изолированном 
(Р<0,01), а из 20 ммоль/л раствора  - в 1,5 раза (Р<0,01), т.е. при повышении 
концентрации глицина вдвое соотношение скоростей всасывания  в функционирующем 
и изолированном участках снижается во столько же раз. 

Таким образом, в изолированном участке тонкой кишки крыс, лишенном 
регулярной нагрузки, наблюдается значительное угнетение транспортной системы 
глицина. Основываясь на этих и ранее полученных данных, можно констатировать 
некоторые важные эффекты регулирующего действия химуса (его эндо- и экзогенных 
компонентов). Вероятно, более высокие параметры транспорта аминокислот в 
функционирующем участке тонкой кишки являлись результатом не только субстратной 
регуляции количества энтероцитов, но и стимулирующего влияния химуса на 
транспортную систему каждого энтероцита. 

Поскольку химус представляет собой смесь нутриентов с секретами желез 
желудочно-кишечного тракта, в том числе с желчью,фазовый состав желчи имеет 
большое значение для оценки состояния желчевыводящих путей. Ранее нами был 
предложен новый способ диагностики гепатобилиарной системы с использованием 
оригинальных электрооптических методов [6]. 

Прослеживается отчетливая тенденция к значительному повышению (в 1,5 – 2 
раза) насыщенных холестеринов бета-липопротеидов. В связи с этим представляется 
целесообразным дальнейшее одновременное исследование липидных фракций крови и 
желчи предложенными нами оптическими методами, что позволит повысить качество и 
точность диагностики ишемической болезни головного мозга. 
 

Ключевые слова: липопротеиды, ишемическая болезнь головного мозга. 
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Summary. 

Voliansky V.Ye., Stezhkovaya O.A., Sydelnikova T.A., Mardashko A.A. et al. 
PECULIARITIES OF LIPID METABOLISM IN THE PATIENTS WITH ISCHEMIC 

DISEASE OF BRAIN 
 

They discuss the possibility of an early diagnosis of ischemic brain disease with the 
use of some optic properties of blood and bile. 
 
УДК 616-005.1-08.37-006 
 

П.М.Воротняк 
ПРИМЕНЕНИЕ ЛИПОСТАБИЛА ДЛЯ КОРРЕКЦИИ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ 
НАРУШЕНИЙ   ПРИ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИИ ТАЗОБЕДРЕННОГО СУСТАВА 
Черноморская центральная бассейновая клиническая больница на водном транспорте 

(Одесса). 
 

Нарушение гемодинамики приводит к снижению или перераспределению 
объема циркулирующей крови, падению перфузионного давления и сердечного выброса, 
а также увеличению периферического сопротивления и сопротивления легочных 
сосудов и, как следствие, централизации кровообращения [1,2]. 

Расстройство микроциркуляции различных органов характеризуется 
нарушением гемореологии, т.е. повышением вязкости крови, агрегации эритроцитов, 
повышением уровня фибриногена. Также увеличивается способность тромбоцитов к 
агрегации и активируется свертывающая система крови, повышается проницаемость 
сосудов. Все эти факторы приводят к уменьшению органного кровотока и доставки 
кислорода к органам и тканям в результате чего наступает функциональная органная 
недостаточность[2]. 

Исходя из вышеизложенного, общие принципы коррекции гемодинамических 
нарушений можно сформулировать следующим образом: 

-поддержание адекватного сердечного выброса путем оптимизации пред- и 
постнагрузок; 
-стабилизация контрактильной способности миокарда; 
-восстановление ОЦК и мобилизация избыточного количества интерстициальной  
жидкости (профилактика интерстициального отека); 
-профилактика нарушений ритма и антиритмическая терапия; 
-оптимизация коронарного кровотока; 
-предотвращение дыхательной недостаточности, поддержание адекватного 
системного транспорта кислорода. 



По нашим данным одной из основных причин гемодинамических нарушений при 
эндопротезировании тазобедренного сустава является микроэмболия (жировая эмболия) 
легочных артерий, а также токсическое действие акрилового цемента [3]. 

Цель исследования. Целью настоящей работы является исследование влияния 
липостабила на крайне нестабильную гемодинамику и насыщение гемоглобина 
кислородом во время операции эндопротезирования тазобедренного сустава. 

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 48 больных в возрасте от 
50 до 80 лет, оперированных в клинике патологии крупных суставов и 
эндопротезирования Черноморской центральной бассейновой клинической больницы на 
водном транспорте по поводу эндопротезирования тазобедренного сустава.  

У 32 больных наблюдалась нестабильная гемодинамика, у 16 - крайне нестабильная 
гемодинамика на 4-м этапе операции (протезирование ножки бедренной кости). 
Больным проводилось исследование SaO2 (пульсоксиметрия), контроль центрального 
венозного давления (ЦВД) и артериального давления (АД). В настоящей работе 
использованы данные среднего артериального давления       (АД ср.). Для коррекции АД 
использовали вазопрессоры (эфедрин, мезатон, дофамин, адреналин), инфузионно-
трансфузионные среды, спазмолитики (эуфиллин, но-шпу) и липостабил. 

Результаты и их обсуждение. Оптимальной теоретической концепцией 
выведение больного из гемодинамически неблагоприятного состояния, 
сопровождающегося низким сердечным выбросом, является регулирование 
функционального состояния сердца (ФСС) в соответствии с законом Франка-Старлинга 
с целью улучшения соотношения преднагрузки и внешней работы. 

Регуляцию преднагрузки необходимо осуществлять под контролем ЦВД, АД, 
ЧСС, а также, по возможности – левопредсердного давления (Р л.п.), исходя из состава 
объема циркулирующей крови (ОЦК) и общего водного баланса организма, регистрируя 
его каждый час, особенно в течение первых суток после проведения операции [3]. 
Оптимальное значение показателей функционального состояния системной 
гемодинамики и коронарного кровотока определяются при значениях ЦВД         от 7 
см.вод.ст. до 9+0,3 см.вод.ст [3]. 

Больные с нестабильной и крайне нестабильной гемодинамикой составляют 
48% [5]. Коррекция нестабильной гемодинамики проводилась инфузионно-
трансфузионными средствами, иногда возникала необходимость в применении 
вазопрессоров (эфедрина, мезатона, дофамина) с положительным эффектом и в 
небольших дозировках. 

У больных с крайне нестабильной гемодинамикой, которые составляют 17,7% 
[5], коррекция гемодинамики инфузионно – трансфузионными средствами и применение 
вазопрессоров (эфедрин, мезатон, дофамин) не давали желаемого результата или носили 
кратковременный эффект. Применение спазмолитиков (эуфиллин, нош-па) также не 
устраняли гемодинамические нарушения. 

Учитывая тот факт, что у 43,2% больных оперированных с цементным 
креплением компонентов эндопротеза в крови обнаруживаются жировые включения [4], 
мы применили липостабил в дозе 30-35 мл. внутривенно струйно. 
 

Таблица 1 
Сравнительная таблица показателей исследования до и после введения липостабила в 

группе крайне нестабильной гемодинамики. (M+m, n=16) 

Показатели 
До введения 
липостабила 

После введения 
липостабила 

АД ср. мм.рт.ст. 
ЦВД  см.вод.ст. 
ЧСС  уд. в 1 мин. 

SaO2  в % 

56,2 + 9,3* 
13,1 + 1,6* 

130,0 + 4,0* 
81,6 + 1,8* 

85,3 + 7,1* 
8,8 + 0,9* 

110,0 + 3,0* 
90,0 + 1,4* 

  Примечание: * t > 2,  P < 0,05. 
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Липостабил – комплексный препарат и применяется для лечения жировой 
эмболии. Липостабил действует в хиломикроне, востанавливая физиологический 
транспорт жиров в крови, которые легко включаются в процессы обмена веществ. [6] 
По мнению J.Widimsky, липостабил препятствует слиянию жировых капель в 
сосудистом русле. 

В результате применения липостабила нами получены следующие результаты 
(табл.1).  

После введения липостабила у 68,7% больных через  5 – 10 минут уменьшалась 
гипоксия и стабилизировалась гемодинамика. У 31,25% больных гемодинамика не 
стабилизировалась и возникала необходимость в длительной инфузии дофамина с 
адреналином, так как инфузия дофамина в дозах более 15мкг/кг/мин желаемого 
результата не давали. Инфузия адреналина проводилась от суток до трех. 

Выводы: липостабил стабилизирует состояние гемодинамики при 
эндопротезировании тазобедренного сустава и эффективен в качестве средства 
профилактики жировой эмболии.  
 

Ключевые слова: гемодинамика, жировая эмболия, липостабил. 
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Summary. 

P.M.Vorotnyak 
USE OF LIPOSTABIL FOR HAEMODYNAMIC DISTURBANCES CORRECTION IN 

PATIENTS UNDERGOING TOTAL HIP REPLACEMENT 
 

Severe changes in central haemodynamic are observed in 48% patients undergoing 
total hip replacement. Hypotension was treated by infusion – transfusion volume, vasopressors, 
spasmolytics and intravenous infusion of 30-35 ml of lipostabil under the central venous 
pressure, systemic circulation control and pulseoxymetry (SaO2). In 5-10 minutes after 
lipostabil using hipoxia decreased and haemodynamic parameteres stabilazed in 68,7% 
patients. In 31,2% patients haemodynamic disturbances need prolonged infusion of dopamine 
and epinephrine. 
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С. В. Гончаров, Э. В. Мельник 

МАСКИРОВАННЫЕ ДЕПРЕССИИ В ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
Одесский государственный медицинский университет 

 
Введение 
В последние годы отмечено увеличение числа затяжных, терапевтически 

резистентных форм соматических, в том числе дерматологических заболеваний. В 
качестве одной из ведущих причин этого явления рассматривают возрастание 
количества депрессивных состояний, которое обусловлено не только учащением 
психических заболеваний в странах с затяжным социально-экономическим кризисом, но 
и более частым выявлением их легких форм, проявляющих известную атипию и 
клинический полиморфизм. Показатели болезненности для депрессивных проявлений 
составляют в среднем 6% взрослого населения [8]. Больше внимания уделяется сегодня 
соматоформным (психосоматическим) расстройствам, представляющими собой 
соматические маски психических заболеваний. Особенно актуальна проблема 
взаимоотношения психического и соматического для лиц плавсостава, испытывающих 
воздействие многочисленных неблагоприятных физических и психологических 
факторов.  

Указанное положение наглядно представлено в дерматовенерологии [7;9]. Так, 
несмотря на мультифакториальность этиопатогенеза таких тяжелых хронических 
рецидивирующих дерматозов, как атопический дерматит, нейродермит, экзема, псориаз, 
красный плоский лишай и др., в патогенезе этих заболеваний давно установлена 
ведущая роль нервной системы и, в частности, сфер высшей нервно-психической 
деятельности (ВНПД) [2;3;4]. При этом предполагается возникновение патологического 
порочного круга, когда нарушения ВНПД способствуют развитию дерматоза и, 
наоборот, развитие дерматоза обуславливает появление вторичных изменений в сфере 
ВНПД [1], другими словами, присутствие кожных высыпаний и сопровождающих их 
субъективных расстройств способствует формированию нарушений нервно-психической 
деятельности, последние, в свою очередь, стимулируют усугубление патологического 
процесса в очагах кожного поражения [5;11]. 

Так, проведенное до начала лечения обследование 100 больных экземой [10] 
показало, что ни у одного из обследованных пациентов ранее не определялись 
отклонения ВНПД, и никто из них не состоял на учете у психоневролога, в то время как 
после установления диагноза заболевания и в процессе диспансерного наблюдения они 
отмечены у 9% пациентов [13]. Для установления наличия депрессивных расстройств 
авторами предполагается наличие двух симптомов первого ранга и трех любых 
симптомов второго ранга. К симптомам первого ранга были отнесены следующие: 
угнетенное настроение или настроение с преобладанием раздражительности, 
выраженное снижение интереса к удовольствиям от того, что происходит в течение дня; 
к симптомам второго ранга отнесены: потеря массы тела более чем на 5% со времени 
начала болезни, даже при повышении аппетита, бессонница или сонливость, 
повышенная ажитация или снижение реакции, отсутствие или снижение активности. 
Такая методика диагностики депрессивных состояний с нашей точки зрения не является 
универсальной и мало пригодна для выявления маскированных депрессий. 

Значительная часть депрессивных расстройств относится к маскированным 
депрессиям, под которыми понимают эндогенные депрессии, в клинической картине 
которых на первый план выступают соматические симптомы, а психосоматические 
проявления остаются в тени, то есть депрессивный эффект скрывается за 
разнообразными телесными ощущениями. Среди всего многообразия клинических 
проявлений маскированных депрессий для дерматологии особенно актуальны наиболее 
характерные и типичные: сенестопатические (алгические) расстройства, к числу 
которых относят и алгические симптомы при кожных заболеваниях, извращения 
чувствительности в виде кожного зуда временами мучительного («биопсирующего»), 
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жжения, покалывания, болезненности, боли и др. Кожные проявления и тактильные 
нарушения как маски депрессий проявляются у 1,1 % и 1,9 % пациентов соответственно 
[14]. К наиболее распространенным дерматологическим маскам депрессий относят 
приступы и обострения кожного зуда и экземы, атопического дерматита, нейродермита, 
псориаза, красного плоского лишая и других дерматозов [12]. 

Депрессивные маски разнообразны, что затрудняет и даже делает невозможным, 
в ряде случаев, выявление истинной причины расстройства. Поэтому, если при 
типичных депрессиях обращение к психиатру может затянуться до 7 месяцев, то при 
маскированных депрессиях — до 34 месяцев [14]. Дерматоз у таких пациентов 
приобретает хронический характер и может затягиваться на многие годы [8]. 

Цель исследования. Изучение эпидемиологии депрессивных состояний у 
больных некоторыми хроническими рецидивирующими дерматозами. 

Объект и методы исследования. Для изучения распространенности 
депрессивных состояний у пациентов с дерматологическими заболеваниями были 
обследованы больные кожным зудом, атопическим дерматитом, нейродермитом, 
тяжелыми распространенными формами псориаза. 

Методы исследования: клинический, экспериментально-психологический 
(шкала депрессии Гамильтона) [6]. С помощью шкалы депрессии Гамильтона 
выявлялись легкие (7-16 баллов), средней тяжести (17-27 баллов) и тяжелые (более 27 
баллов) депрессивные состояния. 

Наблюдали 8 больных различными формами кожного зуда (5 мужчин и 3 
женщины в возрасте от 35 до 65 лет), последний чаще всего носил «пароксизмальный» 
характер, возникая в любое время суток. Интенсивность зуда была различной - от 
умеренно выраженного до значительного, вызывающего расстройства сна вплоть до 
бессонницы. В ряде случаев зуд вызывал снижение работоспособности пациента. У 6 
больных зуд имел локализованный характер в области наружных половых органов, 
ануса, внутренней поверхности бедер; у 2 пациентов — универсальный. Диагноз 
кожного зуда исключал наличие в очагах первичных элементов, так же как и признаков 
других дерматозов, патологии внутренних органов и т. п. Отмечалось присутствие на 
коже различных вторичных элементов, при выраженном зуде — симптома 
«полированных» ногтевых пластинок. У одного пациента с генерализованным зудом при 
появлении явлений лихенификации в области локтевых сгибов, подколенных ямок, 
внутренней поверхности голеней диагноз был изменен на нейродермит. 

Обследовали 18 больных (12 мужчин и 6 женщин) атопическим дерматитом в 
возрасте от 17 до 44 лет, у всех пациентов процесс носил рецидивирующий характер с 
дебютом в раннем детстве и непродолжительными периодами ремиссии в летнее время. 
Клиническая картина заболевания была типичной для атопического дерматита и 
складывалась из разной степени выраженности очагов воспалительной эритемы, 
папулезной высыпи, шелушения, экскориаций, локализующихся в основном на лице и 
шее с переходом на верхнюю часть грудной клетки, в локтевых сгибах и подколенных 
ямках. У 7 пациентов отмечалась экзематизация в очагах кожного поражения с 
развитием везикуляций и мокнутия. У 4 больных процесс осложнился развитием 
вторичной пиодермии с появлением пустулезных элементов, увеличением регионарных 
лимфатических узлов. Интенсивность субъективных расстройств (чаще всего зуда, 
иногда жжения и боли) у 3 пациентов была умеренной, в остальных случаях они носили 
мучительный, изнуряющий пациента характер. Эти ощущения носили пароксизмальный 
характер, иногда присутствовали постоянно либо усиливались в ночное время, 
провоцируя бессонницу. Об интенсивности зуда свидетельствовала блестящая 
«полированная» поверхность ногтевых пластинок, кистей. В 16 случаях наблюдался 
разлитый белый дермографизм, у одного пациента —  разлитый смешанный и у одного 
—  уртикарный. 

Вторую группу составили 46 больных (16 мужчин и 30 женщин) в возрасте от 
16 до 58 лет ограниченным и диффузным нейродермитом. Наиболее часто отмечаемая 
локализация процесса при ограниченном нейродермите —  задняя и боковая 
поверхности шеи, анально-генитальная область и внутренняя поверхность бедер, 
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межъягодичная складка, сгибательная поверхность крупных суставов. В клинической 
картине диффузного нейродермита преобладали инфильтрация с последующей 
лихенификацией на фоне эритемы неостровоспалительного характера. В 42 случаях 
отмечался стойкий белый дермографизм, выраженный пиломоторный рефлекс. У 22 
больных отмечалось тяжелое течение дерматоза с редкими непродолжительными 
ремиссиями, частыми обострениями, интенсивным зудом, усиливающимся в ночное 
время или носящим приступообразный характер. У 24 человек течение нейродермита 
было средней тяжести: ремиссии были более продолжительными, обострения, как 
правило, сезонными (весной и осенью). 

В третью группу входили 40 больных (27 мужчин и 13 женщин) с тяжелыми и 
осложненными формами псориаза. Возраст больных колебался от 27 до 55 лет. 
Продолжительность заболевания составляла от 1 года до 20 лет. Экссудативный псориаз 
диагностирован у 12 больных, артропатический, сочетающийся с распространенными 
крупнобляшечными элементами, —  у 16, эритродермический — у 11. В одном случае 
наблюдалась распространенная пустулезная форма псориаза с поражением 
межфаланговых суставов кистей, онихолизисом и частичным разрушением дистальных 
фаланг кистей. 
В результате исследования определена распространенность депрессивных состояний у 
больных. 

Таблица.  
Распространенность депрессивных состояний у больных 

Распространенность депрессий 

Легкие 
средней 
тяжести 

тяжелые всего Группы больных 

абс. % абс. % абс. % абс. % 
Кожный зуд 1 12,5 6 75 1 12,5 8 100 
Атопический 
дерматит 

3 16,7 2 11,1 1 5,5 6 33,3 

Нейродермит 11 23,9 6 13 1 2,2 18 39,1 
Псориаз 6 15 4 10 4 10 14 35 

 
Сопоставление полученных данных и клинической картины 

дерматологического заболевания позволило выделить следующие критерии, 
способствующие выявлению депрессивных масок в дерматовенерологии: разнообразие 
соматических жалоб (телесных ощущений) и клинических проявлений нельзя уложить в 
симптоматологию какого-либо определенного дерматологического заболевания; 
выявляется несоответствие между интенсивностью жалоб и бедностью объективных 
данных, топографическое несоответствие болезненных ощущений периферической 
иннервации; наличие цикличности в анамнезе и суточных колебаний выраженности 
кожных проявлений; трудности в описании ощущений и их крайне мучительный, 
необычный и мигрирующий характер, усиление их в ночное время и предрассветные 
часы; положительная реакция на терапию антидепрессантами и отсутствие эффекта от 
приема анальгетиков. 
 

Ключевые слова: маскированная депрессия, дерматологическая практика. 
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Введение 
По данным ряда исследований, в этиологии дерматологических заболеваний, 

особенно затяжных и терапевтически резистентных форм, существенную роль играют 
депрессивные состояния [3]. Депрессия и тревога также часто лежат в основе столь 
широко описываемых сегодня психосоматических расстройств [1, 4]. В современных 
классификациях психических заболеваний МКБ-10 и DSM-IV психосоматические 
расстройства называются соматоформными и рассматриваются в отдельной рубрике 
(F45). Под соматоформными расстройствами понимается повторяющееся возникновение 
физических симптомов, заставляющих предположить соматическое заболевание, 
которое не подтверждается объективными данными медицинского обследования. Если 



16 

физические расстройства и присутствуют, то они не объясняют природу и выраженность 
симптоматики, а также страдания и озабоченности больного [6, 8]. Самыми 
распространенными среди сомато-формных расстройств являются аномальные кожные 
ощущения (зуд, жжение, покалывание, онемение, болезненность и т. д.) [2]. В 
наибольшей степени соматоформным дерматологическим нарушениям подвержены 
лица, испытывающие воздействие комплекса неблагоприятных факторов, влияющих 
одновременно и на состояние нервно-психической деятельности, и на кожные покровы, 
в частности работники морского транспорта. Условия труда этой категории 
специалистов отличаются существенным превышением санитарных норм по шуму, 
вибрации, электромагнитным, инфракрасным излучениям, частой сменой часовых 
поясов и метеоклиматических зон, изменениями режимов труда и отдыха, 
круглосуточном вынужденном пребыванием в ограниченной зоне судовых помещений, 
высоким нервно-психическим и эмоциональным напряжением и др. Относительная 
кратковременность пребывания на берегу требует разработки для таких категорий 
больных интенсивных эффективных методов лечения, в том числе требующих 
применения антидепрессантов. Однако наблюдающаяся сегодня недостаточная 
подготовка врачей-дерматологов в области клинической психиатрии не способствует 
своевременной диагностике и адекватному лечению депрессивных расстройств, 
вследствие чего кожные заболевания приобретают хроническое течение и 
терапевтическую резистентность [7]. 

Цель исследования. Изучение эффективности включения в терапевти-ческую 
схему антидепрессантов у больных с хроническими рецидивирующими дерматозами. 
Объект и методы исследования. Для оптимизации существующих в дерматологии 
терапевтических схем были обследованы больные кожным зудом, атопическим 
дерматитом, нейродермитом, распространенными формами псориаза. 

Методы исследования: клинический, экспериментально-психологи-ческий 
(шкала депрессии Гамильтона) [5]. С помощью шкалы депрессии Гамильтона 
выявлялись легкие (7-16 баллов), средней тяжести (17-27 баллов) и тяжелые (более 27 
баллов) депрессивные состояния. 

Наблюдали 12 больных различными формами кожного зуда (8 мужчин и 4 
женщины в возрасте от 35 до 70 лет), последний чаще всего носил «пароксизмальный» 
характер, возникая в любое время суток. Интенсивность зуда была различной от 
умеренно выраженного до значительного, вызывающего расстройства сна вплоть до 
бессонницы. В ряде случаев зуд вызывал снижение работоспособности пациента. У 9 
больных зуд имел локализованный характер в области наружных половых органов, 
ануса, внутренней поверхности бедер; у 3 пациентов — универсальный. Диагноз 
кожного зуда исключал наличие в очагах первичных элементов, так же как и признаков 
других дерматозов, патологии внутренних органов и т. п. Отмечалось присутствие на 
коже различных вторичных элементов, при выраженном зуде — симптома 
«полированных» ногтевых пластинок.  

Обследовали 28 больных (17 мужчин и 11 женщин) атопическим дерматитом в 
возрасте от 14 до 50 лет, у всех пациентов процесс носил рецидивирующий характер с 
дебютом в раннем детстве и непродолжительными периодами ремиссии в летнее время. 
Клиническая картина заболевания была типичной для атопического дерматита и 
складывалась из разной степени выраженности очагов воспалительной эритемы, 
папулезной высыпи, шелушения, экскориаций, локализующихся в основном на лице и 
шее с переходом на верхнюю часть грудной клетки, в локтевых сгибах и подколенных 
ямках. У 7 пациентов отмечалась экзематизация в очагах кожного поражения с 
развитием везикуляций и мокнутия. У 9 больных процесс осложнился развитием 
вторичной пиодермии с появлением пустулезных элементов, увеличением регионарных 
лимфатических узлов. Интенсивность субъективных расстройств (чаще всего зуда, 
иногда жжения и боли) у 5 пациентов была умеренной, в остальных случаях они носили 
мучительный, изнуряющий пациента характер. Эти ощущения носили пароксизмальный 
характер, иногда присутствовали постоянно либо усиливались в ночное время, 
провоцируя бессонницу. Об интенсивности зуда свидетельствовала блестящая 
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«полированная» поверхность ногтевых пластинок кистей. В 21 случае наблюдался 
разлитый белый дермографизм, у 5 пациентов —  разлитый смешанный и у 2 —  
уртикарный. 

Вторую группу составили 56 больных (26 мужчин и 30 женщин) в возрасте от 
16 до 65 лет ограниченным и диффузным нейродермитом. Наиболее часто отмечаемая 
локализация процесса при ограниченном нейродермите —  задняя и боковая 
поверхности шеи, анально-генитальная область и внутренняя поверхность бедер, 
межъягодичная складка, сгибательная поверхность крупных суставов. В клинической 
картине диффузного нейродермита преобладали инфильтрация с последующей 
лихенификацией на фоне эритемы неостровоспалительного характера. В 49 случаях 
отмечался стойкий белый дермографизм, выраженный пиломоторный рефлекс. У 27 
больных отмечалось тяжелое течение дерматоза с редкими непродолжительными 
ремиссиями, частыми обострениями, интенсивным зудом, усиливающимся в ночное 
время или носящим приступообразный характер. У 29 человек течение нейродермита 
было средней тяжести: ремиссии были более продолжительными, обострения, как 
правило, сезонными (весной и осенью). 

В третью группу входили 60 больных (37 мужчин и 23 женщины) с 
распространенными и осложненными формами псориаза. Возраст больных колебался от 
18 до 65 лет. Продолжительность заболевания составляла от 3 месяцев до 20 лет. 
Экссудативный псориаз диагностирован у 12 больных, артропатический, сочетающийся 
с распространенными крупнобляшечными элементами —  у 16, эритродермический — у 
11. В остальных случаях отмечена вульгарная форма псориаза с рассеянными 
высыпаниями. 

Обследование пациентов клиническим методом и с помощью шкалы 
Гамильтона позволило установить наличие депрессии легкой степени у 45,2% больных, 
средней тяжести — у 42,9% и тяжелых — у 11,9%. В соответствии с целью 
исследования больные были разделены на 2 группы: 1 группа — пациенты с депрессией 
средней тяжести и тяжелой - 30 (60,0%), 2 группа — 20 (40,0%) пациентов.  
Пациенты обеих групп (1, 2) получали традиционное комплексное лечение с учетом 
клинической формы дерматоза и характера течения кожного процесса в каждом 
конкретном случае. Мы стремились к рациональному сочетанию общей и наружной 
терапии. 

Терапевтический комплекс включал антигистаминные, седативные средства 
(бромиды, валериану, новапассит), препараты кальция, - последние назначались при 
преобладании тонуса парасимпатического отдела вегетативной нервной системы. 
Широко назначались дезинтоксикационные средства: неогемодез, растворы 
гипосульфита натрия, унитиола, энтеросгель или мультисорб. 

Обязательно рекомендовались витамины группы «В», А, Е, РР; при 
хроническом течении процесса и в стадии разрешения очагов кожного поражения — 
биогенные стимуляторы. 

С учетом данных иммунологического обследования назначались 
иммуномодуляторы: амиксин, циклоферон, Т-активин (тималин), пирогенал и др. 
При осложнении кожного процесса в результате расчесов или вторичной пиодермии 
применялись антибиотики, чаще макролидного, тетрациклинового или 
цефалоспоринового рядов. 

При интенсивном приступообразном «биопсирующем» зуде использовали Н-
холинолитик ганглерон внутрь. 

В случаях с выраженным спазмом периферических сосудов использовали 
стугерон до 25 мг 3 раза в сутки. 

Отмечен хороший терапевтический эффект при применении цитостатика 
имурана (азатиоприна) в дозировке 0,05 1-2 раза в сутки в течение 14-30 дней при 
выраженных пролиферативных процессах. 

В тяжелых случаях течения заболевания и при отсутствии противопоказаний 
применялись глюкокортикоиды в средних суточных дозировках от 20 до 40 мг. 



18 

Для наружного лечения в стадии выраженной экссудации и мокнутия 
использовались примочки, влажно-высыхающие повязки, согревающие компрессы из 
растворов борной кислоты, танина, галаскорбина, фурацилина, жидкости д’Алибура; 
затем назначали эпителизирующие и кератопластические мази, содержащие дерматол, 
нафталан, серу, деготь березовый, ихтиол, жидкость АСД (фр. III), а также мази и кремы 
с добавлением глюкокортикоидных гормонов, антибактериальных средств и т. п.: 
дермовейт, элоком, лакоид, мирамистин, тридерм, триместин, псориатен, псоркутан и 
др. 

Из физиотерапевтических средств рекомендовали сероводородные, радоновые 
ванны, облучения ультрафиолетовыми лучами в субэритемных дозах интегральной 
ртутно-кварцевой лампой, а также селективную фототерапию. В целях профилактики 
рецидивов и удлинения достигнутой ремиссии рекомендовали рациональную диету и 
гигиенический режим, санацию фокальной хронической инфекции, исключение 
пищевых, лекарственных, бытовых аллергенов. 

У пациентов 1 группы к общепринятой терапии был добавлен  малый 
антидепрессант миансерин. Профиль психотропной активности препарата состоит из 
сочетания тимоаналептического и седативного эффектов, поэтому он четко относится к 
группе антидепрессантов-седатиков. При применении миансерина в первую очередь 
ослабевают такие проявления как тревога, чувство внутреннего напряжения, быстро 
купируются расстройства сна [9, 10]. Особенностью клинического действия миансерина 
является относительная быстрота наступления эффекта. По данным литературы, 
хорошие результаты достигаются при применении миансерина у амбулаторных 
депрессивных больных с сомато-вегетативными нарушениями, а также при чисто 
маскированных соматизированных депрессиях [11]. Миансерин применялся в суточной 
дозе 90 мг (по 1 таблетке 30 мг 3 раза в день). Ни в одном случае побочных явлений не 
отмечалось. Видимые изменения в клинических проявлениях у всех пациентов 
обнаруживались на 1-2 неделе терапии. Длительность лечения составила 2-3 месяца. 
Сравнительная эффективность терапии в исследуемых группах через 2 недели от начала 
лечения представлена в таблице. 
 

Таблица 
Эффективность комбинированной терапии с применением миансерина у больных 

дерматологическими заболеваниями 

Группы больных 

Основная (n=30) контрольная (n=20)
Эффективность

Терапии 

абс. % абс. % 

Достоверность 
различия (р) 

Выраженное 
улучшение 

13 43,3+9,0 3 15,0+10,2 р < 0,05 

Улучшение 15 50,0+9,1 8 40,0+11,1 р > 0,05 

Без перемен 2 3,6+4,5 9 45,0+10,2 р < 0,05 

Ухудшение - - - - - 

 
Как следует из приведенных данных, включение миансерина в терапевтическую 

схему достоверно увеличивает количество больных с выраженным улучшением 
состояния и уменьшает количество терапевтически резистентных пациентов. 

Таким образом, наличие у больных с дерматологическими заболеваниями 
депрессивной симптоматики по данным клинического наблюдения и шкалы Гамильтона 
требует включения в терапевтическую схему антидепрессантов, что достоверно 
увеличивает эффективность терапии.  

 
Ключевые слова: дерматологические заболевания, депрессии, антидепрессант. 

 



------------------------------------- 
 О.В.Горошков 

19 

Литература. 
1. Аравийская Е. Р., Ванчакова Н. П., Соколовский Е. В. и др. Анализ показателей 

тревоги и самооценки у пациентов с приобретенным сифилисом // Заболевания 
передаваемые половым путем. — Ассоциация «Санам», 1998.- №2. —  С. 15-18. 

2. Масленикова Л. В., Сухарева О. Р., Давыдова И. Р. Исследование вегетативного и 
психосоматического статуса детей, страдающих атопическим дерматитом // 
Вестник дерматологии и венерологии.- 1998.- №3. —  С. 40-45. 

3. Мосолов С. Н. Клиническое применение современных анти-депрессантов. — Санкт-
Петербург, 1995. —  568 с. 

4. Остришко В. В., Иванов О. Л., Новоселов В. С., Колесников Д. Б. Диагностика и 
коррекция пограничных психических расстройств у больных атопическим 
дерматитом. Часть 2 // Вестник дерматологии и венерологии, 1998, №3. —  С. 40-
42.  

5. Сукиасян С. Г. Соматизированные психические расстройства как маскированные 
депрессии // Обозр. психиатрии и мед. психол. им. В.М.Бехтерева, 1993 (2). —  С. 
60-70. 

6. Федоренко А. Е., Коляденко В. Г. Динамика психологической и соматической 
составляющих тревожности при поражениях мочеполовых органов у мужчин // 
Вестник дерматологии и венерологии.- 1991.- № 10.-С. 47-49. 

7. Федотов В. П., Мамон А. А., Горбунов В. В. и др. Комплексное лечение больных с 
дисгидротической экземой кистей с учетом нарушений психоэмоциональной сферы 
// Дерматология. Косметология. Сексопатология. Научно-практический журнал, 
1999, №2. —  С. 39-40. 

8. Fonsrca A. Affective equivalents // Brit. J. Psychiat., 1998. — Vol. 109, N461. —  P. 464-
469. 

9. Gupta M. A., Gupta A. K., Ellis Ch. N. Antidepressant drug in dermatology // Arch. 
Dermatol., 1987. —  123. —  N5. —  P. 647-652. 

10. Serry D., Serry M. Masked depression and the use of antidepressants in general practice // 
Med. J. Aust., 1999. —  Vol. 1, N 7. —  P. 334-338.  

11. Van Moffaert M. Treatment of depressive anxiety states associated with psychosomatic 
symptoms // Acta psychiatr.belg.- 1999.- Vol.99.- P.223-231. 

 
Summary. 

S.V.Goncharov, E.V.Melnick. 
USE OF ANTIDEPRESSIVE DRUGS IN DERMATOLOGY 

 
The authors examine the existence of depressions among the patients with different 

cutaneous diseases and recommend the administration of antidepressants in complex therapy 
which considerably improves the outcomes of the main disease. 
 
УДК 613.647 (088.8)+615.851 (088.8) 
 

О.В.Горошков 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СИМПТОМОВ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ, 

АЛЛЕРГИЧЕСКОГО РИНИТА И АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗОВ У ШКОЛЬНИКОВ 
ОДЕССКОГО РЕГИОНА ПО ДАННЫМ ПРОГРАММЫ ISAAC 1999-2000 г.г. 

Одесский государственный медицинский университет (Украина) 
 

Введение 
Аллергические заболевания, в частности бронхиальная астма (БА), являются 

одной из наиболее актуальных проблем современной педиатрии. По мнению 
большинства отечественных и зарубежных исследователей [2,4,5] это связано с высоким 
уровнем ее распространенности, учащением тяжелых клинически проявлений, вплоть до 
инвалидизации и смертельных исходов, значительным ухудшением экологической 
обстановки, снижением уровня и качества жизни. 
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Распространенность БА в Украине по официальным данным Центра 
медстатистики возросла по сравнению с 1993 годом с 2,9 до 3,19 случаев заболевания на 
1000 детей [2]. В то же время, согласно данным исследования  ISAAC, проведенного в 
56 странах мира, частота симптомов БА колеблется от 1,0 до 30,8%. Аллергический 
ринит и поллиноз, согласно этим данным, составляют до 15,0%; кожные проявления 
аллергии встречаются в 1,6-4,2% наблюдений [1,3,4]. 

Одесский регион и г.Одесса  являются в настоящее время одним из крупнейших 
промышленных регионов Украины, что, несомненно, оказывает выраженное влияние на 
состояние экологической обстановки и распространенность многих заболеваний, в том 
числе и аллергических. Все это требует напряжения компенсаторно-адаптационных 
механизмов детского организма и создает условия для развития той или иной патологии, 
в частности, БА и других аллергических заболеваний. 

В связи с этим, изучение распространенности и тяжести течения БА, 
аллергического ринита и дерматозов по программе ISAAC в Одесском регионе 
представляет несомненный практический интерес. Ранее подобные исследования в 
Одесском регионе не проводились. 

Целью настоящей работы явилось изучение распространенности симптомов БА, 
аллергического ринита  и аллергодерматозов среди школьников г.Одессы с 
использованием стандартной анкеты-опросника ISAAC и сравнение полученных 
результатов с официальными эпидемиологическими данными. 

Материалы и методы исследования. Согласно требованиям протокола ISAAC, 
была проведена работа в соответствии с первой и второй фазами Программы, в ходе 
которой было обследовано 1742 ребенка 13-14 лет, учащихся 23 общеобразовательных 
школ города Одессы. Были обследованы как школы, расположенные в 
непосредственной близости от  промышленных предприятий, так и находящиеся в 
экологически благоприятных приморских районах города. 

Исследование проводилось методом анкетирования с использованием 
специально разработанного Харьковским координационным центром стандартного 
вопросника для детей 13-14 лет (код 2-2). Перед началом анкетирования детям кратко 
разъяснялась необходимость и цели исследования, принцип заполнения анкеты. 

Результаты и обсуждение. В результате проведенного исследования нами 
получены следующие данные о распространении симптомов и диагноза БА среди детей 
разных районов города. 

Симптомы БА в виде затрудненного свистящего или хрипящего дыхания 
отмечались в анамнезе у 22,9% обследованных детей (398 человек). В течении 
последних 12 месяцев аналогичные нарушения дыхания встречались у 9,42%  детей (164 
ребенка). 

Результаты анализа распространенности симптомов БА в зависимости от 
экологической характеристики районов города свидетельствуют о том, что среди детей, 
проживающих и посещающих школу в промышленных районах города (заводы, линии 
ТЭЦ, ЛЭП и пр.), симптомы астмы отмечались у 11,8%  обследованных. В экологически 
благоприятных, удаленных от промышленных предприятий, районах данный показатель 
составлял  8,5%. 

Частота приступов затрудненного дыхания у большинства детей с БА (80,6%) не 
превышала 1-3 за последний год; у 14,9% составляла от 4 до 12 за год и у 4,5%  - была 
более 12 за год. 

Ночные симптомы БА не отмечали 74,6% обследованных; отмечали  менее 1 
раза в неделю – 17,9%  детей; более одного раза в неделю – 7,5%  детей вне зависимости 
от половой принадлежности. 

Бронхоспазм во время или после физической  нагрузки, по данным 
анкетирования, отмечался в течении последнего года у 10,5% детей, страдающих БА. 
Клинически подтвержденный диагноз БА, установленный до эпидемиологического 
обследования, был выявлен только у 3,84% детей  (67 человек). 
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Параллельно с исследованием эпидемиологии БА и ее симптомов нами также 
изучалась распространенность других видов аллергии (аллергический ринит, поллиноз, 
дерматит, экзема и пр.) среди детей указанного возраста. 

Результаты исследования показали, что у 20,5% обследованных (358 детей) 
отмечались симптомы аллергического  ринита (многократное чихание, заложенность и 
зуд носа, не связанные с простудой и гриппом). 

Поллиноз был выявлен у 4,06% детей (71 человек), причем, все дети из этой 
группы отмечали четко выраженный сезонный характер обострений. 
Симптомы аллергического или астматического бронхита наблюдались у 3,54% детей (62 
человека). 

На наличие в анамнезе экземы указывали 3,43% обследованных нами детей, что 
составляло 60 человек. 

Среди других видов аллергии (раздел Д стандартного опросника ISAAC) 
наиболее часто встречались следующие виды патологии. Аллергия на лекарственные 
препараты и витамины отмечалась в 4,91% наблюдений (86 детей). Аллергия на 
химические агенты и контактный дерматит наблюдались у 1,8% детей (31 ребенок). 
Пищевая аллергия встречалась в ответах детей наиболее часто – у 18,1% детей (317 
человек), причем, в подавляющем большинстве случаев она была связана с 
употреблением цитрусовых, шоколада или клубники. Аллергия на прививки встречалась 
в 4,86% (85 детей). Однако, соответствие ответов детей на данный вопрос анкеты истине 
вызывает определенные сомнения, обусловленные  желанием детей получит 
«освобождение от уколов». Диатез в анамнезе (со слов родителей) встречался у 5,6% 
обследованных (98 человек). Аллергия на укусы насекомых, в первую очередь, пчел, 
комаров и ос, встречалась у 4,06% детей, а проявления солнечного дерматита – у 1,03% 
обследованных (71 ребенок и 18 детей соответственно). 

Анализ анкет показал, что у 88,08% детей с ранее установленным диагнозом БА 
(59 человек), наблюдаются другие виды сопутствующей аллергии, прежде всего 
алиментарной (85,1%), лекарственной (71,64%) и химической (64,18%). У 52,24% 
обследованных детей с ранее установленным диагнозом астмы в анамнезе заболевание 
сочеталось с поллинозом. Практически все дети этой группы отмечали многократно 
перенесенный ранее аллергический или астматический бронхит (95,5%).  

Таким образом, проведенное по программе ISAAC изучение  эпидемиологии 
симптомов и диагноза БА и атопии среди школьников Одесского региона 
свидетельствует о высокой их распространенности. Сопоставление встречаемости 
симптомов БА и ранее установленного диагноза показало их значительное 
несоответствие, что указывает на гиподиагностику данного заболевания.  Полученные 
нами результаты сопоставимы с данными аналогичных исследований в Украине и за 
рубежом [1,3,4,5]. Несколько чаще симптомы и диагноз БА отмечались среди детей, 
проживающих в экологически  неблагоприятных районах города, чем  среди их 
сверстников из более благоприятных районов Одессы. 

У большинства обследованных детей 13-14 летнего возраста обострения 
возникали редко (не более 3-х в течение года), что соответствует легкому течению БА. 
При этом диагноз был выставлен только пациентам с тяжелыми и среднетяжелыми 
формами заболевания, что свидетельствует о гиподиагностике легких форм астмы.  
Симптомы  БА в сравнении с подтвержденным диагнозом отмечались в 5-6 раз чаще, 
что может быть связано как с гиподиагностикой, так и с не всегда точными ответами 
анкетируемых детей. 

Среди других видов аллергии, согласно полученным данным, наиболее часто 
отмечался аллергический ринит, пищевая и лекарственная аллергия и диатез в возрасте 
до года. 

Выводы. Показатели распространенности симптомов БА в Одесском регионе, 
установленные по программе ISAAC, значительно превышают данные официальной 
статистической отчетности, что свидетельствует о гиподиагностике и поздней 
диагностике БА, особенно ее легких форм; 
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Выявлена несколько большая распространенность симптомов БА  у детей 
Одесского региона  в зависимости от экологической характеристики района 
проживания; 

Использование программы ISAAC позволит не только оценить истинную 
распространенность симптомов аллергических заболеваний, но и будет способствовать 
разработке своевременных и адекватных методов ранней диагностики и профилактики 
этой патологии у детей Одесского региона. 
 

Ключевые слова: бронхиальная астма, эпидемиология, Одесский регион, 
программа ISAAC. 
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AN EPIDEMIOLOGICAL SURVEY ON THE ISSAC PROTOCOL INVOLVED 1742 

SCHOOLCHILDREN AGED  13-14 
 

Medical histories reported wheeze and rale in 22,9% of cases, and 9,42% in the 12 
months preceding the survey. 14,9% had wheezes more than 4 times a year. Bronchial asthma  
had been diagnosed prior to the survey in 3,8%, that testifies about hypodiagnosis of a 
bronchial asthma. Allergic rhinitis under the data from medical histories meetings in 20,5%; 
allergodermatitis - in 3,43% children. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТРАНСПЛАНТАЦИИ КРИОКОНСЕРВИРОВАННЫХ 
КЛЕТОК ЭМБРИОНАЛЬНОЙ ПЕЧЕНИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 

СКЛЕРОТИЧЕСКИХ МАКУЛОДИСТРОФИЙ 
Академия последипломного образования, г. Харьков 

 
Вступление. В настоящее время дистрофические поражения сетчатой и 

сосудистой оболочек глаза являются одной из ведущих причин слабовидения и слепоты 
во всем мире. Склеротическая макулодистрофия является одним из наиболее 
распространенных заболеваний среди населения европейских стран 6. На Украине в 
90-х годах количество больных склеротической макулодистрофией возросло с 3% до 
4,3%, а уровень заболеваемости на 10 тыс. населения повысился с 24,7 до 28,1 4. 
Неуклонно прогрессирующий характер течения, тяжесть поражения, недостаточная 
эффективность терапии, раскрытие новых аспектов патогенеза дегенеративных 
изменений сетчатки, диктуют необходимость поиска и разработки новых 
патогенетически обоснованных средств, способствующих лечению и профилактике 
развития данных заболеваний 3. В последние годы в офтальмологии развивается новое 
направление – трансплантация фетальных клеток и тканей. Появились сообщения об 
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усиленном использовании данного метода при лечении дистрофических заболеваний 
сетчатки 1, 2, 5.  

Целью настоящего исследования было изучение эффективности трансплантации 
криоконсервированных клеток эмбриональной печени (ККЭП) в комплексном лечении 
склеротических макулодистрофий. 

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 68 пациентов со 
склеротической макулодистрофией в возрасте от 32 до 68 лет, которые получали 
традиционную комплексную медикаментозную терапию с трансплантацией ККЭП. 
Контролем служили 60 больных, которым проводилось обычное аллопатическое 
лечение. Обе группы пациентов были сопоставимы между собой по клиническим 
показателям, возрасту и полу. Сроки наблюдения за больными составили от 1 до 12 
месяцев. 

Медикаментозная терапия проводилась как местно, так и системно. Назначались 
сосудорасширяющие, антиагрегационные, антисклеротические препараты, 
ангиопротекторы, витаминотерапия. Все больные получали парабульбарно эмоксипин, а 
также трентал.  

Трансплантация ККЭП проводилась по методу, разработанному в институте 
проблем криобиологии и криомедицины НАН Украины (г. Харьков). Одноразовая доза 
фетальных клеток составляет 0,5 мл клеточной суспензии, содержащей 10х106 ядерных 
клеток, которая вводится парабульбарно, и 1 мл суспензии ККЭП, содержащей 50х106 
ядросодержащих клеток, вводимой внутривенно 1. Все препараты прошли 
бактериальный и вирусологический контроль с помощью цепной полимеразной реакции. 
Трансплантация проводилась на основании распоряжения Координационного Центра 
трансплантации органов, тканей и клеток Министерства Здравоохранения Украины от 
06.10.2000 г, согласно которому Украинскому банку биологических объектов 
предоставлено право заготовки, криоконсервирования и выдачи в лечебные учреждения 
криоконсервированных трансплантатов в соответствии с утвержденным “Перечнем”. 
Основанием для производства трансплантационного материала является закон Украины 
“Про трансплантацію органів та інших анатомічних матеріалів людини” от 16 июля 1999 
года № 1007-ХV, раздел V, статья 19. Клиническое применение произведено в 
соответствии с методическими рекомендациями “Заготівля, кріоконсервування та 
клінічне застосування ембріональних тканин людини в офтальмологічній практиці”, 
утвержденными Координационным Центром МЗ Украины от 25.04.2000г 1. 

Критерием эффективности проводимой терапии служило улучшение 
зрительных функций – повышение остроты зрения, уменьшение или исчезновение 
центральных скотом, а также изменение данных электроокулографии (коэффициента 
Ардена), характеризующих функциональное состояние пигментного эпителия сетчатки. 

Статистическую обработку результатов исследований проводили с 
использованием критерия Стьюдента. Группы больных после проведения лечения 
различными способами были представлены в виде дисперсионных комплексов и при 
помощи двухфакторного дисперсионного анализа определялась степень влияния 
следующих факторов: 

А – влияния способов лечения; 
В – фактор времени после лечения; 
АВ – сочетание факторов.  
Результаты и их обсуждение. До лечения у всех больных определялись выраженные 

нарушения функциональных показателей органа зрения. Они проявлялись значительным 
снижением остроты зрения до 0,3 и ниже, наличием относительных центральных 
скотом, снижением коэффициента Ардена.  

Клинические наблюдения показали, что трансплантация  криоконсервированных  
клеток эмбриональной печени переносится пациентами удовлетворительно, побочных 
негативных реакций и осложнений не наблюдали, в отличие от трансплантации нервной 
ткани плода, когда возможна ответная реакция реципиента на трансплантацию в виде 
отечности век и орбитальной клетчатки. Большинство пациентов отмечали улучшение 
общего самочувствия, нормализацию психоэмоциональной сферы. 
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У больных, получавших комплексную терапию с применением трансплантации 
криоконсервированных клеток эмбриональной печени, в сравнении с пациентами, 
которым проводилось лечение только общепринятыми медикаментозными препаратами, 
отмечено достоверное улучшение функциональных показателей органа зрения.  
Острота зрения у больных контрольной группы увеличивается сразу после лечения от 
0,320,03 до 0,450,03. Затем монотонно снижается, достигая к 12 мес. 0,390,03, что на 
21,9% выше исходного уровня (табл. 1). 

В опытной группе больных острота зрения увеличивается по сравнению с 
исходным значением от 0,330,03 до 0,500,03. Далее происходит снижение этого 
показателя до 0,440,03, что остается достоверно выше исходного уровня (p<0,05) на 
33,3% (табл. 1). 

Результаты двухфакторного дисперсионного анализа указывают на то, что 
изменение остроты зрения у больных склеротической макулодистрофией после 
проведенного лечения на 23-24% зависит от метода лечения, на 4-6%  от времени 
наблюдения после лечения. Вышеуказанные факторы не связаны между собой и их 
взаимодействие не оказывает влияние на изменение исследуемого показателя. 
Кроме остроты зрения у больных склеротической макулодистрофией была проведена 
оценка данных электроокулографии (табл. 2). В контрольной группе больных 
наблюдается достоверное повышение величины коэффициента Ардена к 1 мес. 
наблюдения (p<0,05) от 126,06,8 до 148,36,6, после чего исследуемый показатель 
практически не изменяется до конца наблюдений (6 мес.) и достигает величины 
146,27,2, что достоверно выше исходных значений (p<0,05) на 16,0%. 

В опытной группе больных достоверное повышение данных 
электроокулографии наблюдается к 1 мес. после проведенного лечения от 128,00,6 до 
158,47,1, продолжая увеличиваться до конца периода наблюдения, достигая величины 
174,07,2, что достоверно (p<0,001) выше исходного уровня на 35,9%. 

Двухфакторный дисперсионный анализ указывает на то, что изменение 
коэффициента Ардена после примененного лечения в 17-18% случаев зависит от 
примененного метода лечения, в 4-6% от времени наблюдения. Суммарное действие 
всех факторов лежит в пределах 28-31%. 

После проведенного лечения у большинства больных основной и контрольной 
группы отмечено достоверное (р<0,05) уменьшение площади центральных скотом. 
Однако в основной группе эти показатели были значительно выше, чем в контрольной 
(рис.1).  

Наиболее значительное повышение зрительных функций отмечено в случаях, 
когда комплексная терапия проводилась в ранние сроки развития заболевания.  

Таким образом, в результате проведенных исследований установлено, что 
наиболее высокие результаты остроты зрения получены у пациентов после 
трансплантации ККЭП. Также у этой группы больных наблюдается наиболее 
выраженное  уменьшение поля центральных скотом. Значительное увеличение 
коэффициента Ардена косвенно свидетельствует о повышении функциональной 
активности клеток пигментного эпителия сетчатки. 

По-видимому, трансплантированные клетки активизируют процессы 
репаративной регенерации в сетчатой оболочке через систему цитокинов, ростовых, 
трофических факторов, а также воздействуют на региональные стволовые клетки 
сетчатой оболочки, повышая их функциональную активность, что в конечном итоге 
приводит к восстановлению клеток сетчатки. Кроме того, ККЭП обладают огромным 
потенциалом роста и дифференцировки, способствуя клеточной специализации с 
образованием зрелых тканей. При этом достижение требуемой компенсации 
функциональной недостаточности поврежденных клеток и тканей возможно при 
условии формирования локальных специализированных  взаимодействий тканей донора 
и реципиента. Введение ККЭП оказывает выраженное биостимулирующее действие на 
ранних этапах трансплантации с отсроченным влиянием на регенеративные процессы в 
тканях глаза, способствуя восстановлению утраченных функций.  
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Динамика размеров центральных скотом у 
больных ЦХРД в опытной группе 

(n=68)
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Динамика размеров центральных скотом у 
больных ЦХРД в контрольной группе 

(n=60)
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Рис. 1 
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Таблица 1  
Динамика остроты зрения у больных с инволюционной ЦХРД в контрольной и опытной группах   

Сроки наблюдения после лечения Группы 
больных 

Статистические 
показатели 

До лечения 
1 м 3 м 6 м 12 м 

n 60 60 60 60 60 
Mm 0,320,03 0,430,03 0,430,03 0,410,03 0,390,03 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
До лечения <0,01 <0,05 <0,05 >0,05 

1 м >0,05 >0,05 >0,05 
3 м >0,05 >0,05 К

он
тр
ол
ьн
ая

 

Достовер. 
Случайности 
при определ. 
Различий 

p 

 
 

 6 м >0,05 

n 68 68 68 68 68 
Mm 0,330,03 0,500,03 0,480,03 0,450,03 0,440,03 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
До лечения <0,001 <0,001 <0,01 >0,95 

1 м >0,05 >0,05 >0,05 
3 м >0,05 >0,05 

О
пы

тн
ая

 (
К
К
Э
П

) 
Достовер. 

Случайности 
при определ. 
различий 

p 

 
 

 6 м >0,05 

Различия между группами - p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
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Таблица 2  
Динамика показателей электроокулографии у больных с инволюционной ЦХРД в контрольной и опытной группах 

Коэффициент 
Ардена Сроки наблюдения 

Группы 
больных Статистические 

показатели 
До 

лечения 
После 
лечения 

1 м 3 м 6 м 

N 60 60 60 60 60 

Mm 126,06,8 137,27,1 148,36,6 152,26,8 146,27,2 
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

До 
лечения 

>0,05 <0,05 <0,01 <0,05 

После 
лечения 

>0,05 >0,05 >0,05 

1 м >0,05 >0,05 К
он
тр
ол
ьн
ая

 г
ру
пп
а 

Достовер. 
Случайности 
при определ. 
Различий 

P 
 

 
 3 м >0,05 

N 68 68 68 68 68 

Mm 128,06,6 146,27,2 158,47,1 165,06,8 174,07,2 
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

До 
лечения 

>0,05 <0,01 <0,001 <0,001 

После 
лечения 

>0,05 <0,05 <0,01 

1 м >0,05 >0,05 

О
пы

тн
ая

 г
ру
пп
а 

(п
ри
м
ен
ен
ие

 К
К
Э
П

) 

Достовер. 
Случайности 
при определ. 
Различий 

P 
 

 
 3 м >0,05 

Сравнение показателя для разл. 
Групп 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,01 
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По-видимому, стабилизации зрительных функций способствует и нормализация 
основных гомеостатических метаболических показателей организма после 
трансплантации ККЭП. 

Выводы. Трансплантация ККЭП в комплексной терапии больных 
склеротическими макулодистрофиями способствует улучшению функциональных 
показателей органа зрения, стабилизации дистрофического процесса. Эффективность, 
малая травматичность, отсутствие побочных реакций, возможность амбулаторного 
использования позволяют рекомендовать трансплантацию ККЭП к широкому 
клиническому применению. 
 

Ключевые слова: склеротическая макулодистрофия, трансплантация, 
криоконсервированные эмбриональные клетки 
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Summary. 

Diomin Yu.A. 
EFFICACY OF TRANSPLANTATION OF CRYOPRESERVED FETAL LIVER 

CELLS IN COMPLEX TREATMENT OF SCLEROTIC MACULAR 
DEGENERATIONS 

 
The article describes a new method of sclerotic macular degenerations treatment – 

transplantation of cryopreserved fetal cells. The study involved 128 patients with sclerotic 
macular degenerations, 60 of them received typical allopathic treatment, while 68 patients 
underwent transplantation of fetal cryopreserved fetal liver cells at the background of common 
drug preparations. A comparative analysis of the functional results of the treatment 
demonstrates significant advantages of the complex treatment of macular degenerations with 
use of cell transplantation, thereby making it possible to recommend the above therapeutic 
method for a wide use in ophthalmological practice. 
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Остеопороз (ОП) считается болезнью цивилизованных обществ с высоким 

уровнем жизни, именно здесь в настоящее время регистрируется наибольшая частота 
остеопоротических переломов. Вместе с тем, сегодня наблюдается тенденция к 
повсеместному увеличению их количества и в развивающихся странах [1].  

На основе прогнозируемых в третьем тысячелетии демографических изменений 
можно предполагать, что ОП с затратными технологиями его лечения и реабилитации 
переломов будет поглощать все большую часть бюджетов здравоохранения всех стран 
[2]. Помимо финансовых затрат, остеопоротические переломы влекут за собой и 
тяжелые социально-медицинские последствия в виде повышения летальности, резкого 
ограничения способности к самообслуживанию, трудоспособности, снижения качества 
жизни, которые не зависят от локализации перелома. 

Одним из факторов риска развития ОП является гипокинезия (ГК) (гиподинамия 
-ГД), которая вызывает ускоренное снижение костной массы как у здоровых людей, так 
и у пациентов с различными заболеваниями [3,4]. 

Несмотря на то, что организм довольно быстро адаптируется к ГК, а сидячий 
образ жизни не сказывается отрицательно на результатах труда, тем не менее, фактор 
ограничения движения рассматривается как безусловно неблагоприятное и вредное 
побочное последствие научно-технического прогресса. В связи с этим, уместно привести 
слова известного физиолога труда М.И.Виноградова: «Прогрессирующее обеднение 
моторной функции человека в условиях новой техники, не будучи ничем 
компенсировано, нанесет очевидный ущерб гармоническому развитию организма. 
Мышечная работа является жизненной потребностью человека не только как 
деятельность, направленная на получение определенного общественно полезного 
результата, но и как средство подъема и поддержания жизнедеятельности на высоком 
уровне и дальнейшее ее развитие» [4]. 

ГК сегодня является экологическим или экосоциальным фактором – 
неизбежным спутником научно-технического прогресса, который сопровождается 
значительным снижением (по А.Б.Бергу, почти на два порядка за последние 100 лет) [5] 
доли физического труда в материальном производстве. В различных странах и видах 
деятельности это происходит неравномерно, но для определенных категорий занятий ГК 
является профессиональной. В индивидуальном плане ГК может быть стилем жизни.  
ГК может быть вынужденной, это давно и хорошо известный прием (постельный режим) 
в лечении или облегчении лечебных процедур при многих тяжелых заболеваниях. 
Влияние постельного режима в клинике на костную ткань было отмечено давно и этот 
эффект квалифицируется как «иммобилизационный остеопороз». ГК, или дефицит 
движений, двигательной активности, сопровождается развитием в организме человека 
явлений, неблагоприятных для его здоровья (детренированность сердечно-сосудистой 
системы, избыток веса и атеросклероз, атрофия скелетной мускулатуры и остеопения и 
т.п.) [3,5]. 

Изучение жизнедеятельности организма  в условиях ограничения двигательной 
активности приобрело в последние годы особое значение благодаря быстрому 
совершенствованию техники, облегчающей и заменяющей труд человека, а также 
появлению профессий, не требующих значительного напряжения. 

Целью нашего исследования явилось изучение минеральной плотности костной 
ткани (МПКТ) и факторов риска ее снижения у лиц, находящихся в условиях 
ограничения двигательной активности. 
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Материалы и методы. Объектом исследования было 90 сотрудников одного из 
НИИ г. Одессы (55 женщин и 35 мужчин). Обследование включало в себя заполнение 
опросника, состоящего из следующих разделов: 

Социально-демографические данные; 
Описание состояния здоровья (включая анамнез перенесенных заболеваний, 
анамнез переломов у обследуемого и его родственников 1 степени родства); 
Гинекологический анамнез (у женщин); 
Потребление кальция с пищей; 
Факторы образа жизни; 
Антропометрические данные; 
Оценка МПКТ проводилась с помощью ультразвукового денситометра “Achilles 

Express” (Lunar,США). 
 Результаты и их обсуждение. Обследовано 55 женщин в возрасте от 31 года до 
70 лет. Стаж работы: от 10 до 45 лет. В репродуктивном возрасте было 28 женщин, в 
возрасте перименопаузы – 12, менопауза была у 15 женщин, из них хирургическая  - у 4. 
В анамнезе бесплодие- у 3 женщин, симптомная миома матки – у 4, язвенная болезнь 
желудка – у 1, инсулин-независимый сахарный диабет – у 1, хронический холецистит – у 
4, хронический гастрит – у 7, удалена почка у 1. Одни роды были у 11 обследуемых, 2 
родов – у 30 женщин, более 2 родов – у 11. Переломы в анамнезе отмечали 6 женщин, 
(из них 2 – Коллеса), которые произошли в результате минимальной травмы. Жалобы на 
боли в области спины, в суставах предъявляли 35 женщин (64%). (Таблица 1). 
 

Таблица 1  
Факторы риска развития ОП и переломов у женщин 

№№ Факторы риска МПКТ 
N=16 

Остеопения 
N=26 

Остеопороз 
N=13 

1 Возраст (годы) 35,43,9 44,73,5 53,73,4 
2 Рост в 25 лет(см) 158,76,9 158,75,9 159,66,2 
3 Рост в момент 

обследования (см) 
158,76,9 158,75,9 155,68,7 

4 Вес в 25 лет 54,35,2 57,28,5 55,27,5 
5 Вес в момент 

обследования  (кг) 
55,19,2 65,27,8 69,210,5 

6 Заболевания ЖКТ 1 4 2 
7 Заболевания щитовидной 

железы 
1 3 2 

8 Заболевания почек 1 1 1 
9 Переломы шейки бедра у 

матери 
  1 

10 Возраст менархе 13,52,1 13,51,5 13,22,0 
11 Хирургическая менопауза   4 
12 Ранняя менопауза  2 2 
13 Число родов > 2  7 4 
14 Кормление грудью > 6 

мес 
1 13 7 

15 Непереносимость мол. 
продуктов 

5 3 3 

16 Курение 5 4 1 
17 Переломы в анамнезе   6 

 
У 16 женщин репродуктивного возраста была выявлена нормальная МПКТ, у 26 

женщин – остеопения, остеопороз был выявлен у 13 пациенток с менопаузой (График 1).  
МПКТ изучали у 35 мужчин, возраст которых был от 51 до 70 лет. Стаж работы: от 25 до 
40 лет. В анамнезе болезни желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) отмечали 20 человек, 
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болезни почек – 4, сахарный диабет – 1, бронхиальная астма – 2. Курили 34 мужчины. У 
мужчин в прошлом были переломы ребер (2), предплечья (3), костей голеностопного 
сустава (1), причиной которых было падение с высоты или тяжелая травма. Жалобы на 
боли в области спины, суставах, руках, ногах предъявляли 22 (63%) человека. 
Остеопороз был диагносцирован у 5 мужчин, остеопения – у 13, нормальной МПКТ 
была у 17 мужчин (График 2). 

Профессиональная  деятельность обследуемых связана с ограничением 
двигательной активности и физических нагрузок, принятием вынужденной 
кифотической позы (работа с компьютером или на печатной машинке, у чертежной 
доски, работа за столом и т.д.) и это является дополнительным фактором риска развития 
ОП, средовым фактором, который, наряду с питанием и инсоляцией, влияет на 
минеральную плотность костной ткани.  

Выявленные факторы риска развития остеопороза у женщин, такие как возраст, 
ранняя и хирургическая менопауза, непереносимость молочных продуктов, кормление 
грудью более 6 месяцев, рождение более 2 детей, заболевания щитовидной железы, 
переломы в анамнезе, низкая МПКТ; у мужчин заболевания ЖКТ, курение, сахарный 
диабет и бронхиальная астма, низкая МПКТ в условиях ограничения двигательной 
активности способствуют риску остеопоротических переломов. 
 Поэтому с целью своевременной диагностики и лечения сниженной МПКТ 
важно учитывать факторы риска развития остеопороза и выявлять тех больных, которые 
особенно чувствительны к снижению пика костной массы. Наиболее объективным и 
достоверным методом ранней диагностики ОП является ультразвуковая денситометрия – 
эффективный метод скрининга для выявления лиц группы риска относительно будущих 
остеопоротических переломов. 

Если профессия пациента связана с принятием вынужденной кифотической 
позы (работа на компьютере или на печатной машинке и т.д.), надо рекомендовать 
использование специальных ортезов (корсетов) или других поддерживающих 
приспособлений, которые не ограничивают подвижность [6]. В данном случае корсеты 
назначают с тренирующей целью для предотвращения сутулости и уменьшению болей в 
спине.  

Рост и МПКТ являются основными показателями развития скелета. Если рост 
является показателем в большей мере детерминированным, то МПКТ может быть 
изменена с помощью физических упражнений. Регулярные физические упражнения в 
период роста кости приводят к увеличению пика костной массы, а после его достижения 
способствуют сохранению МПКТ.  

Таким образом, профилактические меры развития ОП должны быть направлены 
на коррекцию ежедневной деятельности с целью минимизации факторов риска его 
развития, улучшения состояния мышечно-скелетной системы и предотвращения 
переломов, что способствует повышению качества и независимости жизни.  
 



 
График 1. 
Состояние минеральной плотности костной ткани  у работниц НИИпрект  г.Одесса 
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График 2 
Состояние минеральной плотности костной ткани у работников НИИпрект  г.Одессы 
(мужчины) 
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RISK FACTORS OF OSTEOPOROSIS DEVELOPMENT 

 
Hypokinesia is ecological or ecosocial factor and an obligatory concomitant of the 

technical progress followed by a promote decrease of the physical labour share in the industry. 
Hypokinesia is one of osteoporosis development risk factors and causes a rapid development of 
bone mass both in healhty persons and patients with different diseases. The most objective and 
signifact method of early osteoporosis development is ulrasound densimetry, an effective 
screening method for the detection of the risk group persons from the point of view of future 
osteoporotic fractures. 
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РЕАБІЛІТАЦІЙНИХ ПРОГРАМ ПРИ БРОНХІАЛЬНІЙ АСТМІ У ДІТЕЙ 
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 Актуальність. Бронхіальна астма — одне з найпоширеніших хронічних 
захворювань органів дихання у дітей, в загальній популяції сягає 10 %, а  в екологічно 
несприятливих районах — майже 30 %. Останні роки в зв’язку з підвищенням пресінгу 
ксенобіотиків, радіонуклідів, інфекційних чинників спостерігається «омолоджування» 
цієї патології, більш тяжкий перебіг, почастішання випадків інвалідізації, причому з 
формуванням у більш ранньому віці [1, 2]. 
 Така негативна тенденція перебігу бронхіальної астми обумовлює необхідність 
оптимізації існуючих лікувальних та реабілітаційних програм, їх корекції з урахуванням 
сучасних особливостей.  Загальноприйнята ступінчата схема базисної терапії 
бронхіальної астми не враховує супутні захворювання, характер тригера, ранні та 
віддалені наслідки. 
 Мета роботи — вивчення клініко-патогенетичних особливостей раннього 
відновлювального періоду при бронхіальній астмі у дітей для обгрунтування добору 
адекватного реабілітаційного комплексу. 
 Матеріал і методи дослідження. Проведено вивчення особливостей статусу 220 
дітей, хворих на бронхіальну астму віком від 3 до 14 років. 
 Використовували загально-клінічні, цитологічні, функціональні методики. 
Велику увагу приділяли збиранню анамнезу. Функція зовнішнього дихання вивчалася на 
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основі комплексної оцінки даних спірографії на апараті Spirosift 5.000 із записом 
спірограми та петлі «потік-об’єм».  Вивчали стан місцевого імунітету за вмістом 
секреторного IgA, фагоцитарну активність нейтрофілів оцінювали шляхом підрахунку 
відсотку фагоцитуючих клітин та фагоцитарнго індексу при інкубації лейкоконцентрата 
зі стафілококом. Кисневозалежний метаболізм нейтрофілів вивчали у спонтанному та 
індукованому варіантах по утворенню О2. 
 Результати. Проведені дослідження дозволили констатувати наявність 
поліморбідності у більшості обстежених. З високою частотою — у 190 (86,6 %) дітей 
серед обстежених виявлялись інфекційні та алергічні захворювання ЛОР-органів. На 
цьому фоні 70 (31,8 %) хворих переносили гострі респіраторні захворювання (ГРЗ) 
більш ніж чотири рази на рік. Порушення постави мали 185 (84,1 %) пацієнтів. 
 Важливо підкреслити той факт, що у більшості дітей, які перебували під нашим 
спостереженням, при ретельному обстеженні (анамнез, об’єктивні дані, ехоскопія) 
виявляли патологію органів травлення, що корелює з літературними даними [3, 4]. 
Функціональні розлади (дискінезії жовчного міхура, кишечника) мали місце у 196 (89,1 
%) хворих на бронхіальну астму. До складу цієї групи дітей увійшли всі хворі з 
харчовою сенсибілізацією. Головними скаргами були періодичний біль у правому 
підреберрі, нудоти, погіршення апетиту, порушення акту дефекації. У 2/3 цієї групи 
дітей дискінезії визнано за гіпомоторним типом. При ультразвуковому обстеженні у 117 
(53,1 %) дітей виявляли малі аномалії розвитку жовчного міхура. Викликає занепокоєння 
наявність конкрементів у міхурі у 38 (17,3 %) дітей. Ознаки панкреатопатії при ехоскопії 
у вигляді збільшення розмірів органу, його часток (найчастіше хвостового відділу), 
порушень ехогенності візуалізовано у 112 (50,9 %) випадках. У 59 (26,8 %) дітей 
діагностовано хронічний гастродуоденіт. 182 (82,7 %) пацієнта, мали стоматологічну 
патологію (карієс, парадонтоз). 53 хворих на бронхіальну астму обстежено 
бактеріологічно, виявлено наявність порушень біоценозу кишечника у 47 (88,6 %). 
Дисбіоценоз проявлявся зменшенням рівня біфідо- та лактобактерій нижче рівня 106/мл, 
підвищенням патогенної флори.  
Необхідно звернути увагу на виникнення у періоді після приступу загострення хвороб 
органів травлення у 2/3 обстежених, що можна трактувати як наслідки основної хвороби, 
так і як небажані наслідки медикаментозної терапії (спазмолітики, антигістамінні, 
нестероїдні протизапальні, а в деяких випадках - антибіотики). 
Важливе значення придавали виявленню «винуватців» загострення бронхіальної астми 
— тригерів. Характерно, що у 124 (56,3±3,4 %) дітей тригером були гострі респіраторні 
захворювання. Діагноз ГРЗ встановлювали на підставі позитивного епіданамнезу, 
наявності підвищеної температури, ознак вірусної інфекції з боку верхніх дихальних 
шляхів, гематологічних змін. У 34 з цих дітей ГРЗ ускладнилось  гнійним  гайморитом, 
пневмонією, що підтверджено при рентгенологічному обстеженні. 
Загострення, пов’язані з неінфекційними чинниками вдалось виявити у 76 (34,5±3,2 %) 
пацієнтів за допомогою анамнестичних даних, спрямованого опитування батьків і дітей 
стосовно  етіологічних особливостей та відсутності симптомів ГРЗ. Ними були харчові 
алергени — у 24 (31,5 %), побутові — у 21 (27,6 %), епідермальні — у 11 (14,5 %), 
грибкові — у 16 (21,0 %), пилкові — у 4 (5,3 %).  У 20 (9,1 %) дітей чіткого зв’язку з 
якимось тригером не встановлено. 

Таким чином, достеменно частіше тригером загострення у обстежених дітей 
були інфекційні фактори (56,3±3,4 % проти атопічних 34,5±3,2 %, p<0,01). Таке 
становище можна в певній мірі пояснити тим, що більшість батьків і дітей обізнані 
стосовно ролі атопічних алергенів і уникають контактів з ними. 

Ми проаналізували особливості перебігу раннього реабілітаційного періоду 
залежно від характеру тригера — інфекційний та не інфекційний. Слід зазначити, що 
цей факт не враховується в існуючих базисних схемах тривалої терапії дітей з 
бронхіальною астмою [5, 6]. Порівнювали наявність залишкових симптомів  у двох 
групах дітей, аналогічних за віком і ступенем тяжкості (середньої). Діти, у яких 
загострення пов’язували з пневмоніями, гайморитом у групи порівняння не включали. 
Клінічні особливості представлено в табл.1.  
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Як видно з поданих даних, у випадках інфекційного генезу тригера достеменно 
триваліше спостерігався кашель, в 2,4 рази частіше виявлялись зміни характеру дихання 
та хрипи. Характерно, що кількість хворих з еозинофілією в обох групах статистично не 
відрізнялась (p<0,05),  але показники були вищими у групі дітей з неінфекційним 
тригером. Так рівень еозинофілів перевищував 10 % у 40,36,2 %  дітей з цієї групи, а 
при інфекційному генезі - у 24,44,5 % хворих (p<0,05). 
 

Таблиця 1  
Клінічна характеристика дітей, хворих на БА, в ранньому реабілітаційному періоді 

залежно від характеру тригера 
Інфекційний 
тригер n=90 

Неінфекційний 
тригер n=62 Симптоми 

абс. % абс. % 
Р 

Кашель 68 75,54,5 21 33,86,1 <0,001 
Зміни характеру дихання 
при аускультації 

79 87,74,1 24 38,76,1 <0,001 

Наявність хрипів 28 31,14,8 11 17,74,3 <0,05 
Поява хрипів при 
форсованому диханні 

42 46,75,3 26 41,96,3 >0,05 

Коробковий відтінок 
перкуторного звуку 

29 32,24,9 19 30,65,8 >0,05 

Затруднене носове дихання 52 57,85,2 34 54,86,3 >0,05 
Астено-вегетативний 
синдром 

85 94,42,4 57 93,53,1 >0,05 

Еозинофілія крові 36 40,05,1 27 43,56,2 >0,05 
Лейкоцитоз 4 4,42,1 0 0 <0,01 
Лейкопенія 17 18,84,1 5 8,13,4 <0,05 
Лімфоцитоз 42 46,65,0 27 43,56,2 >0,05 

 
Для визначення особливостей перебігу раннього реабілітаційного періоду залежно від 
характера тригера в роботі проведено порівняння цитологічних особливостей 
мокротиння (табл.2). 
 

Таблиця 2  
Цитологічні показники мокротиння дітей, хворих на БА, в ранньому реабілітаційному 

періоді залежно від характеру тригера 
Показники (в п/зор.) 

Епітеліальні клітини Групи дітей 
Всього 

В т.ч. 
з деструкцією 

Еозинофіли Нейтрофіли 

1. Здорові 5,60,2 0,10,02 0,90,1 3,21,3 
2. Інфекційний тригер 9,70,5 4,50,2 10,21,4 12,50,9 
3. Неінфекційний тригер 8,20,4 1,60,1 11,51,2 4,10,2 
Р2-1 <0,05 <0,001 <0,001 <0,05 
Р3-1 <0,05 <0,001 <0,001 >0,05 
Р2-3 >0,05 <0,01 >0,05 <0,01 

 
Дані таблиці демонструють, що в ранньому реабілітаційному періоді встановлено різні 
цитологічні зміни залежно від характера тригера. Так, у групі дітей з неінфекційними 
чинниками загострення цитограма змінювалась за еозинофільним типом, з інфекційним - 
за змішаним. У випадках інфекційного генезу суттєво частіше (p<0,001) виявлялись 
пошкоджені клітини епітелію, майже в 3 рази вище рівень нейтрофільних лейкоцитів, у 
цих же дітей підвищений вміст еозинофілів, суттєво не відрізняється від показників 
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групи неінфекційних тригерів (p>0,05). Такий факт свідчить про наявність ознак як 
інфекційного так і алергічного типу запалення слизової бронхів дітей, у яких 
загострення спричинилось інфекційними тригерами. При неінфекційному генезі тригера 
цитологічні параметри мокроти відповідали алергічному характеру запалення. 
 Дослідження стану місцевого імунітету бронхів виявило зниження фагоцитарної 
активності нейтрофілів, фагоцитарного числа, показника НСТ-теста  у 41,15,18 % у 
групі дітей з інфекційним тригером, у 32,25,9 % - у групі з неінфекційним тригером. 
Рівень  секреторного IgA достеменно відрізнявся від нормативних (0,120,02 г/л, p<0,05) 
при інфекційних чинниках. 
 Оцінка стану зовнішнього дихання у дітей з урахуванням характеру тригера 
свідчила про більш суттєві зміни у випадках інфекційних чинників. ОФВ1 був зниженим 
відповідно на 41,2 % и 32,5 %,  МОШ25  — на 24,8 % и 18,3 %, МОШ50 — на 26,4  %  и 
17,1 %, МОШ75 — на 27,4 % и 20,8 %. 
 Висновки. Таким чином результати досліджень демонструють наявність 
поліморбідного стану дітей з бронхіальною астмою. Характерно, що супутні 
захворювання органів травлення виявляються у 89,8 % обстежених, при наявності 
харчової сенсибілізації має місце синтропна патологія. При цьому в післяприступному 
періоді бронхіальної астми середнього та тяжкого ступеня загострення хвороб травної 
системи спостерігаються у 2/3 дітей. 
 У ранньому відновлювальному періоді бронхіальної астми встановлено 
відмінності клінічних, цитологічних, місцевих імунологічних, функціональних 
показників залежно від характеру тригера — більш суттєві і тривалі порушення 
наставали у випадках  інфекційного генезу тригера. 
 Зазначені клініко-патогенетичні особливості  необхідно враховувати при доборі 
комплексу реабілітаційних заходів для підвищення терапевтичної ефективності. 
 

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, тригери, харчова сенсибілізація, 
реабілітація. 
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Summary. 
L.G.Kravchenko 

CLINICO-PATHOGENETICAL BACKGROUND OF COMPLEX REHABILITATION 
PROGRAMS IN CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA 

 
 Deep clinical and instrumental examination of patients has been carried out. The 
combined nature of digestive organs diseases and food sensibilization has been determined. 
The peculiarities of course of early period of rehabilitation which depend on origin of triggers 
(infective or noninfective) have been revealed. It is expedient to take into consideration the 
data obtained for the choice of rehabilitation programs. 
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Введение 
Заболевания и повреждения височно-нижнечелюстного сустава  (ВНЧС) 

причиняют больным большие страдания, вызывают анатомические и функциональные 
нарушения, обусловливают эстетические недостатки. По данным разных авторов, 
патология височно-нижнечелюстного сустава встречается у 5-25% пациентов, 
обращающихся к стоматологу, и эта цифра может увеличиваться в связи с ухудшением 
общеэкономического положения,  которое приводит к несвоевременному 
протезированию, обращению к врачам-специалистам при уже развившейся форме 
патологии [1,3,5]. 

Современные научно-технические достижения расширили возможности 
клиницистов по диагностике и лечению заболеваний различных систем и органов, в том 
числе и челюстно-лицевой области. Однако диагностика заболеваний ВНЧС затруднена 
из-за значительного костного массива основания черепа и височной кости, 
анатомических половых и возрастных особенностей сустава, многократного облучения в 
процессе диагностики и лечения [1,3]. 

Современная классификация заболеваний ВНЧС расширила круг 
нозологических форм составляющих эту патологию. Устранён устаревший и 
неправильный термин «артрозоартрит», расширен и подробно разделён на 
составляющие термин «внутренние нарушения ВНЧС». В связи с этим только на 
основании опроса и осмотра вполне возможно определить предварительный диагноз и 
сузить дальнейший диагностический поиск [6]. 

Важным условием благоприятного течения и исхода острых воспалительных 
процессов в ВНЧС является обеспечение покоя всем поврежденным элементам сустава 
на период лечения. Правильный выбор метода иммобилизации нижней челюсти 
позволяет предотвратить осложнения и сократить сроки реабилитации [4]. 

Для этой цели используют наложение пращевидной повязки, лигатурное 
связывание, двучелюстное назубное шинирование, использование капповых шин. 
Существующие способы иммобилизации имеют ряд существенных недостатков: малая 
эффективность (пращевидная повязка), расшатывание зубов (лигатурное связывание), 
трудоемкость изготовления (двучелюстное назубное шинирование), кроме того, 
применение данных методов не обеспечивает в определенной степени разобщение 
элементов сустава, их «отдыха» во время воздействия лечебных процедур [5]. 

Целью настоящей работы было разработать метод эффективной иммобилизации 
нижней челюсти при острых височнонижнечелюстных артритах на период проведения 
комплексного консервативного лечения. 

Материал и методы исследования. В основу работы легли данные 
непосредственных клинических наблюдений и проведения иммобилизации у 36 человек 
в возрасте от 18 до 55 лет, с диагнозом «острый артрит височнонижнечелюстного 
сустава», находившихся на лечении в клиническом отделе кафедры ортопедической 
стоматологии Одесского государственного медицинского университета. Больные были 
распределены на 3 группы: в 1 группе (n=9) использовали иммобилизацию с помощью 
двучелюстного назубного шинирования, во 2 группе (n=11) проводили лигатурное 
межчелюстное связывание и в 3 группе из 16 человек иммобилизацию нижней челюсти 
проводили по предложенной нами методике. 

В процессе сравнительного изучения различных способов иммобилизации мы 
пришли к необходимости предложить конструктивно простой, малотрудоемкий и 
доступный в амбулаторных условиях способ, который предусматривает использование 
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назубных проволочных скоб (U-, T- и W-образной формы, выбираемых с учетом 
топографии зубных рядов и возможности использования межзубных промежутков) с 
зацепными петлями и эластическими межчелюстными тягами. Этот способ оказался 
наиболее перспективным, так как предоставляет врачу широкий выбор вариантов 
конструкции шин. Предложенная методика дифференцированного выбора конструкции 
шин обеспечивает надежную фиксацию челюсти и разгрузку сустава на период 
проведения комплексного консервативного лечения. В тех случаях, когда применение 
данной конструкции скоб невозможно (при наличии широких межзубных промежутков, 
заболеваний тканей пародонта, выраженных окклюзионных нарушений), предложены 
разработанные нами пластмассовые экваторные коронки с интегрированными 
проволочными зацепными петлями. 

Эффективность лечения обуславливается не только надежной иммобилизацией 
нижней челюсти, но и применением прокладок, разобщающих прикус в дистальных 
отделах зубных рядов челюстей, тем самым предотвращающих избыток давления на 
структурные элементы больного сустава, его перегрузку и последующее развитие 
дегенеративных изменений. В качестве прокладок использовали специальным образом 
подготовленную резиновую трубку или разобщающие прикус каппы из эластической 
пластмассы, которые надежнее удерживаются на жевательной поверхности моляров. 
Консервативное лечение острых воспалительных процессов в ВНЧС назначали в 
соответствии с индивидуальными клиническими проявлениями заболевания,  
врезультате чего оно носило дифференцированный и комплексный характер. Применяли 
физиотерапевтические процедуры в виде магнитотерапии переменным 
магнитоакустическим полем, электрофорез лекарственного препарата на основе 
лиманской грязи «Пеловит». 

Контроль за динамикой течения и результатами лечения острого артрита 
височнонижнечелюстного сустава проводился на основании следующих 
функциональных и лабораторных показателей: температура кожных покровов в зоне 
пораженного сустава и предел болевого порога при сжатии челюстей, а также состояния 
периферической крови (СОЭ, лейкоцитарная формула). 

Обсуждение. Сравнительный анализ применения вышеназванных методов 
иммобилизации нижней челюсти (лигатурное межчелюстное связывание, двучелюстное 
шинирование, шинирование с помощью назубных проволочных скоб и экваторных 
коронок с зацепными петлями) показал следующее. Сроки лечения во всех случаях 
применения предложенного нами метода иммобилизации оказались меньшими, чем при 
использовании любого другого метода. В группе больных, получивших курс лечения с 
иммобилизацией по предложенному нами способу, процент полностью выздоровевших 
составил 93,8% (Р<0,05), в то время, как в остальных группах он составлял 85,0% 
(Р<0,05). 

Заключение и выводы. Больные с острыми артритами височнонижнечелюстного 
сустава составляют особую группу, нуждающуюся в строго специфическом подходе при 
выборе методов иммобилизации нижней челюсти и лечения. 

Адекватный выбор метода иммобилизации нижней челюсти в сочетании с 
точной диагностикой, а также с современными высокоэффективными методами лечения 
позволяет надежно защитить элементы пораженного сустава от последующего развития 
осложнений в виде дегенеративных изменений. 

Предложенный способ иммобилизации крайне прост технически и 
нетребователен к мануальным навыкам врача и требует сравнительно небольших затрат 
времени, что несет в себе ощутимый экономический эффект. Изученные у 36 больных 
непосредственные и отдаленные в срок до 2 лет результаты лечения показали высокую 
надежность и эффективность предложенного нами способа при сокращении сроков 
лечения больных. 
 

Ключевые слова: артрит, височно-нижнечелюстной сустав, иммобилизация. 
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Summary. 

Krivoplyas P. A., Ryaboshapko A. A., Balykov V. V., Romanova Yu. G. 
THE CHOICE OF LOWER JAW IMMOBILIZATION METHOD IN PATIENTS 

WITH ACUTE TMJ ARTHRITIS 
 

 The adequate choice of lower jaw immobilization method is a very important point in 
patients with acute inflammation of TMJ complex treatment. The most widely spread methods 
(lower jaw supporting bandage, ligature binding, bimaxial wire splint immobilization) have 
some essential drawbacks: low efficiency, teeth shake loosing, technical complication, much 
time expenditure. 

The investigation is grounded of 36 cases of acute TMJ arthritis in patients of 18-55 
years old who were treated at the clinical department of Prosthetic Chair, Odessa State Medical 
University. 16 patients have been treated with the use of a very simple, accessible in 
ambulatory practice method that provides reliable fixation of lower jaw and joint unloading. 
The percentage of full recovery in this group of patients put together 93,8% (P<0,05).  
 
УДК 615.874.2:613.262:582.739:656.6 
 

А.А.Лобенко, Н.Ф.Киторага,  М.С.Дудкин, Л.Ф.Щелкунов,Е.И.Данилова, Т.А.Качан 
КОМПОЗИЦИОННЫЙ  ПИЩЕВОЙ  ПРОДУКТ  НА  ОСНОВЕ ПШЕНИЧНЫХ 
ОТРУБЕЙ  В ПРОФИЛАКТИКЕ  И  ЛЕЧЕНИИ  БОЛЬНЫХ   ХРОНИЧЕСКИМ  
СПАСТИЧЕСКИМ  КОЛИТОМ,  ПРОКТИТОМ,   ПРОКТОСИГМОИДИТОМ  И 

ГЕМОРРОЕМ 
Украинский НИИ морской медицины, Одесса 

Государственная академия пищевых технологий, Одесса 
 

Актуальность развития работ в области использования биополимеров 
растительных клеточных стенок  в питании определилась в 80-е годы XX столетия, 
когда начала выясняться особая значимость физиологических функций, выполняемых 
ими в качестве компонентов пищи. Бурное развитие медико-биологических 
исследований произошло после того, как английским врачом Д.Беркиттом была 
выдвинута гипотеза, согласно которой многие «болезни цивилизации», а именно: рак 
кишечника, сахарный диабет, коронарная болезнь сердца, ожирение, атеросклероз в 
значительной мере спровоцированы недостатком в рационах питания компонента, 
получившего название «пищевых волокон» (ПВ). 

Сегодня очевидно, что потребление рафинированных продуктов, лишенных ПВ, 
не соответствует эволюционно сложившемуся физиологическому процессу переработки 
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и усвоения пищи. Недостаток последних в питании ведет к нарушению обмена веществ 
и является фактором риска в развитии различных заболеваний, в том числе столь 
грозных, которые упоминались выше. 

Источниками ПВ в питании являются овощи и фрукты, ягоды, хлеб из муки 
грубого помола. Потребление ПВ в последние десятилетия неуклонно снижалось и в 
настоящее время в большинстве индустриально развитых стран не превышает 20-22 г в 
сутки (при норме 30-40г). В некоторых странах Азии, Африки оно остаётся высоким, 
достигая иногда 150 г  в сутки. 

Физиологические эффекты действия ПВ рациона многообразны и включают: 
подавление аппетита и увеличение насыщения, снижение потребления энергии, 
возрастание экскреции желчных кислот и снижение уровня холестерина в крови, 
увеличение массы и разжижение содержимого толстого кишечника, ускорение 
кишечного пассажа, изменение метаболизма микрофлоры, изменение всасывания 
нутриентов и др. 

Физиологические эффекты ПВ в значительной мере определяются их физико-
химическими свойствами, которые в свою очередь обусловлены структурой и 
соотношением формирующих их компонентов, способом их взаимной упаковки. 
Механизм поведения ПВ в процессе пищеварения сложен и включает как химические, 
физико-химические преобразования как самих ПВ, так и их взаимодействие с другими 
компонентами пищи и иными веществами, присутствующими в желудочно-кишечном 
тракте. 

Среди физико-химических свойств ПВ можно выделить основные: 
водоудерживающую способность (ВУС),  ионообменные и сорбционные свойства. 

Ряд исследователей связывают благотворное действие ПВ на некоторые 
заболевания кишечника с их высокой ВУС. Полагают, что эта способность ПВ 
обусловливает возрастание массы содержимого толстого кишечника, уменьшает время 
транзита фекалий, облегчает процесс опорожнения кишечника. 

Необходимо отметить, что решить проблему «пищевых волокон», не выходя за 
рамки стереотипных представлений о пище и формирующих её компонентах,  
представляется мало реальным. 

Попытки построить рацион с оптимальным содержанием ПВ из традиционных 
сырьевых источников не увенчались успехом, поскольку при этом резко увеличивается 
его калорийность ( до 5000-6000 ккал). Поэтому в последние годы в сферу питания 
возвращают забытые отруби (богатые ПВ), и вводят отходы переработки фруктов, 
овощей – различные выжимки, вытерки, шроты. 

Цель работы – изучение возможности использования в профилактических и 
лечебных целях композиционного пищевого продукта (КПП) в составе пищевых 
волокон пшеничных отрубей (ПВ ПО) и хлебопекарных дрожжей у больных геморроем, 
проктитом и др. 

Объекты и методы исследования. Исследования проводились у 25 больных 
геморроем и у 63 больных хроническим спастическим колитом, проктитом, 
проктосигмоидитом. Для выяснения переносимости КПП в первые 3 дня подбиралась 
дозировка – от 3 до 10 г на прием, предварительно запариваемая кипятком. При 
отсутствии непереносимости устанавливалась суточная доза пищевой композиции от 30 
до 50 г/сутки в зависимости от наличия или отсутствия клинического эффекта. 
Принимался КПП в процессе еды 3 раза в день. Курс лечения (21 день) проводился как в 
стационарных, так и в амбулаторных условиях. 

В качестве контроля эффективности лечения определялись общий анализ крови, 
печеночные пробы, белки крови, мочевина крови, глюкоза крови, протромбиновый 
индекс, копрограмма, ректороманоскопия, а также учитывался клинический эффект от 
применения указанного продукта. Обследование больных проводилось до и после 
проведенного курса лечения. 

Результаты и их обсуждение. Приведены лабораторные показатели крови до и 
после приема КПП (табл. 1). Оказалось, что при 21 дневном курсе лечения КПП не 
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оказывал существенного влияния на эти показатели. Все они находились в пределах 
нормальных величин. 

 
Таблица 1  

Лабораторные показатели крови больных до и после приема КПП 
№ 
п/п 

Лабораторные показатели 
крови 

До приема 
КПП 

После курса 
лечения КПП 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 

Гемоглобин, г/л 
Эритроциты, т/л 
Лейкоциты, г/л 
СОЭ, мм/час 

Билирубин общий, ммоль/л 
Билирубин непрямой, ммоль/л 
Билирубин прямой, ммоль/л 

Сулемовая проба, мл 
Тимоловая проба, ед.Н 
В-липопротеиды, ед. 
АлАТ, нмоль/с л 
АсАТ, нмоль/с л 
Белок общий, г/л 

Мочевина крови, ммоль/л 
Глюкоза крови, ммоль/л 

Протромбиновый индекс, % 

143,3 ± 3,3 
4,1 ± 0,29 
6,0 ± 0,3 
5,8 ± 0,4 

16,9 ± 0,9 
15,2 ± 0,7 
1,7 ± 0,4 

1,9 ± 0,02 
3,3 ± 0,3 

31,3 ± 1,7 
187,3 ± 11,0 
85,3 ± 8,8 
73,5 ± 1,7 
4,1 ± 0,2 
4,9 ± 0,2 

77,0 ± 1,0 

138,8 ± 1,6 
4,2 ± 0,1 

5,7 ± 0,24 
5,1 ± 0,3 

15,9 ± 0,9 
15,0 ± 0,9 
0,9 ± 0,3 

1,9 ± 0,04 
3,3 ± 0,37 
28,4 ± 0,88 

132,8 ± 15,9 
65,1 ± 2,3 
68,4 ± 1,6 
4,2 ± 0,1 
4,8 ± 0,1 

76,5 ± 0,8 
 

Существенные изменения отмечены при анализе копрограмм до и после 
лечения КПП. В 2-3 раза увеличивался объем фекальных масс. Кал становился 
неоформленным, кашицеобразным, светло-коричневой окраски с нейтральной или 
слабощелочной рН. В виду ускоренного продвижения    пищевого химуса по кишечнику 
увеличивается количество переваренных мышечных волокон и волокон растительной 
клетчатки, зерен крахмала, жирных кислот. 

За счет уменьшения воспалительных явлений в ректо-сигмоидном отделе 
количество слизи, лейкоцитов и кишечного  эпителия значительно уменьшается (табл. 
2). 

Таблица 2  
Данные полученных копрограмм 

№ 
п/п 

Данные копрограмм До приема КПП После приема КПП 

1. 
2. 
 

3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 
10. 
11. 
12. 

 

Количество, г 
Консистенция 

 
Цвет 
РН 

Мышечные волокна 
Растительные 

волокна 
Крахмал 
Мыла 
Слизь 

Жирные кислоты 
Лейкоциты 

Кишечный эпителий 

50-100 
Твердый, запеченный 
в виде «овечьего» 

кала 
Темно-коричневый 

Щелочная 
1-2 п/зр 
п/зр 
п/зр 

едн. п/зр 
едн. скопления 

0-2 п/зр 
3-4 п/зр 
2-3 п/зр 

250-300 
Неоформленный, 
кашицеобразный 

Светло-коричневый 
Нейтр.или 
слабощелоч. 

3-4 п/зр 
2-3 п/зр 
2-3 п/зр 
3-4 п/зр 
п/зр 

3-4 п/зр 
едн. п/зр 
0-1 п/зр 

 
Выраженный клинический эффект в виде улучшения общего состояния, 

уменьшения вздутия и болей в животе, появление самостоятельного ежедневного стула, 
увеличение массы кала (который становился кашицеобразным) на 2-3-й дни после 
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приема 30 г КПП наблюдался у 18 больных. У 2-х больных дозу КПП пришлось 
уменьшить до 20 г из-за усиления болей в кишечнике, наличия тяжести в эпигастрии 
вздутия живота. Однако уменьшение дозы не способствовало исчезновению побочных 
явлений и у этих больных дальнейшее лечение КПП было прекращено. Им 
рекомендованы другие методы лечения. 

У 5 больных, страдающих упорными запорами, доза КПП была увеличена до 50 
г/сутки, после чего стул стал регулярным – 1 раз в сутки. 

Из 25 больных, у которых при акте дефекации отмечались геморроидальные 
кровотечения, к 21-му дню лечения у 19  они прекратились. У 22 пациентов  исчезли 
боли и неприятные ощущения в области заднего прохода. При ректороманоскопии у 18 
больных  внутренние геморроидальные узлы оказались спавшимися, слизистая над ними 
не воспалена, четко прослеживается сосудистый рисунок в подслизистом слое 
дистального отдела прямой кишки. 

Незначительные болевые ощущения в аноректальной зоне при дефекации 
наблюдались после лечения у 3 из 25 больных.  

Выводы.  1.Проведенное исследование свидетельствует о положительном 
эффекте при применении КПП у больных  хроническим спастическим колитом, 
проктитом, проктосигмоидитом и геморроем. 
2.Учитывая клинико-лабораторные данные наблюдения, можно рекомендовать 
разработанный нами композиционный пищевой продукт на основе пшеничных отрубей 
в качестве лечебно-профилактического препарата больным хроническим спастическим 
колитом, проктитом, проктосигмоидитом и геморроем. 
 

Ключевые слова: пищевое  волокно, композиционный пищевой продукт, 
копрограмма 

 
Summary. 

A.A.Lobenko, N.F.Kitoraga,  M.S.Dudkin, L.F.Shchelkunov, H.I.Danilova, T.A.Kachan 
USE OF COMPOSITIONAL FOOD PRODUCT BASED ON WHEAT BRAN IN 

PROPHYLAXIS AND TREATMENT OF  CHRONIC SPASMOUS COLITIS, 
PROCTITIS, PROCTOSYGMOIDITES CASES AND HAEMORRHOIDS 

 
It is obviously today that consumption of   refined food products deprived of food 

fibers, does not correspond to evolutionally formed physiological process of food digestion and 
assimilation. Lack of food fibers in the diet can lead to metabolism disorders and is a risk 
factor in developing of so-called “civilization deseases”. 

Taking into account the clinical-laboratory results of research, the compositional food 
product based on wheat bran, created by us, can be recommended as therapeutic-prophylactic 
preparation in cases of  chronic spasmous colitis, proctitis, proctosygmoidites and 
haemorrhoids. 
 
УДК 614.2:656.61-051 
 

А.А.Лобенко, Н.А.Мацегора,  Ю.Н.Бондарь, Э.В. Бережная,   Е.О.Пахомова, 
О.О.Протункевич 

КОМПЛЕКСЫ МИНЕРАЛЬНЫХ СОЕДИНЕНИЙ ДЛЯ ИНТЕГРАЛЬНОЙ 
КОРРЕКЦИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО АЦИДОЗА И АЛКАЛОЗА 

Одесский государственный медицинский университет 
 

В связи с тем, что большинство хронических заболеваний  развивается под 
воздействием факторов риска, приводящих к  возникновению метаболического ацидоза 
или  алкалоза  [1],  представляется целесообразным исследовать влияние избранных 
препаратов на  модели метаболического ацидоза или метаболического алкалоза. 
         На основе лекарственного препарата -  "Намацит"  разработаны минеральные 
концентраты "ЗДОРОВЕНЬКI БУЛИ" и ВИТА" для  приготовления лечебно-
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профилактических напитков и доминерализованных  вод  (ТУ Украины 00363493-001-97 
и  24762513-001-98). 
         Минеральные концентраты содержат, как и лекарственный препарат "Намацит", 
субстрат и активаторы  реакций  карбоксилирования, но включают по сравнению с 
препаратом большее количество  важнейших катионов и анионов, что не только 
улучшает вкусовые качества, но и усиливает регуляторное влияние на обменные 
процессы  [2]. 
 Материалы и методы. Исследования проводили на кафедрах морской медицины 
и госпитальной терапии Одесского государственного медицинского университета. 
Состояние метаболического ацидоза и алкалоза моделировали путём добавления в 
рацион эксперимнтальных животных хлористого аммония [3] и  содержания животных 
на сахарозном рационе Стефани [4]. Эксперимент проводили на белых крыс линии 
Вистар (n=104) в возрасте 1.5 месяцев. Модели  метаболического ацидоза и алкалоза 
служили моделями пародонтита и кариеса, соответственно [5, 6]. Группу интактных 
животных, служивших контролем, содержали на рационе вивария. Группы  крыс,  у 
которых  моделировали ацидоз и алкалоз, служили  контролем  сравнения. Другие  
экспериментальные группы крыс получали с основным кормом минеральный 
концентрат из расчёта 500 мг/кг массы животных в течение 1 месяца. Содержание 
окисленных и восстановленных никотинамидных коферментов определяли по методике 
М.И.Прохоровой в  спиртовых экстрактах спектрофотометрически по образованию 
НАДН в присутствии соответствующих ферментов при длине волны 340 нм [7]. 
Показатели кислотно-щелочного состояния крови крыс определяли с помощью 
биологического микроанализатора фирмы Раделкис и номограмм [8]. Подсчёт атрофии 
костной ткани альвеолярных отростков челюстей крыс и степени поражаемости зубов 
кариесом проводили с помощью бинокулярного микроскопа. 
  Результаты и обсуждение. Содержание крыс на рационе с избытком аммония 
вызывает у них развитие явлений компенсированного метаболического ацидоза, что  
выражается  достоверным  снижением  в крови животных показателей рН и содержания 
углекислоты. 
Избыток в рационе ионов аммония связывает кетоглутарат цикла трикарбоновых кислот, 
что приводит к снижению его  функционирования, накоплению недоокисленных 
продуктов и развитию явлений  метаболического ацидоза. 
          У животных, получавших с рационом избыток  сахарозы,  наблюдают 
противоположный сдвиг кислотно-щелочного состояния  крови  - увеличение 
показателей рН и рСО2 крови, свидетельствующее о  развитии явлений метаболического 
алкалоза. Избыток в рационе животных сахарозы активирует образование у крыс 
инсулина,  повышает окислительные свойства жидкостей и тканей организма, 
активирует гликолиз и ускоряет образование углекислоты, что и  формирует развитие 
метаболического алкалоза. 
        Введение в  рацион  крыс  минерального  концентрата  способствует нормализации 
показателей кислотно-щелочного состояния крови крыс как при моделировании ацидоза, 
так и при  алкалозе. Показатели рН и содержания  углекислоты  в  крови  крыс  под 
влиянием минерального концентрата  повышались  при  моделировании ацидоза и 
снижались при моделировании метаболического алкалоза до нормальных значений.  
Установленное  у  минерального  концентрата свойство интегральной коррекции 
метаболического ацидоза и алкалоза объясняется его влиянием на метаболическую  
систему  регуляции кислотно-щелочного баланса и направленность обменных 
процессов. 
         Многоуровневый контроль клеточного метаболизма, обеспечивающий 
поддержание гомеостаза в изменяющихся условиях  среды,  включает как один из 
основных факторов регуляцию редокс-потенциала и окислительно-восстановительного 
состояния, о чем можно судить по соотношению окисленных и восстановленных 
коферментов [9]. 
        При моделировании у крыс явлений метаболического ацидоза отмечают 
существенное увеличение содержания восстановленных никотинамидных коферментов, 
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снижение содержания окисленных форм  коферментов и отношений НАД/НАДН, что 
свидетельствует о снижении окислительных и увеличении восстановительных свойств в  
печени, тазовой кости, альвеолярных отростках челюстей и  слизистой десны 
исследованных крыс. 
         Моделирование компенсированного метаболического  алкалоза  у крыс приводит в 
отличие от  ацидоза  к  увеличению  окислительных свойств в исследуемых тканях , что 
выражается увеличением  содержания окисленных никотинамидных коферментов в 1.4-
2.5  и  отношений НАД/НАДН в 2.0-3.2 раза на фоне уменьшения  содержания  
восстановленных форм никотинамидных коферментов. 
         Введение в рацион крыс минерального концентрата при  моделировании 
метаболического ацидоза и алкалоза вызывает  нормализацию альтернативных 
изменений редокс-состояния исследуемых тканей. Минеральный концентрат при  
моделировании  метаболического  ацидоза снижает до контрольных значений 
повышенное содержание  восстановленных никотинамидных коферментов и отношения 
НАД/НАДН, одновременно увеличивая содержание окисленных  форм  коферментов,  
тогда как при развитии у крыс явлений алкалоза концентрат снижает  увеличенное 
количество окисленных никотинамидных коферментов, увеличивая содержание 
восстановленных форм коферментов, нормализуя  их соотношение. 
         Моделирование метаболического ацидоза у крыс, как показали наши исследования, 
приводит к развитию выраженного остеопороза и резорбции костной ткани 
альвеолярных отростков челюстей. Атрофия альвеолярных отростков челюстей (степень 
оголения  корней зубов) у экспериментальных животных по сравнению с интактными 
животными увеличивается в 4-5 раз. Содержание крыс на сахарозном рационе не  
вызывает увеличения атрофии костной ткани челюстей. Минеральный концентрат, 
нормализуя кислотно-щелочной гомеостаз и систему его регуляции при моделировании 
пародонтита и кариеса предотвращает у крыс развитие атрофии костной ткани и 
кариозное поражение зубов. 
          Важное значение в регуляции кислотно-щелочного равновесия  в тканях человека 
и животных принадлежит  костной  ткани [10]. При компенсированной форме ацидоза 
при снижении  в  крови  содержания углекислоты и бикарбонатов усиливается 
извлечение из костной ткани  щелочных  элементов  (карбонатов,  бикарбонатов  и   
фосфатов кальция, магния, натрия и калия),  которые  нейтрализуют  избыток ионов 
водорода и препятствуют резкому снижению бикарбонатов и  рН крови. При 
хроническом воздействии на организм ацидотических факторов степень извлечения из 
костной ткани щелочных элементов достигает такого размера, что развиваются 
патологические явления остеопороза [10]. Минеральные компоненты костной ткани при 
пародонтите и пародонтозе используются для поддержания буферной  системы в случае 
ацидоза общего или местного характера, а белковый и липидный матрикс костной ткани 
используется в реакциях  глюконеогенеза, направленных на связывание избытка ионов 
водорода. Активация процессов глюконеогенеза, протеолиза, липолиза с  
одновременным ингибированием гликолиза, цикла Кребса и синтеза жирных  кислот и 
аминокислот отражают  компенсаторные  механизмы  гомеостаза при ацидозе [11, 12, 
13]. Выдвинутая на основании полученных данных гипотеза о роли ацидоза в патогенезе 
пародонтита находит подтверждение при моделировании заболевания путём создания  в 
организме ацидотичекого состояния. 
          При кариозном поражении у экспериментальных животных  [14] находят 
альтернативные ацидозу изменения обменных процессов: увеличение  окислительных  
свойств  в тканях и жидкостях организма, преобладание окисленных соединений над 
восстановленными, увеличение  отношений НАД/НАДН, снижение отношений 
тиолы/дисульфиды, изменения редокс-состояния, ингибирование реакций 
глюконеогенеза и активацию гликолиза, липогенеза и цикла Кребса, что вызывает 
ускоренное образование  органических  кислот для поддержания рН и запускает 
инициальные механизмы кариеса [14, 15, 16]. Избыточное введение в рацион крыс  
сахарозы  вызывает  у них развитие метаболического алкалоза и увеличение количества 



46 

кариозных поражений, тогда как наличие ацидоз уменьшает развитие кариеса у 
подопытных животных. 
 Выводы. 
1. Минеральный концентрат "ЗДОРОВЕНЬКI БУЛИ" нормализует показатели кислотно-
щелочного состояния крови  крыс при моделировании у них явлений  метаболического 
ацидоза   и алкалоза, воздействуя  на альтернативные сдвиги показателей 
метаболической системы  регуляции  кислотно-щелочного   гомеостаза. 
           2. Минеральный концентрат оказывает  коррекцию альтернативных сдвигов 
окислительно-восстановительных  свойств в тканях крыс, о  чём  свидетельствует  
нормализация  содержания  тиолов и дисульфидов в водорастворимых белках  и  
низкомолекулярных соединениях, окисленных и восстановленных никотинамидных  
коферментов, отношений SH/SS-групп и НАД/НАДН  в  печени,  тазовой  кости, 
альвеолярных отростках челюстей, слизистой десны   белых  крыс при моделировании у 
них метаболического ацидоза и алкалоза. 
           3. Минеральный концентрат  нормализует активность ключевых ферментов 
гликолиза - пируваткиназы и  глюконеогенеза – фруктозодифосфатазы,   регулируя  
направленность обменных процессов  в тканях крыс. 
            4. Минеральный концентрат, нормализуя кислотно-щелочной гомеостаз и 
систему его регуляции при моделировании пародонтита и кариеса, предотвращает у 
крыс развитие атрофии костной ткани и кариозное поражение зубов. 
 

Ключевые слова: метаболический ацидоз, метаболический алкалоз, 
никотинамидный кофермент, атрофия костной ткани, 
интегральная профилактика 
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Summary. 

Lobenko A.A., Matsegora N.A., Bondar I.N., Berezhnaya Ye.V., Pakhomova Ye.O, 
Protunkevich O.O. 

MINERAL SUBSTANCES COMPLEXES FOR INTEGRATED CORRECTION OF 
METABOLIC ACIDOSIS AND ALKOLOSIS 

 
The authors discuss the possibility to prevent the atrophy of osteal tissue alveolar 

process and carious protection in experimental animals under the conditions of paradontosis 
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Вступ. Незважаючи на певні досягнення в діагностиці, лікуванні й профiлактицi 
запальних та інфекційних захворювань жіночих статевих органів їх рівень залишається 
високим [1]. Вказані захворювання негативно впливаючи на загальний стан жіночого 
організму призводять до порушень репродуктивної, менструальної, статевої функцiй, 
сприяють розвитку патологiї у нащадкiв. З ними повязано 60 – 66 % жiночого безплiддя, 
10 – 15 % випадкiв самоабортiв та 12 - 16 % нерозвиненої вагiтностi. Значною мірою це 
пояснюється впливом на органiзм різноманітних екологiчних, медичних, соціальних та 
iнших факторiв [5,7]. 

У структурі запальних захворювань сечостатевих органів піхвові інфекції 
становлять від 20 % до 70 % Складнiсть діагностики та лiкування цієї патології 
посилюється постійними змінами їх етіологічної структури, розвитком iмунологiчних 
порушень, наявнiстю різноманітних асоцiацiй мiкроорганiзмiв на тлі низького соцiально 
- економiчного рiвня життя населення [4,6]. 

У 15-22% жінок спостерігається латентний перебіг інфекційної патології, що 
зменшує можливість її своєчасної діагностики при використанні бактеріологічних і 
бактеріоскопічних методів [9]. Дослiдження, проведенi у 80-90 роки, довели, що в 
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лікуванні запальних захворювань жіночих статевих органів фiзичнi фактори внаслідок їх 
впливу на процеси регуляції системного і регіонарного кровообігу, ендокринних 
взаємовідношень у гіпоталамо-гіпофізарно-яєчниковій системі, можуть з-поміж інших 
факторів краще стимулювати компенсаторно-адаптацiйні сили органiзму, поліпшувати 
трофіку геніталій, підвищувати ефективність дії хiмiотерапевтичних препаратiв. [8] В 
Україні завдяки багаторічним дослідженням Андреєвої О.С., (1977, 1978 р.), Астахова 
В.М., Чайки В.К., (1995), значного розповсюдження набув один із напрямків 
неспецифічної терапії запальних захворювань матки та придатків, який базується на 
використанні позитивного ефекту дії зональної декомпресії. 

Вакуумні гематоми не лише підвищують неспецифічну резистентність 
організму, але й суттєво впливають на гемодинаміку органів малого таза. Як відомо, 
фізичні фактори, які впливають на інтенсифікацію кровообігу в системі артерій і вен, 
забезпечують нормальний функціональний стан матки, придатків, а через систему 
анастамозів одночасно підсилюють процеси гемоциркуляції в басейні кровообігу піхви 
[3]. Отже, вивчення лікувального впливу зональної декомпресії (ЗД) на перебіг піхвових 
інфекцій, що зустрічаються найчастіше, може одночасно допомогти у виявленні 
латентних форм хронічних запальних процесів верхніх відділів геніталій у разі їх 
активізації за умов, які створюються при використанні даного методу [2]. 

Найбільш поширеним способом лікування піхвових інфекцій відповідно до 
рекомендацій МОЗ України (1998, 1999) є використання етіотропних препаратів, які, в 
свою чергу, за даними Грищенко В.І., Кулакова В.І. (1995), можуть сприяти розвитку 
дисбіозів, дисбактеріозів і, в окремих випадках - хронізації процесу, що необхідно 
враховувати при визначенні обєму комплексної терапії. Створення умов для 
поліпшення трофіки та локального імунітету в зоні запального процесу реалізується 
значним підвищенням ефективності лікування. Таким чином, наукове та клінічне 
обгрунтування застосування зональної декомпресії у ділянці малого таза надає 
можливість створення нового напрямку в діагностиці та лікуванні найбільш поширених 
піхвових інфекцій, в першу чергу - хронічного трихомонадного та кандидозного 
кольпітів, бактеріального вагіноза, що і визначило мету дослідження. 

Мета дослiдження. Вивчити особливості клiнiчного перебiгу та дiагностики 
хронiчного трихомонадного, хронiчного кандидозного кольпiтiв, бактерiального 
вагiнозу при застосуванні зонального відємного барометричного тиску на органи 
малого тазу. 

Об'єкт і методи дослідження – загальноклiнiчнi методи (анамнестичнi данi, 
обєктивне та клiнiко-лабораторне обстеження), бактерiологiчнi, бактерiоскопiчнi,  
рН-метрія, iнструментальнi; статистичнi методи дослiдження. 

Матерiали та методи дослiдження. Нами обстежено 378 жiнок репродуктивного 
вiку, мешканок м. Одеси, вiком вiд 17 до 38 рокiв. Iз них: 216 (57,1 %) практично 
здорових жiнок (контрольна група - I) i 162 (42,9 %) - хворих на піхвові iнфекцiї 
(основна група), якi розподiленi на групи: II групу становили 54 (14,3 %) жiнки з 
бактерiальним вагiнозом, і перебiгом захворювання понад 2 мiсяцi; III група складалася 
з 54 (14,3 %) пацiєнток з хронiчним трихомонадним кольпiтом; до IV групи увiйшли 54 
(14,3 %) обстежених з хронiчним кандидозним кольпiтом. На другому етапi роботи 
проведено традицiйне обстеження 165 практично здорових жiнок при плановому 
профiлактичному оглядi (підгрупа I-А). Для вивчення дiагностичних можливостей КЗД 
як провокацiйної проби 17 (7,9 %) практично здоровим жiнкам-добровольцям (підгрупа 
I-Б) здійснено 1 сеанс КЗД i 17 (7,9 %) - (підгрупа I-В) - 3 сеанси. Ефективнiсть КЗД 
вивчалась порiвняно з пiрогеналовою пробою у 17 (7,9 %) практично здорових жiнок - 
добровольцiв (підгрупа I-Г). Ефективнiсть застосування комплексної терапiї з 
призначенням сеансiв КЗД при лiкуваннi хронiчних піхвових iнфекцiй визначали, 
порiвнюючи з показниками у групах жiнок, що отримували традицiйну схему терапiї 
(традицiйне лiкування проведено 27 – ми (50 %) жiнкам підгрупи II-A, 27-ми (50 %) - III-
А, i 27-ми (50 %) - IV-A. Застосовували ЗД у складi комплексної терапiї 27 (50 %) 
пацiєнткам підгрупи II-Б, 27 (50 %) - III-Б i 27 (50 %) - IV-Б). Вивчено вихiдний рiвень 
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теплового потоку органiв малого таза у 216 здорових жiнок. 34-м iз них виконано 
активну теплометрiю при з 1-3-х сеансiв КЗД i 17-м провокацiї розчином пiрогеналу. 
Загальноприйнята терапiя піхвових iнфекцiй полягала у використаннi етiотропних 
препаратiв, пiдвищенні неспецифiчної реактивностi органiзму, мiсцевої терапiї згідно з 
методичними рекомендаціями МОЗ України (1999). 

Розроблена нами методика комплексного лiкування піхвових iнфекцiй полягала 
у призначеннi сеансiв камери зональної декомпресiї (КЗД), якi проводили у режимi 
переривчастої дії зонального вiд´ємного тиску (ПрЛВТ) при розрiдженнi у 6-8 
кiлопаскалей (кПа), часу витримки 10-20 сек i тривалiстю процедури 10-15 хв протягом 
6 днiв та передбачала індивидуальний підхід до кожної хворої. Комплексна терапія 
включала етіотропні препарати для місцевого примінення, в залежності від виду інфекції 
(крем Далацин 2% при бактеріальному вагінозі; Кліон Д 100 та розчин 
хлоргекседина біглюконата при трихомонадному кольпіті; Пімафуцин при 
кандидозному кольпіті) й призначення еубіотиків (Біфідін) для відновлення біоценоза 
піхви неспецифічної імунотерапії (Оротат калія по 0,5 гр., фолієва кислота 0,05 гр.) з 
метою пiдвищення резистентності органiзму - антиоксидантiв (вітаміна Є) для 
стабілізації проникливості клітинних мембран. Відновлення мікробіоценоза кишечника 
("Клiтчатка" по 1 столовiй ложцi 2 рази на добу протягом 3-х тижнiв, вживання 
молочно-кислого продукту "Нарiне" щоденно по 200 мл на нiч) сприяло запобіганню 
транслокацiї мікроорганізмів iз шлунково-кишечного тракту таіз сечовидiльної системи. 
Комплексну терапію призначали статевим партнерам. Обстеження проводили до 
початку курсу терапiї, на 3, 6 добу, через 21 день i через 3 мiсяці пiсля закiнчення 
лiкування. У жінок виключались всi випадки протипоказань до застосування сеансів 
камери зональної декомпресiї. 

Результати дослiджень та їх обговорення. Проведене вивчення чистоти пiхви 
при первинному обстеженнi практично здорових жiнок показало, що згiдно отриманих 
даних I; I-II; II; II-III; III-IV ступенi чистоти пiхви були у 17,6 %, 23,6 %, 49,5 %, 6,5 %, 
2,8 % вiдповiдно. При цьому, у пацієнток з II-III i III-IV cтупенем чистоти не було скарг 
на біль, свербіж у ділянці вульви. Піхвова паличка Дедерлейна виявлена у 58,8 % 
випадкiв. Мiкробiоценоз пiхви подано аеробно-анаеробними асоцiацiями (47,7 %), 
монокультурою анаеробiв (15,1 %) i асоцiацiями анаеробiв (14,4 %). Монокультура 
аеробiв i асоцiацiї аеробiв становили 6,5 % i 9,6 % випадкiв. У 6,7 % обстежуваних 
зростання патогенної i умовнопатогенної флори не виявлено. В цiлому, при первинному 
обстеженнi здорових жiнок, спектр аеробної мiкрофлори містив 9 видів патогенних i 
умовнопатогенних кокiв (70,7 %), Candida albicans (10,1 %), частота визначення E.colli 
становила 7,8 %, Proteus vulgaris - 6,1 %, Enterobacter cloacae - 5,3%. Анаеробна 
мiкрофлора подана лактобацилами (71,9%), Gardnerella vaginalis (20,1%), Micoplasma 
hominis (8,0 %). Концентрацiя колонiйутворюючих (КУО) штамiв анаеробних мiкробiв 
була в 1,4 разу вища (Р<0,001) аеробних i становила 6,6  0,18 lg КУО/мл. Аналiзуючи 
особливостi впливу зонального відємного тиску у ділянці малого таза у здорових жінок 
необхiдно зазначити, що зональна декомпресiя призводить до збiльшення кiлькостi 
пiхвових видiлень водянистої консистенцiї (7,1  0,5 мл), пiдвищення кислотностi 
пiхвового вмiсту (4,7 - 4,8) в кінці першої доби, кiлькостi лейкоцитiв (до 8-10 в полi 
зору) в межах фiзiологiчної норми (Р>0,05), що може пояснюватися збiльшенням 
регіонального кровотоку та пiдвищенням судинної проникностi пiсля вакуум - впливу. 
Так, за даними ультразвукового дослiдження, вирогідно збiльшується об?єм тiла матки, 
придаткiв в середньому на 5 2 мм (Р<0,05), що може бути розцiнено, як класичний 
прояв вакатної артерiальної i венозної гiперемiї, внаслідок чого суттєво змiнюється 
характер обмiну на рiвнi мiкроциркуляторного русла, пiдвищується вихiд рiдини за межi 
капiлярiв, вiдбувається збiльшення об?єму досліджуваних органiв. 

Результати проведених дослiджень засвідчили, що один сеанс КЗД сприяє 
погiршанню чистоти пiхви (II-ий ступiнь чистоти зменшився в 2,8 разу, II-III-ій ступiнь 
зріс до 47,1 %, III-IV-ий - до 35,3 % спостережень), збiльшенню рiвня аеробної 
мiкрофлори у монокультурi та в аеробних асоцiаціях в 1,1; 1,8 разу вiдповiдно, в 
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аеробно-анаеробних асоцiацiях - у 1,2 разу i зниженю до 2,4 % кількості випадкiв, коли 
не було росту патогенної i умовнопатогенної мiкрофлори. Анаеробна мiкрофлора в 
монокультурах i в анаеробних асоцiацiях зменшувалась у 2,3 і 1,3 рази вiдповiдно. Пiсля 
одного сеансу КЗД в спектрi аеробної флори переважали St.saprophyticus (22,5 %), 
St.epidermidis (20,1 %). Один сеанс КЗД практично не впливав на концентрацiю 
аеробних мiкробiв i вiрогiдно знижував в 1,7 разу рiвень анаеробних штамiв (Р<0,05). 
Оцiнюючи змiни пiсля трьох сеансiв КЗД, можна вiдмiтити, що II-III-ий ступiнь чистоти 
пiхви спостерiгався у 52,9 % обстежених, а III-IV-ий залишався на попередньому рiвнi, 
мав тенденцiю до зниження II-ий ступiнь (11,8 %). Триразове застосування КЗД поряд з 
дiагностичним критерiєм дає терапевтичний ефект, що проявляється у пригнiченнi 
зростання анаеробної мiкрофлори в анаеробних i анаеробно-аеробних асоцiацiях i 
монокультурах анаеробiв. Триразовi сеанси КЗД сприяли виявленню Trichomonas 
vaginalis у 26,4 % спостережень, а Candida albicans у 2,5 разу. Сеанси КЗД сприяли 
зниженню рiвня Gardnerella vaginalis в 1,9, Micoplasma hominis - у 1,3 рази порівняно з 
вихiдним рiвнем, появi Mobiluncus (9,2 %), збiльшенню питомої ваги бактероїдiв, 
клостридiй i пептострептококiв до 24,4 %. 

Особливий iнтерес являє собою порiвняльна характеристика показникiв у 
групах жiнок, яким призначались сеанси КЗД i внутрiшньом?язово розчин пiрогеналу. 
Так, триразове застосування розчину пiрогеналу сприяє змiнi бiоценозу пiхви порівняно 
з вихiдним рiвнем: I-ий i II-ий ступiнь чистоти не дiагностовано, рiвень II-го ступеня 
знизився в 1,7 разу, II-III-го i III-IV-го ступенів досягли 41,2 % i 29,4 % спостережень 
вiдповiдно при значному порушеннi стану самопочуття. Використання пiрогеналу не 
дало вірогідного збільшення висiювання мiкрофлори пiхви як в монокультурах, так i в 
асоцiацiях (Р>0,05). Отже, можна зробити висновок, що один сеанс КЗД за своїми 
кiлькiсними якостями дорiвнює трикратнiй провокацiйнiй пробi пiрогеналом. Загальний 
стан пацiєнтiв при цьому залишається стабiльним. У здорових жiнок уведення 
пiрогеналу суттєво не впливало на співвідношення аеробно-анаеробної мiкрофлори і не 
призводило до значущих щодо дiагностики змiн КУО (Р>0,05). Тому зміни концентрацiї 
КУО штамiв аеробної i анаеробної мiкрофлори у жінок з хронiчними пiхвовими 
iнфекцiями можна розцiнювати як обгрунтування в дiагностичному алгоритмi рубiжних 
варiантiв норми i патологiї. 

Аналiзуючи особливостi клiнiчної характеристики хворих жiнок на другому 
етапi наших дослiджень, необхiдно вiдмiтити, що у 77,8 % пацiєнток II-ої групи були 
скарги на біль, свербіж та посилення піхвових виділень. При кольпоскопiчному 
дослiдженнi жiнок II-ої групи симптоми запалення не виявленi. У 35 (64,8 %) пацiєнток 
III i IV груп виявлено набряк слизової оболонки пiхви з виразним судинним рисунком. У 
19 (35,2 %) пацiєнток III групи та у 17(31,5 %) IV групи дiагностовано захворювання 
шийки матки запального характеру. У 21(38,9 %) пацiєнток II i IV груп верифiковано 
дiагноз хронiчного сальпiнгоофориту. У хворих на бактерiальний вагiноз II-III-ій ступiнь 
чистоти пiхви визначена у 51,9 % хворих, III-IV-ий - у 48,1 %, та у 100 % хворих на 
хронiчний трихомонадний, хронiчний кандидозний кольпiт. Кислотнiсть (рН) пiхвових 
видiлень змiнювалась до лужного середовища: 4,5  0,1 при бактерiальному вагiнозi, 5,5-
5,8 - при трихомонадному кольпiтi, 4,0 - 4,5 - при вагiнальному кандидозi. За допомогою 
бактерiологiчного дослiдження у 22,2 % обстежених II-ої групи, за вiдсутностi будь-яких 
скарг, виявлено Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis, Mobiluncus, B.fragilis, 
Peptostreptococus. На фонi III-IV ступеня чистоти пiхви у III-й групi виявляли 
Trichomonas vaginalis у 100 % спостережень, у IV групi - Candida albicans в 100 %. Цi 
мiкроорганiзми частiше виявлялись у пiхвовому вмiсті, нiж у цервiкальному каналi i 
уретрi (у хворих на бактерiальний вагiноз - у 19 i 12 разiв, хронiчний трихомонадний 
кольпiт - у 2,8 i 8 разів, хронiчний кандидозний кольпiт - 3,2 i 3,2 рази вiдповiдно). 
Слід вiдмiтити, що застосування КЗД у комплексному лiкуваннi бактерiльного вагiнозу 
сприяло стабiлiзацiї загального стану хворих з перших днiв лiкування. Дизурічнi прояви 
i болi внизу живота до 6-го дня повнiстю купiровались. Альгодисменорея спостерiгалась 
у 15,4 % випадкiв у першому циклі та - у 7,7 % хворих через 3 мiсяцi. Терапiя сприяла 
встановленню II-III ступеня чистоти пiхви у 96,3 % пацієнтів на 3-му тижнi лiкування. 
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Протягом першого тижня лiкування концентрацiя анаеробної мiкрофлори становила 2,4-
2,1 lg КУО/мл, i до кiнця лiкування - 0,2 lg КОЕ/мл, тодi як традицiйне лiкування 
дозволило в кiнцi 3-го тижня зменшити кiлькiсть анаеробних штамiв до 1,2-1,4 lg 
КУО/мл. При застосуваннi ЗД у комплексному лiкуваннi хронiчного трихомонадного 
кольпiту протягом першого тижня лiкування III-IV ступiнь чистоти пiхви знизився до 
44,4 % спостережень, в кiнцi третього тижня I-II ступiнь чистоти пiхви виявлено у 74,1 
% хворих, а через 3 мiсяцi - у 88,9 %. Trichomonas vaginalis через 1 тиждень лiкування 
виявлено у 26,4 % випадкiв, а через 3 тижні i 3 мiсяці при бактерiологiчному i 
бактерiоскопiчному дослiдженнях цi збудники не виявленi. При традицiйному лiкуваннi 
хронiчного трихомонадного кольпiту спiввiдношення аеробних i анаеробних штамiв 
було однаковим до 3-го тижня i лише пiсля 3-и тижневого курсу терапiї концентрацiя 
анаеробних колонiй вірогідно знизилась (Р<0,001) до 2,2 lg КУО/мл. Використання ЗД у 
комплексному лiкуваннi хронiчного трихомонадного кольпiту з 6-ї доби вiд початку 
лiкування зменшило концентрацiю анаеробних асоцiацiй до 1,7  0,11 lg КУО/мл, в кiнцi 
3-го мiсяця їх рiвень дорiвнював 0,8 lg КУО/мл, що свідчить про діагностичну 
значущість визначення lg КУО/мл як критерію ефективності лікування (Таблиця). 
Альгодисменорея виявлена у 7,7 % обстежених.  
 

Таблиця  
Динамiка концентрацiї мiкрофлори пiхви залежно вiд виду лiкування 

(lg КУО/мл, М  m). 
Терміни лікування 

Вид патології, лікування та 
спектр мікрофлори Вихідний рівень

6-та 
доба 

3 тижні 3 місяця 

I. Бактеріальний вагіноз Традиційне лікування: 
Аеробна 2,9±0,15 2,2±0,1 3,1±0,15 3,6±0,18 
Анаеробна 4,0±0,2 4,3±0,22 1,7±0,09 1,4±0,07 
 Традиційне лікування +КЗД: 
Аеробна 2,4±0,14 2,2±0,13 2,5±0,15 2,5±0,15 
Анаеробна 2,4±0,14* 2,1±0,3* 1,2±0,07 0,2±0,01* 
II.Хр.трихомонадний кольпіт Традиційне лікування: 
Аеробна 4,9±0,2 4,6±0,18 4,8±0,19 5,1±0,4 
Анаеробна 4,4±0,18 4,0±0,2 2,2±0,09 2,4±0,1 
 Традиційне лікування +КЗД: 
Аеробна 5,1±0,36 3,7±0,26 2,9±0,2 3,5±0,25 
Анаеробна 

1,7±0,11* 
1,3±0,09

* 
1,8±0,13* 0,8±0,06 

III.Хр.кандидозний кольпіт Традиційне лікування: 
Аеробна 6,1±0,3 5,4±0,27 4,6±0,23 4,4±0,18* 
Анаеробна 5,2±0,26 5,1±0,25 4,4±0,18 3,7±0,26* 
 Традиційне лікування +КЗД: 
Аеробна 4,2±0,25 3,8±0,19 3,4±0,17 3,7±0,26 
Анаеробна 3,2±2,2 2,7±0,13 1,5±0,11 0,9±0,06 

Примiтка:-*-вірогідна рiзниця (Р<0,001) порівняно з вихiдним рiвнем i мiж 
порiвнюваними штамами. 

 
Використання ЗД у комплексному лiкуваннi хронiчного кандидозного кольпiта сприяло 
стабiлiзацiї картини чистоти пiхви з перших 6 дiб терапiї. Через 3 тижні I -II-ий ступiнь 
чистоти пiхви спостерiгався у 70,4 % жiнок. В кiнцi 1-го тижня лiкування Сandida 
albicans виявлена бактерiологiчним методом у 34,7 %, через 3 тижнi -у 8,7 %, через 3 
мiсяці – у 1,3 % спостережень.Рiвень аеробних штамiв у процесi лiкування мав 
тенденцiю до зниження (Р>0,05) i дорiвнював в кiнцi 3-го мiсяця 3,7  0,26 lg КУО/мл 
(таблиця). Концентрацiя анаеробної мiкрофлори пiд дiєю комплексного лiкування із 
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застосуванням ЗД вірогідно знижувалась (Р<0,05)i становила 0,9  0,06 lg КУО/мл, що 
можна розцiнювати як прогностичну й дiагностичну ознаку клiнiчного одужання.  
Одержанi результати дають можливiсть бiльш поглиблено розкрити патогенетичнi 
механiзми, особливості клiнiчного перебiгу та дiагностики бактерiального вагiнозу, 
хронiчного трихомонадного, хронiчного кандидозного кольпiтiв, обгрунтувати 
дiагностичне значення застосування зонального відємного барометричного тиску на 
органи молого таза з метою дiагностики та лiкування (у комплекснiй терапiї) піхвових 
iнфекцiй та рекомендувати використання цих методiв для застосування в гінекологічній 
практиці. 
 

Ключові слова: трихомонадний кольпіт, кандидозний кольпiт, бактерiальний 
вагiноз, камера зональної декомпресії. 
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Summary. 
Mishenko V.P., Sauleva T.V. 

DIAGNOSIS AND COMPLEX TREATMENT CHRONICAL TRICHOMONIASIS, 
CANDIDIASIS COLPITIS AND BACTERIAL VAGINOSIS WITH ZONAL 

DECOMPRESSION CAMERA 
 

The aim of the work presented is to improve diagnosis and therapy of bacterial 
vaginosis, trichomoniasis and candidiasis colpites in women on the basis of zonal 
decompression camera use. They authors analysed vaginosis infections frequency in the 
women of reproductive age. The efficiency of CZD use in diagnosis and complex treatment of 
vaginosis infections has been established and confirmed with the results of bacterioscopy.  
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О.В.Петросян, А.Є. Поляков 
ДИФУЗНИЙ НЕТОКСИЧНИЙ ЗОБ ТА ВАГІТНІСТЬ 

Одеський державний медичний університет 
 

 Дифузний нетоксичний зоб (ДНЗ)- захворювання, що супроводжується 
дифузним збільшенням  щитоподібної залози у мешканців місцевостей, які не 
відносяться до регіонів зобної ендемії. 
 Розповсюдженість даної патології за останні роки набула значних масштабів як 
в цілому у Європі, так і на Україні зокрема. 
 Фактори, що сприяють розвитку простого нетоксичного зобу, можна розділити 
на генетичні і середовищні [1]. 
 Спадкування носить полічений характер, переважно по жіночій лінії (частота 
ДНЗ у жінок в 3-4 рази вище, ніж у чоловіків). 
 З середовищних схильних факторів можна виділити недолік білка в харчовому 
раціоні, що веде до дефіциту тирозину як субстрата для синтезу тиреоїдних гормонів; 
надлишок речовин, що пригнічують біосинтез тиреоїдних гормонів (пестициди, сполуки 
сірководню, свинцю, ртуті, цианідів). Ведуча роль належить ендогенним факторам - 
період вагітності, пубертат, клімакс. 
 Певну роль грають струмогенні лікарські препарати (літій, препарати 
тіосечовини та інш.) і харчові продукти (квасоль, арахіс, редис). 
 У більшості випадків для дифузного нетоксичного зобу є характерним тривалий 
еутиреоїдний стан, однак можлива наявність субклінічного і навіть появлення явного 
гіпотиореозу (часто у період вагітності, пуберантний період). 
 При дослідженні рівня тиреоїдних гормонів виявляється порушення 
співвідношення тироксину і трийодтироніну в бік збільшення останнього як ознака 
підвищення конверсії для підтримання еутиреозу: зменшення вмісту вільного тироксину 
за рахунок зв'язування з імуноглобулінами. 
 Для оцінки впливу ДНЗ на процес вагітності необхідно згадати про ролі 
щитовидної залози у даному процесі. 
 Серед механізмів адаптації організму жінки до вагітності функція щитоподібної 
залози грає суттєву роль [1]. Тиреоїдні гормони чинять вплив на синтез білка та ріст 
клітки, стимулюють синтез РНК у ядрі, активують тканьове дихання.  
 Вони мають велике значення для розвитку плода, рісту та диференціації тканин, 
впливаючи на всі види обміну речовин. 
 Посилюючи процеси метаболізму, тиреоїдні гормони підвищують потребу у 
різноманітних ферментах і, відповідно, у необхідних для їх синтезу вітамінах [2]. 
 Порушення функції щитоподібної залози приводить до серйозних ускладнень 
вагітності і викидень, мертвонародженню, затримці зрісту плода, аномаліям розвитку 
плода [3, 4, 10].  
 У сучасній вітчизняній та зарубіжній літературі досить широко вивчене та 
висвітлене це питання у відношені патологій щитоподібної залози, що супроводжуються 
гіпотиреозом і гіпертиреозом [2, 4, 5, 6, 7, 8]. Дані ж про вплив патології щитоподібної 
залози без явного порушення функції (дифузний нетоксичний зоб) на гестаційний 
процес досить мізерні та протимовні. Так, ряд авторів [12] вважає що точка зору, згідно 
котрої нетоксичний зоб є нерідко причиною гіпотиреозу і невинашування вагітності, 
помилкова. 
 Однак враховуючи, що нетоксичний зоб представляє благоприємну підставу для 
формування вторинної патології щитоподібної залози (пухлини, тиреодіти), 
рекомендують призначати вагітним з ІІ-ІІІ ступенем збільшення щитовидної залози 
субкомпенсуючих доз тиреоїдних препаратів. У роботі інших авторів [2] звучить думка 
про відсутність особливих ускладнень перебігу вагітності та пологів при дифузному 
нетоксичному зобі, однак підкреслюється можливість напруження адаптаційних 
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механізмів у новонароджених, а також гіпогалактія у післяпологовому періоді у матері 
[13,14]. 
 Відомо, що щитоподібна залоза у нормальних умовах є єдиним джерелом 
тироксину (Т4), тоді як коло 80% трийодтироніну (Т3) утворюється не у щитоподібній 
залозі, а шляхом дейодуваня Т4 у периферичних тканинах - м'язах, печінці, нирках. 
 Обидва гормони знаходяться в основному у зв'язаному стані з білком 
тиреоглобуліном. Однак саме незначна вільна фракція Т3 і Т4 забезпечує всю 
метаболічну і біологічну активність тиреоїдних гормонів. Розглянемо, що ж 
відбувається, по даним різних авторів з рівнем тиреоїдних гормонів у плазмі крові при 
фізіологічній вагітності. Так, згідно одним дослідженням, рівень загального тироксину 
(Т4загальн.) під час вагітності зроста на 40% (з вірогідністю р<0,001). 
 При цьому под'єм Т4загальн. спостерігається з самих ранніх строків вагітності і 
суттєво не відрізняється у окремі її строки. Рівень загального трийодтиронину 
(Т3загальн.) також зростав на 45,5% (з вірогідністю р<0,001), причому не було відмічено 
виражених відзнак у концентрації Т3загальн. у окремі строки вагітності. 
 При визначені коефіцієнту ефективності тироксину (КЕТ) у вагітних і 
невагітних жінок, він практично не відрізнявся. Аналогічні дані були з рівнем вільного 
тироксину (Т4вільн.). 
 Виходячи з вищевказаного, автори роблять висновок, що під час вагітності 
відбувається суттєве збільшення концентрації загальних тироксина та трийодтироніна у 
крові при незмінному рівні вільних Т3 і Т4 порівняно з еутлереоїдними невагітними 
жінками. 
 Однак, згідно даних різноманітних авторів, дослідження вільних фракцій 
гормонів щитоподібної залози у період вагітності показало різноманітні результати, що, 
можливо пояснюється різноманітними методиками визначення. Так, ряд авторів 
повідомляє про незначне підвищення вільних фракцій у вагітних. У І триместрі [8, 9, 10], 
інші дослідники вказують на відсутність змін концентрації вільних фракцій [11, 12, 13], 
або на її зниження [14, 15]. Є й різні думки з приводу концентрацій вільних фракцій 
тиреоїдних гормонів (ТГ). Так, по даним [8, 16] вона не змінюється у різноманітні 
строки вагітності, по іншим [11, 14, 17] - знижується у ІІ та ІІІ триместрах. 
 Концентрацію ТТГ у вагітних одні автори знаходять підвищеною [16, 19], інші - 
нормальною [9, 20] або зниженою [14, 18]. 
 З упровадженням у практику нового покоління чутливих неізотропних методик 
визначення тиреоїдних гормонів (флюорометричним методом і посиленої 
люмінесценції) вірогідність отриманих результатів значно зросла. Так, по останнім 
узагальненим даним [9, 10], під час фізіологічної вагітності зростає вміст в крові 
зв'язаних форм тиреоїдних гормонів (заг.Т3 і заг.Т4), але вільних форм (сТ3 і сТ4) не стає 
більше, що пов'язано, очевидно, з збільшенням концентрації тироксинзв'язуючих 
глобулінів. Дослідження рівня ТТГ показало на його незначне зниження в І триместрі, 
пов'язане з дією хоріонічного гонадотропіну (ХГ). Процес носить транзиторний характер 
і до ІІ-ІІІ триместрам ТТГ нормалізується і відповідає рівню невагітних жінок [19, 21]. 
 Дані про функцію щитоподібної залози у вагітних з ДНЗ у доступній літературі 
мізерні і недостатні. Так, звісно, що під час вагітності у цієї групи жінок відмічається 
стійке підвищення співвідношення Т3/Т4 і рівня тиреоглобуліна в крові, що свідчить про 
функціональну недостатність щитоподібної залози [22]. Концентрація ТТГ зростає, але 
не перевищує норми.  

Процес вагітності впливає не тільки на функціональні зміни щитоподібної 
залози, але і на морфологічні.  

Відомо, що в період вагітності відбувається збільшення розмірів щитоподібної 
залози у середньому на 16% [4, 21]. 

Збільшення розмірів щитоподібної залози і її об'єму відбувається внаслідок 
більш інтенсивного кровопостачання тканин щитоподібної залози та зростання її маси. 
Стимуляція щитоподібної залози у період вагітності відбувається трьома механізмами 
[4, 21, 22, 23]. Зростання ступеня зв'язування тиреоїдних гормонів з білками крові, 
підвищення концентрації хоріонічного гонадотропіну у крові вагітних, а також 
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недостатнє постачання щитовидної залози йодом у зв'язку з підвищеною екскрецією 
йоду з сечею у вагітних. Ці механізми достатньо глибоко і детально вивчені рядом 
авторів [4, 21, 22, 23]. 

Якщо ж збільшення щитоподібної залози мало місце до вагітності (як у випадку 
ДНЗ), то з наступленням останньої (примірно у 1/3 жінок) спостерігається збільшення 
об'єму залози - на 20-130% від початку, що зберігається часто і після пологів [22, 24].  
Повторна вагітність приводить до подальшого збільшення розмірів щитоподібної залози. 
Що торкається лікувальної тактики у вагітних з ДНЗ, то вона залежить від ступеню 
зміни функції щитоподібної залози і її розмірів. Так, при виявлені субклінічного або 
явного гіпотиреозу, показано назначення тиреоїдних препаратів в обов'язковому порядку 
[2, 4, 6]. 

При еутиреоїдному стані і збільшені щитоподібної залози до ІІ-ІІІ ступеню ряд 
авторів рекомендує призначення субкомпенсуючих доз тиреоїдних препаратів: 0,05-
0,075г тиреоідину або 100-150 мг тироксину на добу. 

Інші автори [24] рекомендують призначати в цих випадках комбінацію 
тиреоїдних препаратів та препаратів йоду (йодид калія в дозі 150-200 мг в день), 
уникаючи при цьому передозировки йода. 

Підводячи підсумок проведеного обзору літератури, необхідно відмітити 
актуальність і практичну значимість розробки єдиної тактики ведення вагітних з ДНЗ, 
основуючись на розумінні суті змін, що відбуваються в щитоподібній залозі при ДНЗ. 
 

Ключові слова: дифузний нетоксичний зоб, функція щитоподібної залози, 
вагітність. 
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Summary. 

O.V.Petrosyan, A.Ye. Polyakov 
DIFFUSE NONTOXIC GOITER AND PREGNANCY 

 
Influence of diffuse nontoxic goiter (DNG) was studied onto the course of pregnancy 

mechanisms of stimulation of thyroid gland, during pregnancy, its morpho-functional changes 
were described in the pregnant women without thyroid pathology and with DNG/ Methods of 
correction of the revealed disturbances were determined. 
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Романова Ю.Г.,  Рябошапко А.А., Балыков В.В., Меньшикова Н.С., Кривопляс П.А. 
КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ АДОПТАГЕНА РАСТИТЕЛЬНОГО 

ПРОИСХОЖДЕНИЯ НА ТКАНИ ПАРОДОНТА У ЖЕНЩИН В 
ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ 

Одесский государственный медицинский университет 
 

Беременность, хотя и является физиологическим процессом, тем не менее 
изменяет генетически запрограммированную функцию иммунной системы в связи с 
обеспечением выживаемости и развития плода [1,2].  
     Установлено, что в процессе беременности снижается иммунный статус ротовой 
полости, увеличивается интенсивность поражения зубов кариесом, развивается 
патологический процесс в тканях пародонта. 
 С целью профилактики стоматологических заболеваний во время беременности 
женщинам был предложен курс с использованием экстракта эхинацеи пурпурной [5,7]. 
Профилактику проводили, начиная с 7 – 10 недели беременности в течение 4 месяцев. 
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     В 1-й группе беременные женщины принимали экстракт эхинацеи внутрь по 
разработанной схеме, во 2-й группе дополнительно назначали уход за полостью рта с 
использованием зубной пасты и зубного эликсира, содержащих экстракт эхинацеи. 
     Для оценки отдаленных результатов применения экстракта эхинацеи мы провели 
исследования состояния зубов и тканей пародонта у женщин в послеродовый период. 
     Исследовали интенсивность кариеса (КПУз и КПУп), гигиенический индекс по 
Федорову-Володкиной [3] и пародонтальные  пробы: Шиллера-Писарева [3], индекс ПИ 
[4], пробу Ясиновского [8] в модификации [6]. 
     Интенсивность кариеса (прирост) оценивали приблизительно через 1 год (начало 
беременности  - послеродовой период) и 1,5 года (включая последующие 6 месяцев). 
Гигиенический индекс и показатели состояния тканей пародонта в послеродовой период 
сравнивали с данными, зафиксированными во время беременности сразу после 
окончания профмероприятий (последний триместр беременности). 
     Результаты исследований. Показатели интенсивности кариеса у женщин контрольной 
группы в начале беременности - составили 11,0 ± 0,8 (КПУэ) и 11,15 ± 1,12 (КПУп). 
Через 1 год они были такие - 12,1 ± 1,11 и 12,5 ± 1,15,а через 1,5 года индекс КПУз 
составил - 12,7 ± 1,09, а КПУп - 12,9 ± 1,04. Прирост кариеса за 1год КПУз был 1,1 ± 
0,09, а по КПУп - 1,35 ± 0,12; через 1,5 года - 1,6 ± 0,07 и 1,7 ± 5,11 - соответственно. 
     В 1-й опытной группе интенсивность кариеса до начала  исследований была 10,4 ± 0,9 
(КПУз) и 10,8 ± 0,95 (КПУп); через 1 год - 11,3 ± 1,05 и 11,9 ± 1,05; через 1,5 года 11,7 ± 
1,05 и 12,0 ± 1,1. Прирост кариеса у них за 1год составил по КПУз - 0,9 ± 0,09, по КПУп 
- 1,1 ± 0,1, а за 1,5 года - 1,3 ± 0,12 и 1,8 ± 0,13 соответственно. Во второй опытной 
группе в начале беременности КПУз был 9,8 ± 1,1, КПУп - 11,8 ± 1,18. Через 1 год эти 
показатели были такие - 10,5 ± 1,01 и 12,7 ± 1,18; через 1,5 года - 10,7 ± 1,05 и 12,9 ± 
1,05. Прирост кариеса за год был 0,7 ± 0,08 (КПУз) и 0,9 ± 0,08 (КПУп); через 1,5 года 
прирост составил - 0,9 ± 0,05 и 1,1 ± 0,1 соответственно. 
     Гигиенический индекс  (ГИ) у женщин контрольной группы в конце беременности 
был 1,98 ± 0,12, сразу после родов - 1,95 ± 0,17, индекс ПИ в конце беременности  - 2,25 
± 0,1, после родов - 2,48 ± 0,19, проба Шиллера -Писарева - до родов 1,15 ± 0,11, после 
родов 1,29 ± 0,11.Количество лейкоцитов и эпителиальных клеток в 1мл ротового смыва 
было до родов на уровне 604,5 ± 41,5 тыс. и 36,7 ± 2,5 тыс. соответственно; после родов - 
611,7 ± 55,2 и 38,5 ± 2,9. 
     У женщин первой опытной группы до родов показатели гигиены и состояния тканей 
пародонта были следующие: ГИ - 1,84 ± 0,14, индекс ПИ - 2,01 ± 0,19; проба Шиллера - 
Писарева 0,88 ± 0,06; количество лейкоцитов 516,8 ± 29,5, а эпителиальных клеток - 31,5 
± 2,4 тыс. в 1 мл ротового смыва. После родов эти показатели были такие: ГИ - 1,77 ± 
0,16, индекс ПИ - 2,3 ± 0,21, проба  Шиллера-Писарева - 0,87 ± 0,09, лейкоциты в 
ротовых смывах - 525,6 ± 48,4, Эпителиальные клетки - 31,0 ± 2,8. 
     Показатели состояния пародонта и гигиены у женщин второй опытной группы после 
профмероприятий в конце беременности были: ГИ - 1,45±0,11, индекс ПИ - 1,62±0,15, 
проба Шиллера-Писарева 0,54±0,04, содержание лейкоцитов в ротовых смывах 
412,4±39,5, эпителия - 33,4±2,0. 
     После родов: ГИ -1,35±0,15, индекс ПИ - 2,64±0,14, Шиллера-Писарева 0,51±0,05, 
количество лейкоцитов - 402,1±39,6, эпителиальных клеток - 33,0±1,2. 
     Обсуждение полученных мероприяттий. У женщин, которым во время беременности 
не проводили специальных профилактических мероприятий, прирост кариеса по КПУз и 
КПУп был значительно больше, нежели у женщин, который в течение 4-х месяцев 
беременности применяли экстракт эхинацеи. Причем в группе, где применялся полный 
комплекс профмероприятий, отличие по уменьшению прироста кариеса по сравнению с 
контрольной группой были достоверные. 
     Гигиенический индекс у женщин всех групп был ниже предыдущих данных, однако 
заметных отличий не наблюдалось. А вот индексы и пробы, отражающие состояние 
пародонта у женщин контрольной и опытной групп, отличались. Динамика изменений 
их у женщин контрольной группы в сторону увеличения в послеродовой период, по 
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сравнению с данными до родов свидетельствовала, что воспалительный процесс в 
тканях пародонта не уменьшился. 
     Показатели состояния тканей пародонта у женщин опытных групп указывали на 
стабилизацию процесса. 
     Заключение. Применение в период беременности с целью профилактики 
стоматологических заболеваний препаратов, стимулирующих естественные защитные 
силы ротовой полости, ведет к снижению развития патологических процессов в тканях 
пародонта и поражения зубов кариесом и в послеродовом периоде. 
 

Ключевые слова: пародонт, экстракт эхинацеи пурпурной, интенсивность 
кариеса, послеродовый период. 
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CLINICAL ESTIMATION OF A PLANT ORIGIN ADAPTOGEN ON THE 

PARADONT TISSUES IN WOMEN IN THE AFTER BIRTHS PERIOD 
 
     The immune state of oral cavity was determined to reduce during  pregnancy, the intensity 
of teeth affection by caries increased, the pathologic process developed in periodontal tissues.  
 
УДК 616.12-008.331.1 
 

В.Г.Руденко,Т.П.Опарина, М.Д.Выходцевский, В.С.Осадчук 
ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ И ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У 

ЛИЦ ПЛАВСОСТАВА 
Украинский НИИ морской медицины, Одесский государственный медицинский 

университет 
 
      Артериальная гипертензия (АГ) является наиболее распространенным заболеванием 
сердечно-сосудистой системы. При скрининговых исследованиях повышение 
артериального давления (АД) обнаружено  у 24% лиц в возрасте 20-59 лет 6. 
      Наличие АГ является важным фактором риска развития серьезных сердечно-
сосудистых осложнений (инфаркта миокарда, мозгового инсульта, внезапной сердечной 
смерти), а также существенно лимитирует профессиональную пригодность работников 
ряда отраслей, прежде всего на водном транспорте, где предъявляется наиболее жесткие 
требования к состоянию здоровья  2,3,7 . Особенности труда моряков в рейсовых 
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условиях характеризуются круглосуточным непрерывным действием на организм 
комплекса природных, производственных и бытовых факторов, параметры которых 
могут достигать экстремальных величин и приводить к срыву регуляторных 
механизмов, прежде всего – сердечно-сосудистой системы  2 . Развал флота, 
экономические неурядицы и социальная незащищенность моряков усугубляют эту 
ситуацию. По нашим данным количество лиц с сердечно-сосудистой патологией за 
период с 1995 по 1999гг. возросло на 92%  3 , тогда как по Одесской области только на 
27%  1 . 
       Анализ причин смертности среди моряков показал, что доля патологии сердечно-
сосудистой системы была наибольшей – более 41%, несмотря на «отсев» этой патологии 
при профотборах, а средний возраст умерших в этой группе не достигал 55 лет ( 54,6 лет 
). Причем одна четверть смертей произошла в рейсе или ближайшие сутки после его 
окончания  3 . В основе большинства случаев инфарктов или мозговых инсультов 
лежит нелеченная АГ. 
        В рамках Национальной Программы борьбы с АГ по заданию МЗ Украины нами 
была предпринята работа по изучению АГ у лиц плавсостава  6 . Мы обследовали 298 
лиц плавсостава в возрасте от 20 до 59 лет – действующих работников флота. При этом у 
17,4% лиц была обнаружена систолическая АГ (САГ), у 11,9% - диастолическая АГ 
(ДАГ). Большая частота САГ выявленная при профессиональных осмотрах, по-
видимому, объясняется эмоциональной реакцией на врачебный контроль, т.е. должна 
расцениваться как «гипертония белого халата». 
      При анализе данных  отмечалось нарастание частоты АГ в старшей возрастной 
группе (старше 45 лет) в большей степени для ДАГ ( прирост на 68,7%), чем для САГ 
(прирост на 20,5%), т.е. прирост ДАГ был более.чем в 3,5 раза больше по сравнению с 
САГ ,что характеризует негативные тенденции в формировании АГ. 
      При  детальном анализе обнаруживается два пика повышений частоты АГ у лиц 
плавсостава. Первый из них приходится на 30-летний возраст, затем к 38-40 годам 
наступает спад, во многом по-видимому, за счет «отсева» лиц с АГ, с последующим 
новым нарастанием к 45-48 годам, когда появляется АГ у ранее здоровых лиц 
(«нормотоников») за счет как возрастного фактора, так и стажа работы. В среднем, за 
период с 15 лет до 25 лет стажа средний уровень САД вырастает на 10 мм, ДАД – на 8 
мм. 
       При анализе частоты АГ в различных профессиональных группах выявлено 
значительное преобладание среди гипертоников лиц машинной команды ( в особенности 
механиков, несколько меньше – мотористов, дизелистов). Лица этой профессиональной 
группы составили более половины случаев мягкой АГ и более двух третей случаев 
умеренной АГ. Указанное объясняет тот факт, что случаи смерти среди лиц машинной 
команды также были в 2-2,5 раза чаще, чем среди судоводителей или лиц палубной 
команды, а средний возраст умерших механиков составил 46,3 года ( для сравнения – у 
судоводителей – 63 года). Высокий уровень заболеваемости АГ, смертности в сочетании 
с меньшей продолжительностью жизни у работников машинной команды 
свидетельствует о более выраженном патогенном влиянии факторов производственной 
среды именно для лиц этой профессиональной группы. Среди таких факторов можно 
отметить влияние высоких температур производственной среды, вибрации, шума, а 
также токсического действия паров и жидкостей горюче-смазочный материалов и др. 
      При проведении психофизиологических исследований по характеру реакции на 
психоэмоциональную нагрузку со стороны сердечно-сосудистой системы можно 
выделить группы риска развития АГ у лиц с нормальным АД. С одной стороны – это 
лица, для которых характерна тенденция повышения ОПСС при снижении 
систолического ударного объема (СОК) и минутного объема крови (МОК). С другой 
стороны – это лица с выраженными агрессивными тенденциями импульсивности в 
поведении, нарушениями в личностных контактах со склонностью к обвинению 
окружающих в возникающих конфликтах. 
       Совокупная численность групп с риском развития АГ составила 39,3% 
обследованных. Это группа лиц, из которой затем будут «поставляться» будущие 
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больные АГ. Именно эти лица наиболее актуальны для профилактических мероприятий 
по АГ  6 . 
      Среди выявленных 18,4% лиц с установленной АГ, в соответствие с критериями ВОЗ 
 7 , можно выделить ряд подгрупп: 
      1 подгруппа – это лица с преимущественно САГ, они составили половину 
гипертоников (9,1%). В этой подгруппе была значительной доля гиперреакторов. 
       2 подгруппа – это лица с преимущественно ДАГ, их количство составило 5,1%. В 
этой группе преобладали лица с АГ ренального генеза, что связано с более высоким 
уровнем заболеваний мочеполовой системы у моряков. 
       3 подгруппа – это лица с повышением как систолического, так и диастолического 
АД. Среди них основную часть составляли лица с «классической» эссенциальной АГ. 
      Полученные данные позволили нам построить ведомственную программу ранней 
диагностики, лечения и профилактики АГ среди лиц плавсостава с целью сохранения 
высокого уровня трудоспособности и качества жизни у работников морских профессий. 
       Нами разработана, в соответствие с рекомендациями ВОЗ и Национальной 
Программы, схема и алгоритм поэтапной диагностики АГ, а также принципы ее лечения 
и профилактики. Прежде всего они включают мероприятия , направленные на 
модификацию стиля жизни и медикаментозное лечение. Учитывая специфику морского 
труда в рейсе ( отсутствие медицинских работников на судне, необходимость 
максимальной простоты и доступности), нами был избран в качестве базового препарата 
апровель. Это современное антигипертензивное средство, относится к группе 
блокаторов АII ангиотензиновых рецепторов. Он обеспечивает снижение активности 
РААС, являющейся ключевым звеном в системе формирования АГ  4 . 
      Апровель оказывает стойкий лечебный эффект при приеме 1 раз в сутки, что создает 
удобный для больных режим, повышает приверженность их к лечению и улучшает его 
результаты.  На монотерапию апровелем реагируют, примерно, 2/3 больных. Его эффект 
не ослабевает во времени при длительном приеме. Существенно, что апровель сохраняет 
(или восстанавливает нарушенный) циркадный  суточный ритм АД, устраняет его 
повышенную вариабельность, уменьшает скорость повышения АД в утренние часы, что 
снижает риск серьезных сердечно-сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, мозговой 
инсульт и внезапная сердечная смерть).  Важным является  факт отсутствия побочных 
эффектов при приеме апровеля . Его хорошая переносимость  также является 
неоспоримым фактором, повышающим готовность пациентов к длительному 
антигипертензивному лечению  8 . Важным обстоятельством является то, что апровель 
не только снижает и нормализует АД, но и устраняет последствия поражения органов-
мишеней. Апровель уменьшает степень гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и 
опасность развития ишемической болезни сердца (ИБС), гипертрофии сосудов, 
улучшает почечную  гемодинамику, снижает уровень протеинурии. 
      Все вышеперечисленное позволяет расценивать апровель как высоко эффективный, 
удобный и безопасный препарат для длительного амбулаторного лечения , в том числе в 
условиях рейса. 
      Мы провели, совместно с другими клиниками Украины и СНГ, многоцентровое 
исследование апровеля с применением суточного мониторирования АД у моряков с АГ  
5 . Наши совместные данные подтвердили высокую эффективность и безопасность 
апровеля при лечении мягкой и умеренной АГ. Все это позволяет рассматривать 
апровель ( ирбесартан ) как эталонный препарат, использование которого  рейсовых и 
береговых условиях может существенно улучшить результаты лечения АГ у лиц 
плавсостава и работников береговых служб. 

Выводы: 
Артериальная гипертензия является частым заболеванием у лиц плавсостава  
систолическая АГ обнаружена у 17,4%, диастолическая АГ – у 11,9% лиц при 
профотборе. 

Для лиц плавсостава характерно более раннее развитие АГ по сравнению с 
общей популяцией, более частое развитие этой патологии у работников машинной 
команды, что приводит к массовому «списанию» их из числа плавсостава. 



 

61 

При проведении лечебных и профилактических мероприятий в рамках ведомственной 
программы борьбы с АГ следует учитывать как психофизиологический тип личности, 
так и профессионально обусловленные факторы формирования АГ. 
Применение блокатора А II рецепторов – апровеля при АГ у лиц плавсостава оказало 
хороший клинический эффект. По своей эффективности, безопасности и удобству 
применения апровель отвечал специфике профессии и требованиям к современному 
антигипертензивному препарату. 
 

Ключевые слова : артериальная гипертензия, лица плавсостава, особенности 
развития,  апровель. 
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Summary. 

V.G.Roodenko,T.P.Oparina, M.D.Vychodtsevsky,V.S.Osadchyk 
THE FEATURES OF DEVELOPMENT AND TREATMENT OF ARTERIAL 

HYPERTENSION AT SEAFARERS 
 
       During professional medical examination and subsequent supervision of the 298 persons of 
seafarers  the significant frequency of arterial hypertension is revealed, that was connected with 
specificity of a sea trade. The greatest distribution of arterial hypertension is marked at the 
workers of a machine team. At realization of medical-preventive measures it is necessary to 
take into account  psychophysiological  feature of the person, and professionally caused factors 
of formation of illness. The modern antihypertensive  medicine aprovel on efficiency and 
safety corresponds to the requirements of specificity of a sea trade. 
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Хронічні вірусні гепатити(ХВГ) у дітей – це традиційно важка глобальна 

проблема, яка все ще далека від свого рішення, хоча з моменту відкриття 
«австралійського антигену» (Blumberg B.S. 1965) пройшло більш як 35 років. Згідно з 
розрахунками ВООЗ в різних країнах світу вірусними гепатитами інфіковано або 
перенесли в минулому до 2 млрд. чоловік [1,2]. Це в 100 разів перевищує 
розповсюдженість ВІЛ-інфекції, а кількість летальних випадків у хворих з різними 
формами гострої і хронічної НВV-інфекції досягає 250 000 на рік. 
     Широке розповсюдження вірусних гепатитів серед дітей в Україні, можливість 
хронізації патологічного процесу, розвиток ускладнень та несприятливих наслідків 
роблять цю патологію важливою загальномедичною та соціальною проблемою34. 
Витрати на лікування хворих та реабілітацію реконвалесцентів приносять великі 
економічні збитки. Тому з урахуванням захворюваності, інвалідізації та смертності 
терапія ХВГ  має велике медичне та соціально-економічне значення. 
     Стало ймовірним, що найбільш частою причиною хронічних гепатитів, циррозів та 
гепатокарциноми є віруси гепатитів В, С, D, G. Тому при будуванні програми лікування 
хворих з хронічним гепатитом треба орієнтуватися на нову класифікацію хронічного 
гепатиту  (Лос-Анджелес, 1994) [5,6,7,8]. 
 

Таблиця 1 
Нова класифікація хронічного гепатиту з урахуванням рекомендацій 

 міжнародної групи експертів 

Вид гепатиту Серологічні  маркери 
Ступінь     

активності 
Ступінь 

фіброзування 
Хронічний гепатит В              НВsAg, ДНК  НВV               Мінімальна        Без фіброзу 
Хронічний гепатит D      НВsAg, анті-НDV, РНК HDV           Низька        Слабовиражений 

фіброз  
Хронічний гепатит С             Анті-НСV, РНК-HCV                Помірна               Помірний 

 Фіброз 
Хронічний                            Анті-ВГG, РНК-ВГG 
гепатит G 
   Автоімуний: 
      Тип 1                         Антитела до ядерних антигенів      Виражена           Виражений 

Фіброз 
      Тип 11                     Антитела до мікросом печінки і нирок                     
      Тип 111                   Антитела до розчинного печінкового 
                                      антигену та печінково-панкреатичного  
                                      антигену 
   Лікарсько-                 Нема маркерів вірусних гепатитів й рідко 
   Індукований              виявляються аутоантитела 
   Криптогенний           Нема маркерів вірусних і  автоімунного 

          гепатитів 
 
Тому, відповідно загальним принципам лікування інфекційних хвороб, програма 
комплексної терапії вірусних гепатитів включає два основних напрямки. Перше – це 
етіотропна терапія направлена на пригнічення реплікації вірусів-збуджувачів, їх 
елімінацію та санацію організму. Цей напрямок оцінюють як причинно-казуальну 
терапію. 

------------------------------------- 
 Л.В.Руссу, І.Л.Бабій, А.О.Зубкова, Н.О.Нікітіна, Л.В.Васильченко 
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Другий напрямок відповідає патогенетичній терапії, яка має метою запобігання 
«поломів», які лежать в основі захворювання й попередження їх розвитку. 
Патогенетична терапія є по своїй характеристиці корригуючою9,10,11,12.  
     Метою терапії хронічних вірусних гепатитів є ерадикація віруса, затримання 
прогресування та зменьшення ризику розвитку гепатокарциноми.  Останнє десятиріччя з 
точки зору вчення про вірусну патологію печінки й розробки етіотропної терапії можна 
вважати революційним.  
    Основні принципи терапії хронічного вірусного гепатиту: 

1. Пригнічення активної реплікації вірусу при  хронічному вірусному гепатиті. 
2. Урахування імунного реагування організму дитини, імунокорекція цього процесу. 
3. Відновлення порушеного метаболізму клітини. 

Стандартна терапія,  обов’язкова при будь-яких синдромах та ступенях 
активності  патологічного процесу включає: 

1. Дієта №5. 
2. Засоби, які нормалізують діяльність шлунково-кишкового тракту та 

перешкоджують порушенню екології кишківника, накопиченню кишкових 
ендотоксинів. Це еубіотики, сорбенти (карбовіт, бєлосорб, поліфєпан та ін.), а 
також ферментні препарати. 

3. Гепатопротектори (рібоксин, цитохром С, гептрал, гепарген, сирепар, ЛІВ-52, 
гепалів, гепабене) та стабілізатори перекисного окислення мембран гепатоцитів 
(ессенціале, фарковіт, ліпостабіл, гепатофальк-планта), а також флавоноїди 
(сілібор,карсіл, лєгалон, лєпротек, катерген) 

4. Фітотерапія, яка має противірусну, жовчогонну та спазмолітичну дію. 
5. Психосоціальна реабілітація. 
6. Санація хронічних осередків інфекції та лікування супутніх захворювань. 
Етіотропна терапія 

Засобами етіотропної терапії є противірусні засоби й імуномодулятори. Основними 
противірусними засобами є інтерферони. Інтерферони уявляють з себе глікопротеїнові 
цитокіни, які мають противірусну, імуномоделюючу та антипроліферативну активність. 
Інтерферони інгібують реплікацію вірусів та збільшують експресію антигенів 
гістосумісності. Ці механізми   забезпечують очищення інфікованих клітин від 
вірусів13,14,15,16. 
   Розрізняють два типи інтерферонів: 
    Природні: 
1. Альфаферон – Італія (проходить реєстрацію). 
2. Велферон (лімфобластний-альфа). Доза 3 і 10 млн. МО. 
3. Егіферон (лейкоцитарний-альфа)- Угорщина. Доза 3 млн. МО. 
Але їх застосування обмежується комерційними можливостями. За нашого часу 
застосовують генно-інженерний рекомбінантний -інтерферон(реаферон). 
Продуцентом реаферону є штам псевдомонади. В її генетичний апарат вбудовано ген 
людського 2-інтерферону. 

Рекомбінантні: 
1. Реаферон (2-інтерферон)-вітчизняний. По 1 млн. МО у ампулах. 
2. Роферон-А (2а-інтерферон)- фірма “Хоффман Ля Рош”, Швейцарія. По 3,4,5,9,18 

млн. у флаконах. 
3. Інтрон-А ( -інтерферон) – фірма “Шерінг-Плау”, США. По 3, 5, 10 млн. у 

флаконах. 
4. Реальдерон – Литва. По 1, 3, 6 млн. у ампулах. 
5. Віферон (2 – інтерферон) – Росія. Свічки по 150, 500 і 1 млн. МО. 
6. Лаферон – Україна. 

Крім того, згідно з новими  рекомендаціямі, при лікуванні хронічного гепатиту В 
слід розрізняти  2 варіанти – з високою (реплікативний) та нізькою (інтегративний)  
реплікативною активністю  вірусу. 
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У разі хронічного вірусного гепатіту В інтерферонотерапію застосовують тільки у 
варіанті з високою реплікативною активністю. 

Метою противірусної терапії при хронічних вірусних гепатитах є: 
1. елімінація та припинення реплікації вірусу; 
2. купірування або зменшення ступеню активності запалення; 
3. попередження прогресування хронічного гепатиту з розвитком віддалених післядій, 

включно з циррозом та гепатоклітинною карциномою. 
На рекомбінантні інтерферони на відміну від натуральних виробляються 

нейтралізуючі антитела при тривалому  застосуванні. Інтерферони вводяться  
внутрішньомязово, підшкірно та ректально у свічках. 

Лікування хронічних гепатитів  В,D,С  проводять на протязі 6 місяців шляхом 
введення інтерферонів 3 рази в неділю в дозі 50 000 МО/кг на добу . 
Але при хронічному гепатиті С  можливе використання  -інтерферону  в дозі  5 млн. 
МО  3  рази в неділю на протязі  12-18 місяців. 

Дослідження по  розробленню оптимальних доз  інтерферонотерапії  показали, що 
високі дози  інтерферону призводять до зменшення експресії  ( чутливості )  рецепторів 
до інтерферону  й погіршенню результатів терапії. 
Основний показник ефективності – зникнення  маркерів реплікації  вірусу                       
й  зниження рівня  АлАТ. 

В залежності  від  цих  показників  к закінченню  лікування й  через 6  місяців  
після його завершення  виділяють  декілька типів відповідей: 
 стійка  відповідь.  Характеризується  зникненням маркерів  реплікації віруса  й 

нормалізацією рівня  АлАТ під час лікування й через 6 місяців після його 
закінчення. 

 нестійка ( транзиторна )  відповідь.  Під час лікування  зникають маркери  реплікації  
й нормалізується  рівень  АлАТ,  однак, на протязі  6  місяців  після припинення  
терапії,  розвивається  рецидив. 

 часткова  відповідь.  На фоні лікування  відбувається зниження  чи  нормалізація  
рівня  АлАТ,  але при  цьому  зберігаються  маркери  реплікації. 

 відсутність відповіді.  Зберігається  реплікація  вірусу  й  підвищений  рівень  АлАТ. 
У  випадку  рецидиву  проводиться  повторення  курсу  інтерферонотерапії. 

При  неповній  відповіді, або при  її відсутності проводиться корекція дози  інтерферону, 
або застосовують комбіновані схеми лікування. 

Перша оцінка ефективності проводиться через 3 місяці від початку терапії, 
потім- між  4  і  6  місяцем  терапії. У  90%  хворих з позитивним результатом ефект 
зявляється саме у перші 3 місяці. В подальшому ця можливість значно знижується. 
А  зараз розглянемо другий напрямок, тобто посиндромну терапію. 

Цитолітичний  синдром   потребує корекції  шляхом введення  білкових 
препаратів  (альбумін),  факторів згортання крові  (плазма, кріопреципітат),  засоби  
екстакорпоральної  детоксикації. 

Холестатичний синдром   купірується шляхом  введення  сорбентів 
(холестірамін, білігнін,  карболєн,  бєлосорб),  а також  призначенням препаратів  
ненасичених жирних  кислот  ( урсофальк, хенофальк ). 

Автоімуний  синдром  потребує  призначення  кортикостероїдів, 
імунодепресантів  ( азатіоприн, імуран, делагіл ).   

При  бактеріальних  ускладненнях – антимікробні  засоби. 
Хронічні  вірусні гепатити, як  правило, супроводжуються  екзогенною  та ендогенною  
інтоксікацією,  обумовленою  розпадом  клітин  печінкової  паренхими, накопиченням  в  
організмі продуків метаболізму, внаслідок чого може розвитись навіть печінкова 
недостатність 17,18 . Поняття   “печінкова недостатність” обєднує різні порушення 
функції печінки, які проявляються цитолітичним, холестатичним синдромами, 
пригніченням білоксинтезуючої функції печінки. По мірі розвитку печінкової 
недостатності поступово стираються риси нозологічної форми основного захворювання. 
Важлива роль в генезі печінкової недостатності відводиться продуктам азотистого 
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обміну, зокрема: аміаку, фенолам, деяким амінокислотам, ненасиченим жирним 
кислотам, пировиноградній, малоновій кислотам, білірубіну, жовчним кислотам, 
олігопептидам. Особливої уваги заслуговують ліпополісахариди – токсини 
грамнегативної флори, які мають високу біологічну активність і поступають в лімфу й 
воротну вену з кишківника19. 

На основі получених даних ряд авторів вважає, що в лікуванні ХВГ  у  дітей з 
проявом  печінкової недостатності є виведення з організму  токсичних продуктів, що 
сприяє розгрузці гепатоцитів від надлишку метаболітів  й  створення ураженому органу 
тимчасового спокою20,21,22,23,24,25. 

В клінічній гепатології з цією метою при ХВГ й  цирозі печінки  застосовуються 
екстракорпоральні методи: плазмаферез й гемосорбція. Ці методи однозначно знижують 
гіперпродукцію гуморальної ланки імунітету, знижують аутоімуний компонент. 
Найбільш оптимальна  схема – 3 сеанси з інтервалом 5 днів. 

Поряд з даними методами  детоксикації почали застосовувати ентеросорбенти. І 
хоча у даного контингенту хворих даний метод має ряд важливих переваг, його втілення 
відбувається недостатьо інтенсивно, що, в основному,  повязано з технічними 
моментами й відсутністю певної інформації. Для детоксикації застосовують препарати 
різних груп  26 . 
 

Таблиця 2  
Класифікація ентеросорбентів 

Група Препарат 
Активоване  вугілля Карболен, Карбовіт, 

Карболонг,Карбактин. 
Препарати  лігніну Поліфепан, Білігнін. 
Препарати  целюлози МКЦ 

Препарати альгінової кислоти Альгісорб 
Препарати полівінілпірролідону Ентеродез 
Препарати на основі волокнистого 

вуглецю 
Енсорал, Бєлосорб 

Препарати на основі алюмосилікатів Капект, Смекта, Каопектат, 
Неоінтестопан 

Препарати іонообмінних смол Гуарем, Квестран 
 

Одною з найбільш перспективних груп  ентеросорбентів вважають препарати на 
основі волокнистого вуглецю – Енсорал та Бєлосорб. Фізико-хімічні, а особливо, 
структурні властивості вуглецево-волокнистих сорбентів здатні вплинути на 
антитоксикаційну функцію печінки – зокрема, збільшити синтез й вміст убіхінону  
(коферменту  Q10 ), недостатність  якого може призводити до виникнення ряду 
патологічних станів. 

Після виписування із стационару клінічне спостереження проводиться через  2 – 
4 неділі. 

І в останнє треба відмітити, що підбір індивідуальної схеми лікування хворих з 
ХВГ представляє складну задачу. Виконання основних принципів терапії хронічних 
захворювань печінки з урахуванням етіологічного фактору, ступеню активності 
запального процессу, стадії розвитку вірусу, а також тривалості захворювання й 
ефективності попередньої терапії допоможе лікарям-педіатрам й гастроентерологам в її 
рішенні. 
 

Ключові слова: хронічні вірусні гепатити, стандартна терапія, інтерферон, 
ентеросорбент. 
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Summary. 

L.V.Russu, I.L.Babiy, A.O.Zubkova, N.O.Nikitina, L.V.Vasilchenko 
MODERN  STATE AND  TREATMENT PROSPECTS OF CHRONIC VIRAL 

HEPATITES IN CHLINDREN 
 
       Chronic viral hepatitis  (CVH)  is one  of the most  frequent patology in the structure of 
internal  diseases. Some contemporary facts   about  classification  of  chronic  hepatitis  and 
main therapy  principles  of  CVH are presented in the work.  The  use  of  interferon  and  
enteroadsorbents  is considered. Special   attention is drawn to  the  use  of   Belosorb  at  this  
pathology. 
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ЕНДОТЕЛІЙПРОТЕКТИВНІ ВЛАСТИВОСТІ ІРБЕСАРТАНУ У ХВОРИХ НА 

СИМПТОМАТИЧНУ ПУЛЬМОГЕННУ АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 
Запорізький державний медичний університет 

 
Сьогодні у зв'язку із прогресуючим зростанням кількості хворих на гіпертонічну 

хворобу та симптоматичні артеріальні гіпертензії актуальними стають питання, які 
стосуються терапевтичних підходів до лікування пацієнтів з цією патологією з 
урахуванням патогенетичних особливостей розвитку захворювання [1, 2]. Підвищена 
зацікавленість до проблеми пульмогенної артеріальної гіпертензії (ПУАГ) пов'язана, 
перед усім, з появою нових даних відносно ролі ендотеліальних чинників в регуляції 
тонусу судин , а також їх впливу на кровообіг у нормі, та в умовах гіпоксії [2, 3]. З 
урахуванням останніх даних про значення ендотеліальної дисфункції в патогенезі 
легеневої гіпертензії, перспективним є застосування антагоністів рецепторів 
ангіотензину II для лікування як легеневої гіпертензії, так і ПУАГ [2]. Серед останніх 
особлива увага приділяється ірбесартану – специфічному селективному 
неконкуруючому антагоністу рецепторів ангіотензину II субтипу I нової генерації [4]. 
Однак, вплив ирбесартану на співвідношення вазодилятуючих та вазоскорочуючих 
речовин, синтезованих ендотелієм, дотепер залишається нез’ясованим, особливо у 
хворих з артеріальної гіпертензією на тлі хронічних обструктивних захворювань легень.  
Тому метою роботи стало вивчення ендотелійпротективних властивостей ірбесартану у 
хворих на симптоматичну пульмогенну артеріальну гіпертензію. 

Матеріал та методи дослідження. Нами проведено комплексне обстеження та 
динамічне спостереження за 23 хворими на симптоматичну ПУАГ (стабільну стадію). 
Діагноз ПУАГ встановлювався згідно із критеріями Н.М. Мухарлямова [5]. Усі хворі 
при проведенні комплексної терапії в якості протигіпертензивного препарату 
одержували селективний антагоніст рецепторів ангиотензину-II ірбесартан («Апровель», 
Sanofi-Synthelabo) у дозі, яка дозволяла контролювати артеріальний тиск у межах 
цільових цифр [6]. Лікування починали з добової дози 75 мг, при неефективності через 3 
тижнів терапії дозу препарату подвоювали. Середня добова доза препарату склала 
98,54±12,38 мг на добу. Контрольні обстеження проводили до лікування, після 1 та 3 
місяців регулярного прийому ірбесартану.  

Функціональний стан судинного ендотелію обстежених осіб визначали, 
досліджуючи активність фактору Вілібранда (ФВ) в периферичній крові [7], плазмений 
рівень ендотелійпродукуємого вазосконстрикторного пептиду ендотеліну-1 (ЭТ-1) а 
також ступень ендотелійзумовленої дилатації артеріальних судин у відповідь на 
введення ацетилхоліну (%Д). Активність ФВ визначали по рістоміцин-індукованій 
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агрегації формалінізованих тромбоцитів мікрометодом, розробленим у лабораторії 
кафедри госпітальної терапії-2 Запорізького державного медичного університету 
(Патент Україна 35204 А МПК 6 G01N33/00. Спосіб визначення активності фактору 
Вілібранда / Полівода С.М., Черепок О.О. Середа Н.А. (Україна).- № 99094907; Заяв. 
02.09.99; Опублік.15.03.01. Бюл. № 2). Кількісне визначення ендотелину-1 у плазмі крові 
проводили імуноферментним методом із використанням стандартних наборів фірми 
"Amersham LIFE SCIENCE" (Великобританія) згідно із прикладеною до набору 
інструкції. З метою оцінки вазодилятуючої функції ендотелію досліджували діаметр 
артеріол бульбарной кон’юнктиви до та після внутрішньокон’юнктивального введення 
ацетилхоліну, визначання діаметру проводили по фотознімкам, отриманих під час 
проведення дослідження, при цьому  мірою порушення вазорегулирующей функції 
судинного ендотелыю слугувала ступінь зміни діаметру артеріол у відповідь на введення 
ацетилхоліну (%Д) яку знаходили як виражену у відсотках різницю між діаметром 
артериол до та після введення ацетилхоліну. Зазначений вище підхід до оцінки 
вазорегулюючої функції судинного ендотелію розроблено на кафедрі госпітальної 
терапії-2 Запорізького державного медичного університету (Патент 33643 А Україна 
МПК 6 А61В5/00, А61В3/00. Спосіб діагностики порушень ендотелійзумовленої 
дилятації артеріальних судин. / Поливода С.М., Кривенко В.І., Черепок О.О., Самура 
Б.Б. (Україна).-№ 99031532; Заяв. 19.03.99; Опубл. 15.02.01. Бюл. № 1). 

Досліджувані величини представлені у вигляді: вибіркове середнє значення ± 
стандартна помилка вибіркового середнього значення. Оцінку розходжень вибіркових 
сукупностей проводили, використовуючи t-критерій Gosset U. (Student) 10. Усі 
статистичні процедури проводили із використанням пакетів прикладних програм 
«Microsoft® Excel 97» (Microsoft®), «STATISTICA® for Windows 5.0»  (StatSoft Inc.), 
окремі статистичні процедури й алгоритми реалізовані у виді спеціально написаних 
програм алгоритмічною мовою Visual Basic®  3.0 (Microsoft®).  

отримані результати та їх обговорення. Застосування ірбесартану показало, що 
достатній гіпотензивний ефект виявлявся вже через 1 місяць терапії (див. табл. 1). Так, 
рівень системного систолічного, діастолічного та середнього АТ (АТс, АТд, АТср) 
достовірно знизився відповідно на 21,7%, 19,9% та 21,7% у порівнянні із цифрами 
артеріального тиску даних хворих до призначення їм препарату. Через 3 місяці 
лікування, відносно початкових показників артеріального тиску, значення АТс, АТд, 
АТср істотно зменшились на 24,8%, 21,9% і 23,9% відповідно. Однак, суттєвої різниці 
при співставленні із показниками артеріального тиску, отриманих через1 місяць від 
початку терапії, не було зареєстровано. Тобто свої гіпотензивні потенції ірбесартан 
реалізовував вже через 1 місяць регулярного прийому, що дозволяє рекомендувати його 
для лікування хворих на ПУАГ в якості високоефективного протигіпертензивного 
препарату. Під час курсу лікування не було зареєстровано ні одного випадку гіпотонії, 
що вимагала скасування препарату. До того ж зниження артеріального тиску не 
супроводжувалося розвитком рефлекторної тахікардії, як свідчить динаміка частоти 
серцевих скорочень  

Характеризуючи функціональний стан ендотелію судин у пацієнтів з ПУАГ у 
процесі терапії ірбесартаном, варто зупинитися на активності ФВ (див. таблицю 2). При 
лікуванні названим препаратом відзначалося певне зниження даного показника по 
закінченню 1-го місяця терапії - на 17,1 %, причому зазначений показник ступеня 
наявності та тяжкості ендотеліальної дисфункції залишався практично на тому ж рівні і 
після 3-х місяців лікування. При цьому, досліджуваний показник складав 98,5% від рівня 
ФВ після 1 місяця терапії, несуттєво відрізняючись від нього, і був нижче вихідного 
показника до лікування на 18,3 %. Зазначена динаміка активності ФВ свідчила, що 
прояви ендотеліальної дисфункції ліквідуються ірбесартаном вже через 1 місяць терапії, 
одночасно із реалізацією його гіпотензивного ефекту. 

Розглядаючи вміст у плазмі ЭТ-1 по закінченню 1-го місяця лікування 
ірбесартаном, помітно, що він мав лише незначну тенденцію до зменшення у хворих 
ПУАГ на 10,4 % (див. таблицю 2). Однак, після 3-х місяців регулярного прийому 
препарату була зареєстрована позитивна динаміка з боку концентрації ЭТ-1 у крові 
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хворих на ПУАГ. Вміст останнього достовірно знизився на 30,2 % - у порівнянні із 
показниками до терапії, і на 22,1 % - при співставленні з таким після закінчення 1-го 
місяця лікуванні.  

Іншим показником, який відображав вазорегулюючи властивості судинного 
ендотелію, та аналізувався нами, була ступінь зміни діаметра артеріальних судин у 
відповідь на введення ацетилхоліну. Як видно з наведених даних (див. таблицю 2), 
відсоток зміни діаметра артеріальних судин у відповідь на ацетилхолін послідовно 
збільшувався на 61,5% і на 121,6% відповідно після 1-го  та 3-го місяців терапії, при 
порівнянні з вихідним параметром. Різниця між цим показником наприкінці 1-го і 3-го 
місяців лікування також була вірогідна.  

 
Таблиця 1  

Гемодинамічні показники у хворих на пульмогену артеріальну гіпертензію при лікуванні 
ірбесартаном. 

Показник до лікування через 1 
місяць терапії 

через 3 
місяця терапії 

АТс, мм рт. ст 164,00±5,11 128,12±5,33 123,72±3,05 
АТд, мм рт.ст. 104,53±4,18 87,14±4,17 82,30±2,76 
АТср, мм рт ст. 125,25±4,96 103,10±4,66 95,56±2,92 
ЧСС, уд/хв 68,79±4,36 72,09±4,56 74,76±5,06 

 
Таблиця 2  

Динаміка функціональних показників судинного ендотелію у хворих на пульмогену 
артеріальну гіпертензію при лікуванні ірбесартаном. 

До 
лікування 

Після 1 
місяця 
терапії 

Після 3 
місяців 
терапії Показник 

1 2 3 

 
р1-2 

 
р1-3 

 
р2-3 

ФВ, % 154,96±3,2 128,26±3.93 126,37±4.91 <0,01 <0,01 >0,05 
ЕТ-1, пг/мл 11,47±0,29 10,28±0,45 7,96±0,35 >0,05 <0,01 <0,05 

%Д 10,03±1,18 16,23±1,01 22,52±1,38 <0,01 <0,001 <0,01 
 

Висновки. Таким чином, підсумовуючи вищенаведене, можна відзначити: 
 селективний антагоніст рецепторів ангіотензину-II – ірбесартан достовірно 

знижував рівень системного артеріального тиску вже після 1-го місяця терапії, не 
викликаючи розвитку рефлекторної тахікардії і гіпотонії; 

 селективний антагоніст рецепторів ангіотензину-II – ірбесартан здатний впливати на 
функціональний стан судинного ендотелію у хворих на симптоматичну пульмогенну 
артеріальну гіпертензію; 

 динаміка головних показників ендотеліальної дисфункції у хворих пульмогенною 
артеріальною гіпертензією під впливом ірбесартану характеризувалася істотним 
зниженням активності фактору Вілібранда у плазмі крові хворих і суттєвим 
збільшенням ступеня ендотелійобумовленої вазодилятації артеріальних судин; 

 використання ірбесартану у хворих пульмогенною артеріальною гіпертензією 
призводило до певного зниження рівня одного із основних ендотеліальних 
вазопресорних пептидівєндотеліну-1 лише через 3 місяці регулярного прийому.  

 
Ключові слова: ирбесартан, симптоматична пульмогенна артеріальна 

гіпертензія. 
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ENDOTHELIUM-PROTECTIVE PROPERTIES OF IRBESARTAN AT PATIENTS 

WITH SYMPTOMATIC PULMOGENIC ARTERIAL HYPERTENSION 
 

With the purpose purpose to study endothelium-protective properties of new 
generation selective antagonists of angiotensin-II receptors irbesartan at patients with 
symptomatic pulmogenic arterial hypertension they carried out dynamic observation of 23 
patients before and after 1 and 3 months of therapy with irbesartan in mean dose 98,54±12,38 
mg per day. The results obtained showed that regular reception of irbesartan to the end of 1 
month of treatment alongside with the expressed hypotensive effect rendered appreciable 
endothelium-protective action expressed by essential decrease of activity of von Willebrand 
factor in serum and authentic augmentation of a degree endothelium-dependent arterial 
vasodilating. Significant decrease of endothelin-1 content at patients with symptomatic 
pulmogenic arterial hypertension was recorded to the 3rd month of treatment with irbesartan.  
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Однієї з інфекцій, що ушкоджують генітальний тракт є генітальна 

папіломавирусна інфекція (ГПВІ) [3]. Відомо, що вірус папіломи людини (ВПЛ) 
являється основною причиною розвитку раку шийки матки, який щорічно уносить 500 
тисяч життів у всьому світі [4]. Тому своєчасні діагностика та лікування ГПВІ дозволять 
зменьшити захворюваність та смертність від цервікального раку. Лікування ГПВІ є дуже 
тяжким, тому що специфічних ліків проти вирусу папіломи немає. Відомо, що ВПЛ 
викликає глибокі порушення у системі інтерферону, що зумовлює необхідність корекції 
його показників для лікування ГПВІ [5]. Нами було використано комплексний метод 
лікування хворих з ГПВІ, який поєднував вплив  індуктору ендогенного інтерферону 
Аміксіну [1,2] та кріовплив. 

Мета дослідження. Підвищення ефективності  комплексного лікування хворих з 
ГПВІ.  

Матеріали і методи. Під нашим спостереженням перебувало 105 жінок у віковий 
категорії від 14 до 45 років. З цього числа було 75 жінок, інфікованих ГПВІ та 30 
здорових жінок. Ідентифікація ГПВІ проводилась за допомогою кольпоскопії, 
цитологічного дослідження, за необхідністью гістологічного дослідження та методом 
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полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Методом випадкової вибірки хворих на ГПВІ 
розподілили на основну групу, її склали 40 жінок  яких лікували комплексним методом з 
застосовуванням Аміксіну і кріовпливу, та групу порівняння, її склали 35 жінок яких 
лікували ізольовано кріовпливом. Різниця у кількості жінок інфікованих високо 
онкогенними 16 та 18 типами ВПЛ у цих групах була статистично не достовірною 
(таблиця 1). Групу контролю склали 30 здорових жінок. 
 

Таблиця 1  
Співвідношення  кількості жінок, інфікованих 16, 18 та іншими типами ВПЛ 

Група 
основна 

Група 
порівняння Кількость жінок 

абс відн абс відн 
Р 

З 16 та 18 типами ВПЛ 17 42,5% 15 42,9% >0,05 
З іньшими типами ВПЛ 23 57,5% 20 57,1% >0,05 

  
Всі жінки були обстежені на наявність інфекційних захворювань генітального 

тракту (герпес, хламідіоз, цітомегаловірус, гарднерелез, уреоплазмоз, мікоплазмоз, 
гонорея, трихомоніаз, кандідоз) серологічними, бактеріоскопичними методами та ПЛР. 
У всіх жінок вивчали показники інтерферонового статусу (ІС) до і  після закінчення 
лікування. ІС оцінювали за інтерфероновою реакцією лейкоцитів (- і -ІФН), титрами 
сироваткового інтерферону і рівнем спонтанної   інтерферонової реакції лейкоцитів 
(ІРЛ). Одержані дані підлягали варіаційному аналізу з використанням критерію 
Ст`юдента; різницю вважали вірогідною при Р0,05. До початку лікування за наявністю 
інфекційних захворювань генітального тракту проводили санацію та відновлювали 
микробіоценоз піхви. Кріовплив на уражені ділянки епітелію виконували за допомогою 
автономного кріохирургічного апарату; процедуру проводили 2 циклами по 50-90 
секунд на 6-10 день менструального циклу. Жінкам основної групи до кріовпливу 
призначали Аміксін перорально в першу добу лікування у разовій дозі 250 мг, після 
цього через кожні 2 доби по 125 мг (курсова доза склала 1250 мг).  

Результати дослідження та їх обговорювання. Після комплексного лікування у 
38 жінок (95%) основної групи та лише у 18 жінок (51,4%) групи порівняння відбулась 
нормалізація клінічних, кольпоскопічних,  цитологічних, гістологічних показників що 
підтверджувалось негативною ПЛР до ВПЛ. На протязі 1 року у цих жінок ми не 
спостерігали рецидивів. У 2 (5%) хворих основної групи та у 17 (48,6%) хворих групи 
порівняння відбувся рецидив  через 6 місяців після лікування. У цих хворих ми 
застосували відповідні курси лікування. У основній групі був застосован   1 повторний 
курс лікування, у  групі порівняння від 1 до 5 курсів, після чого на протязі року 
рецидивів не було. При вивчанні ІС ми спостерігали такі зміни (таблиця 2).  

Анлізуючі получені дані можно відмітити, що у хворих на ГПВІ змінені усі 
показники системи інтерферону: збільшена продукція сироваткового інтерферону, 
підвищена спонтанна IРЛ, знижена продукція  і  ІФН. В основній групі через 7 діб 
після лікування величина сироваткового інтерферону наблизилась до контролю, а всі 
інши показники відповідали контрольному рівню. Через 3 місяця після лікування в 
основній групі можно відзначити наявність тенденції до покращення показників - і -
ІФН відповідно контрольному рівню. Через 6 місяців після лікування в групі 
дослідження всі показники декілька погіршились, але відповідалі контрольному рівню. 
Слід відмітити, що у 2 жінок з рецидивами показники ІС через 7 діб та через 3 місяця 
були покращені, але через 6 місяців після лікування були знижени до початкового рівню. 
У групі порівняння через 7 діб після лікування відзначилась тенденція до покращення 
показників ІС, але через 3 місяця вони знову знизились. 

Враховуючи нормалізацію у основній групі клінічних,  кольпоскопічних,  
цитологічних, гістологічних показників що підтверджувалось негативною ПЛР до ВПЛ, 
покращення показників ІС, та малу кількість рецидивів, на відміну від групи порівняння, 
можливо зробити висновок, що комплексне лікування з використанням індуктору 
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ендогенного інтерферону Аміксіну і кріовпливу є більш ефективним у порівнянні з 
традиційним лікуванням ізольовано кріовпливом. 
 

Таблиця 2  
Показники системи інтерферону у пацієнток дослідної групи, та групи порівняння 
Показники 
системи 

інтерферону 

Час 
Спостереження 

Група 
основна 

Група 
порівняння 

Група 
контролю 

Р 

До лікування 29,7±3,3 29.4±3,1 
Через 7днів після 4,5±0,3 27,5±2,8 
Через 3 місяця 4±0 29,0±3,1 

Сироватковий 
ІФН 
Од/мл 

Через 6 місяців 4,2±0,1 - 

 4 Р>0,05 
Р<0,001 
Р<0,001 
 

До лікування 7,6±0,7 7,4±0,6 
Через 7днів 4±0 7,2±0,6 

Через 3 місяця 4±0 7,4±0,6 

Спонтанна 
IРЛ 
Од/мл 

Через 6 місяців 4±0 - 

 4 Р>0,05 
Р<0,001 
Р<0,001 
 

До лікування 6,2±0,8 6,3±0,6 
Через 7днів 66±6,0 7,0±0,7 

Через 3 місяця 72,4±5,3 6,3±0,5 
 -ІФН 
Од/мл 

Через 6 місяців 64±6,0 - 

72,5±6,1 Р>0,05 
Р<0,001 
Р<0,001 
 

До лікування 5,0±0,6 5,1±0,5 
Через 7днів 16,9±2,2 5,6±0,5 

Через 3 місяця 21,4±2,2 5,2±0,5 

- ІФН 
 

Од/мл 
Через 6 місяців 17,0±2,5 - 

21,3±3,2 Р>0,05 
Р<0,001 
Р<0,001 
 

 
 
Ключові слова: Кріовплив, аміксін, генітальна папіломавирусна інфекція. 
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Summary. 
Shevchoock A.V. 

OUTCOMES OF THE COMPLEX TREATMENT OF THE PATIENTS WITH 
GENITAL PAPILOMAVIRUS INFECTION 

 
 The author discusses a new complex method of genital papilamavirus infection 
treatment with the use of Amixin (inductor of endogenic interferon) and cryoapplication. 
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К наиболее актуальным направлениям научных исследований по 
эпидемиологии стоматологических заболеваний относится изучение влияния 
экологических факторов среды на состояние зубочелюстной системы [1]. Актуальность 
данной проблемы обусловлена тем, что масштабы неблагополучного воздействия 
современного промышленного производства на окружающую среду достигли 
критических пределов – по существу речь идет об изменениях биосферы в глобальных 
масштабах [2,3].  Все возрастающее введение в окружающую среду  вредных для 
организма физических и химических  агентов угрожает разрушением биохимических и 
биофизических основ жизнедеятельности человека [4]. 

В настоящее время нет единого взгляда на структуру аллергических поражений 
(АП) слизистых оболочек и кожных покровов в результате воздействия химических 
вредностей в различных отраслях промышленности, транспорта и, в частности, у 
работников морского флота [5]. Особая роль в возникновении АП поражений отводится 
нервной системе [ 6 ]. 

Экопатогенный риск для здоровья данной профессиональной группы связан с 
воздействием на организм комплекса факторов окружающей производственной среды – 
химических агентов, ионизирующего и солнечного излучения, особых географических 
условий и климатических факторов отдельных регионов, питьевых режимов,  режимов 
питания и др.  

В диагностике АП кроме существующих лабораторных и инструментальных 
исследований, значительное место отводится их моделированию с целью выявления 
причинно-следственных показателей возникновения данной патологии [7]. 

Морской и речной флот, а также их подразделения, включают множество 
разнообразных профессий, связанных с использованием в процессе труда 
лакокрасочных и других химических материалов и средств (растворители, отвердители, 
шпатлевки и проч.), приводящих к возникновению заболеваний слизистых оболочек 
полости рта. 

Клиника патологических процессов при контакте тканей и органов полости рта 
с вредными веществами во многом определяется физико-химическими харктеристиками 
повреждающего фактора и механизмом его действия.  

Малоизученными остаются проблемы взаимосвязи возникновения патологии от 
качественных и количественных характеристик применения лакокрасочных материалов 
и их ингридиентов. 

Целью настоящей работы является выявление причинно-следственной связи 
возникновения заболеваний слизистых оболочек полости рта, носа в условиях 
применения лакокрасочных материалов и разработка лечебно- профилактических 
мероприятий по их снижению.  

 Материалы и методы. Для этого произведена инвентаризация основных 
лакокрасочных материалов, используемых для покраски на судах, портовых 
сооружениях, погрузочных кранах, машинах и других транспортных средствах. 
В настоящее время чаще используется эмаль марки ПОР266, грунт ГОР021, ранее 
использовали эмаль С43ПФ115, Х135153, грунт ФЛ04К. 

В 1996-1998 гг. были проведены профилактические осмотры лиц, 
контактирующих с лакокрасочными материалами (боцманы, подшкиперы судов, 
крановщики, водители погрузчиков и автомобилей в портах, маляры доков и портовых 
кранов. 
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Эти лица составили основную группу (n = 1064). Контрольную группу 
составили 984 человека не контактирующие с лакокрасочными материалами – служащие 
управления, работники пищеблоков, музыканты, работники бытовых и лечебных 
учреждений. 

Изучение заболеваемости проводилось по данным Ф-16, рейсовым донесениям, 
данным месячных и квартальных отчетов, журналов регистрации больных, 
амбулаторных карт, историй болезни и листков временной нетрудоспособности за 1996-
1998 гг. 

Полученные результаты и их обсуждение. Полученные результаты 
представлены в таблице 1. 
 

Таблица 1  
Структура выявленной патологии слизистой оболочки полости рта и носа. 

Выявленная патология, случаи  

Облигатный
хейлит 

Облигатный 
стоматит 

Аллерги-
ческий 
хейлит 

Аллерги-
ческий 
стоматит

Прижоги, 
уплотнения 
огрубения 
эпидермиса 

Основная группа, 
1064 

30 20 20 20 148 

Контроль- 
ная группа, 984 

15 11 1 3 30 

 
Общее количество патологических изменений в первой (основной) группе 

составило 27,5%, во второй (контрольной)- 9,5%. 
У большинства лиц с поражениями слизистых оболочек указанные изменения 

наступили через 2-3 дня после контакта с  химическим раздражителем и имели острое 
течение в виде гиперемии, пастозности слизистой, болезненности, в некоторых случаях 
высыпаний (розеолы, пустулы); наблюдалась усиленная саливация, сменяющиеся 
ксеростомией. Клинические проявления у женщин были более выражены, чем у мужчин. 
Наши наблюдения совпадают с данными ряда авторов [3,6,7], об имеющей место прямо 
пропорциональной зависимости между тяжестью заболевания и длительностью 
воздействия на слизистые оболочки рта, носа, глаз лакокрасочных материалов и их 
составляющих, прежде всего отвердителей. 

Установлено, что лица занятые покраской внутренних закрытых помещений, 
тяжелее переносили воздействие лакокрасочных материалов, а возникшие 
аллергические и другие реакции имели более длительное и тяжелое течение, в то время 
как, у лиц, работающих на открытом воздухе (крановщики, водители автопогрузчиков) 
данные проявления были не столь выражены. Лица, клинически не реагировавшие на 
работу с химическими раздражителями лица составили 0,093% в основной группе и 
4,13% - в контрольной.  

Предложен комплекс профилактических и лечебно-профилактических 
мероприятий, включающий улучшение организации покрасочных работ (вентиляция 
помещений, использование индивидуальных масок, противогазов, сокращение времени 
контакта с производственными вредностями), использование десенсибилизирующих 
средств и физиотерапевтических средств по разработанной нами методике, 
диетотерапии. 

Патогенетическая терапия сопутствующих заболеваний проводилась после 
консультации специалиста соответствующего профиля с санацией очагов гнойной и 
микотической инфекции. 

Полное выздоровление наступило у 165 человек, у 65 отмечено значительное 
улучшение, у 18 – улучшение. У одного больного эффект отсутствовал, ухудшения 
течения патологического процесса отмечено не было. 

Выводы: 
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Анализ доступных литературных источников и собственный опыт позволяют сделать 
вывод, что одной из причин не снижающейся частоты поражений  тканей и органов 
полости рта вредными веществами являются отсутствие налаженной системы 
профилактики, несовершенство и примитивность используемых средств коллективной и 
индивидуальной защиты. Упразднение института судовых врачей, медико-санитарных 
частей и здравпунктов на многих промышленных предприятиях в связи  с отсутствием 
финансирования в условиях перехода к рыночным отношениям, на наш взгляд, еще 
более обострит проблему профилактики профессиональных заболеваний. Мы считаем, 
что назрела необходимость выделения специального раздела - экологической 
стоматологии, которая основывалась бы на интеграции таких наук, как гигиена, 
токсикология, медицинская радиология, медицинская генетика, иммунология и 
биохимия и занималась, прежде всего, анализом влияния экопатогенных факторов на 
распространенность и интенсивность основных стоматологических заболеваний. 
 

Ключевые слова: лакокрасочные материалы, аллергическая реакция, слизистая 
оболочка полости рта. 
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 Одной из сложных и актуальных проблем морской медицины и гигиены 
водного транспорта является гигиеническая регламентация морской перевозки опасных 
грузов (ОГ), объем которых в общем грузообороте портов Украины превышает 60% [1]. 
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Химическая опасность в значительной мере реализуется в зависимости от пути 
поступления яда в организм, при этом наиболее опасным путем поступления вредных 
веществ в организм работающего был и остается ингаляционный. Это выдвигает в 
качестве актуальной задачи обеспечение и контроль за применением средств 
индивидуальной защиты (СИЗ) органов дыхания (ОД) докеров при переработке ими ОГ. 
Большая протяженность опасной зоны, разнообразие выполняемых  производственных 
операций в течение рабочей смены, нахождение персонала в грузовых трюмах, вагонах, 
на открытых площадках, где использование средств коллективной защиты 
затруднительно либо невозможно, автоматически переносит акцент на эффективные 
средства индивидуальной защиты, если технологическими способами не удается 
обеспечить концентрации вредных примесей в воздухе на уровне и ниже ПДК [2, 3]. 

Поэтому целью настоящего исследования было обобщение опыта 
осуществления санэпиднадзора за использованием докерами СИЗОД при переработке в 
морских портах Черноморского и Азовского бассейнов ОГ 46 наименований в обычном 
и экспериментальном режимах и разработка на этой основе гигиенических требований 
по рациональному применению наиболее адекватных СИЗОД в зависимости от 
конкретной производственной ситуации и перспектив развития отрасли в целом. 

Материалы и методы. Для решения поставленных задач в работе были 
использованы гигиенические, санитарно-химические и психофизиологические методы. 
Информация об использовании СИЗОД накапливалась на основе работы с фирмами-
производителями СИЗ, данных литературы и объективной оценки положения в портах и 
интервьюирования докеров (более 500 чел.). Изучение степени контакта с опасными 
грузами различных категорий работников порта осуществляли профессиографическим 
методом [4]. В динамике рабочей смены проводили измерение параметров 
микроклимата, концентраций вредных аэрозолей, газов и паров (1040 определений) 
общепринятыми методами [5]. При работе в СИЗОД определяли содержание СО2 во 
вдыхаемом воздухе (подмасочном пространстве), а также проводили анкетирование 
рабочих по поводу самочувствия и неудобств, связанных с работой в СИЗОД. Изучали 
показатели гемодинамики до и после 2 ч работы в СИЗОД, простые сенсомоторные 
реакции, КЧСМ, а также проводили тест «кольца Ландольдта» [6]. В конце рабочей 
смены рабочие выполняли психологические тесты Айзенка, Тейлора и САН; проводили 
клинико-лабораторное обследование ЛОР-органов докеров (254 чел) по методу и при 
участии к.м.н. А.И. Акулинина [7]. Результаты исследований обрабатывали методами 
математической статистики на ПК с помощью пакета cтандартных программ. 

Результаты исследований и их обсуждение. Исследования показали, что в 
воздухе рабочей зоны на обследованных перегрузочных комплексах в 63,2% случаев 
имело место превышение санитарных норм по уровню химического загрязнения воздуха 
рабочей зоны. Причем, наиболее высокие уровни определялись на эстакадах слива 
наливных грузов и сжиженных газов (превышение в 85,5% случаев) и на грузовых 
причалах при переработке навалочных грузов (71,3%). Важно учесть также тот факт, что 
в 39,7% анализируемых проб воздуха концентрации вредных газов, паров и аэрозолей, в 
том числе (14,8% веществ І и ІІ классов опасности по ГОСТ 12.1.007-76 [8]) превышали 
ПДК более, чем в 5 раз. Такой уровень загазованности и запыленности рабочей зоны 
является опасным в плане влияния на функциональное состояние и здоровье 
работающих, что выдвигает необходимость применения соответствующих СИЗОД.  

Тем не менее, в портах имеется крайне ограниченный перечень СИЗОД, 
включающий, главным образом, противопылевые респираторы ШБ-1 типа «Лепесток», 
универсальные респираторы РУ-60м и промышленные противогазы с патронами и 
коробками марки А, В, КД, реже – М. Импортные СИЗОД приобретают, как правило, без 
достаточного предварительного научного обоснования по принципу «наименьшей 
стоимости». Обеспеченность рабочих СИЗОД составляет 72,6±4,5%, а их использование 
при наличии показаний по данным проведенного опроса – 62,7±1,8%. Причем, в ряде 
случаев имело место повторное использование одноразовых СИЗОД при контакте с 
веществами 1 – 2 классов опасности, а также применение противоаэрозольных средств 
при наличии в воздухе рабочей зоны вредных паров и газов в высоких концентрациях. 
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Это, в частности, относится к ферросилицию, который в условиях перегрузочных работ 
в порту может выделять фосфористый и мышьяковистый водород, а также окись 
углерода в опасных концентрациях. Указанные токсиканты сорбируются на пыли груза 
и оказывают дополнительный токсический эффект при последующей десорбции, что 
особенно часто имеет место при зачистке железнодорожных вагонов от остатков груза. 
В то же время имеют место случаи неоправданных требований со стороны 
администрации портов по применению СИЗОД при отсутствии показаний. В 97.4% 
случаев установлено отрицательное отношение работающих к шлем-маскам 
промышленных противогазов. Не случайно, на признаки раздражающего действия 
перегружаемых опасных грузов (резь в глазах, слезотечение, першение в горле, кашель) 
жалуются 85,9% опрошенных докеров, из них в «высокой» и «очень высокой» степени – 
46,4%. 

Результаты физиологических исследований показали, что работа в СИЗОД 
вызывает напряжение гемодинамики с закономерными функциональными сдвигами 
практически всех изучаемых показателей при работе в промышленных противогазах и 
универсальных респираторах (достоверное изменение величины ЧСС, СД, ДД, ПД, 
систолического и минутного объема крови, максимального потребления кислорода), Что 
касается респираторов ШБ-1 типа «Лепесток» то за два часа работы они вызывали лишь 
достоверное учащение сердечных сокращений и минутного объема крови (р < 0,05). 
Степень напряжения сердечно-сосудистой и респираторной систем коррелировала с 
ростом содержания СО2 в подмасочном пространстве, которое при работе в 
промышленном противогазе возрастало по сравнению с воздухом рабочей зоны в 5,6 
раза. 
 Работа в универсальных СИЗОД существенно снижала показатели выполнения 
теста «Кольца Ландольдта», приводила к ухудшению результатов КЧСМ, простых 
сенсомоторных реакций. Причем результаты тестов в большей мере связанных с 
нагрузкой на зрительный анализатор снижались больше, что, вероятно, помимо 
психофизиологического напряжения отражало также существенное ограничение поля 
зрения при работе в штатных универсальных СИЗОД (более 30%). Наконец, 
информативными индикаторами связанных с работой в СИЗОД неудобств у 
работающих могут быть результаты анкетирования, согласно которым число лиц, 
испытывающих неудобства от ношения противогаза, жалующихся на затрудненное 
дыхание и появление признаков раздражения кожи при работе в противогазах достигает 
21% от числа респондентов и превышает таковое при работе в респираторах типа 
«Лепесток» в 4-5 раз. 
 Применение неудобных и малоэффективных СИЗОД сопряжено также с 
негативными психологическими эффектами у докеров, контактирующих с опасными 
грузами. Исследования показали, что в этой группе обследованных докеров 
самочувствие, активность и настроение по тесту САН на 5-17% ниже, чем у лиц 
контрольной группы. Среди них вдвое меньше, чем в контрольной группе эмоционально 
стабильных респондентов и соответственно больше  лиц с признаками невротизма. По 
тесту Тейлора высокий уровень тревожности имел место у 29.1% обследованных. 
 Все вышеизложенное определяет неудовлетворительное отношения докеров к 
работе в СИЗОД и нарушений правил пользования ими при переработке опасных грузов 
в портах. Это приводит к патологическим изменениям, прежде всего, со стороны 
системы органов дыхания и ЛОР-органов, что, в частности, находит свое отражение в 
результатах проведенного в п. Ильичевск специального обследования. Даже у докеров с 
отсутствием изменений ЛОР-органов (“норма”, 53.4% в основной и 74,3% в контрольной 
группе) при контакте с опасными грузами отмечались нарушения функции слизистой 
оболочки верхних дыхательных путей: показатель динамической функции 
мерцательного эпителия (А) возрастал с 324,5±4,1 до 341,8±5,2 с, а 
электрочувствительность слизистой носа (В) снижалась со 115,9±3,8 до 111,7±4,5 мА. 
Особенно четко они проявлялись у обследованных с признаками субатрофических 
нарушений, число которых в основной группе было достоверно выше (36.4% против 
16.4% в контроле), а показатели достигали патологических значений (425,1±5,5 – А; 
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202,7±5,4 – В). Необходимо подчеркнуть, что работа в противогазе практически не 
вызывает такого рода нарушений, тогда как бывший в употреблении респиратор, 
нерегулярное его применение при работе с пылящими грузами являются 
непосредственной причиной патологических изменений слизистой верхних 
дыхательных путей, что было четко прослежено в ходе экспериментальных перегрузок 
опасных грузов. 
 Заключение. Проведенные в ходе штатных и экспериментальных перегрузок в 
портах ОГ исследования показали, что проблема использования СИЗОД до последнего 
времени решалась неудовлетворительно. Это приводило не только к игнорированию 
докерами в ряде случаев требований применения защитных средств, но и вызывало 
психофизиологические изменения в организме работающих, а также приводило к 
патологическим нарушениям со стороны ЛОР-органов, как это показано на основе 
анализа данных клинико-физиологических исследований. Все вышеизложенное 
послужило основой разработки стратегии токсиколого-гигиенического обеспечения 
переработки опасных грузов в портах по принципу «минимизации и унификации», 
предполагающей определение предпочтительных, преимущественно отечественных 
типов СИЗОД, с учетом физико-химических, технологических и токсиколого-
гигиенических особенностей груза, результатов разработки и использования 
математических моделей и методики оценки максимально допустимого времени работы 
на основе изучения функционального состояния организма работающего, тяжести труда 
и значений параметров сопутствующих факторов производственной среды на базе 
собственного опыта и передовых решений в других отраслях промышленности [9, 10]. 
Это предполагает научно обоснованное решение вопроса о приоритете отечественных, 
либо зарубежных СИЗОД, выходящее за рамки только ценовой политики.  
          Внедрение системы экспериментальных перегрузок ОГ позволяет более четко 
решать перечисленные задачи и существенно повысить химическую безопасность в 
портах с минимизацией отрицательных эффектов для здоровья работающих.  
 

Ключевые слова: докеры, опасные грузы, средства индивидуальной защиты 
органов дыхания, функциональное состояние, здоровье 
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Summary. 

N. I. Golubyatnikov, E.P. Belobrov , L. M. Shafran  
STRATEGY OF DOCKERS INDIVIDUAL PROTECTION AT THE DANGEROUS 

GOODS PROCESSING IN SEAPORTS 
 

The researches conducted among 528 dockers who overload dangerous goods of 46 
types with the aim to study influence of the breath self protective means of (BSPM) on 
parameters of psychophysiological functions and workers’ health. It was shown that at all 
dockers working in BSPM had the significant changes of haemodynamic, negative sensomotor 
reactions. The velocity of the information processing in the visual analyzer was reduced on 
40%, at the 1/3 surveyed  workers the attributes of the increased anxiety and neurotism, at 70 
% - pathological infringements took place on the upper respiratory tract. The experimental 
overloads of dangerous goods have been conducted. They showed that the ways of the 
problems under study solvation. 
 
УДК: 614.878:665.6-051-055.26:612.662 
 

К.Ф.Ковшар 
СТАН ЕНЗИМНОГО ГОМЕОСТАЗУ У  РОБІТНИЦЬ  

НАФТОПЕРЕРОБНОГО ВИРОБНИЦТВА 
Одеський державний медичний універсітет 

 
Сьогодні відомо, що в основі патології органів репродуктивної системи лежить 

дисфункція ферментів протеолітичної системи та їх інгібіторів [1]. Ферменти 
протеолітичної системи (еластаза, катепсини А і В, трипсин, хімотрипсин, 
карбоангідраза) займають  одне із ведучих місць в реалізації  і координації 
неспецифічних реакцій організму і їх віднесено до біологічно активних речовин, що в 
ході еволюції входять  в  молекулярні  механізми  бар'єрної  функції  організму [2, 3]. 
 Так, одна із протеаз - лейкоцитарна еластаза - локалізується в азурофільних 
гранулах нейтрофілів, де розщеплює білки, які фагоцитує клітина. Патологічна дія 
ферменту починається при загибелі чи дегрануляції клітини. Тоді вже в міжклітинному 
просторі продовжується розщеплення основної речовини, еластинових і колагенових 
волокон базальних мембран, гідроліз еластина судинної стінки.  Майже всі 
протеолітичні ферменти виконують інактивуючу роль деяких компонентів комплементу, 
транспортних білків і імуноглобулінів, істотно впливають на стан ендотелію судин, 
викликають утворення і вивільнення медіаторів запалення. 
 Основні інгібітори протеаз (інгібітор трипсину, α2-макроглобулін, α1-інгібітор 
протеаз) - обумовлюють основну як протеолітичну так і антипротеолітичну активність 
крові [4]. Концентрація вищезазначених ферментів і інгібіторів залежить від багатьох 
чинників, як то емоційний стрес, екологічне і професійне навантаження, тощо.  
  Саме тому дослідження комбінованого впливу шкідливих чинників 
професійного довкілля на організм жінки є  актуальною  медичною  проблемою,   
особливо  в Одеському Регіоні,   де  створені  і  продовжують   створюватися  потужні 
нафтопереробний завод і нафтотермінал. 

Метою дослідження стало вивчення впливу несприятливих чинників 
нафтопереробного виробництва (НПВ) на стан здоровя і ензимний гомеостаз у 
робітниць. 
     Обєкт дослідження: 
     Комплексне дослідження проведене у 260 робітниць в віці від 18 до 45 років. Основну 
групу склали 100  жінок, що працювали в умовах несприятливого впливу 
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екопрофесійних факторів НПВ (граничні і неграничні вуглеводні, сірководні, перепади 
температури навколишнього середовища).  

До групи порівняння ввійшло 54  робітниці заводоуправління та дитячих 
установ НПВ, умови праці яких були не зв'язані з переробкою нафти. Контрольну групу 
склали 56 здорових жінок, що не працювали на нафтопереробному виробництві.  

Так як в основну групу і в групу порівняння ввійшли робітниці, що постійно 
проживали в санітарній зоні НПВ групи були поділені на дві підгрупи: А і В. Робітниці 
підгрупи А проживали в сприятливих екологічних умовах Одеського регіону, робітниці 
підгрупи В – в санітарній зоні НПЗ. 

В основній групі підгрупу А склали 63 (56,5%) робітниць, підгрупу В – 37 
(43,5%) жінок). В групі порівняння до групи А ввійшли 29 (51,2%)  жінок, до групи В – 
25 (48,8%) робітниць. 
            Вивчався  стан  здоров’я  та слідуючі   показники ензимної   системи: загальна 
протеолітична активність по казеїну і гемоглобіну, еластаза, α1-інгібітор протеаз, а2-
макроглобулін, інгібітор трипсину. 
     Загальна  протеолітична  активність  з  гідролізом казеїну  вивчалась методом Kunitr’a 
в модифікації  Левицького А.П. в нкат/л. Визначення  активності    катепсінів   за   
розщепленням  гемоглобіну  проводилось  методом  Anson’a. Одиниця вимірювання 
нкат/л.  
     Рівень  еластази  визначався  за  методикою Visser I, Blant в мкат/л. 
     Концентрація α1-інгітора протеаз (α1- ІП) визначалась    згідно методиці 
А.П.Левицького,  α2 – макроглобулін (α2- МГ)  визначалась методом К.М.Веремеєнко, 
Л.І.Волховської. 
 Результати дослідження та їх обговорення. 
     При дослідженні ензимної системи у робітниць нами виявлено, що рівень 
протеолітичних ферментів   вірогідно   залежить не тільки   від  професійних 
шкідливостей НПВ, але й від характеру і фази менструального циклу. Зміни в 
концентраціях ферментів найбільш значущі в фазу овуляції і лютеінову фазу 
менструального циклу. 

Так,   на протязі овуляторного і гіпогормонального циклів мають місце слідуючі 
закономірності: максимальна активність еластази спостерігалась в період овуляції і в 
лютеїнову фазу. Перший підйом фермента був в період овуляції і як при овуляторних, 
так і при гіпогормональних циклах був значно вищим (6,86+0,16 і 7,29+0,23) ніж в 
лютеінову фазу (6,38+0,15 і 6,82+0,24). При  ановуляторних циклах відзначається лише 
тенденція до збільшення ферменту (7,19±0,23 і 6,79±0,23).   

Така ж циклічність виявлена і в рівні загальної протеолітичної активності по 
казеіну при овуляторних і гіпогормональних циклах у робітниць основної групи. Так в 
овуляторну фазу рівень цих протеаз складав 2,80±0,16 і 2,52±0,18, в лютеінову фазу - 
2,11±0,16 і 1,93±0,12. Активність катапсинів (загальна протеолітична активність по 
гемоглобіну) зросла тільки в період овуляції, як при овуляторних (0,54±0,18), так і при 
гіпогормональних циклах (5,23±0,26). 

Таким чином,  слід константувати, що несприятливі умови НПВ істотно 
впливають на стан протеолітичної системи жіночого організму, викликаючи її 
дисфункцію. Можно припустити, що ензим- 
еластаза більш нестійкий до пошкоджуючої дії професійних  чинників і має властивість 
швидко виснажуватись. Навпаки, підвищена активність катепсинів може розцінюватись 
у обстежених, як прояви адаптаційних процесів компенсації. 
 Динаміка активності одного із основних досліджуваних нами інгібіторів протеаз 
(α1-інгібітора протеаз) у жінок контрольної групи в фазі овуляції знижується в 
порівнянні з фолікуліновою фазою (0,67±0,05 і 0,69±0,01) і продовжує знижуватися в 
лютеінову фазу, тобто в фазу розквіту жовтого тіла (0,66±0,01). Спостерігаємі зміни в 
інгібіторній активності повинні забезпечувати на думку вчених (5) повноцінні процеси 
овуляції, утворення та регресу жовтого тіла. Подібних закономірностей навіть у 
робітниць без кліничних проявів порушень менструальної функції НПВ не виявлено. 
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 Так, у жінок основної і порівняльної груп з овуляторним циклом відмічен ріст 
α1-інгібітора протеаз і в фазу овуляції і в лютеіновий період в порівнянні з 
фолікуліновою фазою (1,01±0,06 і 1,00±0,05, відповідно до 0,92±0,05). 

Таким   чином,   навіть   у робітниць  з овуляторним циклом під впливом  
професійних шкідливостей вже мають місце зрушення в активності   інгібітора,   що  
позначається на процесі овуляції і вистигання жовтого тіла. Негативний вплив 
професійних чинників нафтопереробного  виробництва більш всього виявляється у 
жінок з ановуляторними циклами,  у яких активність а1-інгібітора еластази значно  
зросла, як  в  період  овуляції, так і в період розквіта жовтого тіла (0,97 + 0,03  в  
фолікулінову  фазу  і 1,08 + 0,08; 1,01 + 0,05  відповідно  в  овуляторний  і  лютеіновий 
періоди). Одержані   дані   дають   змогу  припустити, що подібні зрушення активності 
інгібітора не можуть забезпечити овуляцію у робітниць НПВ. Аналогічні зміни в 
циклічності антипротеолітичної активності спостерігаються при вивченні  вмісту α2-
макроглобуліну  і інгібітора трипсину. 
     Найвища активність α2-макроглобуліну і інгібітора трипсину у жінок контрольної   
групи  спостерігається в фолікулінову фазу (3,40 + 0,04 і 0,92 + 0,01). Менші її значення 
виявляються в фазу   овуляції   (2,98 + 0,03 і 0,88 + 0,1) і  в лютеінову фазу (2,86 + 0,03 і 
0,85 + 0,01). Такі зміни  в інгібіторній активності можуть виконувати важливу  роль в 
фізіологічних процесах овуляції. Порушення цих процесів у робітниць НПВ 
спостерігається вже при гіпогормональних циклах. Так замість зниження α2-
макроглобуліну і інгібітора трипсину відмічен їх ріст в період  овуляції  і  в  лютеінову  
фазу. У робітниць з ановулярними циклами виявлені ще більш істотні зміни в циклічній   
активності інгібіторів. Так, вміст  а2-макроглобуліна прогресивно збільшувався в  
овуляторний  період  (3,26 + 0,14) і в лютеінову фазу (3,16 + 0,13).  Такі  ж  порушення  
виявлені і в активності інгібіторі трипсину (1,32 + 0,05 і 1,10 + 0,03). 
 Аналізуючи досліджувані показники слід відзначити, що професійні чинники 
НПВ  впливають на рівень інгібіторів протеаз, зміни яких найбільш значущі в критичні 
фази: фазу овуляції і лютеінову фазу менструального цикла. 
      Висновки: 
- Професійні шкідливості нафтопереробного виробництва  викликають дисфункцію 
системи  протеолітичних   ферментів    і  їх інгібіторів.   Це   в   свою  чергу викликає 
порушення процесів овуляції,  патологію   жовтого   тіла  і призводить до розладів 
репродуктивного здоров’я. 
- Робітниці НПВ складають групу ризику по розвитку порушень репродуктивної 
функції, що потребує своєчасного призначення профілакичних заходів по захисту їх 
здоровя. 

 
Ключови слова: продукти нафтопереробки, єнзіми, репродукція. 
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CONDITION OF ENZYMIC HOMEOSTASIS IN WORKERS  
OF OIL-REFINING INDUSTRY 

 
Unfavourable ecologic occupational factors of oil-refining industry (ORI) change 

enzymic homeostasis and cause dysfunction in production of proteolythic enzymes and their 
inhibitors that results in disturbance of ovulation and reproductive health. 
 
УДК 614. 777. 613. 68. 165 : 628. 162. 8 .  
 

Н.П. Кучеренко 
ОБ АКТУАЛЬНОСТИ ИССЛЕДОВАНИЙ ПРОЦЕССОВ БИООБРАСТАНИЯ 
СУДОВ В СИСТЕМЕ САНИТАРНОГО НАДЗОРА ЗА СУДОХОДСТВОМ 

Черноморская бассейновая санэпидстанция, г.Одесса 
 

         Одним из видов негативного воздействия судов при судоходстве на водоемы, 
помимо их загрязнения различными отходами,  является неконтролируемый перенос 
водных организмов из обычных районов их обитания в новые, где они ранее 
отсутствовали. Поверхность любых, погруженных в воду предметов, в том числе судов, 
других объектов водного транспорта, со временем покрывается слоем прикрепляющихся 
гидробионтов, называемых обрастанием. Оно представляет собой сложный комплекс 
состоящий из макро- и микроорганизмов, среди которых могут встречаться и 
патогенные. Попадая вместе с судами в различные регионы Мирового океана, 
обрастатели зачастую находят в них благоприятные условия для выживания и 
размножения, что может привести к дестабилизации местных экосистем и 
возникновению заболеваний человека [ 1 - 3 ]. 
         Известно много случаев негативных последствий проникновения животных и 
растений в несвойственные для их обитания и произрастания районы- распространение 
вредителей сельскохозяйственных культур, таких как филлоксера, колорадский жук, 
интенсивное зарастание пресных водоемов США проникшим из Европы водным 
гиацинтом, получившее название «водная чума», массовое развитие в Черном и, 
особенно, в Азовском море, занесенного из Северной Атлантики беспозвоночного 
животного гребневика, что привело к сокращению промысловых запасов таких видов 
рыб, как хамса и тюлька в 1000 раз. 

 Роль обрастания судов, как переносчиков гидробионтов, практически не 
исследована. В настоящее время в составе обрастания судов зарегистрировано около 
2000 видов животных и растений, но реальное их число значительно больше. 

Основными компонентами  обрастания являются усоногие раки, двустворчатые 
моллюски, гидроиды, мшанки, губки, оболочники, сидячие полихеты, водоросли. Среди 
них находят приют тысячи мелких подвижных организмов - некоторые виды рыб, 
крабы, креветки, другие ракообразные, эррантные полихеты, нематоды, гарпактициды и 
др. К неотъемлемым компонентам обрастания относятся бактерии: на погруженной в 
воду свободной поверхности всегда развивается бактериальная пленка. Вместе с 
бактериями здесь могут обитать одноклеточные микроскопические водоросли. 
         Развитие обрастания начинается с оседания спор и личинок и проходит, как 
правило, однотипно: 
 Фаза бактериальная- характеризуется преобладанием бактерий и низших 

водорослей; она продолжается от нескольких часов ( в теплых водах ) до нескольких 
месяцев ( в полярных водах ). 

 Фаза развития микроорганизмов- в основном быстро растущих животных 
(балянусы, мшанки  гидроиды ); ее продолжительность в теплых водах – месяцы, в 
холодных водах – до 2-х лет.  

 Фаза преимущественного развития отдельных видов гидробионтов ( как правило 
двустворчатых моллюсков или трубчатых червей), постепенно захватывающих 
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доминирующее положение. Остальные обрастатели встречаются при этом в 
сравнительно небольших количествах, составляя незначительную часть общей 
биомассы  сообщества. 

        Последняя фаза отличается от предыдущих резким нарастанием биомассы и 
является показателем наступления состояния динамического равновесия- климакса. 
Помимо доминирования отдельных видов гидробионтов для этой стадии  характерно 
большое разнообразие сопутствующих подвижных организмов. Нарушение 
динамического равновесия и вторичная сукцессия возможны только в случае 
повреждения ценоза вследствие механического воздействия или других факторов. 
Иногда обрастания не могут развиваться до конечной стадии, а останавливаются на 
одной из промежуточных [ 4 ] . 
      Обрастание распространено во всех  водоемах  и практически на всех глубинах, хотя 
количественно и качественно состав его  различен в зависимости от экологических  и 
климатических  условий. Наибольшего  расцвета  оно  достигает  в верхних слоях воды, 
до глубин  50-60 м, ниже – плотность существенно падает. Интенсивность и 
разнообразие обрастания заметно снижается с удалением от берега. Одной из причин 
этого является снижение численности и разнообразия личинок водных организмов. В 
пресных водах обрастание, как правило, сравнительно небольшое, за исключением 
отдельных случаев массового развития пресноводных моллюсков. Наиболее крупные 
организмы адаптированы к районам с нормальной соленостью и температурой [ 5 - 6 ] . 
       Загрязнение ( особенно сильное ) сказывается на составе и биомассе обрастания, как 
правило, отрицательно. Однако, при небольшом загрязнении некоторые обрастатели, 
вследствие угнетения конкурентов, дают даже повышение биомассы, хотя видовое 
разнообразие при этом падает , иногда до 1-2 видов. В местах, защищенных от волнения, 
биомасса обрастания повышается, и в нем животные получают большое преимущество 
перед водорослями. 
       Обрастание встречается на любом субстрате, предпочитая все же  шероховатую 
поверхность гладкой. Наиболее интенсивно оно развивается на слабо корродированной 
металлической поверхности. Нижние горизонтальные поверхности более благоприятны 
для обрастания, чем вертикальные. С возрастанием размера поверхности субстрата 
наблюдается увеличение количества видов на единице площади. Из–за огромной 
поверхности судна, даже слабое обрастание может составлять значительную массу – от 
нескольких десятков до нескольких сотен килограммов на одном судне. Толщина слоя и 
общая масса обрастателей зависят от места и продолжительности стоянки судна. 
Максимальные величины характерны для судов, длительное время находящихся в 
прибрежных соленых водах у причалов, значительно меньшие – в пресных водах [ 7 ]. 
       Необходимо отметить, что обрастание судов зависит не только от наличия личинок 
– обрастателей в воде в местах их стоянки. Существенное влияние на характер 
обрастания оказывают такие факторы, как качество металла, окраски судов, степень их 
поражения коррозией, продолжительность нахождения на воде. Однако решающее 
значение имеет санитарное состояние водных масс в портах стоянки судов, 
обусловливая качественный и количественный состав их обрастания.  
      Так как большинство руководящих форм обрастателей – космополиты, то в 
широтном направлении обрастание меняется мало. Если судить по руководящим 
формам, то обрастание у берегов Европы напоминает обрастание побережья Северной 
Америки, Японии и даже Австралии, хотя по второстепенным по биомассе видам 
отличия будут очень велики. 
       В Черноморском обрастании насчитывают, кроме простейших и микробов, до 35 
видов водорослей и 50 – ти видов животных. В Одесском порту, как правило, 
доминируют усоногие раки ( балянусы ) и мидии. Средняя биомасса обрастания здесь 
составляет 3,9 кг/м2 [ 8 ] . 
       Анализ литературных данных свидетельствует о том, что корпуса судов являются 
благоприятным объектом для развития обрастания. Ему способствует наличие 
корродированной металлической поверхности, продолжительное пребывание корпусов 
судов в верхних слоях воды прибрежных зон, защищенных от волнения [ 9] . 
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       Ущерб, причиненный обрастанием, установить трудно. Тем не менее, - подсчитано, 
что годовой ущерб флота из–за обрастания в Англии составляет  примерно 50 млн. 
фунтов стерлингов, в США - 500-700 млн. долларов. По данным отечественной 
практики за счет падения скорости, вызванного обрастанием, промысловый флот терял в 
постсоветское время ежегодно в среднем до 60 тыс. руб., а транспортный флот- до 20 
тыс. руб на каждом судне. 
       Bisbini и соавторы (1991) подтвердили способность моллюсков концентрировать 
присутствующие в морской воде бактерии кишечной палочки, фекальные стрептококки 
и энтерофаги. Зависимость между концентрацией Е.coli в тканях устриц и содержанием 
кишечных бактерий в морской воде, в которой обитают устрицы, подтверждена 
статистически. 
       Для борьбы с биологическим обрастанием рекомендуется обрабатывать их хлором, 
озоном, медным купоросом, а, также, паром, горячей водой или кислыми или 
щелочными растворами [ 10 ] . 
      При биообрастании коррозия вызывается железобактериями, окисляющими 
двухвалентное железо в трехвалентное. Для борьбы с коррозией применяют 
ингибиторы, лакокрасочные материалы, электро-химическую защиту. В качестве 
ингибиторов используют силикат натрия, фосфаты, четвертичные аммонийные соли.  
       Являясь благоприятным объектом для развития обрастания,суда могут быть 
переносчиками жизнеспособных чужеродных для Черного моря макро- и 
микроорганизмов. Одним из важнейших факторов, определяющих состав обрастания 
судов, является насыщенность водных масс, в которых они находятся, 
микроорганизмами и личинками макрообрастателей. О возможном загрязнении водной 
среды патогенными микроорганизмами судят, как известно, по косвенным показателям 
– наличию санитарно-показательных и условно или патогенных микроорганизмов, а 
также фагам кишечной палочки, представителям простейших и паразитов [11-13]. В 
плане формирования обрастания наибольший интерес представляют усоногие раки и 
двустворчатые моллюски, обычно составляющие подавляющую массу обрастания. В 
этом отношении наиболее благоприятным для формирования обрастания является 
Черноморский бассейн, где отмечается максимальная численность личинок 
двустворчатых моллюсков; в других районах Мирового океана, расположенных севернее 
и южнее, численность типичных обрастателей в целом, за редкими исключениями, 
значительно ниже. С учетом имеющихся данных, наибольшие биомассы обрастания 
следует ожидать на судах, загруженных в портах Черноморского бассейна. В доступной 
научной литературе приведены малочисленные  данные о характере обрастания судов, 
виживаемости обрастателей в процессе транспортировки и возможности их переноса в 
несвойственные районы Мирового океана  
[14 – 15 ] .   
       В работе дана оценка опасности переноса с биообрастанием судов жизнеспособных 
гидробионтов и опасных микроорганизмов, чужеродных для Черного моря. В 
дальнейшем нами планируется изучить наличие в обрастаниях судов жизнеспособных 
макро – и микроорганизмов ( патогенных, условно-патогенных, санитарно - 
показательных, паразитов ) после  их транспортировки из иностранных портов в порты 
Черного моря на смачиваемых поверхностях судов; исследовать состав планктона и 
микробиологию морской воды в акваториях портов стоянки судов; дать основные 
характеристики обрастания судов ( площади, состав и биомассы макро- и 
микроорганизмов ); определить сроки виживаемости обрастателей на судах;   
экспериментально исследовать возможность и сроки выживания в Черноморской воде 
чужеродных гидробионтов, занесенных с обрастанием на судах; разработать в натурных 
условиях мероприятия по обезвреживанию чужеродных гидробионтов в составе 
обрастания судов; адаптировать систему экспресс – методов лабораторного контроля 
гидробионтов по критериям опасности для человека и морской среды, а также 
разработать рекомендации по предотвращению заноса жизнеспособных обрастателей в 
Черное море .         
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THE ACTUALITY OF THE RESEARCHES OF BIOLOGICAL OVERGROWN OF 
THE VESSELS IN SANITARY CONTROL SYSTEM 

 
For the  first time they describe scientific and methodologic  ways  in decision  of  the  

problem of  biological overgrown  of the  vessels and  its  role  in  the process  of  the  
migration  for  the large  distances  by marine  transport.  
 



 

------------------------------------- 
 Нагорная В.Ф., Тарновская А.П. 
86 

УДК 618.1-055.25:613.63-08:615.24 
 

Нагорная В.Ф., Тарновская А.П. 
ЭНТЕРОСОРБЦИЯ В КОРРЕКЦИИ ФУНКЦИИ ГИПОФИЗАРНО-
ЯИЧНИКОВОЙ И НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ СИСТЕМ У ДЕВОЧЕК-

ПОДРОСТКОВ, ПРОЖИВАЮЩИХ В ПРОМЫШЛЕННОМ  РАЙОНЕ   
Г.ОДЕССЫ 

Одесский государственный медицинский университет 
 

В условиях резкого ухудшения экологической ситуации в масштабах планеты 
охрана здоровья людей, обеспечение их экологической безопасности являются 
приоритетными направлениями развития медицины и общества в целом 1,2,3. 

Важное место среди возможных факторов риска занимает риск ущерба 
здоровью  при работе  или проживании в неблагоприятных условиях 4.  

Авария на Чернобыльской АЭС ухудшила нестабильную экологическую 
ситуацию в Украине, Беларуси, многих регионах России. У детей, проживающих на 
загрязненных радионуклидами территориях, были выявлены нарушения 
иммунологического и гормонального равновесия с тенденцией к ускорению полового 
созревания у девочек, нарушения менструальной функции, чаще по типу 
гипоменструального синдрома, дисфункция надпочечников по типу “бессимптомного 
гиперкортицизма”, что свидетельствует о стрессорно - адаптационной реакции 
гипоталамо-гипофизарной системы 5,6. 

Одним из факторов, повышающим риск возникновения различных 
гинекологических заболеваний у девочек основной группы, может быть проявление 
«эффекта накопленного взаимодействия» - матери  этих девочек  давно живут в 
промышленном загрязненном районе, имеют более высокий уровень генитальной  
патологии (по сравнению с контрольной группой) 7. 

Выявленные нейроэндокринные нарушения могут привести в будущем к 
формированию стойкого патологического состояния с нарушением менструальной и 
репродуктивной функций, что делает необходимой разработку различных способов 
профилактики акушерско-гинекологической патологии у всех девочек и женщин, 
живущих в неблагоприятных условиях 8.  

Профилактика, своевременная диагностика и лечение выявленных нарушений в 
детском и подростковом возрасте является важным направлением в предупреждении 
патологии репродуктивной системы, что позволит предупредить или в значительной 
степени уменьшить выраженность нарушений функции репродуктивной системы в 
детородном возрасте. 

Целью настоящей работы  было изучение  состояния функции гипофизарно-
яичниковой и надпочечниковой систем до и после коррекции энтеросорбентом 
карболонгом у девочек-подростков постоянно проживающих в санитарно-защитной зоне  
нефтеперерабатывающего и цементного производств. 

Материалы и методы исследования. Под наблюдением находились 132 девочки. 
90 девочек в возрасте 12-17 лет постоянно проживающих в санитарно-защитной зоне 
нефтеперерабатывающего и цементного производств составили основную группу. 
Вредными профессиональными факторами этих  производств являются сероводород, 
двуокись серы, пары формальдегида, окись углерода, двуокись серы, окись азота. 
Постоянное проживание в этом районе дает повод предположить, что девочки  основной 
группы подвергались действию малых доз вредных производственных факторов этих 
предприятий. 

Контрольную группу составили 42 девочки  в возрасте 15-16 лет, которые 
проживают в непромышленном  районе города  и не подвергались воздействию 
различных  факторов промышленных  производств.  

20 девочек основной группы с целью коррекции выявленных нарушений 
функционального состояния гипофизарно-яичниковой и надпочечниковой систем 
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получали энтеросорбент карболонг по 5 грамм (1 пакет) 1 раз  в день за 1-1,5 ч до еды  с 
поливитаминами «Ревит»  и минеральной водой в течение 10 дней. 

Мы определяли уровень гонадотропных гормонов гипофиза -  
фолликулостимулирующего и лютеинизирующего, пролактина, гормонов яичников – 
эстрадиола, прогестерона, тестостерона, гормона  надпочечников -  кортизола. Уровень 
гормонов  определяли на 7-9-й  и 21-23 дни менструального цикла у 20 человек 
основной группы и 10 человек контрольной группы. Гормональные обследования 
проводили с помощью радиоиммунных и иммуноферментных методов с 
использованием стандартных наборов и реактивов отечественных и зарубежных фирм. 
При анализе состояния гормонального гомеостаза у обследованных девочек нами было 
обнаружено, что средние цифры не отражают истинной картины состояния 
гипофизарно-яичниковой и надпочечниковой систем. Исходя   из этого, мы сочли 
рациональным для определения функции этой системы провести индивидуальный 
анализ, ориентированный на доверительный интервал значений контрольной группы. С 
этой целью определялись 3 вида состояния  уровня гормонов: в пределах, ниже и выше 
доверительного  интервала контроля.  

Результаты собственных исследований и их обсуждение. Концентрация ЛГ в 
сыворотке крови у девочек основной группы в 1 фазу менструального цикла колебалось 
в пределах 0,3-5,7 МЕ/л (Мm 2,580,46), во 2 фазу цикла значения колебались от 0,04 
до 20,2 МЕ/л (Мm 4,671,3). Концентрация ЛГ у девочек контрольной группы в 
сыворотке крови в 1 фазу менструального цикла составляла 3,1-5,3 МЕ/л (Мm 3,4+0,5), 
во вторую фазу – 3,3-7,8 МЕ/л (Мm 6,4+0,5). В 1 фазу цикла в основной группе у 11 
девочек (55%) содержание ЛГ было ниже контроля, у 2 (10%) выше, во 2 фазу цикла у 10 
(50%) его содержание ниже доверительного интервала контроля, а у 2 (10 %) 
значительно выше .В пределах доверительного интервала содержание ЛГ было в  I фазу 
у 7 девочек (35%),во II  фазу-  у 8 (40%). 

ФСГ определялся в 1 фазу менструального цикла  у девочек основной группы в 
пределах 0,9-11, 8 МЕ/л  (Мm 5,740,7), во 2 фазу цикла от 0,06 до 13,5, л (Мm 
7,861,9).В контрольной группе концентрация ФСГ в 1 фазу цикла составляла  2,5-3,7 
МЕ/л (Мm 2,9+0,3),во  2 фазу- 1,5-3,1 МЕ/л (Мm 1,9+0,4).Концентрация ФСГ у 
девочек основной группы в 1 фазу цикла у 1  (5%) было ниже доверительного интервала 
контроля, у 14 (70%) выше; во 2 фазу цикла у 2 (10%) ниже, а у 17 выше (85%) 
доверительного интервала контроля. В пределах доверительного интервала содержание 
ФСГ было в I фазу у 5 (25%), во II фазу – у 1 (5%). 

Содержание пролактина в 1 фазу менструального цикла колебалось от 72,8 до 
350 мМЕ/л/ л (Мm 184,620,8), во 2 фазу цикла его содержание  было от 54 до 435,0 л 
(Мm 264,632,7). В контрольной группе концентрация пролактина в 1 фазу колебалась 
в пределах 182-236 МЕ/л (Мm 2039,6),во вторую 187-294 МЕ/л (Мm 24718,7). 
Концентрация пролактина в основной группе в 1 фазу цикла у 9 девочек (45%) было 
ниже доверительного интервала контроля, у 2 (10%) выше, а во второй фазе у 7 девочек 
(35%) было выше доверительного интервала контроля и у 7 (35%) ниже. В пределах 
доверительного интервала содержание пролактина было в I фазу у 6 (30%), во II фазу – у 
4 (20%). 

Концентрация  эстрадиола  у девочек основной группы в 1 фазу менструального 
цикла составляла от 0,01 до 0,4 нмоль/л (Мm 0,930,03), во 2 фазу цикла от 0,02 до 1,15 
нмоль/л (Мm 0,1350,06). В контрольной группе в 1 фазу цикла его концентрация 
составляла 0,15-0,41 нмоль/л (Мm 0,240,05), во вторую 0,31-0,76 нмоль/л (Мm 
0,530,04). В основной группе в 1 фазу  цикла его содержание у 12 человек (60%) было 
ниже доверительного интервала контроля, выше не было; во 2 фазе у 18 (90%) девочек  
содержание эстрадиола было ниже, а у 1 (5%) выше доверительного интервала контроля. 
В пределах доверительного интервала концентрация эстрадиола была у 8 человек (40%) 
в I фазу цикла и во II фазу – у 1(5%). 

Содержание прогестерона в 1 фазу менструального цикла у девочек основной 
группы составляло в пределах от 0,01 до 5,8 нмоль/л (Мm 1,60,3), во 2 фазу цикла от 
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0,01 до 50,0   (М ср.m 4,62,6). В контрольной группе в 1 фазу цикла его содержание 
составляло 1,8-2,9 нмоль/л (Мm 2,10,3), во 2 фазу 9,3-19,6 нмоль/л (Мm 11,21,4). В 
1 фазу в основной группе у 12 человек (60%) отмечалось снижение его содержания, у 4 
(20%) отмечалось его повышение по сравнению с доверительным интервалом 
контрольной группы. Во 2 фазу цикла у 16 человек (80%) содержание прогестерона 
было ниже, у 1 (5%) выше доверительного интервала контроля. В пределах 
доверительного интервала концентрация  прогестерона  в I фазу цикла была у 4(20%),во 
II фазу – у 2(10%)  девочек. 

Уровень  тестостерона у девочек основной группы в 1 фазу цикла составлял от 
0,1 до 11,8 нмоль/л (Мm 2,440,58), во 2 фазу от 0,02 до 11,5 нмоль/л (Мm 2,530,75). 
В контрольной группе в 1 фазу цикла его концентрация  была в пределах 1,2-1,9 нмоль/л 
(Мm 1,340,3), во 2 фазу 1,5-2,8 нмоль/л (Мm 1,90,4). В основной группе в 1 фазу у 5 
девочек (25%) он был ниже доверительного интервала контрольной группы, у 4 (20%) 
выше. Во 2 фазу у 8 (40%) содержание его было ниже, у 8 (40%) выше доверительного 
интервала контроля. В пределах доверительного интервала концентрация тестостерона в 
I фазу  цикла была у 11(55%), во II фазу – у 4 (20%). 

Концентрация кортизола в 1 фазу менструального цикла у девочек основной 
группы составляла 91,6-215,0 нмоль/л (Мm 159,09,8), во 2 фазу цикла - 80,2-282,0 
(Мm 167,712,7). В контрольной группе  его концентрация  составляла 225-396 нмоль/л 
(Мm 32718,4), во 2 фазу 210-381 нмоль/л (Мm 31619,3). В 1 фазе у 18 девочек 
основной группы (90%) отмечалось снижение содержания кортизола по сравнению с 
доверительным интервалом контрольной группы, выше не было. Во 2 фазу у 15 девочек 
(75%) также отмечалось снижение его уровня, выше не было – по сравнению с 
доверительным интервалом контрольной группы. В пределах доверительного интервала 
контроля концентрация кортизола была  у 2 (10%) в I фазу цикла, во II фазу – у 5(25%). 
Таким образом, при исследовании гормональной функции гипофизарно-яичниковой и 
надпочечниковой систем у большинства девочек основной группы выявлено снижение 
ее функциональной активности.  

Согласно классификации ВОЗ по типам женского бесплодия 9, у большинства 
девочек (65%) отмечается  3 тип нарушений: повышение уровня ФСГ при очень низком 
уровне половых гормонов (эстрадиола и прогестерона), что говорит о хронической 
ановуляции и первичной недостаточности яичников. Эти девочки  уже сейчас 
составляют группу риска по эндокринному бесплодию, поэтому коррекция выявленных 
нарушений у них представляет первоочередную  задачу. После приема энтеросорбента 
карболонга  девочки основной группы отмечали улучшение общего самочувствия, 
снижение умственной и физической утомляемости.  
 Анализ изменений уровня гонадотропных гормонов гипофиза после приема 
карболонга показал, что в группах с повышенной концентрацией  ФСГ  достоверно 
(р0,05) в обеих фазах менструального цикла произошло его снижение до значений в 
контрольной группе: в I фазе менструального цикла при исходном (Mm 6,30,8) (n=14) 
уровень ФСГ составил (Mm 2,70,5) у 9 девочек, во II фазе цикла при исходном (Mm 
8,71,6) (n=17) уровень составил (Mm 2,40,7) у 11 девочек. В группах с повышенной 
концентрацией ЛГ, пролактина также произошло снижение  концентрации, в группе с 
пониженной концентрацией ЛГ – незначительное  ее повышение , однако данные 
изменения недостоверны. При анализе уровня гормонов яичников после приема 
карболонга имеет место определенная нормализация их концентрации, но эти изменения 
также недостоверны.  
 В группах с пониженной концентрацией кортизола в обеих фазах 
менструального цикла произошло достоверное (р0,05) увеличение его уровня (до 
значений в контрольной группе): при исходной концентрации в I фазе менструального 
цикла (Mm 147,817,6) (n=18) повышение у 14 девочек до (Mm 288,321,5), во II фазе 
цикла при исходной концентрации (Mm 138,214,3) (n=15) повышение у 10 девочек до 
(Mm 238,420,7).  
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 Выявленные изменения в уровнях гормонов после приема карболонга можно 
объяснить детоксикацией, улучшением функции печени (вследствие чего происходит 
повышение стероидсвязывающего глобулина), нормализацией внутренней среды 
организма, снижением химической нагрузки на организм 10. В результате этого 
происходит снижение их концентрации до физиологических уровней или близким к ним 
(особенно ФСГ, в меньшей степени пролактин, тестостерон). Так как происходит 
снижение повышенных уровней гипофизарных гормонов, возможно, по принципу 
прямой и обратной связи  происходит регулирование функционального состояния 
гипофизарно-яичниковой системы -повышение сниженных уровней половых гормонов 
эстрадиола, прогестерона, в меньшей степени тестостерона. 

Повышение уровня кортизола можно также объяснить тем, что после 
применения энтеросорбентов происходит значительное повышение его концентрации 
вследствие снижения уровня токсемии и дополнительной эндогенной стимуляции коры 
надпочечников 11. 

Таким образом, комплексная коррекция выявленных гормональных нарушений 
у девочек-подростков, подвергающихся влиянию различных химических соединений с 
включением энтеросорбента карболонга позволяет провести коррекцию и предупредить 
развитие заболеваний репродуктивной системы в детородном возрасте. 
 
 Ключевые слова: энтеросорбент, яичники, надпочечники  
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Summary. 
Nagornaya V.F., Tarnovskaya A.P. 

ENTEROSORBTION IN A HYPOPHYSIAL-OVARIAN AND ADRENAL GLANDS 
SYSTEMS FUNCTION CORRECTION FOR THE GIRLS-ADOLESCENTS LIVING 

IN AN INDUSTRIAL REGION OF ODESSA 
 

 90 girls who permanently live in a sanitary-protective zone of oil refining and cement 
factories (basic group) have been examined. The control group constituted of 42 girls who live 
in non-industrial district of Odessa. In both groups they definded the level of FSH, LH, 
Prolactinum, oestradiol, Progesteronum, Testosteron-Depotum, hydrocortisone on 7-9 and 21-
23 days of a menstrual cycle by radioimmunological and immune-enzyme methods with the 
help of standard kits. 
  In the majority of the girls from the main group decrease of hypophysial-ovarian and 
adrenal glands systems functional activity has been detected. 
  The complex correction with the inclusion of enterosrbent carbolong allowed to 
correct hormonal violations and notify the development of a reproductive system diseases in 
reproductional age in the girls who have exposed to effect of different chemical combinations. 
 
УДК 616.372-008-005.01 
 

Э.М.Псядло 
ЭРГОНОМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ УСЛОВИЙ ТРУДА СУДОВЫХ 

СПЕЦИАЛИСТОВ 
ГП Украинский НИИ медицины транспорта МЗУ 

 
В многочисленных исследованиях, посвященных профилактическим 

направлениям морской медицины (гигиене и физиологии труда плавсостава, 
обитаемости судов и др.), достаточно полно и системно отражена специфика морской 
профессии с целью гигиенической регламентации и оптимизации условий труда и 
жизнедеятельности человека в Мировом океане. Тем не менее, за последние годы 
произошло не только коренное перераспределение гигиенической значимости 
отдельных факторов судовой среды и условий плавания, но и появились принципиально 
новые составляющие в системе “Человек-Судно”, определяющие ведущую роль 
эргономических и психофизиологических элементов в оценке условий труда. 
Комплексное и хроническое воздействие физико-химических, биологических, 
информационно-эргономических, эстетических и социально-психологических факторов 
судовой среды существенно влияет на состояние здоровья и профессиональную 
надежность моряков. Перечисленные факторы (профессионально обусловленные и 
общесудовые) влияют на членов экипажа как непосредственно на рабочих местах и 
рабочих зонах, так и на уровень обитаемости - отдых, сон, проведение свободного 
времени и т.д. [1, 2, 3]. 

С помощью методов наблюдения, хронометража, соматометрии, контент-
анализа документации и экспертных заключений была осуществлена оценка 
эргономических и психофизиологических факторов условий труда судовых 
специалистов [4, 5]. 

По данным профессиографии выявлено, что сенсомоторное поле вахтенных 
механиков представлено значительным количеством средств отображения информации 
(СОИ), составляющих в среднем 243-461, а органов управления – 149-184. При этом в 
наибольшей степени задействованы сенсорно-перцептивные функции, кратковременная 
и оперативная память, большинство свойств внимания, операционно-динамического и 
симультанного мышления. Треть органов управления располагается вне моторного поля 
механиков и мотористов, что создает предпосылки к выраженному статическому 
напряжению мышц в сочетании с гипокинезией и частыми локомоторными усилиями. 
Вынужденная рабочая поза с наклоном туловища в плечевом сочленении на 20-35˚ и в 
поясничном – на 50-60˚ приводит к значительной нагрузке на шейный и поясничные 
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отделы позвоночника, профессионально обусловленной патологии локомоторной и 
периферической нервной систем. 

Наибольшая нервно-психическая нагрузка судоводителей связана с 
необходимостью постоянного наблюдения и считывания данных с экранов РЛС и 
компьютера, приемом и переработкой визуальной и вербальной информации. 
Соотношение “активных” и “пассивных” функций (оперативного ожидания) в 
различных условиях рейса колеблется в значительных пределах [6]. 

Длительность сосредоточенного наблюдения специалистов вахтенной службы 
составляет 75-95% времени, что классифицируется как очень напряженная (4-5 баллов 
по классификации НИИ труда) или 3 кл.2 степени (МЗУ). В связи с такой высокой 
плотностью загрузки высших психических функций (аттенционных, перцептивных, 
мнемических и др.), ответственностью и напряженностью труда на флоте традиционно 
существует 4-х часовой режим работы, а у матроса- наблюдателя - 1 час. На ходовом 
мостике и в ЦПУ ряд оперативных индикаторов и манипуляторов располагается вне 
прямой видимости и досягаемости, не соответствующим эргономическим нормам и 
антропометрическим показателям, что вызывает дополнительное психоэмоциональное 
напряжение (ПЭН) судовых специалистов. 

Число информационных сигналов за 1 час определялось с помощью 
хронометражных наблюдений. Сообщение (сигнал) оценивалось по 5 признакам: объект, 
процесс, действие, место и время, затраченное на переработку информации (когда 
произведено корректирующее или технологическое действие специалистом). 
Информационная нагрузка комсостава в спокойных условиях плавания составляет 
233,2 - 323,7 сигналов в час, а плотность сообщений - 464,1 - 1288,3, т.е. на уровне 
монотонии. В напряженных условиях плавания количество сигналов от СОИ и 
поступающих команд увеличивается практически в 2-3 раза и, соответственно, 
плотность сообщений информационного потока доходит до 17218,7 - 42030,4 в час, 
что дает основание говорить об эффекте политонии, вызванном необходимостью 
частого переключения внимание в неожиданных ситуациях и позволяет оценить 
напряженность труда по данному фактору в 4-5 баллов или 3.2 класса. 

Как правило, подобная высокая степень напряжения характерна для труда 
капитана, лоцмана, вахтенного помощника при прохождении проливов, узкостей, 
акватории порта, плавании в тумане и вблизи берега, швартовных операциях, а также 
для вахтенной команды речных и высокоскоростных судов практически во время всего 
периода навигации. Вместе с тем, резкий переход от интенсивной стрессовой нагрузки 
на низкий уровень афферентационного притока во время последующей ходовой вахты с 
резко выраженной монотонией вызывает напряжение ЦНС, требует экстренной 
перестройки рабочего динамического стереотипа. С другой стороны, сенсорная 
депривация во время длительного океанского перехода, выражающаяся в 
функциональном рассогласовании структур неспецифической активирующей системы, 
приводит к дополнительной дезинтеграции ЦНС. 

Комплексная автоматизация, нарастающий поток требований и необходимость 
усвоения большого массива новой профессионально значимой информации, 
превышающей зачастую уровень резервных и компенсаторных механизмов адаптации 
(изучение компьютерных систем и английского языка "для моряков", оказание 
неотложной медпомощи, противопожарной безопасности, радиотехники из-за 
отсутствия на современных судах должности радиооператора), все это приводит к 
повышению интеллектуальной, нервно-психической и эмоциональной напряженности 
труда судовых специалистов. 

Степень участия высших психических функций специалистов вахтенной 
службы колеблется в широком интервале - от 3 баллов (оперативное наблюдение за 
ходом судна и работой механизмов) до 5 баллов - постоянная готовность к экстренным 
действиям и их максимальное напряжение в сложных условиях. По длительности 
нагрузки на психику можно выделить кратковременные напряженные ситуации (в 
течение вахты) - маневрирование в акватории порты, швартовные операции, 
расхождение с судами и длительные - плавание в районе интенсивного судоходства и 



92 

лова, в тумане и во льдах, прохождение проливов, узкостей, устьев рек и т.п. 
Гигиеническая характеристика напряженности совпадала с анкетными данными. Так, в 
обычных условиях рейса 32,1%, а в осложненных – 81,3% моряков отмечают высокое 
ПЭН и отдельные элементы когнитивного диссонанса. В такие периоды по мнению 
респондентов дополнительным стрессогенным воздействием является:  нерациональная 
организация вахтенной службы (13,4%), плохие межличностные отношения (9,8%) и 
бытовые конфликты (4,5%). 

Так, в условиях напряженных или монотонных вахт, периодически 
возникающих явлениях психического пресыщения, монотонии и скуки особую 
актуальность приобретают дизайнерные решения по эстетизации и гармонизации среды 
оператора, кают, зон отдыха и рекреации [7]. В интерьере и оборудовании жилых и 
общественных (в т.ч. рекреационных) помещений крайне нерационально используются 
свето-цветовые возможности окраски, отделочных материалов и световой арматуры, 
озеленения и декоративно-художественных ансамблей, что усиливает однообразие 
цветовой гаммы окружающей водной поверхности, тумана и льда (табл.). 
 

Таблица   
Балльная оценка эргономических факторов условий труда судовых специалистов 

основных профессиональных групп 
Профессиональные группы 
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Эстетический уровень 
рабочих 

помещений и судовой среды 
обитания 

2 2 3 3 2 2 

Гармоничность светоцветовой 
композиции р/мест и среды 

обитания 
2 2 4 4 3 3 

Эргономичность р/поз и 
движений 

2 2 3 3 2 3 

Эргономичность 
конструктивных 

решений оборудования 
рабочих мест 

2 2 3 4 3 3 

Эргономичность СОИ  и 
средств визуальной 
коммуникации 

2 2 3 3 3 3 

 
Дополнительное напряжение опорно-двигательного аппарата привносят 

недостатки в конструктивных решениях оборудования рабочих мест и органов 
управления. 

Недостаточная и нерациональная искусственная освещенность систем, пультов 
управления и СОИ, приводит к сужению поля зрения, снижению контрастной и 
цветовой чувствительности, уровню активации психических процессов. Кроме того, 
необходимость экстренной темновой адаптации (на ночных вахтах) и частой световой 
реадаптации (при переходе зон с различным уровнем освещения) приводит к снижению 
лабильности нервных центров, ПЭН и негативно сказывается на эффективности и 
надежности операторской деятельности. 
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Заключение. На основании изложенного можно заключить, что условия труда и 
обитания плавсостава характеризуются воздействием целого комплекса 
неблагоприятных психофизиологических и эргономических факторов, выраженность и 
набор которых может значительно меняться не только в зависимости от профессии и 
типа судна, но и динамично меняющихся условий плавания. Так, напряженность труда 
судовых специалистов колеблется в широком диапазоне от 1-2-й категории (2 класса) - 
оптимальной и благоприятной до 3-4-й (3.1 класса) - неблагоприятной и даже, в особых 
условиях рейса - 5-й (3.2 класса) - очень неблагоприятной или экстремальной по 
напряженности. 

 
Ключевые слова:  судовые специалисты, профессиография, эргономика, 

психофизиология труда. 
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ERGONOMICS ASPECTS OF MARINE SPECIALISTS CONDITIONS  
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They present the results of psychophysiological and ergonomics factors of marine 
specialists labour conditions study.It had been revealled that psychic tension varied in 
significant limits from monotonous characteristic of labour, to extremely tense. 
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В.Г.Руденко, Н.И.Голубятников, Е.П. Белобров, Т.В.Демидова,  
В.С.Осадчук, Коваль А.В., Плетос И.В. 

САНИТАРНО-ГИГИЕНИЧЕСКИЕ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ ВОПРОСЫ ПРИ 
РАБОТЕ В УСЛОВИЯХ ЗАПЫЛЕННОСТИ СЕРОЙ 

(ГП Украинский НИИ морской медицины) 
 
        Сера (sulfur,S) – химический элемент VI группы периодической системы 
Д.И.Менделеева, относится к биогенным химическим элементам. Она входит в состав 
живых организмов и играет важную роль в обмене веществ, присутствуя в составе ряда 
аминокислот, мукополисахаридов, ферментов, белков и др.[1]. Сера химически весьма 
активна и непосредственно соединяется со многими элементами, во влажной среде слабо 
окисляется с образованием сернистого ангидрида SO2, серной кислоты H2SO4 при 
комнатной температуре. При повышении температуры сера соединяется с водородом, 
образуя сероводород - H2S, с углеродом  с образованием сероуглерода-CS2. 
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Большинство указанных соединений, в частности сероводород и сероуглерод-
высокотоксичны и огнеопасны. Смесь паров серы и кислорода взрывоопасна [2]. 
         Профессиональная вредность. Элементарная сера не обладает выраженными 
токсическими свойствами, но многие ее соединения (сероуглерод, сероводород и др.) 
очень ядовиты. Токсическое действие пыли серы весьма слабо, острые отравления 
исключены. Однако при длительном вдыхании пыли элементарной серы возможно 
развитие пневмокониоза(1). ПДК элементарной серы в воздухе рабочей зоны составляет 
2 мг/м [5], по другим данным - 6мг/м [13]. Из других проявлений отмечается 
раздражение слизистой оболочки глаз, коньюктивиты, воспаление слизистой оболочки 
дыхательных путей, гастриты, тенденция к понижению артериального давления, 
вегетативные и вегетососудистые нарушения, астенический синдром (слабость, быстрая 
утомляемость, раздражительность), а так же головные боли, головокружения, 
неприятные ощущения в области сердца. Имеются данные о воспалительных 
заболеваниях придаточных пазух носа, об изменениях костей черепа, указания на 
опасность развития экземы при работе с порошкообразной серой. 
         Поступающая на перегрузку сера, доставляемая судами, бывает двух видов: 
комовая и гранулированная. По содержанию пылевых частиц (3-4%), включая их 
аэрозольную фракцию (1,7%), комовая сера относится к пылящим грузам. По данным 
Н.Я.Гаджиевой и соавт. (1984г.) при крановой технологии перегрузки концентрация 
пыли серы в воздухе рабочей зоны составили: на палубе-75,5±10,1 мг/м ; в кабине крана-
64,0 5 ± 1,0мг/м ; на причале- 20,8 5 ± 0,6мг/м . При этом удельный вес респирабельных 
частиц колеблется в пределах 10-25%, а зона максимального распространения пылевого 
облака по территории порта составляет 350-450м.. 
        Хронометраж  рабочих операций показал, что основное рабочее время (в условиях 
значительной запыленности) составляет 70-85% от всего времени рабочей смены. При 
этом максимальная нагрузка приходится на трюмное и вагонное звенья. Перегрузочные 
бригады, которые находились в полузамкнутом помещении вагона или в твиндечном 
пространстве  трюма в большей степени, чем другие рабочие подвергаются воздействию 
пыли. Одним портовым рабочим за смену обрабатывалось до 40-80 тонн серы. 
        Таким образом, ввиду значительного пылеобразования и загрязнения морской 
среды, технология перегрузки комовой серы с применением портальных кранов не 
обеспечивает выполнения установленных санитарно-гигиенических нормативов. 
        Исследования В.Ренке (1996) выявили значительную запыленность набережных и 
судов при перегрузке серы в порту. При этом концентрация пыли в воздухе в среднем 
составила 26мг/м  (с изменениями в пределах 2-179мг/м ), что многократно превышает 
ПДК. У лиц, занятых на перегрузке серы, часто обнаруживались признаки раздражения 
верхних дыхательных путей (ВДП) - кашель, выделения из носа, воспалительные 
изменения в них. Стаж работы на перегрузке серы составлял от 23 до 30мес. 
Спирометрические исследования (по усредненным данным) не выявили изменений со 
стороны ЖЕЛ и объема форсированного выдоха, - они находились в пределах 
физиологических норм (соответственно 91,5% и 75,4%) от должных величин. Автор 
полагает, что воспаление ВДП у рабочих, занятых на перегрузке серы, не влияет на 
вентиляционную способность легких. Однако им отмечено, что у лиц с максимальным 
стажем контакта с серой нерезкие обструктивные изменения обнаруживаются в 27,2%  
случаев.  
        В то же время [13], изучая гигиенические аспекты переработки серы комовой в 
Мариупольском морском порту, нашли, что концентрация пыли серы на рабочих местах 
докеров при различных операциях колебалась от 3,0 до 17,0мг/м  (ПДК-6,0мг/м ). На 
расстоянии 50-70 м. от места перегрузки концентрации пыли серы были в 2-3 раза ниже 
ПДК. По их данным, не было существенных различий в заболеваемости, в т. ч. с 
временной утратой трудоспособности, между докерами, занятыми на перегрузке серы и 
другими работниками  порта. На основании изучения заболеваемости с временной 
утратой трудоспособности и обращаемости по заболеваниям органов зрения, дыхания, 
кожи и подкожной клетчатки, желудочно-кишечного тракта, эти авторы делают вывод 
об отсутствии влияния комовой серы на состояние здоровья докеров.  
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 У докеров, контактирующих с пылью серы, [6] отмечает повышенную 
заболеваемость острым катаром ВДП, ангиной, хроническим бронхитом, 
сопровождающимся эмфиземой легких, а так же учащение желудочно-кишечных 
заболеваний (гастрит, язвенная болезнь, энтероколит).У этих же лиц одной из основных 
жалоб были светобоязнь, жжение в глазах при явлениях коньюктивита, иногда с 
изьязвлениями. 
        Обобщая сведения о профессиональной патологии органа зрения, [12] сообщают, 
что при обследовании лиц, длительно подвергавшихся действию серы и ее соединений, 
были обнаружены дегенеративные изменения коньюктивы, частота которых нарастала с 
увеличением стажа работы. Более выраженную патологию офтальмологи выявляли при 
хронической интоксикации сероуглеродом. Она заключалась в сужении 
периферического цветного зрения, увеличении центральной скотомы, нарушении 
конвергенции, спазме сосудов сетчатки - как проявления общетоксического 
полиневрита. Со стороны роговицы наблюдалось развитие коньюктивита, отека 
роговицы, мелкоклеточных инфильтратов, пузырьков и изъявлений. Одновременно у 
14.3% обследованных установлен высокий уровень внутриглазного давления (30-38 
мм.рт.ст.). У большинства этих лиц наблюдалось лабильное состояние офтальмотонуса, 
у 2,3% он стойко держался на высоком уровне. 
        Аналогичные данные получены при обследовании рабочих, занятых в 
промышленном производстве серы на Раздольском производственном объединении 
«Сера» [3]. Содержание аэрозоля серы в воздухе рабочей зоны составляло (max-min)- 
9мг/м  и 1,72мг/м  сероводорода-10,89мг/м  и 1,79мг./м ; диоксида серы- 9,6мг/м  и 
0,3мг/м ; сероуглерода-296,6мг/м  и 42,13 мг/м . Согласно полученным данным эти 
условия можно отнести к III классу опасных и вредных условий труда. Постоянная 
хроническая интоксикация ведет к срыву компенсаторных механизмов, увеличению 
заболеваемости, в том числе с временной нетрудоспособностью. Среди различных 
профессиональных групп наиболее высокий уровень заболеваемости  отмечен  у 
операторов и машинистов. 
         Известно, что сера и серосодержащие вещества (сероводород, сероорганические 
соединения) являются ингибиторами ряда ферментов, особенно железосодержащих, и 
обладают высокой реакционной способностью соединяться с металлами [1, 2, 4]. В 
результате у рабочих, занятых на переработке многосернистого газа и конденсата, 
зарегистрировано достоверное снижение геминовых соединений железа (гемоглобина, 
каталазы эритроцитов, сывороточного железа). Содержание гемоглобина снизилось на 
13,7%, количество эритроцитов – до 3,76 5 ± 0,52х10 /л, активность каталазы на 32-34%. 
Одновременно изменилась перекисная резистентность эритроцитов [7]. Еще ранее на 
снижение количества эритроцитов, уровня гемоглобина у лиц, занятых на перегрузке 
серы, указывала [4]. Одновременно у 43,5% рабочих отмечена лейкопения, у 32%  - 
относительная лимфопения. Ряд авторов находили лейкоцитоз и моноцитоз, 
соответственно в 9% и 19% случаев [2]. Все указанное свидетельствует о неадекватном 
действии серы на кроветворный аппарат. 
        Другим важным механизмом патологического влияния серосодержащих  
ксенобиотиков явилось усиление процессов пероксидации [4,7]. Уровень ПОЛ, 
определяемый по содержанию малонового диальдегида , существенно возрастал, 
oдновременно снижался уровень антиоксидантной защиты. 
       Эти данные подтверждены в исследованиях [3], которые обнаружили у рабочих, 
занятых в промышленном производстве серы, снижение в крови содержания 
сульфгидрильных групп и угнетение активности пероксидазы, более выраженное при 
продолжительном стаже. Авторы связывали указанные сдвиги с запыленностью воздуха 
серой, превышающей ПДК. Одним из компонентов, блокирующих действие 
агрессивных супероксидных ионов, является аскорбиновая кислота [4]. Содержание 
витамина С в крови докеров, контактирующих постоянно с пылью серы, было снижено 
более чем на одну треть по сравнению с контрольной группой, не имевшей такого 
контакта, причем у 40% портовых рабочих содержание витамина С было в 3 раза ниже, 
чем в контрольной группе (соответственно 0,43мг% против 1,31мг%). На связь 
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снижения содержания витамина С с понижением иммунобиологической активности 
указывают многие исследования [3,4,7]. У портовых рабочих обнаружено угнетение 
фагоцитоза, в частности значительное, более чем вдвое, снижение фагоцитарного 
индекса и менее значительное уменьшение фагоцитарной активности (73% против 80% 
у здоровых). У обследованных докеров отмечено массивное микробное обсеменение  
кожных покровов, причем преобладала патогенная микрофлора. Все указанное 
свидетельствует о снижении бактерицидных свойств кожи и понижении общей 
сопротивляемости организма  при контакте с серой [4]. 
       При комплексном дерматологическом и иммунологическом обследовании лиц, 
контактирующих с серосодержащими компонентами, наряду с изменениями 
эластичности кожи и ее вязкоупругих свойств, выявлены нарушения со стороны  как 
клеточного звена имммунитета (количества и соотношения Т- хелперов и Т- 
супрессоров, фагоцитоза), так и содержание имуноглобулинов A, M; G [8]. 
       При изучении в эксперименте сочетанного влияния биологических аллергенов 
(микробных тел) и диоксида серы на организм мышей показано, что такое совместное 
воздействие вызывает наиболее выраженные нарушения иммунобиологических 
показателей [9]. Также в эксперименте показано, что ингаляционное воздействие 
сернистого газа нарушает репродуктивную функцию мышей. Наряду со снижением 
массы тела у животных отмечалось увеличение продолжительности эстрального цикла, 
снижение плодовитости и гипотрофия плода [10]. 
         Из других нарушений указывают на повышение уровня сывороточного калия, 
возможно за счет скрытого гемолиза эритроцитов [4], увеличение уровня трансаминаз. 
Последнее может быть также связано с токсическим влиянием ксенобиотиков на печень. 
         Меры профилактики. При работе в условиях загрязненности воздуха  пылью 
элементарной серы необходимо пользоваться респираторами, перчатками, спецодеждой. 
После окончания смены обязателен теплый гигиенический душ. Работающим в контакте 
с серой рекомендуется диета, богатая белками [1]. 
      Принципиально важным является использование мер коллективной защиты и 
совершенствование технологических процессов. Для комовой серы – создание 
пылеуловителей, максимальная герметизация процессов переработки и перегрузки, 
использование гранулированной серы и др. [2]. Следует учитывать, что применение 
водяной пыли, аэрозоля воды и других приемов увлажнения для целей пылеулавливания 
и пылеосаждения чревато образованием высокоактивных в химическом плане и более 
высокотоксичных, чем элементарная сера соединений: серной кислоты, диoксида серы, 
сероводорода [12]. 
       При выявлении признаков хронической интоксикации, либо поражения отдельных 
органов и систем (раздражение ВДП, бронхит, коньюктивит, дерматиты и др.), 
необходимо отстранение от работы в условиях запыленности порошкообразной серой и 
лечение выявленной патологии по общим принципам [11]. В плане профилактики 
полезным является применение аскорбиновой кислоты и других антиоксидантов, 
поливитаминных комплексов с минералами, неспецифических иммуностимуляторов 
[3,7,11]. Подобный подход позволяет заблокировать основные патогенетические звенья 
воздействия серы и ее соединений на организм работающих. 
 

Ключевые слова: сера, технология перегрузки, профессиональная технология, 
методы профилактики. 
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РИБОЗИЛЮВАННЯ БІЛКІВ ХРОМАТИНУ ЯДЕР ГЕПАТОЦИТІВ 

Одеський державний медичний університет 
 
 На сьогодення у медичній науці широко дискутується питання про “критичні” 
метаболічні процеси, “критичні” органи, тканини, клітини та субклітинні структури, які 
спроможні формувати первинну реакцію - відповідь організму на дію будь-якого 
несприятливого фактору як зовнішнього, так і внутрішнього середовища. До таких 
“критичних” процесів відносяться і реакції модифікації білків хроматину, які відіграють 
провідну роль у механізмах функціонування геномних структур клітини. Особливої 
актуальності ця проблема набула після аварії на Чорнобильскій АЕС 1. Це обумовлено 
тим, що тривалий вплив іонізуючої радіації низької інтенсивності і у малих дозах 
відрізняється визначеною сукупністю біологічних ефектів, обумовленою відсутністю 
індукції репаративних систем і адаптивної відповіді клітин, тривалою активацією ПОЛ 
біомембран і формуванням функціональної неспроможності антиоксидантних систем 
2. Специфіка ситуації, обумовленої життям і тривалою роботою в умовах низько 
інтенсивного тривалого променевого впливу визначається поступовим розвитком 
дезадаптації, формуванням хронічного дистресу і його еволюцію до широкого спектру 
різних соматичних хвороб 3. У цьому плані дослідження функціонального стану 
геномних структур і тому числі реакцій посттрансляційної модифікації білків 
хроматину, як одного із показників цих структур представляють досить суттєвий 
інтерес. 
 Мета дослідження – вивчити особливості впливу тривалого -опромінення у 
сумарній дозі 1,0 Гр на активність реакцій АДФ-рибозилювання гістонів та негістонових 
білків ядер гепатоцитів. 

Матеріали та методи досліджень. Експериментальні дослідження проведені на 
80 білих щурах самцях лінії Вістар масою 180-200 г, які утримувались у стандартних 
умовах віварію Одеського державного медичного університету. У відповідності до задач 
дослідження експериментальні тварини були розподілені на дві групи: 1) контрольна 
група (інтактні тварини); 2) тварини після тривалого впливу тривалого -опромінення у 
сумарній дозі 1,0 Гр. Опромінення тварини проводили на телегамматерапевтичній 
установці “Агат” 60Со за слідуючих технічних умов: Ра = 107 рад/хв, поле 20х20 см, ВПД 
= 75 см, разова доза 0,1 Гр, час експозиції 6 секунд, інтервал між опроміненнями 72 
години, кількість повторень десять. 
 Об’єктом для дослідження була печінка, з клітин якої вилучали ядра 5. З ядер 
гепатоцитів отримували хроматин 6. Шляхом обробки очищеного хроматину (0,35 М 
NaCl pH 7,5) отримували лабільно зв’язані з ДНК негістонові білки. Гістони 
екстрагували 0,25 N H2 SO4, осаджували ацетоном, промивали етанолом, ліофілізували. 
Індивідуальні гістони отримували фракціонуванням сумарних гістонів методом 
гельфільтрації на біогелі Р-60, сефадксі G-100 7. Фракцію міцно зв’язаних з ДНК 
негістонових білків отримували із очищеного хроматину 8. Для дослідження реакцій 
АДФ-рибозилювання, тваринам за 2 годин до декапітації внутрішньочеревинно (із 
розрахунку на 100,0 г маси) вводили 8,0 МБк 3Н – рибози. Після електрофорезу 
забарвлені  гелі сканували на спектрофотометрі  Spekord-UV-Vis 9. Вміст білка 
визначали за Desoye 10. Рівень радіоактивності у зонах гелю визначали за методом V.J. 
Aloyo 11. Отримані результати досліджень опрацьовували методом варіаційної 
статистики. 
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Результати і їх обговорення. Проведені експериментальні дослідження 
дозволили встановити, що тривале тотальне -опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр 
викликає досить вагомі зрушення активності реакцій АДФ-рибозилювання білків 
хроматину ядер гепатоцитів (таблиця). Так, через добу по завершенні дії іонізуючого 
фактору активність реакцій АДФ-рибозилювання сумарних гістонів, гістону Н3, міцно 
зв’язаних з ДНК негістонових білків гальмується по відношенню до показників 
інтактних тварин відповідно на 39,03%, 20,02% і 33,36%. Активність реакцій АДФ-
рибозилювання гістонів Н1, Н2А, Н2В, Н4 і лабільно зв’язаних з ДНК негістонових 
білків на цьому етапі досліджень вірогідно посилюється і стосовно до рівня контрольних 
показників відповідно становить 149,31%, 144,25%, 124,92%, 147,95 і 144,42%. 
 Через дві доби по завершенні тривалого тотального -опромінення у сумарній 
дозі 1,0 Гр активність реакцій АДФ-рибозилювання сумарних гістонів, гістону Н3 
посилюється порівняно з аналогічними показниками першої доби і відносно до рівня 
контролю вона становить відповідно 100,48% і 192,93%. Паралельно з цим на даному 
етапі досліджень спостерігається зниження активності реакцій АДФ-рибозилювання 
гістонів Н1,Н2А, Н2В і Н4 порівняно з показниками попереднього терміну і стосовно до 
фізіологічних чинників відповідно становить 107,08%, 120,37%, 111,92% і 135,11%. 
Характерним є те, що рибозилювання гістону Н1 відповідає рівню контролю, а гістонів 
Н2А, Н2В і Н4 є вірогідно вищим за останній. Необхідно також підкреслити і те, що на 
даному етапі досліджень активність АДФ-рибозилювання гістону Н3 у 2,4 рази 
посилюється відносно попередніх показників і стосовно рівня інтактних тварин є вищою 
на 92,93%. Крім зазначеного, на другу добу по завершенні дії радіаційного фактору 
спостерігається різке пригнічення активності реакцій АДФ-рибозилювання лабільно та 
міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків як по відношенню до попередніх показників, 
так і до контролю і стосовно до останнього вона відповідно становить 85,54% і 84,37%. 
 На третю добу після завершення дії тривалого тотального -опромінення у 
сумарній дозі 1,0 Гр активність реакцій АДФ-рибозилювання сумарних гістонів, гістону 
Н3, лабільно і міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків знижується як по відношенню 
до попередніх показників, так і до контролю і стосовно останніх вона відповідно 
дорівнює 68,33%, 83,57%, 57,37%. Слідує підкреслити, що у даному випадку найбільших 
змін по відношенню до другої доби зазнає АДФ-рибозилювання гістону Н3, де різниця 
складає 109,36%. Активність реакцій АДФ-рибозилювання гістонів Н2А, Н2В і Н4 на 
даному етапі досліджень також пригнічується порівняно з показниками другої доби, але 
вона досягає рівня контрольних значень. На третю добу також спостерігається 
посилення активності АДФ-рибозилювання гістону Н1 як стосовно попереднього 
терміну, так і контролю і відносно останнього вона дорівнює 154,34%. 
 Для четвертої доби після радіаційного ураження характерним є те, що 
активність реакцій АДФ-рибозилювання сумарних гістонів посилюється відносно 
попереднього терміну і досягає рівня контрольних величин, а – гістону Н3 посилюється 
у 2,4 рази відносно показників третьої доби і у 2 рази є вищою за рівень інтактних 
тварин. Паралельно з означеними змінами на четверту добу спостерігається активація 
реакцій АДФ-рибозилювання гістонів Н2А, Н2В, Н4, лабільно та міцно зв’язаних з ДНК 
негістонових білків, як по відношенню до показників третьої доби, так і контролю і 
стосовно останнього вона дорівнює 181,34%, 121,91%, 139,21%, 134,05% і 131,96%. 
 Через п’ять діб по завершення дії радіаційного фактору активність реакцій 
АДФ-рибозилювання сумарних гістонів, гістонів Н2А, Н3, Н4, лабільно і міцно 
зв’язаних з ДНК негістонових білків знижується порівняно з показниками четвертої 
доби і стосовно до величин контрольної групи тварин вона відповідно складає 78,22%, 
96,42%, 147,86%, 122,46%, 120,77% і 117,70%. При цьому необхідно підкреслити ряд 
особливостей АДФ-рибозилювання зазначених вище білків. По-перше, активність АДФ-
рибозилювання є нижчою за рівень контролю; по-друге, активність АДФ-
рибозилювання гістону Н2А відновлюється до фізіологічного рівня; по-третє, не 
зважаючи на таке різке пригнічення активності АДФ-рибозилювання гістонів Н3, Н4, 
лабільно і міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків вона остається вірогідно вищою за 
контроль. Ще однією особливістю цього етапу досліджень є те, що активність АДФ-
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рибозилювання гістону Н2В, є вищою на 84,11% за попередні показники і у два рази 
перевершує величини контрольних тварин. 
 Через сім діб після радіаційного ураження спостерігається вірогідне посилення 
активності реакцій АДФ-рибозилювання сумарних гістонів, гістонів Н1, Н2А, Н3, 
лабільно та міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків порівняно з показниками п’ятої 
доби і стосовно аналогічних величин інтактних тварин вона відповідно становить 
129,4%, 184,18%, 116,12%, 176,32%, 148,36%, 130,33%. Паралельно з означеними 
змінами спостерігається пригнічення активності АДФ-рибозилювання гістону Н2В 
порівняно з попередніми показниками, але вона залишається вищою за рівень контролю 
на 29,97%. У цей же час активність АДФ-рибозилювання гістону Н4 знижується не 
тільки порівняно з попередніми показниками, але і стосовно фізіологічного рівня і по 
відношенню до останнього вона складає 74,87%. 
 Через два тижні по завершенні дії радіаційного фактору, активність АДФ-
рибозилювання сумарних гістонів, гістонів Н1, Н2В, Н3, лабільно і міцно зв’язаних з 
ДНК негістонових білків знижується порівняно з попередніми показниками і стосовно 
до контрольних величин відповідно становить 82,07%, 101,22%, 92,7%, 79,66%, 101,26% 
і 92,50%. Слід зазначити, що серед зазначених вище показників більшість відновляється 
до фізіологічного рівня, виключення складає тільки АДФ-рибозилювання сумарних 
гістонів та гістону Н3, активність яких є нижчою від останнього відповідно на 17,93% і 
20,34%. Крім цього, на даному етапі досліджень спостерігається посилення активності 
реакції АДФ-рибозилювання гістону Н2А як по відношенню до попередніх показників, 
так і до контролю і стосовно останнього вона становить 150,37%. 
 Таким чином, аналіз отриманих результатів свідчить про те, що тривале 
тотальне -опромінення викликає досить стійкі і хвилеподібне по направленості і 
глибині зрушення активності реакцій АДФ-рибозилювання білків хроматину ядер 
гепатоцитів. Глибина і напрямок змін активності реакцій АДФ-рибозилювання 
визначається терміном, що пройшов по завершенні дії іонізуючої радіації і залежить від 
типу білка. 
 Такі глибокі дезінтеграційні зміни активності процесів АДФ-рибозилювання 
гістонів та негістонових білків хроматину ядер гепатоцитів за умов тривалого -
опромінення свідчать про критичних стан геномних структур клітин печінки так, як 
АДФ-рибозилювання, особливо негістонових білків, є характерним для метаболічно 
активних клітин, а різке посилення цього процесу у гістону Н1 зменшує його 
спорідненість з ДНК і сприяє деконденсації хроматину 12. 
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Таблиця    
Вплив тривалого -опромінення у сумарній дозі 1,0 Гр на активність реакцій АДФ-рибозилювання білків  

хроматину ядер гепатоцитів (М  m; імп/хв на 1 мг білку; n = 10) 

Індивідуальні гістони Негістонові білки Термін після   -
опромінення 

Сумарні 
гістони Н1 Н2А Н2В Н3 Н4 лз НГБ мз НГБ 

Контроль 3085178 2624120 134060 93135 161379 56128 5401300 6430125 

1 доба 1881182 3918111 193358 116332 129048 83026 6180220 4285110 

2 доба 3100182* 2810154* 161355 104258* 311270 75822 4620250 5425115 

3 доба 2108115 4050105 135695* 87580* 134865 60342* 3420281 3687105 

4 доба 2828198* 3230115 243047 113534 323060 78116 7240297 8485122 

5 доба 2413137 3413101 129275* 191829 238575 68714 6523235 7568120 

7 доба 3984151 4833117 155636 121019 284462 42018 8013265 8380112 

14 доба 2532136 2656145* 201553 86365* 128526 59745* 5469430* 598498* 
*Р 0,05 по відношенню до контролю. 
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Summary. 

V.V. Kresyun, V.K. Napkhanyk 
LONG TERM -IRRADIATION IN A DOSE 1,0 GR ACTION ON ADP-

RIBOZYLATION OF HEPATOZYTES NUCLEI CHROMATIN PROTEINS 
 

The results obtained show that long term -irradiation in total dose of 1,0 Gr results in 
proof and ambiguous violation of on ADP-ribozylation reaction activity in hepatocytes nuclei 
chromatin proteins. At was assumed, that such proof disintegration of ADP-ribozylation 
processes an be cause of functional condition violation of genome structure of liver cells. 
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Я.І.Пенішкевич 
ВПЛИВ ПАРАЦЕТАМОЛУ, ДІКЛОФЕНАКУ, ДЕКСАМЕТАЗОНУ ТА 

ПРОСТАГЛАНДИНІВ Е1, Е2 І F2 НА ДИНАМІКУ ЗМІН ФЕРМЕНТА-ТИВНОГО 
ФІБРИНОЛІЗУ У ВОЛОЗІ ПЕРЕДНЬОЇ КАМЕРИ ОКА ЗА ПРОНИКНОЇ 

ТРАВМИ РОГІВКИ, РАЙДУЖКИ І КРИШТАЛИКА 
Буковинська державна медична академія, м.Черніцві 

 
Вступ. Відомо, що одним із найбільш частих ускладнень посттравматичного 

запалення ока є зниження прозорості кришталика, що нерідко призводить до розвитку 
катаракти з наступним операційним втручанням [2]. Механізм катарактогенезу 
пов’язаний з пошкодженням капсули кришталика і подальшим проникненням вологи 
передньої камери в кришталикову речовину, що призводить до його набухання, 
помутніння та розпаду [1]. Плівчаста катаракта, що є наслідком травматичного увеїту, 
пов’язана з альтераційним запаленням та наступним утворенням фіброзної тканини на 
основі нелізованих відкладань фібрину [6]. 

Тому актуальним залишається не тільки вивчення проліферативих механізмів 
але і вивчення впливу лікарських препаратів на інтенсивність внутрішньоочного 
фібринолізу.  

Матеріали і методи. Дослідження виконані на 40 очах 40 кроликів породи 
“Шиншила” з масою тіла від 2,5 до 3,0 кг. Моделювання травми ока проводили під 
місцевою анестезією (ретробульбарне введення 1,5 мл 2% розчину новокаїну з 
дворазовою інстиляцією в кон’юнктивальну порожнину 0,25% розчину дикаїну). 
Проникну травму рогівки, райдужки і кришталика виконували за асептичних умов 
сколеним лезом бритви, що фіксувалось лезотримачем. Формували лінійний розтин 
довжиною 4 мм. Проводили елементарну хірургічну обробку рани (ушивання рогівки) за 
асептичних умов. Перед початком операції виконували ретробульбарну анестезію 2% 
розчином новокаїну (2 мл) та інстилювали в кон’юнктивальну порожнину 0,25% розчин 
дикаїну. Забір вологи передньої камери проводили за асептичних умов одноразовим 
інсуліновим шприцем у кількості 0,35 мл, під місцевою анестезією. 

Простагландини (ПГ) Е1 та F2 вводили методом інстиляції в дозах, відповідно: 
115 нг 2 рази на день, та 250 нг 3 рази на день. ПГЕ1 закрапували впродовж трьох діб, а 
ПГF2 - два тижні. ПГЕ2 у дозі 20 мкг закладали за повіку у вигляді мазі 1 раз на день 
протягом трьох діб. 

Консервативне лікування травми ока полягало в призначенні щоденних 
п’ятиразових інстиляцій 1% розчину парацетамолу, 0,1% розчину діклофенаку або 0,1% 
розчину дексаметазону впродовж двох тижнів. Для профілактики бактеріальної інфекції 
в кон’юнктивальну порожнину закрапували 20% сульфацил натрію (щоденні триразові 
інстиляції). 

Визначення фібринолітичної активності у волозі передньої камери ока 
проводили за лізисом азофібрину [7]. Вологу передньої камери ока (0,05 мл) змішували з 
0,95 мл боратного буфера (рН 9.0). По 0,5 мл суміші вносили в 2 ряди пробірок із 
позначеннями “СФА” (сумарна фібринолітична активність) і “НФА” (неферментативна 
фібринолітична активність). Пробірки “СФА” містили 1 мг азофібрину, 1 мг 
плазміногену (“Simko Ltd”, Україна)  і 1 мл боратного буфера (рН 9.0). У пробірки 
“НФА”, крім того, додавали 5 мг епсилон-амінокапронової кислоти для пригнічення 
активності плазміну. У дублікати пробірок “РП” (розчин порівняння) замість гомогенату 
додавали 0,5 мл боратного буфера. Усі пробірки одночасно інкубували у водяному 
термостаті “ТПС-8” за температури 37оС впродовж 15 хв. За цей період відбувається 
розпад азофібрину і звільнення азобарвника в інкубаційний розчин пропорційно 
фібринолітичній активності тканин. Після інкубації всі пробірки одночасно 
охолоджували до 5оС з метою припинення лізису азофібрину. У кожну пробірку 
додавали по 20 мкл 5 М розчину NаОН для створення лужного середовища. Потім вміст 
пробірок фільтрували через прошарок вати, що утримувався в шприцях. На 
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спектрофотометрі “СФ-46” (довжина хвилі 440 нм) вимірювали оптичну щільність проб. 
Отримані екстинції перераховували на 1 г тканини за 1 год інкубації мкг азофібрину на 1 
мл за хв. Ферментативний фібриноліз (ФФА) визначали як різницю між сумарною і 
неферментативною фібринолітичною активністю тканини. 

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

Результати та їх обговорення. Інтенсивність ферментативного фібринолізу у 
волозі передньої камери ока за проникної травми рогівки, райдужки і кришталика 
(таблиця) зростала на сьому, чотирнадцяту, двадцять восьму і шестидесяту доби досліду 
- на 28,4, 31,4, 41,3 та 33,7%, відповідно. 
 

Таблиця  1  
Динаміка змін ферментативної фібринолітичної активності (мкг азофібрину на 1 мл за 
хв) у волозі передньої камери ока під впливом екзогенних простагландинів та при 
блокаді синтезу ейкозаноїдів за проникної травми рогівки, райдужки та кришталика 

(х±Sx) 
Серії 

досліджень 
1 до6а Здо6а 7 до6а 14 до6а 28 до6а 60 до6а 

Контроль, 
n=5 22,771,14 22,881,52 22,460,79 25,721,00 24,171,09 17,991,38 

Травма, 
n=5 

23,041,10 
 

17,991,86 
 

28,842,30 
 

33,792,82 
 

34,152,03 
 

24,041,88 
 

Травма + 
ПГЕ1, 

n=5 

11,440,76 
 
*** 

49,341,40 
 
*** 

28,192,11 
 

*** 

55,501,98 
 
*** 

53,741,06 
 
*** 

23,840,60 
 

Травма + 
ПГЕ2, 

n=5 

31,101,87 
 
** 

39,841,45 
 
*** 

62,921,93 
 
*** 

16,943,08 
 

** 

48,151,65 
 
*** 

26,371,50 
 

Травма + 
ПГF2, 

n=5 
23,911,71 

23,601,49 
* 

37,321,51 
 
* 

61,101,89 
 
*** 

19,111,77 
 

*** 

12,451,27 
 

*** 
Травма + 

парацетамол, 
n=5 

23,961,07 23,211,56 
39,711,41 

 
** 

45,031,69 
 
** 

39,891,51 
 

25,251,59 
 

Травма + 
діклофенак, 

n=5 
22,630,14 

33,380,66 
 
*** 

46,781,02 
 
*** 

53,200,95 
 
*** 

46,570,34 
 
*** 

26,150,22 
 

Травма + 
дексаметазон 

n=5 
23,540,16 

26,610,28 
 

** 

44,490,60 
 
*** 

48,990,32 
 
*** 

38,260,67 
 

26,340,22 
 

Примітки: 
 - ступінь достовірності різниць показників відносно контролю:  
 - p<0,05;  - p<0,01;  - p<0,001; 
* - ступінь достовірності різниць показників відносно даних групи тварин з 
травмою ока без лікування: 
* - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001;  
n - число спостережень. 
 
Простагландин Е1 вдвічі зменшував ФФА на першу добу лікування, але на 

третю добу ензиматичний лізис фібрину значно зростав і перевищував контрольні 
показники в 2,2 раза. Надалі ферментативний фібриноліз зазнавав значних коливань, 
однак у всі періоди досліду залишався більшим за контрольні величини. На першу і 
третю доби інстиляцій в око ПГЕ2 ферментативна фібринолітична активність 
збільшувалася в порівнянні з такою в псевдолікованих тварин на 35,0% та в 2,2 раза, 
відповідно. Після відміни препарату на сьому добу досліду ензиматичний лізис фібрину 
у волозі передньої камери пораненого ока в 2,8 раза перевищував контроль, на 
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чотирнадцяту добу був на 34,1% меншим за нього, а на двадцять восьму і шестидесяту 
доби знову зростав відповідно на 99,2 та 46,6%. За дії ПГF2 ферментативний фібриноліз 
у травмованому оці на першу і третю доби експерименту дорівнював контрольним 
показникам, підвищувався наприкінці першого і другого тижня лікування відповідно на 
29,4 та 80,8%, а на двадцять восьму і шестидесяту доби спостереження був меншим за 
такий в псевдолікованих тварин на 44,0 і 48,2%, відповідно. 

При використанні парацетамолу з сьомої доби, а діклофенаку і дексаметазону - з 
третьої доби досліду спостерігалося істотне збільшення ферментативної 
фібринолітичної активності у травмованому оці, яка наприкінці експерименту 
перевищувала контроль на 40,4; 45,4 та 46,5%, відповідно. 

Відомо, що тривалий викид біологічно активних речовин сприяє пошкодженню 
ендотелію капілярів та венул. У випадках легкого ушкодження, через 
гематоофтальмічний бар’єр проходять низькомолекулярні білки - альбуміни, а при 
більш тяжких ушкодженнях - глобуліни та фібриноген, що сприяє утворенню 
інтраокулярних фіброзних мембран та тяжів [9,13]. 

Гіперрегенеративні процеси з формуванням значних фіброзних шварт і 
травматичних кіст спостерігаються у 68% проникних поранень ока [5]. Причинами 
розвитку сполучної тканини можуть бути процеси організації запальних ексудатів, 
гемофтальму та сторонніх тіл; хронічні післятравматичні увеїти, трансформація епітелію 
капсули пошкодженого кришталика [10]. 

Встановлено, що протягом чотирьох тижнів після проникних поранень ока у 
волозі передньої камери значно зростає концентрація білка, що зумовлено порушенням 
бар’єрних функцій війчастого тіла та райдужки [3,11]. Збільшення проникності капілярів 
ока призводить до геморагій та плазморагій. Наслідком перших є фіброз, а плазморагії 
зумовлюють ретинальний набряк: дифузний - внаслідок плазмової інфільтрації та 
локальний - внаслідок утворення мікроаневризм. Перший закінчується “м’яким 
ексудатом” та кистовидними дегенераціями, другий - “щільним ексудатом” (макрофаги, 
що містять ліпіди та холестерол) [12]. Отже, порушення цілістності структур 
гематоофтальмічного бар’єру викликає надлишковий розвиток фіброзної тканини, що 
може призвести до прогресуючої атрофії ока [4].  

Важливим аспектом проблеми інтраокулярного фіброзогенезу є зміни 
локальних гемостатичних систем. У преретинальній мембрані людини виявлено білки 
системи згортання крові - фактор ХІІІа та протеїн S, а в субретинальній рідині - плазмін. 
Вважають, що прокоагулянти, плазмін та його активатори, які утворюються клітинами 
пігментного епітелію, впливають на процеси фібробластної проліферації [8]. 

Проте детального аналізу щодо їх значення в розвитку післятравматичних 
ускладнень в оці в літературі немає, хоча післятравматичне запалення в оці перебігає за 
загальними законами запальної реакції. У фазу альтерації ушкодження характеризується 
некрозом та дегенеративними змінами тканин зі звільненням медіаторів запалення, які 
зумовлюють у подальшому реалізацію програми фіброзних перетворень ураженої зони 
ока. Медіатори запалення стимулюють найбільш важливу ланку післятравматичних 
змін, а саме міграцію у вогнище пошкодення сполучнотканинних та гліальних 
елементів. Друга фаза характеризується змінами реологічних властивостей крові, 
ексудацією плазми в оточуючі тканини, міграцією у вогнище ураження мезенхімальних 
клітин (клітини крові, фібробласти, гістіоцити та інш.), які на наступних етапах є 
основними клітинними елементами, що безпосередньо приймають участь у 
репаративних процесах. У третю фазу відбувається проліферація гліальних та 
сполучнотканинних клітин на фібриновій матриці, синтез міжклітинної речовини, що 
призводить до рубцювання ушкоджених тканин [3]. 

Результати нашого дослідження свідчать, що за проникного поранення рогівки, 
райдужки і кришталика на початкових етапах розвитку запального процеса 
ферментативний фібриноліз дещо знижується, що може сприяти інтраокулярному 
післятравматичному фіброзогенезу. Простагландин Е1 викликає різке пригнічення 
ферментативної фібринолітичної активності у травмованому оці, що є протипоказом 
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щодо використання цього препарату за проникної травми рогівки, райдужки і 
кришталика.  

Висновки. 
1. За проникної травми рогівки, райдужки і кришталика в гострому періоді 

післятравматичного запалення інтенсивність ензиматичного лізису фібрину у волозі 
передньої камери зазнає незначного зменшення. 

2. Простагландин Е1 викликає швидке і різке пригнічення ферментативної 
фібринолітичної активності у травмованому оці. 

3. Простагландини Е2 та F2, парацетамол, діклофенак і дексаметазон сприяють 
істотному збільшенню інтенсивності інтраокулярного ферментативного фібринолізу 
за проникної травми рогівки, райдужки і кришталика.  

 
Ключові слова: очна травма, фібриноліз. 
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Summary. 
Penishkevich Ya.I. 

THE INFLUENCE OF PARACETAMOL, DICLOFENAC, DEXAMETHASONE, AND 
PROSTAGLANDINS Е1, Е2 AND F2 ON DYNAMICS OF ENZYMATIC 

FIBRINOLYSIS CHANGES IN THE ANTERIOR CHAMBER AQUEOUS HUMOR OF 
EYES WITH A PENETRATING INJURY OF A CORNEA, IRIS AND LENS 

 
The influence of paracetamol, diclofenac, dexamethasone and prostaglandins Е1, Е2 

and F2 on the dynamics of enzymatic fibrinolysis changes in the anterior chamber aqueous 
humor on rabbit eyes with a penetrating injury of cornea, iris and lens was studied. It’s found, 
that the intensity of enzymatic fibrin lysis in the anterior chamber aqueous humor in acute 
period of posttraumatic inflammation experiences minor reduction. Prostaglandin Е1 causes 
fast and intense inhibition of enzymatic fibrinolytic activity of injured eyes. Prostaglandins Е2 
and F2, paracetamol, diclofenac and dexamethasone promote essential increase of intraocular 
enzymatic fibrinolysis intensity.  
 
УДК 577.115:577.121.7:591.144.4:591.147.3:599.323.4:615.849.114 
 

Л.А.Терещенко 
ВЛИЯНИЕ ГЕПТРАЛА НА ПРОЦЕССЫ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 

ЛИПИДОВ В ТИМУСЕ И СЕЛЕЗЕНКЕ КРЫС ПОСЛЕ  
-ОБЛУЧЕНИЯ В ДОЗЕ 1ГР 

Одесский государственный медицинский университет 
 

Расширение контактов человека с ионизирующими излучениями делает 
особенно актуальной проблему фармакологической коррекции нарушений, вызванных 
радиацией в организме. Несмотря на значительные успехи, достигнутые на сегодняшний 
день, вопрос создания эффективных препаратов для лечения острой и хронической 
лучевой болезни остается открытым. Очевидно, что они должны быть малотоксичны, 
пригодны к длительному применению, практически исключать возможность 
возникновения аллергических реакций [1, 2]. Патогенетически оправдано использование 
препаратов, способствующих нормализации повышенного содержания продуктов ПОЛ и 
восстановлению резервов антиоксидантной системы (АОС) [3]. Таким препаратом, на 
наш взгляд, является гептрал, действующее начало которого представлено S-аденозил-L-
метионин 1,4-бутандисульфонатом. 

Целью настоящей работы является изучение влияния гептрала на содержание 
начальных и конечных продуктов ПОЛ в селезенке и тимусе крыс, подвергнутых 
тотальному γ-облучению в дозе 1 Гр.  

Материалы и методы исследования. Экспериментальные исследования 
проведены на 120 половозрелых крысах-самцах линии Вистар массой 180-200 г, которые 
содержались в стационарных условиях вивария. Экспериментальных животных 
подвергали однократному тотальному γ-облучению в дозе 1 Гр. После облучения 
первую группу животных брали в эксперимент через 24 часа, 3 , 7, 15 суток, а крысам из 
второй группы вводили гептрал (S-аденозил-L-метионин 1,4-бутандисульфонат) 
внутрибрюшинно через 15 минут, 12, 24, 36, 48, 60, 72, 84, 96, 108, 120, 132, 144, 156 
часов после радиационного воздействия из расчета 114 мг/кг массы. По окончании 
введения гептрала животных брали в эксперимент через 24 часа, 3, 7, 15 суток. 
Объектом исследований служили селезенка и тимус, из тканей которых готовили 
гомогенаты. В гомогенатах определяли содержание продуктов перкисного окисления 
липидов- малонового диальдегида (МДА) [4] и диеновых конъюгатов (ДК) [4].  
Полученные данные обрабатывали методом вариационной статистики. 

Результаты исследований и их обсуждение. В результате проведенных 
исследований (таблица) было установлено, что введение гептрала животным, 
облученным в дозе 1 Гр, способствует снижению интенсивности процессов ПОЛ как в 
селезенке, так и в тимусе сравнительно с аналогичными показателями у животных, 
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которым не вводили гептрал. Так, через 24 часа после γ-облучения и введения гептрала 
содержание МДА в селезенке  выше уровня контроля на 21,3%, а содержание ДК  в этот 
же период  незначительно отличается от последнего. Сравнивая эти данные с 
показателями у животных, которым гептрал не вводили, хорошо видно, что содержание 
МДА на 28,7%, а ДК- на 20,4% ниже. Введение гептрала также благоприятствует 
снижению интенсивности  процессов ПОЛ в тимусе по сравнению с  животными, 
которым гептрал не вводили. Через 24 часа содержание МДА в этом органе на 24,8% 
выше контрольных показателей и на 55,2% ниже, нежели у животных, не получавших 
гептрал. В эти же сроки содержание ДК на 16,7% выше уровня интактных животных и 
на 43,3% ниже, чем у крыс, которым не вводили гептрал. 

На 3-и сутки по окончании γ-облучения и курсового введения препарата в 
селезенке экспериментальных животных содержание МДА несколько выше, чем в 
предыдущем сроке, а ДК- превышает последний на 10,9%. По отношению к облученным 
животным, которые не подвергались лечению, количество МДА в селезенке на данном 
этапе исследований ниже на 85,1% и ДК- на 74,5%. Динамика изменения содержания 
МДА в тимусе по сравнению с показателями первых суток аналогична, а количество ДК 
практически осталось прежним, однако и в том и в другом случае эти значения  ниже, 
нежели у животных, которым не вводили гептрал. 

 
Таблица 

Содержание продуктов ПОЛ в селезенке и тимусе крыс (нмоль/1 г ткани М  m; n= 10) 
Содержание продуктов ПОЛ/орган 
МДА ДК 

Условия 
эксперимента 

Селезенка Тимус Селезенка Тимус 
Контроль 5,280  0,060 6,320  0,070 1,230  0,028 1,680  0,030 

24 часа 7,920  0,090 11,376  0,126 1,599  0,036 2,688  0,048 
3 суток 11,352  0,129 15,168  0,168 2,399  0,055 3,696  0,066 
7 суток 7,128  0,081 10,112  0,112 1,353  0,031 2,184  0,039 

1 Гр 

15 суток 7,392  0,084 10,744  0,119 1,538  0,035 2,520  0,045 
24 часа 6,405  0,073 7,887  0,087 1,348  0,031* 1,961  0,035 
3 суток 6,859  0,078 8,918  0,098 1,482  0,034 1,937  0,035 
7 суток 6,146  0,069 7,502  0,083 1,351  0,031* 1,914  0,034 

1 Гр + 
гептрал 

15 суток 5,808  0,066 7,243  0,080 1,360  0,031 1,945  0,035 
*Р > 0,05 по отношению к контролю 
 
Седьмые сутки характеризуются дальнейшим снижением количеств МДА и ДК  

как в селезенке, так и в тимусе по сравнению с предыдущим сроком  и аналогичными 
показателями в группе животных, не получавших гептрал. 

На 15-е сутки после γ-облучения и введения гептрала содержание МДА в 
селезенке  на 30%, а ДК- на 14,4% меньше, нежели у крыс, которым не вводили 
изучаемый препарат. В тимусе эти показатели ниже соответственно на 55,4% и 34,2%. 
Таким образом, введение облученным животным гептрала в дозе 114 мг/кг массы 
способствует снижению интенсивности образования как начальных, так и конечных 
продуктов ПОЛ на всех этапах исследования и в тимусе и в селезенке, что, на наш 
взгляд, обусловлено способностью экзогенного адеметионина [5, 6]  повышать синтез 
цистеина, действующего как гепатопротектор и антиоксидант, а также усиливать 
образование глутатиона и таурина. 

Выводы 
1. Курсовое введение гептрала после однократного тотального γ-облучения в дозе 1 Гр 

благоприятствует стабилизации процессов ПОЛ и снижению уровня его продуктов в 
тимусе и селезенке. 

2. Гептрал по своему механизму действия и способности снижать интенсивность ПОЛ 
может быть использован при комплексном лечении лучевых поражений в низких 
дозах. 
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Summary. 

L.A.Tereshchenko 
HEPTRAL INFLUENCE ON PROCESSES OF LIPID PEROXIDATION IN A THIMUS 

GLAND AND SPLEEN OF RATS AFTER -IRRADIATION IN DOSE 1 GY 
 

The results obtained show that the total γ-irradiation in a dose 1 Gy leads to essential 
increase of primary and afterproducts of lipid peroxidation contents in a thymus and spleen of 
experimental animals. The course injection of heptral after γ-irradiation causes considerable 
decrease of MDA and DC amount in all period of  experiment. The conclusion is made that the 
course injection of heptral after a single total γ-irradiation in a dose 1 Gy favours stabilization 
of processes of LP and low of its products level in a thymus and spleen that allows to consider 
its use possible for complex treatment of radiation injuries. 
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Т.В.Демидова, Н.Е.Таварткиладзе, И.В.Плетос, Е.В.Антошина, А.В.Коваль 
КАЛЬЦИЙ И ПРОБЛЕМЫ ЕГО МЕТАБОЛИЗМА 

 (ГП «УНИИ морской медицины», Одесса) 
 
         В тканях и жидкостях организма человека кальций распределен неравномерно, 
причем эта неравномерность строго контролируется и поддерживается различными 
механизмами. Наибольшая часть кальция (25 000 ммоль) в организме находится в костях 
в виде различных солей, в основном гидроксилапатита кальция Са(ОН)2*3Са3(РО4)2. В 
основной своей массе кальций находится в неактивном, медленно обмениваемом 
состоянии, но небольшая часть костного кальция (100 ммоль, или 0.4% общего 
количества) является более динамичной; она обменивается с Са2+ внеклеточной 
жидкости со скоростью 50 ммоль/сут [1,2]. 

Цель настоящего обзора- определить роль и некоторые проблемы метаболизма 
кальция в организме. Кость, депо кальция, имеет строение, идеально приспособленное к 
несению механической функции. Архитектура кости перестраивается до тех пор, пока 
преобладающее напряжение, соотнесенное с гравитационным полем Земли, не будет 
соответствовать генетически предопределенному для данного участка скелета. Однако 
для создания и поддержания такого соответствия костные клетки должны быть 
способны оценить влияние функционального напряжения, создаваемого в ткани. В этом 
смысле указанное напряжение является целью функциональной адаптивной перестройки 
и раздражителем для ее контроля. В настоящее время механизм трансляции напряжения 
в матриксе в биохимический сигнал, воспринимаемый клетками и контролирующий 
перестройку, еще не ясен [3-9].  

Кальций внеклеточной жидкости постоянно обменивается с кальцием кости. 
Измерения in vivo базальных и стимулированных скоростей Са из кости и откладывания 
иона в кость методически трудны. При математическом моделировании процессов 
обмена Са между костью и внеклеточной жидкостью, проведенном у птиц, установлена 
базальная скорость притока иона - 2,1 ммоль/ч. Относительно высокая скорость, по-
видимому, объясняется не столько большой емкостью ионного пула кости, сколько 
возможностью притока в него из неионного пула. Полученная при математическом 
моделировании скорость обмена позволяет предполагать, что в ионном пуле кости 
концентрация кальция составляет около 0,6 мМ при его объеме 0,1 л/кг ткани [2]. 
Участие кости в обмене кальция по-прежнему связывают с процессами костного 
метаболизма. В соответствии с этой концепцией рассматривается влияние биологически 
активных веществ на те клетки, которые являются основными участниками костной 
реконструкции - остеокласты (ОК) и остеобласты (ОБ). 

Образование и резорбция кости составляют единый процесс, осуществляемый 
благодаря взаимодействию ОБ и ОК. Эти клетки имеют различное происхождение, и их 
активность может повреждаться порознь, что подтверждается in vitro [10]. Однако in 
vivo функции ОБ и ОК также взаимосвязаны: повышение активности ОК всегда 
сопровождается увеличением активности ОБ с сохранением в норме равновесия между 
резорбцией и новообразованием [11]. 

ОБ происходят из мезенхимальных (фибробластостромальных) клеток и 
относятся к клеткам соединительной ткани. ОБ - это основная клетка - мишень 
паратгормона: она содержит аденилатциклазу, способную реагировать, независимо на 
ПТГ, простагландины класса Е с увеличением содержания цАМФ с параллельным 
изменением резорбции кости. Увеличение активности креатинкиназы, происходящее 
под действием ПТГ, зависит от времени и ингибируется блокаторами синтеза белка. 
Рядом исследователей показано, что влияние ПТГ на ОБ стимулирует включение в 
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клеточную ДНК меченого тимидина, что подразумевает взаимодействие с ядром 
гормон-рецепторного комплекса или его частей [12-16]. 

 Исследования подтвердили также участие ПТГ в клеточной пролиферации[17]. 
 Зрелые ОБ регулируют интенсивность клеточной пролиферации с помощью щелочной 
фосфатазы, которая изменяет уровень активированных регуляторных белков в клетке 
[18]. При возрастании концентрации ПТГ, влияющего на ОБ, снижается активность не 
только щелочной фосфатазы, но и цитратдекарбоксилазы, кальций-зависимой АТФ-азы 
и коллагеназы [19-21]. В ответ на стимуляцию фрагментом ПТГ в ОБ увеличивается 
активность щелочной фосфатазы, но только после обработки дексаметазоном. 
Показано, что дексаметазон регулирует экспрессию гена щелочной фосфатазы в ОБ [22]. 
При высоких дозах ПТГ остеобласты способны участвовать в деградации 
некальцифицированного коллагена [23].  

Потенциальным стимулятором резорбции губчатой кости является 
дигидроксихолекальциферол. Под его влиянием увеличиваются резорбируемая 
поверхность, толщина и объем остеоида, а также скорость минерализации [24]. Скорость 
образования кости и ее объем снижаются. Под действием более высоких, чем 
физиологические, доз активных производных холекальциферола, содержащих 
гидроксильную группу как минимум в положениях 1’ и 25’, дозо-зависимо угнетается и 
рост ОБ. Кроме того, экспрессируются гены для синтеза остеокальцина - основного 
неколлагенового белка кости, являющегося ингибитором минерализации [25,17]. 

Показано, что активные метаболиты холекальциферола при действии на ОБ 
вызывают смещение мембранного потенциала клеток, чему сопутствует изменение 
проницаемости для Са и Na. Мощным локально действующим стимулятором резорбции 
кости является ПГE. Его внутримембранный синтез активируется под действием 
эпидермального фактора роста, действующего через посредство специфических 
клеточных рецепторов. Кость реагирует повышением резорбции не только на экзогенно 
вводимые ПГE или вещества, стимулирующие их синтез, но и на экзогенную 
арахидоновую кислоту (субстрат для синтеза ПГ). При этом изменения структуры 
циклопептанового кольца аналогов ПГ важны для их костнорезорбирующей активности: 
так, модификации в положении 9 и 11 изменяют рецепторное связывание [26]. 

Кальцитонин (КТ) при действии на ОБ не изменяет продукцию цАМФ, 
активность креатинкиназы, включение тимидина в ДНК, активность протеин-киназы и 
не влияет на соответствующие эффекты ПТГ и ПГE, за исключением потенцирующего 
действия на креатинкиназную активность, стимулированную ПГ [27,28]. Поскольку 
большинство исследователей считают, что ОБ играют стержневую роль в клеточном 
контроле костной резорбции, именно гормональные регуляторы функций этих клеток 
оказываются в центре внимания [29]. 

По-видимому, опосредованное ОБ-влияние биологически активных веществ на 
костную резорбцию осуществляется следующим образом: ПТГ и ПГE уменьшают число 
ОБ, что ведет к увеличению доступа ОК к минерализованному остеоиду; под влиянием 
ПТГ и простагландинов происходит полная и комплексная коммуникация между 
клетками, в результате чего выделяются все факторы, необходимые для 
остеокластической резорбции кости: факторы хемотаксиса, активирующие ОК, и фактор 
дифференциации. Действие факторов, резорбирующих кость, таких как интерлейкин-1 и 
ПТГ-родственный пептид, может опосредоваться ОБ или OK, обеспечивая коллагенолиз 
и деградацию кальцифицированного коллагена и гиперкальциемию. Оба эти фактора 
действуют синергически, причем первый из них - независимо от системы цАМФ [30-33]. 
Остеокласты происходят от стволовых гемопоэтических клеток и принадлежат к той же 
линии, что и моноциты. Следовательно, они относятся к клеткам, секретирующим 
лизосомальные ферменты. По-видимому, ПТГ воздействует на ОК не через систему 
цАМФ или не оказывает прямого влияния на этот тип клеток. Под действием ПТГ в ОК 
увеличивается число ядер, активируется карбоангидраза, приводящая к разрушению 
минерального компонента. Наряду с влиянием минералотропных гормонов, оба типа 
клеток находятся под контролем локальных, регулирующих их активность факторов, 
источником которых является резорбируемый костный матрикс. Было показано, что 
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именно эти факторы ответственны за перемещение ОК и их предшественников к местам 
резорбции. Локальные регулирующие факторы как сигналы хемотаксиса улавливаются 
всеми клетками - участниками ремоделирования: ОБ, ОК, моноцитами и лимфоцитами. 
Хемоаттрактантами служат пептиды коллагена 1-го типа, -HS-гликопротеиды, 
остеокальцин. 

 Аутологичными регуляторами костеобразования, стимулирующими синтез 
ДНК и белков, являются и инсулиноподобный ростовой фактор-1, и трансформирующий 
рост фактор, гомологичный 2-микроглобулину. Действие ТФР-3 на ОБ модулируется 
белком, родственным ПТГ, посредством увеличения скоростей синтеза ДНК и 
уменьшения - белка, но не за счет увеличения содержания в клетке соответствующего 
транскрипта. ТФР-3 ингибирует продукцию остеокальцина, возможно, на уровне 
транскрипции. 

 Важную роль в ремоделировании кости играют моноциты. Одна или несколько 
их субпопуляций являются предшественниками ОК, пролиферирующими под контролем 
ПТГ. Кроме того, моноциты обладают собственной, независимой от ОК, способностью 
резорбировать кость. Считают, что ОК ответственны за рассасывание минерального 
компонента, а моноциты фагоцитируют коллаген матрикса. Моноциты играют важную 
роль также в регуляции высвобождения остеокластактивирующего фактора из 
активированных лимфоцитов, которое происходит только в присутствии моноцитов. 
Резорбция кости, происходящая с помощью моноцитов, находится под контролем ДНСС 
и КТ. 

Резюмируя все изложенное, следует подчеркнуть роль ПТГ в обмене кальция и 
неорганического фосфора костной ткани. Причиной потери прочности костной тканью 
может быть также дефицит кальцитонина или эстрогенов. Так, в опытах на кости 
куриного эмбриона показано, что кальцитонин увеличивает включение 3Н-тимидина в 
ДНК (усиление пролиферации клеток) и включение 3Н-пролина в коллаген (усиление 
синтеза матрикса кости). В основе механизма действия кальцитонина или кальцитонин-
подобных препаратов лежит способность подавлять подвижность остеокластов, 
остеокластическую костную резорбцию и понижать уровень Са в плазме крови. 

Не только ПТГ, но и витамин Д воздействует на минеральный обмен кости. 
Если первый влияет на почки, сохраняя кальций и стимулируя выброс 
соответствующего ему фосфатного аниона в гломерулярный фильтрат, последний 
влияет на кишечник, повышая всасывание как кальция, так и неорганического фосфора. 
Гормон действует на клетки-мишени, связываясь со специфическими рецепторами на их 
плазматической мембране. Его сигнал транслируется мембранным сопрягающим 
белком, что приводит к активации аденилатциклазы, продуктом действия которой 
является цАМФ. Нормальная минерализация скелета требует достаточного поступления 
кальция и неорганического фосфора в ядра оссификации будущей кости. При этом не 
должно быть избытка ингибиторов процесса кальцификации. 

 На первых стадиях кальцификации они появляются вблизи поперечных полос 
коллагеновых волокон - там, где повышена концентрация основных и кислых 
аминокислот. Минеральная фаза костной ткани непосредственно связана с органическим 
матриксом путем прямых химических взаимодействий, а отложению Са способствует 
созревание костных и хрящевых клеток, исчезающих при минерализации матрикса. 
Значительная роль в процессах кальцификации отводится АТФазе, которая, находясь в 
самой тесной связи с коллагеном, накапливается в окостеневших хрящах благодаря 
гликогенолизу. Механизм участия АТФазы в кальцификации связан с тем, что фермент, 
гидролизируя АТФ и УДФ. способствует высвобождению из клеток неорганического 
фосфора, необходимого для образования нерастворимых солей кальция. 

Кроме щелочной фосфатазы, АТФазы и ферментов, связанных с обменом 
гликогена, в качестве возможного участника процессов кальцификации рассматривается 
и кислая фосфатаза. Функция этого фермента заключается в катаболизме осадков 
кальция, тогда как щелочная фосфатаза служит переносчиком групп РО2

- от фосфорного 
эфира к акцептору матрикса, т.е. способствует образованию ядер кристаллизации кости. 
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При кальцификации происходит связывание Ca2+ и HPO2- с высвобождением Н+, причем 
по мере увеличения в среде уровня Са2+ степень минерализации возрастает. Первый 
продукт, образующийся при минерализации хряща,— соль Са НРО4, причем осаждение 
ее осуществляется при рН<7,2, хотя проникновение ионов Н2РО4 на место 
кальцификации возможно и при рН=6,0. При рН=7,2—8,0 интенсивность этого процесса 
возрастает. При этом установлена весьма существенная деталь. без которой невозможно 
осуществление процесса кальцификации,— это участие фосфолипидов в процессах 
минерализации и транспорте ионов через биологические мембраны. Функция 
фосфолипидов в кальцификации заключается в превращении аморфного фосфата Са в 
гидроксилапатит. 

Таким образом, для минерализации необходимо взаимодействие нескольких 
процессов: 

 образование основного органического вещества - хондроитинсульфата, а затем 
коллагена; 

 накопление Ca2+ с помощью гликозоаминогликанов; 
 локальное освобождение неорганического фосфора; 
 выпадение в осадок первичного фосфата Са; 
 его отложение в форме гидроксилапатита; 
 сдвиг значения рН; 
 участие Са-связывающих белков. 
 Обызвествлению предшествует повышение метаболической активности клеток, 

усиление синтеза ДНК, РНК, белков, гликозаминогликанов, активация ряда ферментов. 
Важную роль в минерализации выполняют сиалопротеины костной ткани, которые в 
комплексе с фосфатом кальция формируют в скелете стабильный фонд 
деполяризованного минерала. Таковы только некоторые проблемы метаболизма кальция 
в организме. 
 

Ключевые слова: кальций, метаболизм, остеогенез, остеопороз, кальцификация. 
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Возникновение и апробация в медицине экстремальных ситуаций 
(авиакосмическая медицина, морская медицина) понятий донозологических и 
преморбидных состояний имеет свою историю. Дискуссия по данным аспектам общей 
патологии связана с переходностью данных состояний, делающей возможным (но не 
обязательным) возникновение заболевания, что подчеркивает их  качественные отличия 
как от здоровья, так и от болезни [9,15,28].  

Поскольку ключевым для категорий болезни и здоровья является понятие 
нормы, то в литературе была принята необходимость ее понимания как отражения 
уровня здоровья не только с точки зрения соответствия определенных показателей 
среднестатистическим нормам, но и как сохранения способности к оптимальному 
функционированию организма при воздействии факторов окружающей среды [8]. Гено- 
и фенотипически обусловленные нормы реакции [25], рациональное использование 
физиологических резервов [14] обеспечивают взаимодействие организма с внешней 
средой, стабильность и в то же время приспособляемость живых систем. Поэтому были 
выдвинуты как количественные, так и качественные признаки здоровья: уровень и 
гармоничность физического развития, функциональное состояние организма (его 
резервные возможности прежде всего сердечно-сосудистой системы), уровень иммунной 
защиты и неспецифической резистентности, наличие какого-либо заболевания или 
дефекта развития, уровень морально-волевых и ценностно-мотивационных установок 
[2].  

Разработка критериев и методов оценки функциональных состояний организма 
с учетом задач донозологической диагностики применительно к потребностям 
прикладной физиологии, в частности космонавтики, привела к созданию 10-бальной 
классификации состояния адаптивности (по Р.М. Баевскому). Этой классификацией 
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учитываются следующие 5 критериев: 1. Уровень функционирования физиологических 
систем (оптимальный, неоптимальный, неоптимальный с нарушением межсистемного 
гомеостаза, патологический с нарушением внутрисистемного гомеостаза). Определяется 
традиционными методами клинической физиологии; 2. Степень напряжения 
регуляторных механизмов (напряжение, перенапряжение, истощение). Исследуется 
косвенно методом математического анализа ритма сердца; 3. Функциональный резерв 
(высокий, средний, достаточный, недостаточный, минимальный). Изучается с помощью 
функциональных нагрузочных проб; 4. Степень компенсации (полная, неполная, 
декомпенсация). Определяется по соотношению специфических и неспецифических 
компонентов стрессорной реакции; 5. Уравновешенность элементов функциональной 
системы (гомеокинез, гомеорезис, гомеостаз, нарушение гомеостаза). Оценивается 
такими математическими методами, как корреляционный и регрессивный анализ, 
моделирование, системный подход [4-7]. В каждой из 10 условно выбранных точек 
условного пятимерного пространства состояний организм обладает определенными 
адаптационными возможностями и определенной степенью адаптации к условиям 
окружающей среды. Предложена следующая шкала состоянии: 1. Состояние 
оптимальной, специализированной адаптации; 2. Удовлетворительная адаптация; 3. 
Неполная адаптация; 4. Кратковременная адаптация; 5. Недостаточная адаптация; 6. 
Неудовлетворительная адаптация; 7. Неудовлетворительная адаптация с нарушением 
гомеостаза; 8. Неспецифические преморбидные состояния; 9. Специфические 
преморбидные состояния; 10. Ранние стадии прогностических форм патологии.  

В качестве оценки адаптационного потенциала [2] предлагает использовать 
энергопотенциал биосистемы (аэробный потенциал, физическая работоспособность, 
максимальное потребление кислорода). Контроль за состоянием энергообразования 
позволяет, с точки зрения автора, прогнозировать время достижения смерти. При этом 
определенный уровень энергопотенциала может служить критерием адекватности 
адаптационных возможностей и порогом, за которым вначале последовательно 
развиваются эндогенные факторы риска, затем формируется патологический процесс, 
конкретизируется его нозологическая форма с соотвествующей манифестацией и 
осложнениями со стороны социальной активности индивида. 

Hа основании изучения динамики показателей сердечно-сосудистой системы 
(ССС) у моряков в рейсовом и межрейсовом периодах (вегетативный индекс - ВИ, 
электрокардиография, индекс напряжения, артериальное давление - АД, инотропный и 
хронотропный резервы сердца) [12] считает, что донозологическому диагнозу 
«удовлетворительная адаптация» соответствуют отклонения большинства 
функциональных показателей от их дорейсового уровня не более чем на 10-20 % и, 
преимущественно, нормотоническая реакция артериального давления на дозированную 
физическую нагрузку. Донозологический диагноз «напряжение механизмов адаптации» 
основывается на отклонении большинства показателей в пределах 15-30 % и, 
преимущественно, на гипертонической реакции на нагрузочную пробу. Для диагноза 
«неудовлетворительная адаптация» (дезадаптация) характерны отклонения большинства 
показателей более, чем на 15-30 % и, преимущественно, астенический или 
дистонический тип реагирования на степ-тест. С патогенетической точки зрения 
состояние организма в период дизадаптации, с точки зрения автора, может быть 
отнесено к преморбидному. Трактовка этого состояния таким образом ставит вопрос о 
донозологической диагностике, прогнозировании изменений состояния 
работоспособности и здоровья моряков. Однако эти меры окажутся эффективными, если 
будут получены обоснованные критерии функциональных состояний, учитывающие как 
особенности механизмов адаптационных реакций  и дизадаптационных расстройств, так 
и физиологические резервы организма [24]. 

B разработанной классификации критериев донозологических диагнозов в 
морской медицине [24,27] показателями повышения напряжения защитно-
приспособительных возможностей считают повышение поглотительной функции и 
адгезивной способности лейкоцитов при неизмененном уровне их переваривающей 
активности. Критериями снижения адаптивных возможностей является ухудшение 
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поглотительной функций лейкоцитов при одновременном увеличении их адгезивной 
способности и снижении переваривающей активности. Показателями истощения (срыва) 
гомеостаза - те же изменения в пределах, превышающих физиологическую норму 
реакции. Дальнейшее изучение механизмов формирования адаптивной нормы на 
основании функциональных фенотипов иммунорезистентности получило в работе [29]. 
Попытки применить и обосновать донозологические диагнозы имели место и в клинике 
[1]. Hа основании сравнительного анализа проведенных исследований с учётом 
клинического опыта определены признаки и критерии предболезненных состояний ССС. 
Основные признаки: частота пульса в покое - 90-100 в минуту; АД при повторных 
изменениях в пределах от 140/90 до 160/95 мм рт. ст.; АД 100/60 мм рт. ст. и менее; ВИ 
+20 и более; избыточная масса тела (выше нормы на 15 % и более); периодическая 
субфебрильная температура тела (37-37,5°С); неудовлетворительное или плохое 
физическое состояние по данным бальной экспресс-системы (по С.А. Душанину). 
Дополнительные признаки: боли в области сердца колющего, ноющего характера, не 
связанные с физической нагрузкой; сердцебиения; перебои в работе сердца; одышка при 
физической нагрузке; частые ангины или острые респираторные заболевания; очаги 
хронической инфекции; полиарталгия; миалгия; расстройство сна; раздражительность; 
многолетнее курение более 10 сигарет в день. Степень вероятности предболезненного 
состояния тем больше, чем больше выявлено у обследуемого основных и 
дополнительных признаков. Однако в некоторых случаях для вывода о предболезненном 
состоянии достаточно 1 признака (например, неоднократного выявления повышения 
АД). Авторы выделили (первичный скрининг) следующие группы диспансерного 
наблюдения: I - здоровые лица, II - лица с факторами риска (подгруппа А) и лица с 
предболезненными состояниями (подгруппа Б). III группа: выявление гипертонической 
болезни I стадии; ишемической болезни сердца с начальными клиническими 
проявлениями или скрытым бессимптомным течением, начальной стадии ревматизма 
(ревматический анамнез, артралгии, метеотропные реакции, частые и длительные 
заболевания ангиной, наличие хронических очагов инфекции). В IY группу включали 
больных гипертонической болезнью II стадии; ишемическую болезнь сердца с редкими 
приступами стенокардии напряжения; ревматизмом в начальной фазе или с 
минимальной активностью без признаков недостаточности кровообращения. В V группу 
вошли больные гипертонической болезнью III стадии, ишемической болезнью сердца с 
частыми приступами стенокардии, с атеросклеротическим и постинфарктным 
кардиосклерозом, больные ревматизмом в активной форме и с признаками 
недостаточности кровообращения.  

При обследовании моряков дальнего плавания с нейро-вегетативными 
нарушениями адаптационного генеза [20,22] также применяли адаптационные диагнозы. 
Так, в динамике адаптации к рейсовым условиям нейро-вегетативные нарушения 
проявились при напряжении адаптации - психо-эмоциональным и вегетативным 
напряжением (гиперсимпатикотония); при недостаточной адаптации - невротическими и 
вегетативными реакциями; при срыве адаптации - неврозоподобными состояниями с 
астено-невротическим, тревожно-фобическим, депрессивным; реже обсессивными 
синдромами в сочетании с нейро-циркуляторной  дистонией симпатического, 
смешанного и парасимпатического типа. Позже было показано [23], что 
донозологические и преморбидные состояния имеют достаточно определенный 
диапазон нервно-соматических, вегетативных, психологических и 
нейрофизиологических параметров, а также состояние адаптивности, которая в первом 
случае квалифицируется как удовлетворительная, во втором - как плохая. В 
клиническую интерпретацию донозологических состояний входят: минимальная 
нейросоматическая недостаточность, непатологические невротические и вегетативные 
расстройства, а преморбидных - незначительная нейросоматическая недостаточность, 
психо-эмоциональное напряжение, гиперсимпатикотония, невротические и вегетативно-
сосудистые реакции. Патологическую адаптацию определяют  как полную 
дезадаптированность и очень плохую адаптивность наряду с очерченными 
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объективными характеристиками. Они адекватны умеренной нейросоматической 
недостаточности, неврозоподобному состоянию и вегетативной дистонии.  
В последнее десятилетие в Украине новым направлением исследовательских работ, 
способствующих расширению фундаментальных знаний по выявлению структурной 
«цены» адаптации, стала разработка методов определения биологического возраста [3, 
10, 11, 13], только недавно усилиями ученых Одессы нашедшая свое применение на 
водном транспорте [16, 17, 22]. 

Таким образом, перспективы использования достижений физиологии при 
изучении проблем адаптации неразрывно связаны с эффективностью разработки ее 
теоретических основ и принципов управления адаптационными процессами. Это требует 
продолжения исследований в области физиологии экстремальных воздействий, 
обоснования принципов биоадаптивного управления, диагностики состояния адаптации, 
разработки путей прогнозирования резистентности организма и коррекции 
недостаточности адаптационных механизмов [18, 19, 25, 26]. Прогноз возможных 
биопоследствий таких воздействий требует системного изучения физиологических 
функций организма, а вскрытие закономерностей реагирования на комплекс 
неблагоприятных факторов имеет конечной целью обоснование способов и средств 
снижения «цены» адаптации и восстановления работоспособности и сниженного уровня 
здоровья. 
 

Ключевые слова: донозологическое состояние, преморбидное соостояние, 
плавсостав, неблагоприятный фактор. 
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Summary. 

M.L.Kirilyuk, A.A.Svirsky, S.H.Arutyunov  
METHODOLOGICAL ASPECTS OF THE PROBLEM OF PRENOSOLOGICAL AND 

PREMORBID STATUS 
 

The structure of somatic health condition was investigated according to methodology 
of prenosological status. The necessacity of health rehabilitation first of all was declarated.  
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E-MAIL FRANCIS.CARS@D-PLUS.NET 
18-Й МЕЖДУНАРОДНЫЙ КОНГРЕСС ПО РАКУ, 30-ИЮНЯ- 5 ИЮЛЯ, ОСЛО 

(НОРВЕГИЯ), E-MAIL  CANCEROSLO2002@CONGREX.SE 
 

ИЮЛЬ 
EUROSON-2002, 14-ЫЙ КОНГРЕСС ЕВРОПЕЙСКОЙ АССОЦИАЦИИ ПО 
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СЕНТЯБРЯ, БЕРЛИН (ГЕРМАНИЯ), E-MAIL: WEBMASTER@ESCORDIO.ORG 

ЕЖЕГОДНЫЙ КОНГРЕСС ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА ЯДЕРНОЙ МЕДИЦИНЫ, 
31 АВГУСТА – 4 СЕНТЯБРЯ, АФИНЫ (ГРЕЦИЯ), E-MAIL OFFICE@EANM.ORG 

 
СЕНТЯБРЬ 

26-Й КОНГРЕСС МЕЖДУНАРОДНОГО ОБЩЕСТВА УРОЛОГОВ, 8-12 СЕНТЯБРЯ, 
СТОКГОЛЬМ (ШВЕЦИЯ), E-MAIL: SIU.ELHILALI@MUHC.MCGILL.CA 
ЕЖЕГОДНАЯ ВСТРЕЧА ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА ПО ИЗУЧЕНИЮ 
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FAX (44) 21-617-2865 
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РАДИОЛОГИИ И ОНКОЛОГИИ, 17-21 СЕНТЯБРЯ, ПРАГА (ЧЕХИЯ), E-MAIL: 

INFO@ESTRO.BE 
19-АЯ ЕЖЕГОДНАЯ ВСТРЕЧА ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА ЯМР В МЕДИЦИНЕ И 

БИОЛОГИИ, 19-22СЕНТЯБРЯ, ФЛОРЕНЦИЯ (ИТАЛИЯ), E-MAIL:  
OFFICE@ESMRMB.ORG 

8-Й КОНГРЕСС ВСЕМИРНОЙ ФЕДЕРАЦИИ ЯДЕРНОЙ МЕДИЦИНЫ И БИОЛОГИИ, 
29СЕНТЯБРЯ- 4 ОКТЯБРЯ, САНТЬЯГО (ЧИЛИ), E-MAIL: 

PROGNOZALEZ@NS.HOSPITAL.UNCHILE.CL 
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ХИРУРГОВ 6-11 ОКТЯБРЯ,САН-ФРАНЦИСКО (США), E-

MAIL:JMITCHELL@FACS.ORG 
21-Й ИНТЕРАМЕРИКАНСКИЙ КОНГРЕСС ПО РАДИОЛОГИИ, 9-14 ОКТЯБРЯ, 

КАРТЕГЕНА (КОЛУМБИЯ), E-MAIL:ASOAR@EPM.NET.CO 
КОНГРЕСС СРЕДИЗЕМНОМОРСКО-АФРИКАНСКОГО ОБЩЕСТВА ПО 

УЛЬТРАЗВУКУ, 16-20 ОКТЯБРЯ, КАМПАЛА (УГАНДА), ФАКС (256)41-530-412 
10-Й ЕЖЕГОДНЫЙ КОНГРЕСС ОБЪЕДИНЕННОЙ ЕВРОПЕЙСКОЙ 

ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ АССОЦИАЦИИ, 19-24 ОКТЯБРЯ, ЖЕНЕВА 
(ШВЕЙЦАРИЯ), E-MAIL:CHANTAL@MCITRAVEL.COM 

6-ЙКОНГРЕСС ЕВРОПЕЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ОБЩЕСТВ, 26-
29 ОКТЯБРЯ, ВЕНА (АВСТРИЯ), E-MAIL: EFNS2002@MEDICAL.ORG 

 
НОЯБРЬ 

12-Й ВСЕМИРНЫЙ КОНГРЕСС ПО УЛЬТРАЗВУКУК В АКУШЕРСТВЕ И 
ГИНЕКОЛОГИИ, 1-5 НОЯБРЯ, НЬЮ-ЙОРК (США), E-MAIL:Johnson@sghms.ac.uk 

MEDICA-2002, 20-23 НОЯБРЯ, ДЮССЕЛЬДОРФ (ГЕРМАНИЯ), WEB: WWW.MESSE-
DUESSELDORF.DE 

 
ДЕКАБРЬ 

34-АЯ ЕЖЕГОДНАЯ НАУЧНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ И ВЫСТАВКА БРИТАНСКОГО 
УЛЬТРАЗВУКОВОГО ОБЩЕСТВА, 11-13 ДЕКАБРЯ, МАНЧЕСТР (АНГЛИЯ), E-

MAIL: B_M_U_S@COMPUSERVE.COM 
 

mailto:OFFICE@CIRSE.ORG
mailto:EFNS2002@MEDICAL.ORG
http://www.messe-duesseldorf.de/
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