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ОРГАНІЗАЦІЯ  МЕДИКО-ПРОФІЛАКТИЧНОЇ  СЛУЖБИ  

 
УДК 577.115-121.7:796.015:796.071.2 
 

В.П. Ляпин 
СОСТОЯНИЕ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И СИСТЕМЫ 
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ У СПОРТСМЕНОВ-БОРЦОВ В ХОДЕ 

ТРЕНИРОВОЧНОГО ЦИКЛА И В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 
КВАЛИФИКАЦИОННОЙ КАТЕГОРИИ 

Восточно-украинский национальный университет им. В. Даля 
 

Роль процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) при экстремальных 
физических нагрузках общеизвестна [8, 9]. Неблагоприятные изменения 
метаболического статуса существенно снижают потенциал физических 
возможностей спортсмена. Различные биологически активные метаболиты, 
накапливающиеся во внутренней среде организма спортсмена, способны оказывать 
негативное воздействие как на иммунный статус, так и на жизненно важные 
процессы клеточного метаболизма, например, энергетический обмен [4]. 
Интенсивность процессов ПОЛ зависит от активности симпато-адреналовой 
системы. При этом значительное превышение оптимального физиологического 
уровня перекисей вызывает неспецифическое повреждение клеточных мембран и как 
следствие нарушение различных функций организма [1, 5, 7]. Наряду с этим, 
установлено, что содержание продуктов ПОЛ отрицательно коррелирует с рангом 
спортивного мастерства у борцов тяжелых весовых категорий. Это позволяет 
рассматривать оценку параметров ПОЛ у спортсменов как фактор стресс-
устойчивости, предопределяющий ранг спортивного мастерства [2, 6]. 

Целью настоящего исследования было изучение состояния процессов 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) и системы антиоксидантной защиты (АОЗ) у 
спортсменов-борцов в ходе тренировочного цикла и в зависимости от 
квалификационной категории. 

Материал и методы исследования. Нами были обследованы 120 
спортсменов-борцов в возрасте 20-25 лет, в том числе 60 борцов-разрядников (I-III 
разряд) и 60 мастеров спорта  (м. с.) и кандидатов в мастера спорта (к. м. с.). 
Определение малонового диальдегида (МДА) проводили по Стальной И.Д., 
Гаришвили Т.Г. (1977); диеновой конъюгации ненасыщенных высших жирных 
кислот - по Стальной И.Д. (1977). Активность каталазы сыворотки крови изучали по 
Королюк М.А. и соавт. (1988) [3]. Контрольную группу составили лица аналогичного 
возраста, не подвергавшиеся физическим нагрузкам тренировочного цикла.  

Результаты исследования и их обсуждение. Нами установлено, что в 
подготовительном периоде тренировочного цикла концентрация диеновых 
конъюгатов (ДК), являющихся промежуточными метаболитами ПОЛ, превышала 
аналогичный показатель референтной нормы на 47 % (р<0,05). Повышенным в 2,0 
раза был в сыворотке крови спортсменов-борцов и уровень МДА (таблица 1). 
Нестабильность клеточных мембран, вызванная активацией ПОЛ, сопровождалась 
выходом в кровь ферментов системы АОЗ. Так, у спортсменов-борцов 
каталитическая активность каталазы превышала в подготовительном периоде 
показатель нормы в 2,0 раза (р<0,05). 

С увеличением физических и психических нагрузок в соревновательном 
периоде активность процессов ПОЛ существенно возрастала. Это выражалось в 
более чем двукратном увеличении в сыворотке крови спортсменов-борцов ДК и 
более, чем трёхкратном – МДА. Сходная динамика изменений регистрировалась и в 
отношении сывороточной каталазы, активность которой в соревновательном периоде 
возросла по сравнению с референтной нормой в 3,2 раза. 
 

-------------------------------------- 
 В.П. Ляпин 
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Таблица 1 
Динамика изменений показателей перекисного окисления липидов и системы 

антиоксидантной защиты у спортсменов в течение макроцикла 
Показатели 

Период ДК, 
мкмоль/л 

МДА, 
мкмоль/л 

Каталаза 
сыворотки, 
мкат/ч*л 

Контрольная группа (n=40) 45±2,5 19±1,2 23±1,5 
Подготовительный период (n=120) 66±4* 38±2* 45±3* 
Соревновательный период (n=120) 97±6* 59±3* 74±5* 
Переходный период (n=120) 53±3* 30±2* 39±3* 
Примечание: * - р<0,05. Р рассчитано по отношению к контрольной группе. 

 
В переходном периоде тренировочного цикла вследствие значительного 

ослабления физических и психических нагрузок активность пол существенно 
снижалась. Так, концентрация дк в сыворотке крови спортсменов в анализируемом 
периоде была в 1,8 раза ниже, а мда – в 2,0 раза ниже аналогичных показателей в 
соревновательном периоде. Кратность снижения активности каталазы в сыворотке 
крови также снизилась в 1,9 раза. В целом, показатели пол и системы аоз в 
переходном периоде приближались к таковым в подготовительном периоде и 
достоверно превышали показатели референтной нормы.  
  Таким образом, под влиянием физических и психических нагрузок у 
спортсменов-борцов происходила активация процессов пероксидации липидов, что 
выражалось в накоплении в сыворотке крови промежуточных и конечных 
метаболитов ПОЛ. Активность ПОЛ зависела от интенсивности нагрузок, которые 
спортсмены испытывали в разные периоды тренировочного процесса. 
 

Таблица 2 
Изменения показателей пероксидации липидов и антиоксидантной защиты у 
спортсменов разных квалификационных категорий в течение макроцикла 

Подготовительный 
период 

Соревновательный 
период 

Переходной период 

Показатели 
Разрядники 

(n=60) 
К. м. с., 

м.с. (n=60)
Разрядни
ки (n=60)

К. м. с., м.с. 
(n=60) 

Разрядники 
(n=60) 

К. м. с., 
м.с. 

(n=60) 
ДК, мкмоль/л 59,7±3,0 71,0±3,6* 89,3±4,5 105,4±5,3* 48,0±2,3 58,4±3,0* 

МДА, 
мкмоль/л 

33,6±1,7 42,4±2,1 52,3±2,6 65,5±3,3* 26,2±1,3 34,1±1,7* 

Каталаза 
сыворотки, 
мкат/ч*л 

39±2 51,2±2,6* 67,5±3,4 80,7±4,0* 34,6±1,7 43,4±2,2* 

Примечание: * - р<0,05. Р рассчитано по отношению к разрядникам. 
 

Анализ состояния ПОЛ и системы АОЗ у борцов в зависимости от 
квалификации представлен в таблице 2. Установлено, что у борцов высших 
квалификационных категорий изменения ПОЛ и системы АОЗ были более 
выражены, чем у спортсменов, имеющих массовые квалификационные разряды. Так, 
степень превышения ДК у кандидатов в мастера спорта и у мастеров спорта в 
подготовительном периоде составила 1,19 раза (р<0,05), в соревновательном периоде 
– 1,18 раза (р<0,05), в переходном периоде – 1,21 раза (р<0,05). Для МДА кратность 
преобладания составили, соответственно, 1,26, 1,25 и 1,3 раза (р<0,05 во всех 
случаях). Более высоким показателем активности каталазы в сыворотке крови 
характеризовалась также группа борцов высших квалификационных категорий. Так, 
в подготовительном периоде тренировочного цикла активность каталазы у данного 
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контингента спортсменов была выше в 1,3 раза аналогичного показателя в группе 
разрядников, и в 1,25 и 1,29 раза выше, чем в соревновательном и переходном 
периодах, соответственно.  

Таким образом, разница в интенсивности нагрузок, испытываемых 
спортсменами-борцами разных квалификационных категорий, вызывает 
неодинаковые изменения активности процессов пероксидации липидов и системы 
АОЗ. Наибольшие изменения ПОЛ и системы АОЗ имели место у борцов высших 
квалификационных категорий, независимо от периода тренировочного цикла.  
 

Ключевые слова: спортсмены, перекисное окисление липидов, 
тренировочный процесс, квалификационная 
категория. 
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Summary. 
Lyapin V.P. 

CONDITION OF CELL IMMUNITY IN THE SPORTSMEN-FIGHTERS DURING 
BASIC TRAINING PROCESS AND DEPENDING ON QUALIFYING CATEGORY 
 

The purpose of the given review was analysis of parameters of cell immunity in 
the sportsmen-fighters during training process (preparatory, competitive and transient 
periods) and depending on qualifying category (sportsmen of different discharge, foremen 
of sports, candidates in the foremen of sports). 
 



 

УДК 616.34-008:670 
 

А.В. Паненко, О.П. Романчук 
ПРОГНОЗУВАННЯ АДРЕСАТНОЇ САНАТОРНО-КУРОРТНОЇ КОРЕКЦІЇ І 

РЕАБІЛІТАЦІЇЇ, ЕКСПЕРТИЗА ЇХ ЕФЕКТИВНОСТІ У ОСІБ З 
ДИСТРОФІЧНИМИ ПОРУШЕННЯМИ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ 

(на прикладі остеохондрозу) 
Одеський державний медичний університет, Клінічний санаторій ім. В.П. Чкалова, 
Південноукраїнський державний педагогічний університет ім. К.Д. Ушинського 

 
Актуальність. Проблема остеохондрозу хребта насьогодні досить актуальна 

у всьому світі. Серед всіх захворювань периферичної нервової системи 70-75% - це 
наслідки остеохондрозу. С кожним роком кількість захворівших збільшується, 
признаки цього захворювання все частіше знаходять навіть у дітей 12 - 15 років [4]. 
Нагадаємо, що остеохондроз – це дистрофічні зміни кісток і хрящів хребта. При 
цьому захворюванні відбувається руйнування кісткової тканини хребців, втрата 
еластичності та гнучкості хрящового и зв’язочного апарату хребта і зниження 
пружності міжхребцевих хрящевих дисків. При подальшому розвитку остеохондрозу, 
все частіше трапляються загострення хвороби, защемлення нервів і судин, 
порушення кровопостачання головного мозку, порушення інервації внутрішніх 
органів [5]. Найчастіше серед ускладнень остеохондрозу зустрічаються вегетативні 
розлади [3]. В цілому перебіг остеохондрозу відрізняється різноманітними 
варіантами функціональних напружень, що пов’язано як з рівнем ураження (шийний, 
грудний, поперековий, поширений тощо) та виразністю дистрофічних змін у окремих 
рухових сегментах. 

Основний акцент в лікуванні остехондрозу робиться на покращення обміну 
речовин, масаж, мануальну терапію, голкотерапію, медикаментозне і 
фізіотерапевтичне лікування, лікувавальну фізкультуру [2]. 

Найбільш адекватно цей комплекс завдань вирішується на етапі реабілітації, 
в тому числі санаторно-курортної. Разом з тим цей комплекс у більшості випадків 
стандартизований без врахування індивідуальних особливостей функціональних 
дизрегуляцій, що завжди супроводжують дану патологію. В зв’язку з цим уявляється 
перспективним застосовувати в подібних ситуаціях поліфункціональний 
саногенетичний моніторинг, який дозволяє визначити індивідуальну специфіку 
напружень найбільш важливих систем.  

До таких систем, на наш погляд, відносяться: стан конституції, регуляція 
дихання, судинного і серцевого ритмів, скорочувальної функції міокарду, 
гемодинаміки [1]. У лікувальній практиці даної патології, як правило, 
відслідковування рівнів функціональної недостатності перерахованих систем 
обмежено. Основний діагностичний пошук при остеохондрозі, як правило, 
закінчується на рівні ідентифікації порушень опорно-рухової системи, інколи на рівні 
ідентифікації спеціфічної інфекції, яка має певне значення для розвитку аутоімунних 
порушень з’єднувальної тканини хребта, інколи на рівні визначення дизметаболічних 
порушень [4].  Щодо згаданих вище систем, то дослідження їх функціонального 
стану проводиться лише на етапі появи ускладнень остеохондрозу. Це звичайно 
важливо, але в умовах посистемної ідентифікації не дозволяє вірно оцінити 
функціональні взаємовідносини, які навіть на етапі ускладненого перебігу 
остеохондрозу, мають хоча й виразно напружений, але компенсований характер [5,8].  
Саме тому нашу увагу привернув прилад спіроартеріокардіоритмограф (САКР), який 
у експресному режимі на підставі одночасної реєстрації дозволяє оцінити 
функціональний стан згаданих вище систем та визначити міжсистемні взаємозв’язки.  
Нам здалось доцільним використати дану методику у вивченні рівнів 
функціональних напруженостей систем саногенезу у пацієнтів з остеохондрозом 
хребта різного ступеня ускладненості, які знаходились на етапі реабілітації.  

-------------------------------------- 
 А.В. Паненко, О.П. Романчук 
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В основу оцінки поліфункціональних зрушень покладено непараметричний 
метод оцінки показників, розподілених на групи відповідно до визначаємої функції .  
Для вивчення поліфункціональних зрушень нами були виділені 7 підсистем:  
 Стану конституції (за параметрами зросту, ваги, обєму грудної клітини, площі 

тіла); 
 Скорочувальної функції міокарду (за параметрами PQRST ); 
 Вегетативної регуляції ритму серця (за параметрами варіабельності серцевого 

ритму); 
 Системи підтримання артеріального тиску (за параметрами артеріального 

тиску); 
 Вегетативної та барорефлекторної регуляції артеріального тиску (за 

параметрами варіабельності артеріального тиску і барорефлексу); 
 Вегетативної регуляції дихання (за параметрами варіабельності дихання); 
 Гемодинаміки. 
Завдання поліфункціональної оцінки вирішувалось нами за допомогою множинної 

регресії та непараметричного (центильного) метода обробки результатів дослідження 
з урахуванням стае-вікових особливостей даного контингенту.  
З метою апроксимації отриманих оцінок функціонального стану вказаних систем 

нами введено принцип трирівневого ранжиру напружень за кожною з них порівняно 
з апріорно нормологічно зваженою репрезентативною виборкою, яка відповідає 
наступним відношенням.  
Перший – збалансований рівень функціонування – 50 % зустрічаємості.  
Другий – достатній рівень функціонування – 40 % зустрічаємості.  
Третій – напружений рівень функціонуванння – 10 % зустрічаємості.  

Результати дослідження. Нами з метою визначення критеріїв функціонального 
стану, характерних для остеохондрозу, та їх прогностичного значення були обстежені 
167 осіб чоловічої та жіночої статі у віці від 20 до 78 років з різним ступенем 
виразності остеохондрозу, що знаходились на санаторно-курортному лікуванні у 
санаторії ім. В.П. Чкалова (м.Одеса).  

На мал.1 представлено порівняльний аналіз функціональної напруженості по 
досліджених системах порівняно з апрірно нормологічною. На мал. 1а редставлено 
розподіл функціональних напружень по групі за станом конституції. Як видно з 
малюнку у даної категорії обстежених рівень функціональних напружень, кращий 
ніж апріорно нормологічний, за збалансованими станами на 4%, за вираженими 
напруженнями на 7%. На мал. 1б представлено розподіл функціональних напружень 
по скорочувальній функції міокарду, серед яких відзначається перерозподіл 
напружень у бік збільшення достатньо напружених станів (на 14%) за рахунок 
зменшення збалансованих та відсутності виразно напружених станів, що свідчить 
про незначні вдіхилення даної функції у даній групі. На мал. 1в представлено 
розподіл функціональних напружень за вегетативною регуляцією серцевого ритму, 
який нагадує розподіл функціональних напружень за скорочувальною функцією 
міокарду, з певною (незначною) кількістю виразно напружених станів. На мал. 1г 
представлено розподіл функціональних напружень за системою підтримки 
артеріального тиску, яка більш значно напружена порівняно з попередніми 
системами за рахунок наявності виразних напружень (хоча їх відсоток не перевищує 
апріорно нормологічний) та перерозподілу збалансованих станів до достатньо 
напружених. Такі результати свідчать про значну обтяженість системи підтримання 
артеріального тиску у хворих на остеохондроз. На мал. 1 д представлено розподіл 
функціональних напружень за системою вегетативної та барорефлекторної регуляції 
артеріального тиску, який свідчить наявність у цієї категорії хворих перерозподілу 
щодо збалансованих до достатньо напружених станів (рівень яких найбільший серед 
усіх досліджених систем), що свідчить про виразні дизрегуляційні зрушення у 
функціональному стані даної системи.  На мал. 1е представлено розподіл 
функціональних напружень за системою вегетативної регуляції дихання, яка також 
напружена (хоча й менше, ніж попередньо обговорена) за рахунок перерозподілу
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Мал.1. Функціональний стан систем саногенезу (1 – збалансований, 2 – достатньо 
напружений, 3 – виразно напружений) у групі хворих на остеохондроз хребта: а – 
конституції; б – скорочувальної функції міокарду; в – вегетативної регуляції 
серцевого ритму; г – артеріального тиску; д – вегетативної та барорефлекторної 
регуляції артеріального тиску; е – вегетативної регуляції дихання; ж – гемодинаміки. 
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Малюнок 2. Розподіл функціональних станів: а – збалансованих, б – достатотньо 
напружених, в – виразно напружених – у хворих на остеохондроз мінімального та 
припустимого ступеня обтяженості в досліджених системах (1-7)  
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збалансованих та достатньо напружених станів. На мал. 1ж представлено розподіл 
функціональних напружень за системою гемодинаміки, який найбільше відрізняється 
від апріорного за рахунок наявності виражених напружень на фоні зменшення 
збалансованих станів.  

З метою більш детального аналізу результатів дослідження нами вироблено 
оцінку рівнів клінічної обтяженості остеохондрозу, за які були прийняті наступні 
критеріальні оцінки: 

1 – у клінічному анамнезі зазначений тільки діагноз основного захворювання 
(мінімальна обтяженість); 
2 – основне захворювання супроводжує додатковий патологічний процес 
(припустима обтяженість); 
3 – основне захворювання супроводжує два і більш патологічних процеси 
(підвищена обтяженість). 

 Серед хворих на остеохондроз хребта у нашому випадку третього рівня 
практично були відсутні, у силу чого ми обмежилися порівняльним аналізом тільки 
груп 1 і 2 рівня обтяженості. 

Як ми бачимо на мал. 2 при більш клінічно обтяжених варіантах перебігу 
остеохондрозу ступінь функціонального напруження зростає. Досягається це 
напруження переважно за рахунок зниження частоти зустрічаємості збалансованих 
станів у системах регуляції скорочувальної функції міокарда, вегетативної регуляції 
серцевого ритму, підтримки периферичного кровообігу і його вегетативної та 
барорефлекторної регуляції АТ. Звичайно, зазначені критерії функціональної 
диференціації при різних ступенях клінічно ускладнених остеохондрозів хребта 
виражені не в тому ступені, щоб говорити про чітку зкорельованість, але і характер 
клінічної обтяженості двох порівнюваних варіантів мінімальний. До того ж важливо 
підкреслити, що диференціація відслідковується по 5-ти з 7-и систем, які можуть 
слугувати критеріями переходу з одного рівня обтяженості до іншого, що має 
беззаперечне значення у визначенні ефективності лікувально-корекційних заходів. З 
визначеною вірогідністю можна стверджувати, що у функціональній напруженості 
остеохондрозів основне місце належить дискоординації регуляторних процесів 
серцевих і судинних функцій, яка зростає відповідно до рівня обтяженості 
остеохондрозу. 
 Таким чином, проведений аналіз показників, отриманих при 
саногенетичному моніторингу пацієнтів з остеохондрозом хребта дозволив 
встановити, що найбільш функціонально напруженими при даній патології є системи 
вегетативного забезпечення серцевого ритму, артеріального тиску, дихання, 
підтримання артеріального тиску та гемодинаміки, показники функціонування яких 
можна використовувати як критерії прогнозування формування патологічної 
обтяженості остеохондрозу та адекватності лікувально-корекційних заходів даного 
захворювання. 
 

Ключевые слова: спироартериокардиоритмография, оценка 
функционального состояния, остеохондроз, санаторно-
курортное лечение. 
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Summary. 

Panenko A. V., Romanchuk O. P. 
FORECASTING OF ADDRESS SANATORIUM CORRECTION AND 

REABILITATION, EXAMINATION OF THEIR EFFICIENCY AT PERSONS 
WITH DYSTROPHIC DEFEATS OF THE LOCOMOTORIUM (ON AN EXAMPLE 

OF  OSTEOCHONDROSIS) 
 
  In work  is submitted the approach to a multifunctional estimation of a condition 
of an organism of patients with dystrophic defeat of locomotorium system.  
  With the purpose of examination of a functional condition and forecasting of 
sanatorium correction and rehabilitation used the method spiroarteriocardiorythmography. 
By us it is surveyed 167 patients with an osteochondrosis of a various degree of a 
burdeness, systems most functionally intense are determined. Criteria of are adress  offered 
correction and an reabilitation of patients with the given pathology. 
 
УДК 616.34-008:672590 
 

В. И. Харченко 
ГЛОБАЛЬНАЯ ЛЕЧЕБНО – ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ СИСТЕМА: 

СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ И ПУТИ РАЗВИТИЯ 
 

Актуальность. Человеческий мозг является хранилищем чрезвычайно 
большого количества информации, однако одновременно оперировать он может 
очень небольшим количеством данных, поэтому с увеличением объёма информации 
падает достоверность диагностики. Возникает потребность в узких специалистах. 
Промежуточные состояния при этом нередко теряются и, следовательно, исчезают 
логические  связи с сопряженными медицинскими специальностями. Действительно, 
если собрать воедино все известные симптомы, произвести их анализ, 
рассортировать, выявить главные и второстепенные, затем произвести их 
корреляцию и построить древовидный алгоритм – эта задача  невыполнима для 
«невооруженного» человека. Если представить себе лист бумаги, на котором 
выписаны все известные симптомы, потом стрелочками отметить зависимости 
одного от другого, то таким листом можно будет накрыть всю Европу. Кто в 
состоянии охватить вниманием и физически такую территорию? 

-------------------------------------- 
 В. И. Харченко 
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           Решить такую задачу под силу только мощному компьютеру. И для этого 
требуется формула диагностического алгоритма, способная вычислить болезнь с 
высокой степенью вероятности, стремящейся к единице, затем отдифференцировать  
симулирующие патологии и под конец логически жестко прийти к единственно 
верному результату.  Этот математический модуль получил название «УФДА» 
(универсальная формула диагностического алгоритма), а реализация его в 
программном обеспечении – «ЛЛЕДИС» (локальная лечебно – диагностическая 
система), его версии в Интернете называется «ГЛЕДИС» (глобальная лечебно – 
диагностическая  система). 
            Предыдущая версия этой программы успешно работает с 1992 года по 
нынешний день в медицинском диагностическом центре города Одессы под 
названием «Колоноскопия».  
           Краеугольным камнем логистики Гледис является УФДА, состоящий из двух 
взаимосвязанных алгоритмов: 1) вероятностно-иерархического подчинения (ВИП); 2) 
алгоритма дифференциальной диагностики (АДД). Основу самого ВИПа составляют 
два вариационных ряда симптомов и синдромов, находящихся в подчиненном 
положении один другому, то есть основной и дополнительный. Изначально в обеих 
рядах варианты ( математическое выражение синдрома или симптома) имеют равные 
числовые значения. Это необходимо для чистоты анализа или, если хотите, 
эксперимента. Однако по мере роста частоты признака происходит перерасчет  
весовых коэффициентов и вычисляется степень достоверности ряда, а для вариант 
средняя ошибка средней арифметической. Это позволит в дальнейшем определить не 
только истинную встречаемость каждого симптома или синдрома, но и выявить его 
этиопатогенетическую принадлежность к той или иной болезни. Для этого 
производим  оценку достоверности разности между двумя средними  величинами 
каждого ряда и вычисляем среднюю ошибку разности по следующей формуле: 
средняя ошибка разности показателей равна корню квадратному из суммы квадратов 
средних ошибок сравниваемых величин. Если разность между сравниваемыми 
величинами превышает ошибку разности более чем в 2 раза, то ее следует признать 
достоверной. Тогда и происходит замена одних вариант  на другие. Другими 
словами, симптом или синдром оказавшийся недостоверным в главном ряду 
заменяется на наиболее вероятный признак из подчиненного ряда. Таким образом, 
происходит процесс самообучения ВИПа, который закончится формированием  
безупречного набора основных и дополнительных симптомов и синдромов отдельно 
взятой болезни.  
        Сформированные ВИПы различных патологий составляют научную базу Гледис.    
        На этом этапе запускается формула трансформации ВИПов в АДД (алгоритмы 
дифферециальой диагностики).  
       АДД  представляют собой древовидно разветвленную структуру признаков, на 
вершине которой стоит главный симптом или синдром, характерный для целой 
группы нозоформ, а ответвления состоят из математически выверенных симптомов 
основного вариационного ряда ВИПа. Распознавание болезни происходит по 
принципу «да», «нет», то есть в двоичном коде. Этот алгоритм отличается 
логической жесткостью, потому что 
как наличие, так и отсутствие симптома или синдрома определяет конкретную 
нозоформу. 
         АДД и ВИПы  и составляют универсальную формулу диагностического 
алгоритма (УФДА). 
        УФДА каждые 150 случаев наблюдения трансформирует АДД в ВИП, 
перерасчитывает весовые коэффициенты и производит обратную трансформацию, 
что  оптимизирует УФДА.  
           Итогом этой работы, с математической точки зрения,  должно быть создание 
единого дифференциального дерева. На практике, УФДА  должна выявить 
патогенетические механизмы характерные, вероятно, для гораздо больших групп    
болезней чем те, что были приняты  раньше. Это что касается научного поиска. 



Однако с практической точки зрения представляет интерес диагностика по двум 
сопряженным линиям, способная выявить достоверный диагноз, по которому можно 
получить рекомендации к лечению. Используя глобальную сеть, возможна доставка 
высококвалифицированной медицинской помощи в самые труднодоступные места.  
           Вы можете создать свою собственную базу данных, обработать их, каждый раз 
получая уточненные весовые коэффициенты и различные корреляции, провести 
практически любое научное изыскание. Воспользовавшись почтовым ящиком, Вы 
сможете отправить автору Ваши замечания и пожелания. В пункте меню «аптека» Вы 
сможете выбрать доступные по Вашим средствам медикаменты и заказать их на дом 
в подключенной к сети аптеке. 
           Программа может быть использована на космических станциях, судах 
морского транспорта, для создания глобальной базы страховой медицины, 
обеспечить работу любого НИИ, клиники, больницы, частного кабинета, рабочего 
места врача специалиста и неподготовленного пользователя. 
           С готовой программой Вы сможете ознакомиться на сайте http://Gledis.nm.ru  
 

Ключевые слова: алгоритм,  Гледис, Лледис, дифференциальная 
диагностика.  

 
Литература. 

1. Наумов Л. Б. Болезни сердечно – сосудистой системы. Алгоритмы 
дифференциальной диагностики, лечения, врачебно – трудовой экспертизы. –
Ташкент: Медицина, 1985. – 413 с. 

2. Карапата А. П. Дифференциальная диагностика внутренних болезней. – Киев: 
Вища школа,- 1984. – 236 с.  

3. Зубик Т. М. Дифференциальная диагностика инфекционных болезней. – Л.: 
Медицина, 1991. – 123 с. 

4. Лидский А.Т. Дифференциальная диагностика важнейших хирургических 
заболеваний в таблицах.-  М.: Медгиз, 1961. – 256 с. 

 
Summary. 

V. Kharchenko 
GLOBAL DIAGNOSTIC TREATMENT SYSTEM AND UNIVERSAL 

DIAGNOSTIC FORMULA 
 

 The author describes global diagnostic and curable system and universal 
diagnostic formula. 
 

13 



 

ФІЗІОЛОГІЯ  І  ПАТОЛОГІЯ  АДАПТАЦІЇ  ЛЮДИНИ  ДО  УМОВ  
СВІТОВОГО  ОКЕАНУ  

 
УДК 616.34-008:6720580 
 

Мельник Э.В., Пахмурный В.А., Миловидова М.Л., Ефременко Т.А. 
АТЛЕТИЧЕСКАЯ ГИМНАСТИКА И ПСИХОПРОФИЛАКТИКА 

АДДИКТИВНОГО ПОВЕДЕНИЯ СРЕДИ ПЛАВСОСТАВА 
Одесский государственный медицинский университет 

 
Актуальность. Поиски адекватных методов коррекции и профилактики 

злоупотребления психоактивными веществами остаются актуальной задачей, 
поскольку ни один из существующих ныне методов не в состоянии изменить 
мотивационную сферу людей, зависимых от психоактивных веществ, и предложить 
им столь же привлекательный в гедонистическом плане, но социально приемлемый 
способ достижения необходимого психического состояния [ 1 ]. Многократно 
усугубляется проблема наличием вредных условий профессиональной деятельности, 
таких, как длительные стрессы, частая смена климата, температурные, 
вибрационные, шумовые воздействия, столь характерные для работы на морском 
транспорте [ 2, 3, 4, 5 ]. Дополнительные негативные факторы резко увеличивают 
риск возникновения зависимости от легко доступных способов снятия напряжения, 
усталости, монотонности, таких как прием алкоголя, табакокурение. Замкнутость 
пространства, ограниченность общения, отсутствие медицинского обслуживания в 
условиях рейса препятствуют поиску альтернативных методов нормализации 
психического состояния, что сводит «на нет» результаты профилактических 
мероприятий, проводимых «на берегу» [ 4, 6 ]. По данным ряда авторов, 
распространенность табакокурения среди плавсостава колеблется от 65 % до 86,9 %. 
Настораживающими представляются факты высокой распространенности 
табакокурения у молодежи (среди молодых моряков в возрасте до 20 лет и со стажем 
работы до 1 года курят 83,7%) и большое количество выкуриваемых в день табачных 
изделий (87,1 % моряков выкуривают более 10 сигарет в день) [ 7 ]. 

B современной литературе широко распространен тезис о том, что механизм 
действия вызывающих зависимость веществ сходен с действием естественных 
стимулов, в связи с этим мы попытались использовать повышенную 
систематическую физическую нагрузку, дающую мощный поток импульсов с интеро- 
и экстерорецепторов, в качестве конкурентного источника изменения 
функционального состояния мозга [ 3, 10 ]. Отсутствие необходимости сложного 
оборудования, больших площадей делают привлекательным данный метод для 
профилактики зависимости от психоактивных веществ в условиях рейса. 

Целью исследования было изучение характерологических особенностей 30 
атлетов-полупрофессионалов, занимавшихся бодибилдингом в течение не менее 2-х 
лет (группа 1), в сравнении с начинающими бодибилдингистами (30 человек, только 
приступивших к занятию этим видом спорта — группа 2), и 30 лиц, не имевших к 
атлетизму никакого отношения.  

Материалы и методы. Использованы следующие экспериментально-
психологические методики: диагностика уровня субъективного ощущения 
одиночества Рассела-Фергюсона, диагностика потребности в поисках ощущений 
Цукермана, уровней и форм агрессии Баса-Дарки, проективная методика 
«несуществующее животное» (по Маховеру и Мира-и-Лопесу).  

Получены следующие результаты: Во-первых, очевидно, что бодибилдингом 
занимаются в основном мужчины (в нашем исследовании они составили 80%). 
Возраст занимающихся – от 18 до 46 лет. Рассмотрим структуру мотивов 
(Диаграммы 1, 2).  

Структура мотивов у полупрофессионалов достаточно разнообразна: 
большинство из них (46,7%) выбрало ответ, не предусмотренный опросником, 

-------------------------------------- 
 Мельник Э.В., Пахмурный В.А., Миловидова М.Л., Ефременко Т.А. 
14 



обозначив свои варианты – это и выброс негативной энергии, и желание отдалить 
момент старости и др. Стабильно встречается мотив достижения спортивных 
результатов (20,0%) и мотив исправления недостатков физического развития (33,2%), 
который оказался ведущим в группе начинающих (77,8%). Таким образом, 
прослеживается определённая динамика: бодибилдингом начинают заниматься с 
желания укрепить свое здоровье, а в процессе получения результата первоначальный 
мотив трансформируется. Среди дополнительных мотивов в группе 
полупрофессионалов представляет интерес часто встречающийся вариант: 
«возникновение эйфории», «возникла своего рода зависимость от спорта». На 
основании этого можно сделать вывод о том, что серьёзное увлечение атлетизмом 
характерно для лиц с высокой аддиктивной направленностью личности [ 8, 10 ]. 
 

Диаграмма 1. 
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Диаграмма 2 
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Для подверждения выдвинутого нами предположения мы провели дополнительное 
катамнестическое исследование у 12 больных опийной наркоманией, ранее 
занимавшихся силовыми видами спорта (бодибилдинг, кик-боксинг, вольная борьба). 
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Характерно, что все они очень легко сменили одну зависимость на другую — 
креативную на деструктивную. И подстерегало их в этом смысле именно то 
ощущение здоровья, высокой энергии, как бы «вседоступности мира», которое они 
получали в процессе занятий. Здесь очевидна явная переоценка своих волевых 
качеств, неспособность критически правильно простуктурировать ситуацию. 

Уровень субъективного ощущения одиночества в группе 2 и в контрольной 
группе достигает средних цифр и имеет стойкую тенденцию к повышению, тогда как 
в группе 1 этот уровень значительно ниже и, в основном, не выходит за пределы 
границ низких и средне-низких значений. Возможно, что данная закономерность 
указывает нам на компенсацию, происшедшую в процессе занятий бодибилдингом. 
 

Диаграмма 3. 
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На предложенных диаграммах мы можем проследить следующую 

корреляцию: чем ниже уровень субъективного ощущения одиночества, тем выше 
уровень потребности в поиске ощущений. Возможно, последняя и есть то личностное 
свойство, которое формирует зависимость от спорта: именно потребность в поиске 
ощущений и заставляет начинающих спортсменов продолжать и продолжать свои 
занятия, остальные же по-видимому бросают – во всяком случае среди 
профессионалов и полупрофессионалов (группа 1) планка этого показателя ни разу 
не опустилась до низких значений. 

В наших исследованиях использовалась также проективная методика 
«несуществующее животное», результаты которой рассматривались совместно с 
результатами выше приведенных методик. Интересно, что у начинающих весьма 
часто встречаются характеристики: эгоцентризм наряду с нерешительностью, 
боязнью активных действий, преобладание рационального начала над 
импульсивностью, экономия энергии и невысокая агрессивность – в основном 
вербального характера и как защитная реакция. В то же время у полупрофессионалов 
наряду с выраженной агрессивностью и высоким энергетическим потенциалом 
(очевидна динамика этих показателей в процессе занятий боди), также как и в группе 
1 преобладает рациональное начало над импульсивностью; в выборке практически 
одинаково часто встречаются и лица с характеристиками «боязнь активных 
действий», и, наоборот, «решительность в выполнении задуманного, действенность», 
что может свидетельствовать о сохранности основного ядра личности, несмотря на 
изменение некоторых её характеристик. У большинства представителей этой группы 

16 



– выражен истероидный радикал (который объясняется, очевидно, желанием 
демонстрировать приобретенное телесное совершенство). 

На основании приведенных данных можно сделать следующий вывод: люди, 
спортом ранее не занимавшиеся, избегают стрессовых воздействий, поскольку 
каждое новое ощущение – это стресс, таким образом экономно расходуя свой 
энергетический потенциал, а те, кто начинает спортивные занятия, пытается 
повысить свою стрессоустойчивость с помощью физических упражнений. Бросают 
же, по – видимому, те, у кого не возникает достаточно сильного чувства эйфории, 
соответственно – не возникает зависимости. Из этого конечно не следует, что все 
спортсмены – потенциальные наркоманы, но, с другой стороны, они, очевидно, 
являются личностями с выраженным аддиктивным радикалом, которых можно 
отнести в группу риска по возникновению болезней аддикции, что необходимо 
учитывать как тренерам, так и психологам, оказывающим помощь 
профессиональным спортсменам. 

Нами найдены достоверные различия в уровнях физической и вербальной 
агрессии исследуемых групп. Видимо, превалирование физической агрессии в группе 
1 является одним из психологических звеньев, которые принимают участие в 
формировании установки на длительные занятия этим видом спорта. Интересно, что 
в группе 2 и контрольной группе завышены уровни вербальной агрессии. 

В группе начинающих наиболее высоким по сравнению с другими группами 
оказался завышен показатель аутоагрессии (проистекающее из возможного 
убеждения обследуемого в том, что он является «плохим», что «делает что-то не то 
или делает недостаточно»). Это, подчас отрицаемое самим обследуемым, личностное 
свойство подтверждается наиболее часто избираемым в их группе мотивом занятий 
бодибилдингом «исправление недостатков физического развития», которое является 
составной частью комплекса неполноценности. 

 Выводы. Таким образом, занятия бодибилдингом являются способом 
самокоррекции Приведенные нами данные, несмотря на ограниченность выборки, 
уже позволяют думать о том, что занятия бодибилдингом на профессиональном и 
полупрофессиональном уровне являются прерогативой лиц с определенными 
личностными чертами – это сочетание аддиктивной направленности личности и 
высокой агрессивности. С другой стороны: сам по себе данный вид спорта 
способствует заострению в характере такой черты как агрессивность и приводит к 
трансформации агрессивности из других видов в вариант физической агрессии. В 
наибольшей степени применение систематических повышенных физических 
нагрузок представляется перспективным в качестве средства психопрофилактики и 
психогигиены для предотвращения не только формирования зависимости от 
психоактивных веществ, но, что еще более важно, для нормализации 
психоэмоционального состояния работников водного транспорта в условиях рейса. 
 

Ключевые слова: атлетическая гимнастика, аддиктивное поведение, лица 
плавсостава. 
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Melnick E.V., Pakhmurny V.A., Milovidova M.L., Yefremenko T.A. 
ATHLETIC GYMNASTIC AND PROPHYLAXIS OF ADDICTIVE BEHAVIOUR 

IN SEAFARERS 
 

The authors have learnt reasons of tobacco-smoking in seafafrers and offered some 
methods of its refuse.They have proved that body-building is a kind of self-correction. The 
use of higher physical tension  may be used as a mean of psychoprophylaxis and 
psychohygiene both for drug addiction prophylaxis and normalization of psychoactive 
condition  of seafarers under the conditions of a sea voyage. 
 
УДК 616.33-006.6-036 
 

Лобенко А.А., Павлов И.О. 
ИНДИВИДУАЛЬНО- ТИПОЛОГИЧЕСКИЕ КАЧЕСТВА МОРЯКОВ И 

АДАПТАЦИЯ К УСЛОВИЯМ  НИЗКИХ ШИРОТ 
ГП «УкрНИИ морской медицины», г. Одесса 

 
Актуальность работы. Известно, что одной из важных особенностей военной 

службы является необходимость длительного пребывания в неблагоприятных 
климатических условиях. Ограничить нагрузку на личный состав с помощью 
вахтового метода в период прохождения военной службы, как правило, невозможно. 
При переходе Вооруженных Сил на контрактный способ комплектования сроки 
службы будут возрастать. Между тем, известно, что у людей при изменении 
климатогеографических условий закономерно развиваются дeзадаптационные 
реакции [ 1, 2, 3, 4 ]. К числу факторов, определяющих изменчивость реакций, 
относятся половозрастные, конституциональные, расовые и другие биологически 
обусловленные характеристики человека. Сильно выраженные дeзадаптационные 
реакции в существенной степени и на длительное время снижают работоспособность 
человека и его устойчивость к различным заболеваниям. Заблаговременное 
выявление групп риска позволило бы повысить эффективность отбора и 
медицинского обеспечения контингентов, пребывающих в экстремальных условиях 
низких широт. Это должно привести и к снижению экономических издержек [ 5 ]. 
Однако, применительно к военнослужащим данная проблема остается недостаточно 
изученной. Причиной тому являются как неполная ясность в вопросе о критериях 
адаптированности [ 3 ], так и ограниченные материально-технические и временные 
возможности войскового звена медицинской службы. Вопросы конституциональной 
(соматической) и личностной типологии длительное время разрабатывались в 
теоретическом аспекте. Появление классификации типов темперамента Д. Кейрси   
[6, 7, 8, 9 ] ставит вопрос о характере течения адаптационных процессов у 



представителей различных типов темперамента по этой классификации. В области 
военной неврологии выделился раздел знаний, пограничный между 
нейрофизиологией человека и патологией нервной системы - психоневрология 
экстремальных состояний [ 9, 10, 11 ]. Нервная система более, чем любая другая 
система организма должна быть оценена с точки зрения её устойчивости в 
отношении влияний, связанных с пребыванием военнослужащих в условиях низких 
широт. Актуальным является также вопрос об эффективности военно-
профессиональной деятельности и нормативности поведения у лиц с различной 
степенью адаптированности. 

Представляет несомненный интерес использование имеющихся результатов 
и дальнейшее развитие исследований с целью решения практической задачи - 
повышения устойчивости организма человека, пребывающего в условиях низких 
широт. 

Целью работы явилось выявление индивидуально-типологических 
особенностей  военнослужащих, способствующих и затрудняющих адаптационные 
процессы в условиях низких широт. 
  Задачи исследования: исследовать динамику адаптационных процессов у 
лиц, имеющих рассеянную неврологическую симптоматику. 

Методы исследования. Всё многообразие клинико-неврологических 
проявлений адаптационных реакций может быть объединено в несколько 
неврологических синдромов: 
1. Астенический синдром, при котором человек субъективно оценивает своё 
состояние как   незначительную усталость. При неврологическом обследовании 
выявляются расстройства дерматолексии, повышение порогов чувствительности 
дистальных отделов конечностей, равномерное повышение глубоких рефлексов . 
2. Дискоординаторный синдром, характеризующийся появлением диффузных 
органических симптомов. При неврологическом обследовании выявляются 
симптомы орального автоматизма, наиболее часто симптом Маринеску - Радовича и 
пошатывание  в сенсибилизированной позе Ромберга  [ 2 ]. 
3. Синдром межполушарной асимметрии наблюдался при выраженной степени 
утомления. Для него характерны: 
-  сглаженность правой носогубной складки; 
-  иногда с отклонением языка вправо; 
-  повышение глубоких рефлексов на правой руке и ноге; 
снижение  брюшных рефлексов справа. 
  Особенности профотбора  лиц, предназначенных для военной службы в 
условиях низких широт, практические аспекты влияние состояния нервной системы 
на развитие дизадаптационных реакций недостаточно изучены, что явилось 
основанием для выполнения настоящего исследования. 
Объем исследования. Обследованы 119 матросов срочной службы в возрасте 18-19 
лет, проживавшие до призыва в средней полосе Украины и впервые попавшие в 
низкие широты. Указанные  лица относились к специалистам преимущественно 
физического профиля деятельности. Первичное обследование проводилось в течение 
1-2 суток с момента прибытия на базе учебного подразделения и медицинского 
пункта части.  
-Исследование неврологического статуса проводилось по общепринятой в 
клинической неврологии методике. Выделены 2 группы лиц в зависимости от 
наличия или отсутствия у них при первичном и при заключительном обследованиях 
рассеянной неврологической симптоматики. 

-Статистическая обработка полученных результатов проводилась по 
общепринятой в медико-биологических исследованиях методике. Для определения 
достоверности различия сравниваемых групп по исследованным показателям 
полученные данные обрабатывались методами параметрической статистики с 
применением t-критерия Стъюдента. Использовалась ПЭВМ IBM PC AT, программа 
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SC-4 по результатам обследования лиц с наличием клинических признаков 
органического повреждения ЦНС. 

Первый этап обследования (119 человек) был проведен сразу после 
прибытия в низкие широты и второй этап-8 месяцев спустя (119 человек). 
Исследование неврологического статуса проводилось по общепринятой методике 
неврологического обследования (см.выше).  
 

Таблица .1. 
Распределение лиц 1 группы по характеру и сочетанию неврологических симптомов 

на первом и втором этапах обследования. 
1 этап 2 этап 

ВИД СИМПТОМАТИКИ 

Ч
ел
ов
ек

 

%
%

 

Ч
ел
ов
ек

 

%
%

 

Расстройства дерматолексии 11 22 3 5.4*** 
Повышение порога чувствительности 7 12.7 4 7.3*** 

Расстройства дерматолексии, равномерное 
повышение глубоких рефлексов 

10 18.2 0 0*** 

Расстройства дерматолексии, повышение порога 
чувствительности 

6 10.9 11 20.0*** 

Расстройства дерматолексии, равномерное 
повышение глубоких рефлексов, повышение порога 

чувствительности 
7 12.7 6 10.9* 

Расстройства дерматолексии, равномерное 
повышение глубоких рефлексов, повышение порога 
чувствительности, рефлексы орального автоматизма 

4 7.3 4 10.9* 

Расстройства дерматолексии, равномерное 
повышение глубоких рефлексов, повышение порога 
чувствительности, рефлексы орального автоматизма, 
пошатывание в сенсибилизированной позе Ромберга 

10 18.2 5 9.1*** 

Астенический и дискординаторный синдромы, 
рефлексы орального автоматизма, повышение 
глубоких рефлексов на правых конечностях, 

снижение брюшных рефлексов справа 

0 0 3 5.5*** 

Астенический и дискординаторный синдромы, 
рефлексы орального автоматизма, повышение 
глубоких рефлексов на правых конечностях, 

снижение брюшных рефлексов справа, сглаженность 
правой носогубной складки 

0 0 8 
14.5**

* 

Астенический и дискординаторный синдромы, 
рефлексы орального автоматизма, повышение 
глубоких рефлексов на правых конечностях, 
снижение брюшных рефлексов справа, сглаженность 
правой носогубной складки, девиация языка право 

0 0 11 20.0*** 

Итого 55 100 55 100 
   Примечание: *  -  различие  с  результатами обследования на первом этапе 
достоверно,  p<0.05;  *** - различие с результатами обследования на первом этапе 
достоверно, p<0.001. 
   



 

В процессе исследования у 55 чел. (25 %) определена  рассеянная 
органическая неврологическая симптоматика - группа 1 (табл. 1). 
  Группа 2 из 64 чел.(29.1 %) была представлена лицами, практически без рассеянной 
неврологической симптоматики  (табл. 2).  
 

Таблица 2.  
Распределение лиц 2 группы по характеру и сочетанию неврологических симптомов 

на первом и втором этапах обследования. 
1 этап 2 этап 

ВИД СИМПТОМАТИКИ 

Ч
ел
ов
ек

 

%% 

че
ло
ве
к 

%% 

Расстройства дерматолексии   2 3.1 2 6.3** 
Повышение порога чувствительности  2 3.1 4 6.3** 
Расстройства дерматолексии, равномерное повышение 
глубоких рефлексов               

0 0 12 18.7*** 

Расстройства дерматолексии, повышение порога 
чувствительности                      

0 0 8 12.5*** 

Расстройства дерматолексии, равномерное повышение 
глубоких рефлексов, повышение порога чувствительности   

0 0 7 10.9*** 

Расстройства дерматолексии, равномерное повышение 
глубоких рефлексов, повышение порога 
чувствительности, рефлексы орального автоматизма             

0 0 4 6.3* 

Расстройства дерматолексии, равномерное повышение 
глубоких рефлексов, повышение порога 
чувствительности, рефлексы орального автоматизма, 
пошатывание в сенсибилизированной позе Ромберга             

0 0 4 6.3*** 

Астенический и дискординаторный синдромы, рефлексы 
орального автоматизма, повышение глубоких   рефлексов 
на правых конечностях, снижение брюшных рефлексов 
справа 

0 0 9 14.0*** 

Астенический и дискординаторный синдромы, рефлексы 
орального автоматизма, повышение глубоких   рефлексов 
на правых конечностях, снижение брюшных рефлексов 
справа, сглаженность правой носогубной складки 

0 0 12 18.7*** 

Астенический и дискординаторный синдромы, рефлексы 
орального автоматизма, повышение глубоких   рефлексов 
на правых конечностях, снижение брюшных рефлексов 
справа, сглаженность правой носогубной складки, 
девиация языка право 

60 93.8 0 0*** 

Итого 64 100 64 100 
   Примечание: **  -  различие  с  результатами обследования на первом этапе 
достоверно,  p<0.01;  *** - различие с результатами обследования на первом этапе 
достоверно, p<0.001  
 

Обсуждение полученных результатов.  
Выявленная динамика  неврологических нарушений может быть объяснена 
воздействием экстремальных условий низких широт. Изучение неврологического 
статуса позволило разделить обследованных на две различные группы. 
     Лица 1 группы, имевшие рассеянную неврологическую симптоматику до 
посещения низких широт, хуже адаптированы к условиям как на первом этапе, так и 
при заключительном обследовании. Среди них обнаружено значительное число 
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полностью дeзадаптировавшихся и не отвечающих предъявляемым  требованиям по 
успешности военно-профессиональной деятельности и нормативности поведения. 
Это может быть объяснено важной ролью нервной системы в координации 
деятельности всех функциональных систем, обеспечивающих адаптацию [ 2 ]. 
Выявление лиц этой группы традиционными методами возможно уже при  
проведении первичного обследования. Прохождение ими военной службы в условиях 
низких широт нецелесообразно. 
     Лица 2 группы по уровню адаптированности, количеству дeзадаптировавшихся, 
нормативности поведения и  успешности военно-профессиональной деятельности 
достоверно не отличаются от 1 группы. Им также нецелесообразно проходить 
службу в экстремальных условиях низких широт. Однако, их выявление на ранних 
стадиях на основании неврологического обследования невозможно, так как тогда они 
ещё не имеют каких-либо отклонений в этой области, находясь в состоянии 
компенсации нарушенных функций. Под влиянием экстремальных условий низких 
широт эти отклонения появляются к моенту заключительного обследования, что 
вполне возможно по литературным данным [ 6 ].  
     Таким образом, в результате проведенных исследований установлено, что лица 1 
группы хуже адаптированы к условиям низких широт как при первичном 
обследовании, так и при заключительном обследовании (зона крайних вариантов 
нормы и преморбидных состояний). Среди них большое число лиц вовсе 
дезадаптировавшихся, а также не отвечающих предъявляемым требованиям по 
нормативности поведения и успешности военно-профессиональной деятельности. 
     Лица 2 группы по уровню адаптированности, количеству дезадаптировавшихся, 
нормативности  поведения и успешности военно-профессиональной деятельности 
достоверно не отличаются от 1 группы. Для лиц этой группы методика, 
предложенная [ 7 ] оказалась наиболее информативной, т.к. позволила их выявить на 
раннем этапе, уже при первичном обследовании, в то время, как еще отсутствовала 
рассеянная органическая симптоматика, выявленная лишь через 8 месяцев после 
прибытия обследуемых в низкие широты.  

Выводы: Oпределение индекса общей адаптации   имеет важное значение 
для профотбора, т.к.  может выявить лиц мало пригодных к прохождению службы в 
низких широтах, в то время как другие показатели функционального состояния ещё 
не позволяют  этого сделать. 
 

Ключевые слова: моряки, адаптация, низкие широты. 
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Предраковая патология желудка включает врожденные или приобретенные 

диспластические изменения, в результате которых возможно возникновение опухоли. 
В настоящее время расшифрованы и уточнены стадии морфогенеза злокачественных 
опухолей, среди которых выделяют предопухоли (гиперплазия и предопухолевая 
дисплазия), неинвазивные опухоли (рак на месте), инвазивный рост опухоли и 
метастазирование. Развитие предраковой патологии  желудка представляет собой 
результат действия, как минимум, трех этиологических факторов: 1) повреждающих 
факторов внешней среды (табакокурение; питание с избыточным потреблением 
животных жиров, соли, копченостей, нитросодержащих консервированных 
продуктов, недостатком витаминов А и С; химические и физические канцерогены), 2) 
генетических нарушений ( мутация генов р53, АРС и К-гas), 3) инфекций 
(позитивные штаммы пилорических хеликобактерий приводят к метаплазии, 
дисплазии и раку желудка в 1% случаев; вирус Эпштейна-Барра, 
цитомегаловирусные инфекции).   
     Практическую значимость имеет хронический гастрит (ХГ), к осложнениям 
которого относят железистую атрофию, кишечную или пилорическую метаплазию, 
дисплазию, неоплазию слизистой оболочки желудка (СОЖ). В 75% случаев рак 
желудка развивается на фоне атрофического ХГ с кишечной метаплазией, дисплазией 
и гипо-и ахлоргидрией и в 20 - 70% - при наличии пилорических хеликобактерий 
(НР). С абсолютным риском развития рака, составляющим 70-90%, соотносят 
дисплазию желудка,  аденоматозные полипы желудка; в 20-70% случаев - 
инфецирование НР, хронический атрофический пангастрит, кишечную метаплазию 
СОЖ; в 10-20% случаев - резецированный желудок (Бильрот II), аутоиммунный 
атрофический гастрит; менее 5% случаев рака желудка приходится на 
гиперпластические полипы и добракачественную язву желудка [ 1 ].  
    Продолжается поиск оптимальных решений в области диагностики и лечения 
предраковой патологии желудка, профилактики рака желудка [ 2 ]. Так, курсовое  
применение у больных с атрофическим  ХГ гипербарической оксигенации и 
цитохрома - С [ 3 ] оказывало не только кислотопродуцирующий эффект (р<0,05), но 
и способствовало обратному развитию у части лиц метаплазии. Эффективным 
оказалось использование  по завершению эрадикации НР желудка у  больных с ХГ 
(ХГД) со сниженной кислотообразующей функцией желудка метаболической 
терапии, включающей эуфиллин, глюконат кальция, панангин, цитохром - С, 
актиферрин [ 4 ], что проявилось не только кислотопродуцирующим эффектом 
(р<0,05), но и обратным развитием у части лиц в течение 1 - 4 лет метаплазии, 
дисплазии. Эффективно применялись при лечении дисплазии желудка схемы 
медикаментозной терапии, включающие витамин С, бета - каротин, витамин Е, 
ретинола пальмитат, цинка оксид, селен, альфа – токоферол, каринат, ( Беспалов В.Г., 
Щербаков А.М., Калиновский В. П. и др., 2002; Buiatti E., Munoz N., 1996; Wang G.Q., 
Dawsey S.M., Li J.Y. et al., 1994), витамин Е, но лишь для регрессии кишечной 
метаплазии (Bukin Y.V., Draudin - Krylenko V.A., Kuvshinov Y.P. et.al., 1997). 
Необходимы дальнейшие наблюдения для изучения побочных действий препаратов у 
пациентов в указанных дозах.  

-------------------------------------- 
 В.А.Васильев, Н.А. Гамма, О.В. Довбенко 
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         Начинают применяться методики эндоскопического удаления или 
эндоскопической резекции пораженных участков СОЖ ( дисплазия ), а также 
реабилитации после оперативного вмешательства, что требует дальнейшего изучения 
непосредственных и отдаленных результатов. Дискутабельной остается проблема  
лечения больных с полипозом желудка и тактики их динамического наблюдения. 
      Итак, к настоящему времени имеются некоторые данные об этиопатогенезе 
предраковой патологии желудка, динамике развития опухолей из эпителия СОЖ или 
железистого эпителия полипа через дисплазию [ 5 ], что требует осмысления, 
дальнейшего практического изучения возможностей диагностики и лечения; 
продолжается разработка методов реабилитации таких больных, а также меры 
профилактики рака желудка. 
    Цель настоящей работы – изучить возможности диагностики  предраковой 
патологии желудка, способы ее лечения, а также меры профилактики рака желудка. 
     Материал и методы. В период с 1998 по 2002 гг. было обследовано 638 человек 
(их них мужчин - 485 ) в возрасте от 18 до 74 лет с хроническими заболеваниями 
желудка и двенадцатиперстной кишки.  ХГ или хронический гастродуоденит (ХГД) 
был у 468 больного, язвенная болезнь желудка (ЯБЖ) – у 27,  язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК) – у 66, полипоз желудка – у 48,  
резецированный желудком ( Бильрот – II) – у 18 человек .Среди обследованных были 
85 представителей профессий морского транспорта, водителей транспортных средств 
95 человек. Давность заболевания составляла от 2 до 30 лет. Кроме объективного 
исследования и тщательного сбора анамнеза проводились общеклинические и 
биохимические анализы крови, анализ (общий) мочи, анализы кала (на яйца глистов 
и простейшие, скрытую кровь, копрологическое исследование), ультразвуковое 
исследование (УЗИ) органов брюшной полости, фиброэзофагогастродуоденоскопия 
(ФГДС, аппарат фирмы Олимпус ) с рН-метрией и прицельной, множественной 
биопсией СОЖ и последующим гистологическим изучением биопсийного материала, 
проводили исследование наличия НР в мазках-отпечатках СОЖ и/или 
гистологических срезах и/или антигенов НР в крови (экспресс – Ди - Бест тест), 
рентгеноскопия желудка, ЭКГ.  
     В результате комплексного первичного обследования были выявлены следующие 
заболевания: ХГ – у 303 человек (поверхностный – у 134, атрофический - у 74 ), в том 
числе ассоциированныйй НР – у 203человек ( 67,0% ); ХГД – у 165 человек, в том 
числе ассоцированный НР – у 120 ( 73,0 % ); полипоз (полип) желудка – у 61 
пациента, в том числе ассоциированный НР – у 50 (79 %) обслдеованных; ЯБЖ – у 29 
человек, в том числе ассоциированная НР – у 22 или 75,9% пвциентов; ЯБДПК – у 60 
человек, в том числе ассоциированная НР – у 48 ( 80,0% ); резецированный желудок 
по Бильрот- II – у 18 пациентов, в том числе ассоциированый НР – у 12 человек ( 
66,0% ), рак желудка – у 2, в том числе ассоциированный НР – у 2 (100%) человек. 
При морфологическом исследовании биопсийного материала обнаружили 
метаплазию у 63 пациентов, эпителиальную дисплазию желудка – у 22, железистую 
дисплазию у 7 человек.  
     Для интерпритации данных исследования применялись Сидней-Хьюстонская 
классификация ХГ, классификация дисплазии ( низкая степень, умеренная, высокая ) 
желудка ( Падуя, 1998 ), Международная (Венская) классификация эпителиальных 
неоплазий пищеварительного тракта (R.J. Schlemper et al., 2000).  
      Все больные были распределены в три группы. Больным первой группы (56 
человек с атрофическим ХГ или ХГД без атрофии СОЖ), ассоциированным НР со 
сниженной кислотообразующей функцией желудка назначали антихеликобактерную 
терапию, включающую де-нол или бис-нол по 240 мг 2-3 раза в день в течение 15-30 
дней, кларитромицин по 250-500 мг 2 раза в день в течение 7 - 10 дней, амоксицилин 
(флемоксин) по 1000 мг 2 раза в день на протяжении 7 – 10 дней; резервные 
препараты: метронидазол по 500 мг 3 раза в день 7-10 дней, тетрациклин по 1 
таблетке 4 раза в день 7 дней. 
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    Пациентам второй группы ( 16 человек с эпителиальной дисплазией желудка ) 
проводили эндоскопическое удаление эпителиальной дисплазии СОЖ путем 
прицельного забора щипцами множественных биопсий при повторной эндоскопии 
или при выполнении стандартной петлевой эксцизии пораженных участков. 
Диатермокоагуляция использовалась только в случае удаления  эпителиальной 
дисплазии СОЖ . 
     Пациентам третьей группы ( 25 человек с полипом или множественными 
полипами желудка) выполняли при эндоскопии  стандартную петлевую эксцизию.  
.      Динамическому наблюдению в течение 2 - 5 лет подверглось 247 человек ( с ХГ 
и ХГД – 180, полипом или множественными полипами желудка - 19, ЯБЖ и ЯБДПК - 
38, с резецированным желудком – 10 ). Из числа наблюдаемых 32 больных с 
метаплазией и с дисплазией желудка было 11 человек. Им рекомендовали 
придерживаться рационального питания с исключением красного мяса, 
ограничением тугоплавких жиров и консервированных продуктов, а лицам со 
смещением сна (плавсостав, водители транспортных средств) - также  прием в 
течение 25-30 дней мелатонина 1-2 раза в год. При наблюдении за больными 
выполнялись повторно ФГДС с прицельной биопсией СОЖ и рН - метрией, 
гистологическое изучение биопсийного материала, обнаружение НР в мазках-
отпечатках и/или гистологических срезах СОЖ. 
     Полученные результаты. По данным комплексного исследования, включающего 
микроскопию и гистологическое изучение биопсийного материала,  обнаружили при 
морфологическом  исследовании кишечную метаплазию у 8 из 44 ( 18,0% ) больных 
ХГ(ХГД), у 2 ( 19% ) из 12 больных ЯБЖ, у 2 ( 20% ) из 10 больных с 
резецированным желудком. Кишечную метаплазию выявляли у 7 ( 26% ) из 28 лиц с 
атрофическим ХГ. По данным морфологического исследования дисплазию эпителия 
СОЖ обнаруживали у 2 ( 7,1% ) из 28 пациентов с атрофическим ХГ.  
       По данным повторного обследования по завершению антихеликобактерной 
терапии у лиц первой группы не обнаружено НР при исследовании в мазках - 
отпечатках или гистологических срезах биопсийного материала у 51 из 56 ( 91,1% ) 
человек. Метаплазию до проведения медикаментозной терапии выявляли у 10 (18,9 
%) из 53 больных ХГ (ХГД), а по истечении 2 - 5 лет - у 2 ( 9,5% ) из 21 человека.  
   После проведения стандартной петлевой эксцизии ( при эндоскопии ) у 25 человек 
с одиночным или множественными полипами желудка осложнений ( кровотечения ) 
на месте удаления полипа не было, а по данным гистологического изучения 
биоптатов была обнаружена железистая дисплазия у 7 человек.  
    Скрытую кровь в кале обнаруживали у 4 из 90 больных с ХГ (ХГД) и у 3 из 70 с 
полипом желудка; снижение показателей гемоглобина ниже 100 г/л  было выявлено у 
6 из 90 и у 5 из 70 человек, соответственно. 
     Обсуждение полученных результатов. Данные комплексного исследования 
позволяют выявлять предраковую патологию желудка (дисплазия, кишечная 
метаплазия, атрофический ХГ, полипы: аденоматозные, гиперпластические желудка, 
инфекция НР, резецированный желудок по Бильрот - II, добракачественные язвы 
желудка), что позволяет своевременно предлагать пациентам лечебные и 
профилактические меры. Заслуживает внимания частота обнаружения НР у лиц с ХГ 
( 67,0 % ), в том числе атрофическим гастритом ( 78,0 % ); ХГД ( 73,0% ), ЯБЖ ( 
79,0% ), ЯБДПК ( 80,0% ), резекцией желудка ( 66,0% ), раком желудка ( 10,5% ) с 
выявлением при морфологическом исследовании биопсийного материала СОЖ у 
больных с атрофическим ХГ предраковых изменений: метаплазии ( 25,0 % ) и 
дисплазии ( 7,0 % ), что обосновывало проведение эрадикации НР данной категории 
больных с целью недопущения развития у них рака желудка. Об эффективности 
эрадикации свидетельствует более редкое обнаружение в течение 2 - 5 лет 
последующего наблюдения случаев метаплазии и дисплазии, что позволяет нам 
рекомендовать проводить антихеликобактерную терапию данной категории лиц с 
целью профилактики возможности развития предраковой патологии желудка. В 
последнем случае этого недостаточно, поэтому с целью недопущения в будущем 



развития аденокарциномы мы рекомендуем проводить ( при наличии показаний и 
отсутствии противопоказаний ) эндоскопическое удаленияе дисплазии высокой 
степени. О необходимости выбора такого метода лечения свидетельствуют и данные, 
например, [7 ], где риск формирования карциномы желудка в сроки от 3 мес до 2 лет 
составляет 50 – 96% ( при исходной дисплазии высокой степени). Данные 
динамического наблюдения, проведенные нами в течение 1-2 лет за больными 
атрофическим ХГ, позволили выявить у 2 больных с дисплазиией при повторной 
биопсии рак желудка. Отсутствие каких-либо последствий зафиксировано у 11 
больных после эндоскопического удаления дисплазии желудка. Следует отметить  
отсутствие злокачественного перерождения тканей аденоматозного полипа и у 24 
больных после эндоскопической эксцизии (по показаниям) полипа желудка (на фоне 
показателей гемоглобина крови выше 100 г/л). 
        Мы полагаем, что целесообразно проводить повторную биопсию при 
неопределенной дисплазии; эндоскопическое удаление  или наблюдение (на 
протяжении года) - при низкой степени дисплазии, эндоскопическую или 
хирургическую (реже) резекцию СОЖ - при дисплазии высокой степени. 
     Своевременная диагностика предраковой патология желудка, эффективное  ее 
лечение позволят уменьшить количество случаев аденокарциномы желудка.  
     Реабилитация предусматривает проведение медикаментозной терапии 
непосредственно после операции и проведение комплексной терапии в условиях 
санатория.  
     Профилактика рака желудка, как и предраковой патологии желудка, включает, в 
первую очередь, соблюдение рекомендуемых ниже мер. 
        Методы и способы диагностики предраковой патологии желудка: метод 
объективного исследования больного врачом гастроэнтерологом (терапевтом); сбор 
анамнестических сведений;  исследование кала на скрытую кровь; 
фиброгастродуоденоскопия с прицельной множественной биопсией ( до 2 - 6 
биопсий ) слизистой оболочки с участков атрофии или/и измененной слизистой 
оболочки, опухолевидных образований, язвы желудка; РН - метрия аспирированного 
желудочного сока, желудка; хромогастроскопия; ультразвуковая эндоскопия; 
гистологическое изучение биопсийного материала с целью обнаружения дисплазии, 
метаплазии; цитологический анализ биопсийного материала; обнаружение 
пилорических хеликобактерий (НР) в гистологических срезах слизистой оболочки 
желудка (препилорического отдела, тела), в том числе для эффективности 
эрадикации; с помощью цитологических исследований мазков, уреазного теста, с 
использованием других методов( дыхательный тест, экспресс - диагностика 
антигенов НР в крови, кале; гистохимическое изучение биопсийного материала; 
метод биохимической генетики среды (ткани) для определения  наследственной 
предрасположенности; цитогенетический метод для диагностики хромосомных 
синдромов; другие методы и способы. 
    С учетом данных собственных исследований и сведений  литературы мы 
предлагаем диагностический алгоритм выявления предраковой (предопухолевой) 
патологии желудка у больных хроническим гастритом, разработанный отделом 
гастроэнтерологии, гепатологии и общей терапии Украинского НИИ морской 
медицины и одобренный на заседании Одесского отделения Украинской 
гастроэнтерологической ассоциации 26.02.2003 г. 
  Ообъективное исследование гастроэнтерологом (терапевтом); сбор 
анамнестических сведений; фиброгастродуоденоскопии (ФГДС); седация 
(использование препаратов седативного действия) – перед ФГДС; премедикация (для 
снижения тонуса, перистальтики и секреции) – перед ФГДС; очищение поверхности 
слизистой оболочки желудка (СОЖ) от пенистого секрета (эспумизан 40) перед и при 
эндоскопии; выявление и описание незначительных изменений СОЖ - при ФГДС; 
хромогастроскопия (прижизненная окраска СОЖ при эндоскопии с использованием 
0,5% раствора метиленового синего или 0,2% раствора индигокармина); взятие 
биопсийного материала СОЖ (множественные биоптаты) из антрального отдела и из 
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участков с наибольшими изменениями (с патологическими изменениями) СОЖ при 
эндоскопии: биопсия, мазок отпечаток; аспирация желудочного сока при ФГДС с 
определением рН желудочного сока; ультразвуковая эндоскопия; тест на активность 
пепсиногена-пепсина в желудочном соке; цитологический анализ биопсийного 
материала СОЖ; обнаружение хеликобактерий целесообразно проводить с 
применением как минимум двух методик: а) с помощью цитологических 
исследований мазков отпечатков, б) в гистологических срезах биоптатов, в) с 
помощью уреазного теста, г) с помощью иного теста (дыхательный тест, экспресс-Ди 
Бест тест в капилярной крови с использованием набора для качественной реакции 
крови); гистологический анализ биопсийного материала СОЖ; возможны другие 
(современные) исследования. При невозможности полного обследования  перечень 
диагностического алгоритма (схемы)  может быть сокращен .  
     Предлагаем подвергать динамическому наблюдению (с ежегодным осмотром 
терапевтом и гастроэнтерологом с последующим инструментальным и лабораторным 
исследованием) пациентов следующих групп риска по возможности развития рака 
желудка: больные антральным ХГ, ассоциированным НР, в том числе с гипо - и 
ахлоргидрией, старше 35 лет; больные атрофическим ХГ с гипо - и ахлоргидрией с 
явлениями кишечной метаплазии СОЖ; больные атрофическим ХГ с гипо - и 
ахлоргидрией с явлениями дисплазии (умеренной, низкой степени) СОЖ; больные 
ЯБЖ; лица, перенесшие резекцию желудка по поводу опухолей, полипов желудка; 
лица, перенесшие эндоскопическое удаление или эндоскопическую  резекцию 
дисплазии СОЖ; лица, перенесшие резекцию желудка, ваготомию по поводу ЯБДПК 
в отдаленном периоде; больные с полипозом желудка: а) с гиперпластическими 
полипами размером до 1,5 см в диаметре, б) с полипами более 1,5 см в диаметре и 
аденоматозными полипами любых размеров, в) с множественными полипамию 
      С учетом сведений литературы и собственных данных, полученных при 
эндоскопии предлагаем следующие методы и способы лечения больных 
атрофическим ХГ с кишечной  метаплазией и эпителиальной дисплазией СОЖ: 1. 
Медикаментозная терапия – 1) антихеликобактерная (с целью непосредственной 
эрадикации хеликобактерий и отдаленной регрессии кишечной метаплазии) - 
“тройная” терапия ( Васильев В.А., 2002 ):  де-нол по 240 мг 4 раза в день – 25-30 
дней, кларитромицин 250-500 мг 2 раза в день – 7 -10 дней, амоксицилин 
(флемоксин) по 1000 мг 2 раза в день – 7 – 10 дней; резервные препараты: 
метронидазол по 500 мг 3 раза в день – 7-10 дней, тетрациклин по 1 таблетке 4 раза в 
день 7 дней; 2) прием антиоксидантных средств по одной из схем (после эрадикации 
хеликобактерий с целью регрессии метаплазии, эпителиальной умеренной или 
низкой степени дисплазии): а) в течение 3 лет: витамин С - 750 мг/сут + бета - 
каротин – 18 мг/сут + витамин Е – 600 мг/сут, б) в течение 3 лет: бета - каротин – 25 
мг/сут + витамин С – 2 г/сут, (Buiatti E.,Munoz N., 1996), в) в течение 5 лет: ретинол 
пальмитат – 5000 МЕ в сутки + цинка оксид – 22,5 мг/сут (Wang G.Q., Dawsey S.M., 
Li J.Y. et al., 1994); г) в течение 6 лет: бета - каротин – 15 мг/сут + селен 50 мкг/сут + 
альфа - токоферол – 30 мг/сут (Dawsey S.M., Wang G.Q., Taylor P.R. et al., 1994), д) в 
течение 6 и более месяцев: каринат (1 табл. 150 мг чесночного порошка + 2,5 мг бета 
- каротина, 5 мг витамина Е, 30 мг витамина С) по 1 таблетке 2 раза в день утром и 
вечером (Беспалов В.Г., Щербаков А.М., Калиновский В.П. и др., 2002), е) в течение 
6 – 12 месяцев: витамин Е по 400 МЕ в сутки, лишь для регрессии кишечной 
метаплазии (Bukin Y.V., Draudin - Krylenko V.A., Kuvshinov Y.P. et.al., 1997 ); 2). 
Эндоскопическое (при показаниях) удаление дисплазии низкой степени или 
эндоскопическая резекция эпителиальной дисплазии высокой степени; 3). 
Метаболическая терапия ( Васильев В.А., 1997; 2002 ) у лиц со сниженной 
кислотообразующей функцией желудка в течение 2 - 4 недель (2-3 курса в год) – 
эуфиллин – 0,45 мг/сут + глюконат кальция – 3 г/сут + панангин 3 табл /сут + 0,25% 
раствор цитохрома  - С по 10 мг 2 раза в день (внутримышечно) + актиферрин -1-2 
капс/сут (34,5-69 мг элементарного железа) или тардиферон по 1-2 табл/сут (80-160 
мг элементарного железа) – после эрадикации хеликобактерий с целью 



непосредственного восстановления кислотопродуцирующей функции желудка и 
отдаленной регрессии метаплазии и дисплазии (умеренной и низкой степени); после 
эндоскопического удаления или эндоскопической резекции эпителиальной 
дисплазией (высокой степени) СОЖ - с целью восстановления 
кислотопродуцирующей функции желудка (после эрадикации хеликобактерий); при 
пернициозной анемии - витамин В12 по 1000 мкг/сут  в течение 3-4 нед., затем 1 раз в 
7 дней ( 21 - 28 дней ), а затем 1 раз в 30 дней ( 1 - 2 инъекции внутримышечно ). 4). 
Гипербарическая оксигенация (0,25-0,225 Мпа, экспозиция 60 мин) у лиц со 
сниженной кислотообразующей функцией желудка ( Васильев В.А., 1997; 2002 ) - 10-
12 сеансов + 0,25% раствора цитохрома С (внутримышечно) 20 мг/сут – 10-15 дней (2 
раза в год) - после эррадикации хеликобактерий с целью непосредственного 
восстановления кислотопродуцирующей функции желудка и регрессии метаплазии; 
после эндоскопического удаления или эндоскопической резекции дисплазии  
(высокой степени) СОЖ с целью восстановления кислотообразующей функции 
желудка.  
       Лечение больных с полипозом желудка следует осуществлять (при показаниях): с 
помощью методики стандартной петлевой эксцизии (при эндоскопии); с помощью 
аспирационной методики с использованием дистального колпачка (эндоскопическая 
резекция); при проведении резекции желудка. 
     К мерам первичной профилактики предраковой патологии и рака желудка следует 
относить: отказ от курения соблюдение рационального питани: а) соблюдение 
санитарно-гигиенических норм и соблюдение рационального питания, а именно, 
исключение красного мяса, консервированных продуктов, ограничение тугоплавких 
жиров и соли, уменьшение содержания жира в рационе с 40 - 45% от общего 
содержания калорий до 20%; увеличение количества пищевых волокон и продуктов, 
содержащих антиоксиданты. Медикаменты: а) схемы лечения с целью эрадикации 
хеликобактерной инфекции (антибиотики, висмут, а при нормо - и гиперхлоргидрии 
– антисекреторные медикаменты), в том числе, у лиц с отягощенным семейным 
анамнезом, с кишечной метаплазией СОЖ, б) прием эстрогенов; прием 
микроэлементов - селен ( в том числе с целью восстановления сниженной 
кислотообразующей функции желудка), цинк (с целью иммунной коррекции, в том 
числе при НР); витамины - витамин С, мелатонин  (в связи с наличием 
антиоксидантного эффекта ). 
   Выводы: 
   1. Комплексное обследование больных с хроническими гастродуоденальными 
заболеваниями, включающее  фиброэзофагогастродуоденоскопию с прицельной 
биопсией  СОЖ и  морфологическое изучение биопсийного материала, позволяет 
выявлять предраковую патологию желудка  (кишечная метаплазия СОЖ, дисплазия 
желудка, атрофический  ХГ, полипы желудка,  в т.ч. , аденоматозные, 
гиперпластические;  инфекция НР; резецированный желудок по Бильрот-11; 
добракачественные язвы желудка);  формировать  группы риска по возможности 
развития рака желудка; внедрять в гастроэнтерологическую практику методы и 
способы диагностики предраковой патологии, диагностический алгоритм  выявления 
предраковой патологии желудка у больных ХГ, а также   осуществлять меры  
первичной профилактики предраковой патологии и рака желудка; к мерам вторичной 
профилактики рака желудка следует отнести ежегодное обследование терапевтом 
(гастроэнтерологом) наблюдаемых пациентов с проведением  (при показаниях) 
фиброгастродуоденоскопии  с морфологическим изучением прицельно полученных  
биоптатов. 
   2. Непосредственный эффект антихеликобактерной терапии у больных  
атрофическим  ХГ и ХГД (без атрофии СОЖ) с гипо - и ахлоргидрией  обусловлен 
эрадикацией НР – в 91,1% случаев, а отдаленный эффект - обратным развитием у 
части лиц кишечной метаплазии СОЖ. 
      3. Эндоскопическое удаление  ( при показаниях) дисплазии СОЖ  и 
аденоматозных  полипов предотвращает  в конечном итоге развитие рака желудка.  
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      Актуальность. В последние годы продолжается неуклонный рост заболеваемости 
раком толстой кишки (РТК), что вынуждает врачей многих специальностей 
акцентировать свое внимание на предраковой патологии толстой кишки (ППТК) 
[1,2]. Сегодня при рассмотрении ППТК различают предраковые изменения, под 
которыми понимают морфологический субстрат – дисплазию, предшествующую 
формированию опухоли и предраковые состояния или предраковые заболевания 
толстой кишки, к которым относят полипы и полипоз, неспецифический язвенный 



колит, болезнь Крона, дивертикулез, инфекционные колиты. РТК считают 
генетически обусловленной болезнью. Некоторые  положения по диагностике и 
лечению ППТК продолжают оставаться спорными, что не позволяет обоснованно 
формировать группы риска, определять тактику лечения, проводить реабилитацию и 
профилактику. 
     Цель – изучить возможности комплексного исследования толстой кишки в 
выявлении  предраковой патологии, лечению и профилактике РТК. 
     Материал и методы. Всего было обследовано 689 человек, из них 448 мужчин в 
возрасте от 18 до 78 лет. Из числа обследованных 347 человека - представители 
морских транспортных профессий, водители транспортных средств – 134, 
представители других профессий – 208 человек. Большинство пациентов (480 
человек) перед объективным исследованием отмечали: вздутие живота (45,8% ), 
“газовые” кишечные колики – ( 16,7 % ), урчание в животе ( 74,5% ), запоры ( 18,8 % 
). Продолжительность динамического наблюдения пациентов составила от одного до 
пятнадцати лет. Кроме изучения характера жалоб, факторов риска, сбора 
анамнестических сведений и объективного исследования проводились 
ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости, пальцевое 
исследование прямой кишки, ректосигмоидоскопия, ирригоскопия (двойная 
контрастная клизма), фиброколоноскопия (аппаратом японской фирмы “Олимпус”) с 
биопсией слизистой оболочки, общеклинические, биохимические, 
иммуноферментные исследования крови, исследования кала (яйца глист, 
простейшие, копрология, дисбактериоз, скрытая кровь), рентген-компьютерная и 
магнитно-резонансная томография печени, исследовали онкомаркеры. Подготовка 
пациентов к ирригоскопии и  колоноскопии проводилась обычно, с использованием 
фортранса.  
     Полученные результаты. В результате комплексного обследования 689 человек не 
было выявлено патологии у 12 ( 1,8 % ). Синдром раздраженной толстой кишки 
выявлен у 48 (7%), хронический колит (ХК) – у 362 (52,5 %), неспецифический 
язвенный колит (НЯК) – у 20 (2,9 %), болезнь Крона – у 8 (1,2%), полипоз – у 58 
(8,4%); аденокарцинома толстой кишки - у 82 (11,9%), в том числе с метастазами в 
печень у 3 человек; дивертикулярная болезнь – у 10 (1,5%), привычный запор – у 53 ( 
7,7%), другие заболевания – у 26 (3,8%) человек. У близких родственников 29 
обследуемых ранее выявляли РТК. Тест на скрытую кровь проводили у 42 человек, 
отмечен положительный результат у 10 пациентов; выявлено снижение показателей 
гемоглобина до 100 г/л  у 11 человек и ниже 100 г/л – у 5 человек из 320 
обследованных лиц. 
     По данным колоноскопии у 689 человек были обнаружены: полипозоподобные 
образования у 140 (20,3%), дивертикулы – у 10 (1,5%), язва (язвы) слизистой 
оболочки – у 30 (4,4 %), признаки колита ( участки гиперемии, отечности, атрофии 
слизистой оболочки) – у 443 ( 64,3 %) и не было выявлено патологии – у 66 ( 9,6 %) 
человек. По данным первичной ирригоскопии  52 человек выявлено: косвенные 
признаки колита – у 9, полипоподобные образования – у 5, нарушения моторики 
толстой кишки – у 21, долихосигма – у 2, дивертикулы – у 7 и не выявлено 
изменений у 8 человек. 
     По результатам гистологического исследования биопсийного материала (при 
первичной колоноскопии) у 70 человек обнаружены: хронический (воспалительный) 
колит ( 30 ), язвенный колит ( 6 ), НЯК ( 20 ), другие изменения ( 5 ), дисплазия 
слизистой оболочки ( 6 ),. причем у 3 пациентов из участков с гиперплазией, у 3 – из 
язвенного дефекта. Не обнаружено изменений у 10 человек. По данным 
гистологического изучения биопсийного материала полипозоподобных образований  
толстой кишки (при первичной эндоскопии) у 140 человек обнаружены: 
аденокарцинома – у 82 (5,9%), полипы – у 58 (41,4%), в том числе аденоматозные – у 
21 (дисплазия – у 10 человек ), гиперпластические – у 23, фиброзные – у 3, 
ворсинчатые  - у 10 человек, не уточненные - у одного больного. 
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     По данным УЗИ печени у 689 человек было обнаружено: увеличение размеров 
печени (правой доли) – у 214 (31,1%), опухолевидные образования (единичные, 
множественные) – у 3 (0,4%) человек. По заключению рентгено-компьютерной 
томографии печени (n = 10 ) было обнаружено: увеличение размеров печени у 5, 
опухолевидные образования – у 3 человек. По заключению магнитно-резонансной 
томографии печени (n = 6 ) выявлено увеличение размеров печени у 3, 
опухолевидные образования – у одного человека. 
     Динамическому наблюдению (в течение 1 - 3 лет) подвергалось 192 больных с ХК, 
15 больных - с НЯК, 30 больных  - с полипозом толстой кишки, 10 человек - с 
дивертикулярной болезнью, 30 больных - с синдромом раздраженной толстой кишки. 
Больным старше 35 лет рекомендовалось использовать рациональное питание с 
исключением красного мяса, ограничением тугоплавких жиров, достаточным  
количеством (15-25 г/сут) пищевых волокон и витаминов А и С, дополнительно 
принимать внутрь (в течение 25-30 дней один-два раза в году: глюконат кальция по 1 
г/сут или мелатонин по 3 мг/сут. По данным повторных исследований ТК с 
использованием эндоскопии с прицельной биопсией и морфологическим изучением 
биопсийного материала был выявлен РТК у 8 человек: у одного больного - c ХК, у 
четырех  больных - с НЯК и у трех человек - с полипозом толстой кишки. При 
гистологическом исследовании срезов биопсийного материала, взятого у 
обследуемых лиц при колоноскопии соответственно через 1 год (у 50 человек), 2 года 
(у 35 человек) и 3 года (у 30 человек) обнаружили дисплазию, у 14 человек (у 2 – из 
участков гиперплазии, у 4 – из полипа, у 7 – из язвенного дефекта). Частота 
обнаружения колоректального рака на фоне дисплазии составила у больных НЯК – 
30,2%, полипозом (у лиц с аденоматозным полипом более 1 см) – 20,4%. 
     Обсуждение полученных результатов и заключение. Показатели частоты 
выявления колоректального рака при комплексном обследовании с использованием 
ирригоскопии, колоноскопии и гистологического изучения  прицельно полученного 
биопсийного материала совпадает с данными многих авторов [3]. Полученные 
данные об обнаружении колоректального рака при исходной дисплазии у больных 
НЯК (30,2%) и полипозом (20,4%)  также соответствуют сведениям ряда авторов [4]. 
Мы полагаем, что при колоскопии следует  выполнять прицельную биопсию не 
только из полипа, язвы, но и из участков очаговой гиперплазии слизистой оболочки с 
последующим гистологическим изучением биопсийного материала для исключения 
или подтверждения дисплазии и  уточнения степени ее выраженности. 
     Обнаружение колоректального рака при повторных обследованиях у части 
больных с НЯК, ХК, полипозом (аденоматозные полипы) позволяют нам относить 
перечисленные заболевания к ППТК с вытекающими отсюда мерами профилактики, 
лечения, реабилитации, что совпадает с выводами, например, [5, 6]. К факторам 
риска развития РТК при НЯК следует относить длительность заболевания (более 5-10 
лет), семейный анамнез, протяженность процесса, дисплазию. 
     Выявление у некоторых больных РТК на фоне многомесячной или многолетней  
дисплазии, очаговой гиперплазии, позволяет отнести дисплазию (эпителиальную, 
железистую), а также очаговую гиперплазию к предраковым изменениям с временем 
малигнизации от одного до двух лет, а аденомы с участками дисплазии – от 8 до 10 
лет.  
     Результаты наших наблюдений с выявлением при динамическом наблюдении 
случаев РТК у некоторых больных с НЯК (в ряде случаев встречаются 
недифференцируемые неспецифические колиты) позволяют нам относить больных с 
НЯК к группе риска, так как  хронический воспалительный процесс и опухолевидные 
образования в толстой кишке при определенных условиях трансформируются  в 
дисплазию и затем в рак..   
     Таким образом, анализ результатов, полученных при использовании современных 
методов исследования, лечения, динамического наблюдения, а также литературных 
данных, позволяет выявлять больных с ППТК с высокой степенью точности. 



     С учетом данных собственных исследований и сведений литературы, предлагаем 
следующий алгоритм диагностики ППТК: объективное исследование больного 
врачом гастроэнтерологом (терапевтом); сбор анамнестических сведений; 
исследование кала на скрытую кровь; фиброколоноскопия с прицельной биопсией 
(участка гиперплазии – размером до 0,5 см, атрофии, полипа, язвы, эрозии, 
трещины); РН-метрия (аспирированного желудочного сока, желудка); ультразвуковая 
эндоскопия; гистологическое изучение биопсийного материала с целью обнаружения 
дисплазии, метаплазии; цитологический анализ биопсийного материала; 
гистохимическое изучение биопсийного материала; изучение биохимической 
генетики среды (ткани) – для определения наследственной предрасположенности; 
цитогенетический метод для диагностики хромосомных синдромов; определение в 
крови онкомаркеров (карциноэмбриональный антиген – РЭА и СА 19-9); 
иммуноморфологические методы ( оценка темпов клеточной пролиферации с 
помощью определения ядерных белков (Ki 67, PCNA; определение количества ДНК в 
железистом эпителии методом проточной цитометрии). 
      Мы к мерам первичной профилактики РТК относить: отказ от курения; 
нивелирование запоров (без использования таких слабительных средств как 
фенолфталеин, крушина); изменение рациона питания: уменьшение употребления 
белков животного происхождения с исключением красного мяса, ограничение 
тугоплавких жиров с уменьшением употребления жиров до 20% от общего 
содержания калорий, в том числе с целью нивелирования канцерогенного, 
мутагенного и активирующего действия вторичных (литохолиевая и дезоксихолевая ) 
желчных кислот; увеличение содержания пищевых волокон с достаточным  приемом 
растительной клетчатки (целлюлоза, гемицеллюлоза, пектины, продукты из 
водорослей) и продуктов с высоким содержанием пищевых волокон (ржаная мука 
грубого помола, фасоль, зеленый горошек, пшено, чернослив, груши, яблоки) и 
других растительных продуктов, насыщение витаминами А, С, Е; медикаментозные 
средства: а) нестероидные противовоспалительные препараты, ингибирующие 
клеточную пролифирацию, например сулиндак предупреждает образование и 
вызывает регрессию аденоматозных полипов, б) кальций, в) мелатонин, благодаря 
наличию антиоксидантного эффекта 
    С учетом сведений литературы и своих наблюдений рекомендуем к мерам 
вторичной профилактика рака толстой кишки относить: определение кала на 
скрытую кровь; пальцевое исследование толстой кишки; сигмоидоскопию (или 
колоноскопию); биопсию и морфологические исследования; определение 
опухолевых маркеров; эффективное лечение хронических воспалительных 
заболеваний толстой кишки; при неспецифическом язвенном колите: а) 
восстановление пула летучих жирных кислот (пищевые волокна в рационе, 
ректальное введение летучих жирных кислот), б) препараты 5-АСК (месалазин), в) 
метотрексат, г) превентивная колэктомия; при болезни Крона; при инфекционных 
колитах;  эффективное лечение при дивертикулезе; лечение больных с полипозом 
толстой кишки (при одиночных полипах на узком основании возможна их 
эндоскопическая электроэксицизия); излечение больных  с диффузным полипозом; 
раннее выявление и лечение аденоматозных полипов, ворсинчатых опухолей, 
множественных и одиночных полипов; диспансеризация кровных родственников 
лиц, страдавших раком или полипами толстой кишки; эндоскопическое удаление 
дисплазии толстой кишки. 

Выводы: 1. Комплексное обследование, включающее объективное 
исследование гастроэнтерологом (терапевтом), сбор анамнестических сведений, 
общеклинические анализы крови, кала на скрытую кровь, УЗИ, ирригоскопию, 
фиброколоноскопию с биопсией и последующим гистологическим изучением 
полученного, биопсийного  материала, позволяет выявлять у лиц старше 35 лет не 
только рак толстой кишки и ранние формы колоректального рака, но  и предраковую 
патологию – предраковые болезни: хронический колит, НЯК, БК, дивертикулярная 
болезнь.   
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2. Использование (активное, обоснованное) эндоскопического (с прицельной  и 
множественной биопсией) и гистологического методов диагностики позволяет 
обнаруживать у обследуемых лиц  не только чаще встречаемые  предраковые 
болезни толстой кишки -  НЯК и аденоматозные полипы, но и  предраковые 
изменения – дисплазию;  больных с НЯК и  неудаленными  аденоматозными 
полипами различной величины, дисплазией следует  включать в группу риска с 
ежегодным обследованием. 
 3. С целью первичной профилактики колоректального рака необходимо 
рекомендовать пациентам питание с исключением красного мяса, ограничением 
тугоплавких жиров , включением продуктов  с достаточным содержанием  пищевых 
волокон и богатых витаминами  А и С и  принимать (по рекомендации 
гасатроэнтеролога) в течение 25-30 дней один-два раза в году -  глюконат кальция по 
1 г/сут и мелатонин по 3 мг/сут.  
4. С целью вторичной профилактики рака толстой  целесообразно рекомендовать 
удалять при колоноскопии по возможности все аденоматозные полипы, диаметр 
которых превышает 1 см.  
 

 Ключевые слова: колоректальный рак, предраковая патология толстой 
киши. 
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Актуальность. Вибрационная болезнь - широко распространенное 

профессиональное заболевание, вызывающее временную и стойкую утрату 
трудоспособности у заболевших рабочих. Значительное место в клинической 
симптоматике данного профессионального заболевания занимают изменения 
сердечно-сосудистой системы (ССС). Однако их частота и выраженность изучены 



недостаточно. Между тем, проблема снижения сердечно-сосудистой заболеваемости 
в настоящее время является актуальной. Большое значение для решения этой 
проблемы имеет устранение из трудовых процессов факторов, способствующих 
развитию сердечно-сосудистых заболеваний. Отсюда вытекает необходимость 
тщательного изучения влияния различных неблагоприятных факторов 
производственной среды, в том числе шума и вибрации, на ССС. 

Цель исследования. Уточнить какие специфические изменения развиваются 
в организме человека под воздействием низкочастотной общей вибрации (менее 16-
20 Гц), которая в отличие от вибрации высоких частот хорошо распространяется по 
телу, являясь резонансной для разных органов и систем. 

Материалы и методы. Нами обследовано 187 рабочих морских торговых 
портов Украины. Для работы в условиях порта характерны относительно низкие 
уровни вибрации с преобладанием низкочастотного спектра на рабочих местах. Под 
наблюдением находились лица мужского пола в возрасте 25 – 56 лет.  

Стаж работы в условиях вибрации у 12,4% работников составил от 1 года до 
4 лет, у 17,6% - от 5 до 9 лет, у 11,3% - от 10 до 14 лет, у остальных 58,7% - более 15 
лет.  

По профессиональной принадлежности машинисты портовых и мостовых 
кранов – 29 человек; трактористы – 26; экскаваторщики – 9; водители тяжелых 
автомобилей – 38, бульдозеристы – 9; докеры – 76 человек. Все они подвергались 
воздействию общей низкочастотной толчкообразной вибрации и сопутствующих 
неблагоприятных факторов (шум, статическое усилие, зрительное и эмоциональное 
напряжение, неудобная поза, метеорологические условия). Кроме того, была 
выделена контрольная группа (120 чел.), сопоставимая по полу и возрасту. В нее 
вошли лица, не подвергающиеся воздействию шума, вибрации или другим 
профессиональным вредностям. Среди обследованных основной и контрольной 
групп отсутствовали лица с органическими заболеваниями ССС. 

Во всех профессиональных группах преобладали изменения, 
свидетельствующие о поражении локомоторного аппарата, периферической нервной 
и сосудистой систем. 

 Для уточнения характера нарушений ССС применяли кожную 
термометрию, реоэнцефалографию, электрокардиографию, холодовую пробу и 
другие методы. 

Полученные результаты и их обсуждение. Большинство (52%) отмечали 
побеление и посинение пальцев рук при общем и местном охлаждении, зябкость 
кистей и стоп. У многих обследованных (38.4%) наблюдались головная боль, 
мелькание мушек и потемнение в глазах, головокружение, шум в голове, боль в 
области сердца, усиленное сердцебиение, одышка и др. Следовательно, 
субъективные ощущения при вибрационной болезни свидетельствуют о вовлечении в 
патологический процесс всех отделов сердечно-сосудистой системы. 

Результаты клинического обследования с применением дополнительных 
методов исследования позволили у 27 (14,5%) больных выявить вегетативно-
сосудистую дистонию по гипертоническому типу, у 14 (7,4%) - гипертоническую 
болезнь; чаще указанные изменения встречались при выраженных стадиях 
заболевания. Вегетативно-сосудистая дистония по гипотоническому типу 
наблюдалась у 8 (4,3 %) обследованных, частота ее была несколько ниже у рабочих  
молодого возраста и с меньшим стажем работы в условиях воздействия 
производственной вибрации.  

Выявленные нарушения, по нашему мнению, связаны с расстройством 
функции лимбико-ретикулярной системы и, в частности, высших регуляторных 
центров сердечно-сосудистой системы. Указанные изменения мы рассматривали как  
следствие вибрационного фактора.  

У 25,4% обследованных обнаружены изменения сосудов глазного дна в виде 
сужения артерий и расширения вен. 
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Реоэнцефалографическое исследование (у 128) бассейна сонных и 
вертебральных артерий позволило выявить (Р < 0,05) удлинение времени восходящей 
части и укорочение нисходящей части, снижение реографического индекса, 
уменьшение коэффициента тонического напряжения, увеличение 
сфигмографического ускорения реографической волны. Асимметрия показателей 
реоэнцефалограмм (РЭГ) встречались чаще (t>2) у больных, чем у здоровых. 
Изменялась форма кривых: в форме "плато", "арки", с раздвоенной вершиной. 
Довольно часто выявлялась дополнительная пресистолическая волна. Таким образом, 
данные фоновой РЭГ свидетельствовали о повышении тонуса мозговых сосудов и 
затруднении венозного оттока из полости черепа. При ортостатической пробе 
отмечалось некоторое улучшение формы и показателей РЭГ, что, по-видимому, 
связано с улучшением венозного оттока из полости черепа. При пробе 
Тренделенбурга увеличивалась венозная волна. Под влиянием гипервентиляции 
форма и показатели РЭГ изменялись мало. При пробе с нитроглицерином форма РЭГ 
улучшалась, однако у нескольких пациентов (4) (со II стадией вибрационной болезни 
в возрасте старше 40 лет) реакция была пониженной и даже отсутствовала. 

Приведенные результаты реоэнцефалографии свидетельствуют о развитии 
функциональных и органических изменений в сосудах мозга вследствие воздействия 
производственной вибрации.  

Электрокардиографические исследования проведены у всех обследованных. 
При этом у 22,8% обследованных выявлена брадикардия, у 5,1% - тахикардия и у 
3,9% - аритмии (синусовая аритмия - 2,6%, желудочковые экстрасистолы - 1,3%). 
Отклонение электрической оси сердца влево установлено у 21%, вправо - у 5,8% 
пациентов. У 12,1% обследованных была нарушена проводимость по предсердиям, у 
3,2%- по желудочкам. Временные отношения между систолой и диастолой 
соответствовали нормальным величинам. Наиболее часто снижался вольтаж зубцов R 
и Т. Вольтаж зубца R был пониженным у 28,7% и повышенным у 1,2% работников. У 
29.3% обследованных отмечалось снижение зубца Т в стандартных и грудных 
отведениях. У 10,4% - при нахождении интервала S-Т на уровне изоэлектрической 
линии отмечалось резкое увеличение зубца Т в грудных отведениях. Снижение зубца 
R наблюдалось у 9,3% пациентов. Указанные изменения ЭКГ свидетельствовали о 
развитии дистрофических изменений в миокарде, обусловленных нарушением 
вегетативной регуляции с расстройствами кровоснабжения миокарда, изменениями 
метаболизма и т. д. На основании клинического и электрокардиографического 
обследования миокардиодистрофия была диагностирована у 34,7% обследованных, 
причем у 2,8% она сопровождалась нарушением общего кровообращения. У 14,1% - 
отмечалось снижение интервала S - Т ниже электрической линии в нескольких 
отведениях с наличием отрицательных зубцов Т в I и II стандартных, IV, V и VI 
грудных отведениях или сужением зубца Т в I и III отведениях с высокими 
заостренными и симметричными зубцами Т в грудных отведениях. Наличие 
указанных измене учетом клинических проявлений позволило у 11,2% больных 
диагностировать ишемическую болезнь сердца. При этом хроническая ишемическая 
болезнь сердца установлена у 9,2 % (у 1,3% из них с нарушением общего 
кровообращения). Указанные изменения сердечной деятельности мы рассматривали 
как осложнен основного заболевания. 

Выводы.  Наши исследования показали: 
1. У рабочих, подвергавшихся воздействию общей низкочастотной производственной 
вибрации патологические изменения выявляются во всех звеньях сердечно-
сосудистой системы. Указанные нарушения обусловлены как непосредственным 
влиянием вибрации, так и рефлекторным ее воздействием на лимбико-ретикулярную 
систему с последующим развитием вегетативной дисфункции.  
2. Наряду с функциональными изменениями сердечно-сосудистой системы 
отмечаются органические изменения периферических сосудов на конечностях и в 
сосудах мозга. Последние развиваются преимущественно при выраженных стадиях 
заболевания и у больных старше 40 лет.  



3. Наиболее частыми проявлениями вибрационного воздействия со стороны ССС 
являются следующие: вегетативно-сосудистая дистония по гипертоническому 
(13,4%) и гипотоническому (3,1 %) типу, гипертоническая болезнь (4,3%) 
миокардиодистрофия (34,7%), ишемическая болезнь сердца (11,2%).  
4. Своевременная диагностика и правильное определение тяжести нарушений 
сердечно-сосудистой системы имеют важное значение для лечения, экспертизы 
трудоспособности и социально-трудовой реабилитации больных с данным 
профессиональным заболеванием. 
 

Ключевые слова: вибрационная болезнь, сердечно - сосудистая система. 
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The authors present the results of a recent study of 129 workers of marine ports 

undergo the harmful influence of industrial vibration. 
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А.Е. Лукьяненко 
СОСТОЯНИЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У РАБОЧИХ 
ОСНОВНЫХ ВИБРООПАСНЫХ ПРОФЕССИЙ АВИАЦИОННОГО 

ПРЕДПРИЯТИЯ 
 

Актуальность. Медицинская академия последипломного образования, г. 
Харьков. Ранняя доклиническая диагностика вибрационной болезни от воздействия 
локальной вибрации  у рабочих виброопасных профессий, а также её эффективная 
патогенетическая профилактика и лечение является одной из научных проблем, 
изучаемых современной профпатологией [1]. В результате длительного 
неблагоприятного действия на организм рабочих локальной вибрации возникают 
различные патологические нарушения в организме, которые приводят, в конечном 
счете, к профессиональному заболеванию, к снижению и стойкой потере 
трудоспособности, а нередко к инвалидности [2,3].  

По мнению некоторых исследователей [4,5] наиболее ранние проявления 
предпатологии выражаются в изменениях показателей иммунологической 
реактивности организма рабочих, длительно подвергавшихся воздействию локальной 
вибрацией. В связи с этим, нами было проведено комплексное обследование рабочих 
виброопасных профессий агрегатно-сборочных цехов авиационного предприятия. 
Источниками локальной вибрации у них являлись инструменты и механизмы, при 
помощи которых  проводилась сборка агрегатов самолёта. Проведенная 
гигиеническая оценка условий труда рабочих исследуемых профессий (сборщики-
клёпальщики, слесари механосборочных работ, выколотчики-доводчики) показала, 
что локальная вибрация носит сложный характер. Параметры виброускорения и 
виброскорости превышают предельно-допустимые уровни на 1-16 дБ в зависимости 
от октавных полос и типа инструмента. Характер спектра виброскорости и 
виброускорения, в основном, низко-средне-высокочастотный. 

Цель проведенных исследований - изучить показатели иммунного статуса, а 
также выявить и оценить возможные отклонения в организме рабочих изучаемых 
профессий в зависимости от профессионального стажа работы и возраста. Дать 
обоснование  целесообразности использования некоторых параметров 
иммунологических показателей для  ранней доклинической диагностики развития 
вибрационной болезни.  

Материал и методы исследований. Работа выполнена сотрудниками  
Харьковского НИИ гигиены труда и профессиональных заболеваний на авиационном 
предприятии. Иммунологические показатели исследованы у 155 рабочих трех 
основных профессий - сборщики-клёпальщики (108), слесари механосборочных 
работ ( 23 ),  выколотчики-доводчики ( 24 ). Для проведения сравнительной оценки 
была отобрана контрольная группа рабочих этого же предприятия (21 человек), 
которые не имели в процессе выполнения работы контакта с локальной вибрацией. 
Всего обследовано 176 рабочих. Все рабочие мужчины в возрасте от 25 до 55 лет. 
Для оценки воздействия локальной вибрации на организм рабочих,  непосредственно 
в условиях производства изучалось состояние некоторых факторов неспецифической 
резистентности организма (активность лизоцима, титры нормальных агглютининов, 
содержание сывороточных иммуноглобулинов (Ig) класса  А, М, G  методом 
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радиальной диффузии по Mancini с использованием антисывороток против 
иммуноглобулинов человека[6,7]. Проведенные исследования отражают гуморальное 
звено иммунологических функций организма. Всего проведено 1760 исследований. 

Полученные результаты исследований обрабатывались при помощи методов 
вариационной статистики по Фишеру-Стюденту. 

Иммунологические исследований проводились согласно общепринятым 
методикам.  

Результаты и их обсуждение. Данные о состоянии некоторых звеньев 
иммунной системы у рабочих изучаемых профессий по сравнению с контрольной 
группой в целом, представлены в таблице 1. 
 

Таблица 1 
Иммунологические показатели у рабочих производственной и контрольной групп 

Производственная группа 
Контрольная

группа Сборщики 
клёпальщики 

Выколотчики 
доводчики 

Слесари 
механосборочных 

работ 

Вся произ-
водственная 
Группа 

Исследуемые 
показатели 

n/M±m n/M±m n/M±m n/M±m N/M±m 
Лизоцим (%све 
топропускания) 

30 
22,60±2,80 

106 
22,46±1,42 

24 
18,68±2,10 

23 
24,42±3,70 

153 
21,90±2,40 

Агглютинины 
(титр) 

% сдвига 

30 
4,86±0,11 

 

106 
3,98±0,09* 

-18,1 

24 
4,05±0.20* 

-16,7 

23 
5,00±0,14 

+2,8 

153 
4,34±0,14* 

-10,7 
Ig A, г/л 
% сдвига 

2,80±0,10 
3,00±0,07 

+7,14 
3,10±0,15 

+10,7 
2,80±0,15 

0 
2.97±0,12 

+6,1 
Ig М, г/л 
% сдвига 

0,56±0,02 
0,62±0.01 

+10,7 
0.55±0,02 

-1,8 
0.55±0.02 

-1,8 
0,57±0.02 

+1,8 
Ig G, г/л 
% сдвига 

10.0±0.43 
9,10±0,20* 

-9.0 
8.20±0,40* 

-18,0 
9.50±0.30 

-5,0 
8.90±0,30* 

-11 

Коэффициент: 
IgA×IgG/IgM 

% сдвига 

 
50,00±2,04 

 
44,03±1,16* 

-11,9 

 
46,20±2,30 

-7,6 

 
48,36±2,14 

-3,3 

 
46,37±1,89 

-7,3 

   Примечание: n – количество исследуемых лиц; * - сдвиг достоверен относительно 
группы контроля 
 

Со стороны показателей, характеризующих состояние гуморального 
иммунитета, выявлены определённые отклонения в целом во всей производственной 
группе по сравнению контрольной. Достоверно снижались титры нормальных 
агглютининов и уровень циркулирующих в крови иммуноглобулинов класса G.  
Обращает на себя внимание значительное снижение интегрального показателя 
гуморального иммунитета (46,37±1,89 против 50,00±2,04). Приведенные данные 
можно расценивать, как  снижение специфических реакций гуморального иммунного 
ответа организма на воздействие вибрации. 

Следует отметить, что у сборщиков-клёпальщиков и виколотчиков-
доводчиков наблюдались более выраженные отклонения иммунологических 
показателей от таковых контрольной группы, чем у слесарей механосборочных 
работ. В этих группах отмечено достоверное снижение уровня иммуноглобулинов  
класса G и титра нормальных агглютининов. Активность лизоцима сыворотки крови 
значительно снижена в группе выколотчиков-доводчиков и, наоборот, несколько 
повышена у слесарей механосборочных работ, однако достоверности сдвигов не 
наблюдалось. Полученные результаты исследований говорят о некотором снижении 
функциональной активности иммунной системы у рабочих, подвергавшихся 
воздействию вибрации. В связи с этим, целесообразно  проследить, имеется ли 
зависимость  направленности и выраженности исследуемых показателей от 
профессионального стажа и возраста рабочих (Таблица 2,3 ). 
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Таблица 2 
Показатели иммунного статуса у сборщиков-клёпальщиков и лиц контрольной 

группы в зависимости от профессионального стажа работы и возраста 
Производственная группа 

Профессиональный стаж работы 
Контрольная 

группа 
До 5 лет 6-10 лет 11-20 лет Более 20 лет 

Исследуемые 
показатели 

n/M±m 

Возраст 
рабочих 

/n 
n/M±m n/M±m n/M±m n/M±m 

Лизоцим 
(%све- 

топропускания
) 

30 
22,60±2,80 

< 40 лет 
 

> 40 лет 
 

30 
23,40±2,07 

- 
- 

22 
19,71±1,90 

- 
- 

28 
22,75±2,40 

15 
20,52±2.70 

 

- 
8 

25,84±3.76 

Агглютинины 
(титр) 

% сдвига 
 
 

% сдвига 

 
 

20 
4,86±0,11 

 
 
 

 
< 40 лет 

 
 

> 40 лет 
 
 

30 
3,79±0,20* 

-22,0 
- 
- 
- 
 

22 
4,07±0.21* 

-16.2 
- 
- 
- 

29 
3,84±0,21* 

-20,9 
14 

4,98±0,35 
-18,1 

- 
- 
- 
8 

4.48±0,31 
-7,81 

Ig A, г/л 
% сдвига 

20 
2,80±0,10 

 
< 40 лет 

30 
2,95±0,15 

+5,3 

22 
2,85±0,16 

+1,8 

29 
3,05±0,11 

+8,9 

- 
- 
- 

 
Ig A, г/л 
% сдвига 

20 
2,80±0,10 

 
> 40 лет 

 

- 
- 
- 

- 
- 
- 

14 
3,05±0,21 

+8,9 

8 
3,60±0,27 

+28,5 
 

Ig М, г/л 
% сдвига 

 
 

% сдвига 

 
20 

0,55±0,02 

< 40 лет 
 
 

> 40 лет 

30 
0,54±0.01 

-1,8 
- 
- 
- 

22 
0.64±0,03* 

-1,8 
- 
- 
- 

29 
0.64±0.02* 

+16,3 
14 

0,64±0,02 
+16,3 

- 
- 
- 
8 

0,65±0.05 
+18,2 

1 2 3 4 5 6 7 
Ig G, г/л 
% сдвига 

 
 
 

% сдвига 

20 
9.7±0.50 

< 40 лет 
 
 

> 40 лет 

30 
7,90±0,31* 

-18,5 
- 
- 
- 

22 
8.80±0,31 

-9,2 
- 
- 
- 

29 
9.80±0.40 

+1 
14 

9,80±0,62 
+1 

- 
- 
- 
8 

10,6±0,90 
+9,7 

Коэффициент: 
IgA×IgG/IgM 

% сдвига 
 

% сдвига 

20 
43,38±0,83 

 
 
 

< 40 лет 
 
 
 

> 40 лет 

 
43,15±1,55 

-0,5 
- 
- 

 
39,18±0,55 

-9,7 
- 
- 
 

 
46,70±0,73 

+7,9 
46,70±2,17 

+7,9 
 

 
- 
- 

58,70±4,86* 
+35,3 

 

   Примечание: n – количество исследуемых лиц; * - сдвиг достоверен относительно 
группы контроля 
 

Как  видно  из  полученных  исследований  выявляется  определенный  
спектр  сдвигов.   
С учетом профессий обследуемых следует, что в основном, снижение показателей 
факторов неспецифической резистентности организма происходит в  группе 
сборщиков-клёпальщиков.  В этой группе отмечаются более выраженные сдвиги, 
наблюдается достоверное снижение титра агглютинина во всех стажевых группах и 
особенно в группе со стажем работы до 5 лет (3,79*±0.20 при контроле 4,86±0,11) и 
от 6 до 10 лет (4,07±0,21*). У лиц со стажем работы более 20 лет  показатели имеют 
тенденцию возвращаться к контрольным (4,48±0.31 против 4.86±0.11). В группе 
выколотчиков-доводчиков титры нормальных агглютининов также подвергались 
изменениям. Показатели наиболее снижены были в стажевых группах от 11 до 20 лет 
(3,68±0,47* против 4,86±0,11) и более 20 - (3,58±0,56*). Однако необходимо учесть, 
что  в  группе рабочих  со  стажем  работы более  20 лет находилось всего 2 человека 
(в цехе завода больше не было рабочих с таким стажем работы) поэтому эти данные 



трудно научно обосновать. Достоверно повышался титр агглютинина и у слесарей 
механосборочных работ со стажем работы до 5 лет (5,12±0.10*) и от 6 до 10 лет 
(5,13±0.10*).   

 
Таблица 3 

Показатели иммунного статуса у выколотчиков-доводчиков и лиц контрольной 
группы в зависимости от профессионального стажа работы и возраста 

Производственная группа 
Профессиональный стаж работы Контрольная 

группа 
До 5 лет 6-10 лет 11-20 лет Более 20 лет 

Исследуемые 
показатели 

N/M±m 

Возраст 
рабочих 

/n 
n/M±m n/M±m n/M±m n/M±m 

Лизоцим (%све- 
Топропускания) 

30 
22,60±2,80 

< 40 лет 
 

> 40 лет 

5 
15,06±1,30* 

- 
- 

9 
17,05±1,70* 

- 
- 

4 
18,75±2,40 

4 
20,52±2.70 

- 
2 

21,22±4.90 

Агглютинины 
(титр) 

% сдвига 
 
 

% сдвига 

 
 

20 
4,86±0,11 

 
 

 
< 40 лет 

 
>40 лет 

 

5 
4,10±0,49 

-15,6 
- 
- 
- 

9 
4,41±0.43 

-9,25 
- 
- 
- 

4 
3,68±0,47* 

-24,2 
4 

4,57±0,35 
-26,5 

- 
- 
- 
2 

4.58±0,56 
-26,3 

Ig A, г/л 
% сдвига 

 
% сдвига 

 
20 

2,80±0,10 
 

 
< 40 лет 

 
> 40 лет 

5 
3,40±0,45 

+21,42 
- 
- 
- 

9 
2,95±0,20 

+5,35 
- 
- 
- 

4 
3,02±0,11 

+7,8 
4 

3,01±0,22 
+7,9 

- 
- 
- 
2 

3,60±0,27 
+28,6 

 
Ig М, г/л 
% сдвига 

 
 

% сдвига 

 
20 

0,55±0,02 

< 40 лет 
 
 

> 40 лет 

5 
0,54±0.08 

-1,8 
- 
- 
- 

9 
0.56±0,05 

+1,8 
- 
- 
- 

4 
0.65±0.02* 

+18,1 
4 

0,64±0,02* 
+16,3 

- 
- 
- 
2 

0,67±0.09 
+18,2 

Ig G, г/л 
% сдвига 

 
 
 

% сдвига 

 
20 

9,7±0,50 

< 40 лет 
 
 

> 40 лет 

5 
8,40±1,20 

-13,4 
- 
- 
- 

9 
8,60±0,80 

-11,3 
- 
- 
- 

4 
9,50±0,62 

-2,1 
4 

9,60±0,54 
-1 

- 
- 
- 
2 

10,9±0,90 
+12,3 

Коэффициент: 
IgA×IgG/IgM 

% сдвига 
 

% сдвига 

 
20 

43,38±0,83 
 
 
 

< 40 лет 
 
 

> 40 лет 
 

 
52,88±1,57* 

+21,9 
- 
- 

 
45,30±0,52 

+4,4 
- 
- 
 

 
44,10±0,75 

+1,6 
44,45±1,47 

+2,4 
 

 
- 
- 

58,56±2,64* 
+34,9 

 
PR (интегр.коэф. 
Неспециф.резист) 

% сдвига 
 

% сдвига 

 
20 

121,9±1,15 
 

< 40 лет 
 
 

> 40 лет 

109,1±1,56* 
-10,5 

 
111,4±1,45* 

-8,6 

108,5±1,45* 
-10,9 

 
107,3±1,75* 

-11,9 

108,8±1,4* 
-10,7 

 
107,1±1,71* 

-12,4 

107,48±1,65
* 

-11,8 
 

106.9±1,56* 
-12.3 

   Примечание: n – количество исследуемых лиц; * - сдвиг достоверен относительно 
группы контроля  
 

Активность лизоцима сыворотки крови была значительно достоверно 
снижена в группе выколотчиков-доводчиков при стажах работы до 5 лет 
(15,06±1,30*) и от 6 до 10 лет (17,07±1,70*) против 22,60±2,80. Наоборот, несколько 
повышена была активность у слесарей механосборочных работ во всех стажевых 
группах, однако достоверной разницы не наблюдалось. 

 В целом, в группе сборщиков-клёпальщиков в зависимости от стажа работы, 
следует отметить повышение уровня иммуноглобулинов (Ig) класса М и G. Однако, 
достоверная разница показателей уровня иммуноглобулинов класса М наблюдалась 
при стаже работы от 6 до 10 лет (0,64±0,03*) и от 11 до 20 лет (0,64±0,02*), а 
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иммуноглобулинов (Ig) класса  G в стажевой группе до 5 лет (7,90±0,31*). 
Интегральный показатель гуморального иммунитета значимо снижен в  стажевых 
группах до 5 лет (43,15±1,55*) и от 6 до 10 лет (39.18±0.55*) и повышен при стаже 
работы от 11 до 20 лет (46,70±0,73*) и более 20 лет (58,70±4,86*) при контроле 
43,38±0,83. В группе выколотчиков-доводчиков также наблюдались определённые 
сдвиги показателей уровня иммуноглобулинов. При стаже работы до 5 лет  уровень 
иммуноглобулинов класса А значительно был повышен (3,40±0,45 против 2,80±0,10), 
при других стажевых группах показатели приближались к  контрольным. Следует 
отметить, что уровень иммуноглобулинов класса М достоверно был повышен при 
стаже работы от 11 до 20 лет (0,65±0,02*). Уровень иммуноглобулинов класса G был 
значительно снижен в стажевых группах до 5 лет (8,40±1,20) и от 6 до 10 лет 
(8,60±0,80) при контроле (9,7±0,50). Особого внимания заслуживает коэффициент 
соотношений иммуноглобулинов, показатель которого только в стажевой группе до 5 
лет был достоверно повышен (52,88±1,57*). Вероятно, это связано с невозможностью 
быстрой адаптации организма к воздействию вибрации на первых этапах работы с 
ней. В группе слесарей механосборочных работ показатели уровней 
иммуноглобулинов были приблизительно такими же, как и у выколотчиков-
доводчиков. Однако, более значительное достоверное повышение иммуноглобулинов 
класса А  наблюдалось при стаже работы до 5 лет (3,45±0,27*) и от 6 до 10 лет 
(3,25±0,14*),  и снижение уровня иммуноглобулинов класса М при стаже работы 
более 20 лет (0,56±0,02*). Коэффициент соотношения иммуноглобулинов  также 
достоверно был повышен при стаже работы до 5 лет (47,34±1,24*). 

Как показала проведенная обработка полученных результатов исследований, 
по активности лизоцима сыворотки крови рабочих виброопасных профессий 
достоверные изменения, по сравнению с контролем, получены только в группе 
выколотчиков-доводчиков в возрасте до 40 лет. В тоже время, низкие показатели 
активности этого фермента регистрировались у сборщиков-клёпальщиков. Наоборот, 
у слесарей механосборочных работ в возрасте до 40 лет наблюдалось повышение 
активности этого фермента  и её снижение в возрасте после 40 лет.    

Важно отметить, что в данных подгруппах такой же направленности 
регистрировались изменения и титра агглютинина у сборщиков-клёпальщиков в 
возрасте до 40 лет. Достоверное снижение показателя отмечались во всех стажевых 
группах. На этом же уровне находился этот показатель и у выколотчиков-
доводчиков, однако, из-за малого количества наблюдений этот сдвиг не достигал 
достоверной разницы. Что же касается группы слесарей механосборочных работ, то в 
этом случае, наоборот, наблюдается некоторое его повышение во всех стажевых 
подгруппах  в возрасте до 40 лет. При рассмотрении рабочих всех профессиональных 
групп в возрасте более 40 лет видно, что  титры агглютининов находились в пределах 
контрольных показателей. 

 Следует также отметить, что у сборщиков-клёпальщиков в возрастной 
группе до 40 лет наблюдался некоторый дисбаланс в составе иммуноглобулинов 
сыворотки крови. В частности, в стажевой группе до 5 лет имело место достоверное 
снижение содержания иммуноглобулинов класса G (с 9,7±0,50 до 7,90±0,31*). Тогда 
как при стаже работы от 6 до 10 лет и от 11до 20 лет  регистрировалось повышение 
уровня иммуноглобулинов класса М (соответственно подгруппам – с 0,55±0,24 до 
0,64±0,03 и 0,64±0,02). Уровень иммуноглобулинов класса А  повышался как с 
увеличением стажа работы, так и у лиц в возрасте более 40 лет, однако, достоверной 
разницы не достигал. Такое же повышение уровня иммуноглобулинов класса М и G 
отмечалось у лиц в возрасте свыше 40 лет. Обращает на себя внимание некоторое 
снижение коэффициента интегрального показателя гуморального иммунитета у 
рабочих со стажем работы до 5 лет и от 6 до 10лет работы. Затем происходило его 
повышение  у  рабочих в стажевых подгруппах от 11 до 20лет и более 20 лет в 
возрасте до 40 лет  и он достигал достоверной разницы (58,70±4,86*) у лиц в возрасте 
более 40 лет.  



В группе выколотчиков-доводчиков и слесарей механосборочных работ 
наблюдались приблизительно такие же сдвиги в показателях уровня 
иммуноглобулинов класса А, М, G, как и у сборщиков-клёпальщиков.  

Таким образом, можно сделать вывод, что наибольшему неблагоприятному 
воздействию локальной вибрации на организм рабочего были подвержены лица 
молодого возраста и с профессиональным стажем работы до 5 лет и от 6 до 10 лет. 
При дальнейшей работе (от10 до 20 лет) происходит некоторая стабилизация 
иммунных процессов в организме, а при профессиональном стаже работы с 
виброинструментом  более 20 лет наблюдается их снижение и угасание.  

Приведенные данные исследований,  позволяют нам говорить об усилении 
специфических реакций гуморального иммунного ответа организма рабочих на 
самых начальных этапах их работы с локальной вибрацией (снижение уровня титра 
нормальных агглютининов и иммуноглобулинов класса G). Значительного внимания 
заслуживает коэффициент, выражающий соотношение количества 
иммуноглобулинов более поздней фазы иммунного ответа (IgA и IgG)  к начально 
синтезируемым (IgМ). Происходит достоверное снижение его во всех 
профессиональных группах в целом и наоборот, повышение его у рабочих в возрасте 
более 40 лет со стажем работы более 20 лет. По нашему мнению, это связано с тем, 
что у данного контингента рабочих иммунный процесс неспособен осуществлять 
экономичный и эффективный вторичный иммунный ответ, то есть происходит 
определенный негативный процесс в отдельных его звеньях. 

Выводы. У обследуемых рабочих виброопасных профессий наблюдаются 
значительные изменения специфических реакций гуморального иммунного статуса 
организма. В иммунологическом статусе  рабочих, длительное время работающих в 
контакте с  локальной вибрацией, происходят существенные изменения уже на самых 
ранних этапах работы (до 10 лет) и у лиц молодого возраста (напряженность 
гуморального иммунитета). 

В качестве наиболее ранних и информативных показателей для диагностики 
доклинических форм вибрационной болезни могут быть предложены интегральные 
показатели гуморального иммунитета (исследование титра нормальных 
агглютининов, иммуноглобулины класса А, М, G и коэффициент IgA×IgG/IgM).   

В медико-санитарных частях крупных предприятий, территориальных 
поликлиниках, клиниках профильных институтов и профцентрах, обслуживающих 
рабочих виброопасных профессий, целесообразно, по нашему мнению, применять 
предложенные иммунологические исследования у трудящихся, имеющих контакт с 
виброинструментом 5 - 10 лет с целью успешной ранней диагностики  и 
профилактики доклинических проявлений вибрационной болезни.   
 

Ключевые слова:  локальная вибрация, иммунологические исследования, 
ранняя диагностика, вибрационная болезнь.    
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Summary. 

A.Ye.Lukyanenko 
STATE OF IMMUNOLOGIC INDICATORS OF WORKERS OF BASIC 

VIBROHAZARDOUS PROFESSIONS OF AIRCRAFT-MAKING FACTORY 
 
 The vibration disease due to the effect of local vibration is one of the most wide-
spread professional diseases.. The earliest pathological changes occur at the immunologic 
level in organisms of workers of vibrohazardous  professions (at the pre-clinical stage of 
disease development). 155 workers of three basic vibrohazardous professions of the 
aircraft-making factory underwent immunologic study. Some changes in immunologic 
status of workers were found. These changes can be considered as early subclinical changes 
in the organism at vibration disease in workers with the work experience of up to 5-10 
years. It’s expedient to apply the proposed methods of immunologic studies at annual 
medical professional examinations for early diagnosing the vibration disease in medical and 
sanitary rooms of factories and specialized medical institutions.  
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АКВАТОРИЙ   ЧЕРНОМОРСКИХ ПОРТОВ ОДЕССКОГО ЗАЛИВА 

ГП Украинский научно-исследовательский институт медицины транспорта (Одесса) 
 
 Система санитарной охраны территории Украины основывается на данных 
углубленного изучения эпидемиологической ситуации и путей возможного завоза 
патогенов при международных морских перевозках, сохраняющих опасность их 
трансграничного  переноса судами в черноморские порты. 

Существующие меры эпидемической защиты морской среды нуждаются в 
соответствующей корректировке. Так, в местах интенсивного морского судоходства 
недооценивается негативное воздействие судового балласта на водоем; вместе с тем, 
критериям их оценки присущи существенные недостатки. Нередко балластные воды, 
отличающиеся значительным количеством патогенов, опасных для человека, 
сбрасываются не обезвреженными в морские акватории. Следовательно, не 
учитываются в полной мере их природные особенности, возможно, способствующие 
индуцированию возбудителей, транспортируемых судами, в местные биотопы 
Украинского Причерноморья [1-5]. 
 Учитывая эколого-географическое положение Черного моря, как особого 
района (по определению ИMO) и возрастающие торгово-экономические связи 
Украины в рамках международных транспортных коридоров через морские порты, 
вопросы охраны территориальных  вод приобретают особое значение.  
 Целью исследований являлась разработка и реализация санитарно-
гигиенических и противоэпидемических мероприятий в отношении тенденции 
потенциального распространения  патогенов водяным балластом судов . 
Для выполнения намеченной цели в работе решались следующие задачи: 
-   мониторинг состояния водной среды портов Одесского залива; 
- изучение возможности заноса извне опасных патогенов и чужеродных 
макрогидробионтов средствами водного транспорта; 



 -   разработка основных принципов, регламентирующих  систему государственного 
санитарно-эпидемического надзора на флоте. 

Материалы и методы исследований. Оценку уровня загрязнения акватории 
портов Одесса, Ильичевск, Южный проводили в соответствии с программой, 
предусматривающей в отбираемых поверхностных и придонных образцах 
определение следующих показателей: прозрачность, рН, соленость, растворенный 
кислород, БПК5, нитраты, нитриты, фосфаты, фенолы, СПАВ, нефтеуглероды (НУ), 
полициклические ароматические углеводороды (ПАУ), хлорорганические пестициды 
(ХОП), полихлорированные бифенилы (ПХБ), металлы; общее микробное число 
(ОМЧ), индекс лактозоположительных кишечных палочек (ЛКП), бделловибрионы, 
стафилококки, синегнойная палочка, клостридии, гельминты [6-14]. 
 Пробы морской воды, грунта и образцы биообрастаний отбирали в 
фиксированных точках акваторий портов Одесса, Ильичевск, Южный. Результаты 
натурных исследований были обработаны с помощью методов стандартного 
статистического анализа.  
 Результаты и их обсуждение. Многолетние наблюдения свидетельствуют, 
что загрязнение прибрежных вод  Одесского залива - акваторий портов Одесса, 
Ильичевск, Южный - является исключительно высоким. Отмечается присутствие в 
морской среде больших концентраций фенолов с превышением ПДК до 2-8 раз в 
портах Ильичевск, Южный; до 11-30 раз – в п. Одесса. Значительное превышение 
ПДК также отмечено по содержанию фосфатов, СПАВ – до 5 раз. Превышение в 
десятки раз ПДК как в воде, так и в донных отложениях отмечается по нефтяным 
углеводородам, полициклическим ароматическим соединениям, хлорорганическим 
пестицидам, металлам (таблица). 
 

Таблица 
Некоторые показатели загрязнения морской воды  в Одесском порту 

% случаев обнаружения 

› 1П Д К › 10 П Д К Компонент 
Загрязнения Поверхностные 

пробы 
Придонные 
пробы 

Поверхностные 
пробы 

Придонные 
пробы 

Коэффициент 
накопления, 
диапазон 

измерения/сре
дний 

Фенолы 100 100 6 85 - 
С П А В 57 28 - - - 
НУ 57 100 14 0 1,4-40,0 

20,5 
3,4 –БП 0 0 0 0 19 – 1924 

452 
Д Д Т 100 100 - - 0,9 – 30,0 

11,3 
П Х Б 85 85 - - 1,1 – 4,7 

2,3 
ГХЦГ 28 42 - - 0,1 – 5,0 

2,5 
Стронций 100 100 0 0 1,0 
Железо 100 100 0 0 82 – 416 

256 
Калий 100 100 0 0 1,0 
Хром 100 100 - - 26 – 259 

66 
Марганец 57 100 0 0 15 – 56 

29 
Ванадий 100 71 0 0 22 – 105 

53 
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Полученные данные свидетельствуют о неблагополучном состоянии  
морской воды по широкому  спектру химических  загрязнителей. 

Изучение микробного фона акватории показало, что наиболее 
загрязненными являлись Хлебная гавань и Нефтегавань, а также стоянка 
маломерного флота. Коли-индекс в Хлебной гавани составлял от 5,3 х102 до 105 

микробных тел/л, в Нефтегавани – 1,4х102 – 9х108 м. т./л, у причала маломерного 
флота – 6,0 – 5,2х10³ м.т./л. В этих точках обнаружены клостридии, синегнойная 
палочка, а в Нефтегавани – НАГ–1 группы холерного вибриона. Значительная 
бактериальная обсемененность этой зоны обусловлена влиянием не только судовых, 
но и береговых стоков.  Вероятную роль при этом играет также сброс 
необработанных сточных вод с судов маломерного флота, который по 
существующему положению не оснащается системами очистки и обеззараживания 
сточных вод. Превышение санитарно-допустимых норм отмечено в порту Одесса :по 
индексу ЛКП – в 18% исследованных проб; по индексу E. coli- в 12,5%; по коли-
фагам – в 13%; по клостридиям – в 51,3%; по стафилококку – в 5,1%; в одной из проб 
(Нефтегавань) обнаружен холерный вибрион НАГ-1 группы Хейберга. 

Особое беспокойство  вызывает также значительное накопление 
загрязняющих веществ в донных отложениях, которые в условиях мелководья при 
определенных гидродинамических условиях потенциально создают угрозу 
многократного вторичного загрязнения. Отмечено, что загрязнители могут 
распространяться и охватывать прибрежные районы, включая рекреационные зоны, 
что представляет санитарно-гигиеническую и эпидемиологическую опасность для 
населения. 
 Согласно нашей концепции, оздоровление морских акваторий, должно 
основываться на учете сочетанного механизма действия антропогенных факторов в 
системе “судно-берег” через биосферу на водоем. Отсюда комплексный подход, 
основанный на эколого-гигиенической регламентации технико-эксплуатационных 
средств, оптимизации условий рационального управления нагрузками флота и 
береговых объектов на окружающую среду. 
 Должны быть задействованы нетрадиционные подходы, предусматривающие 
создание принципиально новых гидротехнических сооружений, основанных на 
аэрировании и турбулировании воды и осадков, а также механическом 
использовании энергии волн, удалении илов и вредных образующихся осадков. 
 Выводы. Для создания на перспективу благоприятных условий 
водопользования необходима реализация основополагающих  принципов : 
- наличие микробиологических, паразитарных  и токсикологических данных 
мониторинга о возбудителях, веществах, загрязняющих водоем, на основе которых 
разрабатываются системы нормативных величин (ПДК, регламентов, стандартов), 
объединяемых в комплекс законодательных, инструктивно-нормативных и 
методических документов; 
 - научно-техническое обоснование и осуществление технологических 
решений, обеспечивающих санитарную охрану водоемов как при эксплуатации 
плавсредств, так и промышленных береговых предприятий, гарантирующих чистоту 
т.н. “выходных стоков”, исключающих несанкционированные сбросы загрязняющих 
веществ в море; 
 - организация системы государственного санитарного надзора за 
выполнением водно- санитарного законодательства. 
 Комплексная система санитарно-противоэпидемической безопасности может 
быть эффективной только при условии сочетания этих составляющих, что следует 
учитывать при организации оздоровительных мероприятий в черноморских портах. 
 

Ключевые слова: загрязняющее вещество, балластные воды, сточные воды 
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Summary 

V.P.Sidenko, N.P.Kucherenko, M.A.Zamorova, E.V.Strunnikova 
ECOLOGICAL  AND HYGIENIC ESTIMATION OF MARINE AREAS 
CONDITIONS OF THE BLACK SEA PORTS OF THE ODESSA GULF 

 
 In the work presented they estimate the opportunity of the dangerous pathogens 

and alien microorganisms drifting from the outside by means of a sailing charter.  
The supervision of the seaports water areas of Odessa gulf are executed. The main 

principles of the regulating system of the State sanitary and epidemiological supervision on 
the merchant marine fleet are also designed. 
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ОБЕЗВОЖИВАНИЯ У БОЛЬНЫХ ХОЛЕРОЙ 
Одесский государственный  медицинский университет 

 
Актуальность. Несмотря на значительные успехи в изучении вопросов 

патогенеза, диагностики и лечения холеры, многие стороны этого заболевания еще не 
раскрыты. Особенно это касается тех метаболических процессов, которые отражают 
состояние реакций обмена, обеспечивающих жизнедеятельность организма, его 
неспецифическую резистентность, определяющих адаптивные возможности 
пораженного болезнью организма. 

Существующие мнения о том [1,2,3], что степень обезвоживания организма 
при холере, оценка которого производится путем определения клинико-
лабораторных показателей или дефицита массы тела, является единственным 
показателем тяжести течения болезни, на наш взгляд, не является достаточно 
объективным, так как при определении степени и глубины поражения организма не 
учитываются изменения на метаболическом уровне. 

Цель настоящего исследования  -  уточнить роль рекодс-систем и 
мембранного аппарата клетки  в патогенезе заболевания и, особенно, тех его звеньев, 
которые сопровождаются нарушением водно-электролитного баланса. 

Материалы и методы. Учитывая тот факт, что основной структурой 
клеточных мембран являются фосфолипиды [4,5], мы исследовали состояние 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантной системы (АОС) в 
динамике болезни в зависимости от степени обезвоживания у больных холерой. 
Проведенные исследования активности процессов ПОЛ показали, что их изменения 
по своей направленности и глубине носят неоднозначный характер. Степень и 
выраженность обнаруженных изменений в процессах ПОЛ зависела от тяжести и 
периода заболевания (Рис. 1.). 

Как правило при поступлении больных в холерный госпиталь имело место 
резкое повышение содержания как начальных, так и промежуточных продуктов 
ПОЛ. При этом следует отметить, что их количество находилось прямой зависимости 
от степени обезвоживания. Обращает на себя внимание тот факт, что проводимые 
регидрационные мероприятия в первые дни болезни существенного влияния на 
интенсивность процессов ПОЛ в эритроцитах больных не оказывали. Характерным и 
важным фактом является то что интенсивность накопления начальных продуктов 
ПОЛ диеновых конъюгатов (ДК) после регидратационных мероприятий у больных 
холерой при всех степенях обезвоживания значительно превышало количество 
промежуточных продуктов - малонового диальдегида (МДА). Такое явление с 
позиции классических взглядов [5,6,7] на функциональные взаимоотношения ПО 
Л/АОС является существенным доказательством несостоятельности 
антирадикальных механизмов защиты мембранных структур. С другой стороны это 
является доказательством, что в результате такой дестабилизации нарушается 
физиологическое равновесие редокс-потенциала клеточной мембраны эритроцита 
вследствие накопления недоокисленных и избытка окисленных метаболитов. 

Учитывая существующие доказательства [6] того, что система ПОЛ/АОС 
относится к так называемым «критическим» системам организма на различных 
уровнях его организации (клеточный, тканевой, органный), обеспечивающим его 
неспецифическую резистентность и адаптивные возможности, можно предположить, 
что холерный процесс сопровождаясь 
активацией ПОЛ, приводит к глубоким нарушениям структурно-функциональной 
организации клеточных мембран и степенью их неспецифической резистентности. 
Длительность таких изменений является подтверждением глубоких метаболических 
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перестроек в организме больных холерой, несмотря на проведенные 
регидратационные мероприятия. 
 

Рис. 1. Динамика содержания МДА и ДК в эритроцитах больных холерой 
 

По нашим данным, восстановление физиологического состояния ПОЛ у 
больных холерой процесс длительный и не совпадает с клиническим 
выздоровлением, о чем свидетельствуют данные ДК и МДА при выписке пациентов 
из стационара. 

Учитывая что процессы ПОЛ в организме находятся под жестким 
регуляторным контролем многоуровневой антиоксидантной системы, нами были 
проведены исследования функционального состояния ферментативного его звена. 
Вследствие проведенных исследований установлено, что глубина изменений, их 
направленность зависели от периода и тяжести заболевания, а также от вида 
исследуемого фермента. 

Для группы больных с I степенью обезвоживания активность 
супероксиддисмутазы (СОД) во все сроки исследования достоверно выше уровня 
контрольных показателей. Максимальные изменения уровня фермента отмечены по 
завершению регидратационных мероприятий (3 день лечения). Активность каталазы 
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в этой группе больных на всех этапах исследования достоверно угнетена. Этот факт, 
на наш взгляд, является доказательством того, что функциональная адаптивная 
емкость СОД является достаточно высокой. С другой стороны, в результате высокой  

Рис.2. Динамика активности СОД и каталазы в эритроцитах больных холерой. 
 

интенсивности супероксиддтисмутазной активности образуется большое количество 
кислородактивных соединений, которые, как известно [8,9] ингибируют активность 
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каталазы. Это явление, как правило, [5] сопровождается увеличением содержания 
перекисей как органического так и неорганического характера (рис. 2). 

Несколько иная картина в функциональных взаимоотношениях между СОД 
и каталазой наблюдается у больных со II и III степенью обезвоживания. На всех 
этапах исследований в эритроцитах крови больных с третей степенью обезвоживания 
при госпитализации отмечается угнетение активности СОД. Это обусловлено, по-
видимому, значительным накоплением Ог, генерируемого клетками вследствие 
бурного развития холерного процесса, что приводит, как известно [9], к  
ингибированию функциональной активности СОД. 

Выводы. Таким образом,  результаты проведенных исследований 
свидетельствуют о том, что изменение активности процессов ПОЛ и ключевых 
ферментов антиоксидантной защиты отражает тяжесть заболевания и зависит от 
массивности дегидратации у больных холерой. 

 
Ключевые слова: редокс-система, антиоксидантная защита, перекисное 

окисление липидов. 
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Summary. 

Skripnik L.M. 
CHANGE OF  POL PROCESSES ACTIVITY DEPENDING ON THE DEGREE 

OFCHOLERA  PATIENTS DEHYDRATION 
 

 They present the results  of the of  redox-system condition of cholera  patients 
investigation in its dynamics and depending on the degree of dehydration. These indices are  
indicative and prove that on the background  for dehydration and metabolic acidosis the 
decompensation in POL/AOS system takes place.  
 
 

51 



 

--------------------------------------
 А.В.Беляков, В.Т.Селиваненко, П.П.Шипулин, А.А.Свирский, М.В.Руденко, 

С.Е.Вербецкий, А.В.Добруха,С.Н.Прохода 
52 

 

НОВІ  МЕДИЧНІ  ТЕХНОЛОГІЇ  

 
УДК 616.127-089-06:616.1]-08 
 

А.В.Беляков, В.Т.Селиваненко, П.П.Шипулин, А.А.Свирский,М.В.Руденко, 
С.Е.Вербецкий, А.В.Добруха,С.Н.Прохода 

КОРРЕКЦИЯ ОРГАННОГО  КРОВООБРАЩЕНИЯ  У  БОЛЬНЫХ С 
ИЗОВОЛЮМИЧЕСКОЙ ФОРМОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ МИОКАРДА В 

БЛИЖАЙШЕМ  ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ  ПЕРИОДЕ 
Одесский государственный медицинский университет,  МОНИКИ (Москва) 

 
Актуальность. В настоящее время в ближайшем послеоперационном периоде 

(БПП) анестезиологи все чаще наблюдают у больных с сопутствующей артериальной 
гипертензией (АГ) смешанную и  изоволюмическую гиперфункцию сердечной 
мышцы, которые значительно ухудшают состояние больного и трудно поддаются 
коррекции [ 4, 7 ]. Указанные нарушения миокарда обьясняются высоким тонусом 
симпатоадреналовой системы и прямым стрессовым влиянием катехоламинов на 
миокард, что приводит прежде всего к нарушению процесса его расслабления [ 3 ]. 
Установлено, что вид гемодинамической перегрузки миокарда определяет форму его 
гиперфункции и обусловливает послеоперационный характер нарушений органного 
кровотока [ 2 ], который зависит от величины сердечного выброса, сопутствующей 
патологии (тканевых гормонов), уровня общей стрессовой реакции, правильного и 
своевременного лечения [ 1, 5, 6 ]. Поэтому поиск наиболее эффективной коррекции 
органного кровотока у хирургических больных с гиподиастолическими нарушениями 
сердечного цикла является актуальной задачей анестезиологов и хирургов. 

Целью исследования было изучить изменения органного кровотока при 
использовании вазоактивных препаратов в БПП. 

Материал и методы.  Исследованы 39 больных после пульмонэктомии по 
поводу рака легкого (центральная форма), у которых гемодинамическая перегрузка 
сопровождалась формированием изоволюмической формы гиперфункции миокарда. 
Все больные до операции страдали сопутствующей АГ, однако регулярно не 
лечились. Первую группу (n=19) составили пациенты, которым после операции 
проводили внутривенную коррекцию АГ эналаприлатом (5 мг/сут) и при 
необходимости добавляли клофелин. Во II группу (n=20) вошли пациенты, у которых 
с ингибитором АПФ дополнительно применяли пентоксифиллин (ПФ) (агапурин) до 
800 мг/сут и фраксипарин (по рекомендованной фирмой схеме). ПФ вводили  
внутривенно  в дозе 40 мг/час в течение 3-х суток. 

Для изучения насосной функции миокарда использована методика 
внутрисердечной катетеризации правого желудочка. Показатели рассчитывали по 
кривой внутрижелудочкового давления (МХ-01). Регионарное кровообращение 
изучали методом реоэнцефалографии (РЭГ), реопульмонографии (РПГ) и 
реовазографии (РВГ) нижних конечностей [3]. Степень стрессовой агрессии 
оценивали по уровню концентрации адреналина (А) и норадреналина (НА) в 
венозной крови. 

Статистическая обработка результатов проведена на IBM PC XT. 
Обсуждение полученных результатов. До операции у всех больных показатели 
центральной гемодинамики (СИ, УИ, ФИ) были в пределах нормы (табл. 1), что 
подтверждало удовлетворительное состояние насосной функции миокарда. 
Повышенное ОПС соответствовало стадиям сопутствующей гипертонической 
болезни  и указывало на повышенный сосудистый тонус, что  согласовывалось с 
высокой концентрацией стрессовых гормонов (А и НА) в плазме крови (табл. 1). 

 
 
 



Таблица 1 
Показатели  внутрисердечной гемодинамики у больных после пульмонэктомии 

(Mm) 
Сутки после операции 

Показатели Группа
До 

операции 1 2 3 
норма 

ЧСС 
(в мин) 

1 
2 

78,67,3 
77,310,6 

103,17,1* 
100,35,1* 

99,26,7* 
92,38,4 

91,46,6* 
82,35,6 

732 

АД ср 
(мм рт.ст.) 

1 
2 

977 
984 

996 
986 

984 
967 

963 
975 

 
972 

КДО 
(мл) 

1 
2 

10514 
1068 

1023 
1054 

1004 
1055 

1014 
1052 

 
1034 

КДД 
(мм рт.ст.) 

1 
2 

4,40,2 
4,50,3 

5,30,3* 
5,00,2 

5,00,3* 
4,70,3 

4,90,3 
4,80,2 

 
4,20,2 

Dp/dt min 
(мм рт.ст.) 

1 
2 

211,43,1 
213,43,2 

202,73,0* 
209,75,3 

206,310,1 
205,33,2* 

218,72,8 
220,73,1* 

223 
19,4 

Работа ПЖ 
(кгм) 

1 
2 

0,0210,001
0,0210,001

0,0180,002 
0,0140,002* 

0,0170,003 
0,0150,001*

0,0160,002* 
0,0140,001* 

0,020 
0,002 

ЖМ (ед) 1 
2 

0,0440,002
0,0430,003

0,0490,002* 
0,0440,004 

0,0460,002 
0,0420,005 

0,0440,003 
0,0430,005 

0,041 
0,005 

ФИ  (ед) 1 
2 

0,680,02 
0,650,02 

0,730,1* 
0,770,07* 

0,690,06 
0,700,1 

0,680,07 
0,740,08 

 
0,730,02 

СИ 
(л\мин\м2) 

1 
2 

3,70,4 
3,60,2 

3,40,2 
3,60,3 

3,20,3 
3,90,3 

3,40,3 
3,70,3 

 
4,00,2 

ОПС 
Дин\см\с-5 

1 
2 

1424163 
1561113 

1622129 
1302102* 

1505145 
1265112* 

1332109 
1202121* 

 
125243 

А (нмоль\л) 1 
2 

6,120,23 11,080,36* 
9,220,35* 

9,140,43* 
10,410,21* 

9,280,37* 
8,730,26* 

 
3,670,28 

НА 
(нмоль\л) 

1 
2 

 
9,610,33 

18,330,32* 
18,270,34* 

16,090,35* 
14,420,25* 

13,300,33* 
10,450,43* 

 
5,080,31 

*--- отклонения показателей от исходных значений, где р 0,05 
 

В 1-е сутки после пульмонэктомии (в условиях нормоволемии, ОЦК 73 
мл/кг) в I-й группе снижался конечный диастолический объём правого желудочка 
(КДОпж) при повышении конечного диастолического давления в правом желудочке 
(КДДпж) на 20,4%, что приводило к повышению жёсткости микарда (ЖМ) на 11,3% 
с ухудшением насосной функции сердца. Указанное обстоятельство является 
известным результатом операционного стресса и прямого действия катехоламинов на 
миокард, нарушающих процесс расслабления, что подтверждалось значительным 
снижением максимальной скорости расслабления на 4,2%. Это затрудняло 
проведение необходимой инфузионной нагрузки, при которой быстро повышалось 
центральное венозное давления (ЦВД) и возникали симптомы умеренно выраженной 
дыхательной недостаточности, свидетельствующей об ухудшении кровотока в 
системе малого круга кровообращения. 

Несмотря на относительную эффективность гипотензивной терапии, общее 
периферическое сопротивление (ОПС) сохраняло тенденцию к повышению. При 
этом у 2-х пациентов были вынуждены дополнительно  назначить ß-адреноблокатор. 
На 3-и сутки после операции КДОпж оставался на прежнем уровне при 
незначительном снижении КДДпж. Это свидетельствовало о тенденции к 
нормализации комплайнса сердечной мышцы и подтверждалось нормализацией 
показателя ЖМпж, а также устойчивым артериальным давлением, и нормализацией 
ОПС. Параметры внешнего дыхания были удовлетворительные. 

При изучении органного кровообращения у больных I-й группы наблюдали 
изменения в малом и большом кругах кровообращения. По результатам РПГ (табл. 2) 
после операции амплитуда систолической волны (As) в течение первых 3-х суток 
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практически не изменялась и была ниже нормы. При этом показатель тонического 
состояния сосудистой стенки (ТСС) в 1-е сутки возрастал на 9,1%, немного снижаясь 
к 3-м суткам. Изменение показателей РПГ свидетельствовало о значительном 
послеоперационном стрессовом повышении ТСС по сравнению с исходным 
состоянием, что могло быть причиной уменьшения кровенаполнения лёгких и 
указывало на послеоперационные нарушения лёгочного кровотока, которые не 
устранялись полностью даже ингибитором АПФ. У 3-х больных эти изменения были 
наиболее выраженными и сопровождались снижением сатурации крови кислородом, 
поэтому в течение 2-х суток им проводилась оксигенотерапия. 
 

Таблица 2 
Показатели  реопульмонографии  у  больных  после  пульмонэктомии  (Mm) 

Сутки  после  операции 
Показаnели ГруппаДо Операции

1 2 3 
норма 

Амплитуда сис- 
nолической вол-
ны      As (ом) 

1 
2 

 
0.320.002

0,320,004 
0.370.002*

0,340,02* 
0.370.004 

0,340,003 
0.380.003* 

 
0,400,011 

Показатель то- 
нического сос- 
тояния сосудис-
той стенки   (%) 

1 
2 

 
220.3 

240,2* 
190,3* 

220,4 
200.4* 

230,4* 
200.2* 

 
250,5 

Отношение ам- 
плитуды диа- 
столической 

волны  к систо- 
лической  (ед) 

1 
2 

 
0,680,011

0,700,014 
0,640,023*

0,710,015 
0,620,012*

0,690,012 
0,600,007* 

 
0,580,023 

*--- отклонения показателей от исходных значений, где р 0,05 
 

Таблица 3 
Показатели  реоэнцефалограммы  у  больных  после  пульмонэктомии (M+m) 

Сутки после операции 
Показатели 

Гру-
ппа

До 
операции 1 2 3 

норма 

Амплитуда сис-
толической вол-
ны     As  (ом) 

1 
2 

 
0,390,005

0,370,006* 
0,370,001* 

0,430,004*
0,360,002*

0,420,005*
0,380,003 

 
0,400,005 

Показатель то- 
нического сос- 
тояния сосудис-
той стенки  (%)

1 
2 

 
320,7 

340,6* 
220,4* 

290,6* 
200,6* 

270,5* 
180,6* 

 
300,4 

Время распро- 
странения пуль-
совой волны  (с)

1 
2 

 
0,150,004

0,180,007* 
0,150,006 

0,120,003 
0,140.004

0,150.003 
0,140,002 

 
0,140,003 

*--- отклонения показателей от исходных  значений, где р 0,05 
 

По результатам реоэнцефалографии (табл. 3) в 1-е сутки отмечалось чёткое 
снижение As и увеличение показателя ТСС, что свидетельствовало об увеличении 
кровенаполнения сосудов головного мозга в ближайшем послеоперационном 
периоде, несмотря на проводимую гипотензивную терапию. В дальнейшем, на 2-е – 
3-и сутки As значимо возрастала, а ТСС прогрессивно снижалась, что у большинства 
пациентов подтверждалось головными болями и тошнотой, не связанными с общей 
анестезией, которые устранялись дополнительным назначением спазмолитических 
средств. 

По результатам РВГ нижних конечностей (табл. 4) в 1-е сутки 
существенного изменения величины As не наблюдали. Однако показатели ТСС 
указывали на его значительное увеличение, что соответствовало динамике ОПС и 
указывало на удовлетворительное кровенаполнение нижних конечностей после 



операции, однако внутривенным введением эналаприлата  нормализовать 
сосудистый тонус не удавалось. 

 
Таблица 4 

Показатели  реовазографии нижних конечностей у больных после пульмонэктомии  
(Mm) 

Сутки  после  операции 
Показатели 

Гру-
ппа

До операции
1 2 3 

норма 

Амплитуда сис-
толической 

волты As  (ом) 

1 
2 

0.0310.001 0.0320.003 
0,0380,004*

0.0340.003
0,0420,003*

0.0340.002 
0,0400,001* 

 
0,0360,002 

Показатель 
тонического 
состояния 
сосудистой 
стенки  (%) 

1 
2 

220.1 
 

250.2* 
190,2* 

240.2* 
180,3* 

240.1* 
190,2* 

 
210,3 

Время распро- 
странения пуль-
совой волны  (с)

1 
2 

0.220.002 0.250.005* 
0,210,003* 

0.220.004 
0,200,004*

0.220.004 
0,210,003* 

 
0,200,005 

*--- отклонения показателей от исходных значений,, где р 0,05 
 
Таким образом, после пульмонэктомии внутривенное назначение 

эналаприлата у больных I-й группы способствует стабилизации системного 
артериального давления. При этом, повышенный тонус сосудов головного мозга на 
фоне послеоперационного стресса полностью не устраняется, что создает условия 
для нарушения мозгового кровотока. В то же время наблюдается и значительное 
увеличение ТСС в малом круге кровообращения, которое может сопровождаться 
симптомами дыхательной недостаточности. 

У больных II-й группы, используя высокие дозы ПФ на фоне эналаприлата 
стремились снизить тонус симпатической нервной системы, улучшить 
микроциркуляцию, реологию крови и оптимизировать тканевой метаболизм. 
В 1-е сутки после операции не было существенного нарушения процесса 
расслабления миокарда по сравнению с пациентами I-й группы. При этом КДОпж 
практически не изменялся, а КДДпж возрастало не существенно (табл. 1). Показатель 
максимальной скорости расслабления снижался кратковременно. Это создавало 
возможность эффективно использовать механизм Старлинга на фоне неизменного 
СИ и повышенной ФИ. ОПС достоверно снижалось в течение всего 
послеоперационного периода, доказывая эффективность гипотензивной терапии у 
больных II-й группы, создающей благоприятные условия для перфузии тканей. 
Вероятно поэтому изменения внутрисердечной гемодинамики сопровождались 
преимущественно меньшими уровнями стрессовых гормонов, что свидетельствовало 
о более низком тонусе симпатического звена нервной системы. Необходимо 
отметить, что тенденция к нормализации КДОпж сопровождалась существенным 
снижением (на 33,3%) работы миокарда, что указывало на более экономный режим 
сокращения миокарда и эффективность  кардиальной терапии. 

Изменения органного кровотока заключались в следующем. По результатам 
РПГ в 1-е сутки отмечалось возрастание As на 15,6%, которая  в течение 3-х суток 
продолжала удерживаться на этом же уровне. Показатель ТСС был значительно 
ниже, чем у больных I-й группы, что указывало на удовлетворительные условия 
легочного кровообращения. Это подтверждало эффективность сочетания ингибитора 
АПФ и ПФ для обеспечения адекватной постнагрузки на правые отделы сердца с 
улучшением насосной функции и отсутствием случаев выраженной дыхательной 
недостаточности. 

При исследовании кровенаполнения сосудов головного мозга (РЭГ) после 
операции достоверно снизилась As реограммы, и в ещё большей степени снизился 
показатель ТСС, что сопровождалось устойчивой величиной времени 
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распространения пульсовой волны (ВРПВ). Используемая гипотензивная терапия у 
больных II-й группы создавала благоприятные условия для кровообращения в 
головном мозгу и не нуждалась в дополнительной медикаментозной коррекции. 

По результатам РВГ в 1-е сутки наблюдалось значительное увеличение As 
(на 22,5%), которое удерживалось в течение послеоперационного периода и было 
выше нормальных значений. При этом отмечалось достоверное снижение ТСС 
нижних конечностей, что подтверждалось динамикой ОПС и ВРПВ (табл. 4), что 
косвенно указывало на удовлетворительное кровенаполнение внутренних органов. 
Таким образом, после операции у больных II-й группы совместное использование 
эналаприлата с высокими дозами ПФ эффективно устраняет повышенную ЖМ, 
нормализует тонус мозговых сосудов, улучшает кровенаполнение сосудов нижних 
конечностей и нормализует кровенаполнение лёгких. 

Выводы : 
1. Внутривенное использование энапа и агапурина в ближайшем послеоперационном 
периоде существенно улучшает органное кровенаполнение в системе малого и 
большого кругов кровообращения. 
2. Совместное  использование ингибитора АПФ  и  пентоксифиллина  уменьшает 
жёсткость миокарда и  “смягчает” изоволюмическую  гиперфункцию  сердечной 
мышцы в условиях послеоперационного стресса. 
3. Наиболее выраженные изменения органного кровотока наблюдались в легких, что 
позволяло предупредить развитие дыхательной недостаточности после 
пульмонэктомии. 
 

Ключевые слова: кровообращение, коррекция, хирургические больные 
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Summary. 

Belyakov A.V., Selivanenko V.T., Shipulin P.P.,Svirsky A.A.,Rudenko M.V., Verbetsky 
S.E., Dobrucha A.V., Prochoda S.N. 

THE CORRECTTION OF ORGANIC BLOOD CIRCULATION IN THE 
PATIENTS WITH ISOVOLUMIC FORM OF MIOCARDIAL HYPERFUNCTION 

IN THE NEAREST PERIOD AFTER OPERATION 
 
   The nearest period after operation is accompanied by disturbance of both  pumping 
function of myocard and regional blood circulation. The study of peripheral blood 



circulation was the task of searching of the effective means of  correction of organic blood 
circulation in surgical patients with hypodiastolic disturbances of myocardial cycle. 
      It has been proved that combined use of APF-inhibitor and pentoksifilin reduces the 
myocardial rigidity and allays isovolumical hyperfunction muscle in the conditions of 
postoperative stress. The most marked changes of organic blood circulation were observed 
in lungs. It permitted to prevent the development of respiratory failure after pulmonectomy.  
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Рак молочной железы - одно из наиболее часто встречающихся 

злокачественных новообразований у женщин. В Украине распространенность 
данного заболевания растет и занимает первое место в структуре онкологической 
заболеваемости и смертности среди женщин (25% от всех случаев рака)[1, 2].  
Наряду с указанными негативным тенденциям в настоящее время наблюдается 
улучшение непосредственных и отдаленных результатов терапии данной категории 
онкологических больных. Однако даже после успешного проведения радикального 
лечения, зачастую происходит нарушение общего состояния и работоспособности 
больных. 

У больных раком молочной железы возникает ряд пока неизбежных 
расстройств, объединяемых термином «постмастэктомический» или «постлечебный» 
синдром. Он представляет собой сочетание разных по характеру анатомо-
функциональных нарушений, к которым, прежде всего, относятся контрактура 
плечевого сустава, дефекты осанки и искривление позвоночника, крыловидное 
выпячивание лопатки, лимфатический отек верхней конечности, плечевой плексит, 
снижение силы мышц кисти и предплечья и другие осложнения. Не представляя 
опасности для жизни, перечисленные изменения инвалидизируют работоспособных 
людей, затрудняют выполнение повседневных дел, лишают эмоционального 
равновесия [3, 4]. 

В такой ситуации успех лечения во многом определяется адекватным 
ведением больного после оперативного вмешательства, т.к. при своевременной 
коррекции все эти издержки радикальной терапии злокачественного новообразования 
могут быть значительно ослаблены или ликвидированы [5]. 

Сегодня доказана оправданность использования физических упражнений у 
различных контингентов онкологических больных в послеоперационном периоде. 
Разработаны методики использования ЛФК и для больных раком молочной железы. 
Однако до настоящего времени их применение в практике комплексного лечения 
онкологических больных ограничено. Во многом определяется тем, что ряд 
специалистов опасается стимуляции основного заболевания, а также исторически 
сложившимся отношением к раку, как к фатальному заболеванию, отождествляемому 
с непродолжительностью жизни больного.  
 Таким образом, дальнейшее расширение знаний специалистов, 
занимающихся восстановительным лечением женщин, перенесших мастэктомию по 
вопросам применения физических упражнений, представляется целесообразным.  

Цель настоящей работы – изложить основные принципы и особенности 
методики использования лечебной гимнастики у больных раком молочной железы.  
Прежде всего необходимо отметить, что только наличие острых и критических 
состояний является абсолютными противопоказаниями для назначения лечебной 
гимнастики в послеоперационном периоде. 

-------------------------------------- 
 С.Г. Бугайцов, Т.П. Гусев 
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В комплексном лечении тематических больных после оперативного вмешательства 
выделяют следующие периоды и двигательные режимы: 

Ранний послеоперационный период 
Поздний послеоперационный период 
Адаптационно-тренировочный период 
Ранний послеоперационный период длится с момента оперативного 

вмешательства до первоначального заживления операционной раны (7-10 дней). 
Задачами лечебной гимнастики в этот период являются: профилактика застойных 
явлений в легких; профилактика тромбозов и эмболий; улучшение оттока жидкости 
из операционной раны через дренажные трубки; улучшение общего кровообращения; 
улучшение кровообращения в области операции; профилактика тугоподвижности в 
плечевом суставе. 

В послеоперационном периоде лечебная физическая культура назначается в виде 
лечения положением, лечебной гимнастики и самостоятельных занятий. 

Лечение положением осуществляется следующим образом. Для улучшения лимфо 
и венозного оттока, рука размещается на элевационной подушке, либо же 
оперированную конечность укладывали на две обычные подушки, таким образом, 
чтобы кисть была на наивысшем уровне. При этом больная лежит на спине. Плечо 
отводится на угол 30-400 от грудной клетки, локоть размещается выше уровня 
плечевого сустава. 

Первое занятие лечебной гимнастикой проводится перед постановкой 
очередной капельницы. Продолжительность его составляет 5-8 минут. Оно включает 
в себя статические дыхательные упражнения, сгибание и разгибание стоп, сгибание и 
разгибание пальцев рук, круговые движения стопами в разных направлениях, 
сгибание и разгибание рук в локтевых суставах. Это основные упражнения лечебной 
гимнастики первого дня операции. Они повторяются больными самостоятельно через 
каждые 1,5-2 часа. до 6-8 раз и более в течение дня. 

В раннем послеоперационном периоде используются дренажные положения 
и упражнения, способствующие выделению содержимого бронхов в трахею с 
последующей эвакуацией мокроты во время кашля. 
 Статические дыхательные упражнения в этот период выполняются так: 
после небольшого вдоха носом делается выдох ртом, а губами создается 
сопротивление выдыхаемому воздуху. Этот прием создает условия для более 
продолжительного выдоха. Затем делается непродолжительная задержка дыхания на 
выдохе (в течение 5-8 секунд), и только после этого делается вдох носом, который в 
этом случае получается более глубоким. 
 Такая механика дыхания рекомендуется и при выполнении других 
упражнений. На 1-2 движения (стопами, пальцами, предплечьями, ногами) делать 
вдох носом, затем выдох ртом, создавая губами сопротивление воздуху, стараясь 
растянуть выдох на 4-6-8 движений, и, не прекращая движений, задержать дыхание 
на 5-8 секунд и только после такой задержки сделать вдох носом. Каждое 
упражнение следует выполнять как минимум в течение 2-3 дыхательных циклов. 

Кроме того, в комплекс лечебной физической культуры включаются 
различные движения глазными яблоками. Исходное положение для занятий лечебной 
гимнастикой лежа, учитывая вышесказанное о лечении положением. Длительность 
каждого занятия составляет 4-5 минут, комплекс повторяется каждые 1-1,5 часа. 

В дальнейшем лечебная гимнастика выполняется из исходных положений 
лежа и полусидя. В комплекс включаются общеразвивающие упражнения, лечение 
положением для конечности со стороны операции, повороты туловища на 
«здоровый» бок и лежание на «здоровом» боку в течении 1-2 часов, активные 
динамические упражнения для дистальных сегментов верхних конечностей с 
небольшой амплитудой и дыхательные упражнения. Также в комплекс включаются 
идеомоторные упражнения. Упражнения выполняются до 2-3 раз в день. 
Продолжительность занятия составляет 9-12 минут. 

 



 

Таблица 1. 
Примерная схема занятий лечебной гимнастикой в раннем послеоперационном 

периоде 

Раздел Содержание раздела 
Продолжи-
тельность 

Методические 
указания 

Целевая 
установка 

Вводный 

Дыхательные 
упражнения, движения в
дистальных сегментах 
верхних и нижних 

конечностей 

2 – 3 мин. 

Исходное 
положение 
лёжа, темп 
средний 

Подготовка 
организма к 
нагрузке, 

профилактика 
застойных 
явлений в 
лёгких 

Упражнения для 
верхней конечности 
«здоровой» стороны 

Темп 
медленный, 
постепенно 
увеличивая 
амплитуду 
движений 

Улучщение 
кровообращени

я и оттока 
эксудата в зоне 

операции 

Идеомоторные 
упражнения 

Движения 
выполняются 
мысленно в 
плечевом 
суставе со 
стороны 
операции 

Профилактика 
тугоподвижност
и плечевого 
сустава Основной 

Упражнения для мышц 
брюшного пресса и 
нижних конечностей 

6 – 7 мин. 

Исходное 
положение 

лежа, избегать 
значительного 
напряжения 

мышц 

Улучшение 
общего крово- и 
лимфообращени
я, нормализация 

функции 
кишечника и 
мочевого 
пузыря 

Заключите
льный 

Ходьба, дыхательные 
упражнения, 
упражнения на 
расслабление 

1 – 2 мин. 

Темп 
медленный, 
дыхание 
глубокое 

Приведение 
организма в 
спокойное 
состояние 

 
В таблице 1 приводится примерная схема лечебной гимнастики для больных 

находящихся на этом этапе восстановительного лечения. 
Постепенно продолжительность лечебной гимнастики увеличивается до 15 

минут. Применяется индивидуальный или малогрупповой метод проведения занятий 
в палате, если там находятся больные одного возраста, функциональных 
возможностей и состояния области операции. Частота занятий снижается до 1-2 раз в 
день. Кроме того, больные занимаются самостоятельно, тренируют навыки по 
самообслуживанию (умывание, пользование столовыми приборами, чистка зубов и 
т.д.). На 3-5-е сутки после операции больные самостоятельно поднимаются с кровати 
и передвигаются по палате, затем, при удовлетворительном общем состоянии 
разрешается дозированная ходьба по коридору и подъем по лестнице. 

После снятия дренажей для сохранения «прилипания» лоскутов 
выполняются только маятникообразные качательные движения конечности в 
плечевом суставе с минимальной нагрузкой. При благоприятном течении 
послеоперационного периода с 5-6-го дня после операции используются плавные 
активные движения в плечевом суставе конечности на стороне операции [6, 7]. 
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Поздний послеоперационный период. Начинается на 7-10 день после 
операции и продолжается до момента выписки больной из стационара. Задачами 
лечебной физической культуры в этом периоде являются: адаптация к постепенно 
расширяющейся двигательной активности; восстановление мышечной силы и 
выносливости, особенно мышц, пострадавших в связи с операцией; коррекция 
осанки; ускорение регенеративного процесса в области операции; восстановление 
бытовых навыков; подготовка больных к самостоятельным занятиям лечебной 
физкультурой в домашних условиях. 

 
Таблица 2. 

Примерная схема занятий лечебной гимнастикой в позднем  
послеоперационном периоде 

Раздел Содержание раздела 
Продолжи-
тельность

Методические 
указания 

Целевая установка 

Вводный 
Различные виды ходьбы, 

дыхательные 
упражнения в движении

3 – 4 мин.
Темп средний, 

следить за осанкой

Подготовка 
организма к 
предстоящим 
нагрузкам 

Общеразвивающие 
упражнения 

Темп средний, 
избегая излишнего 
напряжения мышц 

со стороны 
операции 

Общеукрепляющее 
воздействие, 

развитие гибкости 

Качательные – 
маятникообразные и 
активные упражнения 

для верхних 
клнечностей 

Движения 
выполняюися 
плавно, с 

постепенным 
увеличением 
амплитуды 

Профилактика 
тугоподвижности в 
плечевом суставе, 
улучшение трофики 
в области операции 

Упражнения для мышц 
спины, брюшного пресса
и нижних конечностей 

Исходное 
положение лежа и 

упор стоя на 
коленях 

Восстановление 
силы и 

выносливости 
соответствующих 

групп мышц 

Основной

Корригирующие 
упражнения 

12 – 14 
мин. 

Выполняются перед
зеркалом 

Профилактика 
нарушений осанки 

Заключит
ельный 

Ходьба, дыхательные 
упражнения 

2 – 3 мин.
Темп медленный, 
дыхание глубокое

Снижение общей 
физической 
нагрузки, 
приведение 
организма в 
спокойное 
состояние 

 
При переходе на этот режим увеличивают активизацию больных, не 

ослабляя внимания к дыхательным упражнениям. Занятия в это время носят 
индивидуальный характер, упражнения подбираются в зависимости от вида 
оперативного вмешательства, общего состояния больного и состояния раны.  

В дальнейшем лечебная гимнастика выполняется небольшими группами, 
продолжительностью до 20 минут. Она включает в себя общеразвивающие, 
дыхательные и корригирующие упражнения, упражнения с предметами. Упражнения 
выполняются из исходных положений – лежа, сидя, стоя. Разрешается ходьба в 
пределах лечебного учреждения, на свежем воздухе, подъем по лестнице, свободное 
посещение столовой. Больше внимания уделяется упражнениям по 
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самообслуживанию (одевание и раздевание, застегивание и расстегивание пуговиц, 
стирка нижнего белья и т.д.). 

 
Таблица 3. 

Примерная схема занятий лечебной гимнастикой в  
адаптационно-тренировочном периоде. 

Раздел Содержание раздела 
Продолжи-
тельность

Методические 
указания 

Целевая 
установка 

Вводный 

Различные виды ходьбы, 
общеразвивающие и 

дыхательные упражнения в 
движении 

6 – 8 мин.
Темп переменный, 
дыхание спокойное, 
следить за осанкой

Подготовка 
организма к 
предстоящим 
нагрузкам 

Упражнения с 
гимнастической палкой для 

верхних конечностей 

Темп медленный, 
постепенно 
увеличивая 
амплитуду 
движений 

Увеличение 
подвижности в 

плечевых 
суставах 

(особенно со 
стороны 
операции) 

Различные наклоны и 
повороты туловища 

Движения 
выполняются 
плавно, без 

задержки дыхания

Упражнения для мышц 
спины и брюшного пресса

Исходное 
положение лежа и 

упор стоя на 
коленях 

Профилактика 
нарушений 
осанки 

Упражнения для нижних 
конечностей 

Исходное 
положение стоя 
возле опоры 

Укрепление 
мышц нижних 
конечностей 

Основной 

Упражнения с резиновым 
бинтом для рук 

31 – 32 
мин. 

Темп средний, 
избегая излишнего 
напряжения мышц 

со стороны 
операции 

Усиление крово- 
и 

лимфообращени
я в мышцах 
верхних 

конечностей и 
плечевого пояса 

Заключите
льный 

Ходьба, дыхательные 
упражнения, упражнения на 

расслабление 
3 – 5 мин.

Темп медленный, 
дыхание глубокое с 
акцентом на выдохе

Снижение 
общей 

физической 
нагрузки, 
приведение 
организма в 
относительно 
спокойное 
состояние 

 
Самостоятельные занятия назначаются с 10-14 дня после операции. 

Количество повторений каждого упражнения зависит от возраста и общего состояния 
больной. Необходимо следить, чтобы при выполнении упражнений женщины не 
чувствовали большой усталости. 

Особое внимание уделяется сохранению правильной осанки для 
предотвращения опущения или приподнятости плеча на стороне операции. С этой 
целью больным рекомендуется чаще смотреть в зеркало и проверять, на одном ли 



уровне плечи; стараться выравнивать плечи, отводя их назад в положении руки по 
швам [7,8]. 

Больные, находящиеся на позднем послеоперационном периоде занимались 
лечебной гимнастикой по схеме, приведенной в таблице 2. 

Адаптационно-тренировочный период. Продолжительность данного периода 
составляет до 6-7 месяцев после выписки из стационара. Задачами лечебной 
гимнастики этого периода являются: адаптация сердечно-сосудистой и дыхательной 
систем к возрастающей физической нагрузке; укрепление мышц плечевого пояса, 
верхних конечностей и туловища; восстановление функций верхней конечности на 
стороне операции; адаптация к нагрузкам бытового и профессионального характера. 
 Отличительной особенностью организации восстановительных мероприятий 
в этом периоде является их индивидуализация (как по объему упражнений в рамках 
одного метода, так и по комбинированию самих методов) с учетом физических 
возможностей каждой больной. В зависимости от индивидуальных способностей 
больных курс восстановительного лечения может быть несколько продлен или, что 
случается крайне редко, сокращен.  
 Занятия лечебной гимнастикой проходят 3-4 раза в неделю приблизительно 
по 45 минут, с плавным выполнением движений. Важными условиями проведения 
гимнастических упражнений являются их безболезненность и регулярность, а 
главным педагогическим принципом – индивидуальное дозирование нагрузки с 
постепенным ее увеличением и усложнением. Особенности выполнения физических 
упражнений на данном этапе терапии зачастую упускаются из виду. Поскольку 
нередко возникающее крыловидное выпячивание лопатки уродует женщину, 
рекомендуется выполнять упражнения в исходном положении лежа на спине. Это 
создает укороченный рычаг, что способствует укреплению мышечно-связочного 
аппарата, который окружает плечевой сустав. При таком положении отмечается 
разгрузка мышц плечевого пояса, шеи и спины. В последующем становится 
возможным применение исходных положений лежа на здоровом боку, стоя. Лишь 
постепенно вводят упражнения с резиновым бинтом, колесом, гимнастической 
палкой, мячом, сочетая их с расслаблением для тренировки трехглавой, мышцы 
плеча, заднего пучка дельтовидной мышцы. 
 В таблице 3 представлена примерная схема занятий лечебной физической 
культурой для женщин, перенесших мастэктомию. Первоначально осваивается 
комплекс лечебной гимнастики с небольшим числом повторений каждого 
упражнения, затем постепенно увеличивают число повторений [6, 8]. 

В заключении хотелось бы подчеркнуть необходимость более широкого 
использования лечебной физической культуры в восстановительном лечении 
больных раком молочной железы. Рациональное использование физических 
упражнений будет способствовать положительной динамике течения 
восстановительных процессов, эффективной профилактике осложнений 
послеоперационного периода, ускоренной адаптации к возрастающим физическим 
нагрузкам. Кроме того, изложенная программа физической реабилитации 
способствует более полному и быстрому восстановлению функций верхней 
конечности, уменьшению лимфатического отека конечности и предотвращению 
развития остеохондроза позвоночника. Все это содействует скорейшей 
ресоциализации женщин, возвращению их к трудовой деятельности и улучшает не 
только продолжительность, но и качество жизни онкологических больных [4, 5, 9, 
10]. 
 

Ключевые слова: рак молочной железы, мастэктомия, лечебная физическая 
культура. 
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 Актуальность. Проблема остеоартроза (ОА) характеризуется возрастающей с 
каждым годом распространенностью заболевания, ростом временной и стойкой 
утраты трудоспособности [4, 7]. Несмотря на использование в лечении ОА 
современных медикаментозних средств, разработку и внедрение новых лечебных 
технологий, существенных успехов в терапии и профилактике этого заболевания 
добиться не удалось. Заболеваемость не только не снижается, но и имеет тенденцию 
к росту. В возрасте старше 65 лет болеее половины населения всего мира болеет ОА 
(68 % женщин и 58 % мужчин), качество жизни этих больных в той или иной степени 
знижено [5].  

В настоящее время наиболее широкое применение в лечении ОА получили 
нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), спектр действия которых 
чрезвычайно широк: более 50 разных по структуре медикаментозных средств 
квалифицируются как НПВП. Наряду с несомненным положительным действием 
НПВП их длительный систематический прием сопровождается различными 
осложнениями [1, 10]. Одним из наиболее часто регистрируемых побочных эффектов 
НПВП является поражение слизистой желудочно-кишечного тракта, вплоть до 



желудочно-кишечных кровотечений [ 10 ]. Введен даже специальный термин – 
«НПВП-гастропатия» [11]. 

Все это оправдывает поиск новых подходов и методов лечения больных ОА. 
В этой связи целесообразно выявление новых возможностей в использовании 
физических природных и преформированных лечебных средств, которые обладают 
противовоспалительным, рассасывающим, десенсибилизирующим, 
антиспастическим, анальгезирующим, иммунно-коррегирующим, стимулирующим 
репаративные процессы в тканях действием. 

В работе была поставлена задача – оптимизировать методы 
восстановительного лечения больных ОА, провести сравнительное изучение 
эффективности применения лазеротерапии, препаратов хондропротекторного 
действия и сероводородных ванн. 

Материалы и методы. Под наблюдением находилось 95 больных ОА в 
возрасте 39  - 65 лет. Из них женщин 51 (53,9 %), мужчин – 44 (46,1 %). У всех 
больных диагностирован ОА І и ІІ клинико-рентгенологической стадии. Диагноз был 
подтвержден клиническими данными, результатами лабораторных, биохимических и 
инструментальных исследований. 
 Наряду с клинико-лабораторными и функциональными методами 
обследования использовали специальные методы исследования: изучали состояние 
системы перекисного окисления липидов (ПОЛ), антиоксидантной защиты (АОЗ, 
активность лизосомальных ферментов. 

Для оценки состояния системы ПОЛ исследовались уровень диеновых 
коньюгенов (ДК) по методу В.Г. Гаврилова, М.М. Мушкурудной (1983), малонового 
диальдегида (МДА) методом И.Д. Стальной и Т.Д. Гаришвили. Уровень 
функционирования системы АОЗ оценивали по содержанию каталазы методом М.А. 
Королюк (1988) и супероксиддисмутазы (СОД) по методу В.Г. Колб, В.С. 
Камышнюкова (1982). Активность  ß–галактозидазы изучалась по методу Веск С., 
Таррель S. Активность кислой фосфатазы по методу Bessey O et al.  Лечение было 
комплексным и включало диетотерапию, лечебную гимнастику, массаж. Все больные 
были разделены на три группы. Первая группа ( n =34 ) получала в общем комплексе 
лечения курс лазеротерапии (ЛТ). Использовали аппарат МИТ-1.2, в инфракрасном 
диапазоне, мощность излучения 30 мВт в импульсном режиме с частотой модуляции 
9,6 Гц. Лечение начинали с воздействия на паравертебральные зоны на уровне L2-S2. 

Время действия на каждую зону – 2-3 мин. Облучение суставов проводили с 
преимущественным воздействием на проекцию суставной щели и дегенеративно-
дистрофические очаги костной ткани и суставной сумки (3-5 мин). 
Продолжительность курса лечения – 10-12 процедур. Вторая группа (31 больной) 
получала курс ЛТ и одновременно препарат хондропротекторного действия герон 
остеоизи в капсулах, содержащих по 750 мг глюкозамина гидрохлорида, в течение 
трех недель, по две капсулы в день. Третья группа больных (29 пациентов) получала 
курс ЛТ и сероводородные ванны концентрации 50-100-150 мг/л, температуры 36 0С, 
продолжительность процедуры 6-15 мин. На курс лечения – 10-12 ванн. 

Полученные результаты и их обсуждение. У находившихся под 
наблюдением больных ОА до начала лечения определялись клинические симптомы 
заболевания, отражающие тяжесть поражения суставов, общее состояние. Больные 
жаловались на боли в суставах и нарушение подвижности в них, указывали на 
неловкость, скованность при движении, особенно по утрам. Плохой сон, 
раздражительность, потливость. У части больных определялись трофические 
расстройства кожных покровов в виде гиперкератоза, гипотрофии регионарных 
мышц. Исследование лабораторных показателей воспалительного процесса выявили 
изменения в белковой формуле крови в виде снижения общего белка, альбуминов, 
альфа1-глобулинов, повышение бета- и гаммаглобулинов. Повышенный уровень 
оксипролина обнаружен у 11,1±3,3 % , а С-реактивный протеин у 38,5±2,9 % 
больных. Выявлен дисбаланс в функционировании систем ПОЛ и АОЗ, 
проявившийся в повышении уровня ферментов ПОЛ и снижение активности 
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ферментов системы АОЗ. Одновременно с этим обнаружено повышение активности 
лизосомальных ферментов в сыворотке крови. 

К концу курса лечения у больных всех трех групп определялась 
положительная динамика клинико-лабораторных показателей. Уменьшались боли в 
суставах, улучшалась функция движения, уменьшалась припухлость, отмечалась 
тенденция  к нормализации ряда лабораторных показателей воспаления. 
Существенных различий в действии трех лечебных комплексов на восстановление 
клинико-лабораторных показателей не выявлено, однако, у больных, получавших 
курс ЛТ,  имел место более выраженный противоболевой эффект, а у больных, 
получавших в составе лечебного комплекса сероводородные ванны,  уменьшались 
трофические расстройства.  

При сравнительном анализе динамики изменений величин, отражающих 
состояние систем ПОЛ, АОЗ и уровень активности лизосомальных ферментов, 
выявлены существенные различия. Использование курса ЛТ оказалось 
недостаточным для восстановления баланса в функционировании системы ПОЛ и 
АОЗ. Уровень МДА в результате проведенного лечения снизился с 3,3 ± 0,19 
нмоль/мл до 2,9 ± 0,20 нмоль/мл, Р > 0,05. Содержание ДК уменьшалось с 22,1 ± 0,21 
нмоль/мл до 19,1 ± 0,24 нмоль/мл, Р > 0,05. Содержание ферментов АОЗ имело лишь 
тенденцию к нормализации. Уровень СОД повысился с 9,15 ± 1,1 до 10,2 ± 1,2 усл. 
ед., Р > 0,5, каталазы с 18,5 ± 1,0 до 19,6 ± 1,1 мккат/л, Р > 0,5. Уровень 
лизосомальных ферментов также имел лишь тенденцию к восстановлению. 
Содержание ß-галактозидазы снизился с 2,05 ± 0,14 до 1,9 ± 0,13 нмоль/час/мл, Р > 
0,2. 

У больных, получавших лечебный комплекс в составе ЛТ и препарата 
остеоизы к концу курса восстановительного лечения отмечалось существенное 
восстановление содержания МДА с 3,6 ± 0,20 до 1,6 ± 0,19 нмоль/мл, Р < 0,001. 
Зарегистрировано повышение уровня СОД с 9,3 ± 1,1 до 14,0 ± 1,0 усл. ед., Р < 0,02. 
Одновременно с этим имело место снижение активности ß-галактозидазы с 2,1 ± 0,12 
до 1,7 ± 0,13 нмоль/час/мл. 

У больных, получавших курс ЛТ и сероводороных ванн, уровень МДА 
снизился с 3,6 ± 0,20 до 2,9 ± 0,21 нмоль/мл, Р < 0,05, отмечалась тенденция к 
увеличению активности СОД с 9,4 ± 1,1 до 10,7 ±1,2 усл. ед., Р > 0,02 и тенденция к 
снижению активности ß-галактозидазы с 1,7 ± 0,1 до 1,6 ± 0,12 нмоль/час/мл, Р > 
0,02. 

 Таким образом, в результате проведенного исследования было установлено, 
что к концу курсового лечения больных ОА отсутствует параллелизм в 
восстановлении клинических показателей и других патогенетических звеньев ОА. К 
концу лечения наряду с положительной динамикой клинических объективных и 
субъективных проявлений заболевания выявляется дисбаланс в функционировании 
систем ПОЛ и АОЗ, выражающийся в неполной нормализации показателей 
ферментов ПОЛ и крайне недостаточным восстановлением защитных свойств 
антиоксидантной системы. 

Наличие этих остаточных явлений наряду с сохранением повышенной 
активности лизосомальных ферментов создает благоприятные условия к дальнейшей 
хронизации патологического процесса. Известно, что накопление продуктов ПОЛ 
способствует нарушению стабильности мембран лизосомального аппарата клетки. 
Нарушение проницаемости мембраны сопровождается повышением выхода 
протеолитических и гидролитических ферментов, что приводит к расщеплению 
цитоплазматических белков, изменению их антигенной структуры и, как следствие, к 
образованию антител, участвующих в деструкции хряща [6]. В свою очередь, 
разрушение хрящевого матрикса сопровождается освобождением возрастающего 
количества фрагментов хряща в полости сустава, что индуцирует воспаление 
синовиальной оболочки [7].  

Можно предположить, что эта ситуация связана с тем, что на лечение 
поступают, как правило, длительно болеющие лица (в наших наблюдениях более 



половины пациентов имели стаж заболевания свыше 5 лет), у них развились 
достаточно устойчивые процессы дисбаланса систем ПОЛ и АОЗ и были истощены 
защитные силы антиоксидантной системы. 

Выводы. Включение в лечебный комплекс, дополнительно к процедурам ЛТ, 
препарата хондропротекторного действия и сероводородных ванн усиливает 
терапевтический эффект. Наши данные совпадают с представлениями ведущих школ 
физиотерапевтов [2] о приоритетности применения комплексных программ в 
восстановительном лечении больных ОА. Нам представляется перспективным 
использование в комплексном лечении больных ОА препаратов 
хондропротекторного действия, которые хорошо переносятся лицами пожилого 
возраста [3, 8]. 

Больным ОА, прошедшим курс лечения, необходимо продолжать его 
следующих этапах, как для закрепления достигнутых результатов, так и для 
предотвращения хронизации патологического процесса. 
 

Ключевые слова: артроз, лазеротерапия, хондропротекторный препарат, 
сероводородные ванны. 
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PHYSICAL FACTORS IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH 
OSTEOARTROSIS 

 
 The authors shares their experience in the treatment of osteoarthrosis with the use 
of complex of physical factors and preparation of chondoprotective action.  
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Актуальность. Распространенность бронхиальной астмы нарастает 
повсеместно, что в значительной мере обусловлено влиянием экологического 
неблагополучия. По данным ряда авторов, вклад экологических факторов в 
формировании бронхиальной астмы составляет 15-25% [ 1 ]. Загрязнение 
окружающего воздуха мелкими частицами с аэродинамическим диаметром менее 10 
мкм, глубоко проникающих в респираторный тракт, имеет прямую корреляцию с 
респираторными симптомами, снижением пиковой скорости выдоха и 
использованием лекарств детьми, больными бронхиальной астмой [ 2;3 ]. 

 В последние годы активно изучается влияние аллергизирующих веществ 
химического (некоторые металлы и их соли, продукты химического органического 
синтеза, лекарства, продукты косметики, синтетические консерванты и красители), 
биологического (белки и полисахариды с аллергизирующим эффектом) и природного 
(пыльца, аморфные частицы, подобные растительным детритам)  происхождения. 
Доказана роль микомицетов как важных экзогенных аллергенов [ 4;5;6 ]. Число видов 
грибов, в отношении которых установлена способность сенсибилизировать организм 
человека, более 300. Величина спор грибов и границы температур их вегетации 
способствуют поражению бронхолегочной системы в первую очередь. К наиболее 
известным респираторным заболеваниям, обусловленным гиперчувствительностью к 
грибам, относятся бронхиальная астма, экзогенный аллергический альвеолит и 
аллергический бронхолегочный аспергиллез.    

Аллергия к грибам чаще всего развивается на фоне повторного 
многократного поступления через дыхательные пути клеток грибов и продуктов их 
метаболизма, компонентов биотехнологического производства (пищевые белки, 
кормовые дрожжи, ферментные препараты). В развитии респираторной микогенной 
аллергии важное значение имеет распространенность грибов в окружающей среде [ 
6;7;8 ]. Концентрация спор грибов, обнаруживаемых в атмосферном воздухе  в 
течение года, меняется в широких пределах и зависит от естественных природных 
условий, факторов деятельности человека, особенностей климата. Местом роста и 
размножения плесневых грибов являются теплые, сырые, плохо проветриваемые 
помещения, системы охлаждения и отопления, кондиционеры, посудомоечные 
машины. Грибы растут на обоях, стенах санузлов, контейнерах для мусора. Влажная 
земля цветочного горшка является хорошей средой для развития плесневых грибов. 
Плесневые грибы обнаруживаются в домашней пыли и постельных 
принадлежностях, где часто живут в симбиозе с клещами домашней пыли. К 
«домашним» грибам относятся Rhizopus и Mucor – их особенно много в домашней 
пыли, в подвалах и на чердаках. Часто инфицированные плесенью помещения 
сопровождает характерный «запах сырости». Многие пищевые продукты получены 
при помощи грибов. Некоторые грибы паразитируют на овощах, злаках и других 
пищевых продуктах. Например, гриб Cladosporium herbarum  растет на злаках и 
блюдах из крупы. В результате неправильного хранения и употребления в пищу 
продуктов питания, загрязненных грибами, увеличивается риск развития 
микотической сенсибилизации. Основным источником спор в уличном воздухе 
осенью и весной являются опавшие листья и мертвые фрагменты растений. В этот 
период в воздухе обнаруживают значительное число спор различных плесневых 
грибов -  Penicillium, Aspergillus, Alternaria и др. Периоды споруляции грибов 
составляют Индекс спорообразования, который отражает концентрацию спор в 
воздухе в течение года. 

-------------------------------------- 
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На основании собственных наблюдений было установлено, что уровень 
микогенной аллергии у детей, страдающих бронхиальной астмой, составляет  84,3%. 
Причинно-значимыми являются аллергены грибов: Cladosporium herbarum, 
Aspergillus flavus, Aspergillus niger, Candida albicans, Penicillium notatum, Rhizopus 
nigricans, Alternaria tenius. Анализ анамнестических данных показал, что у 67,5% 
детей обострения заболевания отмечались осенью и весной. Ухудшение 
самочувствия в сырую туманную погоду наблюдалось у 65% детей, при нахождении 
в сырых и подвальных помещениях – у 40% обследованных. 70% детей указывали на 
наличие плесени в своих домах и квартирах. Из всех обследованных детей с 
микогенной аллергией 37,5% проживали на первом этаже и указывали на наличие 
затопленных подвалов под своими квартирами. У 2/3 обследованных детей 
отмечалась резистентность к традиционной базисной терапии. Уменьшение частоты 
обострений бронхиальной астмы у 42,5% больных происходило при смене места 
проживания (явление элиминации причинного аллергена). 

С учетом этиологической значимости микогенных сенсибилизаторов в 
развитии бронхиальной астмы у детей и недостаточной эффективности 
изолированной медикаментозной терапии при продолжающейся экспозиции 
причинного фактора была разработана программа восстановительного лечения с 
применением аэроэлиминационных антимикотических мероприятий. С этой целью 
была организована палата экологически чистого воздуха, оснащенная электронным 
воздухоочистителем «Супер-плюс». 

Материалы и методы. Под наблюдением находилось дети с бронхиальной 
астмой грибкового происхождения, получающие курс восстановительного лечения. 
Для изучения влияния очищенного воздуха палат на состояние клинических и 
функциональных показателей обследованные больные были репрезентативно 
распределены на группы. Детям основной (n=25) и контрольной(n=19) групп на фоне 
традиционной базисной терапии в комплекс восстановительного лечения включали 
специфические антимикотические мероприятия, предусматривающие южное 
расположение палат, использование гипоаллергенной мебели, отсутствие комнатных 
растений, ежедневное двукратное проветривание и влажную уборку палат. Из 
рациона питания исключали облигатные и причинные аллергены: 
грибковосодержащие и перекрестно-реагирующие продукты (плесневые сорта сыров, 
кефир, виноградный сок, квас, дрожжевое тесто).  В основной группе детей помимо 
общих антимикотических мероприятий применяли аппаратное очищение воздуха при 
помощи прибора «Супер-плюс», который позволяет обеспечить ликвидацию 
грибковых спор из окружающей воздушной среды. Размер частиц, улавливаемых 
прибором, составляет 0,01-10 мкм. Именно такой аэродинамический диаметр имеют 
многочисленные виды микомицетов-патогенов — конидии Aspergillus flavus, 
Aspergillus niger,  споры Mucor, конидии  Penicillium notatum и др. Принцип работы 
аппарата «Супер-плюс» заключается в удалении из окружающей воздушной среды 
аэрогенных поллютантов с помощью электронного очистителя, работающего на 
эффекте «ионного ветра» в результате коронного электрического разряда. 
Эффективность очищения воздуха от грибковой флоры в помещении с объемом 50м3 

составляет 73,11 %   за 1час, 81,42 %  за 2 часа и 85,82%  за 3 часа непрерывной 
работы. Дети, больные бронхиальной астмой грибкового генеза, пребывали в палатах 
с очищенным воздухом в течение 22,5 - 23 часов в сутки.   

Результаты Проведенный бактериологический анализ воздуха палат, 
оборудованных воздухоочистителями, показал, что за 0,5 часа работы аппарата 
«Супер-плюс» общее количество колоний микроорганизмов в воздухе снижается на 
60,4% и с каждым последующим часом работы количество колоний продолжает 
снижаться.  

Наблюдение за больными детьми, медицинским персоналом и взрослыми, 
находящимися в палатах с очищенным воздухом, показало, что ухудшения 
самочувствия не отмечалось ни в одном из случаев. Уже через несколько минут  
пребывания в палате дети сообщали о появлении ощущения свежести воздуха и 
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возможности сделать более глубокий вдох. Таким образом, климат палат с 
очищенным воздухом расценивался субъективно как «приятный и комфортный». 
Определение субъективных ощущений во время пребывания в палатах с очищенным 
воздухом проводили с помощью бальной оценки (Табл.1).  
 

Таблица 1. 
Субъективная оценка самочувствия детей, больных грибковой бронхиальной астмой, 

при нахождении в палатах с очищенным воздухом. 
Количество больных Субъективная оценка 

самочувствия 
Бальная 
оценка абсолютное относительное 

Очень хорошее 8-10 4 16±7,3% 
Хорошее 5-7 20 80±8,0% 

Удовлетворительное 2-4 1 4±3,9% 
Ухудшение 0-1 0 0 

      
Побочных эффектов и нежелательных реакций при нахождении детей в 

палатах с очищенным воздухом не наблюдалось. 
Положительная динамика клинических симптомов у детей основной группы 

была более выраженной и достоверной в сравнении с группой контроля. Дневные 
симптомы бронхиальной астмы купировались у достоверно большего числа детей 
основной группы (Р<0,001) и исчезали на (2,7±0,4) дня раньше. Регресс ночных 
симптомов заболевания в основной группе обследованных регистрировался на 
(4,5±0,8) день от начала лечения, что было на (3,4±0,6) дня раньше, чем в 
контрольной группе.  

Функцию внешнего дыхания оценивали по данным спирографии: у 
большинства больных до начала лечения были зарегистрированы нарушения 
бронхиальной проходимости. Динамика показателей функции внешнего дыхания под 
влиянием проведенного лечения представлена на рисунке 1. 
 

Таблица 2 
Динамика показателей местной иммунологической реактивности детей, больных 
бронхиальной астмой грибкового генеза, под влиянием аэроэлиминационных 

мероприятий 
Показатели местного 

иммунитета, % 
До лечения После лечения Р 

Макрофаги 51,40 ±2,20 62,30 ±2,50 <0,01 

Нейтрофилы 38,90 ±2,00 34,20 ±1,70 >0,05 

Эозинофилы 7,20 ±0,90 0,90 ±1,30 <0,001 

Лимфоциты 2,50 ±0,80 2,60 ±0,80 >0,05 

Фагоцитарная активность 38,00 ±2,10 44,80 ±1,90 <0,05 

Фагоцитарный индекс 2,10 ±0,09 2,90 ±0,10 <0,001 

НСТ-тест 30,60 ±2,20 23,70 ±2,10 <0,05 
 

Как свидетельствуют данные диаграммы, улучшение функции внешнего 
дыхания в результате проведенного лечения происходило в обеих группах сравнения. 
Однако, параметры объема форсированного выдоха, индекса Тиффно и 
максимальной объемной скорости выдоха 25% и 50% жизненной емкости легких в 
основной группе достоверно превышают показатели детей группы контроля. 
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Рис. 1. Динамика показателей функции внешнего дыхания у детей, больных 
бронхиальной астмой грибкового генеза, на фоне аэроэлиминационных мероприятий 
 

Следует отметить, что под влиянием проведенной терапии у 66,6% 
пациентов основной группы зафиксировано снижение уровня эозинофилов 
периферической крови. В контрольной группе аналогичные изменения 
зарегистрированы только у 35,7% детей (Р<0,05).  

При исследовании состояния факторов местной иммунологической защиты 
(табл.2) у детей основной группы зарегистрировано достоверное снижение удельного 
веса эозинофилов среди других клеточных элементов цитограммы (Р<0,01).  

Одновременно отмечалось увеличение уровня альвеолярных макрофагов, 
выявлена тенденция к повышению изначально низких показателей функциональной 
активности макрофагального звена, по величине фагоцитарной активности, 
фагоцитарного индекса и параметрам окислительного метаболизма.  

Таким образом, данные комплексного клинико-функционального и 
иммунологического обследования свидетельствуют о высокой эффективности 
восстановительного лечения детей с бронхиальной астмой грибкового 
происхождения при включении в терапевтический комплекс аэроэлиминационных 
мероприятий в виде палат с очищенным воздухом.   

Выводы:  
1. Учитывая этиологическую значимость микогенных сенсибилизирующих факторов 
в развитии бронхиальной астмы у детей и недостаточную эффективность 
изолированной медикаментозной терапии при сохраняющейся экспозиции 
причинного фактора, нами предложен терапевтический комплекс, включающий 
мероприятия по элиминации экзогенных аллергенов из окружающей среды. 
2. Применение аэроэлиминационных мероприятий в восстановительном лечении 
детей, больных бронхиальной астмой грибкового генеза, способствует улучшению 
клинического состояния пациентов, увеличению показателей функции внешнего 
дыхания, снижению уровня эозинофилии и оказывает позитивное влияние на  
показатели функциональной активности макрофагального звена местного 
иммунитета дыхательных путей. 
 

Ключевые слова: бронхиальная астма, микогенная сенсибилизация, 
элиминация. 
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Summary. 

Stoeva T., Portnova O., Lotish N. 
AIR ELIMINATIVE ACTIONS EFFICACY IN REGENERATIVE TREATMENT 

OF CHILDREN WITH FUNGAL BRONCHIAL ASTHMA 
 

It has been introduced an experimental application of wards with clean air 
environment  The data about the complex treatment of children with bronchial asthma who 
stay in the conditions mentioned above have been discussed. The high efficiency of the 
offered complex has been proved by clinical, spirogrphic and immunological indices 
improvement. 
 
УДК 616-008.034 
 

Шерер В.В. 
МАТЕМАТИЧНІ ЗАСОБИ ПРОГНОЗУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКА 
АКУШЕРСЬКОЇ ТА ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ ПРИ СИНДРОМІ 

ЗАГРОЗИ ПЕРЕДЧАСНОГО ПЕРЕРИВАННЯ ВАГІТНОСТІ 
Пологовий будинок №1, м.Одеса 

 
Актуальність проблеми. Як відомо, проблема передчасного переривання 

вагітності має медичне і соціальне значення, тому що пов'язана з питаннями 
безпліддя, мертвонародженості, народження дітей з малою вагою. Крім того, у жінок 
із загрозою переривання вагітності існує великий ризик народження дітей з 
аномаліями та вадами розвитку, а також з відставанням у фізичному та ментальному 
розвитку. 

Клінічний досвід доводить, що проблему профілактики передчасного 
переривання вагітності слід вирішувати з позицій формування груп підвищеного 
ризику серед вагітних [1]. Ефективне прогнозування доклінічної стадії синдрома 
переривання вагітності дозволяє своєчасно застосувати адекватні лікувально-
профілактичні засоби. Тому одним з методів попередження розвитку цієї патології є 

-------------------------------------- 
 Шерер В.В. 
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прогнозування та формування груп підвищеного ризику  з метою проведення 
профілактики та лікування 2,3.  

Мета та завдання роботи. Метою даної роботи є вивчення частоти розвитку 
синдрому загрози передчасного переривання вагітності у мешканок м.Одеси, а також 
виявлення найбільш часто зустрічаємих чинників, які призводять до цього; на базі 
отриманих даних розробити та впровадити у практику схему індивідуального 
поетапного прогнозування та профілактично-лікувальних засобів. 

Для досягнення мети вирішувалися слідуючи завдання: 
Виявлення розповсюдженості та значущості медико-соціальних та екологічних 
факторів, які призводять до розвитку синдрому переривання вагітності, шляхом 
опитування та анкетування вагітних жінок  

Проведення клініко-лабораторного обстеження з виявленням взаємозв’язку 
між лабораторними показниками та клінічним перебігом вагітності, пологів та 
післяпологового періоду.  

Математична обробка отриманих даних та складання таблиць для виявлення 
груп ризику. 

Розробка та впровадження в практику системи індивідуального поетапного 
прогнозування та попередження розвитку загрози переривання вагітності. 

Під наглядом знаходилося 125 (100 %) жінок, в яких вагітність ускладнилася 
синдромом загрози переривання вагітності у різні терміни гестації. З них у 45 ( 36%) 
діагностована загроза переривання вагітності до 16 тижнів, у 45 ( 36%) – з 17 до 27 
тижнів, у 35 ( 28%) – загроза передчасних пологів. У 35 жінок вагітність проходила 
без суттєвих відхилень від фізиологічної норми, тому вони ввійшли до контрольної 
групи. 
 Методи та методіки. Для виконання завдань проводилося ретельне вивчення 
соціально-гігієнічних та медичних даних анамнезу. Враховувалися особливості 
репродуктивної функції та перебіг попередніх вагітностей. Застосовували клініко-
лабораторні, біохімічні, радіоімунологічні, функціональні методи дослідження 
(ультразвукове обстеження та кардіотокограма). 
 Особливістю клініко-лабораторного обстеження вагітних у даній роботі є те, 
що проводилося визначення вмісту свинцю у сироватці крові (за допомогою 
атомноабсорбційного спектрофотометру “Сатурн-3”) як найбільш розповсюдженого 
токсичного метала, який має судинотропну дію [4]. У якості його антагоністів з 
есенціальних макро, - мікроелементів визначали вміст цинку та кальцію. Цинк 
входить до 300 металоферментів, які беруть участь у метаболічних процесах, 
множенні та зростанні клітин, процесах регенерації, стабілізації клітинних мембран 
[5]. Кальцій бере участь у процесах м’язевого скорочення та забезпечує проходження 
нервового імпульсу, що   беспосередньо впливає на скорочення м’язевого шару 
матки. 
 Статистичну обробку здійснювали за допомогою ЕОМ за спеціально 
розроблених програмних комплексів. Для отримання математичних результатів 
використовували метод послідовного аналізу А.Вальда, коефіцієнт кореляції, 
інформаційну меру Кульбака та критерій Фішера [6].       
 В таблиці подані фактори, між якими та розвитком загрози переривання 
вагітності встановлено прямий кореляційний зв’язок (r від 0,65 до 0,95). При 
послідовному аналізі за формулою А.Вальда прийнята за порогову сума ДК ± 14,5. 
Тобто, якщо отримана сума 14,5, то розвиток загрози переривання вагітності є 
можливим з вірогідністю до 80%. Проведений індивідуальний ретроспективний 
аналіз 200 історій вагітних, в яких була діагностована загроза переривання вагітності, 
підтвердив вірогідність 92%. 
 
 
 
 



 

Таблиця 1. 
Фактори ризику розвитку синдрому загрози переривання вагітності 

Фактори ризику Бали 
Вік 
До 18 
20-30 

більш 30 років 

 
2,1 
0,6 
2,6 

Розподіл за фахом 
Фізична робота 
Студентка 

Професійні шкідливості 
Поєднування роботи та навчання 

 
2,0 
0,8 
2,4 
2,6 

Шкідливі звички 
Зловживання алкоголем 

Тютюнопаління 

 
1,6 
1,4 

Сімейно-побутовий стан 
Поодинока 

Погані житлові умови 

 
1,8 
2,2 

Особливості конституції 
Інфантилізм 
Ожиріння 

 
0,8 
1,0 

Захворюванність 
Соматична патологія 

Генетичні захворювання в одного з супругів 
Хроничні вогнища інфекції в організмі 

Інфекції групи TORCH 

 
2,4 
4,5 
2,5 
4,8 

Порушення менструального циклу 1,9 
Мимовільний викидень в анамнезі 

Ранній 
Пізній 

 
1,6 
2,3 

Штучні аборти у жінки, що не народжувала 
1 

2 та більше 

 
1,4 
2,3 

Передчасні пологи в анамнезі 
1 

2 і більше 

 
1,9 
3,5 

Мертвонародженість чи рання неонатальна смертність 0,7 
Гостра респіраторна вірусна інфекція під час вагітності 3,0 

Екстрагенітальні ускладнення 
Анемія (гемоглобін менше 100 г/л) 

Ниркова патологія 
Серцево-судина патологія, гіпертонічна хвороба 

 
2,6 
2,8 
1,6 

Акушерські ускладнення 
Багатоплідна вагітність 

Сідничне передлежання плоду 
Багатоводдя 

ІЦН 
Резус-сенсибілізація 
АВО-сенсибілізація 

 
3,5 
1,4 
1,2 
1,5 
0,9 
0,4 

Пізній гестоз 2,2 
Часткове відшарування нормально розташованої плаценти 4,5 

Лабораторні показники 
Свинець в сироватці крові більше 6,5 мкг/л 
Цинк в сироватці крові менше 55 мкг/л 
Кальцій в сироватці крові більше 88 мг/л 

 
3,5 
2,8 
2,9 

 
 Таким чином, за нашими даними, переважний вплив на розвиток синдрому 
загрози переривання вагітності мають такі чинники: вік вагітної (до 18 та більше 30 
років), фізична робота, погані побутово-житлові умови, порушення менструального 
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циклу, інфікування, в анамнезі мимовільні аборти та передчасні пологи. Останні роки 
також актуальності набули фактори, які обумовлюють потраплення свинцю в 
організм (професійні шкідливості, мешкання у екологічно несприятливих  районах 
м.Одеси, вживання забрудненої води та харчових продуктів). Тому приорітетним є 
вживання комплексних препаратів, які мають мінерально-вітаміний вміст та 
впливають на мембранні процеси шляхом корекції мікроелементного складу. Ми 
пропонуємо у комплексних лікувально-профілактичних заходах застосовувати 
препарат “Нью-BНC” (Індія), до складу якого надходять витаміни (В1, В2, В6, В12, 
С) та мікроелемент цинк (5 мг у кожній капсулі).  

Отже, якщо вагітна потрапила до групи високого ризику по розвитку загрози 
переривання вагітності, ми пропонуємо вживати крім традиційної терапії за 
загальноприйнятими схемами (спазмолітики, токолітики, седативні препарати, 
вітамінотерапія тощо) препарат “Нью – BНC” по 1 капсулі 2 рази у добу при терміні 
вагітності до 28 тижнів  та по 1 капсулі 3 рази у добу – після 28 тижнів. 

У вагітних, які застосували ”Нью – BНC” у комплексній терапії вже через 3 
доби визначено поліпшення клінічних показників (відсутність болю, покращеня 
самопочуття, зменшення тонусу матки, нормалізація ворушіння плоду). На 5-7 добу 
визначалися позитивні зміни у лабораторних показниках (збільшення рівню 
гемоглобіну, нормалізація АЛТ, АСТ, тимолової проби, аналізів сечі). Нормалізація 
стану плода підтверджувалася кардіотокографією та допплерометричним 
дослідженням у динамиці.  

Таким чином, ми пропонуємо використовувати у практичній діяльності 
даний засіб прогнозування розвитку синдрому загрози переривання вагітності та 
запропоновану  лікувально-профілактичну схему. 

Висновки.  1. Обстеження вагітних та формування груп ризику по розвитку 
загрози переривання вагітності у різні терміни є целесообразним та важливим з 
практичної крапки зору. 
2. Запропонованая нами схема лікувально-профілактичних засобів може бути 
застосована в акушерський практиці з метою корекції метаболітних та мембраних 
станів. 
3. Застосування інформаційної ентропії дозволяє виявить фактори ризику та 
сформувать групи ризику по розвитку синдрому переривання вагітності.  
 

Ключові слова: загроза переривання вагітності, ентропійний аналіз, 
прогнозування, рівень свинцю в крові, мікроелементоз.  
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Summary. 
Sherer V.V. 

MATHEMATICAL METHODS OF FORECAST AND PROPHYLAXIS OF 
OBSTETRIC AND PERINATAL PATHOLOGY UNDER SYNDROME OF 

PREGNANCY MISCARRIAGE 
 

The problem of pregnancy miscarriage is actual. The method to form the high risk 
group as to this  syndrome has been suggested. The method is based on the case history 
study, results of laboratory tests and diagnostic of the level of micro- and macroelements in 
blood (lead, zinc, calcium). The complex  treatment with mineral and vitamins drugs had 
been  developed.   
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К.Н.Габелюк 
ОСОБЕННОСТИ РЕПАРАТИВНОЙ  РЕГЕНЕРАЦИИ КОСТНОЙ ТКАНИ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-ИНДУЦИРОВАННОМ ОСТЕОПОРОЗЕ 
Украинский НИИ медицинской реабилитации и курортологии,  г.Одесса 

 
Введение.Профилактика и лечение остеопороза и его клинических 

проявлений представляет собой актуальную проблему современной медицины. 
Население нашей планеты стареет. По прогнозам демографов в 2003 г на Украине 
лица старше 60 лет составят более 25% от общего числа жителей. Следовательно, 
частота переломов позвонков и костей предплечья будет прогрессивно 
увеличиваться, так как замечено, что их увеличение происходит с возрастом, 
достигая максимума к 60-70 годам[7]. 

Лечение больных с остеопорозом и его осложнениями процесс длительный, 
не всегда эффективный и требует значительных материальных затрат. 
Вышесказанное обусловливает необходимость поиска новых эффективных 
недорогих научно обоснованных методов лечения и профилактики остеопороза[6]. 

Материал и методы исследования. Для экспериментальных исследований 
использовано 157 белых лабораторных крыс линии Вистар. Для моделирования 
остеопороза животные (101 крыса) с трехмесячного возраста содержались в условиях 
вивария на специальной овощно-зерновой диете с низким содержанием кальция 
(0,03% кальция в дневном рационе) в течение 3 мес. Часть животных (11 крыс) по 
истечении трехмесячного срока была выведена из эксперимента для оценки 
состояния костной ткани и подтверждения развития остеопоротических изменений в 
костях. Сравнение произведено с интактными белыми крысами (6-и месячного 
возраста), содержащимися на стандартной диете (1,85% кальция в дневном рационе) 
- 11 крыс. Указанные группы животных составили 1-ю и 2-ю серии экспериментов 
(22 крысы). 

У остальных животных с алиментарным остеопорозом - 90 из 101 крысы  и у 
45 крыс, содержащиеся на стандартном питании, было воспроизведено 
травматическое повреждение бедренной кости в области нижней трети диафиза. 
Животные указанных групп составили 3-ю, 4-ю и 5-ю серии экспериментов. 

Травматическое повреждение бедренной кости моделировали в виде 
стандартного дырчатого дефекта, следующим образом: под тиопенталовым наркозом 
рассекали кожу в области нижней трети бедренной кости, а затем тупым путем 
разводили мышцы над планируемой областью моделирования дефекта. 
Зубоврачебным бором (диаметром 3 мм) на боковой поверхности нижней трети 
бедренной кости производили дефект в виде полости, проникающей в мозговой 
канал. Рану послойно ушивали. 

Данная модель травматического повреждения кости была стандартной и 
позволяла провести сравнительный морфометрический анализ соотношения 
формирующихся тканей в зоне дефекта как по срокам исследования в сериях 
экспериментов, так и между различными сериями. Это давало возможность 
объективизировать морфологическую картину течения репаративного процесса. 

Эксперименты  на животных выполнены в соответствии с Международными 
требованиями о гуманном обращении с животными, соблюдая правила «Европейской 
конвенции защиты позвоночных животных, использующихся в экспериментальных и 
других научных целях» [12]. 

Распределение животных в сериях экспериментов представлено в таблице 1. 
 
 

-------------------------------------- 
 К.Н.Габелюк 
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Распределение животных в сериях экспериментов  Таблица 1  
Серии экспериментов Количество животных Сроки исследования 
1-я серия (интактные 

животные, содержащиеся на 
стандартном питании) 

11 1 80 сутки 

2-я серия    - моделирование 
алиментарного 
остеопороза

11 180 сутки 

3-я серия - регенерация 
костной раны у животных с 

моделированным 
45 7, 14,21,30 и 45 сутки 

4-я серия - регенерация 
костной раны у животных 
без остеопороза (контроль) 

45 7, 14, 21, 30, 45 сутки 

 
Животные были выведены из экспериментов путем передозировки 

тиопентала натрия. Сроки выведения животных выбраны на основе установленных 
особенностей заживления костной раны у крыс в соответствии со стадийностью 
процесса: 
 стадия воспаления (1-3 сутки); 
 стадия формирования клеточной бластемы, дифференцировки клеток и начала 

образования тканеспецифических структур (3-7 сутки); 
 стадия формирования тканеспецифических структур и их реорганизация. 

начало минерализации   (6-14 сутки); 
 стадия минерализации и начала ремоделирования костного регенерата (1 1-21 

сутки); 
 стадия ремоделирования кости и исход (20-45 сутки). 

Материал исследовали гистологическими методами. Для анализа у 
экспериментальных животных выделяли фрагмент бедренной кости с зоной 
травматического повреждения. Гистологические препараты окрашивали 
гематоксилином и эозином, а также пикрофуксином по ван Гизон. Анализ и 
фотографирование материала проводили под микроскопами МБС-10. МЬИ-6, 
Ralhenow. 

Для изучения гистоархитектоники, упорядоченности и степени зрелости 
формирующихся коллагеновых волокон в межклеточном веществе регенерата и 
новообразованных костных cтpyктyp использовали окраску пикросириусом красным 
[13] с последующим анализом окраски коллагеновых волокон в поляризационном 
микроскопе Polmy-A[3,9] В соответствии с методикой макромолекулы коллагена, 
связанные с пикросириусом красным, светятся разными тонами от зеленого, жёлто- 
зеленого, желтого  до красного, что позволяет оценить степень зрелости 
коллагеновых волокон (красный цвет - зрелые коллагеновые волокна, зеленый — 
незрелые волокна). 

В работе использован морфометрический метод Автандилова Г.Г.[ 1]. 
Ширину костых трабекул и кортикального слоя кости измеряли с помощью 
микрометра окулярного винтового МОВ-1-16\ Количество остеоцитов в кости 
подсчитывали под микроскопом в 4-х квадратах сетки Автандилова при увеличении 
56. Площадь,  занимаемую костными трабекулами и межтрабекулярными 
пространствами, оценивали по количеству точек-пересечений малых квадратов сетки 
Автандилова при ув. 56, случайно попадающих на изучаемую структуру (условные 
единицы). 

Полученное количество условных единиц определяло территорию, которую 
занимал объект. Площадь всех тканей, заполняющих костную рану, выраженная в 
условных единицах, была принята за 100%. Площади тканей, определяемых в ране, 
пересчитывали в процентах от общей площади. В каждом отдельном случае на 
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препаратах (поперечные) изучали три центральных среза, проходящих через область 
травматического повреждения. 

Полученный цифровой материал  был обработан методом вариационной 
статистики с использованием прикладного пакета STATISTICA 5.11 for Windows. 
Уровень достоверности принят 95%. 

Результаты и их обсуждение.  В 1-ой и 2-ой сериях эксперимента нами 
проведена сравнительная оценка состояния костной ткани проксимального отдела и 
диафиза бедренной кости у интактных животных и животных с моделированным 
остеопорозом. 

Алиментарный остеопороз у белых лабораторных крыс моделировали путем 
содержания животных на низкокальциевой диете (2-я серия).  При оценке состояния 
бедренной кости  этих крыс выявлены выраженные нарушения структурной 
организации как в компактной, так и в губчатой костной ткани. При этом для 
компактной кости были характерными обширные очаги резорбции, нарушение 
структуры остеонов, выраженная рарефикация. При морфометрическом 
исследовании установлено уменьшение ширины компактного слоя и количества 
остеоцитов по сравнению с интактными животными. 

В губчатой костной ткани у крыс, содержащихся на низкокальциевой диете, 
преобладали истонченные вертикально расположенные костные трабекулы. 
Поперечные трабекулы практически не обнаруживались. Количество костных 
трабекул контактирующих с компактным слоем кости было резко снижено. 
Соотношение площади трабекул с площадью межтрабекулярных пространств у 
животных с моделированным остеопорозом было низким, что свидетельствует о 
значительном превышении площади межтрабекулярных пространств над костными 
трабекулами. В литературе имеются данные, что содержание крыс на зерно-овощной 
диете приводило к остеопоротическим изменениям в костной ткани [18,20]. Данные, 
полученные в нашем исследовании, соответствуют описанным [5,18,20] и сходны с 
изменениями в костной ткани при остеопорозе у человека [14,15]. 

Следовательно, развившиеся   изменения в костной ткани крыс, 
содержащихся на низкокальциевой диете (содержащей 0,03% кальция в дневном 
рационе в течение 3-х месяцев), можно охарактеризовать как остеопоротические. 

Разработанная модель алиментарного остеопороза была использована для 
изучения особенностей репаративного процесса при травматическом повреждении 
костной ткани. 

Проведено моделирование травматического повреждения бедренной кости 
крыс при экспериментально индуцированном остеопорозе и выполнено 
сравнительное исследование процесса остеорепарации при сравнении с крысами без 
остеопороза (содержащихся на стандартной диете с достаточным количеством белка 
и кальция). 

Изучение особенностей репаративного остеогенеза при остеопорозе 
обусловлено тем, что в настоящее время доказано - при остеопорозе в костном мозге 
уменьшается численность стромальпых клеток, являющихся предшественниками 
остеогенных клеток в условиях травматического повреждения [8,10,11,13,19]. 
Установлено, что значительная часть стромальных клеток - потенциальных 
предшественников, принимающих участие в репаративпом процессе, 
дифференцируется у стареющих животных и животных с остеопорозом не в 
остеобласты, а в адипоциты [16,17]. Это может способствовать снижению плотности 
клеток в репаративной бластеме, что отражается на течении репаративного 
морфогенеза. Кроме того, имеются данные о том, что остеопороз рассматривается 
как фактор риска, приводящий к дисрегенерации, то есть нарушающий течение 
репаративного остеогенеза в форме различных вариантов    несращений костей [4]. У 
человека нарушение репаративпого процесса при остеопорозе чаще может протекать 
по гипотрофическому типу. Однако в литературе не имеется экспериментальных 
данных и убедительных доказательств, касающихся кинетики развития 
постравматического восстановительного процесса при остеопорозе. В связи с этим, 



первым этапом исследования, результаты которого представлены в данной работе, 
явилось изучение особенностей восстановительного процесса у животных в условиях 
моделированною остеопороза. 

Выявлено, что общая направленность восстановительного процесса у 
животных с остеопорозом практически не отличается от таковой у животных 
контрольной группы.То есть, сохраняется стадийность в развитии репаративного 
остеогенеза в соответствии с выделенными стадиями. Однако данные проведенного 
исследования показали, что у животных с алиментарным остеопорозом нарушены 
временные параметры репаративного остеогенеза по сравнению с контрольной 
группой  животных. Стадия формирования  клеточной бластемы и образование 
тканеспецифических структур регенерата растянута во времени, что обусловлено, по 
нашему мнению, значительным снижением плотности клеток в репаративной 
бластеме и задержкой их дифференцировки. Итак, у животных на фоне 
алиментарного остеопороза рспаративный процесс костной ткани протекал в 
соответствии с общими закономерностями, в котором имело место чередование 
стадий (формирования клеточной бластемы, дифференцировки клеток и начала 
образования тканеспецифических структур, их реорганизации, минерализации, 
ремоделирования костного регенерата и исход). Однако по временным показателям 
репаративный процесс был растянут у животных с остеопорозом задерживалась 
перестройка грануляционной ткани, участки которой сохранялись до 21 суток. 
Площадь грубоволокнистой костной ткани в регенерате крыс с остеопорозом на 7 
сутки была в два раза меньше, чем в контроле. Формирование пластинчатой костной 
ткани зафиксировано у крыс с остеопорозом в более поздний период по сравнению с 
контролем   и ее территории  были значительно меньше. 

Выводы. Разработана   модель индуцированного алиментарного остеопороза 
у белых лабораторных крыс, содержащихся в течение 3-х  месяцев на 
низкокальциевой диете (0,03%  кальция в дневном рационе).В костной ткани  
развивались изменения, характерные для остеопороза: уменьшалась ширина 
компактного слоя, обнаруживалась выраженная рарефикация, количество  
остеоцитов снижено по сравнению с интактными животными. В губчатой костной 
ткани преобладали истонченные вертикально расположенные костные трабекулы. 
Поперечные трабекулы практически не обнаруживались. 

Репаративный  остеогенез у животных на фоне  алиментарного остеопороза 
протекал в соответствии с общими закономерностями. Однако имело место 
замедление  процессов формирования  клеточнеой бластемы итканеспецифической 
дифференцировки, что обуславливало задержку образования и созревания 
тканеспецифических костных структур. Площадь грубоволокнистой костной ткани в 
регенерате крыс с остеопорозом на 7 сутки была в два раза меньше, чем в контроле. 
Формирование пластинчатой костной ткани  зафиксировано  у  крыс  с  остеопорозом  
в  более  поздний  период  по сравнению с контролем и ее территории были 
значительно меньше. 

 
Ключевые слова : экспериментальный остеопороз, репаративная 

регенерация  костной ткани,  
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Summary. 

K.N.Gabelyuck. 
PECULIARITIES OF A BONE TISSUE REPARATIVE GENERATION AT 

EXPERIMENTAL OSTEOPOROSIS 
 

In the experiment on 157 rats the model of an osteoporosis has been designed. On 
its base they have learnt the main features of osteogenesis. 
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Н.М. Кононенко, А.І. Березнякова 
МОЖЛИВІ  УСКЛАДНЕННЯ  ПРИ  ПЕРЕДОЗУВАННІ  СУКЦИФЕНАТУ 

Національний  фармацевтичний   університет, м. Харків 
 

Незважаючи на досить широкий вибір місцевих гемостатичних  засобів, які 
представлені на фармацевтичному ринку, пошук і розробка нових ефективних 
препаратів з даної групи продовжують залишатися актуальною проблемою сучасної 
медицини 1-5. 
 У 90-х роках минулого сторіччя в НФаУ був розроблений і створений  
препарат, умовно названий сукцифенат, що виявляє гемостатичну та 
антифібринолітичну дії. За даними першої фази клінічних випробувань 
гемостатичний ефект сукцифенату цілком можна порівняти з гемостатичною дією 
тромбіну або гемостатичної губки 6. 

Однак, відомо, що система зсідання крові дуже лабільна і при передозуванні 
препарату можливо одержання ефекту, протилежного спочатку встановленому. У 
зв'язку з цим метою теперішньої роботи постало вивчення можливих ускладнень при 
передозуванні сукцифенату. 
 Матеріали і методи. У досліді було використано 30  нелінійних щурів різної 
статі масою 200-220 г, що  були  розподілені на три групи: 1-я  група - інтактні 
тварини  (контроль); 2-я  група – щури,  яким  внутрішньоочеревинно одноразово  
вводили  дозу, що у 50 разів  перевищувала  ефективну  (DE50=13,9мг/кг), тобто 695 
мг/кг;  3-я група- тварини, котрі одержували щодня 695 мг/кг сукцифенату протягом 
30 днів. Щодня спостерігали за поведінкою і станом тварин 7,8. 

 

Рис. 1. Мікрофотографія. Морфологічні особливості міокарду дослідних щурів.  Щур 
№8, 30-й день введення сукцифенату. Діапедез еритроцитів у судинах Тебезія-

В’єссена. Забарвлення гематоксилін-еозином.  х 60 
 
 Через добу і через 30 днів 5 щурів з кожної групи мортифікували під 

барбаміловим  наркозом,  екстирповані  органи   фіксували  в  10%  розчині  
нейтрального формаліну, ущільнювали в спирті зростаючої концентрації, заливали в 
целоїдин, кожний п'ятий зріз забарвлювали гематоксилін - еозином Ерліха та 
пікрофуксином за Ван - Гізоном і потім піддавали гістоморфологічному дослідженню 
9,10.  

-------------------------------------- 
 Н.М. Кононенко, А.І. Березнякова 
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Результати  та обговорення. Аналіз макро- і мікроскопічного  вивчення  
органів  тварин  показав, що  одноразове введення дози, яка у 50 разів перевищувала 
ефективну, не викликає  патологічних  змін ( рис.  2, 4, 5, 7, 8). 
 

Рис. 2. Мікрофотографія. Морфологічні особливості міокарду контрольного щура 
№3. Забарвлення гематоксилін-еозином.  х 200 

 

Рис. 3. Мікрофотографія. Інтерлобулярна артерія зі значним периваскулярним 
набряком тканини. Щур №5, 30-й день введення сукцифенату. Забарвлення 
гематоксилін-еозином.  х 100 
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 При щоденному внутрішньоочеревинному введенні дози  695 мг/кг,  тварини 
на  10  добу  починали  втрачати  апетит, не  збільшували ваги, вовняний покрив 
скуйовджувався,  у деяких з'являлася діарея. Після закінчення досліду  при  вивченні  
експериментального  матеріалу  даної  групи  тварин  основні  морфологічні  зміни   
стосувалися  розладів  кровообігу,  що  виявлялися  у  виді  кровонаповнення  судин,  
діапедезі еритроцитів і діапедезних геморагіях, а також у значному 
периваскулярному набряку тканини. Найбільш  виражений  характер  ці  зміни  мали  
в  міокарді ( рис. 1), нирках ( рис. 3),  легенях. 
 

Рис. 4. Мікрофотографія. Морфологія нирки контрольної тварини №9. Забарвлення 
гематоксилін-еозином.  х 100 

 

Рис. 5. Мікрофотографія. Фолікул селезінки з центром розмноження (контроль). Щур 
№2. Забарвлення гематоксилін-еозином.  х 60 

 
 В  одиничних  (у 1,8%  випадках)  були  виявлені  зміни  з  боку  селезінки  і  
надниркових залоз. 
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Рис. 6. Мікрофотографія. Атрофія фолікулів та гемосидероз інтерфолікулярних зон 
селезінки. Щур №8, 30-й день введення сукцифенату. Забарвлення гематоксилін-

еозином.  х 60 
 

Рис. 7. Мікрофотографія. Клубочкова зона надниркової залози, яка утворена 6-8 
рядками клітин (контроль). Щур №9. Забарвлення гематоксилін-еозином.  х 100 
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Рис. 8. Мікрофотографія. Клітини мозкової речовини надниркової залози, яки 
формують навколо судин розетки (контроль). Щур №3. Забарвлення гематоксилін-

еозином.  х 100 
 

Рис. 9. Мікрофотографія. Гіперемія судин та гіперплазія клітин мозкової речовини 
надниркової залози. Щур №1, 30-й день введення сукцифенату. Забарвлення 

гематоксилін-еозином.  х 100 
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 Селезінка  майже  в  2  рази  перевищувала  розміри  такої  в  контрольних  
тварин. Макроскопічно  капсула  її  напружена, на  розрізі   тканина  темно-червоного  
кольору. Мікроскопічно відзначене  різке  розширення  интерфолікулярних  зон  і 
атрофія фолікулів  селезінки (рис.6). Синусоїди  капілярів  червоної  пульпи 
заповнені еритроцитами і макрофагами, серед яких  розташовувалося  велике  число  
зерен  гемосидеріну (рис. 6). 
 

Рис. 10. Мікрофотографія. Розширення клубочкової зони надниркової залози. Щур 
№5, 30-й день введення сукцифенату. Забарвлення гематоксилінеозином.х 80 
 
 Надниркові залози  макроскопічно  на  зовнішній  вигляд  не  відрізнялися  
від  надниркових залоз  контрольних  тварин. Однак, при мікроскопічному  
дослідженні,  на відміну від останніх, було виявлено майже чотириразове збільшення  
клубочкової  зони (рис. 10) і  гіперплазія  клітин  мозкового  шару  надниркових залоз 
(рис. 9). З   боку  стромального  компоненту  і тканин, які оточують надниркові 
залози  істотних  змін  не  виявлено. 
 Висновки  
1. Тривале, протягом 30 днів, введення сукцифенату в дозі, що у 50 разів  

перевищувала  ефективну, приводить  до ефекту  гіпокоагуляції. 
 

Ключевые слова: сукцифенат, гемостаз, местный гемостатик, передозировка, 
гипокоагуляция. 
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Summary. 
N.N. Kononenko, A.I. Bereznyakova 

POSSIBLE COMPLICATIONS AT AN OVERDOSAGE OF SUKCIFENAT 
 

They describe the possible complications at an overdosage of sukcifenat, new 
local hemostatic, and possible results of these complications. Under the conditions of an 
experiment it has been established that sukcifenat injections with 50-fold overdosage may 
cause development of hypocoagulative syndrome. 
 
УДК 615.214:616.45-001.1/.3 
 

В.Й.Кресюн, Я.В.Рожковський 
ДЕЯКІ АСПЕКТИ КОМБІНОВАНОГО ЗАСТОСУВАННЯ ДІАЗЕПАМУ З 

АМІКСИНОМ В УМОВАХ ХРОНІЧНОГО СТРЕСУ 
Одеський державний медичний університет 

 
Сучасна профілактика стресу, заснована на пріоритетному застосуванні 

депримуючих засобів, передусім транквілізаторів-бенздіазепінів, не завжди враховує 
той факт, що більшість з цих препаратів здатні додатково підсилювати негативний 
вплив стреса на імунологічну резистентність організму [ 3 ]. Це суттєво погіршує 
віддалені наслідки стрес-синдрому і пролонгує період післястресової реабілітації 
організму. Оскільки ж транквілізатори бенздіазепінового ряду на сьогодні 
залишаються головною групою антистресових лікарських засобів, то раціональна 
корекція їх можливого негативного впливу на деякі показники захисних систем 
організму в умовах стресу залишається актуальною проблемою 
нейроімунофармакології. Метою дослідження стало вивчення впливу діазепаму на 
порушення  механізмів противірусного захисту організму на різних етапах 
хронічного стресу та з’ясування можливостей корекції цих порушень індуктором 
ендогенного інтерферону аміксином. 

Матеріали і методи досліджень. Дослідження проводили на мишах лінії СВА 
вагою 18-20 г. Хронічний стрес в стадії виснаження відтворювали шляхом 4-добової 
деривації парадоксального сну. Діазепам  (2 мг/кг) вводили щодобово, 
внутрішньоочеревинно протягом  всього періоду експозиції стресу, аміксин (2 мг/кг) 
– на 2 і 3 добу стресу. Стан противірусної резистентності організму оцінювали за 
вірусіндукованим інтерфероноутворенням, яке моделювали шляхом інтраназального 
зараження тварин сублетальною дозою патогенного штаму вірусу грипу А 3,5 lg 
ЕІД50 (0,2 мл). Зараження кожної групи тварин здійснювали після припинення 
експозиції стресу. -Інтерферон в сироватці крові визначали через 2, 4 і 7 діб після 
інфікування шляхом титрування його противірусної активності загальноприйнятим 
методом [ 2 ]. Одночасно проводили реєстрацію загибелі заражених тварин протягом 
14 діб.  

Результати та їх обговорення. Встановлено, що в сироватці крові інтактних 
тварин через 2 доби після зараження сублетальною дозою вірусу грипу А титр -

-------------------------------------- 
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інтерферону становив 1:140, через 4 доби він зменшувався до 1:80, через 7 діб - до 
1:40. Протягом двотижневого періоду спостережень летальність становила усього 
21,0%. Зараження тварин після 1-добового стресу недостовірно підвищувало 
інтенсивність інтерфероноутворення, але це не зменшувало летальності тварин, яка 
через 14 діб дорівнювала 19,6%. Корекція стресу одноразовим уведенням діазепаму 
також не змінювала характеру інтерфероноутворення, порівняно з нелікованою 
групою, і суттєво не впливала на тривалість життя заражених мишей. Отже, 
нетривалий стрес та його корекція діазепамом достовірно не впливають на природні 
інтерферонзалежні механізми противірусного захисту організму. Зараження мишей, 
яке здійснювалось після дводобового стресу, суттєво підвищувало інтенсивність 
інтерфероноутворення. Через дві доби спостережень титри інтерферону в сироватці 
крові мишей достовірно перевищували відповідні показники інтактної групи на 
42,8%, через 4 доби – на 87,5%, через 7 діб – на 75,0%. Смертність тварин 
зменшувалась майже у півтора рази і становила 16,2%. Уведення діазепаму  майже не 
змінювало характерної для 2-добового стресу динаміки індукції -інтерферону, але 
достовірно зменшувало смертність тварин до 13,6%, що, ймовірно, може бути 
пов’язане з можливою стимуляцією препаратом у цьому періоді стреса інших 
факторів природної противірусної резистентності (нормальні кілери, мононуклеарні 
фагоцити). Отже, профілактичне уведення діазепаму не порушує стимуляції захисних 
інтерферонзалежних механізмів противірусної резистентності, яке спостерігається в 
умовах 2-добового стресу. Разом з тим, збільшення терміну експозиції стресу до 3 діб 
суттєво змінює характер вірусіндукованого інтерфероноутворення. Через 2 доби 
після зараження мишей, які зазнали впливу 3-добового стресу, титр -інтерферону в 
сироватці їх крові знижувався до 1:85, через 4 доби – до 1:30, і через 7 діб – до 1:25, 
що відповідно на 39,2%, 62,5% і 37,5% було меншим, аніж в інтактній групі. 
Смертність зростала до 84,0%. Спроба корекції стресу діазепамом ще більш 
пригнічувала інтенсивність інтерфероноутворення: через дві доби титр інтерферону 
зменшувався до 1:50, через 4 доби він дорівнював 1:25, і через 7 діб – 1:15. 
Смертність заражених від вірусу мишей при цьому збільшувалась до 94,4%. Отже, 
збільшення терміну експозиції стресу до 3 діб погіршує стан противірусної 
резистентності та прискорює загибель вірусінфікованих тварин. Корекція стресу 
діазепамом у цьому періоді підсилює негативний вплив стреса на стан 
противірусного імунітету. Але найбільш виразні патологічні зміни 
інтерферонзалежних механізмів противірусного захисту нами були встановлені в 
умовах хронічного 4-добового стресу: рівень -інтерферону в сироватці крові мишей 
через 2 доби після їх зараження склав лише 17,8%, через 4 доби – 17,5% порівняно з 
аналогічним в інтактній групі. Тобто, можемо констатувати, що тривалий 
інтенсивний стрес викликає майже повну втрату здатності організму відповідати 
інтерфероноутворенням на його інфікування вірусом, що, ймовірно, може 
розглядатися як один з можливих механізмів генералізації вірусної інфекції в умовах 
стресу. І як наслідок, зараження цієї групи мишей супроводжувалось їх 100% 
загибеллю вже протягом перших 5 діб спостережень. В умовах корекції 4-добового 
стресу діазепамом пригнічення інтерфероноутворення було ще більш виразнішим і 
через перші дві доби після зараження становило лише 10,7% від аналогічного 
показника в інтактній групі. При цьому 100% смертність тварин констатувалась вже 
через 3 доби після їх зараження. Таким чином, корекція 4-добового хронічного 
стресу діазепамом  додатково погіршує ефективність противірусного захисту 
організму, сприяючи тим самим передчасній генералізації інфекції і збільшуючи 
загибель інфікованих тварин. Беручи до уваги, що використання діазепаму, 
починаючи з 3 доби стресу, додатково пригнічує вірусіндуковане 
інтерфероноутворення , та з огляду на те, що індуктор ендогенного інтерферону 
аміксин починає оптимально діяти через 24 години після парентерального уведення 
[1], нами, з метою корекції негативного впливу діазепаму, запропоновано 
профілактичне застосування аміксину після другої доби стресу. Встановлено, що 
одноразове профілактичне уведення аміксину у цьому періоді не тільки повністю 



 

нівелює додаткове пригнічення інтерфероноутворення, викликане діазепамом в 
умовах 3-добового стресу, але й сприяє утриманню титрів інтерферону практично на 
рівні показників інтактної  групи. При цьому смертність тварин від зараження 
сублетальною дозою вірусу грипу А у досліджуваний період знижувалась майже 
втричі – з  94,4% до 33,2%. Спроба відкоригувати негативний вплив діазепама на 
вірусіндуковане інтерфероноутворення в умовах 4-добового стресу полягала у 
профілактичному застосуванні разом з діазепамом аміксину після другої і третьої 
доби експозиції стресу. Встановлено, що подібна схема застосування аміксину 
суттєво збільшує інтенсивність інтерфероноутворення у мишей, пролікованих 
діазепамом: титр -інтерферону через дві доби після зараження у цієї групи становив 
1: 100 порівняно з 1: 15 у  мишей, які аміксин не отримували. Хоча смертність і 
залишалась на рівні 100%, тривалість життя заражених мишей збільшувалась з 3 до 
14 діб, що вказує на позитивний вплив аміксину на захисні противірусні реакції 
організму та його здатність гальмувати генералізацію вірусної інфекції, яка має місце 
в умовах зараження тварин сублета ьною дозою вірусу грипу А на тлі хронічного 4-
добового стресу і його корекції діазепамом.  

Таким чином, на початкових етапах хронічного стресу діазепам не змінює 
активності природних інтерферонзалежних механізмів противірусного захисту 
організму. На пізніх етапах хронічного стресу діазепам посилює викликане стресом 
пригнічення вірусіндукованого інтерфероноутворення, сприяючи тим самим 
генералізації сублетальної вірусної інфекції та скорочуючи тривалість життя 
заражених тварин. Профілактичне застосування аміксину, починаючи з другої доби 
експозиції стресу, усуває негативні ефекти діазепаму на інтерферонзалежні 
механізми противірусного захисту та запобігає в цих умовах генералізації вірусної 
інфекції, викликаної уведенням сублетальної дози вірусу грипу А, збільшуючи тим 
самим тривалість життя інфікованих тварин. 

 
Ключові слова: аміксин, діазепам, хронічний стрес, противірусний імунітет. 
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Summary 

V.I.Kresyun, Ya.V.Rozhkovsky 
SOME ASPECTS OF COMBINED USING OF DIAZEPAM AND AMYXIN IN THE 

CONDITIONS OF CHRONIC STRES SYNDROME 
 

Amyxin’s ability to normalize the antiviral immunity and protect the 
generalization of viral infection in the condition of chronic stress syndrome has been 
established. 
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Частота гіпоксичних станів, поліморфізм їхнього виникнення диктує 

необхідність пошуку методів і засобів боротьби з кисневою недостатністю. У 
терапевтичній практиці з давніх часів використовуються фармакологічні препарати, 
що поліпшують утилізацію організмом циркулюючого кисню, зменшують потребу в 
ньому органів і тканин, і тим самим сприяють зменшенню гіпоксії і підвищенню 
стійкості організму до кисневої недостатності. Однак номенклатура антигіпоксичних 
засобів залишається невеликою.  

У цьому зв’язку увагу дослідників привертають дикарбонові кислоти, одна з 
яких - сукцинова кислота. Вони мають широкий спектр біологічної активності, є 
природними метаболітами організму, синтезуються у циклі Кребса та фокусують у 
собі всі метаболічні шляхи [1]. Здатність інтенсифікувати утилізацію кисню 
тканинами і відновлювати НАД-залежне клітинне дихання, а також зрушувати криву 
дисоціації оксигемоглобіну праворуч, що полегшує віддачу кисню тканинам, надає 
привілею її похідним при пошуку нових антигіпоксичних засобів [2, 3]. На етапі 
скринінгових досліджень нами було виділене нове похідне сукцинової кислоти, що 
має високу антигіпоксичну активність, яке умовно названо тіазоліламідетан. Для 
підтвердження антигіпоксичної дії нової субстанції доцільно було провести 
дослідження на різних експериментальних моделях кисневого голодування, що стало 
метою цієї роботи [4].  

Матеріали та методи дослідження. Експерименти було проведено на 
нелінійних білих мишах різної статі масою 18-22 г. Гостру гіпобаричну гіпоксію 
створювали шляхом піднімання тварин на висоту 11 000 м зі швидкістю 50 м/с в 
апараті Комовського;  гіпоксичну гіпоксію шляхом розміщення тварин у гермокамері 
об’ємом 200 мл; гостру гемічну гіпоксію отримували при підшкірному введенні 
нітриту натрію дозою 200 мг/кг; гістотоксичну гіпоксію при внутрішньочеревинному 
введенні натрію нітропрусиду  дозою 25 мг/кг [4]. Препаратом порівняння був 
обраний мексидол як антигіпоксант [6], що має подібну хімічну будову стосовно 
досліджуваної субстанції. Контроль і досліди виконували одночасно й реєстрували 
тривалість життя у хвилинах. Мексидол  дозою 100 мг/кг і досліджувану речовину в 
еквімолярній дозі відповідно мексидолу вводили внутрішньошлунково за 30 хв. до 
початку експерименту. Всі отримані результати  обробляли статистично з 
використанням критерію Стьюдента [7]. В усіх випадках різниці вважали 
вірогідними при p < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. Як показали дослідження, 
тіазоліламідетан виявив антигіпоксичні властивості на всіх експериментальних 
моделях (таблиця 1). Однак його ефективність була вищою за мексидол при гострій 
гістотоксичній (327,9 і 290,2 %) і гострій гемічній гіпоксії (197,0 і 165,9 % 
відповідно). На експериментальних моделях гострої нормобаричної гіпоксії та 
гострої гіпобаричної гіпоксії протигіпоксична активність тіазоліламідетану та 
мексідолу майже однакова. Слід зазначити, що при гемічній гіпоксії спостерігали 
відносно низьку анигіпоксичну активність тіазоліламідетану та мексидолу 
(результати контролю: ( 13,50,7 ) та ( 26,62,1 ); ( 22,41,9 ), відповідно) порівняно з 
іншими видами гіпоксій. Отримані нами дані щодо мексидолу збігаються з 
результатами інших авторів [5]. 
 Зі зменшенням антигіпоксичної активності тіазоліламідетану можна 
розташувати у такому порядку: гостра гістотоксична гіпоксія > нормобарична 
гіперкапнічна гіпоксія > гостра гіпобарична гіпоксія > гостра гемічна гіпоксія.  
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Мексидол як антигіпоксант нового покоління, обраний нами в якості препарату 
порівняння, певною мірою вивчений на експериментальних моделях гострого 
кисневого голодування, а також у клініках Росії при різних захворюваннях. Виходячи 
з того, що кожен вид гіпоксії має свій “пусковий” механізм розвитку, можна з 
достатнім ступенем вірогідності висловити думку про можливі ланки патогенезу 
антигіпоксичної дії нової субстанції окремо в кожному випадку. 

Згідно з літературними джерелами, гістотоксична гіпоксія виникає внаслідок 
порушення в системі утилізації кисню на фоні достатнього постачання його 
тканинам. При цьому інгібуються ферменти біологічного окиснення, що призводить 
до роз'єднання окиснення і фосфорилування та до енергетичного голодування клітин 
[8]. Антигіпоксична активність мексидолу вивчена і вона зводиться до того, що він 
впливає на стабілізацію біологічних мембран і енергетичний обмін клітин, активує 
енергосинтезуючі функції мітохондрій, підвищує ефективність дихального ланцюга 
за рахунок сукцинату, який входить до його складу [9]. Враховуючи, що 
тіазоліламідетан і мексидол виявили достатньо високу активність на даній моделі 
кисневого голодування, можна припустити, що нова субстанція має такі ж механізми 
реалізації антигіпоксичного ефекту, як і препарат порівняння.  
  Однією з головних патогенетичних ланок гострої нормобаричної і гострої 
гіпобаричної гіпоксії є гіпоксемія та гіпер- чи гіпокапнія [9]. Виявлення достатньої 
активності досліджуваних субстанцій, на нашу думку, може бути пов’язане зі 
зменшенням чутливості тканин до нестачі кисню.  

Введення метгемоглобіно - утворювача при гемічній гіпоксії призводить до 
гемолізу еритоцитів (порушення цілості мембран червоних кров’яних тілець) і 
зниження кисневої ємності крові [8]. Оскільки одним із механізмів антигіпоксичної 
дії мексидолу є вплив на рівень гемоглобіну крові за рахунок стабілізації біологічних 
мембран еритроцитів [9], можна зробити припущення, що ефективність 
тіазоліламідетану, яка перевищувала ефективність препарату порівняння в досліді, 
пов’язана з аналогічним механізмом.  

Висновки.  
1. За зменшенням ефекту активності тіазоліламідетану види гіпоксії можна 
розташувати в такому порядку: гостра гістотоксична гіпоксія > нормобарична 
гіперкапнічна гіпоксія > гостра гіпобарична гіпоксія > гостра гемічна гіпоксія. 
 

Таблиця 1 
Порівняльна оцінка антигіпоксичних властивостей тіазоліламідетану і мексидолу на 

різних моделях гіпоксії 

Гостра гемічна 
гіпоксія 

Нормобарична 
гіперкапнична 

гіпоксія 

Гостра гіпобарична
гіпоксія 

Гостра 
гістотоксична 

гіпоксія 
Види гіпоксії 

Хв % Хв % Хв % Хв % 
Тіазоліламід-

етан 26,62,1 197,0 29,62,1 244,6 12,92,9 204,1 21,022,3 327,9 

Мексидол 22,41,9 165,9 29,32,5 242,1 12,72,6 200,9 18,62,1 290,2 
Контроль 13,50,7 - 12,10,72 - 6,320,9 - 6,410,35 - 

Примітка: 1. Тривалість життя контрольних тварин взято за 100%; 2.* - 
р<0,05 стосовно контролю. 

 
Ключевые слова : антигипоксическая  активность, дикарбоновые кислоты. 
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Summary. 

S.I. Kryghnaya, M. Ye. Bereznyakova 
ANTIHYPOXIC ACTIVITY OF THIAZOLILAMIDETAN AT DIFFERENT TYPES 

OF HYPOXIA 
 

 The outcomes of comparative activity of Thiazolilamidetan represented at 
different types of hypoxia are presented. The drug under study exhibits antihypoxic 
property maximum at hystotoxic type of hypoxia. Аntihypoxic  activity of 
Thiazolilamidetan is stipulated by stabilization of cell memebranes, optimization of cel 
respiration and decrease of sensitivity of tissues to a difficiency of Oxygen.  
 
УДК: 616.89-008.441.13  
 

Кузьменко В.А., Напханюк В.К. 
СТАН ГЛУТАТІОНОВОЇ ПРОТИПЕРЕКИСНОЇ СИСТЕМИ ТКАНИН 

СІМ’ЯНИКІВ ЩУРІВ-САМЦІВ ПЕРШОГО ПОКОЛІННЯ ОТРИМАНИХ ВІД 
АЛКОГОЛІЗОВАНИХ ПОПЕРЕДНИКІВ 
Одеський державний медичний університет 

 
 Вступ. Проблема алкоголізму надзвичайно важлива не тільки в медичному, 
але і в соціальному аспекті. Однією із сторін цієї актуальної задачі, для практичної і 
теоретичної медицини, є вплив алкоголю на розвиток нащадків тих батьків, які 
зловживають алкоголем. Таке явище обумовлене тим, що на сьогодення низький 
рівень соціально-побутових умов життя та низький рівень економічного розвитку, 
сприяє збільшенню кількості сімей, які зловживають алкогольними напоями. Ці 
обставини і обумовлюють зацікавленість дослідників до дослідження проблеми 
алкоголізму в нашому суспільстві. 
 Завдяки проведеним експериментальним дослідженням в цьому нарямку  1, 
було встановлено, що етанол проявляє виразний мутагенний ефект на соматичні 
клітини дорослих тварин та їх нащадків. Причому в останніх аномалії хромосом 
виникають дещо швидше, ніж в соматичних клітинах дорослих тварин, і при цьому 
значно швидше елімінуються. Оскільки була виявлена здатність “агента” порушувати 
генетичний аппарат генеративних клітин 2 , досить актуальними є дослідження 



репродуктивної системи, як тієї, що забеспечує збереження та передачу генетичної 
інформації із покоління в покоління. 
 

Таблиця 1 
Активність глутатіонпероксидази та глутатіонтрасферази  у тканинах сім’яників 
щурів, отриманих від попередників, що зазнали впливу алкоголя (М±m; n = 10) 

Активність ферментів 
Вік тварин 

ГП (нмоль/1г.тк) ГТ (нмоль/1г.тк) 
Контроль 15-денні ембріони 12,750,79 59,41,16 

Дослід 15-денні ембріони 7,420,58 35,981,54 
Контроль 5-денні щурята 16,281,06 79,011,25 
Дослід 5-денні щурята 8,680,84 39,911,14 
Контроль 2-х тижневі 17,991,3 85,421,53 
Дослід 2-х тижневі 7,930,68 39,381,01 
Контроль 1 місячні 18,891,43 91,741,53 
Дослід 1 місячні 7,640,95 32,991,12 

Контроль 3-х місячні 19,491,62 94,311,07 
Дослід 3-х місячні 7,50,91 28,751,26 
Контроль 6 місячні 19,061,58 89,931,26 
Дослід 6 місячні 5,790,79 22,041,13 

Контроль 12-ти місячні 9,751,18 41,461,24 
Дослід 12-ти місячні 1,820,51 9,241,02 
Контроль 24-х місячні 9,011,03 39,731,37 
Дослід 24-х місячні 1,610,24 5,490,92 

Р < 0,05 у всіх випадках 
 
 Про те, що алкоголь проявляє пошкоджуючу дію на чоловічі статеві клітини, 
порушуючи функціональний стан сперматозоїдів, процеси сперматогенезу, структуру 
і ендокринну функцію гонад, свідчать результати багатьох дослідників 3,4. 
Експерментальні дані підтверджуються і клінічними спостереженнями 5, які 
вказують на різного роду відхилення в розвитку нащадків хворих на алкоголізм 
батьків. Але до теперішнього часу механізм опосередкованої дії алкоголю, через 
батьків-алкоголіків, на розвиток їх нащадків залишається до кінця не з’ясованим. 

Мета роботи. З’ясувати механізми впливу алкоголю на стан глутатіонової 
протиперекисної системи тканин сім’яників щурів-самців першого покоління, 
отриманих від алкоголізованих самців та самок. 
Матеріали та методи дослідження. 
 Експерментальні дослідження проведені на щурах лінії Вістар. Для 
вирішення задач першої частини експерименту були використані статевозрілі самці 
та самки масою 180-200 г. (23 самки та 8 самців). 
 У даної групи щурів викликали пристрасть до алкоголю. Тварин 
розміщували в індивидуальних клітках 20х30х15 см., що були оснащені двома 
мірними поїлками, і які 1 раз на тиждень міняли місцями. При виборі методу 
алкоголізації нами вибрана методика вільного вибору з використанням 5% водного 
розчину алкоголю і води 6, як одного із найбільш адекватних методів. 
 Набутою пристрастю до алкоголю вважали тоді, коли тварини стабільно 
віддавали перевагу водному розчину алкоголю, і його добове вживання не підпадало 
різким коливанням. Для виявлення синдрому абстиненції щурів через 2,5 місяці 
лишали спирту на 7 днів, після чого вони знову мали змогу вільно вибирати між 
алкоголем та водою. Оцінювали реакції поведінки на протязі деприваційного періоду 
і кількість алкоголю, що вживався після відновлення алкоголізації. 
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 Друга частина експерименту проводилась на нащадках отриманих від 
алкоголізованих перед спарюванням самців та самок. До експерименту брали щурів-
самців. Об’єктом досліджень були тканини сім’яників. У відповідності до мети та 
завдання дослідження щурі-самці були розподілені на групи за віковим цензом: 15-
денні ембріони, 5-ти денні щурята, 2-х тижневі щурята, 1,3,6,12 та 24-х місячні щурі 
(в кожній групі було по 10 тварин). 
 В тканинах сім’яників визначали активність глутатіонпероксидази – по 
окисленню НАДФН в супряженій глутатіонредуктазній системі з використанням в 
якості субстрату гідроперекису трет-бутила 7. Активність глутатіонтрансферази 
визначали по утворенні кон’югатів відновленого глутатіону з 1-хлор-2,4-
динітробензолом 8. Отримані результати опрацьовані з використанням стандартних 
пакетів програм “Primer Biostatistics” Sigma Start (США, 1994). 

Результати досліджень та їх обговорення. В результаті проведених 
досліджень було встановлено, що хронічна алкоголізація самців та самок щурів перед 
спарюванням приводила до істотних змін активності ферментів глутатіонової 
протиперекисної системи (до яких відноситься глутатіонтрасфераза та 
глутатіонпероксидаза), в тканинах сім’яників щурів першого покоління отриманого 
від зазначених вище попередників. Як свідчать наведені результати досліджень 
(таблиця 1), виявлені зміни активності ферментів мали досить істотні відмінності як 
у пізньому ембріогенезі, так і на всіх етапах постнатального онтогенезу. Так, 
наприклад, в 15-денних ембріонів активність глутатіонпероксидази в тканинах 
сім’яників була нижчою від аналогічних показників здорових ембріонів на 41,8%, а 
активність глутатіонтрансферази на 39,43%. Зазначені зміни є свідченням того, що 
алкогольна інтоксикація щурів-самців та самок перед спарюванням негативно 
впливала на функціональний стан глутатіонової протиперекисної системи, що в свою 
чергу може викликати небажані наслідки для майбутнього  фізіологічного розвитку 
цих осіб. Подальші дослідження показали, що в 5-ти денних щурят активність 
глутатіонпероксидази в тканинах сім’яників була нижчою від рівня одновікового 
контролю на 46,88%, а глутатіонтрансферази на 49,49%. Для 2-х тижневих щурят
 характерним було те, що активність глутатінопероксидази в тканинах 
сім’яників складала по відношенню до одновікового контроля здорових осіб 44,08%, 
а глутатіонтрансферази на 46,10%. Якщо порівняти отримані результати з динамікою 
змін активності ферментів у здорового покоління то виявило, що їх значення після 
народження неухильно зростають, тоді як у піддослідних щурят вони майже не 
відррізняються один від одного. Останнє свідчить, про те, що функціональна 
спроможність глутатіонової протиперекисної системи в щурів-самців отриманих від 
їх попередників, які зловживали алкоголем перед заплідненням не відповідає 
фізіологічним параметрам. В період статевого дозрівання в здорового покоління 
спостерігалось посилення активності як глутатіонтрансферази, так 
глутатіонпероксидази в тканинах сім’яників, тоді, як в тварин отриманих від 
алкоголізованих тварин відбувається неухильне зниження їх функціональної 
спроможності. Для цих щурів-самців характерною рисою було те, що в період 
статевої зрілості ( від 3-х місяців і включно по 6- місячний вік) активність ферментів 
в тканинах сім’яників, більш як в 3-и рази  нижча від її значень в одновікового 
контролю. Наведені факти свідчать про те, що така низька активність 
глутатіонпероксидази, як одного із провідних ферментів який забеспечує руйнування 
кисеньреактивних сполук органічного походження, нездатна забепечити 
стаціонарний рівень цих інтермедіатів який відповідав би фізіологічному розвитку 
статевої системи таких щурів. З іншого боку низький рівень активності 
глутатіонтрансферази, фермента, що забеспечує кон’югацію та транспорт і виведення 
за межі організму токсичних сполук (епоксидів, кетонів та альдегідів) 9 очевидно 
сприяє їх накопиченню в тканинах сім’яників, що в свою чергу може викликати 
порушення утворення, формування та дозрівання чоловічих статевих клітин.  

Подальші дослідження показали, що починаючи з 12-ти місячних тварин і 
включно по 24-х місячного віку активність зазначених ферментів більш як у 5 разів є 



нижчою від аналогічних показників у самців отриманих від здорових попередників. 
Отже, зазначені факти, та існуючі літературні дані 10 дозволяють нам висловити 
припущення, що у самців, попередники яких були алкоголізовані, в тканинах 
сім’яників в надлишкових кількостях накопичуються кисеньреактивні сполуки та їх 
недоокислені метаболіти, які не тільки негативно впливають на процеси 
сперматогенезу, а й здібні викликати зміни в генетичному апараті їх гонад, що 
можливо вплине на майбутні покоління. Крім того, дуже важливим є і той факт, що 
низька функціональна здібність глутатіонової протиперекисної системи в період 
статевої зрілості таких щурів може бути однією із ознак передчасного старіння 
вказаних тварин та розвитку їх статевої неповноцінності. 

Висновки. В процесі фізіологічного старіння у щурів-самців спостерігалося 
три стаціонарних рівня функціональної активності глутатіонової протиперекисної 
системи: для формування та дозрівання організму характерний неухильний ріст 
активності глутатіонпероксидази та глутатіонтрансферази; для періоду статевої 
зрілості характерним був високий стаціонарний рівень; для періоду старіння 
характерним було  поступове знаження їх активності 

В онтогенезі щурів-самців отриманих від алкоголізованих перед 
спарюванням самців та самок на всіх етапах спостерігається істотне зниження 
активності глутатіонпероксидаси та глутатіонтрансферази в тканинах сім’яників, 
порівняно з одновіковим контролем, що свідчило про накопичення в цих тканинах 
кисеньреактивних сполук та їх недоокислених метаболітів. 

Алкогольна інтоксикація батьків є одним із тих факторів який негативно 
впливає на функціональну здібність сім’яників, і може бути однією з причин, які 
негативно можуть впливати на генофонд наступного покоління. 
 

Ключові слова: алкоголь, сім’яники, глутатіонпероксидаза, 
глутатіонтрансфераза.  
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Summary. 

Kuzmenko V.A., Napkhanyuck V.K. 
THE STATE OF GLUTATIONE ANTIOXIDATIVE SYSTEM OF TESTES TISSUE 

OF THE MALE RATS OF THE FIRST GENERATION  GOT FROM 
ALKOHOLIZED PREDECESSORS 

 
 As a result of the researches conducted it has been established that in ontogenesis 
of males rats obtained from alkohol influenced before coupling parents considerable  
glutationperoxidase and glutationtransferase activity decrease on all  stages of development 
in the tissue of testis. It indicates  oxygenactive substances accumulation in these tissues. 
This may be one of the reasons negatively affecting the functional abilities and next 
generations gene pool. 
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Л.М. Розсаханова, О.А. Макаренко, А.П. Левицький 
ТЕРМІНОВА ТА ДОЗОВА ЗАЛЕЖНІСТЬ АНТИОКСИДАНТНИХ ЕФЕКТІВ 

СОЄВИХ ІЗОФЛАВОНІВ У ЩУРІВ 
Інститут стоматології АМН України, м. Одеса 

 
Актуальність. Антиоксидантні властивості біофлавоноїдів загальновідомі 

[1,2]. Соєві ізофлавони не є в цьому плані винятком [4,5,6].  У наших попередніх 
дослідженнях [8] було вивчено дію різних препаратів соєвих ізофлавонів (ЕКСО, 
ІФСО, геністеїн, дайдзеїн) на активність ряду антиоксидантних ферментів (каталази, 
СОД і глутатіонпероксидази) та на концентрацію малонового діальдегіду (МДА) у 
сироватці крові і в деяких тканинах органів щурів. Виявлено, що найбільш слабку 
дію на стан ПОЛ та АОС виявляє препарат ЕКСО. Але у цій роботі була досліджена 
тільки одна доза препарату (300 мг/кг ваги) і тільки у двох термінах введення (15 та 
30 днів). Так, як таблетки ЕКСО широко застосовуються як біологічно активна 
добавка до їжі, а також рекомендовані Державним фармакологічним центром МОЗ 
України для клінічних випробувань в якості лікарського засобу, показує 
зацікавленість більш досконального дослідження дозо-термінової індукції 
антиоксидантних властивостей цього препарату. 

Мета роботи. Вивчення впливу 4-х доз препарату соєвих ізофлавонів 
ЕКСОпротягом двомісячного періоду на стан ПОЛ і АОС у сироватці крові та в 
тканинах ясен.  

Матеріали та методи. Експеримент проводили на самицях щурів лінії Вістар 
(усього 350 особин) віком 33-39 днів, середній вік 36 діб. В експерименті 
застосовували препарат ЕКСО (НВА “Одеська біотехнологія”, Україна). Тваринам 
натще ранком внутрішньошлунково вводили суспензію препарату ЕКСО у дозах 150, 
300, 500 та 700  мг/кг. Інтактним групам тварин вводили 0,5 мл фізіологічного 
розчину. На 3,8,13,23,33,45 та 53 дні введення препаратів, щурів умертвляли під 
тіопенталовим наркозом, збирали кров для відділення сироватки, та видаляли 
тканини ясен. Для оцінки антиоксидантних властивостей препарату ЕКСО у 
сироватці крові та тканинах ясен вивчали вміст МДА [9], активність 
антиоксидантних ферментів каталази [3] та СОД [10]. Статистичну обробку 
одержаних результатів проводили за статистичним методом з використанням t – 
критерію Стюдента [7]. 

Результати та обговорення. У таблиці показані результати визначення 
показників ПОЛ та АОС у інтактних тварин. Як видно із цих результатів, за вивчений 
двомісячний період у сироватці крові ні рівень МДА, ні активність каталази та СОД 



не проявляє суттєвих змін. Навпаки, у яснах щурів, починаючи з віку 80 днів, 
достовірно зростає рівень МДА (р0,05), із 50-денного віку суттєво знижується 
активність каталази (р0,01),  та з 60 денного віку активність СОД (р0,05). 
Зниження активності антиоксидантних ферментів каталази, СОД та одночасне 
зростання концентрації продуктів ПОЛ (МДА) в тканинах ясен інтактних тварин, 
можливо є наслідком розвитку спонтанного пародонтиту, який установлений у щурів 
цього віку. 

 
Таблиця 1. 

Стан ПОЛ та АОС у сироватці крові та в яснах інтактних щурів (Мm, n=10) 
Малоновий діальдегід Каталаза Супероксиддисмутаза Вік 

Тварин 
(дні) 

Сироватка 
(мкмоль/л) 

Ясна 
(мкмоль/кг)

Сироватка 
(ммоль/л) 

Ясна 
(мкат/г) 

Сироватка 
(у.о/л) 

Ясна 
(у.о/кг) 

39 0,980,11 48,62,1 6,020,21 4,810,24 0,540,03 0,500,04 
44 1,020,09 46,81,7 5,870,36 4,520,17 0,520,02 0,450,02 
50 0,960,12 49,31,4 5,670,51 4,020,21 

Р0,05 
0,550,04 0,420,03 

 
60 0,980,07 54,32,0 5,940,41 3,860,16 

Р0,01 
0,500,03 0,400,02 

Р0,05 
70 1,100,08 53,82,3 6,310,34 3,74 0,22 

Р0,01 
0,490,02 0,410,02 

Р0,05 
80 1,120,03 57,33,4 

Р0,05 
5,110,42 3,650,17 

Р0,01 
0,470,01 0,380,04 

Р0,05 
90 1,150,09 56,43,0 5,460,34 3,740,19 

Р0,01 
0,460,03 0,390,02 

Р0,05 
Примітка: р – вірогідність розходження стосовно 39-го дня. 

 
На малюнку зображені результати дослідження активності АОС та 

концентрації продуктів ПОЛ у сироватці крові та яснах щурів на фоні щоденного 
введення ЕКСО. Як видно із рисунку, час появи антиоксидантних ефектів ЕКСО 
значною мірою залежить від дози препарату, причому ця закономірність виявляється 
як у сироватці крові так і у тканинах ясен. 

Аналізуючи дослідження вивчення ПОЛ, необхідно звернути увагу на той 
факт, що вміст МДА у сироватці крові та в тканинах ясен не тільки не підвищується 
як у інтактних щурів, а навпаки, знижується під впливом ЕКСО. Так, рівень МДА у 
сироватці крові при введені мінімальної дози препарату 150 мг/кг знижується на 53 
день введення. Доза препарату 300 мг/кг знижує цей показник на 33 день введення, а 
500 мг/кг – на 23 день. При одержані тваринами великої дози 700 мг/кг рівень МДА 
знижується уже на 13 день введення препарату. 

Концентрація продуктів ПОЛ у тканинах ясен під впливом ЕКСО 
зменшується пізніше ніж, у сироватці крові. Зниження концентрації МДА у яснах 
при введені щурам доз 150 мг/кг та 300 мг/кг відмічається тільки на 53 день, 500 
мг/кг – на 33 день, а 700 мг/кг – на 23 день введення препарату ЕКСО. 

На фоні щоденного введення ЕКСО активність АОС збільшується, 
незважаючи її зниження з інтактною групою тварин. При цьому характер підвищення 
активності СОД та каталази у сироватці крові та тканинах ясен тварин приблизно 
однаково. Активність антиоксидантних ферментів СОД та каталази у сироватці крові 
збільшується на 33 день введення препарату в дозі 150 мг/кг. Доза 300 мг/кг 
приводить до збільшення активності вивчаючих ферментів на 23 день введення, а 500 
мг/кг – на 13 день введення препарату. При введені максимальної дози ЕКСО 700 
мг/кг активність каталази достовірно зростає вже на 3 день, а СОД на 8 день введення 
препарату. 

Антиоксидантні ефекти ЕКСО у тканинах ясен по показникам активності 
каталази та СОД при введені 150 мг/кг виявляються на 20 днів пізніше, ніж у 
сироватці крові, при введені 300 мг/кг - на  20 днів, а при введені 500 та 700 мг/кг - на  
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10 днів пізніше. При цьому збільшення активності двох антиоксидантних ферментів 
у тканинах ясен зареєстровано у одинакові строки.  

Таким чином, регулярне введення ЕКСО проявляє стійку антирадикальну 
дію на системному (сироватка крові) та місцевому рівні. Необхідно підкреслити, що 
препарат не тільки заважає спалаху ПОЛ і зниженню активності АОС, характерної 
для тварин у вивчаючому віковому періоді, а також сприяє суттєвому порівняно з 
рівнем інтактних щурів, зниженню концентрації МДА, а також підйому активності 
СОД та каталази. На наш погляд, антиоксидантні властивості ЕКСО пов’язані з 
наявністю в препараті цілого ряду біологічно активних речовин, в першу чергу, 
ізофлавонів геністеїн та дайдзеїна. 

Проведені експериментальні дослідження вказують на необхідність 
урахування термінових та дозових залежностей лікувально-профілактичних ефектів 
соєвих ізофлавонів.  

Висновки: В тканинах ясен щурів, починаючи з 50-денного віку, установлено 
зниження активності антиоксидантної системи, а з 80-денного віку – активація ПОЛ.  
Препарат ЕКСО не тільки попереджує установлені відхилення, а і суттєво покращує 
показники ПОЛ та АОС щурів на системному та місцевому рівнях. 

Зміна рівня МДА та активності антиоксидантних ферментів під впливом 
ЕКСО мають дозо-терміновий характер, що необхідно ураховувати при призначені 
препарату з лікувальною чи профілактичною метою. 

 
Ключевые слова: перекисное окисление липидов, антиоксидантная система, 

соевые изофлавоны ЕКСО.  
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Summary. 
L.N. Rossakhanova, O.A. Makarenko, A.P. Levitskiy. 

THE TEMPORAL AND DOSE DEPENDENCE OF DISPLAY OF SOY 
ISOFLAVONES ANTIOXIDANT EFFECTS IN RATS 

 
The temporal and dose dependence of antioxidant effects of soy isoflavones was 

revealed in the experiment with white female rats. The minimal term of EKSO inјection, 
that result in a real antioxidant effect, is 13 days, at that the dose of the preparation must be 
not less 500 mg/kg. The dose of the preparation of 300 mg/kg, usually used, needs not less 
33 days for its display. The dose of  150 mg/kg doesn't have consideradle effect even after 2 
months of inјection. 
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ВПЛИВ ТРИВАЛОГО  γ-ОПРОМІНЕННЯ В СУМАРНІЙ ДОЗІ 1,0 Гр НА АДФ-
РИБОЗИЛЮВАННЯ БІЛКІВ ХРОМАТИНУ КЛІТИН ТИМУСА ЩУРІВ 
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Вступ.   На сьогодення відомо, що АДФ-рибозилювання гістонових і 
негістонових білків хроматину  клітин відіграє одну із провідних ролей  в 
формуванні структури хроматину, в синтезі і репарації ДНК, диференціації клітин 
[1].  Встановлено[2], що АДФ-рибозилювання білків хроматину відбувається за 
участю нікотінамідаденілнуклеотиду, якій виступає в якості субстрату, а не 
коферменту і при цьому  АДФ-рибоза ковалентно приєднується до білків  за рахунок 
багатого на енергію нікотинамідрибозного зв’язку.  Включення АДФ-рибози до 
молекули гістону викликає зміну заряду акцепторної молекули, що призводить до 
порушень її конформації і властивостей. Так виявлено [3] збільшення резистентності 
білкових молекул до термічної денатурації, до впливу протеїнкінази, 
фосфодиестерази тощо. Заслуговує на увагу можливість швидкого синтезу і розпаду 
моно-та полі (АДФ-рибози) в клітинах, що створює підгрунтя для зворотніх змін 
конформації білків хроматину [4], в свою чергу завдяки конформаційним 
модифікаціям змінюється і характер взаємодії білок-ДНК. За рахунок того, що АДФ-
рибозилювання змінює щільність заряду білкової молекули, відбувається зближення  
віддалених одна від одної молекул гістонів  розташованих повздовж інтернуклеосом. 
А це в свою чергу викликає  конденсацію хроматину та стимуляцію синтезу ДНК. 
При цьому АДФ-рибозилювання гістонів створює ділянки розпушеного хроматину 
більш доступні до дії нуклеаз і як результат цього посилюється матрична   активність 
хроматину. А оскільки, активність АДФ-рибозилювання визначає функціональні 
властивості  хроматину , і окремі форми кон’югату  АДФ-рибози з білком та відіграє 
провідну роль у процесах рекомбінації генетичного матеріалу, то дослідження цих 
процесів за умов дії несприятливих факторів  довкілля і особливо іонізуючої радіації 
має досить істотне значення для розкриття патогенетичних механізмів таких 
уражень. На жаль в доступній літературі нам не вдалось виявити даних які торкались 
цієї проблеми. 

Мета дослідження:  З´ясувати особливості змін активності реакцій АДФ-
рибозилювання гістонових та негістонових білків хроматину ядер клітин тимуса  
після тривалого впливу тотального  γ-опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр. 

Матеріали і методи досліджень. Експериментальні дослідження проведені  
на 70 статевозрілих щурах-самцях популяції „Вістар”, масою 180-200 г.  В залежності 
від задач дослідження всі тварини були  розподілені на слідуючи групи: 1) інтактні 
тварини (контроль);  2) тварини, які  зазнали тривалого впливу тотального γ-
опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр. Опромінення експериментальних тварин 
проводили на базі Одеського обласного онкологічного диспансеру на гамма-
терапевтичній установці АГАТ-Р №83 за слідуючих технічних умов: потужність дози 
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107 рад/хв., розмір поля 20×20 см, відстань, джерело-поле 75 см, одноразова доза 0,1 
Гр, час експозиції  5,6 сек, кількість сеансів 10, сумарна доза 1,0 Гр.  До 
експерименту тварин брали через 24, 48,72, 96 і 120 годин по завершенні дії 
радіаційного фактору.  
 

Таблиця 1 
Вплив γ-опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр на АДФ-рибозилювання  білків 

хроматину ядер клітин тимуса (M±m; n=6; імп/хв. на 1 мг білка) 

Індивидуальні гістони Негістонові білки Умови 
досліду 

Термін після 
впливу 

Сумарні 
гістони 

Н1 Н2А Н2В Н3 Н4 лзНГБ мзНГБ 
Контроль 2041±98 2560±120 1180±41 1401±52 2302±121 380±8 1622±105 4960±183 

24 години 1476±75 2334±68* 1231±32* 1519±64* 1802±77 621±11 329±12 1503±60 
48 годин 2353±72 2652±96* 1834±87 670±18 1554±53 708±17 735±19 2371±71 

72 години 1333±120 3087±101 1366±79 1854±25 1153±69 532±10 574±13 2812±81 
96 годин 2772±88 3753±115 2033±67 1125±42 739±25 372±12 1205±33 5967±77 П

іс
ля

 γ
-

оп
ро
м
ін
ен
ня

 

120 годин 3055±92 4065±99 2166±72 1337±67 1687±103 336±9 1823±45 4925±91* 

 
Об’єктом експериментальних досліджень був тимус з клітини котрого 

вилучали ядра методом Роqо F.О. і співавторів [5]. Хроматин з ядер клітин печінки 
виділяли методом Тenq C.S. і співавторів [6]. Шляхом обробки очищеного хроматину 
0,35 М NaCl рН 7,5 виділяли лабільно зв’язані  з ДНК негістонові білки [7]. Гістони 
екстрагували 0,25 N H2ЅO4, осаджували ацетоном, промивали етанолом, 
ліофілізували. Індивідуальні гістони отримували щляхом фракціонування  сумарних 
гістонів методом гель фільтрації на біогелі  Р-60 і сефадексі  G-100 [8]. Фракцію 
міцно зв’язаних з ДНК негістонових білків виділяли ( після екстракції гістонів ) в 
результаті обробки хроматину 0,5 N НСlО4 при 100° С на протязі 20 хвилин. Для 
дослідження реакцій АДФ-рибозилювання  усім тваринам  внутрішньоочеревинно  
(із розрахунку на 100 г маси) вводили 8 МБк ³Н-рибози за дві години до декапітації. 
Підрахунок радіоактивності проводили методом Аlоyо V.J. [9]. Отримані результати 
опрацьовані методом варіаційної статистики з використанням програми „Primer 
Biostatistics” (США, 1994).  

Результати досліджень та їх обговорення. В результаті проведених 
досліджень ( табл.1) встановлено, що тривале тотальне  γ-опромінення щурів у 
сумарній дозі 1,0 Гр викликало досить істотні зміни активності реакцій  АДФ-
рибозилювання гістонових і негістонових білків хроматину ядер клітин тимуса. Так, 
наприклад через 24 години після опромінення  активність АДФ-рибозилювання 
сумарних гістонів хроматину клітин тимуса було нижчим за рівень інтактних тварин 
на 27,7%. У цей же час активність процесів АДФ-рибозилювання індивідуальних 
гістонів  Н1, Н2А. Н2В практично не відрізнялась від показників контролю, а 
виявлені деякі відхилення від останнього носили недостовірний характер. Активність 
АДФ-рибозилювання індивидуального гістона Н3  та лабільно і міцно зв’язаних з 
ДНК негістонових білків  хроматину ядер клітин тимуса на даному етапі дослідження 
була достовірно нижчою за показники інтактних тварин і стосовно них дорівнювала 
відносно 78,3, 20,3 і 30,3%. На відміну від означеного активність АДФ-
рибозилювання гістона Н4 різко збільшувалась і переважала рівень контролю на 
63,4%.  У подальшому (48 годин) виразність дезінтегративних змін процесів АДФ-
рибозилювання білків хроматину ядер клітин тимуса збільшувалась і при цьому 
також змінювався напрямок зрушень. Так, наприклад активність АДФ-
рибозилювання   сумарних гістонів  достовірно збільшувалась як по відношенню до її 
значень  на 24 годину,  так і контролю і переважала останній на 15,3%. Активність 
АДФ-рибозилювання пістона Н1 у цей час практично не відрізнялась від рівня 
попередніх значень та контролю. В той час як активність АДФ-рибозилювання 
індивідуальних гістонів Н2А і Н4 зростала як по відношенню до попередніх 
показників, так і контролю, перевершуючи останній відповідно на 55,4 і 86,3%. 
Посилювалась на даному етапі досліджень відносно попередніх показників і 
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активність АДФ-рибозилювання лабільно і міцно зв’язаних з ДНК негістонових 
білків, але при цьому відносно до контролю вона дорівнювала відповідно 45,3 і 
47,8%. Що стосується АДФ-рибозилювання індивидуальних гістонів Н2В і Н3, то 
його активність різко пригнічувалась як по відношенню до попередніх показників так 
і контролю і була нижчою за останній відповідно на 52,2 і 32,5%. 
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Через 3 дні по завершенні γ-опромінення активність АДФ-рибозилювання 

сумарних гістонів , гістону Н3, а також лабільно і міцно зв’язаних з ДНК 
негістонових білків залишалась достовірно нижчою за показники інтактних тварин. 
Де-якого зниження на цьому етапі досліджень зазнавала і активність процесів  АДФ-
рибозилювання індивидуальних гістонів Н2А і Н4, але при цьому вона залишалась 
вищою за показники контролю відповідно на 15,8 і 40,1%. Паралельно з цим 
спостерігалось посилення активності АДФ-рибозилювання гістона Н2В майже в 3 
рази порівняно з показниками 2 доби і на 32,3% вона була вищою за рівень контроля. 

Через 4 доби після закінчення дії радіаційного фактору АДФ-рибозилювання 
гістонів і негістонових білків хроматину ядер клітин тимуса знову змінювало 
характер та направленість порівняно з попередніми показниками. Так, активність 
АДФ-рибозилювання сумарних гістонів  хроматину ядер клітин  тимусу 
збільшувалась порівняно з аналогічними показниками на 3 добу на 70,5%, що було 
вищим за рівень контролю на 35,8%. На даном етапі досліджень також різко зростала 
активність АДФ-рибозилювання індивидуальних гістонів Н1, Н2А та міцно зв’язаних 
з ДНК негістонових білків, показники яких перевершували рівень контролю 
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відповідно на 46,6, 72,3 та 20,3%. Збільшувалась на цей час  і активність АДФ-
рибозилювання лабільно  зв’язаних з ДНК негістонових білків , але при цьому вона 
залишалась на 25,7% нижчою за рівень контролю. Паралельно з цим спостерігалось 
різке гальмування активності процесів АДФ-рибозилювання індивидуальних гістонів 
Н2В, Н3 та Н4 як порівняно до попередніх значень, так і контролю і стосовно 
останнього вона дорівнювала відповідно 80,3, 32,1 і 82,2%. 
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На завершальному етапі експерименту (120 годин після опромінення) 

спостерігалось достовірне посилення процесів АДФ-рибозилювання сумарних 
гістонів,  індивідуальних гістонів Н1, Н2А та лабільно зв’язаних з ДНК негістонових 
білків хроматину ядер клітин тимуса порівняно з аналогічними даними у 
попередньому терміні і при цьому їх показники були вищими за контроль відповідно 
на 49,7, 58,8,  83,6 та 12,4%. Активність АДФ-рибозилювання гістонів Н2В, Н3 і Н4 
на цей час також посилювалась, але при цьому залишалась нижчою від показників 
інтактних тварин. 

Таким чином, тривала дія  тотального  γ -опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр 
викликала неоднозначні зміни активності реакцій АДФ-рибозилювання гістонових та 
негістонових білків хроматину ядер клітин тимуса щурів. Направленість та глибина 
виявлених зрушень у повній мірі залежала  від типу білка та терміну, що пройшов 
після  γ -опромінення. Виявлені зміни АДФ-рибозилювання також свідчать про те, 
що тривале γ –опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр негативно впливало на 
функціональний стан геномних структур клітин тимуса. 

Висновки:  
1. Тривале тотальне γ -опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр викликало стійку 
дезорганізацію процесів АДФ-рибозилювання, максимальні  прояви якої 
спостерігались через три доби після завершення його дії. 
2.Найбільш глибоких змін зазнали процеси АДФ-рибозилювання лабільно і міцно 
зв’язаних з ДНК негістонових білків, активність яких на протязі 3-х діб була більш як 
в 3 рази нижчою за контроль.  
3. Такі глибокі зміни реакцій АДФ-рибозилювання є свідченням порушення процесів 
реплікації ДНК та біосинтезу РНК в ядрах клітин тимусу, щурів які зазнали 
тривалого впливу γ –опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр. 
 

Ключевые слова: γ -облучение,  гистоны,  хроматин,  АДФ-
рибозилирование.   
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Summary. 

V.M.Tsvigovsky 
INFLUENCE OF A PROLONGED GAMMA-IRRADIATION IN THE TOTAL 

DOSE OF 1,0 GR ON ADF-RYBOSILATION OF THE CHROMATINE  PEPTIDES 
OF THE CELLS OF RATS THYMUS 

 
At the result of the investigations done it has been established that a prolonged 

total irradiation at the dose of 1,0 Gr caused stable and deep changes of reaction activity 
ADF – rybolization   of hystone and non-hystone peptides of chromatine nuclea in rats’ 
thumus. It has been established that the maximum changes of these processes activity  take 
place by he third day after gamma-irradiation. As it goes, the deepest disturbances of 
actvity ADF-rybolization has been revealed in lable and closely connected with DRAnon-
hystone peptides which remained three times lower than in control during three days. 
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Среди заболеваний, вызванных условно-патогенными микроорганизмами, 

большое количество составляют гнойно-воспалительные заболевания костей и 
суставов, в частности хронический травматический остеомиелит (ХТО) [4, 5, 7, 10, 
13, 16, 18-20]. Среди всех гнойных заболеваний доля ХТО составляет 6-10 % [9]. Под 
ХТО в настоящее время понимают неспецифическое гнойно-воспалительное и 
гнойно-некротичекое поражение костной ткани, костного мозга, надкостницы и 
окружающих мягких тканей, которое возникает в силу ряда обстоятельств (открытые 
переломы, ортопедические операции др.), основным моментом которых является 
занесение в рану патогенных микроорганизмов [1]. По данным [1], ХТО возникает в 
5,3-75,4 % случаях при открытых переломах (по данным [18] – в 67,6 %), в 34,2-80,0 
% после огнестрельных ранений конечностей и в 7,6-33,2 % - как следствие 
оперативного лечения закрытых переломов (по данным [18] – в 30,8 %) и 
деформаций костей. При ХТО микрофлора представлена в 20,0-41,2 % ассоциациями 
с другими микроорганизмами или в виде отдельных колоний [1]. В большинстве 
случаев хроническое гнойное воспаление кости и окружающих тканей 
поддерживается как грамположительной, так и грамотрицательной флорой. 
Исследования очага воспаления позволили ряду авторов сделать вывод о 
доминирующей роли золотистого стафилококка (75,5 %) как этиологического агента. 
Хотя, вместе с тем, отмечается возрастание роли ассоциации бактерий (с 
преобладанием грамотрицательных видов) в патогенезе воспалительного процесса [7, 
9].  

Инфицирование послеоперационной раны может происходить как 
экзогенным, так и эндогенным путем. Эндогенными являются микроорганизмы, 
присутствующие на слизистых оболочках, в кишечнике или в «тлеющих» очагах 
инфекции (миндалины, кариозные зубы и др.). К ним относятся: пиогенный 
стрептококк, кишечная палочка, виды протеев и клебсиелл и др. Эндогенное 
инфицирование происходит гематогенным, лимфогенным или контактным путем из 
соседних очагов. Главными возбудителями гнойных осложнений экзогенного 
происхождения преимущественно являются золотистый стафилококк, виды протеев, 
синегнойная палочка. Основным путем инфицирования является попадание 
возбудителя в рану извне [6, 17]. По мнению некоторых авторов, источником 
нагноения послеоперационной раны и последующее развитие остеомиелита при 
оперативном вмешательстве на закрытом переломе является инфекция, занесенная 
извне, и только как исключение допускаем возможность инфицирования раны 
эндогенной флорой. Следовательно, источник нагноения послеоперационной раны, 
чаще всего стафилококк, заносится хирургом во время операции, которую принято 
считать асептической. Причиной развития остеомиелита может быть коррозия 
фиксаторов, изготовленных из некачественной стали, нестабильный остеосинтез, 
локализация повреждения, некачественно проведенная первичная хирургическая 
обработка, недостаточная подготовка хирурга [11, 14, 15]. 

В 1956 г. С. Елек доказал, что для развития инфекции в пораженной ткани, 
тем более в присутствии инородных тел, достаточно 100 микробных тел. При 
наличии гнойной инфекции деваскуляризированные костные фрагменты, каковы бы 
ни были их размеры, превращаются в инородные тела [3]. Кроме того, 
инфицирование костно-мышечной раны при травме или операции обусловлено 
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попаданием в рану микроорганизмов разных видов, которые отличаются друг от 
друга своими биологическими и вирулентными свойствами. Очевидно, это и является 
определяющим моментом в развитии ХТО. 

По данным литературы, различными авторами даются следующие 
показатели высеваемости патогенных микроорганизмов из очага инфекции. Так [13] 
установлено, что в содержимом очага воспаления наиболее часто присутствовал 
золотистый стафилококк, который вместе с эпидермальным стафилококком составил 
1/3 всех выделенных культур. На втором и третьем месте находились синегнойная 
палочка (23 %) и мирабильный протей (10,5 %). Наиболее часто микроорганизмы 
обнаруживались в ассоциациях включающих 2-3, а иногда и более видов. Другими 
авторами [2] выявлено, что на ранних сроках развития ХТО у пациентов с 
обширными гнойными ранами конечностей преобладает грамотрицательная флора 
(синегнойная и кишечная палочки, мирабильный протей) - 75,4 %. Наиболее частым 
ее представителями является синегнойная палочка (19,0 % в монокультуре и 34,1 % - 
в ассоциации). В поздних сроках заболевания высеваются преимущественно 
золотистые стафилококки (12,8 % в монокультуре и 54,8 % - в ассоциации). При этом 
микробная обсемененность костной ткани в очаге поражения колеблется от 106-108 
КОЕ/г ткани, что значительно выше критического уровня. При исследовании 
биоптатов мягких тканей первое место по частоте встречаемости занимали 
стафилококки в монокультуре (60,4 %) [11, 12]. Грамотрицательная флора была 
представлена вульгарным протеем (12,8 %), кишечной палочкой (9,8 %), 
синегнойной палочкой (7,3 %). Внутрикостный гнойный очаг характеризовался 
высокой бактериальной обсемененностью (более чем 105-106 КОЕ/г). Аналогичная 
картина наблюдалась [19]. При оценке эффективности проводимого лечения по 
поводу ХТО проводилась идентификация микробной флоры из остеомиелитического 
очага по общепринятым бактериологическим методам [8, 10]. При этом в 46,9 % 
выявили различные штаммы стафилококка, в 2,4 % - кишечной палочки, в 8,6 % – 
видов протеев и клебсиелл, в 11,2 % - синегнойной палочки, в 13,2 % – виды 
бактероидов, в 7,4 % - различные ассоциации микроорганизмов.  

Таким образом, на основе анализа данных литературы, можно сделать вывод 
о том, что видовой состав возбудителей хронических травматических остеомиелитов 
изучен недостаточно: открытыми остаются вопросы участия облигатно анаэробной 
микрофлоры в инициации воспалительного процесса, а также состав бактериальных 
ассоциаций, что и будет одним из объектов нашей дальнейшей работы. 
литература 
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SPECFIC STRUCTURE OF CAUSATIVE AGENTS OF CHRONIC TRAUMATIC 

OSTEOMYELITIS 
 

The paper reviews of recent works by a number of investigators about specfic 
structure of causative agents of chronic traumatic osteomyelitis. 
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 Лечение сахарного диабета (СД) 2 типа пероральными сахароснижающими 
препаратами (ПСП) имеет более чем 45-летнюю историю. За это время накоплено 
много данных о механизмах действия этой группы препаратов, способах их 
применения и побочных действиях, появились принципиально новые группы 
пероральных препаратов [1]. Вместе с тем многие вопросы практического 
использования пероральных сахароснижающих препаратов и терапевтическая 
тактика при СД 2 типа остаются открытыми. С учетом этого важное значение 
приобретает поиск наиболее эффективных методов лечения СД 2 типа.  

С одной стороны, патофизиологическая особенность этой разновидности СД 
– дисфункция бета-клеток в сочетании с резистентностью к инсулину предполагают 
самые различные способы их коррекции. С другой стороны, на протяжении 
длительной эволюции СД 2 типа изменяется характер болезни, развивается 
вторичная сульфаниламидная резистентность и в связи с этим возможности и задачи 
лечения этого заболевания. В определенной степени ситуация с лечением СД 2 типа 
прояснилась после опубликования результатов крупномасштабного исследования 
UKPDS [14;15]. 

Данные результатов UKPDS показали, что уже через три года от начала 
терапии ПСП для поддержания хорошего контроля свыше 50% больных нуждаются в 
назначении второго препарата, а через 9 лет их количество составляет 85%. 
Результаты исследования [2] свидетельствуют о том, что монотерапия производными 
сульфанилмочевины или метморфином в максимальных дозах позволяет достичь 
уровня глюкозы в крови (гликемия после еды <8 ммоль/л) только у 25% больных СД 
2 типа с исходным уровнем  постпрандиальной  гликемии 12,2 – 13,3 ммоль/л. 

У значительной части больных СД 2 типа заболевание диагностируется 
случайно и поэтому можно считать, что болезнь длительное время (3-5 лет) 
протекала скрыто. Следовательно, к моменту начала пероральной терапии 
прогрессирующее нарушение секреции инсулина часто сочетается с наличием 
резистентности к инсулину. Все вышеприведенное свидетельствует о том, что рано 
или поздно для поддержания приемлемого уровня глюкозы в крови при СД 2 типа 
может потребоваться комбинированная терапия ПСП. 

Выбор имеющихся на фармакологическом рынке пероральных 
антидиабетических средств достаточно широк. Для лечения СД 2 типа применяется 5 
групп ПСП: 

Производные сульфанилмочевины 
Бигуаниды (Метформин) 
Ингибиторы альфа-глюкозидаз 
Тиазолидинедионы (глитазоны, сенситайзеры) 
Регуляторы прандиальной гликемии (меглитиниды) 
Идеальный пероральный сахароснижающий препарат должен обладать 

способностью воздействовать на все основные механизмы, которые лежат в основе 
патогенеза диабета 2 типа [11]. Именно этим объясняется высокая эффективность 
сочетания пероральных препаратов с разными механизмами действия по сравнению с 
патогенетически однонаправленной монотерапии (Табл.1) 
 
 
 
 

-------------------------------------- 
 Г.Ф. Генделека, Е.Н. Павловская 
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Таблица 1 
Механизм действия различных сахароснижающих препаратов 

Группы ПСП Стимуляция 
секреции 
инсулина 

Уменьшение 
инсулино-

резистентности 

Подавление 
продукции 
глюкозы 
печенью 

Подавление 
всасывания 
углеводов в 
кишечнике 

1.Сульфаниламиды
2. Бигуаниды 

3. Ингибиторы 
альфа-глюкозидаз 

4. Глитазоны 
5. Меглитиниды 

+++ 
0 
0 
 

0 
++ 

+ 
+++ 

0 
 

++ 
0 

+? 
+++ 

0 
 

++ 
0? 

0 
+ 

++ 
 

0 
0 

Условные обозначения: +++ - сильный эффект; ++ - средний эффект; + - 
слабый эффект; 0 – отсутствие эффекта; ? – отсутствуют данные. 
Виды комбинированной терапии сахарного диабета 2 типа. 
Сульфаниламиды + бигуаниды 
Сульфаниламиды + ингибиторы альфа-глюкозидазы 
Сульфаниламиды + глитазоны 
Сульфаниламиды + бигуаниды + глитазоны 

 
Комбинированное лечение сульфаниламидами и бигуанидами. 
По мере увеличения продолжительности болезни у значительной части больных СД 2 
типа происходит исчезновение эффекта от использования сульфанилмочевинных 
препаратов, т. е. развивается   вторичная сульфаниламидная резистентность (ВСР). 
Раньше больных в большинстве случаев переводили на монотерапию инсулином. 
Однако, в случае развития ВСР возможно обойтись и без инсулина. В виду 
различных механизмов действия сульфаниламидов и бигуанидов такая 
комбинированная терапия в этом случае целесообразна и рациональна. Впервые 
такой вид сочетанной терапии был предложен уже на заре использования 
сульфаниламидов Mehnert H. и соавт. (1958). Снижение уровня сахара в крови 
натощак по сравнению с исходным значением может достигать 20 – 40 % [12]. О 
высокой эффективности комбинированной терапии глибенкламидом и метформином 
свидетельствует также значительное снижение гликированного гемоглобина на 1,9 – 
2,3% (4). Причем, это уменьшение Hb A1c не зависит от последовательности приема 
препаратов. Это одно из показаний к назначению сочетания бигуанидов и 
сульфаниламидов. 

Другим показанием к комбинированной терапии служит отсутствие 
достаточного эффекта от монотерапии глибенкламидом или метформином в 
максимальных дозах даже в первые годы болезни. 

У значительной части больных СД 2 типа на разных этапах эволюции 
заболевания кроме резистентности к инсулину отмечается уменьшение секреции 
инсулина бета-клетками, что требует воздействия на эти оба звенья патогенеза 
заболевания. Таким образом, в большинстве случаев СД 2 типа для достижения 
желаемого уровня глюкозы в крови приходиться сочетать различные ПСП и, в 
первую очередь – сульфаниламиды и бигуаниды. При добавлении сульфаниламидов 
к бигуанидам их гипогликемизирующее действие суммируется. 

Если предпринимается попытка добиться улучшения качества контроля 
веществ с помощью добавления бигуанидов к сульфаниламидам при развитии ВСР, 
то как правило, глибенкламид назначаеться в максимальных дозах, а доза бигуанидов 
должна быть умеренной – метформин 0,5 г два раза в сутки во время самых 
обильных приемов пищи. Доза метформина повышаеться каждые 7-10 дней до 
достижения желаемого уровня или возникновения побочного действия. Последнее 
можно свести к минимуму при постепенном повышении дозы. Только около 5% 
больных вынуждены отказываться от лечения бигуанидами в виду выраженности и 
стойкости побочных действий со стороны ЖКТ. После достижения желаемого 
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контроля отмена одного из препаратов приводит к немедленному ухудшению 
компенсации СД. 

Поразительным является то, что у этих больных  каждый препарат в 
отдельности не эффективен, так как функция бета-клеток у них на стадии истощения 
и только их сочетание позволяет использовать терапевтический сахароснижающий 
потенциал обоих групп лекарственных препаратов, в результате этого добиться 
аддитивного эффекта в силу различных механизмов их действия.  

Сульфаниламиды способствуют увеличению высвобождения инсулина бета-
клетками, а бигуаниды потенцируют действие инсулина на органы-мишени.  

Отмена сульфаниламидов приводит к уменьшению количества 
секретируемого инсулина, а соответственно при отмене бигуанидов  исчезает их 
потенцирующее влияние по отношению к инсулину. На основании собственных 
данных и результатов исследований других авторов [9; 10] установлено, что 
комбинированная терапия сульфаниламидами и бигуанидами возможна и 
эффективна в случае ВСР до тех пор, пока имеется определенный эндогенный резерв 
инсулина – содержание С-пептида натощак более 200 нмоль/л. Оценить вероятную 
продолжительность эффективности комбинированной терапии очень трудно, так как 
большинство сообщений касается коротких сроков лечения. Некоторые авторы [9] 
показали, что при наличии вторичной резистентности к сульфаниламидам 
эффективность комбинированной терапии может сохраняться на протяжении трех – 
четырех лет. Шансы достижения эффективности сочетания сульфаниламидов и 
бигуанидов зависят от возраста больных и массы тела .  

 У лиц до 40 лет – они минимальны, в то же время примерно 45% больных в 
возрасте 41 – 60 лет хорошо поддаются контролю с помощью комбинации 
сульфаниламидов и бигуанидов. Эффективность сочетания снижается при 
нормальной массе тела, а при массе тела ниже нормы комбинированная терапия 
противопоказана. Прибавка веса у этих больных, которые хорошо контролируются 
сочетанием бигуанидов и сульфаниламидов минимальна или отсутствует [5]. Очень 
большой ошибкой, которую допускают при проведении комбинированной терапии, 
является то, что она проводится несмотря на плохое самочувствие больных, быструю 
утомляемость и при этом добиваются компенсации обмена веществ с помощью 
резкого ограничения количества углеводов. 

Комбинированная терапия сульфаниламидами и бигуанидами показана тем 
больным, которые категорически отказываются от инсулинотерапии из-за известных 
ограничений в повседневной жизни, при высоком риске гипогликемических реакций 
и в первую очередь тем больным, у которых она эффективна. Использование 
комбинированной терапии сульфаниламидами и бигуанидами  при диабете 2 типа, 
как свидетельствует опыт лечебной практики, в настоящее время значительно 
недооценивается врачами-эндокринологами. 

Комбинированная терапия сульфаниламидами и ингибиторами альфа-
глюкозидазы. Во многих исследованиях [6; 13] было продемонстрировано 
суммирование терапевтического эффекта препаратов сульфанилмочевины и такого 
ингибитора альфа-глюкозидазы как акарбоза. Ингибиторы альфа-глюкозидазы 
представляют собой новую группу пероральных сахаропонижающих препаратов. 
Механизм их действия отличается от такового производных сулдьфанилмочевины. 
Они осуществляют подавление всасывания путем замедления расщепления 
углеводов. Ингибиторы альфа-глюкозидазы действуют локально в зоне мембранного 
пищеварения, а не в просвете кишечника. 

В клинической практике прежде всего была проверена эффективность 
сочетания акарбозы с производными сульфанилмочевины у лиц с недостаточным 
эффектом последних. Больные со вторичной сульфаниламидной резистентностью 
являются идеальными кандидатами для комбинированной терапии [6]. Как врач, так 
и больной, в этих случаях обычно стараются избежать  инсулинотерапии, которая у 
лиц с ожирением малоэффективна и приводит к нежелательному увеличению массы 
тела. Комбинированная терапия сульфаниламидами и бигуанидами у лиц пожилого 



возраста с диабетом 2 типа не всегда возможна из-за множественных 
противопоказаний (сердечная и дыхательная недостаточность, заболевания почек и 
печени). В этих случаях сочетанная терапия акарбозой и сульфаниламидами 
позволяет избежать инсулинотерапии или ее отстрочить. Исследования по сравнению 
акарбозы и других пероральных сахароснижающих препаратов показали, что она 
оказывает тождественный гипогликемизирующий эффект. Так, Schvedes и соавт. 
(1992) показали, что 600 мг акарбозы оказывали такое же влияние на показатели 
гликемии у больных и суточную глюкозурию при диабете 2 типа, как и 1700 мг 
метформина. Как правило, акарбоза в дозе 100 мг  три раза в день добавляется к 
максимальным дозам глибенкламида. Акарбоза не влияет на фармакокинетику 
последнего. Комбинированная терапия акарбозой + сульфаниламидами СД 2 типа 
возможна в начале заболевания у тучных лиц в том случае, если раннее назначенная 
акарбоза не дает достаточного эффекта. Основная проблема при лечении СД 2 типа 
сочетанием сульфаниламидов и акарбозы состоит в том, что приём последней 
достаточно часто сопровождается возникновением метеоризма и диареи. Именно из-
за этого явления через 12 месяцев более половины больных отказываются от 
назначенного лечения. Так, исследования оценки эффективности и безопасности 
акарбозы, назначенной для поддержания нормального уровня глюкозы в крови 
больных СД 2 типа, уже получающими стандартное лечение, в рамках UKPDS 
показали, что применение данного сочетания достаточно эффективно поддерживает 
уровень глюкозы в крови, однако сопровождается частым развитием побочных 
эффектов [15]. Важным условием переносимости акарбозы считается медленное 
постепенное увеличение дозы. К достоинствам акарбозы можно отнести отсутствие 
связи между ее приемом и увеличением массы тела. 

Метформин плюс акарбоза 
Имеющиеся в настоящее время первые результаты исследований говорят о том, что 
этот вид комбинированной терапии по действенности тождественен сочетанию 
сульфаниламидов и бигуанидов. Это сочетание особо показано в случае 
инсулинорезистентности с гиперинсулинемией, если монотерапия недостаточно 
эффективна [3]. Удивительным является тот факт, что частота побочных эффектов со 
стороны ЖКТ увеличивается незначительно в сравнении с монотерапией. 

Сульфаниламиды плюс глитазоны 
В некоторых исследованиях изучалась эффективность подключения троглитазона к 
препаратам сульфанилмочевины в тех случаях, когда монотерапия последними не 
обеспечивала достаточного снижения уровня глюкозы в крови [8]. Обнаружено 
снижение уровня гликемии натощак на 1,6 ммоль/л, а гликированного гемоглобина 
на 0,7%. Сочетание глитазонов и сульфаниламидов приводит к увеличению массы 
тела в среднем на 5-6 кг. При неэффективности сочетания производных 
сульфанилмочевины и бигуанидов можно подключить к схеме также препарат из 
группы глитазонов. Результаты некоторых ретроспективных исследований 
позволяют ожидать суммирования эффектов этих препаратов. 

Меглитиниды плюс бигуаниды 
Стремление к достижению более строгого гликемического контроля в совокупности 
с прогрессирующим характером СД 2 типа приводит к необходимости более строгого 
назначения комбинированной терапии новыми пероральными препаратами и среди 
них меглитинидов – прандиальных регуляторов гликемии и традиционных 
сахароснижающих средств. Прежде всего - натеглинида с метформином. Натеглинид 
является быстродействующим  инсулинотропным препаратом, который улучшает 
контроль постпрандильной гликемии посредством усиления ранней фазы секреции 
инсулина. Секретогены этого плана логично комбинировать с препаратами 
повышающими чувствительность к инсулину с целью ужесточения гликемического 
контроля. Исследование, проведенное в Джослинском диабетологическом центре 
показало [7], что комбинированная терапия натеглинидом и метформином привела к 
клинически существенным снижениям гликированного гемоглобина (1,9%), чем 
монотерапия каждым из лекарств или плацебо. Снижение HbA1c, наблюдаемое при 
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комбинированной терапии было больше, чем сумма снижений в случае монотерапии 
натеглинидом и  метформином. Натеглинид действует на HbA1c в основном, 
посредством изменения постпрандиальных пиков глюкозы, в то время как 
метформин влияет на глюкозу плазмы натощак. Натеглинид также эффективен в 
комбинации с метформином для больных с более прогрессирующим заболеванием, 
которым требуется лечение для снижения как гипергликемии натощак, так и 
постпрандиальной гипергликемии. Комбинированная терапия натеглинидом и 
меформином не приводит сколько-нибудь к существенному увеличению массы тела.  
Врачу-эндокринологу следует все же избегать соблазна комбинированной 
патогенетической терапии пероральными сахароснижающими препаратами, когда 
несмотря на ее применение не удается нормализовать содержание глюкозы в крови. 
Многие врачи, пытаясь уберечь больных от грядущей инсулинотерапии, применяют 
бесполезные сочетания пероральных препаратов, создавая фон для развития 
диабетических ангиопатий и прогрессирования болезни с вытекающими отсюда 
печальными последствиями. 
 

Ключевые слова: сахарный диабет второго типа, пероральный 
сахароснижающий препарат.  

 
Литературa. 

1. Ефимов А.С., Ткач С.Н. Сахароснижающие препараты и их применение. – 
К.,1997. – 108с. 

2. De Fronzo R., Goodmann A Efficacy of metformin in patients with non-insulin-
dependent diabetes mellitus. The Multicenter Metformin Study Group// N. Engl. J. 
Med. – 1995.- Vol 333. - P. 541-549. 

3. Hanefeld M. (hrsg). Praxis der Therapiе des Typ 2 Diabetes. – Berlin: W. de Gruyter, 
1993. – 288 s. 

4. Haupt E., Knick B., Koschinsky et al. Oral antidiabetic combination therapy with 
sulfonylureas and metformin // Diabet. Metab. – 1991. - Vol.17. – P. 224 – 231  

5. Hermann L., Schersten B., Bitzen P. et al. Theraputic comparison of Metformin and 
Sulfonylurea, alone and in various combinations // Diabetes Care.- 1994. – Vol. 17. – 
P. 100 – 109  

6. Hoffman J. Acarbose und Glibenclamide bei Typ 2 Diabetes // Munch. 
Med.Wochenschr. - 1990. - №31/32. – S. 49 – 51. 

7. Horton E., Clinkybeard C., Gatlin M. Nateglinide Alone and in Combination with 
Metformin Improves Glycemic control by reducing mealtime glucose levels in Type 2 
diabetes // Diabetes care. – 2000. – Vol. 23. - №11. – P. 1660-1665. 

8. Ivamoto J., Kosaka K., Kuziya T. et al. Effect of combination therapy of troglitazone 
and sulfanylureas in patients with 2 diabetes who were poorly controlled by 
sulfonylurea therapy alone // Diabet. Med. - 1996. – Vol.13. – P 365 – 370. 

9. Knick B., Knick J., Groth U. Aktueller Stand der Therapie mit Biguaniden 
(Metformin)// Therapie woche. – 1983. – Bd.33. - №50. – S.6764 – 6775. 

10. Kuhnau J. Metformin in der Kombinations therapie des Diabetes Mellitus // Dtch/ med/ 
Wochenschr. - 1983. – Bd. 108. - №28/29. – S.113 – 116. 

11. Perulkhar A.A. et al. Recent advances in pharmacological treatment of type 2 diabetes 
mellitus // Comp. Ther. - 1999. –Vol. 26. – P. 918 – 926. 

12. Schernthaher G. Kritische analyse der antidiabetische Therapie mit metformin // Akt. 
Endokrinol. Stoffw. – 1992. – Bd.13. – S. 44-50 

13. Schwedes U., Petzoldt R., Hillebrand I. Comparison of acarbose and metformin 
treatment in non-insusulin-dependent diabetic outpatients // First International 
symposium on acarbose. – Excerptamedica. – Amsterdam, 1982 – P. 275 – 278. 

14. UKPDS 28: A randomized trial of efficacy of early addition of metformin in 
sulfonylurea-treated type 2 diabetes. U.K. Prospective Diabetes Study Group. // 
Diabetes care. - 1998. –  Vol.28. – P. 87-92. 



15. UKPDS 33: intensive blood-glucose control with sulfonylureas or insulin compared 
with conventional treatment and risk of complications in patients with type 2 diabetes. 
U.K. Prospective Diabetes Study Group // Lancet. – 1999. - Vol. 352. – P. 837 – 857. 

 
Summary. 

Gendeleka G.F. Pavlovskaya Ye.N. 
COMBINED PATHOGENIC THERAPY OF DIABETIC MELLITUS OF THE 

SECOND TYPE BY PERORAL SUGAR-REDUCING DRUGS 
 

The paper reviews of recent works by a number of investigatrors about main 
principles of the combined pathogenic herapy of diabetic mellitus of the second type by 
peroral sugar-reducing drugs. 
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ИНФОРМАЦИЯ 

 
ПЕРЕЧЕНЬ МЕЖДУНАРОДНЫХ МЕДЕЦИНСКИХ КОНФЕРЕНЦИЙ НА 2004 

 
2004/01/15-17:  Winter Meeting of the European Society for Clinical Virology 

Copenhagen,Denmark 
www.escv.org 

Tel: 
werner.wunderli@hcuge.ch 

 
2004/01/31-02/04:  Miami Nature Biotechnology Winter Symposia 

Miami,FL,USA 
www.med.miami.edu/ MNBWS/framepage.html 

Tel: 305 243 3597 
mnbws-biochem@miami.edu 

 
2004/02/09-12:  3rd Annual Nutrition Week & 26th Clinical Congress of the American 

Society for Parenteral & Enteral Nutrition (ASPEN) 
Las Vegas,NV,USA 

http://www.nutritionweek.org 
Tel: 1 301-587-6315 
aspen@nutrition.org 

 
2004/02/13-15:  1st International Meeting, “Neurobiology of the Skin” 

Muenster,Germany 
http://neurobioskin.unimuenster.de 

Tel: 49 251 835 6517 
neurobioskin@uni-muenster.de 

 
2004/03/05-09:  16th European Congress of Radiology 

Vienna,Austria 
Tel: (43) 1-533-4064 

office@ecr.org 
 

2004/03/07-12:  PITTCON - Pittsburgh Conference on  
Analytical Chemistry & Applied Spectroscopy 

Chicago, IL,USA 
www.pittcon.org 

Tel: 1 412-825-3220 
info@pittcon.org 

 
2004/03/08-11:  Drug Discovery Technology/  

Europe London,England 
www.drugdisc.com 

Tel: 44 0 44 0 20 7017 5158 
elaine.crehan@informa.com 

 
2004/03/10-14:  71st Annual Meeting, American Academy of Orthopedic Surgeons 

(AAOS) 
San Francisco, CA,USA 

Tel: 1-847-384-4188 
whitaker@aaos.org 

 
 

-------------------------------------- 
 информация 
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2004/03/18-21:  57th Annual Cancer Symposium of the Society of Surgical Oncology 
(SSO) 

New York, NY,USA 
Tel: 1-847-427-1400 

 
2004/03/25-30:  29th Annual Scientific Meeting, Society of Interventional Radiology 

(SIR) 
Phoenix, AZ,USA 

Tel: 1-703-691-1805 
 
2004/03/25-30:  Annual Meeting, American Radiological Nurses Association (ARNA) 

Phoenix, AZ,USA, 
Tel: 1-630-571-9072 

arna@rsna.org 
 

2004/03/27-31:  95th Annual Meeting, American Association for Cancer Research 
(AACR) 

Orlando,FL,USA 
Tel: 1-315-440-9300 
meetings@aacr.org 

 
2004/03/28-04/01:  227th National Meeting of the American Chemical Society 

Anaheim, CA,USA 
www.chemistry.org 
Tel: 1 202-872-4396 

natlmeetings@acs.org 
 
2004/03/28-31:  EBMT 2004 -30th Annual Meeting of the European Group for Blood 

and Marrow Transplantation 
Barcelona,Spain 

www.akm.ch/ebmt2004 
Tel: 41 61 686 77 11 

info@akm.ch 
 

2004/03/29-04/02:  154th Meeting of the U.K. Society for General Microbiology 
Bath,UK 

www.sgm.ac.uk 
Tel: 44 0 118 988 1805 
meetings@sgm.ac.uk 

 
2004/03/31-04/04:  12th Congress of the European Society of Surgical Oncology 

(ESSO) 
Budapest,Hungary 

Tel: (32) 2-775-0201 
ESSO2004@fecs.be 

 
2004/04/15-17:  4th Spring Convention of the European Oncology Nursing Society 

(EONS) 
Edinburgh,United Kingdom 

Tel: (32) 2-775-0201 
EONS4@fecs.be 

 
 
 
 

114 

mailto:arna@rsna.org
mailto:meetings@aacr.org
http://www.chemistry.org/
mailto:natlmeetings@acs.org
http://www.akm.ch/ebmt2004
mailto:info@akm.ch
http://www.sgm.ac.uk/
mailto:meetings@sgm.ac.uk
mailto:ESSO2004@fecs.be
mailto:EONS4@fecs.be


115 

2004/04/15-17:  70th Annual Meeting of the German Cardiac Society 
Mannheim,Germany 

Tel: (49)-211-600692-0 
info@dgcardio.de 

 
2004/04/17-21:  Experimental Biology 2004 

Washington, DC,USA 
www.faseb.org/meetings/eb2004index.html 

Tel: 
 

2004/04/18-24:  13th World Congress, World Federation of Societies of 
Anaesthesiologists 

Paris,France 
Tel: (33) 1-446-41515 

socfi@socfi.fr 
 

2004/04/21-25:  52nd Annual Meeting of the Association of University Radiologists 
San Francisco, CA,USA 

Tel: 1-630-368-3730 
aur@rsna.org 

 
2004/04/25-28:  84th Annual Meeting, American Association for Thoracic Surgery 

(AATS) 
Toronto, Ontario,Canada 

Tel: 1-978-526-8330 
yvonne@prri.com 

 
2004/04/27-05/02:  Annual Meeting, Society for Pediatric Radiology (SPR) 

Savannah, Georgia,USA 
Tel: 1-630-571-2197 

spr@rana.org 
 

2004/05/01-05:  Annual Scientific Meeting, Australian and New Zealand College of 
Anaesthetists (ANZCA) 

Perth,Australia 
Tel: (61) 3-951-06299 
Helen@anzca.edu.au 

 
 

2004/05/01-04:  14th European Congress of Clinical Microbiology & Infectious 
Disease - ECCMID 

Prague,Czech Republic 
www.escmid.org/escmid 2004 

Tel: 41 61 686 77 11 
info@akm.net 

 
2004/05/01-05:  Annual Meeting, American College of Obstetricians and Gynecologists 

(ACOG) 
Philadelphia, PA,USA 
Tel: 1-202-638-5577 
vrobinso@acog.com 
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2004/05/02-07:  104th Annual Meeting, American Roentgen Ray Society (ARRS) 
Miami Beach, Florida,USA 

Tel: 1-703-729-3353 
 

2004/05/03-06:  MipTec 2004 
Basel,Switzerland 

www.messebasel.ch/miptec 
Tel: 41 58 206 3140 
miptec@messe.ch 

 
2004/05/04-06:  BIO-TECH Israel 

Tel Aviv,Israel 
Tel: 

www.conexpo.co.il 
 

2004/05/11-14:  Analytica 2004 
Munich,Germany 
www.analytica.de 

Tel: 
 
2004/05/18-22:  19th Annual Meeting of the American Society of Hypertension (ASH) 

New York, NY,USA 
www.ash-us.org 

Tel: 1 212 644 0650 
ash@ash-us.org 

 
2004/05/19-21:  International Bio Expo Japan 

Tokyo,Japan 
web.reedexpo.co.jp/bio/english 

Tel: 81 3 3349 8509 
bioexpo@reedexpo.co.jp 

 
2004/05/25-28:  Hospital Expo - Intermedica 

Paris,,France 
Tel: (33) 1-496-84910 

cpgpromotion@medimedia.fr 
 

2004/06/01-04:  DIAGNOSTICA - 11th International Fair for Hospitals, Health 
Clinics, and Laboratories 

Sao Paulo, Brazil, 
www.hospitalar.com 
Tel: 55 11 3897 6199 

hospitalar@hospitalar.com.br 
 

2004/06/02-05:  37th Congress of the Polish Medical Society of Radiology 
Bialystok,Poland 

Tel: (48) 22-628-5219 
 

2004/06/05-08:  Euroanaesthesia 2004 - 12th Annual Meeting, European Society of 
Anaesthesiologists & 26th Annual Meeting of the European Academy of 

Anaesthesiology 
Lisbon,Portugal 

http://www.euroanesthesia.org/pages/congress/congframe.html 
Tel: (32) 2-743-3290 

secretariat.esa@euronet.be 
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2004/06/05-11:  42nd Annual Meeting of the American Society of Neuroradiology 
(ASNR) 

Seattle, Washington,USA 
http://www.asnr.org/ 
Tel: 1-630-574-0220 
meetings@asnr.org 

 
2004/06/06-09:  16th Annual Congress of the European Federation of Societies for 

Ultrasound in Medicine and Biology (EFSUMB) 
Zagreb,Croatia 

http://www.efsumb.org/ 
Tel: (44) 20-840-28973 

efsumb@compuserve.com 
 

2004/06/06-09:  BIO 2004 
San Francisco, CA,USA 
www.bio.org/events.asp 

Tel: 202 962 9200 
 

2004/06/12-16:  Meeting for the American Society for Biochemistry & Molecular 
Biology 

Boston, MA,USA 
www.asbmb.org 

Tel: 301-530-7145 
 
2004/06/12-16:  23rd Congress of the European Academy of Allergology and Clinical 

Immunology 
Amsterdam,Netherlands 

www.congrex.com/eaaci2003/welcome.asp 
Tel: 32 0 26 407 780 

 
2004/06/15-18:  ESGAR 2004 - 15th Annual Meeting and Postgraduate Course of the 

European Society of Gastrointestinal and Abdominal Radiology 
Geneva,Switzerland 

www.esgar.org 
Tel: (43) 1-535-8927 

office@esgar.org 
 

2004/06/17-20:  10th Congress of the European Confederation of Medical Mycology 
(ECMM) 

Wroclaw,Poland 
http://www.congresscare.com 

Tel: 31 73 683 12 38 
info@congresscare.com 

 
2004/06/17-19:  50th Annual Scientific and Standardization Committee (SSC) Meeting 

Venice,Italy 
www.oic.it 

Tel: 39 055 50351 
sscvenice@oic.it 
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2004/06/18-22:  60th Annual Meeting, Canadian Anaesthesiologists Society (CAS) 
Quebec City, Quebec,Canada 

www.cas.ca 
Tel: 1-416-480-0602 

meetings@cas.ca 
 

2004/06/19-23:  51st Annual Meeting, Society of Nuclear Medicine (SNM) 
Philadelphia, PA,USA 

www.snm.org 
Tel: 1-703-708-9000 

Meetinginfo@snm.org 
 

2004/06/19-23:  International Society for Oncodevelopmental Biology and Medicine-
Translational Cancer Research 

Helsinki,Finland 
Tel: 3589 471 71738 

ulf-hakan.stenman@hus.fi 
 

2004/06/20-23:  Annual Convention, American Institute of Ultrasound in Medicine 
(AIUM) 

Phoenix, AX,USA 
www.aium.org 

Tel: 1-301-498-4100 
bkinney@aium.org 

 
2004/06/22-27:  1st World Congress of Pediatric Surgery 

Zagreb,Croatia 
www.zagreb2004.kdb.hr 

Tel: +38514600172 
zagreb2004@kdb.hr 

 
2004/06/23-26:  CARS 2004: Computer Assisted Radiology and Surgery - 18th 

International Congress and Exhibition 
Chicago, Illinois,USA 

www.cars-int.de 
Tel: (49) 7742-922-434 
fschweikert@cars-int.de 

 
2004/06/23-26:  5th World Stroke Congress 

Vancouver, BC,Canada, 
http://www.kenes.com/stroke2004/ 

Tel: 972-3-514-0018/9 
stroke2004@kenes.com 

 
2004/06/24-29:  23rd International Congress of Radiology (ICR 2004) 

Montreal, Quebec,Canada, 
www.icr2004.com 

Tel: 1-514-286-0855 
icr2004@eventsintl.com 

 
2004/06/27-07/01:  Annual Meeting, Canadian Urological Association (CUA) 

Whistler, BC,Canada 
Tel: 1-780-407-3283 

mchetner@gpu.srv.ualberta.ca 
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2004/07/07-09:  Royal College of Obstetricians and Gynaecologists Congress 2004 
Glasgow,United Kingdom 

Tel: (44) 20-874-33106 
rcog@concorde-uk.com 

 
2004/07/10-14:  5th Biennial Meeting, European Laryngological Society 

Estoril,Portugal 
Tel: 351-21-793-7701 

mario.andrea@hsm.min-saude.pt 
 

2004/07/11-16:  10th International Congress of Toxicology (ICTX) 
Tampore,Finland 

www.eurotox.com 
Tel: 358 0 9 58409 350 
ictx2004@congreszon.fi 

 
2004/07/17-20:  33rd Meeting of the International Society for Experimental 

Hematology (ISEH) 
New Orleans,LA,USA 

www.iseh.org/meetings/2004cfm 
Tel: 202 367 1183 
ISEH@dc.sba.com 

 
2004/07/18-22:  7th Annual Meeting of the European Society for Clinical Virology 

(ESCV) 
Madrid,Spain 
www.escv.org 

Tel: 
rafael.fernandez@hrc.es 

 
2004/07/25-29:  46th Annual Meeting, American Association of Physicists in Medicine 

(AAPM) 
Pittsburgh, PA,USA 

www.aapm.org 
Tel: 1-301-209-3350 

aapm@aapm.org 
 

2004/07/25-29:  Annual Conference of the American Association for Clinical 
Chemistry (AACC) 

Los Angeles, CA,USA 
www.aacc.org/2004am 

Tel: 202 857 0717 
 
2004/07/31-08/04:  37th Annual Meeting of the Society for the Study of Reproduction 

Vancouver,British Columbia,Canada 
www.ssr.org 

Tel: 1 608 256 2777 
ssr@ssr.org 

 
2004/08/07-11:  6th International Conference on Head and Neck Cancer 

Washington, DC,USA 
Tel: 1-412-243-5156 

ssteighnercme@aol.com 
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2004/08/08-13:  Drug Discovery Technology, World Congress 
Boston, MA,USA 

www.drugdisc.com 
Tel: 508 614 1413 
rkent@ibcusa.com 

 
2004/08/28-09/01:  ESC Congress 2004 (European Society of Cardiology) 

Munich,Germany 
www.escardio.org 

Tel: (33) 4-929-47600 
webmaster@escardio.org 

 
2004/09/04-07:  8th Congress of the European Federation of Neurological Societies 

(EFNS) 
Paris,France 
ww.efns.org 

Tel: (43) 1-889-0503 
headoffice@efns.org 

 
2004/09/04-08:  Annual Congress, European Association of Nuclear Medicine 

Helsinki,Finland 
www.eanm.org 

Tel: (43) 1-212-8030 
office@eanm.org 

 
2004/09/04-09:  64th World Congress of Pharmacy and Pharmaceutical Sciences 

New Orleans,LA,USA 
www.fip.org 

Tel: 
congress@fip.org 

 
2004/09/06-09:  155th Meeting of the U.K. Society for General Microbiology 

Dublin,Ireland 
www.sgm.ac.uk 

Tel: 44 0 118 988 1805 
meetings@sgm.ac.uk 

 
2004/09/09-12:  21st Annual Meeting, European Society for Magnetic Resonance in 

Medicine and Biology (ESMRMB) 
Copenhagen,Denmark 

ww.esmrmb.com 
Tel: (43) 1-535-1306 
office@esmrmb.org 

 
2004/09/11-15:  10th Annual Society for Biomolecular Screening (SBS) Conference 

and Exhibition 
Florida,USA 

www. sbsonline.org/03conf/ex/basics.html 
Tel: 

email@sbsonline.org 
 

2004/09/12-14:  HospiMedica Asia 2004 
Singapore,Singapore 
Tel: (65) 633-29671 
shirley@mda.com.sg 
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2004/09/12-17:  35th International Congress on Military Medicine 
Arlington, Virginia,USA 

Tel: 1-301-295-3720 
ccloonan@usuhs.mil 

 
2004/09/14-18:  17th Biennial Congress, European Association for Cranio-Maxillo-

Facial Surgery 
Tours,France 

Tel: (44) 1730-810-951 
ea.cms@virgin.net 

 
2004/09/16-19:  36th Annual Congress of the International Society of Paediatric 

Oncology (SIOP) 
Oslo,Norway 

Tel: (31) 20-504-0208 
siop2003@congrex.nl 

 
2004/09/18-23:  Symposium of the National Society for Histotechnology (NSH) 

Toronto,Canada 
www.nsh.org/conventions/future.html 

Tel: 301 262 6221 
histo@nsh.org 

 
2004/09/21-25:  14th World Congress on Ultrasound in Obstetrics and Gynecology 

Stockholm,Sweden 
http://www.isuog.org/ 

Tel: (44) 20-872-52505 
johnson@sghms.ac.uk 

 
2004/09/25-29:  CIRSE 2004 - Annual Meeting and Postgraduate Course of the 

Cardiovascular and Interventional Radiological Society of Europe (CIRSE) 
Barcelona,Spain 
www.cirse.org 

Tel: (41) 1-384-9330 
office@cirse.org 

 
2004/09/26-10/01:  Biennial Congress, International Society of Internal Medicine 

Granada,Spain 
Tel: (41) 62-916-3102 

r.streuli@sro.ch 
 

2004/09/27-10/03:  Annual Meeting, American Association of Oral and Maxillofacial 
Surgeons (AAOMS) 

San Francisco, CA,USA 
www.aaoms.org 

Tel: 1-847-678-6200 
vwolf@aaoms.org 

 
2004/10/03-07:  46th Annual Meeting, American Society of Therapeutic Radiology and 

Oncology (ASTRO) 
Atlanta, Georgia,USA 

www.astro.org 
Tel: 1-703-227-0183 
Georgettes@astro.org 
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2004/10/03-05:  33rd Annual Meeting of the American College of Clinical 
Pharmacology 

Phoenix,AZ,USA 
www. accp1.org 

Tel: 
ACCP1ssu@aol.com 

 
2004/10/03-07:  27th Congress of the International Society of Urology (SIU) 

Honolulu, Hawaii,USA 
www.siu-urology.org 
Tel: 1-514-843-2865 

siu.elhilali@muhc.mcgill.ca 
 

2004/10/03-07:  Annual Meeting, Society for Radiation Oncology Administrators 
(SROA) 

Atlanta, GA,USA 
www:rsna.org 

Tel: 1-630-571-9065 
jendra@rsna.org 

 
2004/10/03-08:  10th Meeting, International Gynecologic Cancer Conference 

Edinburg, Scotland,United Kingdom 
www.igs.org 

Tel: 
sfolkerts@igcs.org 

 
2004/10/09-12:  33rd Congresso Brasileiro de Radiologia 

Brazil 
www.cbr.org.br 

Tel: (55) 11-328-54022 
cbradio@cbr.org.br 

 
2004/10/10-13:  17th Annual Congress, European Society of Intensive Care Medicine 

Berlin,Germany 
www.esicm.org 

Tel: (32) 2-559-0355 
public@esicm.org 

 
2004/10/10-15:  90th Annual Congress, American College of Surgeons 

New Orleans, LA,USA 
www.facs.org 

Tel: 1-312-202-5292 
jmitchell@facs.org 

 
2004/10/13-17:  35th Annual Meeting, Eastern Orthopaedic Association 

Dorado Beach,Puerto Rico 
Tel: 1-215-351-4110 
eoaphila@aol.com 

 
2004/10/13-17:  Annual Meeting, American Academy of Family Physicians (AAFP) 

Orlando, FL,USA 
www.aafp.org 

Tel: 1-800-274-2237 
scordry@aafp.org 
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2004/10/16-20:  60th Annual Convention, American Society for Reproductive 
Medicine 

Philadelphia, PA,USA 
www.asrm.org 

Tel: 1-205-978-5000 
asrm@asrm.org 

 
2004/10/17-20:  National Scientific Assembly, American College of Emergency 

Physicians (ACEP) 
San Francisco, CA,USA 

www.acep.org 
Tel: 1-972-550-0911 

edmeetings@acep.org 
 

2004/10/20-23:  19th Annual Meeting, North American Spine Society 
Chicago, IL,USA 
www.spine.org 

Tel: 1-708-588-8080 
info@spine.org 

 
2004/10/21-24:  55th Annual Scientific Meeting of the Royal Australian and New 

Zealand College of Radiologists 
Perth,Australia 

www.ranzcr.edu.au 
Tel: (61) 2-926-89777 
ranzcr@ranzcr.edu.au 

 
2004/10/23-26:  Annual Meeting, American Society of Anesthesiologists 

Las Vegas, NV,USA 
www.asahq.or 

Tel: 1-847-825-5586 
F.Connell@asahq.org 

 
2004/10/23-26:  57th Annual Meeting of the American Association of Blood Banks 

Baltimore, MD,USA 
www.aabb.org/Professionals/Professional_Development/AnnualMeeting/amfuture.htm 

Tel: 301 907 6977 
meeting@aabb.org 

 
2004/10/24-28:  Annual International Scientific Assembly, American College of Chest 

Physicians (ACCP) 
Seattle, WA,USA 
www.chestnet.org 

Tel: 1-847-498-1400 
registration@chestnet.org 

 
2004/10/26-28:  Medtrade 

Orlando, FL,USA 
www.medtrade.com 
Tel: 1-770-569-1540 
info@medtrade.com 

 
 
 
 

123 

http://www.asrm.org/
mailto:asrm@asrm.org
http://www.acep.org/
mailto:edmeetings@acep.org
http://www.spine.org/
mailto:info@spine.org
http://www.ranzcr.edu.au/
mailto:ranzcr@ranzcr.edu.au
http://www.asahq.or/
mailto:F.Connell@asahq.org
http://www.aabb.org/Professionals/Professional_Development/AnnualMeeting/amfuture.htm
mailto:meeting@aabb.org
http://www.chestnet.org/
mailto:registration@chestnet.org
http://www.medtrade.com/
mailto:info@medtrade.com


124 

2004/10/26-29:  IFAS: Medical and Hospital Equipment Exhibition 
Zurich,Switzerland 

Tel: (41) 1-806-3377 
info@reed.ch 

 
2004/10/26-30:  Annual Meeting of the American Society of Human Genetics 

Toronto,Canada 
ww.ashg.org/genetics/ashg/ashgmenu.html 

Tel: 1 301 530 7010 
society@ashg.org 

 
2004/10/29-31:  Annual Meeting, Society of Radiologists in Ultrasound (SRU) 

Washington, DC,USA 
www.sru.org 

Tel: 1-703-858-9210 
info@sru.org 

 
2004/11/03-07:  55th Annual Session of the American Academy of Oral and 

Maxillofacial Radiology (AAOMR) 
Denver, Colorado,USA 

Tel: 1-601-984-6060 
mocarroll@sod.umsmed.edu 

 
2004/11/03-05:  Drug Discovery Technology, Asia-Pacific 

Singapore 
www.drugdisc.com/asiapacific/?source=asiapacific 

Tel: 
 

2004/11/07-01:  Annual Meeting of the American Association of Pharmaceutical 
Scientists 

Baltimore, MD,USA 
www. aapspharmaceutica.com 

Tel: 1 703 243 2800 
aaps@aaps.org 

 
2004/11/12-15:  Journees Internationales de Biologie 

Paris,France 
www.sdbio.fr 

Tel: 33 (0)1 47 56-5071 
jib@reedexpo.fr 

 
2004/11/12-17:  Annual Meeting of the American College of Allergy, Asthma, and 

Immunology 
Boston, MA,USA 

Tel: 1 847 427 1200 
meetings@acaii.org 

 
2004/11/13-17:  52nd Annual Scientific Meeting of the American Society of 

Cytopathology 
Chicago, IL,USA 

www.cytopathology.org/meetings/index.php 
Tel: 1 302 429 8802 

asc@cytopathology.org 
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2004/11/14-18:  7th Asian Congress on Urology 
Hong Kong, Hong Kong, 

www.acu2004.org 
Tel: 

acu@acu2004.org 
 

2004/11/24-27:  Medica 2004 
Dusseldorf,Germany 

www.messe-duesseldorf.de 
Tel: 49 211 456 001 

 
2004/11/28-12/03:  90th Meeting, Radiological Society of North America (RSNA) 

Chicago, Illinois,USA 
www.rsna.org 

Tel: 1-630-571-7879 
sdrew@rsna.org 

 
2004/12/04-08:  Annual Meeting for the American Society of Cell Biology 

Washington, DC,USA 
www.ascb.org/meetings 

Tel: 301 347 9300 
ascbinfo@ascb.org 
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