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На Украине за последнее десятиле�
тие накоплены значительные данные по

актуальным проблемам охраны труда
работников железнодорожно�транспорт�
ной отрасли, работающих в условиях ско�
ростного движения, и повышению уров�
ня профессионального отбора [1�7, 9�
15].

У 30 % из общего числа рабочих,
связанных с неблагоприятным комплек�
сом воздействия производственных фак�
торов, самый высокий уровень заболева�
емости с временной утратой трудоспо�
собности, инвалидности и смертности,
особенно по сердечно�сосудистой пато�
логии, наблюдается среди работников
локомотивных бригад — основного зве�
на, обязанного обеспечивать безопас�
ность, устойчивость и бесперебойность
перевозочных процессов [16�20].

УДК 613.6:656
ВОПРОСЫ ОХРАНЫ ТРУДА, ЗДОРОВЬЯ И ОРГАНИЗАЦИОННО�

МЕТОДИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОПРЕДЕЛЕНИЯ

ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МАШИНИСТОВ

ЛОКОМОТИВНЫХ БРИГАД

Гоженко А.И., Зарицкая Л.П., Мальгота А.А., Прохоров В.А.
Украинский НИИ медицины транспорта, г. Одесса

Рассмотрены вопросы научного обоснования системы охраны труда в области
медицинского обеспечения, важности совершенствования профессионального и
психофизического отбора лиц операторских профессий, мер профилактики и оздо�
ровительных мероприятий по охране здоровья железнодорожников в условиях ско�
ростного движения.

Ключевые слова: здоровье, машинисты локомотивных бригад

Клинические аспекты медицины
транспорта

Clinical Aspects of Transport
Medicine

УВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!

В апреле�мае 2013 года в г. Одессе на базе Украинского НИИ медицины
транспорта состоялись научно�практические конференции с
международным участием“Инновационные технологии в медицине” и  ХІІ
чтения им. В.В.Подвысоцкого. В настоящем  номере мы представляем
Вашему вниманию материалы этих конференций.

Вопросы охраны труда и професси�
ональной пригодности приобретают осо�
бую актуальность в связи с убылью по
состоянию здоровья квалифицированных
кадров трудоспособного возраста, по�
требностью в подготовке дополнительно�
го числа работников. Начиная с 2007 г. на
Украине были разработаны и изданы
действующие в настоящее время Прика�
зы: № 351�Ц «Про затвердження поряд�
ку організації і проведення передрейсо�
вих і післярейсових медичних оглядів
рабітників локомотивних бригад», № 240
«Про затвердження Порядку проведення
медичних оглядів працівників певних ка�
тегорій залізничного транспорту, метро�
політенів та підприємств міжгалузевого
промислового залізничного транспорту
України», а также водителей транспорт�
ных средств железных дорог и предпри�
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ятий железнодорожного транспорта» и №
246 «Про утверждение Порядка проведе�
ния медицинских осмотров работников
отдельных категорий, в соответствии с
Законами Украины: «Про охорону праці”
(ст. 17); «Про забезпечення санітарного
та епідемічного благополуччя населення”
(стаття 26) и основ «Законодавства Украї�
ни про охорону здоров’я» (стаття 31),
направленных на поддержание высокой
профессиональной трудоспособности
железнодорожников и, в частности, ра�
ботников локомотивных бригад, выявле�
ние и ликвидацию предболезненных
(преморбидных) состояний у машинис�
тов и помощников локомотивов.

На фоне I�й и II�й волны экономи�
ческого кризиса в Укранском НИИ меди�
цины транспорта продолжена работа по
«Дослідженню умов праці та функціональ�
ного стану працівників локомотивних
бригад, перевтома яких може створюва�
ти загрозу життю та здоров’ю пасажирів».

Анализ литературных данных [2, 4,
9, 10, 14, 16] показывает, что при испол�
нении профессиональных обязанностей
более 20 % от общей численности желез�
нодорожников работают в условиях ин�
тенсивного нервно — эмоционального
напряжения, ЭМ�излучений, шума, при
неравномерности информационного по�
тока и необходимости длительного со�
хранения вынужденной позы, высокого
внимания, вибрации.

При скоростном движении степень
негативного воздействия далеко не всех
перечисленных факторов предъявляет
высокие требования к функциональному
состоянию машинистов локомотивных
бригад и их помощников [2, 9, 10, 14, 16].
Сочетание двух, трех и более перечис�
ленных производственных факторов уси�
ливает их неблагоприятное воздействие
и в условиях повышенного риска неред�
ко становится причиной железнодорож�
ных аварий.

Цфасман А.З. и Гутниковой О.В изу�
чено влияние антигипертензивных препа�
ратов на психофизиологические профес�
сионально значимые качества 381 маши�

нистов локомотивов с гипертонической
болезнью I–II ст. Было установлено, что
выраженное отрицательное влияние ока�
зывали препараты центрального дей�
ствия (гемитон, раунатин, винкопан, до�
пегит), из мочегонных – гипотиазид. Пре�
паратами без такового действия оказа�
лись блокаторы рецепторов ангиотензи�
на II — тевитен и прямой вазодилятатор
— апрессин. Сделан вывод: первые не
рекомендуется применять машинистам
без отрыва от работы, вторые – являют�
ся препаратами выбора.

К сожалению, до настоящего вре�
мени система профессионального отбо�
ра и периодического медицинского на�
блюдения работников локомотивних бри�
гад не отвечает современным требовани�
ям, в святи с чем нами предполагается
разработка специальной анкеты, включа�
ющей данные по исследованию условий
труда, выявлению ориентировочных от�
клонений в состоянии здоровья машини�
стов локомотивных бригад, особенно —
сердечно�сосудистой системе.

Первостепенной задачей является
предупреждение возникновения клини�
чески выраженных форм сердечно�сосу�
дистой патологии у машинистов локомо�
тивных бригад. Поэтому с помощью элек�
тронно�вычислительной техники прово�
дится сравнительная оценка данных, ко�
торые сопоставляются с нормативными
параметрами для человека� оператора. С
этой целью необходимо разработать от�
дельную анкету по отклонениям основных
клинико"функциональных показателей
работы сердечно�сосудистой системы в
пред� и послерейсовом периоде, в кото�
рую должны быть включены и основные
признаки отклонений по психофизиоло"
гическим тестам.

После обработки данных для лиц с
выявленными по анкете отклонениями от
нормальных показателей (здорового опе�
ратора) производится индивидуальная
разработка системы восстановительно�
оздоровительных мероприятий или, при
необходимости, современных методов
медицинской помощи. Полнота и своев�
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ременность проведения доврачебного
обследования устанавливается посред�
ством автоматизированной системы и
определяется по результатам обработки
специально составленных анкет, разра�
ботанных в УкрНИИ медицины транспор�
та для проведения скрининг� диагности�
ческого обследования лиц «вредных про�
фессий» и выделения лиц с отдельными
признаками воздействия соответствую�
щего фактора. Выбор вида помощи, ме�
тодов обследования и лечения (амбула�
торное, санаторно�курортное, а также
новейшие методы нетрадиционной ме�
дицины и др) принимаются профильны�
ми специалистами института.

Заключение

Необходимо, в возможно короткие
сроки, закончить проводимую УкрНИИ
медицины транспорта (по инициативе
свободных профсоюзов машинистов Ук�
раины) работу по исследованию условий
труда и функционального состояния ра�
ботников локомотивных бригад, пере�
утомление которых может создавать уг�
розу жизни и здоровью пассажиров. Раз�
работать и утвердить на ее основе Мето�
дические рекомендации Минздрава Ук�
раины, регламентирующие режимы рабо�
ты и отдыха этой категории железнодо�
рожников.

Необходимо внедрить систему уче�
та и мониторинга факторов риска возник�
новения сердечно� сосудистых заболева�
ний, доля распространенности которых
среди машинистов локомотивов состав�
ляет до 80 %.

Разработать критерии и показатели
качества и эффективности реабилитации
пострадавших, а также социальные и
медицинские программы охраны здоро�
вья и профилактики заболеваний работа�
ющих.

Предполагается:

� в рамках психофизиологического отбо�
ра разработать критерии професси�
ональной пригодности при оценке
трудоспособности и уровня развития
ряда высших корковых функций, та�

ких как: внимание, память, психомо�
торика, восприятие, адаптивность,
скорость и точность принятия реше�
ний;

� разработать новые современные аппа�
ратные методы исследования сер�
дечно� сосудистой системы и вне�
дрение медико�социальной програм�
мы первичной и вторичной профи�
лактики сердечно� сосудистых забо�
леваний в различных профессио�
нальных группах;

� при работе с вредными и опасными
условиями труда предусматривать
обязательное применение эффек�
тивных средств индивидуальной за�
щиты (органов дыхания, ног, рук, го�
ловы, туловища, глаз и др.) и коллек�
тивной защиты от повышенного
уровня излучений (ионизирующего,
электромагнитного, лазерного, инф�
ракрасного, ультрафиолетового),
шума, от повышенных или понижен�
ных температур воздуха и темпера�
турных перепадов, от поражения
электрическим током. Особое внима�
ние уделить изучению влияния сово�
купности неблагоприятных факторов
(физических, химических, микрокли�
матических и др.).
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Резюме

ПИТАННЯ ОХОРОНИ ПРАЦІ, ЗДОРОВ’Я
ТА ОРГАНІЗАЦІЙНО�МЕТОДИЧНІ

АСПЕКТИ ВИЗНАЧЕННЯ
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ

МАШИНІСТІВ ЛОКОМОТИВНИХ БРИГАД

Гоженко А.І., Зарицька Л.П., Мальгота
А.А., Прохоров В.А.

Розглянуто питання наукового об�
грунтування системи охорони праці в га�
лузі медичного забезпечення, важливості
вдосконалення професійного та психо�
фізичного відбору осіб операторських
професій, заходів профілактики та оздо�
ровчих заходів з охорони здоров’я заліз�
ничників в умовах швидкісного руху.

Ключові слова: здоров’я, машиністи ло"
комотивних бригад

Summary
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ORGANIZATIONAL AND
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SPECIFIC FUNCTIONAL STATUS

LOCOMOTIVE ENGINEERS

Gozhenko A.I., Zaritskaya L.P.,

Malgota A.A., Prokhorov V.A.

The questions of scientific evidence of
safety in health care, the importance of
improving the professional and
psychophysical selection of persons
operator occupations prevention and
curative measures to protect the health of
high�speed railway in motion.

Keywords: health, locomotive engineers

Впервые поступила в редакцию 16.05.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

УДК 613.6.02
ПРОБЛЕМЫ ВЫЯВЛЕНИЯ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ И

ПРОФЕССИОНАЛЬНО ОБУСЛОВЛЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В

ТРАНСПОРТНЫХ ОТРАСЛЯХ

Панов Б.В.
Украинский НИИ медицины транспорта, Одесса

Проблема оценки здоровья работающих в транспортной отрасли, а, следова�
тельно, и выявления профессиональной и профессионально обусловленной патоло�
гии у этой категории лиц, является достаточно сложной по целому ряду причин.
Причем эта проблема характерна для различных государств не только в рамках СНГ,
но и гораздо шире. Проблема здоровья и нормы всегда была одной из важнейших в
медицине. В статье сделан анализ материалов оперативной информации по резуль�
татам медицинских осмотров в 2012 г. по различным транспортным отраслям. Пред�
ставлены выводы о необходимости существенного изменения существующего меди�
ко�гигиенического обеспечения транспортных отраслей.

Ключевые слова: профессиональные и профессионально обусловленные заболе"
вания, транспорт

Актуальность проблемы

Проблема оценки здоровья работа�
ющих в транспортной отрасли, а, следо�
вательно, и выявления профессиональной
и профессионально обусловленной пато�
логии у этой категории лиц, является до�
статочно сложной по целому ряду причин.
Причем эта проблема характерна для раз�
личных государств не только в рамках СНГ,

но и гораздо шире. Проблема здоровья и
нормы всегда была одной из важнейших
в медицине. Её разрабатывали как видные
клиницисты прошлого [1], так и исследо�
ватели нескольких последних десятилетий
[2�5].

На современном этапе эта пробле�
ма приобрела практическое значение в
профилактической медицине [6], занима�
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ет центральное мес�
то, и в наше время
встаёт вопрос о выд�
вижении на пере�
дний план задачи не
распознавания и ле�
чения тех или иных
болезней, а оценки
уровня здоровья и
разработки мероприятий для его укрепле�
ния и сохранения, что наиболее актуаль�
но для работающей когорты трудоспособ�
ного населения [7].

Оценка влияния условий труда на
уровни здоровья работающего, отнесение
заболевания к категории профессиональ�
ного, либо обусловленного профессио�
нальной деятельностью невозможны без
анализа условий труда пациента. В то же
время за последние 15�20 лет гигиеничес�
кий контроль за условиями труда, в том
числе и в транспортных отраслях, претер�
пел существенные изменения. И если на
ж/д транспорте этот контроль вплоть до
2013 г. осуществлялся в определенном
объеме, то на автомобильном отсутство�
вал вообще, водники могли контролиро�
вать лишь береговые объекты, т. к. суда
практически все перешли под контроль
иностранных судовладельцев. На авиаци�
онном транспорте так же контроль осуще�
ствлялся преимущественно за наземными
объектами. В связи с этим, мы вынужде�
ны констатировать: реальных, объектив�
ных данных гигиенического контроля за
объектами транспорта практически нет.

Этим объясняется и практически
отсутствующая зарегистрированная про�
фессиональная заболеваемость в транс�
портной отрасли. Для определения основ�
ных причин, затрудняющих верификацию
заболеваний в транспортных отраслях, мы
сравнили основные показатели из еже�
годной Оперативной информации, кото�
рая готовится гигиенистами Государ�
ственной санэпидслужбы.

Объект исследования

Оперативная информация по ре�
зультатам медицинских осмотров работ�

ников береговых объектов водного транс�
порта, железнодорожников и работников
наземных объектов авиационного транс�
порта за 2012 год.

Результаты

Когорта работающих во вредных
условиях труда в различных транспортных
отраслях весьма значительна.

Так, на береговых объектах водного
транспорта в 2012 г. подлежало периоди�
ческим осмотрам 45955 работающих во
вредных условиях труда, при этом работ�
ников со стажем работы во вредных ус�
ловиях труда более 10 лет в этой когорте
было 18896 человек (41,12 % от общего
числа подлежащих осмотрам), лиц пенси�
онного возраста в группе было всего 1467
чел.(3,2 % от общей численности подле�
жащих осмотрам). Женщины, в группе
подлежащих осмотрам, составляли 30,56
%.

На наземных объектах авиационно�
го транспорта в 2012 г. подлежало перио�
дическим медицинским осмотрам 11320
человек. При этом лиц, со стажем работы
во вредных условиях труда более 10 лет
было в этой группе 8530 чел. (75,35 % от
общего количества подлежавших осмот�
рам). Лица пенсионного возраста в груп�
пе было 10,61 % или 1201 чел. В группе
подлежащих осмотрам женщин было 4500
чел. (39,75 %).

Попытка анализа сведений из Опе�
ративной информации, которая готовит�
ся гигиенистами Государственной санэ�
пидслужбы ежегодно, была затруднена
несколько отличной от общепринятой схе�
мы представления оперативной информа�
ции гигиенистами Госсанэпидслужбы си�
стемы «Укрзализныци». В информации,

Таблица 1 
Подлежащие медицинскому осмотру в 2012 г. работники транспорта 

Отрасль 
транспорта 

К-во работников, 
подлежавших 
осмотру (чел.) 

Из них со 
стажем более 

10 лет 

Работающие во 
вредных 

условиях труда 
пенсионеры 

К-во женщин, 
работавших 
во вредных 

условиях 
Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  % 

Водный  45955 100 18896 41,12 1467 3,19 14045 30,56 
Авиационный  11320 100 8530 75,35 1201 10,61 4500 39,75 
Железнодорожный 287806 100 - - - - - - 
Автомобильный - - - - - - - - 
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которую представили железнодорожники,
нет данных ни о количестве работающих
со стажем работы более 10 лет, ни коли�
чества работающих пенсионного возрас�
та, ни количества работающих во вредных
условиях труда женщин. На железнодо�
рожном транспорте в 2012 г. подлежало
медицинским осмотрам 287806 работни�
ков, трудившихся во вредных и опасных
условиях труда. При этом имеются доста�
точно интересные сведения о количестве
отстраненных от работы железнодорож�
ников по причине заболеваний: наиболее
частой причиной отстранения от работы
были болезни нервной системы (264 слу�
чая), гипертоническая болезнь – 262 ра�
ботника, ИБС – 223 человека. Впечатляет
«сборная причина» — «другие заболева�
ния» — 239 человек. Относительно про�

фессиональных заболеваний: у работни�
ков железнодорожного транспорта в 2012
г. было зарегистрировано 3 случая или 0,1
случая на 10 тыс. работающих во вредных
условиях труда, и все три случая в развер�
нутой клинической стадии, потребовав�
шей отстранения от работы по профес�
сии. У работников береговых объектов
водного транспорта ни одного случая в
2012 г. не зарегистрировано. На объектах
авиационного транспорта (исключая лет�
ный состав) выявлено также 3 случая про�
фессиональных заболеваний или 2,7 слу�
чая на 10 тыс. работающих во вредных
условиях труда.

Можно ли на этих результатах сде�
лать вывод о том, что работающие в авиа�
ционном транспорте значительно чаще

страдают професси�
ональными заболе�
ваниями? Безуслов�
но нет.

Относительно
а в т о м о б и л ь н о г о
транспорта ситуация
наиболее проблем�
ная – утвержденное
М и н и с т е р с т в о м
здравоохранения
Положение о меди�
цинском осмотре
кандидатов в води�
тели и водителей
т р а н с п о р т н ы х
средств (совмест�
ный приказ МЗ и
МВД Украины № 65/
80 от 31,01,2013 г.)
построено совер�
шенно на иных прин�
ципах, чем медицин�
ские нормативы,
регламентирующие
медицинские осмот�
ры лиц, работающих
во вредных и опас�
ных условиях труда.
Какой�либо анализ
результатов осмотра
вообще не предус�

Таблица 2  
�������	
� ��
�	����� �� 	�������	� �������
��� ����	�� 
 2012 �. �� 

����	���� 
������ ���	���� 

Отрасль транспорта Водный Авиационный Железно-
дорожн. 

Автомо-
бильный 

Абс. 18892 3186 - - Химические 
вещества % 41,11 ± 0,36 28,14 ± 0,80 - - 

Абс. 13245 4270 - - Пыль % 28,82 ± 0,33 37,72 ± 0,86 - - 
Абс. 23419 2459 - - Шум % 50,96 ± 0,36 27,72 ± 0,79 - - 
Абс. 18898 2670 - - Вибрация % 41,12 ± 0,36 23,59 ± 0,75 - - 
Абс. 11412 871 - - Неионизир. 

излучение % 24,83 ± 0,31 7,69 ± 0,47 - - 
Абс. 144 1280 - - Ионизирующее 

излучение % 0,31 ± 0,04 11,31 ± 0,56 - - 
Абс. 30187 3373 - - Микроклимат % 65,69 ± 0,35 29,80 ± 0,81 - - 
Абс. 18486 2451 - - Тяжесть труда % 40,23 ± 0,36 21,65 ± 0,73 - - 
Абс. 18324 5475 - - Напряженность 

труда % 39,87 ± 0,36 48,37 ± 0,86 - - 
 
Примечание: относительные величины приведены по отношению ко всем подлежащим осмотрам в 2012 г. 
лицам. 

Таблица 3  
Основные результаты медицинских осмотров в отраслях в 2012 г. 

К-во лиц, направленных: 
К-во 

первичных 
случаев 

профзаболе-
ваний 

К-во лиц с 
выявленной 

соматической 
заболевае-

мостью 
на стац. 
лечение 

на амбул. 
лечение 

Отрасль 
транспорта К-

во
 

по
дл

еж
ав

ш
их

 
ос

м
от

ру
 

Абс 
Распростра

ненность 
(на 1000) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Водный 45955 0 - 2913 6,34 ± 
0,11 476 1,04 ± 

0,002 246 0,54 ± 
0,03 

Авиационный 11320 3 0,27 ± 
0,15 530 4,68 ± 

0,20 200 1,77 ± 
0,12 330 2,92 ± 

0,16 
Железнодоро-
жный 287806 3 0,01 ± 

0,006 40685 14,14 ± 
0,004 - - - - 

Автомобиль-
ный - - - - - - - - - 
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мотрен, тем более в преломлении усло�
вий труда. В то же время всем специали�
стам, работающим в области медицины
труда известен широкий перечень вред�
ных и опасных факторов производствен�
ной среды водителей различных транс�
портных средств.

В представленных таблицах показа�
ны вредные факторы, воздействию кото�
рых подвержены наиболее значительные
когорты работников. К сожалению, полу�
чить цифровой материал по вредным фак�
торам на железнодорожном транспорте и
у автомобилистов, не представилось воз�
можным из�за отсутствия отчетных доку�
ментов.

Как видно их таблицы 2, наибольшее
количество лиц, работает во вредных ус�
ловиях труда на водном транспорте. Наи�
более часто работники береговых объек�
тов водного транспорта трудятся в небла�
гоприятном микроклимате (65,69 %), под�
вергаются воздействию производствен�
ного шума (50,96 %), вибрации (41,12 %)
и химических веществ (41,11 %). В то же
время работники авиационного транспор�
та чаще всего трудились в напряженных
и тяжелых условиях труда – 48,37 % и
21,65 % соответственно, в условиях запы�
ленности – 37,72 %, под вредным воздей�
ствием производственного шума — 27,72
% и вибрации – 23,59 %, в неблагоприят�
ных микроклиматических условиях 29,80
%, под действием химических веществ –
28,14 %, под воздействием ионизирую�
щего излучения 11,31 %, неионизирую�
щее излучение оказывало воздействие на
7,69 % осмотренных работников.

Как видно из представленных ре�
зультатов, удельный вес работников бере�
говых объектов водного транспорта, заня�
тых работами в условиях вредного влия�
ния производственного шума и вибрации,
неблагоприятного микроклимата, неиони�
зирующего излучения, существенно
выше, чем у работников наземных служб
авиационного транспорта. В то же время
удельный вес работников наземных служб
авиационного транспорта, трудившихся
под неблагоприятным влиянием ионизи�

рующего излучения и в условиях напря�
женного труда существенно выше.

Как видно из таблицы 3, распрост�
раненность профессиональной патоло�
гии, выявленной в результате проведен�
ного в 2012 г. медицинского осмотра,
достаточно низка, на водном транспорте
вообще отсутствовала, а у работников
наземных объектов авиационного транс�
порта составила 0,27 случаев на 1000
осмотренных, у железнодорожников рас�
пространенность еще меньше – 0,01 слу�
чай на 1000 осмотренных лиц, работаю�
щих во вредных условиях труда. Опреде�
ленный интерес вызывает сравнение
впервые выявленной соматической пато�
логии в транспортных отраслях. Так, у
работающих на береговых объектах вод�
ного транспорта, соматическая заболева�
емость была выявлена впервые у 6,34 %
осмотренных, у работников наземных
служб авиационного транспорта – 4,68 %.
В то же время у железнодорожников этот
показатель составил 14,14 % от всех ос�
мотренных в 2012 г. Следует обратить
внимание, что железнодорожников осмат�
ривают ведомственные медицинские уч�
реждения, наблюдающие свои континген�
ты постоянно, в других представленных
отраслях транспорта ведомственные уч�
реждения реформированы и осмотры
проводят медицинские учреждения обще�
го профиля. Сравнение результатов меди�
цинского осмотра работников авиацион�
ного и водного транспорта по частоте не�
обходимости направления на стационар�
ное и амбулаторное по результатам ос�
мотра показало, что работники наземных
служб авиационного транспорта чаще
нуждались в амбулаторном лечении (2,92
%), чем работники береговых объектов
водного транспорта (0,54 %), в то же вре�
мя нуждаемость в стационарном лечении
существенно не различалась (1,04 % —
«водники» и 1,77 % «авиаторы»).

Выводы

Проведенный анализ и сравнение
результатов медицинских осмотров ра�
ботников транспортных отраслей позво�
ляет сделать следующие выводы:
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1. Медико�гигиенический мониторинг за
работающими на автомобильном
транспорте в настоящий момент от�
сутствует, а существующий порядок
медико�гигиенического обеспечения
автотранспортной отрасли нуждается
в коренном изменении.

2. Работающие в различных транспорт�
ных отраслях подвергаются негатив�
ному воздействию производственных
факторов, среди которых лидирую�
щее положение занимают шум, виб�
рация, неблагоприятный микрокли�
мат, напряженность и тяжесть труда,
химические загрязнения и пыль.

3. Частота выявления профессиональ�
ной патологии в транспортных отрас�
лях неоправданно мала и не отража�
ет реального количества лиц, полу�
чивших заболевания в результате не�
гативного действия производствен�
ных факторов.

4. Наличие ведомственных медицинских
учреждений позволяет тщательнее
отслеживать изменение здоровья ра�
ботающих, но препятствует установ�
лению связи между действием вред�
ных производственных факторов и из�
менением здоровья в силу «защиты
интересов ведомства».

5. Для обеспечения реальной социаль�
ной защиты работников транспорта в
случае развития заболеваний, выз�
ванных условиями труда, необходима
разработка изменений и дополнений
в существующую нормативно�право�
вую базу, регулирующую взаимоотно�
шения работодателей, страховых
фондов и работников.

6. Водители автомобильного транспор�
та, водители и операторы тракторов
и иных механизмов на колесном и
гусеничном ходу, водители городско�
го электротранспорта работают в ус�
ловиях негативного влияния комплек�
са производственных факторов и дол�
жны подлежать медицинским осмот�
рам как лица, работающие во вредных
и опасных условиях труда с целью

выявления наиболее ранних призна�
ков развития профессиональных и
профессионально обусловленных за�
болеваний.

7. Для обеспечения надлежащего меди�
ко�гигиенического обеспечения ра�
ботников транспортных отраслей це�
лесообразно создание территориаль�
ных Центров медицины транспорта
под единым методическим обеспече�
нием со стороны ГП УНИИ медицины
транспорта.
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Резюме

ПРОБЛЕМИ ВИЯВЛЕННЯ
ПРОФЕСІОНАЛЬНИХ І

ПРОФЕСІОНАЛЬНО ОБУМОВЛЕНИХ
ЗАХВОРЮВАНЬ У ТРАНСПОРТНИХ

ГАЛУЗЯХ

Панов Б.В.

Проблема оцінки здоров’я працюю�
чих у галузі транспорту, а, як наслідок, і
виявлення професіональної та професіо�
нально обумовленої патології у цієї кате�
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горії осіб, є достатньо складною з цілого
ряду причин. При чому ця проблема ха�
рактерна для різних держав, не тільки у
рамках СНД, але й набагато ширше. Про�
блема здоров’я та норми завжди була
однією з найважливіших у медицині. У
статті наведено аналіз матеріалів опера�
тивної інформації за результатами медич�
них оглядів у 2012 р. у різних галузях
транспорту. Наведені висновки щодо не�
обхідності значної зміни існуючого меди�
ко�гігієнічного забезпечення транспортних
галузей.

Ключові слова: професійні та професій"
но зумовлені захворювання, транспорт

Summary

THE PROBLEMS OF OCCUPATIONAL AND
OCCUPATIONAL�RELATED DISEASES

DETECTION IN THE SPHERES OF
TRANSPORT

Panov B.V.

The problem of health evaluation of the
transport sphere workers, and as a

consequence, of the detection of the
occupational and occupational�related
pathology of this category of people is rather
complicated because of the great number of
reasons. And this problem is typical for
different countries, not only in the CIS, but
much broadly. The problem of health and
norm has always been one of the most
important problems in the medical science.
In the article an analysis of the operational
information materials of the medical
examinations results of the year 2012 in
different transport spheres is done.
Consequences concerning the necessity of
the considerable change in the existing
medical�hygienic supply of the transport
spheres are listed.

Keywords: professional and professionally
due to illness, transport
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редакционной коллегии после рецензирования

Актуальность работы обусловлена
тем, что интенсивность перевозок, в том
числе и трансграничных, возрастает с
каждым годом. При этом риск завоза
гриппа в Украину и распространения по
ее территории значительно возрастает
[1�3].

Цель работы — проведение меди�
ко�информационного поиска по заболе�
ваемости работников железнодорожного
транспорта Украины.

Ежегодно границы Украины пересе�

УДК 616.921.5
ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ГРИППОМ И ОРВИ СОТРУДНИКОВ

ЖЕЛЕЗНОДОРОЖНОГО ТРАНСПОРТА УКРАИНЫ

Дивоча В.А., Лагода О.В., Руссу А.В., Кобрин Т.М., Сова Т.Ю.
Украинский НИИ медицины транспорта, г. Одесса

Изучена заболеваемость гриппом и ОРВИ сотрудников железнодорожного транс�
порта Украины и эффективность прививок. Показано, что 1 грн., потраченная на вак�
цинопрофилактику, экономит 10�12 грн. при лечение гриппа и ОРВИ.

Ключевые слова: грипп, вакцинация, железнодорожный транспорт

кают около 3,5 млн. разнорабочих, около
7,0 млн. пассажиров, более 80 тыс. мо�
ряков, неопределенное количество неле�
галов, часто из стран эпидемических по
ряду высококонтагиозных, в том числе по
особо опасным инфекциям (холера,
чума, лихорадка Эбола, Ласса и др.). Так
вспышки птичьего гриппа наблюдались в
2010 г. в следующих странах (по данным
ВОЗ): в Египте, Индонезии, Вьетнаме,
Камбодже, Китае и др. [4].

В Украине имеется шесть железных



19

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

дорог: Донецкая, Львовская, Одесская,
Приднепровская, Юго�Западная и Юж�
ная. Заболеваемость гриппом и ОРВИ
работников железнодорожного транс�
порта представлена в табл. 1.

Как видно из данных табл. 1, самый
высокий уровень заболеваемости грип�
пом у работников железных дорог отме�
чался в 2007 году (18134 чел.), а самый
низкий уровень в 2010 г. (1920 чел.). В то
же время в 2010 г. отмечался высокий
рост заболеваемости ОРВИ (233675
чел.). Заболеваемость ОРВИ была высо�

кой и в 2007 и 2011 годах (214940 и
212684 чел.), но ниже, чем в 2010 г. Срав�
нивая данные 2010 г. по заболеваемости
гриппом и ОРВИ, можно предположить,
что диагноз ОРВИ был не правильно по�
ставлен или не проводились лаборатор�
ные исследования, т.к. 2009 г. в Украине
был объявлен ВОЗ годом пандемии грип�
па.

Так, в 2011 г. в Украине среди забо�
левших ОРВИ, 50 % составляли дети до
14 лет, а среди заболевших гриппом –
большую часть составляли взрослые. В

период пандемии
(2009�2010 гг.) грип�
пом болели больше
взрослые в возрасте
от 20 до 49 лет тру�
доспособного воз�
раста.

На железнодо�
рожном транспорте
в 2011 г. гриппом
заболело 40 % де�
тей до 14 лет, а
ОРВИ только 4,38 %.
В основном на же�
л е з н о д о р о ж н о м
транспорте Украины
60 % заболевших
гриппом составляли
взрослые.

Сравнивая по�
казатели заболевае�
мости гриппом по
железным дорогам
Украины за 2007�
2010 гг., представ�
ленные в табл. 2,
выяснили, что самая
высокая заболевае�
мость гриппом от�
мечалась у работни�
ков Львовской же�
лезной дороги в
2007�2009 гг. В эти
годы самая низкая
з а б о л е в а е м о с т ь
гриппом отмечалась
у работников Южной

Таблица 1 

Заболеваемость гриппом и ОРВИ работников железнодорожного транспорта 
Украины в 2007-2011 гг. (абс. знач.) 

Год 

ОРВИ Грипп 
все 

работники 
(абс.ч.) 

в т.ч. дети до 
14 лет 

все 
работники 

(абс.ч.) 

в т.ч. дети до 
14 лет 

2007 214940 78073 18134 4778 
2008 199882 73352 12723 4250 
2009 199322 73519 8071 2918 
2010 233675 98690 1920 1016 
2011 212684 93078 2937 1163 

 

Таблица 2 

Заболеваемость гриппом по сети железных дорог Украины в 2007-2010 гг. 

Наименование 
железной 

дороги 

Грипп 
количество заболевших, чел. 

2007 г. 2008г. 2009 г. 2010 г. 
Донецкая 2704 2234 670 748 
Львовская 4980 3255 3236 128 
Одесская 2718 2629 975 375 
Приднепровская 2588 1253 1069 167 
Юго-Западная 4292 3111 2100 478 
Южная 852 241 21 23 
Всего по сети 
железных дорог 18134 12723 8071 1920 

 

Таблица 3 

Заболеваемость ОРВИ по сети железных дорог Украины в 2007-2010 гг. 

Наименование 
железной дороги 

ОРВИ 
количество заболевших, чел. 

2007 г. 2008 г. 2009 г. 2010 г. 
Донецкая 39163 37164 35177 44370 
Львовская 30493 30898 32297 32562 
Одесская 25261 24001 25229 31336 
Приднепровская 31791 29737 31187 32222 
Юго-Западная 58758 50565 49382 56791 
Южная 29474 27517 26050 26394 
Всего по сети 
железных дорог 214940 199882 199322 223675 
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железной дороги. Снижение заболевае�
мости гриппом наблюдалось с 2010 г. на
всех шести железных дорогах Украины.

В табл. 3 представлены данные по
заболеваемости ОРВИ по сети железных
дорог Украины за 2007�2010 гг. Самая вы�
сокая заболеваемость ОРВИ отмечалась
у сотрудников Юго�Западной железной
дороги (58758 чел. в 2007 г., 50565 чел. в
2008 г., 49382 чел. в 2009 г.). Самый низ�
кий уровень заболеваемости в 2007�2009
гг. отмечался у работников Одесской
железной дороги.

Высокий рост заболеваемости
гриппом наблюдался в 2008 г. по всем
сетям железных дорог, но самый высокий
был отмечен у сотрудников Южной же�
лезной дороги (77,4 раза). Рост заболе�
ваемости ОРВИ за все годы наблюдения
(2007�2010 гг.) был незначительным (от
1,0 до 1,3 раза).

Анализ заболеваемости гриппом и
ОРВИ по службам Одесской железной
дороги в 2010�2011 гг. показал, что боль�
ше всего заболеваемость отмечалась по
службам путей (3671 чел.) и локомотив�
ного хозяйства (3523 чел.), т.е. в тех
службах, сотрудники которых работают
на открытом воздухе.

На железных дорогах Украины ра�
ботает 1361445 человек. На эпидсезон
2011�2012 гг. запланировано 35825 чел.
Провакцинировано 36201 чел. (2,66 %).
Больше всего вакцинацией было охваче�
но работников Львовской железной доро�
ги. В обязательном порядке вакцинации
подлежат следующие категории работни�
ков железных дорог: проводники, работ�
ники вокзалов и станций, работники
служб путей и локомативного хозяйства,
работники локомотивного хозяйства, ра�
ботники пищевых объектов, работники
детских учреждений и просвещения, ме�
дицинские работники.

Стратегия борьбы с гриппом долж�
на включать не только вакцинацию лиц,
которые принадлежат к группам повы�
шенного риска заболеваемости и смерт�
ности от гриппа, а и предусмотреть мас�

совую вакцинацию определенных групп
здоровых людей, прежде всего детей,
медицинских работников и работников
сферы обслуживания и уменьшить эконо�
мические убытки от гриппа и ОРВИ [5].

Вакцинопрофилактику гриппа сле�
дует начинать с сентября�октября 2012 г.
На 9 октября 2012 г. вакцины против
гриппа еще не поступали в аптечную сеть
г. Одессы (данные Центральной аптеки).

По сети железных дорог Украины в
2011 г. заболело гриппом 2937 чел. На их
лечение потрачено, в среднем 3 млн. 534
тыс. 400 грн. Провакцинировано 36201
чел., из которых заболело 8,11 %; затра�
ты составили 2 млн. 497 тыс. 869 грн.

Таким образом, 1 грн., потраченная
на вакцинопрофилактику, экономит 10�12
грн. при лечение гриппа и ОРВИ.
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Резюме

ЗАХВОРЮВАНІСТЬ НА ГРИП ТА ГРВІ
СПІВРОБІТНИКІВ ЗАЛІЗНИЧНОГО

ТРАНСПОРТУ УКРАЇНИ

Дівочила В.А., Лагода О.В., Руссу А.В.,
Кобрин Т.М., Сова Т.Ю.

Вивчена захворюваність на грип та
ГРВІ співробітників залізничного транс�
порту України та ефективність щеплень.
Показано, що 1 грн., витрачена на вакци�
нопрофілактику, економить 10�12 грн.
при лікування грипу та ГРВІ.

Ключові слова: грип, вакцинація, заліз"
ничний транспорт

Summary

INCIDENCE OF INFLUENZA AND SARS
RAILWAY EMPLOYEES OF UKRAINE

Divocha V.A., Lagoda O.V., Rusu A.V.,

Kobrin T.M., Sova T.Yu

Studied the incidence of influenza and
SARS employees Railway Transport of
Ukraine and the effectiveness of
vaccinations. It is shown that 1 USD. Spent
on vaccinations, saves 10�12 UAH. in the
treatment of influenza and SARS.

Keywords: influenza, vaccination, rail
transport
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УДК 613.6.027
МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ ДИЗРЕГУЛЯТОРНЫХ

СОСТОЯНИЙ У ВОДИТЕЛЕЙ АВТОМОБИЛЬНОГО ТРАНСПОРТА

Горша О.В., Щулипенко Л.И.
Украинский НИИ медицины транспорта, г. Одесса

На основании многомерного факторного анализа установлены ведущие патоге�
нетические механизмы нарушений регуляции и адаптации при дизрегуляторном со�
стоянии у водителей автотранспорта. Дизрегуляторное состояние определяется,
прежде всего, активностью симпатического отдела ВНС, состоянием обмена веществ,
обеспечивающих деятельность ВНС, состоянием афекторно�эффекторного взаимо�
действия рефлекторных реакций, состоянием межнейронных связей в ЦНС и актив�
ностью парасимпатического отдела ВНС.

Ключевые слова: водители автотранспорта, дизрегуляторное состояние, патогене"
тические механизмы.

Предыдущими нашими исследова�
ниями было показано, что у водителей
автомобильного транспорта после 10 лет
работы развивается дизрегуляторное со�
стояние [1]. До настоящего времени не
описаны общие патогенетические зако�
номерности формирования таких состо�
яний. Для выявления общих механизмов
нарушений регуляции и адаптации при
дизрегуляторном состоянии у водителей
автомобильного транспорта нами прове�
ден многомерный факторный анализ.
Факторный анализ позволяет на основе
объективно существующих корреляцион�
ных взаимосвязей признаков выявлять

скрытые обобщающие характеристики
структуры изучаемых объектов и их свой�
ства.

Материал и методы исследований

Объектом исследования явились
механизмы регуляции и адаптации у во�
дителей автомобильного транспорта.
Проведено комплексное клинико�инстру�
ментальное обследование 330 профес�
сиональных водителей (мужчин) городс�
кого пассажирского и санитарного транс�
порта г. Одессы. Критерием привлечения
водителей в исследование был профес�
сиональный стаж более 10 лет. Все об�
следованные были условно здоровы и
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допущены к работе. Группу контроля со�
ставили 28 практически здоровых мужчин
других профессий [1].

У всех включенных в исследование
мужчин изучено состояние метаболичес�
ких систем нейро�гуморальной регуля�
ции (суммарные катехоламины, нитриты,
мочевая кислота), состояние баланса
вегетативной регуляции и афекторно�
эфекторного взаимодействия рефлек�
торных вегетативных реакций (по данным
вариабельности ритма сердца и пара�
метров кожных гальванических реакций),
состояние адаптационных реакций (по
данным лейкограммы) [1].

Для статистического описания вы�
борок использовали стандартные мето�
ды оценки вариационных рядов [2, 3].
Факторный анализ осуществлялся мето�
дом главных компонент, ротация прове�
дена способом varimax normalized. При
помощи факторного анализа формирова�
ли структуру главных компонент (фактор�
ный портрет), отражающую взаимоотно�
шения между несколькими одновремен�
но наблюдаемыми переменными. Для
клинической трактовки изучаемого явле�
ния использовали лишь те главные ком�
поненты полученной структуры, которые
имели наибольший удельный вес и в сум�
ме составляли 50 % общей дисперсии
(ОД) [2].

Результаты исследования и их

обсуждение

Совокупность обследованных води�
телей автомобильного транспорта (n =
330) была представлена цельным объек�
том исследования (механизмы регуляции
и адаптации дизрегуляторного состоя�
ния), описанным значениями 24 показа�
телей (v = 24), характеризующих состоя�
ние метаболических систем нейро�гумо�
ральной регуляции, баланса вегетатив�
ной регуляции и афекторно�эфекторно�
го взаимодействия рефлекторных веге�
тативных реакций и клеточных адаптаци�
онных реакций.

В соответствии с требованиями
проведения факторного анализа из пе�
речня отобранных показателей исследо�

вания были исключены те, которые силь�
но коррелировали друг с другом (ЭКС�d,
ЭКС�s, LF/HF, АМо). В итоге, факторный
анализ был проведен по 20 показателям
исследования.

Результаты факторного анализа
показали (табл. 1.), что механизмы регу�
ляции и адаптации дизрегуляторного
состояния у водителей автомобильного
транспорта определялись, в целом, че�
тырьмя главными факторами. 1�й и 2�й
факторы были сформированы семью
показателями состояния метаболических
систем нейро�гуморальной регуляции,
баланса вегетативной регуляции и афек�
торно�ефекторного взаимодействия
рефлекторных вегетативных реакций
(МКм, КХ, КЛА, ИН, LF, НП, pNN50), 3�й и
4�й факторы – четырьмя показателями
клеточных адаптационных реакций
(ЛимЦ, НейФ, ЛейО, ЭозФ).

Наиболее значимым фактором
(31,9 % ОД) явилась совокупность пока�
зателей, характеризующих одновремен�
но состояние метаболических систем
нейро�гуморальной регуляции (МКм, КХ),
афекторно�эфекторного взаимодействия
рефлекторных вегетативных реакций
(КЛА), баланс вегетативной регуляции по
активности симпатического отдела веге�
тативной нервной системы (LF) и уровень
приспособительных реакций (ИН).

Второе место по значимости (18,3
% ОД) в описании механизмов регуляции
и адаптации дизрегуляторных состояний
у водителей автотранспорта заняли два
показателя, которые характеризовали
состояние межнейронных связей в цент�
ральной нервной системе (ЦНС) по уров�
ню НП (уровень тонуса симпатического
отдела вегетативной нервной системы
(ВНС)) и состояние парасимпатического
отдела ВНС по спектральному показате�
лю вариабельности ритма сердца pNN50.

На третьем месте (11,9 % ОД) ока�
зались показатели, характеризующие
состояние клеточных адаптационных ре�
акций по относительному содержанию
ЛимЦ и НейФ в крови. Четвертый фактор
(8,2 % ОД) сформирован двумя показа�
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телями лейкоцитар�
ного звена крови, ко�
торые отражают об�
щий уровень клеточ�
ной защиты организ�
ма (ЛейО) и состоя�
ние аллергических
реакций (ЭозФ).

Итак, методом
факторного анализа
выявлены четыре
фактора, включаю�
щие показатели ис�
следования, которые
характеризуют диз�
регуляторное состоя�
ние у водителей авто�
мобильного транс�
порта. Предметное
содержание этих
факторов может слу�
жить патофизиологи�
ческими характерис�
тиками в описании
дизрегуляторного состояния обследо�
ванных.

Нами дана обобщенная предметная
трактовка выделенных факторов. Первый
фактор назван «Активность симпатичес�
кого отдела ВНС, состояние обмена ве�
ществ, обеспечивающих деятельность
ВНС, и состояние афекторно�эфекторно�
го взаимодействия рефлекторных реак�
ций», 2�й – «Состояние межнейронных
связей в ЦНС и активность парасимпати�
ческого отдела ВНС», 3�й – «Клеточные
адаптационные реакции» и 4�й – «Клеточ�
ные механизмы защиты организма».

В описании фактурной структуры
объекта исследования принципиальное
значение имеют те факторы, которые в
сумме составляют 50 % ОД. В нашем
случае такими факторами явились 1�й и
2�й, которые в сумме составили 50,2 %
ОД. Именно эти факторы и их патофизи�
ологическую суть можно считать основ�
ными в формировании дизрегуляторно�
го состояния у водителей автотранспор�
та.

Выводы

В пространстве использованных
показателей исследования дизрегуля�
торное состояние у водителей автотран�
спорта описывается четырьмя фактора�
ми, два из которых можно считать основ�
ными патофизиологическими характери�
стиками этого состояния.

Дизрегуляторное состояние у води�
телей автотранспорта определяется,
прежде всего, активностью симпатичес�
кого отдела ВНС, состоянием обмена
веществ, обеспечивающих деятельность
ВНС, состоянием афекторно�эфекторно�
го взаимодействия рефлекторных реак�
ций, а затем состоянием межнейронных
связей в ЦНС и активностью парасимпа�
тического отдела ВНС.

Литература

1. Горша О.В. Комплексна система оц�
інки та корекції фізичними методами
дизрегуляторних станів у водіїв авто�
транспорту : дис. …доктора мед.на�
ук / О. В. Горша – Ялта 2011. – 293 с.

2. Мінцер О. П. Оброблення клінічних і

Таблица 1 
Сформированные факторы и их факторные нагрузки показателей 

исследования, характеризующих механизмы регуляции и адаптации у 
водителей автомобильного транспорта 

Показатели 
исследования 

Факторные нагрузки 
Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3 Фактор 4 

МКс -0,597 0,665 0,190 0,004 
МКм 0,793 -0,474 -0,148 -0,018 
НП -0,389 0,838 0,104 0,041 
НМ -0,549 0,355 0,208 0,066 
КХ 0,938 0,104 -0,148 0,025 
СЗЭКС 0,609 -0,664 -0,132 -0,049 
КЛА 0,765 0,428 -0,049 -0,037 
RR -0,361 0,589 0,296 0,051 
SDNN 0,378 -0,048 0,078 0,093 
RMSSD 0,283 0,641 0,033 0,027 
pNN50 0,380 0,817 0,003 0,052 
ИН 0,929 -0,120 -0,162 0,013 
VLF -0,664 0,005 0,083 0,054 
LF 0,945 -0,137 -0,154 0,015 
HF 0,574 0,027 -0,231 0,070 
ЛейО -0,021 0,006 0,018 -0,838 
ЛимЦ 0,183 -0,151 -0,946 0,074 
НейФ -0,175 0,149 0,939 -0,115 
ЭозФ -0,016 0,149 -0,066 0,756 
МонЦ -0,090 0,068 0,492 -0,560 
ОД, усл.ед. 6,373 3,664 2,382 1,640 
Доля в ОД, усл.ед. 0,319 0,183 0,119 0,082 
Примечание. ОД – общая дисперсия. Жирным шрифтом выделены значимые нагрузки 
показателей в факторе. 
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експериментальних даних у медицині
: навч. пос. для студ. / О. П. Мінцер,
Ю. В. Вороненко, В. В. Власов. – К. :
Вища школа, 2003. – 350 с. – (Інфор�
маційні технології в охороні здоров’я
і практичній медицині : у 10�и кн./ О.
П. Мінцер; кн. 5).

3. Трухачева Н.В. Математическая ста�
тистика в медико�биологических ис�
следованиях с применением пакета
Statistica / Н.В. Трухачева. – Москва:
ГЭОТАР�Медиа, 2012. – 384 с.

Резюме

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ
ДИЗРЕГУЛЯТОРНИХ СТАНІВ У ВОДІЇВ

АВТОТРАНСПОРТУ

Горша О.В., Щулипенко Л.І.

На підставі багатомірного фактор�
ного аналізу встановлено провідні пато�
генетичні механізми порушень регуляції
та адаптації при дизрегуляторному стані
у водіїв автотранспорту. Дизрегулятор�
ний стан визначається, перш за все, ак�
тивністю симпатичного відділу ВНС, ста�
ном обміну речовин, що забезпечують
діяльність ВНС, станом афекторно�ефек�
торної взаємодії рефлекторних реакцій, а
потім станом міжнейронних зв’язків в

ЦНС і активністю парасимпатичного
відділу ВНС.

Ключові слова: водії автотранспорту,
дизрегуляторний стан, патогенетичні
механізми.

Summary

MECHANISMS OF FORMATION
DYSREGULATION STATUS OF THE

MOTOR TRANSPORT DRIVERS

Gorsha O.V., Schulipenko L.I.

On the basis of multivariate factor
analysis established the leading
pathogenetic mechanisms of adjustment
disorder with dysregulated status of drivers
of vehicles. Dysregulated state is
determined by the activity of the
sympathetic division of the ANS, the state
of metabolism, the state of interneuron
connections in the central nervous system
and the activity of the parasympathetic
division of the ANS.

Keywords: drivers of vehicles,
dizregulyatornoe state pathogenetic
mechanisms.

Впервые поступила в редакцию 16.05.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

Державний освітній стандарт Украї�
ни пред’являє високі вимоги до сучасної
вищої школи. Короткі терміни навчання,
великі об’єми інформації і жорсткі вимо�
ги до знань, умінь і навичок студентів —

УДК 611/.612
ІНФОРМАЦІЙНО�КОМУНІКАЦІЙНІ ТЕХНОЛОГІЇ ПРИ ВИВЧЕННІ

ІНТЕГРОВАНОЇ ДИСЦИПЛІНИ «АНАТОМІЯ І ФІЗІОЛОГІЯ

ЛЮДИНИ» В ВИЩИХ МЕДИЧНИХ НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДАХ I�II

РІВНІВ АКРЕДИТАЦІЇ

Ващенко Н.М., Педанов Ю.Ф., Гоженко А.І.
Одеське обласне базове медичне училище

Український НДІ медицини транспорту МОЗ України, Одеса

У статті висвітлені проблеми використання інформаційно�комунікаційних техно�
логій при вивченні інтегрованої дисципліни «Анатомія і фізіологія людини» в вищих
медичних навчальних закладах І�ІІ рівнів акредитації.

Ключові слова: інформаційно"комунікаційні технології, анатомія і фізіологія людини

ось сучасні умови освітнього процесу.
Високі запити неможливо задовольнити,
ґрунтуючись тільки на традиційних мето�
дах і засобах педагогічних технологій.
Потрібні нові підходи до організації на�
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вчання, які підтримуються прогресивни�
ми інформаційними технологіями, зокре�
ма, мультимедіа і інтерактивні.

У 21 столітті викладання у вищому
медичному навчальному закладі (ВНЗ) І�
ІІ рівнів акредитації характеризується
широким використанням новітніх науко�
містких технологій. Впровадження сучас�
них автоматизованих систем діагностики
захворювань, використання досягнення
молекулярної біології, комплексних ліку�
вальних і реабілітаційних фармакологіч�
них технологій вимагає постійної роботи
з ефективного поєднання класичних
форм викладання з новими підходами до
навчання майбутніх медичних працівників
різного профілю.

Це спонукає до пошуків нових син�
тетичних, інтегральних форм навчання,
що базуються на використанні широкого
спектру традиційних і нових інформацій�
них технологій і технічних засобів, які
використовують для “доставки” навчаль�
ного матеріалу, його самостійного вив�
чення, організації діалогового обміну між
викладачем і студентом.

Медичне забезпечення працівників
транспорту в значній мірі залежить від
фахового рівня молодших медичних
спеціалістів – медичних сестер, по�
мічників лікаря (фельдшерів), медичних
лаборантів.

До базових медичних знань слід
віднести морфофункціональні дисципліни
–анатомію і фізіологію людини. Удоскона�
лення їх викладання є важливим напрям�
ком підготовки кваліфікованих праців�
ників в галузі. Одним із напрямків пол�
іпшення даного процесу є використання
інформаційно�комунікаційних технологій
(ІКТ).

В умовах інформатизації освіти важ�
ливу роль мають інформаційні технології,
що дозволяють викладачеві модернізува�
ти навчально�виховний процес. Вони
мають унікальні дидактичні можливості,
активно застосовується для передачі
інформації і забезпечення взаємодії вик�
ладача і студента, створює можливості

для підвищення якості навчання. ІКТ і
мультимедійні технології дозволяють
значно розширити можливості традицій�
них методів викладання, створювати
власні оригінальні методичні прийоми,
використовувати інноваційні педагогічні
технології.

Завдання викладача — правильно і
ефективно використовувати сучасні тех�
нології, які відкривають великі можливості
розширення освітніх рамок [1, 2, 3, 4, 5].

Основна мета вивчення курсу інтег�
рованої дисципліни «Анатомія і фізіологія
людини» полягає в тому, щоб студент не
лише отримав теоретичні знання, але й
зміг використати їх для обстеження пац�
ієнта, постановки попереднього діагнозу
[6, 7, 8].

Реалізувати ці завдання допомага�
ють сучасні методики з використанням
нових ІКТ, мультимедіа, інтернет�ре�
сурсів.

Видатні філософи і педагоги мину�
лого у своїх працях приходили до виснов�
ку: в правильно організованому навчанні
потрібно залучити усю сенсорну сферу
студента, спираючись при цьому на “зо�
лоте правило дидактики” — наочність.

Для вирішення цього завдання ком�
п’ютерні технології пропонують цілий ар�
сенал засобів. Велике значення має
інформаційно�довідкове забезпечення
усіх видів заняття, моделювання і демон�
страція об’єктів, що вивчаються, явищ і
процесів, підтримка активних форм на�
вчання, своєчасний контроль і оцінка
знань студентів. У зв’язку з цим викладач
стимулює якісну підготовку студентів,
формує уміння самостійно мислити, зна�
ходити шляхи вирішення проблеми, не
зупинятися в складній навчальній ситу�
ації, завжди досягати поставленої мети.
Основне завдання викладача зводиться
не до викладу готових знань, а до орган�
ізації навчання.

Основна мета організації навчаль�
ного процесу — досягнення високого
рівня практичних навичок, формування
професійних вмінь. Але студенти, які на�
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вчаються в медичних ВНЗ І�ІІ рівня акре�
дитації зустрічають труднощі, пов’язані з
новими умовами та методами навчання.
Високі вимоги до навчального процесу на
фоні ознайомчих знань та недостатньої
підготовленості до самостійної роботи
стають для них особливо вразливими.
Вирішення проблеми потрібно починати
з першого курсу – в цей час відбувається
процес адаптації до обраної професії.
Перш за все, необхідно приділяти особ�
ливу увагу фундаментальним положен�
ням теоретичної медицини, як то:

� Організм – єдине ціле (саморегуля�
ція, збереження функцій, стійкість);

� Єдність організму та середовища
(адаптація, мінливість, пристосуван�
ня);

� Нервізм (рефлекси безумовні та
умовні);

� Гомеостаз (відносно постійний склад
внутрішнього середовища – біологічні
константи, саморегуляція, пристосу�
вальний характер);

� Нейрогуморальна регуляція функцій
організму;

� Взаємообумовленість структури і
функції;

� Взаємозв’язок норми та патології.

Суттєву допомогу для вирішення
цих проблем може надати застосування
інтерактивних методів навчання. Комп’ю�
тер допомагає заощадити час на занятті,
ілюструвати матеріал, важкі для розумін�
ня моменти показати в динаміці, повто�
рити важко засвоюваний матеріал, дифе�
ренціювати заняття індивідуальними
особливостями кожного студента, бере
на себе функцію контролю знань. Серед
освітніх технологій, що використовують
комп’ютер в якості дидактичних засобів,
найбільше застосування на заняттях з
анатомії і фізіології людини отримали
методи інформаційного ресурсу, комп’ю�
терного моделювання.

Сучасні методи дозволяють активі�
зувати розумову діяльність студента, коли
він не просто сприймає інформацію, а діє.

Інтернет для викладача — це велика
кількість методичного матеріалу, і тому
робота з мережею інтернет увійшла до
повсякденної практики. Мультимедійні
технології підвищують мотивацію сту�
дентів на занятті, дозволяють створюва�
ти атмосферу зацікавленості, орієнтують
їх на задоволення професійного інтересу
до вибраної спеціальності. Вивчення ме�
тодів обробки інформації на ПК допускає
знайомство студентів з різними текстови�
ми і графічними редакторами з базами
даних і динамічними таблицями, а також
створення і обробку відео�, аудіо� і граф�
ічних файлів.

Комп’ютерні технології дозволяють
перейти до нових форм навчання, до
творчої роботи. Завдяки мультимедійним
презентаціям студенти розвивають умін�
ня працювати з інформацією, розширю�
ють свій освітній і професійний кругозір.
Слід зазначити, що світогляд у медиків
формується протягом всього життя, і
тому цей процес продовжується надалі на
старших курсах при вивченні клінічних
дисциплін, та після закінчення ВНЗ.

У ВНЗ ІІІ�ІY рівнів акредитації мор�
фофункціональні дисципліни вивчаються
більш поглиблено і з високим обсягом,
але у ВНЗ І�ІІ рівнів акредитації більш
доцільно засвоювати інтегровану дисцип�
ліну «Анатомія і фізіологія людини», як це
рекомендовано нашими пращурами і
вивчається за кордоном.

Висока оснащеність освітнього про�
цесу засобами інформатизації дозволяє
постійно підвищувати якість підготовки
майбутніх фахівців. Широкі можливості
використання електронних джерел інфор�
мації перетворили викладача на настав�
ника, який не стільки повідомляє нову
інформацію, скільки керує розвитком сту�
дента, співпрацює з ним при рішенні по�
ставлених навчальних завдань. Змінила�
ся і позиція студента. Він повинен не
лише володіти знаннями, але і бути здат�
ним самостійно і активно діяти.

У зв’язку з цим, в процесі навчання
студент повинен виступати активним суб�
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’єктом, що несе відповідальність за ре�
зультати своєї навчальної діяльності.

Висновки

1. Інформаційні технології слід викори�
стати тільки тоді. коли це використан�
ня дає безперечний педагогічний
ефект, і ні в якому випадку не можна
вважати застосування комп’ютера
даниною часу або перетворювати
його в модне захоплення.

2. Використання інформаційних техно�
логій дозволяє значно розширити
об’єм матеріалу, що вивчається,
різноманітити форми і засоби його
сприйняття.

3. Із застосуванням ІКТ реальнішим
стає завдання підвищення якості ос�
віти, оскільки на зміну авторитарним,
іллюстративно�пояснювальним мето�
дам, спрямованим на механічне зас�
воєння студентами фактологічних
знань, приходять методи, орієнтовані
на оволодіння умінням самостійно
придбавати нові знання з викорис�
танням сучасних технологій.

4. Можливості використання ІКТ у сфері
освіти не мають меж, що дозволяє
педагогам якісно змінити зміст, мето�
ди і організаційні форми навчання.
Використання комп’ютера — потуж�
ний засіб для створення оптимальних
умов роботи на занятті, але воно має
бути доцільне і методично обґрунто�
ване.

5. Поширення сучасних інформаційних
технологій полегшує роботу виклада�
ча і викликає інтерес у студентів, дає
додатковий стимул у вивченні дис�
ципліни і дозволяє студентам роз�
крити свої творчі здібності.
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I�II УРОВНЕЙ АККРЕДИТАЦИИ

Ващенко Н.Н., Педанов Ю.Ф.,
Гоженко А.И.

В статье представлены проблемы
использования информационно�комму�
никационных технологий при изучении
интегрированной дисциплины «Анатомия
и физиология человека» в высших меди�
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Вступление

Рациональное проведение психо�
физиологического отбора базируется на
надежной научной основе, поскольку
вопрос правильного выбора профессии
и успешной деятельности на конкретном
рабочем посту имеет не только обще�
ственное, но и личное значение, т.к.
обеспечивает сохранение здоровья и
профилактику профессиональных забо�
леваний работающих. Это относится к
категориям специалистов, деятельность
которых сопряжена с высоким нервно�
эмоциональным напряжением, повы�
шенными требованиями к анализатор�
ным системам, памяти, вниманию, не�
рвно�психической устойчивости, пра�

УДК 613.6+616.1
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА

СЕРДЕЧНОСОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ВОДИТЕЛЕЙ

ПОЖАРНЫХ МАШИН

Пузанова А.Г., Волченюк Н.В.
Украинский НИИ медицины транспорта, Одесса

Работа посвящена изучению профессиональных факторов риска сердечнососу�
дистых заболеваний водителей пожарных машин. Определены наиболее уязвимые
возрастные и стажевые группы, подверженные максимально повреждающему эффекту
профессионально вредных факторов, и высоким риском заболевания сердечнососу�
дистой системы.

Ключевые слова: профессиональные факторы риска, психоэмоциональный стресс,
сердечнососудистые заболевания, функциональное состояние.

вильности выполнения сложных и ответ�
ственных задач при дефиците времени
и в экстремальной обстановке. Ведь
назначение на работу лиц, не обладаю�
щих должностными качествами ЦНС и
анализаторов, может, вероятно, сказать�
ся на состоянии здоровья и функцио�
нальном нарушении центральной не�
рвной и сердечнососудистой систем [1].

В число методов, используемых в
задачах профотбора и определения
профпригодности, принято включать ме�
тоды определения основных и частных
свойств НС и особенностей вегетатив�
ной регуляции [3]. Для понимания меха�
низмов психического и вегетативного
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обеспечения профессиональной дея�
тельности появились исследования вза�
имодействия коры головного мозга и
внутренних органов. Было доказано на�
личие условно�рефлекторной регуляции
функций внутренних органов, показано,
что вегетативные функции не являются
автономными и подвержены влиянию
высших отделов ЦНС [2].

Давая определение свойствам не�
рвной системы, Б.М.Теплов отмечал, что
это природные, врожденные особенно�
сти нервной системы, влияющие на
формирование индивидуальных форм
поведения и некоторых индивидуальных
различий способностей и характера.
Свойства нервной системы можно рас�
сматривать как признаки обусловленные
генотипом. Они являются устойчивыми
и практически не меняющимися в про�
цессе жизни человека [4]. В основу пси�
хофизиологической системы профотбо�
ра вошли такие представления, как
связь силы НС с порогами ощущений,
концентрацией внимания, спонтанной
отвлекаемостью и помехоустойчивос�
тью. Зависимость скорости переключе�
ния с одной деятельности на другую;
подвижность нервных процессов и соот�
ношения силы и возбуждения нервных
процессов на пропускную способность
оператора и реакцию на предвиденные
стимулы [5]. Характер функционирова�
ния обеспечивающих деятельность фи�
зиологических и психологических сис�
тем организма позволил выделить сис�
темные основания для дифференциации
различных состояний в процессе про�
фессиональной деятельности: моното�
ния, утомление, напряженность и стресс
[6].

В 1936 г., изучая болезни адапта�
ции, Г.Селье пришел к выводу о суще�
ствовании «общего адаптационного син�
дрома», ведущую роль в котором играл
стресс и который подготавливал орга�
низм к встрече с изменяющимися усло�
виями среды. Он определил стресс как
неспецифический ответ организма на
любое предъявляемое ему требование

[7]. Все стрессоры строго специфичны
(будь они психологическими, физиоло�
гическими или физическими). Независи�
мо от природы стрессора, все они вы�
зывают одинаковые изменения в орга�
низме человека. Активизируется дея�
тельность гипоталамуса, гипофиза, дру�
гих зон мозга, надпочечников, щитовид�
ной железы. Гипоталамус и лимбические
структуры принимают непосредствен�
ное участие в развитии стрессовой ре�
акции. В формировании необходимой
адекватной реакции на стресс принима�
ет участие весь мозг, включая и вегета�
тивную нервную систему [8]. П.К.Анохин,
П.В.Симонов, К.В.Судаков обращали
внимание на важную роль ЦНС в разви�
тии, как стресса, так и дистрессовых
состояний и связанных с ними психосо�
матическими заболеваний. Являясь ос�
новным подкорковым центром управле�
ния вегетативной нервной системой,
гипоталамус принимает участие в регу�
ляции деятельности сердечнососудис�
той системы, терморегуляции, обмена
веществ, управляет функциями сна и
бодрствования, стрессовых и эмоцио�
нальных систем. Гипоталамус участвует
в регуляции внешних проявлений эмо�
ционального поведения путем управле�
ния соматическими (мышц лица, конеч�
ностей) и вегетативными (железы и
мышцы внутренних органов) реакциями.
Реакции ярости или страха сопровожда�
ются учащением сердечного ритма, по�
вышением уровня адреналина и норад�
реналина в крови, пилоэрекцией, рас�
ширением зрачка и другими симпати�
котропными реакциями [9]. Селье при�
водит слова Дж.Мейсона, бывшего пре�
зидента Американского психосомати�
ческого общества: «Общим знаменате�
лем действия всех стрессоров является
активизация физиологического аппара�
та, ответственного за последующее эмо�
циональное возбуждение, которая воз�
никает при появлении в жизненной си�
туации угрожающих или неприятных
факторов». Таким образом, стрессовая
реакция – нормальная неспецифичес�
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кая, генетически детерминированная
реакция, часть ответа организма в об�
щем адаптационном синдроме. Стресс
не идентичен эмоциям, функциональ�
ным состояниям и некоторым видам
эмоционального напряжения, хотя и тес�
но связан с последними общей целью –
оптимизацией адаптивной функции [10].

Целью исследования было изуче�
ние профессионально�значимых стати�
ческих и динамических свойств и ка�
честв личности, психофизиологических
характеристик лиц операторского про�
филя, работа которых связана с профес�
сионально вредными факторами и высо�
ким риском возникновения сердечносо�
судистой (СС) патологии.

Материалы и методы

Всего обследовано 37 водителей
пожарных машин, из них 15 человек с
диагнозом гипертоническая болезнь
(ГБ) и 22 человека — условно здоровые.

Измерялись физические парамет�
ры водителей: рост, вес, жизненная ем�
кость легких, задержка дыхания, вести�
булярная устойчивость, мышечная сила
и выносливость, гибкость позвоночника,
артериальное давление (АД), частота
сердечных сокращений (ЧСС), процент�
ное содержание жира в организме. В
данном исследовании также представ�
лены результаты данные психофизиоло�
гического обследования с использова�
нием КС «СПАС�14» по следующим па�
раметрам:

1. Проверка уровня оперативной памя�
ти. Максимальный уровень�13 сим�
волов.

2. Уравновешенность нервных процес�
сов нервной системы (возбуждение�
торможение) и реакция на движу�
щийся объект, точность, %.

3. Изучение уровня объема, переклю�
чения и концентрации внимания по
тестам: Шульте (Ш), Шулье�Псядло
(Ш�П), Шульте�Горбова (Ш�Г), пере�
путанные линии (модифицирован�
ный тест Рисса). Фиксируется вре�
мя выполнения задания (с.) и коли�

чество допущенных ошибок (ош.).

4. Показатели теста цветового выбора
Люшера, отражающие психоэмоци�
ональное состояние испытуемых в
момент обследования, вегетативный
коэффициент и отклонение от ауто�
генной нормы;

5. Интегральная оценка психоэмоцио�
нального напряжения (ПЭН) прово�
дилась исследователем�экспери�
ментатором непосредственно по на�
блюдениям в динамике обследова�
ния от 1 до 5 баллов.

Водители пожарных машин прохо�
дили психофизиологическое обследова�
ние в рамках переаттестации личного
состава МЧС в Одесской области.

Результаты исследований и их

обсуждение

Необходимо отметить, что психо�
физиологический отбор водители МЧС
проходили впервые, и процедура обсле�
дования являлась для них мощным ис�
точником стресса. Стрессореактивность
проявлялась в увеличении мышечного
напряжения, учащении сердцебиения,
повышении артериального давления,
усилении потоотделения и нервного воз�
буждения. При этом большей стрессоу�
стойчивостью отличалась группа услов�
но здоровых водителей. Показатели АД
и ЧСС, замерявшиеся на приеме, соста�
вили у условно здоровых водителей: СД
121,1 ± 6,6; ДД 77,5 ± 7,7, ЧСС 73,5 ± 6,4;
у водителей с ГБ СД – 150,3 ± 14,3, ДД
— 88,0 ± 10,6, ЧСС — 85,0 ± 15,1 (М ±
σ). Однородность группы условно здоро�
вых водителей с хорошей стрессоустой�
чивостью подтверждается достаточно
низким стандартным отклонением (σ)
показателей АД, ЧСС, достоверно отли�
чающимся от показателей водителей с
ГБ. Водители с ГБ стресс на тестирова�
ние переживали по�разному, от умерен�
но до ярко выраженной вегетативной ре�
акции, min�max показатели АД и ЧСС
составили: СД min 139, max185; ДД min
62, max 106; ЧСС min 68, max120. Иссле�
дуемые подгруппы водителей с ГБ и ус�
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ловно здоровые характеризуются как
лица примерно одного возраста (36,4
лет здоровые и 37,5 лет с ГБ) и стажа по
специальности(12,8 и 12,1 лет). Гипер�
тоники имеют более высокий рост (177,8
см ГБ, 174,7 см здоровые) и вес (88,8 кг
с ГБ, 82,8 кг здоровые) при более низ�
ком процентном содержании жировой
ткани в организме (21,8 % с ГБ и 24,1 %
здоровые). Для водителей с ГБ характе�
рен более высокий уровень тревожнос�
ти (4,5 балла ГБ, 3,4 балла здоровые) и
снижение вестибулярной устойчивости
по–сравнению с группой условно здоро�
вых водителей (14,9 сек. с ГБ, 15,6 сек.
здоровые). В показателях функциональ�
ных проб на гибкость позвоночника,
жизненную емкость легких, мышечную
силу и выносливость различия в группах
испытуемых отсутствуют. В оценке фун�
кционального состояния сердечнососу�
дистой системы имеют большое значе�
ние показатели системной гемодинами�
ки. По динамике показателя пульсового
давления (ПД) можно судить о сократи�
тельной способности сердца. ПД = СД�
ДД Увеличение ПД можно рассматри�
вать как негативный признак. У здорово�
го человека ПД составляет 25�30 % от
величины диастолического давления
(ДД). У испытуемых водителей с ГБ пуль�
совое давление составило 61,9, а у здо�
ровых 43,0 (p < 0,001). Индекс Квааса,
определяющий преобладание сердеч�
ной или сосудистой
компоненты при
адаптации также до�
стоверно отличался у
водителей с ГБ (13,9)
от здоровых испыту�
емых (17,5). В табли�
це показателей ин�
декс Квааса у води�
телей с ГБ соответ�
ствует 6 баллам, тог�
да как у здоровых
этот показатель со�
ответствует 8 баллам
по 10�ти балльной
шкале оценки (p <

0,001). Это свидетельствует о способно�
сти условно здоровых испытуемых отре�
агировать вовне аффективные пережи�
вания, тогда как водители с ГБ удержи�
вают эмоции и реакцией на стресс яв�
ляются в основном вегетативные прояв�
ления. Индекс функциональных измене�
ний (ИФИ) – показатель, интегрально
отражающий функциональное состояние
организма, степень адаптированости,
функциональные резервы. Также ИФИ
позволяет прогнозировать уровень здо�
ровья, он учитывает ЧСС, АД, возраст,
массу тела и рост. Индекс функциональ�
ных изменений у водителей с ГБ соста�
вил 3,07, у условно здоровых водителей
2,6 балла (Б d” 0,001), что соответству�
ет состоянию функционального напря�
жения обоих исследуемых групп, табл. 1.
Оценивая функциональное состояние
организма по уровню адаптационного
потенциала необходимо учесть распре�
деление результатов обеих исследуемых
групп. Так, в группе условно здоровых
водителей часть испытуемых имели ин�
декс меньше 2,1 (min 1,95, max 2,89), что
соответствует достаточным функцио�
нальным возможностям организма и
удовлетворительной адаптации, а часть
группы попала в подгруппу с функцио�
нальным напряжением и необходимос�
ти устранения факторов риска (нижняя
граница нормы). В группе водителей с
ГБ у части испытуемых индекс был выше

Таблица 1 

Изменения функционального и психофизиологического состояния 
организма при развитии сердечнососудистых заболеваний на примере 

водителей пожарных машин 

Показатели ГБ Здор. t Стью-
дента 

Тахи-
кардия 

Без призн. 
тахи-кардии 

t Стью-
дента 

Возраст 37,5 ± 1,4 36,4 ± 1,1 0,62 39,8 ± 1,3 36,2 ± 1,06 2,19* 
Вес 88,8 ± 4,3 82,8 ± 2,5 1,21 93,9 ± 4,5 80,6 ± 2,2 2,63** 
Гибкость 4,1 ± 2,1 1,9 ± 2,0 0,74 -0,1 ± 2,1 5,0 ± 2,1 1,7+ 
СД 150,3 ± 3,7 121,1 ± 1,5 7,3*** 144,6 ± 5,4 119,5 ± 2,4 4,25*** 
ДД 88 ± 2,7 77,5 ± 1,7 3,2** 88,4 ± 2,1 76,0 ± 1,07 5,3*** 
ЧСС 85 ± 3,9 73,5 ± 1,4  2,77** 90 ± 3,4 71,05 ± 1,07 5,3*** 
МДС,σ 1,7 ± 0,3 1,3 ± 0,2 1,1 1,7 ± 0,3 1,2 ± 0,17 1,47+ 
ПЭН 3,7 ± 0,17 3,5 ± 0,14 1,04 3,9 ± 0,18 3,4 ± 0,11 2,3* 
Пули, ош. 1,5 ± 0,5 0,65 ± 0,2 1,5+ 1,1 ± 0,4 0,96 ± 0,3 0,2 
ОП 5,9 ± 0,2 6,8 ± 0,3 2,2* 6,1 ± 0,4 6,75 ± 0,3 1,3 
Ур. конфликт. 0,2 ± 0,2 0,1 ± 0,1 0,45 0,0 ± 0,0 0,2 ± 0,15 1,4 
Пульс. 
давление 61,9 ± 2,9 43,0 ± 1,7 5,59*** 55,9 ± 3,6 46,2 2,9 2,09* 

Индекс Квааса 13,9 ± 0,8 17,5 ± 0,8 3,13** 16,5 ± 0,9 16,9 ± 1,2 0,25 
ИФИ 3,07 ± 0,1 2,6 ± 0,1 3,26** 3,13 ± 0,1 2,5 ± 0,1 4,01*** 

Примечание: *- p < 0,05; **- p < 0,01; ***- p < 0,001; + тенденция. 
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2,11 (нижняя граница нормы), у осталь�
ных индекс превышал 3,21 (min 2,42,
max 4,09). Увеличение индекса выше
3,21 свидетельствует о снижении функ�
циональных возможностях организма,
неудовлетворительной адаптации и не�
обходимости врачебного обследования,
вторичной профилактике с помощью
врача.

Снижение общего функционально�
го состояния у водителей с ГБ подтвер�
ждается результатами теста Люшера, в
котором отмечается тенденция увеличе�
ния показателя отклонения от аутоген�
ной нормы (14,5 балла лица с ГБ, 12,2
балла — здоровые). Также достоверно
снижен уровень оперативной памяти
(5,9 балла лица с ГБ, 6,8 балла — здо�
ровые) и рост количества ошибок при
выполнении тестов на продуктивную
концентрацию внимания (1,5 ошибки
лица с ГБ, 0,65 ошибки — здоровые), p
< 0,001, что характерно для сосудистых
больных. При статистическом анализе
распределения результатов исследова�
ний уровня оперативной памяти (ОП)
видно, что в группах испытуемых с ГБ
присутствуют результаты запоминания 4
и 5 символов (min 4, max 7), тогда как у
группы условно здоровых водителей
минимальное количество запоминаемых
цифр соответствует 6, что соответству�
ет норме (min6, max9). Пороговая кли�
ническая норма уровня ОП соответству�
ет 5 символам. Запоминание 5 и мень�
ше символов свидетельствует об орга�
нической сосудистой патологии. Ярко
выраженная патология характеризуется
стойким снижением уровня ОП ниже 5
символов [11]. Отдельного внимания
заслуживают водители с высокой часто�
той сердечных сокращений. Результаты
большого количества эпидемиологичес�
ких исследований свидетельствуют о
том, что повышенная частота сердечных
сокращений как показатель симпатичес�
кой гиперактивности является фактором
сердечнососудистого риска, а также
предиктором как сердечнососудистой,
так и общей смертности [12, 13]. Повы�

шенный симпатический тонус также иг�
рает важную роль в патогенезе артери�
альной гипертензии, особенно на ранних
стадиях заболевания, что объясняется,
главным образом, повышением сердеч�
ного выброса [14]. Проявляются призна�
ки нарушенной коронарной микроцирку�
ляции: гипертрофия средней оболочки
сосуда, уменьшение количества крове�
носных сосудов, а также увеличение
объема соединительной ткани. Получе�
но все больше доказательств того, что
повышенная ЧСС коррелирует с часто�
той развития артериальной гипертензии
и гипертрофии левого желудочка, явля�
ется независимым фактором риска у
больных, перенесших инфаркт миокар�
да, представляет собой один из факто�
ров риска развития сердечной недоста�
точности и выступает в роли независи�
мого фактора сердечнососудистого рис�
ка. Длительное повышение симпатичес�
кого тонуса может приводить к развитию
заболеваний сердечнососудистой сис�
темы (ССС), которые приведены на рис.
1.

Повышение ЧСС, ударного объема
сердца, периферического сопротивле�
ния сосудов и уровней катехоламинов в
крови способствует развитию артери�
альной гипертензии и гипертрофии ле�
вого желудочка и, в конечном счете, к
сердечной недостаточности. В нашем
исследовании ЧСС в подгруппе с тахи�
кардией составила 90 уд/мин, у здоро�
вых 71 уд/мин. Это водители 39,8 лет, со
слабым типом нервной системы (лица с
тахикардией — σ 1,7, здоровые – σ 1,2),
имеющие большую массу тела (93,9 кг)
по сравнению с подгруппой здоровых
испытуемых (80,6 кг), плохую гибкость
позвоночника �0,1 см, (здоровые +5 см).
Испытуемые с тахикардией отличаются
отсутствием внешнего проявления эмо�
ций (ПЭН 3,9 балла, здоровые � 3,4 бал�
ла) и абсолютным отсутствием конфлик�
тности (0,0 баллов). При внешнем эмо�
циональном спокойствии пульсовое дав�
ление составило 55,9, а индекс функци�
ональных изменений � 3,13, что соответ�
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ствует состоянию функционального на�
пряжения организма. Согласно класси�
фикации К.К.Сергеева существует четы�
ре типа в зависимости от доминирую�
щей вегетативной регуляции и в соот�
ветствии с эмоциональной основой ти�
пов темперамента: симпатикотоники,
ваготоники, синтоники и дистоники. Ис�
пытуемых с ГБ и тахикардией можно
отнести к четвертому типу. У дистоников
неуравновешенные слабые высшие от�
делы вегетативной регуляции, легко
возникающие вегетативные расстрой�
ства сосудистого давления, кардиорес�

пираторных ритмов и преобладание
доминанты центра слабых эмоций, тре�
воги и страдания [15].

Следующий параметр, который
изучался в процессе исследования во�
дителей пожарных машин это стаж ра�
боты. Испытуемые были разделены на
три подгруппы: со стажем до 10 лет, от
10 до 20 лет и свыше 20 лет опыта ра�
боты. Произведенное ранжирование по
стажу показало существенные разли�
чия массы тела, АД, ЧСС, пульсового
давления, ударного объема, индекса
функциональных изменений организ�
ма, табл. 2. Общая масса тела у води�
телей со стажем до 10 лет составила
79,2 кг, 10�20 лет 92,67 кг, у лиц со ста�
жем свыше 20 лет — 81,86 кг, при этом
в стажевой группе 10�20 лет макси�
мальные показатели ЧСС и АД (рис. 2,
3).

Именно в этой стажевой группе
самый высокий уровень стресса и от�
клонение от аутогенной эмоциональной
нормы, отражающие общее психологи�
ческое состояние водителей.

Состояние стресса и функцио�
нального напряжения организма (са�
мый высокий индекс из всех стажевых
групп) также влияют на снижение вре�
мени задержки дыхания 21,2 с, (проба
Генчи), тогда, как в группе со стажем до
10 лет задержка дыхания составила –
26,27 с, свыше 20 лет� 23,00 с.

Однако, несмотря на функцио�
нальные и психоэмоциональные измене�
ния состояния водителей, проявление
внешнего спокойствия и отсутствие кон�
фликтности способствуют развитию
продуктивной концентрации внимания
(снижение времени выполнения и оши�
бок теста перепутанные линии).

Несмотря на то, что выборка по
критерию возраста достаточно однород�
на (от 28 до 44 лет включительно), сред�
ний возраст лиц со стажем от 10 до 20
лет составил 37,8 лет. Возрастной пери�
од на рубеже 40 лет у лиц мужского пола
считается переломным и кризисным

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Функциональные и структурные изменения ССС при 
продолжительной гиперактивности СНС. 
 

 
Рис. 2 Увеличение массы тела у водителей со стажем от 10 до 20
лет 
 

 
Рис. 3 Увеличение ЧСС в стажевой группе от 10 до 20 лет. 
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(кризис сорокалетних). Подверженность
стрессам и переживания внутриличнос�
тных конфликтов приводят к высокому
риску заболевания ССС и повышению
уровня смертности в этот период жиз�
ни. В нашем исследовании эта теория
подтверждается повышением показате�
лей АД, ЧСС, эмоционального напряже�
ния именно в этой стажевой группе.

Стрессовые факторы запускают
механизм активации вегетативной не�
рвной системы, эндокринной и сердеч�
но сосудистой системы. В стрессовой
ситуации, когда организм находится на
грани нормы и патологии наблюдаются
следующие признаки: высокая личная и
реактивная тревожность, преобладание
тонуса симпатической нервной системы,
повышением гемодинамики, активности
симпатико�адреналовой и гипофизарно�
надпочечниковой системы, повышение в

Таблица 2 
Изменение функционального состояния организма и 

психофизиологических характеристик водителей пожарных машин в зависимости 
от стажа работы. 

Показатели До 10 
лет (1) 

Стью-
дент 
(1-2) 

11-20 лет 
(2) 

Стью-
дент 
(2-3) 

Свыше 
20 лет 

(3) 

Стью-
дент 
(1-3) 

Возраст 33,6 ± 1,0 2,6** 37,8 ± 1,2 3,4** 42,4 ± 0,6 3,3* 
Стаж 6,8 ± 0,9 5,8*** 13,9 ± 0,8 11,2** 24 ± 0,4 11,1*** 
Рост 175,5 ± 1,5 0,8 177,4 ± 1,8 0,6 175,4 ± 2,6 0,01 
Вес 79,2 ± 1,8 3,1* 92,7 ± 4,0 1,6 81,6 ± 5,5 0,1 
СД 131,7 ± 4,6 0,8 137,6 ± 5,5 2,5* 119 ± 4,9 1,9+ 
ДД 80,1 ± 3,2 1,09 84,5 ± 2,4 2,1* 78,3 ± 1,8 0,5 
ЧСС 74,3 ± 1,6 2,08* 83,6 ± 4,1 2,1* 73 ± 2,8 0,4 
Пульс. 
давление 51,3 ± 3,4 0,26 52,6 ± 3,9 2,16* 39,3 ± 4,8 2,1* 

Ударный 
объем 81,2 ± 5,7 0,48 78,6 ± 3,2 1,67* 63,6 ± 8,0 1,8+ 

Индекс 
Квааса 15,2 ± 0,8 0,98 16,6 ± 1,1 1,28 20,4 ± 2,7 1,5+ 

ИФИ 2,68 ± 0,1 1,53+ 2,96 ± 0,1 2,33* 2,5 ± 0,1 1,2 
Проба Генчи 26,3 ± 2,7 1,6+ 21,2 ± 1,6 0,5 23 ± 3,3 0,8 
Жир, % 22,3 ± 1,9 0,1 22,5 ± 1,2 1,5 25,3 ± 1,4 0,6 
Вестиб.уст. 16,2 ± 2,8 0,3 15,2 ± 2,6 0,8 10,8 ± 4,9 1,0 
Ш, с. 65,4 ± 8,8 1,1 54,2 ± 4,9 2,0* 41,1 ± 4,4 2,5* 
Ш-П, с. 76,0 ± 11,2 0,9 63,7 ± 7,6 1,3 51,3 ± 5,6 2,0* 
Ш-Г, с. 139,7 ± 6,0 0,3 137,5 ± 6,2 0,6 128,7 ± 11,9 1,4 
Пули, время 98,6 ± 6,9 0,6 93,5 ± 3,9 1,7+ 108,4 ± 7,8 0,9 
Пули, ош. 1,3 0,5 1,3 0,5 ± 0,2 1,9+ 1,4 ± 0,4 0,3 
АТ  13,5 ± 1,6 0,4 14,4 ± 1,4 1,4 10,8 ± 2,0 0,5 
Эм.стресс 1,3 ± 0,4 0,7 1,8 ± 0,5 1,5+ 0,7 ± 0,4 1,0 
Тревожность 4,3 ± 0,6 0,1 4,4 ± 0,6 1,5+ 2,7 ± 0,8 1,3 
Ур. Конфликт. 0,2 ± 0,2 1,0 0,0 ± 0,0! 1,0 0,3 ± 0,3 0,3 

 

 

крови транспор�
тных форм жира.
Таким образом,
стресс опреде�
ляется не как ре�
акция, а состоя�
ние гомеостаза,
о б ес п е ч и в а ю �
щее нужную ак�
тивность челове�
ка в определен�
ных условиях. А
продолжитель�
ный стресс (дис�
тресс) вызывает
перенапряжение
работы нейроэн�
докринных меха�
низмов, которое
вызывает нару�
шение деятель�
ности (функцио�
нальные или
морфологичес�
кие) различных
структур орга�
низма, приводя к
развитию погра�
ничных состоя�

ний и психосоматических заболеваний.

Изучая изменение состояние орга�
низма водителей в зависимости от ста�
жа можно сделать вывод, что у водите�
лей со стажем свыше 20 лет, несмотря
на уменьшение общей массы тела, по�
сравнению с другими группами, увели�
чивается процентное содержание жиро�
вой ткани организма. При увеличении
содержания жировой ткани одновремен�
но происходит процесс снижения мы�
шечной силы и выносливости. У водите�
лей со стажем до 10 лет показатели
мышечной силы составили 52,27 кг, от 10
до 20 лет 51,97 кг, свыше 20 лет стажа
— 49,71 кг. Таким образом, наблюдает�
ся снижение мышечной массы и увели�
чение жировой ткани. Это объясняется
гиподинамией и гипокинезией, отсут�
ствием физических нагрузок, вынужден�
ной позой у работников транспорта.
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Влияние профессионально вредных
факторов на физическое состояние
организма и высших психических функ�
ций работников транспортной отрасли
подтверждают также показатели вести�
булярной устойчивости, которые досто�
верно снижаются при увеличении стажа
работы (рис. 4).

Вестибулярная система играет
важную роль в пространственной ориен�
тации человека, помогая ориентиро�
ваться в пространстве при активном и
пассивном движении. При равномерном
движении или в условиях покоя рецеп�
торы вестибулярной системы не возбуж�
даются. Импульсы от вестибулорецепто�
ров вызывают перераспределение тону�
са скелетной мускулатуры, что обеспе�
чивает сохранение равновесия тела. В
вестибуловегетативные реакции вовле�
кается сердечнососудистая система,
желудочно�кишечный тракт и др. внут�
ренние органы. При сильных и длитель�
ных нагрузках на вестибулярный аппарат

возникает болезнь движения (например,
морская болезнь).

Наблюдая за изменением физичес�
кого статуса водителей автотранспорта
с увеличением стажа работы, необходи�
мо отметить сохранность и развитие
наиболее важных профессионально важ�
ных качеств. Так показатели объема, пе�
реключения внимания, ориентации в
пространстве улучшаются с увеличени�
ем опыта работы. У водителей со стажем
до 10 лет показатели теста Шульте�Гор�
бова (Ш�Г) составили 139 с, 10�20 лет —
137 с, свыше 20 лет — 128 с. Наиболее
качественное улучшение показателей
наблюдается при выполнении теста
Шульте�Псядло (Ш�П), что свидетель�
ствует о высокой валидности теста и
важности когнитивных свойств в про�
фессиональной операторской деятель�
ности. Результаты теста Ш�П составили:
у лиц со стажем до 10 лет — 76,02 с, от
10 до 20 лет — 63,67 с, свыше 20 лет
работы — 51,29 с (рис. 5).

Таким образом, можно предпо�
ложить, что водители со стажем свы�
ше 20 лет наиболее адаптированы к
профессионально вредным факто�
рам, а постоянные нагрузки компен�
сируют ухудшение физического стату�
са развитием высших психических
функций.

Выводы

· Профессионально вредные факторы
и воздействие стресса воздейству�
ют на физическое, когнитивное и
психоэмоциональное состояние
операторов транспортных средств,
снижая степень надежности специ�
алистов и высокий риск заболевания
ССС.

· Наиболее уязвимая группа операто�
ров транспорта в возрасте 38�40 лет
со стажем работы от 10 до 20 лет.

· Возрастные изменения физическо�
го статуса компенсируются развити�
ем профессионально важных ка�
честв специалистов.

 
Рис. 4 Состояние вестибулярной системы водителей
пожарных машин. 
 

 
Рис. 5. Развитие имажинитивных качеств водителей. 
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Введение

Согласно уставу ВОЗ, «здоровье яв�
ляется состоянием полного физического,
душевного и социального благополучия»,
а не только отсутствием болезней и фи�
зических дефектов [1]. Однако это опре�
деление не может быть использовано для
оценки здоровья на популяционном и
индивидуальном уровне. По утвержде�
нию профессоров В.П. Петленко и Д.Н.
Давиденко (2001), на сегодняшний день
известно около 100 определений понятия
«здоровье» из различных сфер деятель�
ности.

Древний мыслитель Геродот писал:
«Когда нет здоровья, молчит мудрость, не
может расцвести искусство, не играют
силы, бесполезно богатство и бессилен
разум».

Здоровый образ жизни, отсутствие
вредных привычек, систематические фи�
зические нагрузки, отдых – являются
предпосылкой для развития разных сто�
рон жизнедеятельности человека, дости�
жения им активного долголетия и полно�
ценного выполнения социальных функ�
ций [2]. Но большая часть населения ос�
тается малоподвижной, к тому же – на�
учно�техническая революция ведет к
уменьшению доли физического труда и
на производстве, и в быту, а, следова�
тельно, к неуклонному снижению двига�
тельной активности. На фоне гипокине�
зии неблагоприятные воздействия внеш�
ней среды и несбалансированное пита�
ние чаще приводят к нарушению слажен�

УДК: 37.037.1:613.71
ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ В ХОДЕ ЗАНЯТИЙ

ФИТНЕСОМ

Тодосюк С.В., Горша О.В.
Фитнес клуб «Fresh», г. Одесса, Украина

Украинский НИИ медицины транспорта, г. Одесса, Украина

В ходе исследования были установлены показатели самочувствия, активности и
настроения у 32 женщин с разным стажем занятий фитнесом. Показано, что психо�
эмоциональное состояние занимающихся улучшается с ростом стажа занятий, а у
испытуемых с минимальным стажем преобладает средняя оценка, что связано с
адаптацией организма к физическим нагрузкам.

Ключевые слова: самочувствие, активность, настроение, фитнес.

ности работы в организме человека и
различным заболеваниям.

Таким образом, в связи с усложне�
нием общественной жизни возрастают
риски техногенного, экологического, пси�
хологического и политического характе�
ра, провоцирующие негативные сдвиги в
состоянии здоровья [2], поэтому тема
здорового образа жизни становится всё
более актуальнее.

В настоящее время большое коли�
чество фитнес клубов и фитнес�услуг по�
зволяет выбрать занятия на любой вкус,
повысить уровень своих физических кон�
диций, излечиться от недугов, а также
просто поддержать состояние здоровья
на необходимом уровне.

Групповые занятия под руковод�
ством квалифицированного инструктора
позволяют получить нагрузку, адекватную
возможностям организма. Занятия при�
носят комплексный эффект: сжигается
жировая прослойка тела, ускоряются
процессы обмена веществ, калории тра�
тятся не только во время занятий, но и в
течение нескольких последующих часов.
Упражнения также стимулируют работу
сердца и легких, снижают риск заболе�
ваний сердца, повышают общую рабо�
тоспособность организма.  Помимо это�
го, психологи выявили, что, если челове�
ку симпатичен другой человек, он начи�
нает повторять его движения и даже ритм
дыхания. Ученые дали этому феномену
название – «отзеркаливание» [3]. Люди,
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которые получили такой опыт отзеркали�
вания, могут заниматься в спортивном
зале в больших группах и повторять дви�
жения без особого усилия. В группах
очень сильный эмоциональный настрой.

Различные тесты, методики позво�
ляют следить за состоянием организма
человека, его антропометрическими по�
казатели, показателями физических ка�
честв, а также психоэмоционального со�
стояния на протяжении периода посеще�
ний занятий. Данная проблема очень ак�
туальна в современном урбанистическом
мире, что открывает перспективы для
дальнейших исследований.

Самочувствие, активность, настро�
ение (САН) – три основные составляю�
щие психоэмоционального состояния
человека. В связи с вышесказанным,

нами было проведено исследование,
целью которого являлось изучение со�
стояния данных компонентов психоэмо�
ционального здоровья при занятиях фит�
несом.

Методы и организация

исследования

Исследование проводилось с помо�
щью опросника САН. Тест САН – разно�
видность опросников состояния и на�
строения, разработан сотрудниками І
Московского медицинского института
имени И.М.Сеченова в 1973 г., позволя�
ет проследить за тремя показателями:
самочувствием, активностью и настрое�
нием (табл. 1.) [4.]

В опросе, который проходил на
базе фитнес клуба «Fresh» приняли учас�
тие 32 женщины, средний возраст кото�

рых составил 32,5
года, минимальный
возраст 18 лет, мак�
симальный 49 лет.
Средний стаж посе�
щения занятий со�
ставил 2,8 года,
минимальной срок
посещения 3 неде�
ли, максимальный
15 лет. Все испыту�
емые системати�
чески посещают
групповые классы.
Средний показа�
тель регулярности
посещения группо�
вых занятий�3�4
раза в неделю.

Испытуемым
предложили опи�
сать свое состоя�
ние в настоящий
момент, используя
опросник САН в
виде таблицы, со�
стоящей из 30 по�
лярных признаков
(табл. 1.). Получен�
ная по каждой шка�
ле сумма может на�

Таблица 1 
Тест дифференцированной самооценки функционального состояния 

1 Самочувствие хорошее 3 2 1 0 1 2 3 Самочувствие плохое 
2 Чувствую себя сильным 3 2 1 0 1 2 3 Чувствую себя слабым 
3 Пассивный 3 2 1 0 1 2 3 Активный 
4 Малоподвижный 3 2 1 0 1 2 3 Подвижный 
5 Веселый 3 2 1 0 1 2 3 Грустный 
6 Хорошее настроение 3 2 1 0 1 2 3 Плохое настроение  
7 Работоспособный 3 2 1 0 1 2 3 Разбитый 
8 Полный сил 3 2 1 0 1 2 3 Обессиленный 
9 Медлительный 3 2 1 0 1 2 3 Быстрый 
10 Бездеятельный 3 2 1 0 1 2 3 Деятельный 
11 Счастливый 3 2 1 0 1 2 3 Несчастный 
12 Жизнерадостный 3 2 1 0 1 2 3 Мрачный 
13 Напряженный 3 2 1 0 1 2 3 Расслабленный 
14 Здоровый 3 2 1 0 1 2 3 Больной 
15 Безучастный 3 2 1 0 1 2 3 Увлеченный 
16 Равнодушный 3 2 1 0 1 2 3 Взволнованный 
17 Восторженный 3 2 1 0 1 2 3 Унылый 
18 Радостный 3 2 1 0 1 2 3 Печальный 
19 Отдохнувший 3 2 1 0 1 2 3 Усталый 
20 Свежий 3 2 1 0 1 2 3 Изнуренный 
21 Сонливый 3 2 1 0 1 2 3 Возбужденный 
22 Желание отдохнуть 3 2 1 0 1 2 3 Желание работать 
23 Спокойный 3 2 1 0 1 2 3 Озабоченный 
24 Оптимистичный 3 2 1 0 1 2 3 Пессимистичный 
25 Выносливый 3 2 1 0 1 2 3 Утомленный 
26 Бодрый 3 2 1 0 1 2 3 Вялый 
27 Соображать трудно 3 2 1 0 1 2 3 Соображать легко 
28 Рассеянный 3 2 1 0 1 2 3 Внимательный 
29 Полный надежд 3 2 1 0 1 2 3 Разочарованный 
30 Довольный 3 2 1 0 1 2 3 Недовольный 
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ходиться в пределах от 10 до 70 и позво�
ляет выявить функциональное состояние
индивида в данный момент времени.
Полученные результаты по каждой кате�
гории делятся на 10. Нормативными,
согласно методике, являются показатели:
3,0 балла – �низкая оценка; 3,0�5,0 бал�
лов – средняя оценка; 5,0 баллов – вы�
сокая оценка [4.].

Результаты исследования и их

обсуждение

В ходе исследования были установ�
лены показатели самочувствия, активно�
сти и настроения (рис. 1.). На графике
видно, что наиболее высокие параметры
у показателя настроения, его средняя
оценка составила 6,44 балла и лежит в
диапазоне выше нормы. Следует отме�
тить минимальный показатель настрое�
ния – 5,4 балла, который в свою очередь
является высокой оценкой.

Визуально оценивая графики само�
чувствия и активности, можно заметить
приблизительное их сходство между со�
бой, но существенное отличие от показа�
телей настроения. Средняя оценка само�
чувствия составила 5,37 балла и являет�
ся высокой. Сразу отметим наименьший
показатель – 3,2 балла, который находит�

ся в среднем диапа�
зоне. Средняя оцен�
ка активности� 5,28
балла, является вы�
сокой. Наименьший
показатель – 3,5
балла.

Наименьший
показатель самочув�
ствия и активности
наблюдался лишь у
двух испытуемых с
минимальным ста�
жем посещения за�
нятий – три недели.

А н а л и з и р у я
полученные данные,
можно сказать, что
показатели само�
чувствия и активно�

сти (5,37 балла и 5,2 балла) находятся в
диапазоне нормы. Показатель активнос�
ти незначительно меньше, что объяснят�
ся умственными и физическими нагруз�
ками в течении дня. Оценка 6,44 балла,
которая характеризует настроение, нахо�
дится в диапазоне выше нормы.

Можно сделать вывод: психоэмоци�
ональное состояние занимающихся, с
более продолжительным стажем посеще�
ния занятий, характеризуется высокой
оценкой, а у испытуемых с минимальным
стажем преобладает средняя оценка, что
связано с адаптацией организма к физи�
ческим нагрузкам.

Таким образом, используя тест САН
и анализируя результаты опроса, инст�
руктор или спортивный врач может более
объективно следить за пихоэмоциональ�
ным состоянием занимающихся фитне�
сом.

Гимнастика, физические упражне�
ния, ходьба должны прочно войти в по�
вседневный быт каждого, кто хочет со�
хранить работоспособность, здоровье,
полноценную и радостную жизнь (Гиппок�
рат).
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ПСИХОЕМОЦІЙНИЙ СТАН ПІД ЧАС
ЗАНЯТЬ ФІТНЕСОМ

Тодосюк С.В., Горша О.В.

У ході дослідження були встановлені
показники самопочуття, активності і на�
строю у 32 жінок з різним стажем занять
фітнесом.

Показано, що психоемоційний стан
тих, хто займається з більш тривалим
стажем відвідування занять характери�
зується високою оцінкою, а у випробову�

ваних з мінімальним стажем переважає
середня оцінка, що пов’язано з адапта�
цією організму до фізичних навантажень.
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настрій, фітнес.
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PSYCHOEMOTIONAL CONDITION IN TIME
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Indexes of general state, activity and
mood of 32 women with different fitness
experience were determined in the course
of this research.

It was shown, that psychoemotional
state of women which have more experience
in the field of fitness workouts is
characterized by higher assessment, and
other tested women with minimal fitness
experience have prevailing average
assessment which is connected with
organism adaptation to physical loads.
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ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ЖЕЛУДКА И

ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ У БОЛЬНЫХ С

ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ

Гоженко А.И.1, Ковалевская Л.А.2, Кучер О.В.3, Ковалевская Е.С.2

1 Украинский НИИ медицины транспорта,
2 Одесский национальный медицинский университет,

3 Военный медицинский клинический центр Южного Региона
При обследовании пациентов с хроническим обструктивным заболеванием лег�

ких (ХОЗЛ) II и III степени практически у всех были выявлены поражения слизистой
гастродуоденальной зоны при практически бессимптомном их клиническом протека�
нии. Были выявлены хронический гастрит (39,5%), ГСОД (4,7%), ГЭРБ (2,3%), эро�
зивные поражения (32,6%), язвы желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) (11,6%),
атрофический гастрит (16,3%). Эти поражения ассоциируются с индексом курильщи�
ка, наличия поражения ЖКТ в анамнезе, приемом ГКС. Чем больше стаж курения, чем
тяжелее течение ХОЗЛ, чем дольше в лечении используются системные глюкокорти�
коиды, тем чаще были обнаружены эрозивно�язвенные изменения слизистой оболочки
желудка и ДПК.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, гастродуоде
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На сегодняшний день проблема
хронического обструктивного заболева�
ния легких (ХОЗЛ) является чрезвычай�
но актуальной. Это связано с тем, что
ХОЗЛ занимает одно из лидирующих
мест по числу дней нетрудоспособности,
причинам инвалидности и 4�е место сре�
ди причин смерти. По данным 2011 года
20 % всех случаев нетрудоспособности
связано с ХОЗЛ, а лица, страдающие
этим заболеванием, в среднем, уходят на
пенсию в возрасте 54 лет, что на 11 лет
раньше, чем типичный возраст ухода на
пенсию в большинстве стран Европы. На
лечение ХОЗЛ и его осложнений идут
также большие экономические затраты.
Таким образом, ХОЗЛ представляет ог�
ромный медицинский, социальный и эко�
номический ущерб для всего мирового
сообщества [3, 4, 5].

В последние годы все шире обсуж�
даются экстрапульмональные проявле�
ния ХОЗЛ, включающие поражение кос�
тно�мышечной, сердечно�сосудистой,
мочевыделительной, пищеварительной
систем [1, 5, 10].

Расстройство пищеварительной
системы � один из наиболее частых и
тяжелых видов внелегочной висцераль�
ной патологии, сочетающийся с ХОЗЛ и
осложняющий ее течение. Больные ХОЗЛ
с заболеваниями пищеварительной сис�
темы составляют 53 % от общего числа.
Заболевания пищеварительной системы
при ХОЗЛ наиболее характерны для муж�
чин, больных старше 60 лет, с длитель�
ностью заболевания легких больше 10
лет, средне�тяжелого и тяжелого течения,
с гормонозависимостью. Сочетание па�
тологии бронхов и пищеварительной си�
стемы способствует формированию в той
или иной степени выраженного синдро�
ма взаимного отягощения. Это создает
условия для более тяжелого течения
ХОЗЛ и для более затяжного и тяжелого
течения патологии пищеварительной си�
стемы [2, 9].

К механизмам повреждения слизи�
стой оболочки гастродуоденальной зоны

на фоне ХОЗЛ относят тканевую гипок�
сию, гиперкапнию, нарушения микроцир�
куляции, эндокринный дисбаланс [5, 6].
Важным фактором, влияющим на состо�
яние слизистой оболочки желудка и ДПК,
становится гормональная терапия обо�
стрений ХОЗЛ [3, 4].

Цель исследования — изучить
особенности поражения желудочно�ки�
шечного тракта у больных ХОЗЛ.

Материал и методы

Обследованы 43 пациента с ХОЗЛ ІІ
— ІІІ степени тяжести, находящихся на
стационарном лечении в отделении пуль�
монологии по поводу обострения заболе�
вания. Все обследованные — мужчины
старше 50 лет, со стажем курения в сред�
нем больше 30 пачко�лет. Выраженных
признаков легочной недостаточности не
выявлено. Пациенты имели такие сопут�
ствующие заболевания: ишемическая
болезнь болезнь сердца (16 чел.), гипер�
тоническая болезнь (11 чел), грыжа пи�
щеводного отверстия диафрагмы (ГПОД)
(2 чел.), гастроэзофагальная рефлюксная
болезнь (ГЭРБ) (1 чел), язвенная болезнь
желудка и двенадцатиперстной кишки
(ДПК) (5 чел), хронический гастрит (4
чел.), хронический панкреатит (2 чел),
хронический пиелонефрит (2 чел), сахар�
ный диабет (1 чел), острые нарушения
мозгового кровообращения (ОНМК) (4
чел), дисциркуляторная энцефалопатия
(2 чел). Всем пациентам проводились
клинико�инструментальные методы ис�
следования (спирометрия, ЭхоКС, рент�
ген органов грудной клетки); лаборатор�
ные исследования (общий анализ крови,
общий анализ мочи, печеночные, почеч�
ные пробы). Наряду со стандартным ком�
плексом клинико�лабораторных и инстру�
ментальных тестов при ХОЗЛ обследова�
ние включало эзофагофиброгастродуо�
деноскопию (ЭФГДС).

Критерии исключения:

� тяжелые соматические заболевания,

� опухоли различной локализации,

� ХОЗЛ крайне тяжелого течения (ІV
ст),
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� отказ больного от обследования.

Большинство пациентов на догос�
питальном этапе получали базисную те�
рапию: ингаляционные бронхолитичес�
кие препараты (беродуал, спирива), 25 %
больных сочетала их прием с ингаляци�
онными кортикостероидами (симбикорт,
серетид). В отделении больные получа�
ли базисное лечение: антибактериальные
препараты при наличии показаний, сис�
темные глюкокортикостероиды, муколи�
тики, при обнаружении воспалительных и
эрозивно�язвенных изменений со сторо�
ны гастродуоденальной зоны назнача�
лись ингибиторы протонной помпы
(омез, пантосан, нольпаза). Математи�
ческую обработку получения результатов
проводили с помощью статистического
пакета программ MS Excel.

Результаты и обсуждения

При проведении ЭФГДС выявлены
следующие поражения слизистой желуд�
ка и двенадцатиперстной кишки: хрони�
ческий гастрит (39,5 %), эрозии желудка
и ДПК — 32,6 %, острые язвы желудка и
ДПК — 9,3 %, постязвенные деформации
— у 4,7 % случаев, атрофический гастрит
— 9,3 %, гастро�эзофагальнорефлюксная
болезнь — 2,3 %.

Таким образом, частота выявления
сопутствующей патологии ЖКТ у больных
ХОЗЛ ІІ и ІІІ степени практически не от�
личалась (p > 0,05). В то же время были
выявлены определенные закономернос�
ти зависимости поражения ЖКТ от до�
полнительных факторов риска. Установ�
лено, что атрофические изменения сли�
зистой желудка выявлялись чаще у паци�
ентов преклонного возраста (74,1 %), со
значительным стажем курения, соответ�
ствующим индексу курящего — более 34
пачко�лет.

Эрозивные изменения гастродуо�
денальной зоны одинаково часто выявля�
лись у обоих групп (у пациентов с ХОЗЛ
ІІ�ІІІ степени тяжести), однако, язвенные
поражения этой зоны несколько чаще
выявлялись у пациентов с ІІІ�й степенью
ХОЗЛ, и более высоким индексом куря�

щего — не меньше 40 пачко�лет.

Проводился анализ состояния сли�
зистой оболочки желудка и ДПК в зави�
симости от базисной терапии ХОЗЛ. На
фоне применения системных глюкокор�
тикоидов чаще (78,6 %), чем при изоли�
рованном назначении бронхолитических
препаратов (21,4 %), диагностировались
эрозивно�язвенные поражения желудка и
ДПК.

Характерной особенностью течения
язвенной болезни при ХОБЛ является
отсутствие выраженных клинических про�
явлений, отсутствие болевого синдрома,
что согласуется с литературными данны�
ми [7, 8]. Сравнительно редко регистри�
ровались у части больных ХОЗЛ (2,3 %)
симптомы поражения желудка и двенад�
цатиперстной кишки — боли в эпигаст�
рии, тошнота, отрыжка, изжога, сниже�
ние аппетита. Указанные симптомы дос�
товерно чаще обнаруживались при эро�
зивно�язвенных изменениях желудка и
ДПК, чем при гастрите (p < 0,05).

Таким образом, выраженность эро�
зивно�язвенных поражений и атрофичес�
ких изменений слизистой оболочки гас�
тродуоденальной зоны ассоциирована с
индексом курящего, тяжестью течения
ХОБЛ.

Без сомнений, требуется дальней�
шее уточнение вопроса о роли
Helicobacter pylori в развитии изменений
гастродуоденальной зоны при ХОЗЛ [5].

Трудности эндоскопического иссле�
дования у пациентов с тяжелой дыхатель�
ной недостаточностью определяют необ�
ходимость разработки неинвазивных
методов диагностики, позволяющих вы�
явить группу пациентов с ХОЗЛ, имею�
щих высокий риск развития острых эро�
зий и пептических язв [10].

Выводы

1. У больных с ХОЗЛ поражения гастро�
дуоденальной зоны клинически про�
текают бессимптомно.

2. Хронический гастрит у больных с
ХОЗЛ ІІ и ІІІ степени ассоциируется
со стажем курения, наличием пора�
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жения желудочно�кишечного тракта в
анамнезе.

3. Язвенные поражения гастродуоде�
нальной зоны чаще выявлялись у
пациентов с ХОЗЛ ІІІ степени и более
высоким индексом курящего — не
менее 40 пачко�лет.

4. На фоне применения системных глю�
кокортикостероидов чаще (78,6 %),
чем при изолированном назначении
бронхолитических препаратов (21,4
%), диагностировались эрозивно�яз�
венные поражения слизистой желуд�
ка и ДПК.
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Таблица 1 
Сопутствующая патология ЖКТ у больных с ХОЗЛ 

Нозоформа ХОЗЛ ІІ степени ХОЗЛ ІІІ степени Всего 
Абс. % Абс.  % Абс.  % 

Хронический 
гастрит 9 20,9 8 18,6 17 39,5 

ГЭРБ 1 2,3 - - 1 2,3 
ГПОД 2 4,7 - - 2 4,7 
Атрофический 
гастрит 2 4,7 5 11,6 7 16,3 

Эрозии желудка 
и ДПК 8 18,6 6 14,0 14 32,6 

Язвенная 
болезнь 
желудка и ДПК 

3 7,0 2 4,7 5 11,6 

 



44

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

Резюме

ОСОБЛИВОСТІ УРАЖЕННЯ СЛИЗОВОЇ
ОБОЛОНКИ ШЛУНКУ І

ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ У ХВОРИХ
З ХРОНІЧНИМ ОБСТРУКТИВНИМ

ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ

Гоженко А.І., Ковалевська Л.А.,
Кучер О.В., Ковалевська К.С.І

При обстеженні пацієнтів з ХОЗЛ ІІ
та ІІІ ступеню практично у всіх були вияв�
лені ураження слизистої гастродуоде�
нальної зони, і клінічно їх перебіг був
практично безсимптомний. Були виявлені
хронічний гастрит (39,5 %), ГСОД (4,7 %),
ГЕРХ (2,3 %), ерозивні ураження (32,6 %),
язви шлунку та ДПК (11,6 %), атрофічний
гастрит (16,3 %). Ці ураження асоціюють�
ся з індексом курця, наявності ураження
ШКТ в анамнезі, прийомом глюкокорти�
костероїдів. Чим більший стаж паління,
чим важкіший перебіг ХОЗЛ, тривалий
прийом системних глюкокортикоїдів, тим
частіше були виявлені ерозивно�язвенні
зміни слизової оболонки шлунку і ДПК.

Ключові слова: хронічне обструктивне
захворювання легень, гастродуоде"
нальна патологія, куріння.

Summary

FEATURES OF GASTRIC AND DUODENAL
MUCOSA LESIONS IN PATIENTS WITH
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY

DISEASE

Gozhenko A.I., Kovalevska L.A.,
Kucher O.V., Kovalevska K.S.

During medical examination of
patients with ІІ and ІІІ COPD stage there
were determined gastroduodenal zone
lesions. Their clinical course was practically
symptomless. There were determined
chronic gastritis (39,5 %), hiatal hernia (4,7
%), GERD (2,3 %), erosive lesions (32,6 %),
gastric and duodenal ulcers (11,6 %),
atrophic gastritis (16,3 %). These disorders
were associated with smoker’s index,
history of GIT disorders, glucocorticoids
administration. The longer is smoking
experience the more severe is COPD
course, as well as long systemic
glucocorticoids intake increases amount of
stomach and duodenum mucous erosive�
ulcerous changes.

Key words: chronic obstructive pulmonary
diseases, gastroduodenal pathology,
smoking.
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УДК 617.53"009.7"053.2"08
СИНДРОМ БОЛЮ У ШИЇ У ДІТЕЙ В ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО

ЛІКАРЯ

Величко В.І., Савицький І.В., Стоєва Т.В., Свірський О.О.
Одеський національний медичний університет

У статті представлені сучасні погляди на проблему болю у шиї у дітей в практиці
сімейного лікаря. Висвітлено дискусійні питання щодо етіологічних факторів. Запро�
понована диференціальна діагностика станів, які є провокуючими біль у шиї, також
викладено принципи надання медичної допомоги вдома.

Ключові слова: біль у шиї, діти, сімейний лікар

Біль у шиї останнім часом у дітей
дуже часта скарга, і першим, хто зустрі�
чається із цією проблемою є сімейний
лікар. Вона зустрічається в будь�якому
віці. У певному окремо взятому моменті
часу у кожного десятого дорослого бо�

лить шия. Так як дослідження в цій області
продовжують розширюватися і стають
все більш суперечливими, необхідно їх
критично оцінити і проаналізувати. Досяг�
нення епідеміології болю у дітей та
підлітків все ще залишаються незначни�
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ми, а результати недостатньо достовірни�
ми.

«Біль у шиї» (цервікалгія) — це
болісні відчуття на тильній стороні голо�
ви і зазвичай в задній частині шиї, почи�
наючи від потиличної області, до верхніх
країв лопаток, а також біль в області від
правого до лівого плеча, може віддавати
в голову, плечі і грудну стінку, можливі
напруга м’язів шиї і обмеження рухів го�
лови. В даний час число скарг дітей та
підлітків на такі болі ростуть із загрозли�
вою швидкістю.

Болі в області шиї можуть виникати
з багатьох причин, але вагоміша з них –
ригідність м’язів шиї. Ригідність м’язів шиї
характеризується мимовільним спазмом,
який обмежує її пасивне згинання. Хоча
ригідність м’язів шиї може мати безліч
причин, однією з них може бути подраз�
нення мозкових оболонок у зв’язку з
інфекційним процесом, тому стан
пацієнтів необхідно оцінювати терміново
з метою виключення менінгіту. Іншими
поширеними причинами виникнення ри�
гідності м’язів шиї можуть бути спазми і
дистонія. Також біль у шиї у дітей може
з’явитися при шийному лімфаденіті. Крім
цього, причиною болісних відчуттів в шиї
можуть бути інфекційні захворювання,
такі як: остеомієліт, поліомієліт. Багато
вірусних інфекцій провокують запалення
вуха, мигдалин, іноді запалення нирок,
особливо захворювання дихальних
шляхів та можуть викликатись ознаками
менінгізму, що в свою чергу обумовлює
біль в шиї [3, 9].

Запальні процеси в грудинно�клю�
чично�соскоподібному м’язі можуть про�
вокувати біль при повороті голови. При�
чини цих процесів можуть бути різні: ро�
дова травма, скутість м’язів шиї, непра�
вильний розвиток шийних хребців. Так,
вроджена кривошия — пошкодження
м’язів шиї, зазвичай з одного боку, та
порушення провідних шляхів до скоро�
чення грудино�ключично�соскоподібного
м’язу і встановленню голови з нахилом в
уражену сторону і поворотом її в здоро�
ву. Кривошия, внаслідок спазму м’язів,

так само супроводжується болісністю [1,
8].

Крім того, причинами болю у шиї
також можуть бути: вроджені деформації
шиї, міозит, дитячий церебральний па�
раліч, побічна дія ліків, стрес. Наприклад,
міозит, який може виникати при незруч�
ному положенні шиї у сні або при застуді,
теж проявляється різким болем у шиї при
повороті голови. У дітей, як і у дорослих,
біль у шиї може з’являтися при таких зах�
ворюваннях, як новоутворення, абсцеси,
внутрішньочерепні крововиливи, ревма�
тоїдний артрит, остеохондроз шийного
відділу хребта, між хребцеві грижі цього
ж відділу, пошкодження між хребцевих
суглобів, травми шийного відділу, як зв’я�
зок, так і м’язів. Болісність в шиї у дітей
може з’являтися при такому контагіозно�
му захворюванні, як епідемічний паротит,
коли спостерігається збільшення слинних
залоз за рахунок їх запалення [2, 4, 5, 7,
8].

До виникнення болів у шиї можуть
призвести не тільки вже сформовані зах�
ворювання хребта, але і деякі повсякденні
ситуації: тривале перебування в одній,
особливо неправильній, позі (наванта�
ження на хребет при цьому посилюється,
м’язи знаходяться в постійній напрузі, що
призводить до їх спазму і появі болю);
переохолодження м’язів також може вик�
ликати їх спазм, який призводить до по�
рушення кровообігу; незручне ліжко; ви�
мушене положення за комп’ютером чи за
столом; надмірна маса тіла теж дає ве�
лике навантаження на хребет і м’язи;
сильні емоційні перенапруги викликають
відчуття втоми і болючість в області шиї;
різкі, надмірні рухи, які призводять до
розтягування м’язів і відповідно до болів.

Рідко причинами болісності в шиї
виступають: мієлопатія, ревматична пол�
іміалгія, фіброміалгія, ревматоїдний арт�
рит, анкілозуючий спондиліт, хвороби
щитовидної залози, пухлини стравоходу
і сторонні тіла в ньому, переломи хребців.

Діти схильні перебільшувати свій
біль або якісь інші симптоми заради того,
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щоб їм приділили більше уваги [9]. Треба
відзначити, що навіть психічні зміни, деп�
ресія можуть послужити причиною появи
болісних відчуттів у шиї [1].

У більшості індивідуумів з болем у
шиї причина невідома, але практично
завжди вона проходить без лікування.
Однак для виключення більш серйозного
стану необхідний збір анамнезу та фізи�
кальне обстеження. Так, при епідемічно�
му паратиті виявляється гіпертермія,
збільшення привушних слинних залоз, їх
хворобливість. Процес може переходити
на підщелепні і під’язикові залози. При
цьому може виникнути набряк гортані і
м’якого піднебіння. З’являються труднощі
при жуванні, ковтанні і навіть при диханні.
При менінгіті у старших дітей підвищуєть�
ся температура тіла, з’являються сильний
головний біль, нудота, блювота, світлобо�
язнь, напруга м’язів потилиці. Грудні діти
можуть голосно і монотонно плакати, у
них вибухає джерельце, голова закинута,
можливі судоми, блювота. При вродженій
кривошиї під час спроби вивести голову
в правильне положення відчуваються опір
і болючість. Вроджена м’язова кривошия
ймовірно, асоційована з родовою трав�
мою: грудинно�ключично�соскоподібний
м’яз розтягується в пологах, викликаючи
утворення гематоми, внаслідок чого
відбувається спазм грудинно�ключично�
соскоподібного м’яза, можливий розви�
ток фіброзу грудинно�ключично�соскопо�
дібного м’яза;пошкодження плечового
сплетіння. Доброякісна пароксизмальна
кривошия: виникає у немовлят і дітей
раннього віку, має гострий початок, суп�
роводжується блідістю і блювотою, мож�
ливо є клінічним варіантом мігрені. М’я�
зовий спазм: може виникати після трива�
лої дії холодового чинника, наприклад,
вітру. Дистонична реакція є наслідком
застосування антипсихотиків, метоклоп�
раміду, прохлорперазину, тріметобенза�
міду, можливо є ознакою рухових пору�
шень, таких як Myastheniagravis або хорея
Гатчінгтона. Інфекції в області голови та
шиї, ЛОР�органів: за наявності шийного
аденіту, мастоідіту, отиту, атланто�аксі�

ального підвивиху асоційованого зі син�
дромом Дауна, ахондроплазією, може
бути наслідком перелому, інфекції або
пухлини шийного відділу хребта. Наслідки
інфекції верхніх дихальних шляхів можуть
виникати у дітей раннього віку, ретрофа�
рінгеальний набряк відсуває атлантоакс�
іальне зчленування. Очна кривошия: — це
компенсаторний механізм, що зустрі�
чається у пацієнтів з паралічем блоковид�
ного нерва або слабкістю верхнього ко�
сого м’яза очей. ГЕРХ, грижі стравохідно�
го отвору діафрагми можуть проявляти�
ся у вигляді шийної торсії (також відомої
як синдром Сандіфера), Синдром Кліппе�
ля�Фейля. Ригідність потиличних м’язів –
це стрес, який примушує м’язи напружу�
ватися і ущільнюватися, і який виникає
при хлистовій травмі шиї, менінгіті, енце�
фаліті, субарахноїдальному крововиливу,
заглотковому абсцесі, епіглотіті, вогни�
щева дистонії, кривошиї вродженій чи
набутій. Правець, крім ригідності шийних
м’язів, супроводжується тризмом, сардо�
нічним сміхом, опістотонусом, м’язовими
спазмами. Ригідність потиличних м’язів
рідко, але також може спостерігатися при
зубному абсцесі у співдружності зі спаз�
ми глотки і/або гортані, при хімічному
менінгіті, як наслідком спінальної анес�
тезії або люмбальної пункції. Крім того,
ще рідше, але можливий цей синдром
при пухлина задньої черепної ямки, тире�
оїдиті, ревматоїдному артриті, шийному
артриті, пневмонії, трихінозі, хворобі
Шагаса, Гоше у немовлят, хворобі клено�
вого сиропу, ядерній жовтяниці, а також
при інтоксикаційному синдромі при
прийомі фенотіазінів, стрихніну та при
отруєнні ртуттю, метанолом і при гіперв�
ітамінозі А [3, 4, 7, 9].

Звертаємо увагу, що болі в передній
частині шиї, швидше за все, викликані
болем у горлі або набряканням лімфатич�
них вузлів.Часто причиною болю в шиї у
дітей є запалення грудинно�ключично�
соскоподібного м’яза. М’язи шиї затис�
нуті, можливо, в результаті родової трав�
ми. Голова дитини не здатна повертати�
ся в один бік, і м’язи на шиї з цього боку
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можуть набути болісну чутливість.

Раптовий простріл у шиї у старших
дітей є зазвичай наслідком м’язового
спазму. Часто дитина прокидається з
болем у шиї, звичайно з одного боку.
Причина цього невідома, хоча іноді це
може бути спровоковано сидінням на
протязі. Через біль дитина повертає і
нахиляє голову набік; м’язи шиї з цього
боку будуть натягнутими і болісно чутли�
вими. Також, раптовий простріл у дити�
ни, частіше може супроводжувати вушний
біль або може бути викликаний запален�
ням лімфовузлів на шиї.

Кривошия, або тортіколліс (часто
звана «ригідна шия») — болісний стан,
при якому дитина тримає голову в виму�
шеному положенні або похило. Через біль
нормальне положення голови неможли�
во, або можливе тільки на короткий час.
Є вроджена кривошия або неонатальна.
У результаті захворювання відбувається
скорочення і фіксація скорочених м’язів,
формується контрактура, створюється
вимушене положення голови. У деяких
випадках захворювання може не бути
очевидним для батьків, поки дитина не
досягне 3 або 4 років, а шия не виросте
і не подовжиться. Кривошия іноді по�
єднується з дефектом кульшового сугло�
ба, що викликає утруднення та уповіль�
нення ходьби, або ходьбу з кульгавістю.
Якщо вроджену кривошию вчасно не ліку�
вати (до 10�річного віку), то обличчя ди�
тини може стати асиметричним. Ураже�
на сторона стає коротшою за протилеж�
ну, де лицьові м’язи через постійну напру�
гу розтягуються і подовжуються. М’язи
шиї будуть постійно пошкоджуватися, і
може розвинутися прогресуюче викрив�
лення шиї і обмежений рух головою [8].

При болях в області шиї необхідно
виключати новоутворення. Локалізація
пухлин (передня поверхня шиї, бокова
поверхня шиї, область щоки) обумовлює
три напрямки диференціального діагно�
зу: запальний процес, вроджена патоло�
гія і неоплазія. Целюліт може швидко
прогресувати до утворення небезпечно�
го абсцесу при відсутності терапії. Дифе�

ренціальний діагноз: лімфаденопатія – це
запальний генез пухлиноподібного ново�
утворення в області шиї найбільш поши�
рений в педіатричній практиці, вірусний
або бактеріальний аденіт, мононуклеоз,
хвороба котячої подряпини, туберкульоз,
ураження атиповими мікобактеріями,
гранулематоз (саркоїдоз і т.д.), лімфома
(найбільш часта злоякісна пухлина об�
ласті шиї), хвороба Кавасакі, метастатичні
ураження. Гемангіома: найбільш часта
доброякісна пухлина шиї — швидке зро�
стання, потім спонтанна інволюція. Су�
динна мальформація: лімфатична маль�
формація (лімфангіома, кістозна гігрома),
венозна мальформація, артеріовенозна
мальформація. Кіста зябрової щілини:
першої (I та II типів), другий (найбільш
поширена локалізація), третьої. Преаурі�
кулярна кіста: розташована наперед від
козелка. Щито�під’язикова кіста:
найбільш поширене вроджене пухлинне
утворення серединної лінії, піднімається
при акті ковтання. Пухлина щитовидної
залози. Ектопія щитовидної залози. Пух�
лина паращитовидної залози. Дермоїдна
кіста. Тератома. Ліпома. Кіста вилочкової
залози. Ектопія вилочкової залози. Малю�
кова пухлина грудинно�ключично�соско�
подібного м’яза (вроджена кривошия),
фіброзні пухлини невідомої етіології. Ла�
рингоцеле: аномальна дилатація шлуноч�
ка і мішечка гортані. Пухлина слинної
залози: привушної, підщелепної. Пара�
гангліома: пухлина каротидного, яремно�
го, вагального парагангліїв.

Принципи надання медичної допо�
моги. При кривошиї необхідна фізіотера�
пія та масаж шиї, а також спеціальні впра�
ви і укладання, які призначає хірург або
ортопед. При міозиті або спазмах м’язів
шиї лікування полягає у забезпеченні
спокою, призначення сухого тепла, маса�
жу, м’якого шийного коміру, знеболюючих
засобів. За наявності менінгіту/енцефал�
іту призначення антибіотики широкого
спектру, оцінка неврологічного статусу,
дексаметазон здатний поліпшити невро�
логічний прогноз пацієнта і знизити час�
тоту виникнення глухоти. При субарахної�
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дальному крововиливу негайний нейро�
хірургічний огляд, оцінити доцільність
проведення МР�ангіографії/традиційної
ангіографії, фармакологічна терапія це�
ребрального вазоспазму, німодіпін часто
застосовується з метою запобігання
відстроченої ішемії. При аденіті або зуб�
ному абсцесі лікування антибіотиками.
При травмі — м’який комір, нестероїдні
протизапальні засоби (НПЗЗ) [6, 7].

При інфікованих ураженнях в об�
ласті шиї назначаються пероральні анти�
біотики. Наявність абсцесу вимагає роз�
тину і дренування, вміст має бути дослі�
джено за допомогою фарбування за Гра�
мом і бактеріологічним дослідження. Хво�
роба котячих подряпин і інфікування ати�
повими мікобактеріями не вимагають
спеціальної терапії, але процес одужан�
ня може протікати місяцями. Вроджені
кісти і пухлини підлягають видаленню, у
разі приєднання інфекції, видалення
відкладається до ерадикації збудника.
Гемангіоми підлягають лікуванню тільки,
якщо їх розміри призводять до розладу
дихання, акту ковтання, викликають тром�
боцитопенію. Лімфатичні мальформаціі
носять доброякісний характер, можливо
висічення їх в межах здорових тканин, але
можливе повторне виникнення. Малюко�
ва пухлина грудинно�ключично�соскопо�
дібного м’яза (вроджена кривошия) заз�
вичай підлягає фізіотерапевтичним захо�
дам, ЛФК. Холодний абсцес (без болю і
лихоманки) підлягає розтину і дренуван�
ня. При обструкції дихальних шляхів не�
обхідна інтубація, тяжка обструкція підля�
гає трахеостомії.

Якщо ситуація схожа на симптоми
остеохондрозу, необхідно частіше міняти
положення, більше рухатися, застосову�
вати спеціальні фізичні вправи, викорис�
товувати методи розтягування хребта,
масаж, фізіотерапію. У комплекс необхі�
дно включити застосування НПЗЗ. При
болях, викликаних тривалим перебуван�
ням в одній позі або переохолодженням,
необхідно розтерти область шиї знеболю�
вальним чи зігріваючим кремом та обмо�
тати її теплим шарфом, що не виключає

прийняття НПЗЗ. Рекомендується вико�
ристовувати зігріваючі компреси [1].

Таким чином, біль у шиї залишаєть�
ся актуальною міждисциплінарною про�
блемою і становить інтерес для лікарів
різних спеціальностей, особливо для
сімейних лікарів. Важливо синдромне
полегшення болю в шиї та не менш важ�
ливо знайти причину цього болю, що інко�
ли буває надто складно.
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Резюме

СИНДРОМ БОЛИ В ШЕЕ У ДЕТЕЙ В
ПРАКТИКЕ СЕМЕЙНОГО ВРАЧА

Величко В.И., Савицкий И.В.,
Стоева Т.В., Свирский А.А.

В статье представлены современ�
ные взгляды на проблему болей в шее у
детей в практике семейного врача. Осве�
щены дискуссионные вопросы относи�

тельно этиологических факторов. Пред�
ложена дифференциальная диагностика
состояний, провоцирующих эти боли,
также изложены принципы предоставле�
ния медицинской помощи на дому.

Ключевые слова: боль в шее, дети, се"
мейный доктор

Summary

THE SYNDROME OF NECK PAIN IN
CHILDREN IN A FAMILY DOCTOR

PRACTICE

Velychko V.I., Savitsky I.V., Stoyeva T.V.,
Svirsky O.O.

The paper presents the current views
on the problem of neck pain in children in
the family doctor’s practice. Discussion
covered questions regarding the etiological
factors. Proposed differential diagnosis of
conditions that provoke these pains, also set
out the principles of providing medical care
at home.

Keywords: neck pain, children, family
doctor

Приведены данные по изучению показателей внешнего дыхания слепых и сла�
бовидящих детей младшего школьного возраста (7 – 10 лет). Проводилось исследо�
вание 48 детей, из них 23 мальчика и 25 девочек, страдающих дефектами зрения.
Сравнительный анализ показал, что дети с нарушениями зрения отстают по: экскур�
сии грудной клетки как на фазе вдоха, так и на фазе выдоха; окружности грудной
клетки, жизненным показателям, ЖЕЛ/ДЖЕЛ, ОФВ1/ДОФВ1, индексу Тиффно, абсо�
лютному и относительному максимальному потреблению кислорода от своих здоро�
вых сверстников, у них более низкий уровень физического развития. Это обусловле�
но низким уровнем двигательной активности, связанным с основными офтальмоло�
гическими и сопутствующими заболеваниями, именно поэтому требуются дополни�
тельные занятия адаптивной физической культурой комплексной коррекционно�оз�
доровительной направленности. Определена необходимость дальнейшего изучения
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Введение

Полное или частичное нарушение
функции зрения у детей приводит к не�
достаточности двигательной сферы, ог�
раниченности освоения пространства,
активности в познании окружающего
мира и, как следствие, к отставанию в
темпах общего развития [1, 3]. Наиболее
типичными являются слабость общей и
дыхательной мускулатуры, искривления
позвоночника, что негативно отражается
на физической подготовленности, рабо�
тоспособности, движениях ребенка [1, 2,
4, 5].

Система дыхания является одной из
ведущих и во многом определяющих
адаптивные способности организма к
большому числу разнообразных факто�
ров среды [10]. При поражении одного
отдела дыхательного аппарата нарушает�
ся и функция всей системы, к этой сис�
теме относится дыхательная мускулату�
ра, в результате ухудшается вентиляция
легких и нарушается, в той или иной сте�
пени, вся система газообмена. Эти пато�
логические изменения неблагоприятно
сказываются на функциональных воз�
можностях всего организма [6, 7].

Цель нашего исследования заклю�
чалась в изучении особенностей показа�
телей внешнего дыхания учащихся 7 — 10
лет с патологией зрения в сравнении с
их сверстниками из общеобразователь�
ных школ. Для определения функцио�
нальных возможностей дыхательной и
кардиореспираторной системы опреде�
ляли уровень максимального потребле�
ния кислорода (МПК).

Материалы и методы исследования

Основную группу исследуемых со�
ставили 48 слепых и слабовидящих де�
тей, в возрасте от 7 до 10 лет, из них 23
мальчика и 25 девочек. Контрольную
группу составили 37 практически здоро�
вых детей.

особенностей физического развития и функционального состояния организма у де�
тей с дефектами зрения с целью разработки методов их коррекции.

Ключевые слова: физическое развитие, слепые и слабовидящие дети, внешнее
дыхание

Исследование проводили на базе
кафедры патологической физиологии ГУ
«Луганский государственный медицинс�
кий университет» и на базе специальной
общеобразовательной школы�интерната
1�3 уровней для слепых и слабовидящих
детей г. Славянска, Донецкой области.

Цифровые результаты исследова�
ний обработаны статистически, с помо�
щью программы Excel�97 с использова�
нием t�критерия Стьюдента [8].

Результаты и их обсуждение

Физическое состояние рассматри�
вается, как структурированная совокуп�
ность взаимосвязанных признаков: сома�
тических, функциональных, психофизио�
логических и других. Предпочтение отда�
ется какой�либо одной составляющей:
двигательной подготовленности, антро�
пометрическому статусу физической ра�
ботоспособности и /или максимальному
потреблению кислорода (МПК). Физичес�
кое состояние отождествляется с аэроб�
ными возможностями человека, показа�
телем которых является абсолютная и
относительная величина МПК. Этот пока�
затель рассматривается в качестве до�
минантного фактора физического состо�
яния. Интегральным показателем, отра�
жающим функциональные возможности
системы внешнего дыхания у детей и
подростков, является жизненная емкость
легких (ЖЕЛ). Однако нельзя исключить
из системы физического состояния и по�
казателей внешнего дыхания: экскурсии
грудной клетки на фазе вдоха и выдоха,
окружность грудной клетки, жизненный
индекс (жизненная емкость легких /мас�
са тела), жизненная емкость легких /дол�
жная жизненная емкость легкий (ЖЕЛ/
ДЖЕЛ), объём форсированного выдоха
за первую секунду маневра форсирован�
ного выдоха/ должный объём форсиро�
ванного выдоха за первую секунду ма�
невра форсированного выдоха (ОФВ

1
/
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Таблица 1 

Антропометрия внешнего дыхания у детей с дефектами зрения 
в возрасте 7-10 лет 

Показатели 
Мальчики Девочки 

слепые и 
слабовидящие 

(n = 23) 

практически 
здоровые 
(n = 25) 

слепые и 
слабовидящие 

(n = 25) 

практически 
здоровые 
(n = 12) 

Экскурсия 
грудной 
клетки 

на фазе 
вдоха, см 6,2 ± 0,31*# 7,4 ± 0,37 4,7 ± 0,23* 5,8 ± 0,29 

на фазе 
выдоха, 
см 

2,6 ± 0,13 2,6 ± 0,13 0,8 ± 0,04 0,9 ± 0,04 

Окружность грудной 
клетки, см 67,8 ± 3,39*# 73,8 ± 3,69 66,8 ± 3,34* 72,6 ± 3,63 

Жизненный индекс, 
мл/кг 46,5 ± 2,32*# 56,1 ± 2,80 52,2 ± 2,61* 60,0 ± 3,0 

ЖЕЛ/ДЖЕЛ, % 41,2 ± 2,06*# 53,3 ± 2,66 53,2 ± 2,66* 57,0 ± 2,85 
ОФВ1/ДОФВ1, % 40,5 ± 2,02*# 50,2 ± 2,51 46,0 ± 2,3* 54,4 ± 2,72 
ОФВ1/ЖЕЛ 
(индекс Тиффно), % 55,2 ± 2,76*# 67,5 ± 3,37 55,7 ± 2,78* 68,1 ± 3,40 

Абсолютное 
максимальное 
потребление 
кислорода, л/мин 

1,5 ± 0,07# 1,8 ± 0,09 1,4 ± 0,07 1,6 ± 0,08 

Относительное 
максимальное 
потребление 
кислорода, л/мин/кг 

48,0 ± 2,4*# 51,4 ± 2,57 50,1 ± 2,50* 53,6 ± 2,68 

 
Примечание:*сравнение однополых детей: здоровых и с дефектами зрения 

# -различия достоверны между мальчиками и девочками с дефектами зрения 
 

ДОФВ
1
,), индекс Тиффно (ОФВ

1
/ЖЕЛ)

[11].

Результаты антропометрии внешне�
го дыхания у детей с дефектами зрения,
в возрасте 7�10 лет, приведены в табли�
це 1.

Анализ данных антропометрии
внешнего дыхания детей с дефектами
зрения, в возрасте 7�10 лет, свидетель�
ствует, что экскурсия грудной клетки на
фазе вдоха, у мальчиков и девочек основ�
ной группы достоверно отстает на 19,35
% и 23,40 % соответственно от показа�
теля детей основной группы. По экскур�
сии грудной клетки на фазе выдоха,
мальчики основной группы не отличают�
ся от своих сверстников. У девочек дан�
ный показатель достоверно меньше на
12,50 % по сравнению с девочками кон�
трольной группы.

По окружности грудной клетки,
мальчики основной группы, отстают от
своих сверстников, на 8,85 %, а девочки
с – на 8,68 %. Жизненный индекс, маль�
чиков с дефектами зрения, достоверно
ниже на 20,65 %, а девочек – на 14,94 %

от детей конт�
рольной группы.

По значению
ЖЕЛ/ДЖЕЛ, маль�
чики основной
группы, отстают от
своих сверстников
на 29,37 %, а де�
вочки – на 7,14 %.
Подобные измене�
ния имеют место у
детей с показате�
лем ОФВ

1
/ДОФВ

1
,

который у мальчи�
ков с дефектами
зрения ниже на
23,95 % от показа�
теля детей конт�
рольной группы, у
девочек – на 18,26
%. Мальчики и де�
вочки с дефектами
зрения, в возрасте
7�10 лет, отстают

от практически здоровых сверстников по
индексу Тиффно на 22,23 % и 22,26 % со�
ответственно.

По абсолютному и относительному
значению МПК, мальчики с дефектами
зрения, достоверно отстают от детей
основной группы на 20,00 % и 7,08 %
соответственно, а девочки — на 14,29 %
и 6,99 % от практически здоровых свер�
стниц.

Выводы

Таким образом, изучение основных
показателей внешнего дыхания свиде�
тельствует об отставании слепых и сла�
бовидящих детей от своих практически
здоровых сверстников по: экскурсии
грудной клетки как на фазе вдоха, так и
на фазе выдоха; окружности грудной
клетки, жизненным показателям, ЖЕЛ/
ДЖЕЛ, ОФВ1/ДОФВ1, индексу Тиффно,
абсолютному и относительному макси�
мальному потреблению кислорода. Исхо�
дя из этого, необходимо дальнейшее
изучение особенностей физического раз�
вития и функционального состояния
организма у детей с дефектами зрения с
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целью разработки методов их коррекции.
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Резюме

АНАЛІЗ ПОКАЗНИКІВ ЗОВНІШНЬОГО
ДИХАННЯ СЛІПИХ ТА СЛАБКОЗОРИХ

ДІТЕЙ МОЛОДШОГО ШКІЛЬНОГО ВІКУ

Пількевич Н.Б.

Наведені дані по вивченню показ�
ників зовнішнього дихання сліпих та слаб�
козорих дітей молодшого шкільного віку
(7�10 років). Проводилося дослідження
48 дітей, з них 23 хлопчиків та 25 дівча�
ток, страждаючих дефектами зору. По�
рівняльний аналіз показав, що діти з по�
рушеннями зору відстають по: екскурсії
грудної клітки як на фазі вдиху, так і на
фазі видиху, окружності грудної клітки,
життєвим показникам, ЖЄЛ/ДЖЄЛ,
ОФВ1/ДОФВ1, індексу Тіффно, абсолют�
ного і відносного максимального спожи�
вання кисню від своїх здорових од�
нолітків, у них більш низький рівень фізич�
ного розвитку. Це обумовлено низьким
рівнем рухової активності, пов’язаним з
основними офтальмологічними та супут�
німи захворюваннями, саме тому потрібні
додаткові заняття адаптивною фізичною
культурою комплексної колекційної�оздо�
ровчої спрямованості. Визначена не�
обхідність подальшого вивчення особли�
востей фізичного розвитку і функціональ�
ного стану організму у дітей з дефекта�
ми зору з метою розробки методів їх
корекції.

Ключові слова. фізичний розвиток, сліпі
та слабкозорі діти, зовнішнє дихання

Summary

THE ANALYSIS OF EXTRA�RESPIRATION
OF WEAK�SIGHTED AND BLIND

CHILDREN OF JUNIOR SCHOOL AGE

Pilkevich N.B.

The given study on the indexes of
extra�respiration of weak�sighted and blind
children of junior school age (7�10 years).
Study was conducted among 48 children,



53

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

УДК 616.12"08"008.1"071.7
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ L�

АРГИНИНА И АМЛОДИПИНА У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА И КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ Х

Себов Д.М., Маркина Е.В., Пенина Е.О.
Одесский национальный медицинский университет

В статье описаны материалы исследования, в котором изучалась эффективность
медикаментозной терапии при коррекции эндотелиальной функции у пациентов с раз�
личными формами ИБС. Доказано эффективное корректирующее влияние на функ�
цию эндотелия при стандартной антиангинальной терапии (бета�блокаторы) в соче�
тании с L�аргинином у пациентов с ИБС и начальным атеросклерозом коронарных
артерий. В то же время у пациентов с ангинозными приступами, объективными при�
знаками ишемии и интактными коронарными артериями (с коронарным синдромом
Х) наиболее эффективный сосудорасширяющий эффект имело сочетание амлодипи�
на и L�аргинина. Требуется дальнейшее исследование клинической эффективности
данного медикаментозного комплекса у пациентов ИБС и коронарным синдромом Х.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, коронарный синдром Х, эндотели"
альная дисфункция.

including 23 boys and 25 girls, suffering
from visual impairments. comparative
analysis revealed that children with vision
disorders lag behind on the chest excursion
either on breathing�in or breathing�out
phase; on chest circumference, vital
indexes, VLC/EVLC, FIV1/EFIV, Tyffno index,
absolute and relative maximum oxygen
consumption from their healthy age�mates,
who have lower physical developmental
level. This is conditioned by the low level of
motor activity connected with basic
ophthalmological and associated diseases,
due to which additional training of
adaptation physical exercises directed at

Впервые поступила в редакцию 07.05.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

complex correction�rehabilitation is
necessary at this stage. The necessity of
further study of physical development
functional body state in children with vision
defects, to develop methods for correction.

Keywords: physical development, blind
and poor"sighted children, extra"
respiration

Введение

Вопросы эффективного лечения
пациентов с коронарным синдромом Х
(КСХ) до сих пор остаются нерешенны�
ми, разработанные протоколы лечения
стабильной стенокардии не являются
достаточно эффективными в лечении
данной категории лиц. Как известно из
современных источников литературы,
основной патогенетической предпосыл�
кой развития ангинозных приступов при
интактных коронарных артериях являет�
ся эндотелиальная дисфункция [1]. Име�

ются данные об эффективности приме�
нения L�аргинина в коррекции функции
эндотелия, причем она возрастает в
прямой зависимости от концентрации
иона внутриклеточного кальция [2].

Цель исследования: изучить эф�
фективность применения L�аргинина и
амлодипина в коррекции эндотелиаль�
ной функции у пациентов с ИБС и КСХ.

Материал и методы исследования

Всего в исследование включены
115 пациентов с ИБС. Набраны две кон�
трольные группы: в первую (К1) включе�
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ны 23 пациента со стабильной стенокар�
дией I�II ФК, у которых ангиографичес�
ки выявлен начальный (до 50 % стено�
зирования) атеросклероз коронарных
артерий. Во вторую контрольную группу
(К2) включены пациенты с ангинозными
приступами, выявленными объективны�
ми признаками ишемии миокарда и ин�
тактными коронарными артериями
(КСХ). Все пациенты контрольных групп
получали стандартную терапию: бета�
блокатор бисопролол в суточной дози�
ровке 2,5�10 мг, ацетилсалициловую
кислоту в дозировке 75�100 мг/сут. В
первую основную группу (О1) вошли так�
же 23 пациента со сходной с группой К1
нозологической характеристикой и ко�
ронарной анатомией, однако пациентам
дополнительно к стандартной терапии
назначался L�аргинин вначале внутри�
венно 4,2 % — 100,0 мл 1 раз в сутки
№10, затем перорально по 1,0 г — 3
раза в сутки на протяжении 15�20 дней.
Во вторую и третью основные группы
(О2 и О3 соответственно) вошли по 23
пациента с ИБС и КСХ. Группа О2 полу�
чала лечение согласно стандартной ан�
тиангинозной терапии и дополнительно
L�аргинин по вышеуказанной схеме.
Группа О3 получала L�аргинин, амлоди�
пин в дозировке 2,5�10 мг/сут, а также
ацетилсалициловую кислоту в дозиров�
ке 75�100 мг/сут. Пациенты всех групп
при наличии дислипидемии получали
статинотерапию – аторвастатин в дози�
ровке, необходимой для достижения
целевого уровня ЛПНП (5�40мг/сут). Все
группы были сопоставимы по возрасту
и полу. Всем пациентам проводилась

проба с допплеровским измерением ди�
аметра плечевой артерии с пробой ре�
активной гиперемии и пробы с нитрогли�
церином (методики, предложенные
Celemajer D.S., 1999) до и после лече�
ния [3]. Эндотелий зависимую вазоди�
латацию (ЭЗВД) определяли на 90�й
секунде после пятиминутной компрес�
сии плечевой артерии давлением на 50
мм рт.ст. выше уровня номинального си�
столического артериального давления
путем расчета процента изменения ди�
аметра артерии в сравнении с исход�
ным. Эндотелий независимую вазодила�
тацию (ЭНВД) определяли как процент
максимального расширения артерии в
течение 5 мин после сублингвального
приема 0,5 мг нитроглицерина. Срок
наблюдения составлял 30 ± 2 суток.

Результаты и обсуждение

Получены результаты сравнитель�
ной эффективности различных методик
медикаментозного лечения в группах
больных (см. табл.1). Исходный диаметр
плечевой артерии был идентичным во
всех группах пациентов. После терапии
достоверное увеличение ее диаметра
наблюдался только в основных группах,
что доказывает мощное вазодилатирую�
щее действие L�аргинина (p < 0,0001 во
всех трех группах).

То же самое касается диаметров
плечевой артерии при проведении про�
бы с реактивной гиперемией, в конт�
рольных группах достоверного измене�
ния диаметра плечевой артерии в ре�
зультате лечения не происходило, что
доказывает отсутствие вазодилатирую�
щего эффекта от стандартной терапии.

Таблица 1

Сравнительная эффективность комплексного лечения в группах больных с различными формами стабильной ИБС 

Показатель 
К1 

n = 23 
К2 

n = 23 
О1 

n = 23 
О2, 

n = 23 
О3, 

n = 23 
До,  

М ± m 
После, 
M ± m р До,  

М ± m 
После, 
M ± m р До, М ± 

m 
После, 
M ± m р До, 

 М ± m 
После, 
M ± m Р До,  

М ± m 
После, 
M ± m р 

ДПА, мм  3,87 ± 
0,04 

 3,97 ± 
0,07 

 = 0,2  3,82 ± 
0,05 

 3,95 ± 
0,06 

 = 0,1  3,84 ± 
0,05 

 4,19 ± 
0,04 

 
<0,0001 

3,83 ± 
0,05 

 4,16 ± 
0,05 

<0,0001  3,85 ± 
0,05 

 4,33 ± 
0,05 

<0,0001 

ДПА1, мм  4,15 ± 
0,04 

 4,27 ± 
0,07 

 > 0,1  4,09 ± 
0,05 

 4,29 ± 
0,06 

 = 0,02  4,13 ± 
0,05 

 4,62 ± 
0,05 

<0,0001  4,13 ± 
0,05 

 4,53 ± 
0,06 

<0,0001  4,16 ± 
0,05 

 4.85 ± 
0,06 

<0,0001 

ДПА2, мм  4,59 ± 
0,05 

 4,77 ± 
0,07 

 = 0,02  4,55 ± 
0,05 

 4,74 ± 
0,06 

 = 0,01  4,59 ± 
0,05 

 5,14 ± 
0,06 

<0,0001  4,56 ± 
0,05 

 5,08 ± 
0,06 

<0,0001  4,58 ± 
0,04 

 5,4 ± 
0,04 

<0,0001 

ЭЗВД, %  7,11 ± 
0,27 

 7,60 ± 
0,27 

<0,2  7,15 ± 
0,33 

 8,69 ± 
0,77 

 = 0,07  7,63 ± 
0,49 

 10,32 
± 0,86 

 = 0,009  7,74 ± 
0,49 

 9,15 ± 
0,95 

 = 0,2  8,16 ± 
1,07 

 12,25 ± 
1,54 

 = 0,04 

ЭНВД, %  18,46 ± 
0,59 

 20,34 ± 
1,03 

 > 0,1  19,29 ± 
0,94 

 20,47 ± 
1,66 

 > 0,5  19,79 ± 
1,43 

 22,75 
± 0,75 

 = 0,07  19,19 ± 
0,87 

 22,38 ± 
1,1 

 = 0,02  19,18 ± 
1,12 

 25,19 ± 
1,36 

 = 0,001 
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Диаметр плечевой артерии, мм
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До лечения После лечения

м
м

Стенокардия + станд КСХ + станд

Стенокардия + станд+L-аргинин КСХ + станд+L-ар гинин

КСХ+амлодипин+L-аргинин
 

Рис. 1. Межгрупповое сравнение основных показателей эндотелиальной
функции у групп пациентов с различными формами ИБС 
 

Более чувствительный показатель – ин�
декс эндотелий зависимой вазодилата�
ции (ЭЗВД, процентный прирост диа�
метра после пробы с гиперемией) пока�
зал, что достоверный прирост диамет�
ра осуществился в группах О1 (p = 0,009)
и О3 (p = 0,04), что доказывает макси�
мальную эффективность дополнитель�
ного применения L�аргинина в стандар�
тной терапии у пациентов с ИБС и на�
чальным атеросклерозом коронарных
артерий, и сочетание L�аргинина с ам�
лодипином у пациентов с ИБС и КСХ.
Показатель эндотелий независимой ва�
зодилатации (ЭНВД) достоверно прирос
только в основных группах лечения па�
циентов с КСХ и доказывает, что эндо�
телиальная дисфункция является веду�
щим патогенетическим механизмом па�
тологии именно у этой группы больных.

При межгрупповом анализе, наи�
больший вазодилатирующий эффект от�
мечался в группах применения L�арги�
нина, ну а самый мощный – в О3 (при�
менение амлодипина). Так, диаметр пле�
чевой артерии в основных группах в ре�
зультате лечения достоверно увеличи�
вался по сравнению с контрольными
группами (р = 0,001, р = 0,01 и р =
0,00001 соответственно).

Как видно из данных рисунка, дос�
товерное достижение лучших показате�

лей по ЭЗВД и
ЭНВД достигнуто в
группе совместно�
го назначения L�ар�
гинина и амлодипи�
на (р = 0,04 и р =
0,03 соответствен�
но), в то время как в
группе сочетания
стандартной тера�
пии бетта блокато�
рами и L�аргинина
достоверного при�
роста показателей
не произошло (р =
0,7 и р = 0,3 соответ�
ственно), что дока�
зывает недостаточ�

ную ее эффективность у пациентов с
КСХ, по�видимому ввиду того, что стан�
дартная антиангинозная терапия не
имеет соответствующих патогенетичес�
ких точек приложения у данной группы
пациентов. Учитывая приведенные дан�
ные, представляет интерес клинической
эффективности данного медикаментоз�
ного лечения и изучение его корреляции
с показателями функции эндотелия.

Выводы

1. L�аргинин обладает мощным вазо�
дилатирующим эффектом, досто�
верно улучшает показатели эндоте�
лиальной функции у пациентов с
ишемической болезнью сердца, как
при начальных атеросклеротических
изменениях, так и при интактных ко�
ронарных артериях (коронарный
синдром Х).

2. Стандартная ангинозная терапия
(бета блокаторы) у пациентов с ИБС
и коронарным синдромом Х показа�
ла себя малоэффективной в показа�
телях коррекции эндотелиальной
функции и является патогенетичес�
ки необоснованной при отсутствии
стенозирующего коронаросклероза.

3. Применение L�аргинина в сочетании
с амлодипином позволяет добиться
наилучших результатов по улучше�
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нию функции эндотелия, достовер�
но нормализует эндотелий�зависи�
мую вазодилатацию у наибольшего
количества пациентов с ИБС и коро�
нарным синдромом Х (р = 0,04).
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Резюме

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ ОБГРУНТУВАННЯ
ЗАСТОСУВАННЯ L�АРГІНІНУ І
АМЛОДИПІН У ПАЦІЄНТІВ З

ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ І
КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ Х

Себова Д.М., Маркіна О.В.,
Пеніна Є.О.

У статті описані матеріали дослід�
ження, в якому вивчалася ефективність
медикаментозної терапії на корекцію ен�
дотеліальної функції у пацієнтів з різни�
ми формами ІХС. Доведено найефектив�
ніший коригуючий вплив на функцію ен�
дотелію при стандартній антиангінальної
терапії (бета�блокатори) у поєднанні з L�
аргініном у пацієнтів з ІХС і початковим
атеросклерозом коронарних артерій. На
відміну, у пацієнтів з ангінозними напа�
дами, об’єктивними ознаками ішемії та

інтактними коронарними артеріями (з
коронарним синдромом Х) найбільш
ефективний вазодилатуючий ефект мало
поєднання амлодипіну та L�аргініну. По�
трібне подальше дослідження клінічної
ефективності даного медикаментозного
комплексу у пацієнтів на ІХС та коронар�
ний синдром Х.

Ключові слова: ішемічна хвороба сер"
ця, коронарний синдром Х, ендотелі"
альна дисфункція

Summary

PATHOPHYSIOLOGICAL JUSTIFICATION
OF L�ARGININE AND AMLODIPINE IN
PATIENTS WITH CORONARY HEART

DISEASE AND CORONARY SYNDROME X

Sebov D.M., Markina E.V, Penina E.O..

This article describes the study
materials, the efficacy of drug therapy in
the correction of the endothelial function in
patients with various forms of coronary
artery disease examined. The most
effective corrective effect on the
endothelial function with standard
antianginal therapy (beta�blockers) in
combination with L�arginine in patients with
coronary artery disease and primary
coronary atherosclerosis demonstrated.
But, the most effective combination to
patients with angina attack, objective
evidence of ischemia and intact coronary
arteries (coronary syndrome X) with
vasodilatory effects was amlodipine and L�
arginine. The further study of clinical
efficacy of this drug in patients with
coronary artery disease and coronary
syndrome X is required.

Key words: ischemic heart disease,
coronary syndrome X, endothelial
dysfunction
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УДК 612.015.1+616.13 616.14.002
РОЛЬ ПРОЦЕССОВ ПРОТЕОЛИЗА В РАЗВИТИИ

ТРОФИЧЕСКИХ ЯЗВ ПРИ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ

Смолиенко В.Н., Анисимова Л.В., Притуло О.А., Кубышкин А.В.
ГУ «Крымский государственный медицинский университет имени С.И.

Георгиевского»

Хроническая венозная недостаточность является одной из наиболее актуальных
медико�социальных проблем для индустриально развитых стран. Однако вопрос па�
тогенеза образования трофических язв остается дискутабельным. Обследование 95
пациентов с варикозной болезнью вен нижних конечностей осложненной микробной
экземой и трофической язвой выявило, что нарушение динамического равновесия
между неспецифическими протеиназами и их ингибиторами зависит от характера и
степени выраженности язвенного поражения при варикозной болезни, что может
служить критерием тяжести данной патологии. Эластазоподобная активность явля�
ется информативным маркером в развитии трофических язв при варикозной болез�
ни, а степень ее повышения может служить дифференциально�диагностическим и
прогностическим критерием их развития и дальнейшего течения.

Ключевые слова: протеолиз, варикозная болезнь, трофическая язва

Хроническая венозная недостаточ�
ность является одной из наиболее акту�
альных медико�социальных проблем для
индустриально развитых стран. Которой
страдает от 20 до 59 % населения. У 15
% больных данной категории имеются
трофические изменения кожи. Одним из
осложнений, существенно влияющим на
качество жизни, является образование
трофических язв, возникающих у 2 % лиц
трудоспособного населения и 4�5 % лиц
пожилого и старческого возраста [1].
Однако вопрос патогенеза образования
трофических язв остается дискутабель�
ным.

Изменения сосудов микроциркуля�
торного русла (венозный стаз и венозная
гипертензия) приводят к увеличению
фильтрации в капиллярах. В основе на�
рушений микроциркуляторного русла
мягких тканей дистальной части голени и
стопы лежит несоответствие между арте�
риальным притоком и венозным возвра�
том в процессе работы мышечно�веноз�
ной помпы, что ведет к ухудшению веноз�
ного возврата и способствует венозному
застою. В результате чего компенсатор�
но происходит повышение артериально�
го тонуса и снижение пульсового артери�
ального кровоснабжения. Недостаточная

нагрузка артериальной и переполнение
венозной части капиллярного русла ве�
дут к капиллярному стазу, нарушению
фильтрации и резорбции. Данные нару�
шения усугубляются изменениями в ка�
пиллярной стенке: эндотелиальные клет�
ки набухают и отслаиваются, базальная
мембрана разрыхляется, происходит
пролиферация перицитов и гистиоцитов
с их выходом в периваскулярное про�
странство, через расширенные межкле�
точные эндотелиальные щели. Структура
эндотелия изменяется при развитии ста�
тической гипоперфузионной ишемии, что
вызывает неконтролируемый выход жид�
кости и клеток крови в интерстициальное
пространство [2, 3].

Длительное нарушение оттока кро�
ви из пораженной конечности при хрони�
ческой венозной недостаточности приво�
дит к снижению кровотока и вызывает
открытие артериоловенулярных шунтов в
дистальных отделах конечностей, что усу�
губляет ишемию тканей в результате чего
происходит выделение цитокинов, лизо�
сомальных ферментов, активных радика�
лов, токсичных метаболитов кислорода,
что способствует развитию воспаления с
ослаблением процессов клеточной про�
лиферации и снижением заживления
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трофических венозных язв [4, 5, 6]. Про�
теиназ�ингибиторная система принима�
ет непосредственное участие в реакциях
воспаления и деструкции ткани [7]. По�
этому изучение особенностей процесса
протеолиза и влияние его на течение
заболевания является актуальной про�
блемой, которая представляет собой
значительный практический и теорети�
ческий интерес.

Материалы и методы

Под наблюдением состояло 95 че�
ловек. Пациенты были разделены на сле�
дующие группы. 1 группа — больные ва�
рикозной болезнью вен нижних конечно�

стей с ограниченной микробной экземой
(n = 31); 2 группа — больные варикозной
болезнью с ограниченной микробной эк�
земой, осложненной трофической язвой
(n = 34); 3 группа — больные варикозной
болезнью вен, с распространенной мик�
робной экземой и осложненной трофи�
ческой язвой (n = 30), контрольная груп�
па (n = 20), которую составили 20 прак�
тически здоровых доноров;

Исследование протеолитических
ферментов и их ингибиторов поводили с
использованием специфических суб�
стратов на основе энзиматических мето�
дов [8]. Определение трипсиноподобной

активности (ТПА)
осуществляли пу�
тем измерения ско�
рости отщепления
N�бензоил�L�арги�
нина от синтетичес�
кого субстрата эти�
лового эфира N�±�
бензоил�L�аргинина
(БАЭЭ). Определе�
ние эластазоподоб�
ной активности про�
водили по гидроли�
зу синтетического
субстрата N�t�вос�
аланил�n�нитрофе�
нилового эфира
(БАНФЭ). Опреде�
ление концентрации
альфа�1�ингибито�
ра протеиназ (±1�
ИП) и кислотоста�
бильных ингибито�
ров (КСИ) осуще�
ствляли по выявле�
нию торможения
расщепления трип�
сином БАЭЭ. Полу�
ченные результаты
подвергали статис�
тической обработ�
ке. За достоверную
принималась раз�
ность средних зна�
чений при p < 0,05.

Рис. 1. Состояние неспецифических протеиназ сыворотки крови у больных
варикозной болезнью вен нижних конечностей 

Рис. 2. Состояние ингибиторов неспецифических протеиназ сыворотки крови
у больных варикозной болезнью вен нижних конечностей 
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Результаты и их обсуждение

Изучение неспецифических проте�
иназ сыворотки крови у больных с вари�
козной болезнью нижних конечностей
показало, что ЭПА и ТПА были макси�
мально повышены в третьей группе боль�
ных, которую составляли пациенты с ва�
рикозной болезнью вен, с распростра�
ненной микробной экземой и осложнен�
ной трофической язвой (рис. 1). Так ЭПА
данной группы больных была в 3 раза
выше по сравнению с контрольной груп�
пой (p < 0,05) и в 2 раза выше относи�
тельно 2 группы больных. ТПА превыша�
ла контрольную группу в 2,4 раза (p <
0,05), а первую группу почти в 2 раза.

Такое выраженное увеличение не�
специфических протеиназ сыворотки
крови ЭПА и ТПА способствует увеличе�
нию сосудистой проницаемости, распро�
странению деструктивных процессов в
ткани и развитию трофических наруше�
ний.

Ингибиторы неспецифических про�
теиназ сыворотки крови больных с вари�
козной болезнью нижних конечностей,
которые осуществляют их нейтрализа�
цию, в отличие от протеиназ снижались
(рис. 2).

Максимальный дефицит ингибитор�
ного потенциала также наблюдался у
больных третьей группы. Так КСИ данной
группы больных были ниже относитель�
но контроля и первой группы почти в 3,7
раза (p < 0,05). ±1�ИП в свою очередь
также снижался и был ниже контроля в
2,25 раза (p < 0,05), а относительно пер�
вой группы в 2,7 раза. При этом в 1 груп�
пе, которую составляли пациенты с вари�
козной болезнью вен нижних конечнос�
тей с ограниченной микробной экземой
отмечалось увеличение ±1�ИП по сравне�
нию с контрольной группой в 1,2 раза (p
< 0,05).

Уменьшение активности неспеци�
фических протеиназ больных варикозной
болезнью вен, с распространенной мик�
робной экземой и осложненной трофи�
ческой язвой говорит о снижении защит�

но�приспособительных механизмов орга�
низма, что свидетельствует о тяжести
воспалительного процесса, и может слу�
жить показателем обратимости патоло�
гических реакций.

Таким образом, развитие эндотели�
альной дисфункции и усиление артерио�
венозного шунтирования, усиливает
ишемию тканей и вызывает активацию
неспецифических протеиназ на фоне вы�
раженного дефицита их ингибиторов, ко�
торое приводит к нарушению их динами�
ческого равновесия, способствуя разви�
тию трофических язв.

Выводы

1. Дисбаланс неспецифических проте�
иназ и их ингибиторов играют важ�
ную роль в патогенезе развития тро�
фических язв при варикозной болез�
ни.

2. Нарушение динамического равнове�
сия между неспецифическими проте�
иназами и их ингибиторами зависит
от характера и степени выраженнос�
ти язвенного поражения при вари�
козной болезни, что может служить
критерием тяжести состояния.

3. Эластазоподобная активность явля�
ется наиболее чувствительным мар�
кером трофических язв при варикоз�
ной болезни, а степень ее повыше�
ния может служить дифференциаль�
но�диагностическим и прогностичес�
ким критерием их развития.
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Резюме

РОЛЬ ПРОЦЕСІВПРОТЕОЛІЗУ У
РОЗВИТКУТРОФІЧНИХВИРАЗОК ПРИ

ВАРИКОЗНІЙХВОРОБІ

Смолієнко В.М., Анисимова Л.В.,
Притило О.О., Кубишкін А.В.

Хронічна венозна недостатність є
однією з найбільш актуальних медико�
соціальних проблем для індустріально
розвинених країн. Однак питання патоге�
незу утворення трофічних виразок зали�
шається діскутабельним. Обстеження 95
пацієнтів з варикозною хворобою вен
нижніх кінцівок ускладненої мікробною
екземою і трофічною виразкою виявило,
що порушення динамічної рівноваги між
неспецифічними протеїназами та їх
інгібіторами залежить від характеру і сту�

пеня виразності виразкового ураження
при варикозної хвороби, що може служи�
ти критерієм тяжкості даної патології.
Еластазоподібна активність є інформа�
тивним маркером у розвитку трофічних
виразок при варикозній хворобі, а ступінь
її підвищення може служити диференцій�
но�діагностичним і прогностичним кри�
терієм їх розвитку та подальшого пере�
бігу.

Ключові слова: протеоліз, варикозна
хвороба, трофічна виразка.

Summary

THE ROLEOF PROTEOLYSIS
PROCESSESIN THE DEVELOPMENT

OFTROPHIC ULCERINVARICOSE DISEASE

Smolienko V.N., Anysymova L.V.,
Prytulo O.A., Kubyshkin A.V.

Chronic venous insufficiency is one of
the most actual health and social problems
for the industrialized countries. However, the
question of the pathogenesis of trophic
ulcers formation remains debatable.
Examination of 95 patients with varicose
veins of the lower extremities complicated
microbial eczema and trophic ulcers found
that a violation of the dynamic equilibrium
between non�specific proteases and their
inhibitors is dependent on the character and
severity of ulcerative lesions with varicose
veins, which can serve as a criterion of
severity of the disease. Еlastase�like activity
is an important marker in the development
of trophic ulcers with varicose veins, and the
degree of increase may serve as a
differential diagnostic and prognostic
criteria for their development and further
course.

Key words: proteolysis, varicose disease,
trophiculcer.
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УДК 616.24." 08:615
ПРИМЕНЕНИЕ БРОНХОЛОГИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ

ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ В

УСЛОВИЯХ ОТДЕЛЕНИЯ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

Дикая Э.А.
ГЗ «Луганский государственный медицинский университет», г. Луганск

Сравнительное изучение влияния бронхологичних методов лечения на показа�
тели биохимического состава бронхоальвеолярной жидкости у 60 больных хроничес�
ким обструктивным бронхитом в стадии обострения в сравнении с 40 пациентами без
применения предложенного нами лечения. Установлено, что после 1�3 санаций тра�
хеобронхиального дерева с применением иммунокорректора наблюдается уменьше�
ние воспалительной реакции, что может свидетельствовать об эффективности пред�
ложенной нами терапии с использованием бронхологических методов коррекции.

Ключевые слова: хронический обструктивный бронхит, лечение, иммунокоррекция.

Вступ

Хронической обструктивной болез�
нью легких (ХОБЛ) страдают примерно
600 миллионов человек на Земле. За
последние два десятилетия проявляется
стойкая тенденция увеличения смертно�
сти вследствие ХОБЛ, а именно, каждые
десять лет количество умерших от этой
болезни людей увеличивается примерно
в 2 раза [3]. В Украине ХОБЛ как отдель�
ное заболевание начали рассматривать
всего несколько лет назад. По статисти�
ке, в Украине от ХОБЛ страдает около 1
% населения. На самом деле украинцев,
страдающих от этого недуга, около 6 %
от общего количества жителей страны.
Частое развитие обострений у больных
ХОБЛ приводит к более низкому качеству
жизни за счет снижения функции легких.
Следует отметить, что основной причи�
ной, приводящей к смерти пациентов с
ХОБЛ, является дыхательная недостаточ�
ность. Обострения любой этиологии у
пациентов с любой степенью тяжести за�
болевания, могут являться причиной ос�
ложненного течения и летальности ХОБЛ
[1].

При этом ключевыми факторами
риска ХОБЛ у мужчин считается курение
и контакт с пылью, у женщин это прежде
всего – профессиональные вредности
(пыль), гиперреактивность бронхов (БА),
а также пассивное курение. В этой связи

поиск, разработка и внедрение новых
способов диагностики и лечения данных
форм патологии приобретают достаточ�
но важное значение.

Целью многих современных иссле�
дований является поиск маркеров воспа�
ления для оценки степени тяжести и
эффективности терапии этих болезней.
Достаточно часто бронхиальное воспале�
ние диагностируется путем исследова�
ния биохимических показателей бронхо�
альвеолярного лаважа.

Цель исследования: оценить эф�
фективность лечения обострения об�
структивных заболеваний легких путем
биохимического исследования [2] брон�
хоальвеолярной лаважной жидкости в
условиях отделенеия интенсивной тера�
пии.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находи�
лось 100 пациентов с хроническим об�
структивным бронхитом находившиеся
на лечении в отделении интенсивной те�
рапии. Первую группу сосотавили 60 че�
ловек, в лечении которых применяли
бронхологические методы. Также у дан�
ной группы пациентов применяли комп�
лекс лечебных бронхоскопий с лаважем
бронхиального дерева и последующим
эндобронхиальным введением 4�6 мл
раствора флумуцила. После проведения
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бронхоскопии данная группа пациентов
дополнительно внутривенно получала
Циклоферон в дозе 2 мл 12,5 % раство�
ра.

Вторая группа — 40 человек полу�
чали только традиционное лечение со�
гласно протоколу. Комплексное лечение
больных включало антибактериальную,
инфузионную, дезинтоксикационную те�
рапию, коррекцию кислотно�щелочного и
агрегатного состава крови, антигипок�
санты, противовоспалительное и имму�
номодулирующее лечение.

Основной контингент обеих групп
составляли пациенты трудоспособного
возраста от 22 до 72 лет. Из наблюдав�
шихся нами больных злоупотребляли та�
бакокурением 74 %.

Полученные результаты

Предварительное обследование
пациентов обеих груп показало смеще�
ние на 0,48 ± 0,07 рН бронхиального сек�
рета в щелочную сторону. На 9,11 ± 1,15
г/л или в 13,7 раз увеличение количества
общего белка, сиаловых кислот увеличи�
валось на 76,55 ± 4,16 у.е. или в 4,1 раза.

После производства 3 санаций
бронхиального дерева с применением
эндобронхиального введения 4�6 мл ра�
створа флумуцила и введением внутри�
венно иммунокоректора в 1�й группе рН
секрета знеачительно снизился на 0,39 ±
0,03 (p < 0,001), а общий белок — на 3,3
± 0,53 г/л (p < 0,001). Показатели сиало�
вых кислот снизились на 15,0 ± 1,9 у.е. (p
< 0,001). Значительно улучшилась эндос�
копическая картина слизистой бронхи�
ального дерева, прошел отек слизистой,
биохимические показатели, уменшилось
воспаление [4].

Во 2�й — рН секрета снизился не
значительно и составил 0,14 ± 0,18 (p >
0,001), общий белок — г/л 1,9+0,14 (p >
0,001), а сиаловые кислоты на 9,8+2,3 у.е.
(p > 0,001). При этом эндоскопическое
состояние слизистой оболочки было так�
же не удовлительным. Наблюдался отек,
гиперимия, воспалительные явлени.

Обнаруженные биохимические

сдвиги в бронхиальном секрете у паци�
ентов с хроническим обструктивным
бронхитом имеют четкую корреляцию со
степенью выраженности воспалительной
реакции. Дополнительное назначение
иммуномодулятора больным с ХОБЛ при�
водит к более существенному торможе�
нию системного воспалительного про�
цесса, что нашло подтверждение в наших
наблюдениях, как на уровне бронхиаль�
ной стенки, так и в биохимических пока�
зателях бронхиального секрета.

Выводы

1. В первой группе уменьшается воспа�
лительная реакция по сравнению со
второй группой. Это свидетельству�
ет об эфективности предложенной
нами терапии бронхологических ме�
тодов коррекции.

2. Комплексная иммунокррекция хро�
нического обструктивного бронхита
путем эндобронхиального и внутри�
венного введения иммунокорректора
— низкомолекулярного индуктора
интерферона,принадлежащего к
классу акридонов в дозе 0,25 г по
схеме через день, способствует до�
стоверному снижению выраженности
воспаления бронхиального дерева.

3. Биохимическое исследование брон�
хоальвеолярной лаважной жидкости
позволяет оценить выраженность
степени обострения хронического
обструктивного бронхита и эффек�
тивность его лечения.
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ВЕСТИБУЛЯРНЫХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ С
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Мироненко М.О., Мироненко Т.В.
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Проведено клинико�неврологическое наблюдение за 50 больными сахарным
диабетом II типа, осложненным диабетической энцефалопатией, у которых наблюда�
лась устойчивая кохлео�вестибулярная дисфункция. В процессе исследования про�
водилась оценка состояния вестибулярного и кохлеарного анализаторов на основа�
нии клинико�функциональных проб, данных стабилометрии, УЗДГ экстра� и интрак�
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Резюме

ВИКОРИСТАННЯ БРОНХОЛОГІЧНИХ
МЕТОДІВ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОГО

ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ
ЛЕГЕНЬ В УМОВАХ ВІДДІЛЕННЯ

ІНТЕНСИВНОЇ

Діка Е.А.

Порівняльне вивчення впливу брон�
хологічних методів лікування на показни�
ки біохімічного складу бронхоальвеоляр�
ному рідини у 60 хворих хронічним об�
структивним бронхітом та у 40 пацієнтів
з ХОБ проходили лікування без застосу�
вання запропонованого нами лікування.
Встановлено, що в обох групах хворих
показники біохімічного складу бронхоаль�
веолярному рідини були порівнянні на
початок захворювання. Але вже після 1�3
санацій з іммунокоректором першій групі
зменшення запальної реакції відбуваєть�
ся достовірно в порівнянні з другою гру�

пою хворих, що може свідетельсвовать
про ефективності запропонованої нами
терапії з використанням бронхологіческіх
методів корекції.

Ключові слова: хронічний обструктив"
ний бронхіт, лікування, імунокорекція.

Summary

APPLYING BRONCHOSCOPY METHODS
FOR TREATMENT CHRONIC

OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE IN
THE INTENSIVE CARE

Dikaya E.A.

A comparative study of the effect of
treatments bronhological on the
performance of the biochemical
composition of bronchoalveolar fluid in 60
patients with chronic obstructive bronchitis
and in 40 patients with chronic obstructive
bronchitis were treated without the use of
our proposed treatment. Found that in both
groups of patients indicators biochemical
composition of bronchoalveolar fluid were
comparable at the beginning of the disease.
But after 1�3 immunokorektorom bailouts,
with the first group of inflammatory reaction
is significant in comparison with the second
group of patients that can acknowledge the
of our efficiency proposed treatment using
bronchoscopy correction methods.

Keywords: chronic obstructive bronchitis,
treatment, immunotherapy
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Актуальность темы

Диабетическая энцефалопатия (ДЭ)
является одним из частых осложнений са�
харного диабета (СД) I и II типа. В основе
развития данного осложнения лежат меха�
низмы инсулинорезистентности, дефици�
та инсулина или гиперинсулинемия, хрони�
ческая гипергликемия, и, обычно, появле�
ние осложняющих факторов — гиперхоле�
стеренемия, повышенное артериальное
давление и метаболический синдром. Во
всех случаях главным пусковым механиз�
мом формирования ДЭ является дефицит
инсулина, вследствие чего снижается кон�
центрация нейротрофических факторов,
нейромедиаторов, способствуя развитию
оксидативного стресса и в дальнейшем
приводящая к развитию нейронального
апоптоза [1�3].

Клиническая картина ДЭ характери�
зуется выраженными психо�вегетативны�
ми расстройствами (склонность к аффек�
там, злобность, раздражительность, тре�
мор конечностей, изменение АД, пульса),
кохлео�вестибулярным синдромом раз�
личной степени выраженности, снижением
когнитивных функций [3, 4].

Пациентам с ДЭ применяют, как пра�
вило, сахароснижающие, вазоактивные,
метаболические прапараты, а назначение
вестибулокорректоров порою незаслужен�
но игнорируется. Вероятно, это связано с
тем, что механизм действия последних до
конца исследован, клинические наблюде�
ния в этом направлении весьма ограниче�
ны. В этой связи, целью настоящей рабо�
ты явилось определение методов коррек�
ций вестибулярных расстройств у пациен�
тов с ДЭ путем включения в комплексное
лечение препарата “Бетанорм”.

Патогенетическим обоснованием для
применения вестинорма явилось то, что
препарат, являясь агонистом Н

1
, и Н

2
�гис�

таминовых рецепторов, оказывает блоки�
рующий эффект не только на эфферентные
сигналы вестибулярного нерва и улучшает
его микроциркуляцию, но и понижает воз�
будимость вестибулярных ядер ствола го�
ловного мозга [1, 5�7].

Материалы и методы исследования

В данное исследование включено 50
больных с СД II типа, длительность забо�
левания варьировала от 10 до 35 лет, сред�
ний возраст пациентов составил 38,4 ±
10,1 лет. Среди обследуемых было 21 муж�
чина и 29 женщин. У всех пациентов опре�
делялось средне�тяжелое течение СД, а
также клинические признаки ДЭ II ст. В кон�
трольную группу вошло 20 пациентов СД II
типа, осложненным ДЭ II ст. Пациенты ос�
новной (I) группы, наряду с традиционной
терапией принимали «Бетанорм» в дозе 72
мг/сут. 20 пациентов контрольной (II) груп�
пы получали только общепринятое лечение
(сахароснижающие средства, вазоактив�
ные препараты, нейропротекторы, антиок�
сиданты).

Оценку эффективности лечения про�
водили по динамике клинических симпто�
мов заболевания, тяжести головокружений
в динамике заболевания� до лечения, че�
рез 30, 60 дней после лечения. Исследо�
вания состояния вестибулярного анализа�
тора оценивали по показателям стабило�
метрического исследования в основной
стойке по общепринятой методике. Цереб�
ральную гемодинамику оценивали по дан�
ным ультразвуковой допплерографии
(УЗДГ) экстра� и интракраниальных сосу�
дов.

раниальных сосудов. Установлено негативное влияние дисметаболического фактора
на показатели внутримозгового кровотока, особенно венозной системы, статико�
локомоторной и слуховой сферы. Патогенетически обосновано включение вестибу�
локорректора «Бетанорма» в комплексное лечение пациентов с диабетической энце�
фалопатией на длительный период до 2х месяцев. Доказана клиническая эффектив�
ность рекомендуемой терапии относительно выраженности кохлео�вестибулярных
расстройств, а также их дальнейшей профилактики.

Ключевые слова: диабетическая энцефалопатия, кохлео"вестибулярные наруше"
ния, бетанорм.
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Полученные результаты обрабатыва�
ли статистически с помощью программ
“Statystica 6” и парного критерия Стьюден�
та.

Результаты и их обсуждение

У пациентов обеих групп присутство�
вали кохлео�вестибулярные расстройства
в виде снижения слуха, шума, “писка в
ушах”, шаткости при ходьбе, головокруже�
ний, в отдельных случаях они носили па�
роксизмальный характер. У 37 обследуе�
мых наблюдалась церебральная симпто�
матика (анизо�, гипорефлексия, снижение
функции III, VII, VIII пар черепных нервов,
сенсорные расстройства преимуществен�
но продольного и полиневритического
типа), у 42 человек имела место вегетатив�
ная дисфункция (нестабильность АД, пуль�
са, повышенная потливость, кардиалгия,
абдоминалгия, пароксизмальные состоя�
ния).

Вестибулярная дисфункция легкой
степени была определена у 16 человек,
средней – соответственно, у 30 больных
СД, и тяжелые вегетативные расстройства
наблюдались у 4 пациентов. Вестибуляр�
ные расстройства у больных проявлялись
в виде спонтанного (16 случаев) и оптоки�
нетического нистагма (18 наблюдений),
который усиливался после выполнения
функциональных проб. У 47 больных отме�
чалась атаксия в позе Ромберга, особен�
но сенсибилизированной. В 28 наблюде�
ниях регистрировалась атаксия преимуще�
ственно нижних конечностей. У 23 больных
регистрировались пароксизмальные вес�
тибулярные пароксизмы по типу липоти�
мий (7 человек), синкопы (2 пациентов),
вестибуло�вегетативных кризов парасим�
патической направленности (9 больных) и
вестибуло�кохлеарных кризов (5 случаев).
Как правило, указанные пароксизмальные
состояния возникали в период колебания
гликемии, особенно при гипогликемичес�
ких состояниях. Кохлеарные нарушения у
обследуемых пациентов сопровождались
субъективными ушными шумами (24 боль�
ных) и объективным снижением слуха (8
случаев).

Дегидратационные тесты с глицери�

ном имели определенную информатив�
ность для объективизации степени тяжес�
ти вестибулярных расстройств. Выражен�
ное уменьшение вестибулярных рас�
стройств после приема глицерина наблю�
далось при среднем и тяжелом течении
заболевания (29 человек), то есть проба
оценивалась как положительная, в связи с
уменьшением внутрилабиринтного давле�
ния. Показатель функции равновесия, при
этом, был сниженным в обеих группах и
составил 1,7 ± 0,66 и 1,8 ± 0,87, коэффи�
циент ассиметрии лабиринтов оказался
повышенным, в пределах 79 ± 2,8 % и 71 ±
5,1 %, соответственно группам исследова�
ния. Почти у половины обследованных
обеих групп регистрировалось снижение
слухового порога по всему диапазону час�
тот по данным импедансометрии.

Стабилометрические исследования у
обследуемых пациентов выявили различ�
ные по степени нарушения функции, что
проявилось характерными колебаниями
центра давления (ЦД), которые шли по
диагонали сзади�слева вперед�направо. У
27 пациентов основной группы отмечалась
скрытая быстрая периодичность движений
в сагиттальной плоскости и нерегулярные
движения во фронтальной плоскости, у 15
пациентов отмечался существенный рост
длины статокинезиограммы с применени�
ем специального теста Flow, что, видимо,
связано с отсутствием зрительного конт�
роля при обследовании на стабилометри�
ческой платформе с применением пробы
Ромберга. Все проведенные исследования
оценивались у пациентов в двух основных
положениях: с открытыми глазами (ГО) и с
закрытыми глазами (ГЗ). Установлено, что
положение ЦД и его колебания, измерен�
ные во фронтальной и сагиттальной плос�
кости, не существенно изменяются на
фоне терапии «Бетанормом». При этом,
достоверно уменьшается скорость ЦД,
максимальная амплитуда во фронтальной
плоскости и площадь статокинезиограм�
мы. Все измерения являются объективны�
ми симптомами позитивной динамики
улучшения состояния больных после про�
веденной терапии с включением «Бетанор�
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ма».

В положениях ГЗ также отмечены
изменения после лечения, которые оказа�
лись менее выражены. Достоверно умень�
шилось только значение скорости ЦД и
угла наклона эллипса (направление макси�
мальной нестабильности). При этом, пос�
ледний показатель обнаруживал выравни�
вание максимальных колебаний в сагит�
тальной плоскости, что так же характерно
для нормального баланса. Полученные
данные показывают, что через 30 дней
после проведенного лечения с включени�
ем препарата «Бетанорм» стабильность
изменения положения ЦД не происходит,
но стабильность существенно повышается,
особенно в положении «глаза открыты».
Для этого положения имеется комплекс
симптомов улучшения стабильности:
уменьшение площади статокинезиограм�
мы, скорости ЦД и максимальной ампли�
туды колебаний во фронтальной плоско�
сти. Для положения «глаза закрыты» про�
исходит только уменьшение скорости ЦД,
что также является положительным симп�
томом. Положительная динамика в показа�
телях функционирования вестибулярного
анализатора удерживается без существен�
ных изменений у пациентов основной груп�
пы даже и на 60 день терапии препаратом
«Бетанорм», что, в свою очередь, характе�
ризует его стойкий терапевтический эф�
фект, тем самым улучшая прогностические
показатели у пациентов I группы.

По данным УЗДГ были установлены
различные нарушения скоростных и спек�
трально�частотных характеристик мозго�
вого кровотока, преимущественно в сосу�
дах вертебро�базилярного бассейна у па�
циентов с вестибуло�кохлеарной дисфун�
кцией в 97 % случаев. У 15 пациентов они
были легкими, у 27 больных умеренно вы�
раженными и в 8 случаях регистрирова�
лась прогрессирующая ассиметрия мозго�
вого кровотока. У 2/3 обследуемых обеих
групп регистрировалось затруднение ве�
нозного оттока из полости черепа. После
проведенного лечения с включением пре�
парата «Бетанорм» у больных основной
группы отмечалось уменьшение продолжи�

тельности и выраженности головокруже�
ний (36 пациентов), нормализация стато�
координаторных проб (27 случаев). Резуль�
таты экспериментальных вестибулярных
реакций не изменялись, однако показатель
функции равновестия увеличивался с 1,7
± 0,66 до 3,1 ± 0,54, а коэффициент асим�
метрии лабиринтов снизился с 79 ± 2,8 %
до 63 ± 5,2 %.

Через 60 дней лечения бетанормом
у больных отмечена более выраженная
положительная динамика со стороны кох�
лео�вестибулярных функций. Шум в ушах
у наших пациентов снизился на 5 ± 4,5 дБ
в основной группе, в то время как в конт�
рольной группе его существенного умень�
шения не наблюдалось. По данным поро�
говой импедансометрии, у обследуемых
основной группы, слуховой порог по все�
му диапазону частот увеличился на 5�10
дБ, в контрольной группе указанная тен�
денция была статистически недостовер�
ной.

Результаты исследования вестибу�
лярных функций выявили положительную
динамику на фоне приема препарата «Бе�
танорм», что подтверждается увеличением
показателя функции равновесия до 4,34 ±
0,5 (p < 0,01) и снижением коэффициента
асимметрии до 44 ± 4,5 % (p < 0,01) у па�
циентов основной группы. Приступы сис�
темного головокружения прекратились у 7
больных и остались легкими у 32 пациен�
тов основной группы. В контрольной груп�
пе после проведенного лечения отмеча�
лось только незначительное уменьшение
степени вертиго (7 человек). Шаткость
походки исчезла у 23 пациентов основной
группы и только уменьшилась у 5 больных
контрольной группы.

Легкие нарушения статико�коорди�
наторных и указательных проб отмечены
лишь у 17 из 47 больных основной группы
на фоне традиционной терапии.

По результатам УЗДГ отмечалась
тенденция к нормализации внутримозго�
вой гемодинамики на фоне 3�месячного
приема препарата «Бетанорм» в сочетании
с традиционной терапией. У 26 больных
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основной группы исчезли проявления ве�
нозной дисциркуляции и признаки веноз�
ного застоя в вертебро�базилярном сосу�
дистом бассейне.

В контрольной группе на фоне про�
веденной терапии показатели мозговой
гемодинамики восстановились у 7 пациен�
тов.

Проведенное клинико�неврологичес�
кое исследование свидетельствует о том,
что гликемические колебания, особенно
частые гипогликемические состояния при
СД способствуют ухудшению внутримозго�
вой гемодинамики, затруднению венозно�
го оттока и формированию ДЭ. Наиболее
частым клиническим симптомом подобной
хронической недостаточности мозгового
кровообращения являются кохлео�вести�
булярная дисфункция, которая требует
специфической медикаментозной коррек�
ции. В этой связи применение «Бетанор�
ма», наряду с традиционной терапией,
уменьшает выраженность кохлеарной и ве�
стибулярной дисфункций, улучшает цереб�
ральную гемодинамику, особенно в веноз�
ном звене. Поэтому применение «Бетанор�
ма» в комплексном лечении кохлео�вести�
булярных нарушений у пациентов с диабе�
тической энцефалополиневропатией явля�
ется патогенетически обоснованным.

Выводы

1. Комплексный подход к лечению кох�
лео�вестибулярных нарушений у боль�
ных ДЭ, включающий препарат «Бета�
норм», способствует их существенно�
му регрессу и клиническому улучше�
нию состояния больных.

2. Результаты стабилометрического ис�
следования до и после лечения препа�
ратом «Бетанорм» выявляют положи�
тельную динамику, которая достигает�
ся после 30 дневного приема препа�
рата и удерживается с позитивным эф�
фектом на 60 сутки лечения.

3. Препарат «Бетанорм» оказывает выра�
женное положительное воздействие
на мозговую гемодинамику, устраняя
явления венозной дисциркуляции.

4. Наблюдаемый регресс кохлео�вести�

булярных нарушений у пациентов с ДЭ
позволяет рекомендовать продолжи�
тельные курсы лечения препаратом
«Бетанорм» не менее 60 дней.
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Резюме

ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ
«БЕТАНОРМ» В ЛІКУВАННІ КОХЛЕО�

ВЕСТИБУЛЯРНИХ ПОРУШЕНЬ У ХВОРИХ
З ДІАБЕТИЧНОЮ ЕНЦЕФАЛОПАТІЄЮ

Мироненко М.О., Мироненко Т.В.

Проведено клініко�неврологичне спо�
стереження за 50 хворими цукровим діа�
бетом II типу, ускладненого діабетичною
енцефалопатією в яких спостерігалася
стійка кохлео�вестибулярная дисфункція. В
процесі дослідження проводилася оцінка
стану вестибулярного і кохлеарного анал�
ізаторів на підставі клініко�функціональних
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проб, даних стабілометрії, УЗДГ екстра� та
інтракраніальних судин. Встановлений не�
гативний вплив дисметаболічного чинника
на показники внутрішньомозкового крово�
току, особливо венозної системи, статико�
локомоторну і слухову сфери. Патогенетич�
но обгрунтовано включення вестибулокор�
ректора «Бетанорма» в комплексне ліку�
вання пацієнтів з діабетичною енцефалопа�
тією на тривалий період до 2х місяців.

Доведена клінічна ефективність реко�
мендованої терапії відносно виразності
кохлео�вестибулярних розладів, а також їх
подальшої профілактики.

Ключові слова: діабетична енцефалопа"
тія, кохлео"вестибулярні порушення, бе"
танорм.

Summary

«BETANORM» USE IN TREATMENT OF
СOCHLEA�VESTIBULAR DISORDES FOR

PATIENTS WITH DIABETIC
ENCEPHALOPATHY

Myronenko M.O., Myronenko T.V.

The clinico�neurological examination is
conducted on 50 by patients with diabetes

mellitus complicated by diabetic
encephalopathy which had proof сochlea�
vestibular dysfunction. In the process of
research the estimation of the state of
vestibular and сochlea analyzers was
conducted on the basis of clinico�
neurological tests, information of
stabilometrya, USDG extra� and intracranial
vessels. Negative influence of dysmetabolic
factor is set on the indexes of intracerebral
blood stream, especially venous system,
statico�locomotoric and auditory spheres.

Nosotropic grounded plugging of
vestibulocorrector «Betanorm» in the holiatry
of patients with diabetic encephalopathy on
the protracted period to the 2th months.

Clinical efficiency of the recommended
therapy is well�proven in regard to expressed
of сochlea�vestibular disorders, and also their
further prophylaxis.

Key words: diabetic encephalopathy,
сochlea�vestibular disorders, betanorm.
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МАГНИТО�РЕЗОНАНСНО ТОМОГРАФИЧЕСКИЕ И

ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ В ОСТРОЙ

ФАЗЕ ДИСКО�РАДИКУЛЯРНОГО КОНФЛИКТА ПОЯСНИЧНОЙ

ЛОКАЛИЗАЦИИ

Тещук В.И., Тещук Н.В., Кукурудзяк В.Г., Гамма Н.А., Добренко Н.В.,
Танеев О.А.

Военно"медицинский клинический центр Южного региона Украины, г. Одесса

Обследовано 139 больных с проявлениями спондилогенной патологии, подтвер�
жденной инструментально (магнито�резонансная томография поясничного отдела,
электронейромиография и др.). В работе освещены клинические и параклинические
различия при радикулярном и рефлекторном, в т.ч. миофасциальном поражениях.

Ключевые слова: диско"радикулярный конфликт, магнитно"резонансная томогра"
фия, электронейромиография.

Патофизиология процессов в зоне
диско�радикулярного конфликта (ДРК)
изучается давно [1, 2]. Однако, представ�
ление о патологических процессах в зоне
ДРК было, в основном, умозрительным,

или при исследовании биоптата на аутоп�
сии, или после нейрохирургической опе�
рации по поводу удаления грыжи меж�
позвонкового диска (МПД), когда удава�
лось выявить реактивно�воспалительные
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изменения в виде отека корешка спи�
нального нерва [3, 4, 5].

Совершенствование методов ней�
ровизуализации — КТ, бесспорно позво�
ляет проводить точную топическую диаг�
ностику причин спондилогенных болевых
синдромов, обусловленных ДРК. Вместе
с тем, этот метод имеет определенные
ограничения. Использование других до�
ступных функциональных методик в ре�
жиме реального времени и/или их соче�
тание помогает практическому врачу луч�
ше понимать природу клинических сим�
птомов у больных с дискогенными пора�
жениями и требует изменения в тактике,
стратегии, клиническом мышлении и
подходах к лечению таких заболеваний
[4, 6, 7].

Одними из самых распространен�
ных болевых синдромов являются реф�
лекторные вертебральные синдромы,
сопровождаемые хронической болью в
поясничной области и нижних конечнос�
тях. Таковым является миофасциальный
болевой синдром (МБС), возникающий
как первично, так и протекающий в соче�
тании с признаками поражения корешка,
например, при дискогенной компрессии
[8, 9, 10]. Патогномоничным признаком
МБС является наличие миофасциальных
триггерных точек (ТТ). Стимуляция ТТ
вызывает боль в месте, удаленном от
точки давления, но в строго определен�
ном. МБС по своему генезу, непосред�
ственно являясь рефлекторной патологи�
ей, может сочетаться с компрессионной
радикулопатией, что важно не только для
дифференцированного подхода в диаг�
ностике и лечении таких состояний, но и
при подборе комбинированных схем ле�
чения у больных с сочетанием компрес�
сионного и рефлекторного миофасциаль�
ного поражений.

Целью работы явилось: изучение
патологических процессов на границе
МПД и заднедисковых пространств мето�
дом магнито�резонансной томографии
(МРТ), оценки функции периферическо�
го нейромоторного аппарата посред�
ством стимуляционной электронейроми�

ографии (ЭНМГ) у больных с различны�
ми проявлениями поясничного остеохон�
дроза в фазе обострения и сопоставле�
нием полученных данных с клиническими
проявлениями.

Материал и методы

Было обследовано 139 человек, из
них 116 с клиническими проявлениями
спондилогенной патологии, подтверж�
денной инструментально, в возрасте от
20 до 65 лет, находившихся на стационар�
ном лечении в клинике нейрохирургии и
неврологии Военно�медицинского кли�
нического центра Южного региона (г.
Одесса).. Контрольное исследование
проводилось в группе у пациентов с от�
сутствием болевого синдрома спондило�
генного генеза (n = 23). Для статистичес�
кой обработки данных были выделены
следующие группы:

1 группа — 62 (53,4 %) пациентов с
клиническими проявлениями люмбоиши�
алгии;

2 группа — 54 (46,6 %) больных с
клиническими проявлениями компресси�
онной радикулопатии поясничного уров�
ня.

В ходе исследования были опреде�
лены клинико�неврологические, МРТ и
электрофизиологические характеристики
рефлекторных и компрессионных синд�
ромов поясничного остеохондроза и их
корреляции.

Комплекс клинических исследова�
ний состоял из оценки неврологическо�
го и ортопедического статуса, мануаль�
ной диагностики поясничного отдела по�
звоночника. Все больные проходили под�
робное клинико�неврологическое обсле�
дование по классической методике [11,
12, 13, 14]. Оценка выраженности спон�
дилогенной боли и/или клинического
признака проводилась с использованием
6�ти бальной оценки [4, 14]: 1 — отсут�
ствие боли (признака); 2 — слабо выра�
женная боль (признак); 3 — легко выра�
женная боль (признак); 4 — умеренно
выраженная боль (признак); 5 — выра�
женная боль (признак); 6 — резко выра�
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женная, нестерпимая боль (признак).

Больные с выявленной сопутствую�
щей патологией — онкологические забо�
левания, рассеянный склероз, миелопа�
тии, анкилозирующий спондилоартрит,
коллагенозы, ревматическая полимиал�
гия, фибромиалгия, перенесенный ту�
беркулезный спондилит, патологические
переломы тел позвонков, острые травмы
— исключались из групп исследования.

Статистическая обработка матери�
ала проводилась с обработкой материа�
ла методиками вариационной и корреля�
ционной статистики на основе критерия
Стьюдента. Рассчитывались средние ве�
личины, стандартные ошибки средних
величин, достоверность различий между
ними.

Комплекс электронейромиографи�
ческих исследований производился на
нейромиографе фирмы МБН «Москва».
ЭНМГ методы включали исследование
скорости распространения возбуждения
по двигательным волокнам (СРВ по ДВ),
исследование СРВ по проксимальным
(корешковым) участкам нервов с приме�
нением F�волн [15, 16, 17, 18, 19], а так�
же исследование вызванного кожного
симпатического потенциала (ВКСП) со
стопы.

Предварительно всем обследуе�
мым производилась рентгенография по�
ясничного отдела позвоночника. Боль�
шинству пациенток было произведено
МРТ поясничного отдела позвоночника с
целью выявления грыж МПД.

Методами МРТ поясничного уровня,
стимуляционной ЭНМГ нижних конечно�
стей обследовано 104 пациентов с ДРК
на поясничном уровне, в фазе обостре�
ния. У 82 % (85 пациентов) диагноз гры�
жи диска верифицировался с данными
инструментальных исследований: рент�
генография поясничного отдела, МРТ, что
согласуется с литературными источника�
ми [20, 21].

Уровень исследования соответство�
вал уровням клинической заинтересован�
ности при достоверно чаще встречаемых

дистрофических процессах нижнепояс�
ничной локализации, что соответствует
данным литературы [22, 23, 24, 25, 26]. У
большей части больных дегенеративно�
дистрофические изменения МПД выяв�
лены на уровне Lv – S1 (52 %).

Размеры грыж в различных возрас�
тных группах варьировались от 5 до 15
мм (на продольном срезе). Клиническая
картина заболевания чаще проявлялась
компрессионными радикулопатиями L5,
S1, вследствие ДРК (таблица 1).

По расположению грыжевых выпя�
чиваний (n = 104) больные распределя�
лись на:

� срединные – 43 пациентов (41,4 %);

� заднебоковые справа — 28 (26,9 %);

� заднебоковые слева — 33 (31,7 %).

Результаты исследования

При сравнении выраженности и
локализации болей при рефлекторных и
компрессионных синдромах (см. табли�
цу 1) выявлены достоверные отличия в
виде умеренно выраженной люмбоиши�
алгии и выраженной компрессионной
радикулопатии нижнепоясничной локали�
зации (p < 0,001). Отмечена достоверная
разница между степенью интенсивности
болевого синдрома в зонах иннервации
нижнепоясничных корешков при рефлек�
торных и при компрессионных проявле�
ниях поясничного остеохондроза в сторо�
ну увеличения его у последних (p <
0,001), что согласуется с клиническими
различиями между рефлекторным и ком�
прессионным характером заболевания.

Причем, при ДРК, в частности, при
раздражении дуральной оболочки кореш�
ка, боль наиболее интенсивна, в отличие
от непосредственного сдавления кореш�
ка.

Выявлена зависимость от уровня
поражения в виде увеличения интенсив�
ности боли при корешковой компрессии.
Наиболее выраженная боль была отмече�
на при компрессии корешков L5, S1 (p <
0,001), что свидетельствует и о большей
частоте их поражения.
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выраженного харак�
тера в точках проек�
ции выхода кореш�
ков поясничной ло�
кализации, односто�
роннего характера
при рефлекторных
синдромах по срав�
нению с пациентка�
ми в контрольной
группе.

При анализе
данных групп паци�
енток (см. таблицу
5), выявлены стати�
стически достовер�
ные показатели (p <
0,001) в 1�й группе
по нарушениям мы�
шечного тонуса и
расстройствам су�
хожильных рефлек�
сов, что четко отра�

жает клинико�неврологические отличия
между рефлекторными проявлениями
остеохондроза позвоночника и дискоген�
ными компрессионными синдромами.

Полученные достоверные различия
в клинических группах по показателям
умеренно выраженных чувствительных
расстройств в виде гипестезии по ходу
L5 в 1�й (p < 0,001) и 2�й (p < 0,001) груп�
пах, и S1 (p < 0,001), объясняют более
длительное течение заболевания, как в 1�
й, так и во 2�й группах больных, носящий
умеренно выраженный и выраженный
характер, что в первую очередь подтвер�
ждает среднетяжелую и тяжелую степе�
ни проявлений поясничного остеохонд�
роза в настоящем исследовании.

Чувствительные нарушения во 2�й
(клинической) группе проявлялись гипе�
стезией в корешковой зоне, усилением
иррадиирующих болей по ходу повреж�
денного корешка при кашле, чихании, пе�
ремене положения тела, гипотонией и
снижением мышечной силы отдельных
мышечных групп нижних конечностей на
фоне гипертонуса многораздельных,
квадратных мышц, вторичного синдрома

Как следует из таблицы 2 при оцен�
ке статико�динамических нарушений в
поясничном отделе позвоночника отме�
чены статистически значимые показате�
ли по степени сколиоза и асимметрии
костей таза в исследуемых группах, что
подтверждает большую выраженность и
частоту статико�динамических наруше�
ний у пациенток с признаками компрес�
сионной радикулопатии по сравнению с
таковыми при рефлекторных болевых
синдромах поясничного остеохондроза.

Исследования двигательно�реф�
лекторной и чувствительной сфер выяви�
ли определенные различия в 1�й и 2�й
группах больных (см. таблицы 3�5).

Достоверные различия (p < 0,001)
по оценке мышечного тонуса в зонах
иннервации пораженных корешков до�
полняют неврологическую картину в кли�
нических группах и соответствуют более
тяжелому течению заболевания в случае
компрессии корешка и согласуются с
литературными данными [27, 28, 29, 30].

В таблице 4 отмечена достоверная
зависимость (p < 0.001) выраженности
локальных болевых ощущений умеренно

Таблица 1 

Варианты локализации болей при люмбоишиалгии и компрессионной 
радикулопатии поясничного уровня (M ± σσ) 

1-я 2-я 
Группы Рефлекторная 

люмбоишиалгия 
Компрессионная 
радикулопатия 

Коэффициент 
корреляции 

Признаки (по баллам 1 — 6) (N = 62) (N = 54) Р1-2 
Боли в нижнепояснич. отд. позв-ка 3,84 ± 0,95 5,81 ± 0,86 < 0,001 
Боли с иррад. в зоне иннервации 
L5 3,48 ± 0,78 4,74 ± 0.91 < 0,001 

Боли с иррад. в зоне иннервации 
S1 3,56 ± 0,88 5,12 ± 1,17 < 0,001 

 

Таблица 2 

Характеристика вертебрального синдрома в группе больных с 
люмбоишиалгией и контрольной группе (М ± σ) 

1-я 2-я 
Группы Рефлекторная 

люмбоишиалгия 
Пациенты без 

болей в 
спине 

Коэффи- 
циент 

корреляции 
Признаки (по баллам 1-6) N = 62 N = 23 Р1 — 2 
Поясничный сколиоз 2,41 ± 0,73 2.0 ± 0,76 < 0,05 
Уплотнение многораздельных мышц 3,07 ± 0,79 1,92 ± 0,49 < 0,001 
Наклон туловища в поясн. отд. 
вперед ограничен 

2,96 ± 0,98 1,72 ± 0,46 < 0,001 

Болезненность в поясн. отд. позв-ка 
при наклоне назад 

2,72 ± 0,75 0,94 ± 0,02 < 0,001 
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грушевидной мышцы с характерными ве�
гетативно�трофическими расстройства�
ми.

Дискогенная компрессионная ради�
кулопатия при моно� или бирадикулярных
поражениях, чаще на уровне L5, S1 про�
являлась выраженным или умеренно вы�
раженным болевым синдромом на фоне
статико�динамических нарушений (как
правило анталгический сколиоз), сниже�
нием или отсутствием сухожильных реф�
лексов (коленный, ахиллов), положитель�
ными симптомами натяжения, посадки.

У 26 пациентов с клиническими про�
явлениями компрессии поясничных,
чаще нижнепоясничных, корешков отме�

чались грыжи МПД
на нескольких уров�
нях: на 2�х — L4 —
L5 и L5 — S1 (18 чел.
— 69 %); на 3�х — L3
— L4, L4 — L5 и L5 —
S1 (8 чел. — 31 %).

По данным не�
врологического ос�
мотра и ЭНМГ ис�
следования у боль�
ных 2�й группы были
выявлены признаки
двустороннего ко�
решкового пораже�
ния (11 чел.), чаще
при срединных гры�
жах.

Отмечена пря�
мая зависимость
выраженности не�
врологической сим�
птоматики и тяжести
течения заболева�
ния от размеров
грыж МПД и их про�
странственного рас�
положения. Выявле�
на закономерность
между выраженнос�
тью симптомов по�
ражения нервного
корешка и МРТ при�
знаками сужения ПК

и КР. Степень деформации ПК и КР бо�
лее чем на 40 % при срединных и на 35
% при заднебоковых грыжах достоверно
свидетельствовала о влиянии компрес�
сионного фактора на развитии синдро�
мов поражения нервных корешков на
поясничном уровне

Всего по данным инструментально�
го обследования 116 пациентов выявле�
но:

� 39 больных (33,6 %) без протрузий и
грыж (экструзий);

� 25 (21,6 %), включая протрузии и
грыжи, размером не более 6 мм;

� 52 (44,8 %) с грыжами больше 6 мм.

Таблица 3 
Оценка двигательно-рефлекторной, чувствительной сфер у больных с 

проявлениями поясничного остеохондроза (М ± δ), 
(коэффициент корреляции p < 0,001) 

1-я 2-я Группы 
 
 

Признаки (по баллам 1-6) 

Рефлекторная 
люмбоишиалгия 

(N = 62) 

Дискогенная 
радикулопатия 

(N = 54) 
Одностороннее снижение ахиллова 
рефлекса 2,15 ± 1,16 3,63 ± 1,18 

Двустороннее снижение ахиллова 
рефлекса 1,63 ± 0,89 2,28 ± 1,15 

Одностороннее снижение коленного 
рефлекса 1,76 ± 0,94 2,43 ± 1,08 

Двустороннее снижение коленного 
рефлекса* 1,4 ± 0,86 1,96 ± 1,15 

Снижение тонуса мышц голени 1,6 ± 0.73 2,83 ± 1,01 
Снижение тонуса мышц бедра** 1,46 ± 0,68 2,04 ± 0,93 
Снижение тонуса мышц стопы 1,56 ± 0,69 2,26 ± 1,07 
Симптом Ласега 2,4 ± 1,0 3,63 ± 0.69 
Симптом Вассермана* 1,37 ± 0,66 1,53 ± 0,76 
Гипестезия в зоне иннервации L5 1,5 ± 0,82 2,67 ± 1,14 
Гипестезия в зоне иннервации S1 1,61 ± 0,89 2,83 ± 1,19 

* достоверных корреляций получено не было; * * коэф. корреляции p < 0,01. 

Таблица 4 
Показатели чувствительной сферы у больных с люмбоишиалгией и в 

контрольной группе (М ± δ) 
Группы 

 
 
 
Признаки (по баллам 1 — 6) 

1-я 
Рефлекторная 

люмбоишиалгия 
N = 62 

2-я 
Пациенты без 
болей в спине 

(контр, гр.)  
N = 23 

Коэф. 
корреля

ции  
Р1 -2 

Гипестезия в зоне иннервации S1 1,62 ± 0,7 0,96 ± 0,2 < 0,001 
Гипестезия в зоне иннервации L5 1,24 ± 0,83 0,96 ± 0,2 < 0,01 
Болезненность паравертебральных 
точек с одной стороны поясничного 
отдела позвоночника 

3,19 ± 0,73 0,96 ± 0,2 < 0,001 

Болезненность при перкуссии 
остистых отростков поясничного 
отдела позвоночника 

2,593 ± 0,76 0,96 ± 0,2 < 0,001 
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У 75 (64,6 %)
пациентов с комп�
рессионными синд�
ромами наряду с
диагностированны�
ми грыжами диска
выявлялись МРТ�
признаки реактив�
ного эпидурального
отека, характеризу�
ющиеся расщепле�
нием «фокуса» гра�
ниц МПД и ПК с ви�
зуализацией гипо�
или гиперэхоген�
ных структур, соот�
ветствующих раз�
личным вариантам
эпидурита [1, 4, 6].
В зонах свежих раз�
рывов ФК, как с
фо рми ров ани ем
микроскопически
выпавшего фраг�
мента ПЯ, так и при
наличии большой грыжи МПД (до 15 мм),
мы регистрировали МРТ признаки отеч�
ного эпидурита: с двух сторон — 18 па�
циентов (11,5 %), слева — 27пациентов
(26 %), справа — 18 пациентов (11,5 %).
Отек эпидуральной клетчатки (продол�
женный эпидуральный отек) в виде рас�
щепления заднего контура диска при
отсутствии разрывов и повреждений ФК
выявлялся у 42 пациентов (40,1 %) на
уровнях, лежащих ниже по отношению к
грыже, вследствие распространения в
каудальном направлении.

При корректной оценке структуры
всех МПД поясничного отдела позвоноч�
ника выделялся «причинный» диск, с пос�
ледующей подробной интерпретацией
тех или иных дегенеративно�дистрофи�
ческих изменений [15, 16, 18, 19].

Для точного топического диагноза и
выявления генеза корешкового синдро�
ма, в случае дегенеративно�дистрофи�
ческого поражения нескольких МПД, об�
ластью первоочередного интереса счи�
тался диск с признаками грыжи, а при

наличии нескольких таких дисков — диск
с наибольшей грыжей или наиболее вы�
раженным эпидуритом. В случае регист�
рации эпидурального отека на нижележа�
щем уровне «причинным» считался вы�
шележащий диск, независимо от разме�
ра грыжи [31].

Клинические данные подтверждены
МРТ — методом признанного «золотого
стандарта» в диагностике дегенератив�
ных процессов позвоночника [6, 9, 11, 12,
14, 31].

В наших исследованиях у больных
с грыжами и смещением диска в ПК до 6
мм заболевание сопровождалось клини�
ческими проявлениями корешкового по�
ражения. При этом характерными при�
знаками в группе больных с дискогенной
компрессионной радикулопатией явля�
ются разрывы ФК в сочетании с реактив�
но�воспалительными асептическими
проявлениями в эпидуральном простран�
стве в сочетании с изменением формы и
размеров ПК и КР, что позволяет диффе�
ренцировать закономерности течения за�

Таблица 5 
Общая нейроортопедическая характеристика групп больных с рефлекторными, 

компрессионными синдромами поясничного остеохондроза и контрольной 
группы (М ± δ) 

Коэффициент 
корреляции 

Группы 
 
 
 
Признаки (по баллам 1 -6) 

1-я 
Рефлектор 

ные 
синдромы 

(N = 62) 

2-я 
Компрес 
сионные 

синдромы 
(N = 54) 

3-я 
Больные 

без болей 
в спине (N 

= 23) 
Р1-2 Р1-3 Р2-3 

Односторон. сниж. ахиллова 
рефлекса 1,6 ± 0,71 3,58 ± 1,25 1,0 ± 

0,000... < 0,001 - - 

Двусторон. снижен, 
ахиллова рефлекса 1,42 ± 0,81 2,37 ± 1,17 1,0 ± 

0,000... < 0,001 - - 

Одностор. снижен, 
коленного рефлекса 1,36 ± 0,54 2,53 ± 1,16 1,0 ± 

0,000... < 0.001 - - 

Двусторон. снижен, 
коленного рефлекса 1,38 ± 0.64 2,03 ± 1,25 1,0 ± 

0,000... < 0,001 - - 

Огранич. тыльного сгибания 
в стопе 1,08 ± 0,27 2,03 + 

1,07 
1,0 ± 

0,000... < 0,001 - - 

Сниж. тонуса мышц голени 1,42 ± 0,67 2,74 ± 1,02 1,0 ± 
0,000... < 0,001 - - 

Сниж. тонуса мышц бедра 1,28 + 0,57 2,05 ± 0.91 1,0 ± 
0,000... < 0,001 - - 

Сниж. тонуса мышц стопы 1,36 ± 
0,525 2,22 ± 1,07 1,0 ± 

0,000... < 0,001 - - 

Гипестезия в зоне иннерв. 
1.5 1,24 ± 0,55 2,62 + 

1,14 0,96 + 0,2 < 0,001 - < 
0,001 

Гипестезия в зоне иннерв. 
Б1 1,26 ± 0,56 2,79 ± 1,18 0,96 ± 0,2 < 0,001 <0,05 < 

0,001 

Перемежающаяся хромота 1,06 ± 0,24 3,88 ± 0,79 1,0 ± 
0,000... < 0,001 - - 
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болевания в виде обострений и ремис�
сий при корешковой компрессии.

Таким образом, признаки компрес�
сии корешка, возникающие непосред�
ственно в КР вследствие отека и локаль�
ного эпидурита, мы расцениваем как тун�
нельную нейропатию проксимального
участка нервного корешка. Характер этих
изменений зависит от выраженности
отечно�воспалительных проявлений и
длительности болезни.

Полученные ЭНМГ корреляты, соот�
ветствующие различной степени тяжес�
ти поражения периферического нейро�
моторного аппарата, отражали степень
неврологического дефицита при комп�
рессионных корешковых синдромах по�
ясничного остеохондроза [15, 16, 18, 19,
22, 23].

По нашим данным, минимальным
изменениям (I тип) соответствовало: не�
значительное нарушение структуры кри�
вой ЭНМГ в виде низкоамплитудного
следового потенциала, снижение ампли�
туды F� ответов или их выпадения, при
достаточной сгруппированности, что на
наш взгляд, связано с отеком корешка
без его локальной демиелинизации и
отражает начальные проявления радику�
лопатии.

Умеренно выраженным изменениям
(II тип) при патологии проксимального
участка нерва соответствует увеличение
латентных периодов F�ответов и расши�
рения диапазона СРВ по проксимально�
му участку, что является, на наш взгляд,
признаком локальной демиелинизации
корешка. В данной группе больных отме�
чается отсутствие нарушений нейромо�
торного аппарата по типу периферичес�
кой аксонопатии.

Выраженные нарушения по типу
радикулопатии (III тип) соответствуют
выраженной диссоциации СРВ по про�
ксимальному отрезку и признакам аксо�
нальной невропатии дистального отрез�
ка нейромоторного аппарата (снижение
амплитуды М�ответа при нормальных
СРВ по дистальным отрезкам тестируе�

мых нервных стволов).

При ЭНМГ — исследованиях, чаще
у больных с компрессионными синдро�
мами выявлялись признаки двусторонне�
го корешкового поражения. При заднебо�
ковых грыжах на стороне поражения в
85,2 % случаев регистрировались ЭНМГ�
изменения II типа, в 15,8 % — изменения
III типа. На противоположной стороне в
75,7 % случаев выявлялись изменения I
типа. При срединных грыжах диска час�
то регистрируются двусторонние изме�
нения I типа в вышележащем сегменте.

Выводы

Сочетанное применение МРТ ПКОП
и стимуляционной ЭНМГ в практике не�
вролога, травматолога устанавливает не
только топическое расположение ДРК,
указывает на локализацию источника
боли, дифференцирует компрессионные
синдромы с рефлекторными, способ�
ствует повышению качества лечения,
позволяет отслеживать те или иные ре�
активно�воспалительные изменения на
уровне эпидурального поясничного про�
странства, характерных для острой фазы
ДРК и оценивает состояние нейромотор�
ного аппарата при компрессионном по�
вреждении корешка.
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Тещук В.І., Тещук Н.В., Кукурудзяк В.Г.,
Гамма Н.А., Добренко Н.В., Танєєв О.А.
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спондилогенной патології, підтвердженої
інструментально (магніто�резонансна то�
мографія поперекового відділу, електро�
нейроміографія та ін.) У роботі висвітлені
клінічні та параклінічні відмінності при
радикулярном і рефлекторному, в т.ч. міо�
фасциальному поразках.
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Не тільки в міжорганному і внутріш�
ньоклітинному транспорті важких металів,
а й у механізмах реалізації їх токсичної дії,
істотна роль належить металлотіонеїну
(МТ) – низькомолекулярному транспорт�
ному білку, основна фізіологічна роль яко�
го полягає в забезпеченні біодоступності
цинку. Наряду з цим МТ виконує в
організмі ще цілу низку важливих
функцій, серед яких детоксикаційна, ан�
тиоксидантна, регуляторна, сигнальна
тощо.

Особливості захисної ролі поперед�
ньої індукції синтезу МТ у розвитку пато�
логічних процесів, що відбуваються за
участю металів, найбільш чітко простежу�
ються на прикладі сполук кадмію та ртуті.
Саме ці метали проявляють найбільш
високу афінність до вільних SH�груп МТ,
а також спостерігається взаємозв’язок з
рівнем синтезу цього білку в процесах
клітинного транспорту, проявах токсич�
ності і механізмах детоксикації.

Одним з інтегральних показників
токсичності речовин, які найбільш широ�
ко застосовуються в токсикології, є ЛД

50

� середня доза речовини, що викликає
загибель половини членів випробуваної
групи. При визначені ЛД

50
 досліджуваний

об’єкт повинен знаходитися в типовому
стані, в нормальних умовах, без прийому
будь�яких антидотів та інших спеціальних
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Вивчена залежність виживаності лабораторних тварин в умовах дії сублетальних
і летальних доз хлоридів кадмію та ртуті після попередньої індукції синтезу металот�
іонеїну введенням хлориду цинку в дозі 5 мг/кг. Проведенні дослідження показали
високу ефективність індукції МТ, яка здатна суттєво підвищити виживаність тварин при
дії високих доз ВМ.

Ключові слова: важкі метали, металотіонеїн, виживаність при дії сублетальних доз

заходів обережності. У той же час зрос�
тання ЛД

50
 при превентивному прове�

денні будь�яких процедур або введенні
відповідних речовин перед введенням
токсиканту відображає ступінь їх ефек�
тивності в захисті організму при дії суб�
летальних та летальних доз.

Раніше такі дослідження не прово�
дились.

Матеріали та методи

Лабораторних тварин отримували з
віварію Одеського національного медич�
ного університету, який обладнаний
відповідно до існуючих санітарно�
гігієнічних норм. Усіх дослідних тварин
утримували в стандартних санітарних
умовах при t = 20–24 oС, вологості 60–
75 %, природному світловому режимі
«день�ніч», на збалансованому харчово�
му раціоні відповідно до діючих норм. Усі
дослідження проводили з дотриманням
правил «Європейської конвенції по захи�
сту хребетних тварин, яких використову�
ють для експериментальних та наукових
цілей».  Аналіз даних виконували методом
варіаційної статистики з використанням
t–критерію Ст’юдента та U�критерію Ман�
на�Уітні. Результати вважали дійсними
при p < 0,05.

Дослідження проведені на статевоз�
рілих безпородних щурах з вихідною ма�
сою 180�200 г. Тварин утримували в стан�

Экспериментальные исследования The Experimental Researches
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дартних умовах віварію з вільним досту�
пом до їжі та води, що попередньо досл�
іджувались на вміст ВМ. В жодному ви�
падку вміст Zn, Cu, Hg, Cd не виходив за
межі допустимих значень у харчових про�
дуктах згідно МБТ [1] та ДСанПіН 2.2.4�
171�10 “Гігієнічні вимоги до води питної,
призначеної для споживання людиною”
[2]).

При проведенні експерименту для
дослідження впливу попередньої індукції
МТ на виживаність білих нелінійних лабо�
раторних щурів при дії сублетальних та
летальних доз ВМ піддослідні тварини
були розподілені на 2 групи. Тваринам
дослідної групи одноразово внутрішньо�
черевно (в/о) вводили розчин ZnCl

2
. в дозі

5 мг/кг. Як було показано нами в попе�
редніх дослідах, така доза є діючою та
викликає синтез МТ в печінці, нирках та,
в меншій мірі, в інших органах. Дійсно,
концентрація МТ в печінці контрольних
щурів складала 6,3 ± 0,8 нмоль/г, а через
3 доби після введення ZnCl

2 
зростала до

34,9 ± 6,1 нмоль/г.

Результати та їх обговорення

Тварини дослідної і контрольної груп

були розподілені на підгрупи по 5 тварин,
яким вводили різні дози хлоридів кадмію
та ртуті. Дослід проводили через 3 доби
після введення ZnCl

2
.

Результати визначення токсикомет�
ричних показників при розрахунку мето�
дом пробіт�аналізу наведені в табл. 2.

Таким чином, дослід показав досто�
вірне зростання ЛД

50
, при превентивно�

му введенні солі цинку. З даних табл. 2
можна побачити, що попередня індукція
МТ більш ефективна в захисті від дії спо�
лук кадмію. Доза, необхідна для загибелі
50% тварин при дії сполук кадмію, зрос�
тає в 3,2 рази після превентивного вве�
дення цинку, і тільки вдвічі – при дії спо�
лук ртуті. Крім того, аналіз даних табл. 2
показує, що максимальне відношення між
показниками контрольною і дослідної
групи спостерігаються при дії відносно
низьких доз ВМ. Так ЛД

16 
для хлориду

кадмію після попередньої індукції МТ
складає 350,25 % від контролю, а для
ЛД

100 
�

 
314,86%. Для хлориду ртуті ця за�

кономірність менш виражена. Ріст вижи�
ваності тварин при дії сублетальних доз
після введення цинку, по крайній мірі ча�

стково, може бути
пояснений підвище�
ною концентрацією
МТ в дослідній групі
та утворенням Cd2+

 
та

Hg2+
 
з цим білком

міцних комплексів,
які знижують прояви
гострої токсичної дії
сполук цих ВМ.

Крім того, у
підвищенні стійкості
тварин до дії ВМ
свою роль, можливо,
грають мембранні
білки�транспортери
цинку. Відомо, що в
біологічних системах
цинк існує у вигляді
зв’язаного з білками
катіона Zn2+, який не
може долати
ліпідний бішар шля�

Таблиця 1 
Загибель тварин при в/о введенні хлоридів кадмію та ртуті в різних дозах 

Доза, 
мг/кг 

Число 
особин у 
групі 

Інтактні Після індукції МТ 
Смертність, 
CdCl2 

Смертність, 
HgCl2 

Смертність, 
CdCl2 

Смертність, 
HgCl2 

0,5 5 0 0 0 0 
1 5 1 1 0 0 
2 5 3 1 0 1 
3 5 4 3 1 1 
5 5 5 4 2 2 
7 5 - 5 3 3 

10 5 - - 5 5 
 

Таблиця 2 
Залежність виживаності щурів при внутришньочеревному введенні CdCl2 та 

HgCl2 від попередньої індукції МТ шляхом в/о введення ZnCl2 

Група Показник 
ЛД, мг/кг (в перерахунку на безводну 

сіль) 
CdCl2 HgCl2 

Контроль 

ЛД16 0,670 0,888 
ЛД50 1,887 3,035 
ЛД84 3,073 5,183 
ЛД100 3,667 6,2563 

Попереднє введення 
Zn2+ 

ЛД16 2,3467 1,769 
ЛД50 6,026 6,040 
ЛД84 9,706 10,312 
ЛД100 11,546 12,447 
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хом дифузії [3], тому для перенесення
його в клітку та між клітинними компарт�
ментами існують спеціальні транспорте�
ри, кількість яких залежить від потреби
конкретної клітини в цинку і регулюється
на стадії транскрипції при участі метал�
залежних факторів транскрипції.
Складність і важливість підтримки гоме�
остазу цинку знаходить своє відображен�
ня у великій кількості білків, які залучені в
транспорт і буферизацію Zn2+. Серед них,
крім різних ізоформ металотіонеїну, який
реалізує міжклітинний та внутріклітинній
транспорт, відомі принаймні десять
членів сімейства ZnT (Zn2+�транспортер)
[4] та 15 членів сімейства ZIP [5], які ре�
алізують перенос крізь мембрану цинку
та інших металів (Cd, Hg), які здатні до так
званої «мімікрії важкого металу» [6, 7].

Саме тому серед інших причин ро�
сту стійкості тварин до впливу металів�
токсикантів можна припустити дію ме�
ханізмів регуляції всмоктування кадмію та
ртуті при використанні спільних з цинком
транспортних шляхів за рахунок зниженої
(після потрапляння підвищеної дози цин�
ку) концентрації спеціальних транспор�
терів цинку, які містяться на клітинній
мембрані.

По�третє, оскільки конкурентні взає�
мовідносини між есенціальними та ток�
сичними важкими металами є одним із
загальноприйнятих механізмів токсичної
дії [8], підвищена кількість цинку знижує
цю складову за рахунок підвищення
відношення концентрацій С

ЕМ
/С

ТВМ
 у по�

рівнянні з таким відношенням при базаль�
ному вмісті цинку в організмі.

Висновок

Проведенні дослідження показали
високу ефективність індукції МТ при в/о
введенні сполук цинку в дозі 5 мг/кг, яка
здатна суттєво підвищити виживаність
тварин при дії високих доз ВМ.
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Резюме

ЗАВИСИМОСТЬ ВЫЖИВАЕМОСТИ
ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ ОТ
ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЙ ИНДУКЦИИ

МЕТАЛЛОТИОНЕИНА ПРИ ДЕЙСТВИИ
СОЕДИНЕНИЙ ТЯЖЕЛЫХ МЕТАЛЛОВ

Пыхтеева Е.Г., Потапов Е.А.,
Большой Д.В.

Изучена зависимость выживаемос�
ти лабораторных животных в условиях
действия сублетальных и летальных доз
хлоридов кадмия и ртути после предва�
рительной индукции синтеза металлоти�
онеина введением хлорида цинка в дозе
5 мг/кг. Проведенные исследования по�
казали высокую эффективность индукции
металлотионеина, которая способна су�
щественно повысить выживаемость жи�
вотных при воздействии высоких доз тя�
желых металлов.
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DEPENDENCE OF SURVIVAL OF
LABORATORY ANIMALS FROM PRE�

INDUCTION METALLOTHIONEIN UPON
EXPOSURE OF HEAVY METAL

COMPOUNDS

Pyhtieieva E.G, Potapov E.A.,
Bolshoy D.V.

The dependence of survival laboratory
animals under the action of sublethal and

lethal doses of chlorides of cadmium and
mercury after preliminary synthesis of
metallothionein induction introduction of
zinc chloride (5 mg / kg) was studied.
Preventive induction of metallothionein can
significantly increase the survival rate of
animals exposed to high doses of heavy
metals.

Key words: heavy metals, metallothionein,
the survival rate under the influence of
sublethal doses
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Вступ

Еритроцити представляють собою
клітину, яка в багато чому визначає кис�
невий статус організму [1, 2]. Однак, ос�
новні патогенетичні шляхи розвитку пору�
шень периферичного ланцюга еритрона
при гострому впливі нітриту натрію дос�
татньо не вивченні [3]. Вважається, що
важливим механізмом модифікації
ліпідного компартмента мембрани ерит�
роцитів є посилення процесів перекисно�
го окиснення ліпідів (ПОЛ) та фермента�
тивного гідролізу [4]. Структурна модиф�
ікація ліпідної фази МЕ може бути причи�
ною порушення іонної проникливості,

ліпід�ліпідних і ліпід�білкових взаємодій,
збільшення «жорсткості» мембран [5].

Враховуючи важливу роль ліпідного
компартмента мембрани еритроцита в
забезпеченні метаболічної та функціо�
нальної повноцінності червоних кров’яних
клітин, метою нашого дослідження яви�
лося визначення особливостей фракцій�
ного складу і мікров’язкості ліпідного
матриксу мембрани еритроцитів при
гострій гемічної гіпоксії.

Матеріали і методи

Експерименти проведені на 40 не�
лінійних щурах�самцях масою 180,0�
200,0 г (перша група) і масою 300,0�350,0

УДК 616.155.1"099:616.153.663.43
ФРАКЦІЙНИЙ СКЛАД І МІКРОВ’ЯЗКІСНІ ВЛАСТИВОСТІ

ЛІПІДНОГО МАТРИКСУ МЕМБРАНИ ЕРИТРОЦИТІВ У ЗРІЛИХ ТА

СТАРИХ ЩУРІВ В УМОВАХ ГЕМІЧНОЇ ГІПОКСІЇ

Жемела О.Д.
Національний фармацевтичний університет, м. Харків

У роботі представлені результати дослідження фракційного складу і мікровязко�
стних властивостей ліпідного матриксу мембрани еритроцитів у зрілих і старих щурів
в умовах гемічної гіпоксії. Встановлено, що нітрит натрію викликає порушення ліпідного
бішару мембрани еритроцитів у тварин різних вікових груп. Зміни структури еритро�
цитарної мембрани при метгемоглобінемії у зрілих і старих щурів носять односпря�
мований характер і проявляються зниженням абсолютного вмісту загальних ліпідів і
фосфоліпідів, порушенням ліпідного спектру, а також зростанням мікров’язкості
ліпідної фази. Молекулярні порушення мембрани еритроцитів максимально виражені
в перші години і добу після введення нітриту натрію і мають стійкий характер.

Ключові слова: мембрана еритроцитів, гемічна гіпоксія, мікров’язкість, ліпідний
матрикс.
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г (друга група). Гемічну гіпоксію моделю�
вали підшкірним введенням нітриту на�
трію в дозі 5 мг/кг [6]. Забір крові у екс�
периментальних тварин виконували під
ефірним наркозом із хвостової вени че�
рез 1,5 ч і 3 діб після введення нітриту
натрію. Кров стабілізували гепарином (50
ЕД/мл). Рівень MtHb в крові визначали за
методом М.С. Кушаковського [7]. Мемб�
рану еритроцитів виділяли засобом, який
заснований на феномені гіпоосмотично�
го гемолізу клітин. В мембраній суспензії
мікробіуретичним методом визначали
кількість білка. Отримували ліпідний екст�
ракт, визначали кількість загальних ліпідів
і фосфоліпідів [8]. Препаративне розді�
лення нейтральних ліпідів і фосфоліпідів
МЕ проводили методом тонкошаровой
хроматографії. Ідентифікацію фракцій
ліпідів виконували з використанням стан�
дартів «Sigma». Вимірювання власної
флюоресценції тіней еритроцитів, а також
визначення спектральних характеристик
взаємодії МЕ з флуорофором пиреном
проводили на спектрофлуорометре MPF�
4 («Hitachi», Японія) [5]. Усі дослідження
проводили у відповідності з національни�
ми «Загальноетичними принципами екс�
периментів на тваринах» (Україна, 2011),
які узгоджуються з положеннями «Євро�
пейської конвенції про захист хребетних
тварин, які використовуються для експе�
риментальних та інших наукових цілей»
(Страсбург, 1986), та схвалені 1�им Націо�
нальним конгресом з біоетики (Київ,
2001). Усі маніпуляції, які викликали біль,
проводили під барбаміловим наркозом
[6].

Аналіз даних виконували методом
варіаційної статистики з використанням
t–критерію Ст’юдента та U�критерію Ман�
на�Уітні. Результати вважали дійсними
при p < 0,05.

Результати та їх обговорення.

Дослідження абсолютного вмісту ліпідів,
їх фракційний склад в еритроцитарній
мембрані у експериментальних тварин
після одноразового введення нітриту на�
трію (НН) виявило ознаки значної моди�
фікації ліпідной фази в мембрані черво�

них кров’яних клітин. Найбільш наявні
зміни спостерігалися через 1,5 год. і 3 діб
після введення ксенобіотика, як у зрілих,
так і у старих щурів.

Так, зміни кількості ліпідів через 1,5
год. після введення ксенобіотика супро�
воджувалися перерозподілом фракційно�
го складу ліпідного компонента мембра�
ни червоних кров’яних клітин крові. В
еритроцитарній мембрані у тварин групи
№ 1 реєстрували зниження рівня загаль�
них фосфоліпідів на 24 % в порівнянні з
їх вмістом в нормі на тлі достовірного (p
< 0,05) збільшення (в 1,6 рази) вмісту
фракції ефірів холестерину. При оцінці
фракційного складу фосфоліпідів в мем�
брані червоних кров’яних клітин зверта�
ло на себе увагу достовірне (p < 0,05)
збільшення вмісту лізофосфатидилхоліну
– в 3,2 рази, сфігномєліну – на 43 % і
фосфотиділсерину – на 11 % (p < 0,05),
тоді як рівень фосфатідилетаноламіна і
фосфатиділхоліна, напроти, був знижен в
порівнянні з їх вмістом в МЕ у інтактних
тварин на 39 % і 16 % відповідно (p <
0,05) (табл. 1). Через 3 доби після дії
ксенобіотика були виявлені суттєві зміни
фракційного складу нейтральних ліпідів
мембрани еритроцитів: на долю фракції
загальних фосфоліпідів приходилося
28,91 ± 1,03 %, що було в 1,3 рази нижче
їх вмісту у тварин контрольної групи (p <
0,05).

Звертало не себе увагу також дос�
товірне збільшення частки фракції холе�
стерину та його ефірів. Вказані зміни
призводили до зростання (в 1,7 рази)
середніх значень величини співвідношен�
ня холестерин:фосфоліпіди (1,48 ± 0,06
% при 0,86 ± 0,05 % в контролі, p < 0,05)
(табл. 1).

Накоплення холестерину в МЕ не�
безпечно збільшенням мікров’язкості
бішару, порушенням латеральної дифузії
рецепторів, іонного транспорту, що ро�
бить МЕ менш пристосованою до вико�
нання своїх функцій [2].

Модифікація фосфоліпідного спек�
тра мембрани червоних кров’яних клітин
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мала аналогічний характер в порівнянні з
попередніми періодами експерименту.
Через добу спостереження була відміче�
на виразна тенденція до відновлення по�
казників що вивчалися. Однак ознаки де�
зорганізації ліпідного складу мембран
еритроцитів зберігався і на 5 добу після
початку досліду. Аналогічний характер
змін ліпідного бішару
МЕ було відмічено у
старих тварин. Вони
були найбільш наявні
в гострий період
метгемоглобінемії.
Звертало на себе
увагу зниження аб�
солютної кількості
загальних ліпідів і
ф о с ф о л і п і д і в ,
відносного вмісту
фосфотиділхоліну,
фосфотиділетанола�
міну та загальних
фосфоліпідів при од�
н о ч а с н о м у
збільшенні долі хо�
лестерину і його
ефірів, лізофосфоти�
ділхоліну, сфігноміє�

ліну і фосфатиділсе�
рину (табл. 2). Варто
відмітити, що пору�
шення ліпідної фази
(більшого ступеня
наявності, чим під
дією НН) зберігалися
на протязі всього пе�
ріоду спостережен�
ня.

Зміни ліпідного
компонента мембра�
ни еритроцитів, які
були виявлені після
введення нітриту на�
трію, скоріш всього,
являються слідством
багатофакторного
впливу на клітини
червоної крові і
еритроцитарну мем�

брану метгемоглобіноутворювача. Досл�
ідження МЕ неполярним зондом піреном,
діфундірующим в її гідрофобном компар�
тменте, у щурів при метгемоглобінемії,
індукованої НН, дозволило отримати фак�
тичні докази порушення структури мем�
бран червоних клітин крові. Було встанов�
лено, що середні значення відношення

Таблиця 1 

Вміст загальних ліпідів, загальних фосфоліпідів і їх фракційний склад в мембрані 
еритроцитів у зрілих щурів за умов гемічної гіпоксії (Х ± Sx) 

Показники Контроль Зрілі щури 
1,5 год. 1 доба 3 доба 

Загальні ліпіди, мг/мл 
білка 1,89 ± 0,05 1,32 ± 0,07* 1,42 ± 0,05* 1,54 ± 0,08* 

Загальні фосфоліпіди, 
мг/мл білка 0,98 ± 0,06 0,65 ± 0,06* 0,71 ± 0,06* 0,77 ± 0,08* 

Фракції фосфоліпідів, % 
Лізофосфатиділхолін, 4,05 ± 0,53 12,84 ± 

0,98* 
10,98* ± 

0,73* 8,80 ± 0,86* 

Фосфатиділінозитоли 7,80 ± 0,63 7,20 ± 0,75 7,15 ± 0,68 6,89 ± 0,51 
Сфінгомієлін 11,40 ± 0,89 16,34 ± 

0,44* 16,22 ± 0,89* 15,67 ± 
1,12* 

Фосфатиділхолін 39,12 ± 0,74 32,76 ± 
0,84* 34,40 ± 0,92* 35,08 ± 

0,74* 
Фосфатиділсерін 17,40 ± 0,52 19,28 ± 

0,77* 18,56 ± 0,63 17,85 ± 0,51 

Фосфатиділетаноламін 19,80 ± 0,91 11,98 ± 
0,85* 12,35 ± 0,77* 14,84 ± 

0,59* 
Примітка:  1. * — р < 0,05 в порівнянні з контролем;  

2. n = 10 в кожній групі тварин; 
3. маса щурів 180,0-200,0 

 

Таблиця 2 

Вміст загальних ліпідів, загальних фосфоліпідів і їх фракційний склад в 
мембрані еритроцитів у старих щурів за умов гемічної гіпоксії (Х ± Sx) 

Показники Контроль 
Зрілі щури 

1,5 год 1 доба 3 доба 
Загальні ліпіди,  
мг/мл білка 

1,89 ± 
0,05 1,90 ± 0,03 1,18 ± 

0,06* 
1,28 ± 
0,07* 

Загальні фосфоліпіди,  
мг/мл білка 

0,98 ± 
0,06 1,00 ± 0,06 0,57 ± 

0,09* 
0,61 ± 
0,06* 

Фракції фосфоліпідів, % 

Лізофосфатиділхолін, 4,05 ± 
0,53 4,03 ± 0,55 12,52 ± 

0,84* 
11,73 ± 
0,91* 

Фосфатиділінозитоли 7,80 ± 
0,63 7,82 ± 0,65 6,72 ± 

0,61* 
7,05 ± 
0,48* 

Сфінгомієлін 11,40 ± 
0,89 

11,43 ± 
0,90 

17,52 ± 
0,51* 

16,54 ± 
0,66* 

Фосфатиділхолін 39,12 ± 
0,74 

39,13 ± 
0,76 

31,24 ± 
0,58* 

32,01 ± 
0,43* 

Фосфатиділсерін 17,40 ± 
0,52 

17,38 ± 
0,54 

22,34 ± 
0,48* 

19,13 ± 
0,65* 

Фосфатиділетаноламін 19,80 ± 
0,91 

19,89 ± 
0,95 

10,42 ± 
0,59* 

11,23 ± 
0,41* 

Примітка:  1. * — р < 0,05 в порівнянні з контролем; 2. n = 10 в кожній групі 
тварин; 3. маса щурів 300,0-350,0 г 
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величин інтенсивності флуоресценції ек�
симерних та мономерних молекул пірена
достовірно нижче середньої величини
аналогічного показника у тварин конт�
рольної групи, що вказувало на підвищен�
ня впорядкованості ліпідної фази МЕ.
Ознаки підвищення мікров’язкості
ліпідного матриксу мембрани еритро�
цитів у старих щурів значно наявні в по�
рівнянні зі зрілими тваринами (табл. 2).

Висновки

1. Нітрит натрію викликає порушення
ліпідного бішару мембрани еритро�
цитів у тварин різних вікових груп.

2. Зміни структури еритроцитарної
мембрани при метгемоглобінемії у
зрілих та старих щурів носять одно�
спрямований характер і виявляються
зниженням абсолютного вмісту за�
гальних ліпідів і фосфоліпідів, пору�
шенням ліпідного спектру – збільшен�
ням частки холестерину, лізофосфа�
тиділхоліну, сфігномієліну і фосфати�
ділсерину на фоні зниження вмісту
фосфатиділетаноламіну і фосфатид�
ілхоліну, а також збільшенням мікро�
в’язкості ліпідної фази. У старих тва�
рин зміни носять більш наявний і три�
валий характер.

3. Молекулярні порушення мембрани
еритроцитів максимально виражені у
перші години та добу після введення
нитріта натрію і мають стійкий харак�
тер.
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Резюме

ФРАКЦИОННЫЙ СОСТАВ И
МИКРОВЯЗКОСТНЫЕ СВОЙСТВА

ЛИПИДНОГО МАТРИКСА МЕМБРАНЫ
ЭРИТРОЦИТОВ У ЗРЕЛЫХ И СТАРЫХ

КРЫС В УСЛОВИЯХ ГЕМИЧЕСКОЙ
ГИПОКСИИ.

Жемела О.Д.
В работе представлены результаты

исследования фракционного состава и
микровязкостных свойств липидного
матрикса мембраны эритроцитов у зре�
лых и старых крыс в условиях гемичес�
кой гипоксии. Установлено, что нитрит
натрия вызывает нарушения липидного
бислоя мембраны эритроцитов у живот�
ных разных возрастных групп. Изменения
структуры эритроцитарной мембраны
при метгемоглобинемии у зрелых и ста�
рих крыс носят однонаправленный харак�
тер и проявляются снижением абсолют�
ного содержания общих липидов и фос�
фолипидов, нарушением липидного
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спектра, а также возрастанием микровяз�
кости липидной фазы. Молекулярные
нарушения мембраны эритроцитов мак�
симально выражены в первые часы и
сутки после введенния нитрита натрия и
имеют стойкий характер.

Ключевые слова: мембрана эритроци"
тов, гемическая гипоксия, микровяз"
кость, липидный матрикс.

Summary

FRACTIONAL COMPOSITION AND
MICROVISCOSITY PROPERTIES OF THE

LIPID MATRIX ERYTHROCYTE MEMBRANE
OF MATURE AND OLD RATS IN HEMIC

HYPOXIA

Jemela O.D.

The results of the study of fractional
composition and microviscosity properties
of the lipid matrix erythrocyte membrane of
mature and old rats in hemic hypoxia. It is

proved that sodium nitrite causes lipid
bilayer erythrocyte membranes in animals of
different age groups. Changes in the
onedirection structure erythrocyte
membrane in methemoglobinemia in mature
and old rats have and show reduction of the
absolute content of can all types of the lipids
and phospholipids, disturbance lipid
spectrum, as well as an increase in
microviscosity of the lipid phase. Molecular
disturbances of the red blood cells
membrane of red blood cells are expressed
in the first hours and days after the injection
of sodium nitrite and remain without.

Key words: the blood cells membrane,
hemic hypoxia, microviscosity, lipid
matrix.
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Введение

Реперфузионный синдром, разви�
вающийся в результате восстановления

кровотока в ранее ишемизированной тка�
ни, является широко распространённым
явлением и довольно часто встречается

УДК: 616.718+616"005.4+616"008.6"08:615.3:616"092.4
СОЧЕТАННОЕ ПРИМЕНЕНИЕ АНАЛОГОВ ЕСТЕСТВЕННОГО

ПРОСТАГЛАНДИНА Е1, ИНГИБИТОРОВ ПРОТЕОЛИЗА И

АНТИОКСИДАНТОВ ДЛЯ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО РЕПЕРФУЗИОННОГО СИНДРОМА

Федосов М.И., Мальченко О.А., Кубышкин А.В., Бабанин А.А.,
Пылаева Н.Ю.

ГУ “Крымский государственный медицинский университет имени
С.И.Георгиевского», г. Симферополь

Развитие реперфузионного синдрома сопровождается усилением протеолити�
ческой активности, угнетением активности ингибиторов протеиназ, повышением
уровня основных провоспалительных цитокинов сыворотки крови, максимально вы�
раженными через 12 часов после реперфузии. Сочетанное применение аналогов
естественного простагландина Е1, ингибиторов протеолиза и антиоксидантов для
медикаментозной коррекции экспериментального реперфузионного синдрома сопро�
вождается более выраженным суммарным снижением протеолитической активнос�
ти, увеличением активности ингибиторов протеиназ, снижением концентрации основ�
ных провоспалительных цитокинов сыворотки крови в сравнении с эффектами от при�
менения только ингибиторов протеолиза и антиоксидантов.

Ключевые слова: ишемия, реперфузия, протеиназы, цитокины, ингибиторы проте"
олиза, антиоксиданты, простагландин Е1.
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при авариях на транспорте и в практике
медицины неотложных состояний. В па�
тогенезе реперфузионного синдрома всё
больше значения придаётся чрезмерной
активации и выбросу в системный крово�
ток большого количества биологически
активных веществ, а его развитие рас�
сматривается с позиции формирования
синдрома системной воспалительной
реакции (ССВР) [1,2,3]. Причём отмече�
но, что развитие ССВР сопровождается
чрезмерной системной активацией цито�
кинов, протеолитических ферментов и
свободнорадикального окисления, кото�
рые наряду с компонентами других био�
логически активных систем приводят к
нарушениям гемокоагуляции, эндотели�
альной дисфункции, развитию ДВС�син�
дрома [3, 4,5, 6, 7, 8].

Учитывая патогенетические меха�
низмы формирования ССВР и реперфу�
зионного синдрома, в настоящее время
всё большее значение придаётся изуче�
нию влияния простагландинов и их син�
тетических аналогов для коррекции этих
состояний. Известно, что простагландин
Е1 (ПГЕ1) обладает вазодилатирующими
и эндотелий�стабилизирующими свой�
ствами, является эффективным ингиби�
тором агрегации тромбоцитов, ингибиру�
ет активацию нейтрофилов, снижая выс�
вобождение свободных радикалов, лизо�
сомальных ферментов, медиаторов хе�
мотаксиса, цитокинов [9, 10, 11]. Следу�
ет предположить, что включение его в
лечебный комплекс наряду с использова�
нием ингибиторов протеолиза и антиок�
сидантов расширит спектр воздействия
на основные звенья патогенеза синдро�
ма ишемии�реперфузии и позволит по�
высить эффективность лечения и выжи�
ваемость пациентов при критических
состояниях.

Целью настоящей работы явилось
изучение эффективности медикаментоз�
ной коррекции экспериментального син�
дрома ишемии�реперфузии с использо�
ванием аналогов естественного ПГЕ1,
ингибиторов протеолиза и антиоксидан�
тов.

Объекты, контингенты, методы

исследования

Экспериментальные исследования
проведены на 70 белых крысах�самцах
линии “Вистар” массой 180�210 г. Содер�
жание животных в виварии было одина�
ковым, что является условием создания
структурной группы и соответствовало
требованиям биоэтики, предъявляемым
к уходу и использованию лабораторных
животных [12].

Синдром ишемии�реперфузии мо�
делировали путём наложения резиновых
жгутов на обе задние конечности на уров�
не паховой складки сроком на 6 часов.
Ширина пережатия тканей составила 2�
3 мм. Показателем правильности нало�
жения жгута являлось отсутствие отёка
конечностей и бледность их окраски.
Реваскуляризация производилась одно�
моментно путём рассечения жгутов через
6 часов после их наложения. Учитывая,
что через 12 часов после развития синд�
рома ишемии�реперфузии в сыворотке
крови экспериментальных животных на�
блюдаются наиболее выраженные изме�
нения, именно это срок был выбран для
дальнейшего изучения в условиях меди�
каментозной коррекции [13].

Лечение экспериментальных живот�
ных осуществляли посерийно: первая
группа получала лечение с применением
ингибиторов протеолиза (препарат «Гор�
докс» («Гедеон Рихтер», Венгрия) в дозе
20000 ЕД/кг массы тела), вторая группа
– с применением антиоксидантов (препа�
рат «Корвитин» (Борщаговский ХФЗ, Ук�
раина) в дозе 10 мг/кг массы тела), тре�
тья группа — при помощи комбинации
ингибиторов протеолиза и антиоксидан�
тов (в тех же дозировках) и четвёртая
группа – с применением комбинации ин�
гибиторов протеолиза, антиоксидантов и
аналогов естественного простагландина
Е1 (препарат «Алпростан» («Zentiva», Че�
хия) в дозе 20 мкг/кг массы тела). Всем
экспериментальным животным, получав�
шим лечение, препараты вводились инъ�
екционным способом интраперитонеаль�
но однократно, за 30 минут до реваску�
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ляризации конечностей.

Эвтаназия животных осуществля�
лась под тиопенталовым наркозом путём
декапитации через 12 часов после репер�
фузии. Кровь для исследования получа�
ли через 12 часов после реперфузии (n =
12), через 12 часов после реперфузии на
фоне лечения перечисленными препара�
тами в четырёх экспериментальных груп�
пах (n = 12 в каждой). В качестве контро�
ля служила группа интактных животных (n
= 10).

Определение активности компонен�
тов протеиназ�ингибиторной системы
проводили с использованием энзимати�
ческих методов [14]. Трипсиноподобную
активность (ТПА) определяли по скорос�
ти отщепления N�бензоил�L�аргинина
(БА) от синтетического субстрата этило�
вого эфира N�±�бензоил�L�аргинина
(БАЭЭ) (Sigma). Определение эластазо�
подобной активности (ЭПА) проводили на
основании изучения скорости гидролиза
синтетического субстрата N�t�вос�ала�
нил�n�нитрофенилового эфира (БАНФЭ).
Определение концентрации альфа�1�ин�
гибитора протеиназ (АТА) проводили на
основании торможения расщепления
трипсином этилового эфира N�±�бензо�
ил�L�аргинина (БАЭЭ) (Sigma). Опреде�
ление активности кислотостабильных
ингибиторов (КСИ) осуществлялось тем
же методом после предварительной под�
готовки сыворотки прогреванием в кис�
лой среде.

Определение концентрации основ�
ных провоспалительных цитокинов (IL�
1Я, IL�6 и TNF�±) проводили методом
твердофазного иммуноферментного ана�
лиза с использованием наборов реаген�
тов «RayBio» (США). Результаты фиксиро�
вали с помощью микропланшетного ска�
нера с длиной волны 450 нм.

Статистическая обработка получен�
ных данных проведена с применением
методов вариационной статистики с вы�
числением средних величин (M), оценкой
вероятности расхождений (m) и оценкой
достоверности изменений с использова�

нием t�критерия Стьюдента. За досто�
верную принималась разность средних
значений при p < 0,05 [15].

Результаты и их обсуждение

Полученные результаты показали,
что через 12 часов после развития репер�
фузионного синдрома в сыворотке кро�
ви экспериментальных животных, не по�
лучавших лечение, наблюдались выра�
женные изменения: минимальное значе�
ние показателя ЭПА, составившее 19 %
от контрольного значения, повышение
значения ТПА на 64 % относительно кон�
троля, снижение АТА на 25,7 % и актив�
ности КСИ на 50 % в сравнении с конт�
рольным значением.

При медикаментозной коррекции
экспериментального реперфузионного
синдрома в сроке 12 часов наблюдается
примерно равнозначное увеличение ЭПА
в сравнении с нелеченной группой, хотя
во всех группах его значение остаётся в
2 раза ниже значения в группе конт�
рольных животных (рис.1). В то же вре�
мя, значение ТПА на фоне лечения дос�
товерно снизилось, причём максималь�
ное его снижение, в 3,5 раза, наблюда�
лось в группе, получавшей лечение инги�
битором протеолиза и антиоксидантом.
АТА достигла максимального уровня, при
этом став в 1,5 раза выше значения в
нелеченной группе, при применении ин�
гибиторов протеолиза, антиоксидантов и
аналогов естественного ПГЕ1. Макси�
мально высокие значения КСИ, в 2 раза
выше по сравнению с нелеченной груп�
пой, выявлены при применении комбина�
ции «Гордокса» и «Корвитина», а также
при добавлении в лечебный комплекс
«Алпростана».

Наиболее эффективное снижение
концентрации IL�1І, в 10 раз, наблюда�
лось в случае использования комбинации
ингибиторов протеолиза и антиоксидан�
тов (рис. 2). Максимальное снижение
концентрации IL�6, почти в 4,5 раза ниже
значения в нелеченной группе, отмечено
при лечении экспериментальных живот�
ных ингибитором протеолиза. Уровень
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TNF�± максимально снизился, более, чем
в 30 раз, при применении комбинации из
трёх указанных препаратов. Достовер�
ность отличий по отношению к контролю
для всех значений p < 0,001.

Таким образом, при эксперимен�
тальной медикаментозной коррекции
реперфузионного синдрома осуществля�
лось воздействие на различные звенья
патогенеза данного критического состо�
яния соответственно механизмам дей�
ствия применённых препаратов. Так, ис�
пользование поливалентного ингибитора

протеолиза «Гор�
докс» способствует
снижению суммар�
ной протеолитичес�
кой активности, бло�
кирует активацию
калликреин�кинино�
вой системы, инги�
бирует продукцию
тканевого тромбоп�
ластина, оказывает
антифибринолити�
ческий и гемостати�
ческий эффекты.
Антиоксидант «Кор�
витин», оказывая
антиоксидантное
воздействие, сни�
жает выработку ци�
тотоксического су�
пероксид�аниона, в
комплексе с ингиби�
торами протеолиза
препятствует их
окислению и спо�
собствует сохране�
нию антипротеоли�
тической активнос�
ти, оказывает инги�
бирующее влияние
на мембранотроп�
ные ферменты, уча�
ствующие в дегра�
дации фосфолипи�
дов клеточных мем�
бран (фосфолипа�
зы, фосфогеназы,

циклооксигеназы), что сказывается на
торможении синтеза лейкотриенов. При
этом, использование водорастворимой
формы способствует более быстрому
достижению желаемого эффекта. Добав�
ление в лечебный комплекс аналога ес�
тественного ПГЕ1 («Алпростан») приво�
дит к проявлению его вазодилатирующе�
го и эндотелий�стабилизирующего эф�
фектов, эффективному ингибированию
агрегации тромбоцитов и эритроцитов,
тормозит активацию нейтрофилов, что
проявляется снижением высвобождения

 

Рис. 1. Изменения в протеиназ-ингибиторной системе крови крыс при развитии 
реперфузионного синдрома на фоне лечения. 

 

 

Рис. 2. Изменения системе цитокинов крови крыс при развитии синдрома 
ишемии-реперфузии на фоне лечения. 
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свободных радикалов, лизосомальных
ферментов, медиаторов хемотаксиса;
эффективно снижает концентрацию TNF�
±. В результате комплексного патогене�
тического медикаментозного воздей�
ствия получен наиболее выраженный
положительный эффект, обеспечиваю�
щий одновременное воздействие на не�
сколько звеньев патогенеза синдрома
ишемии�реперфузии, и приводящий к
снижению активности протеолитических
ферментов, повышению активности их
ингибиторов и снижению концентрации
основных провоспалительных цитокинов.

Выводы

1. Развитие реперфузионного синдро�
ма сопровождается усилением про�
теолитической активности сыворотки
крови, угнетением антипротеолити�
ческой активности, повышением
уровня основных провоспалительных
цитокинов в сыворотке крови, что
даёт возможность расценивать эти
показатели в качестве маркеров раз�
вития ССВР.

2. Экспериментальная медикаментоз�
ная коррекция реперфузионного син�
дрома с использованием комбина�
ции ингибиторов протеолиза и анти�
оксидантов приводит к снижению
протеолитической активности, повы�
шению антипротеолитической актив�
ности, снижению концентрации ос�
новных провоспалительных цитоки�
нов в сыворотке крови.

3. Максимальный лечебный эффект при
медикаментозной коррекции экспе�
риментального синдрома ишемии�
реперфузии достигается при соче�
танном применении ингибиторов
протеолиза, антиоксидантов и анало�
гов естественного простагландина
Е1, что объясняется потенцировани�
ем их эффектов и одновременным
воздействием на несколько основных
звеньев патогенеза.
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Резюме

ПОЄДНАНЕ ЗАСТОСУВАННЯ АНАЛОГІВ
ПРИРОДНЬОГО ПРОСТАГЛАНДИНУ Е1,

IНГIБIТОРIВ ПРОТЕОЛІЗУ ТА
АНТИОКСИДАНТІВ ДЛЯ

МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ КОРЕКЦІЇ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО

РЕПЕРФУЗІЙНОГО СИНДРОМУ

Федосов М.І., Мальченко О.А.,
Кубишкін А.В., Бабанін А.А.,

Пилаєва Н.Ю.

Розвиток реперфузійного синдрому
супроводжується підсиленням
протеолiтичної активності, пригніченням
активності інгібіторів протеїназ, підви�
щенням рівня основних прозапальних
цитокінів сироватки крові, що є макси�
мально вираженим через 12 годин після
реперфузії. Поєднане застосування ана�
логів природнього простагландину Е1,
інгібіторів протеолізу та антиоксидантів
для медикаментозної корекції експери�
ментального реперфузійного синдрому
супроводжується більш вираженим су�
марним зниженням протеолітичної актив�
ності, підвищенням активності інгібіторів
протеїназ, зниженням концентрації ос�
новних прозапальних цитокінів у сиро�
ватці крові в порівнянні з ефектами від
застосування тільки інгібіторів протеолі�
зу та антиоксидантів.

Ключові слова: ішемія, реперфузія,
протеїнази, цитокіни, інгібітори протео"
лізу, антиоксиданти, простагландин Е1.

Summary

COMBINED USE OF NATURAL
PROSTAGLANDIN E1 ANALOGUES,

PROTEOLYTIC INHIBITORS AND
ANTIOXIDANTS FOR MEDICAL

CORRECTION OF EXPERIMENTAL
REPERFUSION SYNDROME

Fedosov M.I., Malchenko O.A.,
Kubyshkin A.V., Babanin A.A.,

Pylaeva N.Yu.

Development of reperfusion syndrome
is accompanied by increased proteolytic
activity, inhibition of the activity of protease
inhibitors, the rise of the major
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proinflammatory cytokines serum with the
maximum expression at 12 hours after
reperfusion. Combined use of natural
analogues of prostaglandin E1, proteolysis
inhibitors and antioxidants for medical
correction of experimental reperfusion
syndrome is accompanied by a more
pronounced decrease in the total proteolytic
activity, an increase in activity of proteinase
inhibitors, reduced concentrations of key

pro�inflammatory cytokines in the serum
compared with the effects of the use of only
proteolysis inhibitors and antioxidants.

Keywords: ischemia, reperfusion,
proteinase, cytokines, proteolysis
inhibitors, antioxidants, prostaglandin E1.
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Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

Нами ранее было показано, что при
экспериментальном иммунодефиците
(ИД), вызываемом с помощью цитоста�
тика циклофосфана, в коже развивается
воспаление и дисбиоз [1].

Известно, что причиной дисбиоза
чаще всего является ИД [2, 3]. Известно
также, что реализация патогенного дей�
ствия на организм дисбиоза (прежде
всего, кишечного) осуществляется, глав�
ным образом, за счет липополисахарида
(ЛПС) – кишечного эндотоксина, образу�
емого Грам�отрицательными условно�
патогенными и патогенными бактериями
[4, 5].

Целью настоящего исследования
стало сравнительное изучение патоген�
ного действия на кожу крыс трех видов
воздействия: иммунодефицита, кишеч�
ного дисбиоза и липополисахарида. Па�
тогенное действие этих трех факторов
оценивали по уровню биохимических
маркеров воспаления (эластаза, малоно�
вый диальдегид) и дисбиоза (уреаза,
лизоцим, степень дисбиоза по Левицко�
му).

Материалы и методы исследования

Эксперименты были проведены на
24 белых крысах линии Вистар (самцы, 10

УДК 615.5"02:616"008.61"07
БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ И ДИСБИОЗА В

КОЖЕ КРЫС С ИММУНОДЕФИЦИТОМ, КИШЕЧНЫМ

ДИСБИОЗОМ И ДЕЙСТВИИ ЛИПОПОЛИСАХАРИДА

Шухтин В.В.1, Гоженко А.И.1, Левицкий А.П.2, Шухтина И.Н.3

1Украинский НИИ медицины транспорта (г. Одесса)
2ГУ “Институт стоматологии НАМН” (г. Одесса)

3Одесский национальный медицинский университет(г. Одесса)

Исследовали в коже крыс состояние воспаления (по уровню эластазы и мало�
нового диальдегида), степень дисбиоза (по соотношению относительных активнос�
тей уреазы и лизоцима), уровень антиоксидантной защиты (по активности каталазы
и антиоксидантно�прооксидантному индексу АПИ), а также содержание гиалуроно�
вой кислоты. Моделировали иммунодефицит (ИД) с помощью циклофосфана, кишеч�
ный дисбиоз – с помощью линкомицина и эндотоксикоз – с помощью липополисаха�
рида (ЛПС).

Установлено, что при всех трех воздействиях наблюдается развитие в коже
дисбиоза и воспаления, обусловленное, по�видимому, снижением содержания гиа�
луроновой кислоты и ослаблением антиоксидантной защиты.

Ключевые слова: кожа, иммунодефицит, дисбиоз, липополисахарид, воспаление,
антиоксидантная система.
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месяцев, 350 ± 12 г), разделенных на 4
равных группы: 1�ая – норма, 2�ая – эк�
спериментальный ИД, который воспро�
изводили с помощью циклофосфана
(производства ЗАО «Киевмедпрепарат»,
Украина) путем внутрибрюшинного вве�
дения в дозе 45 мг/кг два раза с интер�
валом в два дня, умерщвление на 8�й
день; 3�я – экспериментальный дисбиоз,
который воспроизводили с помощью
линкомицина (производства ФК «Здоро�
в’я», Украина) путем введения с питьевой
водой в дозе 60 мг/кг в сутки в течение 5
дней, умерщвление на 15�й день [6]; 4�
ая – ЛПС из E. coli (производства
«Sigma», США) внутрибрюшинно в дозе
50 мкг/кг в сутки в течение 8 дней, умер�
щвление на 9�й день.

Эвтаназию животных осуществляли
в соответствии с требованиями Европей�
ской конвенции [7] под тиопенталовым
наркозом (20 мг/кг) путем тотального
кровопускания из сердца.

Иссекали кожу с бедра, удаляли
волосы и хранили до исследования при
минус 30 °С. В гомогенате кожи (50 мг/
мл 0,05 М трис�НСI�
буфера рН 7,5) опре�
деляли уровень мар�
керов воспаления
[8]: активность элас�
тазы [9] и концентра�
цию малонового ди�
альдегида (МДА)
[10]; активность ан�
тиоксидантного фер�
мента каталазы [11],
активность уреазы
(показатель микроб�
ной обсемененнос�
ти) [12], активность
лизоцима (показа�
тель неспецифичес�
кого иммунитета) –
бактериолитическим
методом [12]. По со�
отношению активно�
сти каталазы и кон�
центрации МДА рас�
считывали антиокси�

дантно�прооксидантный индекс АПИ [8],
а по соотношению относительных актив�
ностей уреазы и лизоцима – степень
дисбиоза по Левицкому [13].

Кроме того, в гомогенате кожи оп�
ределяли, а также содержание гиалуро�
новой кислоты турбидиметрическим ме�
тодом по Клементу [14].

Результаты и их обсуждение

В таблице 1 представлены резуль�
таты определения в коже крыс уровня
маркеров воспаления. Как видно из этих
данных, активность эластазы достоверно
повышается при всех видах моделирова�
ния патологии, но больше всего – при
кишечном дисбиозе. В этой группе дос�
товерно возрастает уровень и другого
маркера воспаления – МДА, который
лишь проявляет тенденцию к увеличению
при ИД и практически не изменяется при
действии ЛПС.

Полученные данные свидетельству�
ют о том, что наблюдаемые при ИД из�
менения уровня маркеров воспаления
могут быть обусловлены развитием дис�

Таблица 1 

Уровень маркеров воспаления в коже крыс при ИД, дисбиозе  
и действии ЛПС 

№№ 
п/п Группы Эластаза,  

мк-кат/кг 
МДА,  

ммоль/кг 
1 Норма 9,8 ± 0,7 5,2 ± 0,4 

2 ИД (7 сут.) 15,1 ± 1,0 
p < 0,01 

6,3 ± 0,5 
p > 0,05 

3 Дисбиоз (14 сут.) 17,9 ± 1,5 
p < 0,001 

9,7 ± 0,6 
p < 0,001 

4 ЛПС (8 сут.) 17,0 ± 1,3 
p < 0,01 

5,0 ± 0,4 
p > 0,8 

Примечание. р – показатель достоверности различий с группой «Норма». 

 

Таблица 2 

Активность каталазы и индекс АПИ в коже крыс с ИД, дисбиозом  
и действии ЛПС 

№№ 
п/п Группы Каталаза,  

мкат/кг АПИ, ед. 

1 Норма 0,7 ± 0,05 1,37 ± 0,11 

2 ИД (7 сут.) 0,50 ± 0,04 
p < 0,05 

0,79 ± 0,09 
p < 0,05 

3 Дисбиоз (14 сут.) 0,56 ± 0,05 
p < 0,05 

0,58 ± 0,07 
p < 0,01 

4 ЛПС (8 сут.) 0,62 ± 0,06 
p > 0,1 

1,24 ± 0,11 
p > 0,3 

Примечание. р – показатель достоверности различий с группой «Норма». 
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биоза, одним из проявлений которого яв�
ляется эндотоксикоз за счет воздействия
ЛПС.

В таблице 2 представлены резуль�
таты определения в коже крыс активнос�
ти каталазы и индекса АПИ. Как видно из
этих данных, активность каталазы при
всех трех моделируемых патологиях сни�
жается (правда, при действии ЛПС p >
0,1). Также снижается и индекс АПИ, при�
чем больше всего при дисбиозе, а мень�
ше всего – при действии ЛПС. Эти дан�
ные свидетельствуют об ослаблении ан�
тиоксидантной системы кожи при ИД,
возможно, за счет развития дисбиоза.

В таблице 3 представлены резуль�
таты определения в коже активности уре�
азы, лизоцима и степени дисбиоза. Как
видно из этих данных, при всех видах мо�
делируемой патологии значительно уве�
личивается активность уреазы, что сви�
детельствует о резком увеличении мик�
робной обсемененности кожи. Напротив,
активность лизоцима достоверно снижа�
ется, что указывает на значительное ос�
лабление неспецифического иммуните�

та. Как следствие, мы наблюдаем много�
кратное увеличение степени дисбиоза в
коже, причем более всего при кишечном
дисбиозе и несколько меньше при дей�
ствии ЛПС и при ИД.

В таблице 4 представлены резуль�
таты определения содержания в коже
гиалуроновой кислоты. Как видно из этих
данных, при всех моделируемых патоло�
гиях происходит существенное снижение
содержания гиалуроновой кислоты, кото�
рая является межклеточным «цементом»,
ограничивая проницаемость ткани для
клеток, микробов и их токсинов. Следо�
вательно, при ИД, дисбиозе и действии
ЛПС за счет снижения содержания гиа�
луроновой кислоты существенно облег�
чается проникновение микробов в кожу
[15].

Таким образом, проведенные ис�
следования показали, что кожные прояв�
ления ИД могут быть обусловлены раз�
вивающимся при этом дисбиозом, в ме�
ханизме патогенного влияния которого
существенное место занимает эндоток�

сикоз за счет увеличе�
ния продукции кишеч�
ного эндотоксина.

В представлен�
ной схеме патогенеза
кожных осложнений,
возникающих у боль�
ных с ИД, показано,
что последний вызы�
вает дисбиоз (т. е. су�
щественное превыше�
ние числа условно�па�
тогенных микробов
над пробиотическими)
[16], который приво�
дит к эндотоксикозу
(главным образом, за
счет увеличения кон�
центрации ЛПС) [17].
Результатом эндоток�
сикоза является акти�
вация деструктивных,
п р е и м у щ е с т в е н н о
гидролитических, про�
цессов, в том числе а

Таблица 3 

Активность уреазы, лизоцима и степень дисбиоза в коже крыс с ИД, 
дисбиозом и действии ЛПС 

№№ 
п/п Группы Уреаза,  

мк-кат/кг 
Лизоцим,  

ед/кг 
Степень  

дисбиоза, ед. 
1 Норма 0,020 ± 0,007 139 ± 9 1,0 ± 0,1 

2 ИД (7 сут.) 0,163 ± 0,017 
p < 0,001 

94 ± 10 
p < 0,01 

12,0 ± 0,3 
p < 0,001 

3 Дисбиоз (14 сут.) 0,196 ± 0,024 
p < 0,001 

64 ± 7 
p < 0,001 

21,3 ± 0,6 
p < 0,001 

4 ЛПС (8 сут.) 0,120 ± 0,015 
p < 0,001 

58 ± 6 
p < 0,001 

15,5 ± 0,5 
p < 0,001 

Примечание. р – показатель достоверности различий с группой «Норма». 

 

Таблица 4 

Содержание гиалуроновой кислоты в коже крыс с ИД, дисбиозом  
и действии ЛПС 

№№ 
п/п Группы Гиалуроновая кислота, мг/кг 

1 Норма 302 ± 34 

2 ИД (7 сут.) 211 ± 23 
p < 0,05 

3 Дисбиоз (14 сут.) 174 ± 21 
p < 0,01 

4 ЛПС (8 сут.) 198 ± 24 
p < 0,01 

Примечание. р – показатель достоверности различий с группой «Норма». 

 
 



93

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

активация гиалуронидазы, фермента,
расщепляющего гиалуроновую кислоту,
что, в конечном итоге, значительно уве�
личивает проницаемость ткани для
лейкоцитов, микробов и их токсинов.
Конечный результат этого процесса –
воспалительно�дистрофический процесс
[5].

Принимая такую схему патогенеза
становится понятной целесообразность
использования антидисбиотических пре�
паратов (про� и пребиотиков) для профи�
лактики и лечения кожных осложнений у
больных с синдромом ИД [18�20].
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Резюме

БІОХІМІЧНІ МАРКЕРИ ЗАПАЛЕННЯ І
ДИСБІОЗА У ШКІРІ ЩУРІВ З

ІМУНОДЕФІЦИТОМ, КИШКОВИМ
ДИСБІОЗОМ І ДІЄЮ
ЛІПОПОЛІСАХАРИДА

Шухтин В.В., Гоженко А.И.,
Левицкий А.П.Шухтина И.Н.

Досліджували в шкірі щурів стан
запалення (по рівню еластази і малоно�
вого діальдегіду), ступінь дисбіоза (за

співвідношенням відносних активностей
уреази і лізоциму), рівень антиоксидант�
ного захисту (за активністю каталази і
антиоксидантно�прооксидантного індек�
са АПІ), а також вміст гіалуронової кис�
лоти. Моделювали імунодефіцит (ІД) за
допомогою циклофосфана, кишковий
дисбиоз – за допомогою лінкоміцина і
ендотоксикоз – за допомогою ліпополіса�
хариду (ЛПС).

Встановлено, що при усіх трьох діях
спостерігається розвиток в шкірі дисбіо�
за і запалення, обумовлене, мабуть, зни�
женням вмісту гіалуронової кислоти і по�
слабленням антиоксидантного захисту.

Ключові слова: шкіра, імунодефіцит,
дисбіоз, ліпополісахарид, запалення,
антиоксидантна система.

Summary

BIOCHEMICAL MARKERS OF
INFLAMMATION AND DYSBIOSIS IN THE

SKIN OF  RATS WITH
IMMUNODEFICIENCY, INTESTINAL

DYSBIOSIS AND ACTION OF
LIPOPOLYSACCHARIDES.

Shukhtin V.V., Gozhenko A.I.,
Levitskiy A.P., Shukhtina I.N.

 The degree of coetaneous
inflammation has been investigated by the
level of elastase and malone dialdehyde,
degree of dysbiosis by the ration of relative
activity of urease and lysozyme, level of
antioxidative protection by the activity of
catalase and antioxidative�prooxidative
index and content of hyalurone acid.
Immunodeficiency has been moulded by
cyclophosphane, intestinal dysbiosis� by
lyncomisyne and endotoxicosis – by
lipopolysaccharide. It has been established
that at all types of influence the
development of coetaneous  dysbiosis and
inflammation takes place. The latter is
stimulated, probably, by the decrease of
hyalurone acid level and weakening of
antioxidative protection.

Key words: skin, immunodeficiency,
dysbiosis, lipopolysaccharide,
inflammation, antioxidative syystem

Впервые поступила в редакцию 16.05.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
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Вступ

Однією із важливих подій розвитку
адреналін�індукованих пошкоджень є по�
рушення енергетичного обміну та розви�
ток окислювального стресу [1, 2, 3]. Як
було продемонстровано нами раніше, за
умов адреналін�індукованих пошкоджень
зменшується вміст одного із важливих
компонентів ланцюга транспорту елект�
ронів в мітохондріях – убіхінону (кофер�
менту Q, КoQ), який також проявляє ан�
тиоксидантні властивості [4]. КоQ є також
регулятором функціонального стану міто�
хондріальної пори перехідної провідності
(mPTP), що залучена до механізмів апоп�
тозу [5].

На сьогодні не викликає жодних
сумнівів ефективність використання пре�
паратів КoQ в якості антигіпоксичних і
протиішемічних засобів [6]. Але застосу�
вання лікарських препаратів, що містять
КoQ, має ряд недоліків – призводить до
пригнічення ендогенного синтезу КoQ і є
економічно невигідним для пацієнтів із�за
їх високої вартості. Таким чином, пошук
підходів до стимуляції ендогенного син�
тезу КoQ є актуальним. Таким чином,
метою даної роботи було дослідження дії
комплексів попередників і модуляторів
біосинтезу КoQ на чутливість mPTP до дії
індуктора її відкриття в мітохондріях сер�
ця при введенні тваринам адреналіну.

УДК 577.18:577.23
ВПЛИВ КОМПЛЕКСУ ПОПЕРЕДНИКІВ І МОДУЛЯТОРІВ

БІОСИНТЕЗУ УБІХІНОНА НА СТАН МІТОХОНДРІАЛЬНОЇ ПОРИ

ПЕРЕХІДНОЇ ПРОВІДНОСТІ В МІТОХОНДРІЯХ СЕРЦЯ ЗА

ВВЕДЕННЯ АДРЕНАЛІНУ

Кучменко О.Б., Петухов Д.М.
Національний педагогічний університет імені М.П. Драгоманова, Київ;

kuchmeb@yahoo.com
Використання комплексів попередників і модуляторів біосинтезу убихинона при

адреналін�індукованому ушкодженні у щурів в якості профілактичного та терапевтич�
ного засобу призводить до зниження чутливості мітохондріальної пори змінної про�
відності до впливу індуктора її відкриття, що може свідчити про можливість корекції з
їх допомогою мітохондріальної дисфункції, яка розвивається при введенні адреналі�
ну.

Ключові слова: мітохондрія, убіхінон, мітохондріальна пора змінної провідності.

Методи дослідження

Досліди проведені на білих безпо�
родних щурах – самцях масою 180�220 г.
Щурів утримували на стандартному рац�
іоні віварію з вільним споживанням води.
Тваринам вводили внутрішньом’язево 0,5
мл 0,1 % розчину адреналіну гідрохлори�
ду (адреналін�Дарниця, ФФ ЗАТ «Дарни�
ця», Україна) [7]. Контрольна група щурів
отримувала фізіологічний розчин в тако�
му ж об’ємі. Комплекси біологічно актив�
них сполук – попередників і модуляторів
біосинтезу КoQ (комплекс ЕПМ скла�
дається із ±�токоферолацетату, ПОБК і
метіоніну; комплекс ЕПМД складається із
±�токоферолацетату, ПОБК, метіоніну і
диметилсульфоксиду), вводили до і після
введення адреналіну (відповідно проф�
ілактичний і терапевтичний вплив).
Кількості введених сполук приведені в
патенті [8]. У випадку профілактичного
введення комплекси ЕПМ і ЕПМД вводи�
ли перорально протягом 7 діб. Після цьо�
го тваринам вводили адреналін. На 3�тю
добу тварин декапітували. У випадку те�
рапевтичного введення спочатку тварини
отримували адреналін, а потім протягом
15 діб їм вводили комплекси ЕПМ і ЕПМД
перорально. Органи на дослідження бра�
ли на 16�ту добу після введення адрена�
ліну. Контрольні групи у всіх випадках от�
римували розчинники – оливкову олію і
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воду [1, 7].

Згідно з вимогами Міжнародного
Комітету із гуманного поводження з тва�
ринами декапітацію проводили макси�
мально швидко та з найменшим болем
під легким ефірним наркозом. За допо�
могою методу диференціального центри�
фугування виділяли фракцію мітохондрій
[9]. Дослідження стану mPTP проводили
за допомогою спектрофотометричної
реєстрації набухання мітохондрій серця
щурів [10]. Для цього ізольовані міто�
хондрії поміщали в інкубаційне середови�
ще ізотонічного складу (ммоль/л): KCl –
120, тріс – HCl – 25, KH

2
PO

4
 – 3, рН 7,4

(кінцевий об’єм – 3 мл) і реєстрували
зниження їх оптичної густини при » = 520
нм за 3 хв до і через 12 хв після їх набу�
хання у присутності індуктора в інкубац�
ійному середовищі. В якості індуктора
mPTP використовували феніларсеноксид
(ФАО) – неспецифічний модифікатор
сульфгідрильних груп. Вміст білка в інку�
баційному середовищі становила 0,3 мг/
мл. В якості контролю
використовували сус�
пензію нативних міто�
хондрій в інкубаційно�
му середовищі за
відсутності індуктора з
наступною реєстра�
цією оптичної густини
протягом 15 хв. Вміст
білку визначали за ме�
тодом Лоурі [11]. От�
римані результати оп�
рацьовані методами
варіаційної статистики
із використанням про�
грами Excel (MS Office
XP). Числові дані
представлені у формі
середньої величини із
стандартним відхи�
ленням (M ± m). Дос�
товірність різниці двох
середніх величин оці�
нювали за t�критерієм
Стьюдента.

Результати й обговорення

Як відомо, одним із механізмів по�
шкоджуючої дії катехоламінів є зміна про�
никності мембран [12]. В результаті про�
ведених досліджень показано, що за умов
введення тваринам адреналіну в мітохон�
дріях серця спостерігається зростання
чутливості mPTP до дії ФАО (рис. 1, криві
4, 5) порівняно з контролем (рис. 1, криві
1, 2), що може свідчити про зростання
проникності мітохондріальної мембрани.

При введенні тваринам профілак�
тично комплексів ЕПМ і ЕПМД додавання
ФАО не викликає суттєвого зростання
чутливості mPTP порівняно з мітохондрі�
ями тварин, які не отримували цих комп�
лексів. За умов введення комплексів ЕПМ
і ЕПМД з лікувальною метою спостеріга�
лося зменшення чутливості mPTP до дії
індуктора її відкриття – ФАО в мітохонд�
ріях серця порівняно з мітохондріями тва�
рин, яким вводили тільки адреналін (рис.
2).

Окислення специфічних тіолових за�
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Рис. 1. Ступінь набухання мітохондрій серця контрольних щурів, яким 
вводили адреналін та комплекси ЕПМ і ЕПМД з профілактичною метою за 
умов дії індуктора феніларсиноксиду (М ± m, n = 6).  
Примітка: 1 – мітохондрії контрольних тварини; 2 – мітохондрії контрольних тварини, дія 
ФАО (10-4 моль/л); 3 – преінкубація мітохондрій контрольних щурів з циклоспорином А (10-

5 моль/л), ФАО (10-4 моль/л); 4 – мітохондрії тварин, яким вводили адреналін; 5 – 
мітохондрії тварин, яким вводили адреналін, дія ФАО (10-4 моль/л); 6 – мітохондрії тварин, 
яким вводили адреналін та профілактично комплекс ЕПМ; 7 – мітохондрії тварин, яким 
вводили адреналін та профілактично комплекс ЕПМ, дія ФАО (10-4 моль/л); 8 – мітохондрії 
тварин, яким вводили адреналін та профілактично комплекс ЕПМД; 9 – мітохондрії 
тварин, яким вводили адреналін та профілактично комплекс ЕПМД, дія ФАО (10-4 моль/л). 
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лишків в мітохондрі�
альних білках є важли�
вим регулятором
індукції mPTP. На ос�
нові кореляції між ре�
докс�станом мітохон�
дріального глутатіону і
тіолових груп, а також
індукцією mPTP та
інгібуванням мітохон�
дріального дихання
можна припустити
існування причинно�
наслідкового зв’язку
між цими подіями.
Зміни вмісту та ре�
докс�стану мітохондр�
іальних антиокси�
дантів може бути та�
кож важливим фактором регуляції стану
mPTP. За умов окислювального стресу
критичні тіолові групи білків комплексу
mPTP гірше захищені від дії активних
форм кисню і азоту. Можливо, інгібуван�
ня мітохондріального дихання за введен�
ня адреналіну, яке продемонстровано
нами раніше [4], виникає внаслідок
індукції mPTP. Одним із білків, який залу�
чений до мітохондріального енергетично�
го метаболізму і активність якого визна�
чається станом тіолових груп, є комплекс
І, активність якого знижується при вве�
денні адреналіну [4].

Висновки

Отримані результати свідчать про
розвиток мітохондріальної дисфункції за
умов дії адреналіну в мітохондріях серця
дослідних тварин, і, зокрема, підвищен�
ня чутливості mPTP до індуктора її
відкриття – ФАО – і, відповідно, зростан�
ня проапоптичних якостей клітин цих тка�
нин у тварин, яким вводили адреналін
порівняно із тваринами контрольної гру�
пи. Введення тваринам комплексів попе�
редників і модуляторів біосинтезу КоQ
ЕПМ і ЕПМД справляло протекторний
ефект, знижуючи чутливість mPTP до дії
індуктора її відкриття.
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Рис. 2. Ступінь набухання мітохондрій серця контрольних щурів, яким
вводили адреналін та комплекси ЕПМ і ЕПМД з терапевтичною метою за
умов дії індуктора феніларсиноксиду (М ± m, n = 6).  
Примітка: позначення як на рис. 1. 
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Резюме

ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСА
ПРЕДШЕСТВЕННИКОВ И

МОДУЛЯТОРОВ БИОСИНТЕЗА
УБИХИНОНА НА СОСТОЯНИЕ
МИТОХОНДРИАЛЬНОЙ ПОРЫ

ПЕРЕМЕННОЙ ПРОВОДИМОСТИ В
МИТОХОНДРИЯХ СЕРДЦА ПРИ

ВВЕДЕНИИ АДРЕНАЛИНА

Кучменко Е. Б., Петухов Д.Н.

Использование комплексов пред�

шественников и модуляторов биосинте�
за убихинона при адреналин�индуциро�
ванном повреждении у крыс в качестве
профилактического и терапевтического
средства приводит к снижению чувстви�
тельности митохондриальной поры пе�
ременной проводимости к воздействию
индуктора её открытия, что может сви�
детельствовать о возможности коррек�
ции с их помощью митохондриальной
дисфункции, которая развивается при
введении адреналина.

Ключевые слова: митохондрия, убихи"
нон, митохондриальная пора перемен"
ной проводимости.

Summary

EFFECT OF COMPLEXES OF
PRECURSORS AND MODULATORS OF

UBIQUINONE BIOSYNTHESIS ON
CONDITION OF MITOCHONDRIAL

PERMEABILITY TRANSITION PORE IN
HEART MITOCHONDRIA UNDER

ADRENALINE TREATMENT

Kuchmenko O.B., Petukhov D.M.

Preventive and/or subsequent
application of complexes of precursors and
modulators of ubiquinone biosynthesis
under adrenaline treatment decreases in
sensitivity of mitochondrial permeability
transition pore to inductors of its opening
in rats’ heart mitochondria. This approach
may be used for correction of
mitochondrial dysfunction under adrenaline
treatment.

Key words: mitochondria, ubiquinone,
mitochondrial permeability transition
pore.
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Фундаментальні дослідження в об�
ласті клінічної біоритмологїї дозволяють
вважати, що різноманітні захворювання
супроводжується неузгодженістю ендо�
генних біологічних ритмів організму. Ну
сучасному етапі ми можемо впевнено
стверджувати, що мелатонін являється
тим ланцюгом, що пов’язує та дозволяє
поєднати в єдину систему знання про
біологічні ритми організму [1, 2]. Крім
основної функції головного регулятора
біологічних ритмів організму, мелатоніну
притаманний великий спектр фізіологіч�
них ефектів, що робить його безпосе�
реднім учасником багатьох адаптаційних
та патологічних процесів. При цьому вміст
мелатоніну в організмі пов’язаний не
тільки з секрецією пінеалоцитів, але і з
екстрапінеальними джерелами його син�
тезу. У людини клітини, що виробляють
мелатонін знайдено у слизовій оболонці
шлунково�кишкового тракту та дихальних
шляхів, слинних та надниркових залозах,
тимусі, плаценті та інших органах [3].
Концентрація мелатоніну у травному ка�
налі у 10�100 разів вища, ніж у крові, та у
400 разів вища, ніж у самому епіфізі [4].
Мелатонін�продукуючі (МТ�продукуючі)
клітини слизової оболонки шлунка (СОШ)
відносяться до основних джерел секреції
екстрапінеального мелатоніну. Функціо�
нально МТ�продукуючі клітини входять до
APUD� системи та є відділом дифузної
нейрон�ендокринної системи – універ�
сальної системи адаптації та підтримки

УДК 616.33:616"018:616"092.9
ГІСТОЛОГІЧНЕ ТА МОРФОМЕТРИЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА ЩУРІВ ПІСЛЯ

ПІНЕАЛЕКТОМІЇ

Кононенко Н.М., Гнатюк В.В.
Національний фармацевтичний університет, м. Харків

У роботі представлені результати гістологічного і імуногістохіміческого дослід�
ження стану слизової оболонки шлунка при пінеалектоміі. Встановлено, що пінеалек�
томія викликає компенсаторне підвищення кількості апудоцітов і МТ�продукуючих
клітин як в фундального, так і пілоричному відділах шлунка.

Ключові слова: мелатонін, епіфіз, слизова оболонка шлунка, МТ"продукуючи кліти"
ни, APUD"система.

гомеостазу організму в цілому та зокре�
ма СОШ [5]. Але взаємозв’язку між
кількістю МТ�продукуючих клітин та ста�
ном слизової оболонки шлунка не вивча�
лося.

У зв’язку з викладеним, метою на�
шого дослідження було визначення змін
кількості МТ�продукуючих клітин слизової
оболонки шлунка після пінеалектомії

Матеріали і методи

Дослідження проведено на 20 щу�
рах�самцях масою 160,0�180,0 г. Дослідні
тварини були розділені на 2 групи по 10
тварин у кожній: перша група – інтактні
тварини, друга – тварини, яким була ви�
конана пінеалектомія [6]. Дослідження
тканин фундального та пілоричного
відділів проводили через 30 днів після
пінеалектомії. Матеріал фіксували у 10 %
нейтральному формаліні, зневоднювали
у спиртах зростаючої концентрації, зали�
вали целоїдин�парафіном, зрізи товщи�
ною 5–6 мкм контрастували з викорис�
танням окраски гематоксилін�еозином та
аргирофільного методу Гримеліуса [7].
Для визначення МТ�позитивних клітин
використовували імуноцитохімічний ме�
тод з використанням поліклональних спе�
цифічні антитіла к мелатоніну (CIDtech.
Res. Inc., титр 1:150). Морфометричне
дослідження виконано за допомогою си�
стеми комп’ютерного аналізу мікроскоп�
ічних зображень Nikon з використанням
комп’ютерної ліцензійної програми ана�
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лізу мікроскопічних зображень  Videotest
Morpho�4. Кількісну щільність МТ�проду�
куючих клітин визначали в 10 полях зору.
Середню кількість МТ�позитивних клітин
розраховували на 1 мм2 [8]. Усі втручан�
ня та евтаназію тварин проводили згідно
з вимогами комісії з біоетики НФаУ та
«Загальними етичними принципами екс�
периментів на тваринах», що узгоджують�
ся з положеннями «Європейської кон�
венції про захист хребетних тварин, яких
використовують для експериментальних
і інших наукових цілей» (Страсбург, 1986
р.) та першого Національного конгресу з
біоетики (Київ, 2001). Отримані дані ста�
тистично обробляли з використанням t –
критерію Ст’юдента.

Результати та їх обговорення

У тварин контрольної групи при ок�
расці гематоксилін�еозином на поверхні
слизової оболонки шлунка спостеріга�
ються ямки, глибина яких в пілоричному
відділі глибше, ніж в фундальному. Ямки
слизової оболонки як фундального, так і
пілоричного відділу вислані циліндричним
епітелієм та мають однорідний вигляд,
при цьому залози, що розташовані в них,
мають відмінності в залежності від лока�
лізації. Залози, що розташовані в піло�
ричному відділі – більш короткі, ніж зало�
зи фундального. Окрім епітелоцитів в
дослідних відділах шлунка при окрасці за
методом Гримеліуса виявляються ендок�
ринні клітини (апудоцити), які розташо�
вані в ніжних відділах фундальних та піло�
ричних залоз. Згідно морфометричному
аналізу апудоцитів слизової оболонки

шлунка їх загальна
кількість на 1 мм2

слизової оболонки в
фундальному відділі
на 21% вище ніж в
пілоричному (табл.).

При прове�
денні світлооптично�
го дослідження сли�
зової оболонки у
тварин з пінеалекто�
мією змін гістологіч�
ної будови фундаль�

ного та пілоричного відділів шлунка на
препаратах, фарбованих гематоксилін�
еозином не спостерігалося. Однак,
кількість апудоцитів як в фундальному, так
і пілоричному відділах зросла майже на
48% та 44% відповідно в порівнянні з
контролем (табл.).

При імуногістохімічному дослідженні
слизової оболонки шлунка інтактних тва�
рин виявлено, що кількість МТ�продуку�
ючи клітин в фундальному відділі декіль�
ка перевищує кількість МТ�клітин пілорич�
ного відділу. Після пінеалектомії їх
кількість збільшується як в пілоричному,
так і в фундальному відділах на 39% та
35% відповідно (табл.).

Висновки

1. Кількість апудоцитів фундального
відділу більш ніж на 20% перевищує
кількість апудоцитів пілоричного
відділу, як у інтактних тварин, так і у
щурів з пінеалектомією.

2. Пінеалектомія викликає компенса�
торне підвищення кількості МТ�про�
дукуючих клітин на 39% в фундально�
му та на 35% в пілоричному відділах
шлунка.
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Таблиця 

Морфометричний стан слизової оболонки шлунка щурів після пінеалектомії 
(Х±Sx, n=10) 

Дослідні групи 

Відділи шлунка 
фундальний пілоричний 

апудоцити 
МТ-

продукуючи 
клітини 

апудоцити 
МТ-

продукуючи 
клітини 

Інтактні щури 
(контроль) 151±4,70 300±10,70 125±7,72 245±9,55 

Щури з 
пінеалектомією 224±7,38* 418±9,60* 180±4,00* 331±12,75* 

Примітка: * – р<0,05 відносно контролю 
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ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ И
МОРФОМЕТРИЧЕСКОЕ

ИССЛЕДОВАНИЕ СЛИЗИСТОЙ
ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА КРЫС ПРИ

ПИНЕАЛЭКТОМИИ

Кононенко Н.Н., Гнатюк В.В.

В работе представлены результаты
гистологического и имуногистохимичес�
кого исследования состояния слизистой
оболочки желудка при пинеалэктомии.
Установлено, что пинеалэктомия вызыва�
ет компенсаторное повышение количе�
ства апудоцитов и МТ�продуцирующих
клеток как в фундальном, так и пилори�
ческом отделах желудка.

Ключевые слова: мелатонин, эпифиз,
слизистая оболочка желудка, МТ"про"
дуцирующие клетки, APUD"система.

Summary

HISTOLOGICAL AND MORPHOMETRIC
STUDY OF THE GASTRIC MUCOSA OF

RATS AFTER PINEALECTOMIA

Kononenko N. N., Gnatuk V.V.

The results of histological and
immunohistochemical study of the state of
the gastric mucosa after pinealectomia are
presented in the research. It is proved that
pinealectomia causes increasing amount of
apudocytes and MT�producing cells in
fundal and pyloric stomach.

Key words: melatonin, a pineal gland,
gastric mucosa, the MT"producing cells,
APUD"system.

Впервые поступила в редакцию 03.05.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования



102

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

По сравнению с острым инсультом,
где основной задачей нейропротекции
является предотвращение гибели клеток
пенумбры (клетки которые погибают вто�
рично) [1], при нейропротекции черепно–
мозговой травмы (ЧМТ) на первый план
выходит предупреждение и уменьшение
вторичного повреждения вещества моз�
га, а также усиление репаративных про�
цессов нейронов.

ЧМТ нарушает деятельность мозга
и в основном за счет нескольких факто�
ров: первичного (биомеханического), и
вторичного повреждения (активация эти�
опатогенетических каскадов). Вторичное
повреждение охватывает множество
сложных биохимических и клеточных про�
цессов, которые несомненно увеличива�
ют тяжесть первичного повреждения.

Повреждение мозга при ЧМТ после�
довательно прогрессирует. Около трети
пациентов, умерших после тяжелой ЧМТ,
в какие�то моменты после травмы были
в сознании и выполняли определенные
инструкции. Нейропротекция прежде
всего направлена на прерывание и по�
давление механизмов, приводящих ко
вторичному повреждению мозга.

Понимание патогенетических про�
цессов при ЧМТ значительно углубилось
за последние несколько десятилетий, что
позволило создать новые препараты,
которые оказались достаточно эффек�
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тивными при лечении ЧМТ в условиях
эксперимента.

Новые сведения по нейрофизиоло�
гии и нейрофармакологии не должны
отвлекать внимание от абсолютной необ�
ходимости устранения гипоксии, гипо�
тензии, повышенного внутричерепного
давления и других фундаментальных
факторов, вызывающих вторичное по�
вреждение ткани мозга [1, 2].

Установлено, что экзогенно вводи�
мый в посттравматический период про�
гестерон способен снизить летальность
и улучшить восстановление при различ�
ных типах экспериментальных централь�
ных поражений мозга у животных, вклю�
чая гипоксические, ишемические и трав�
матические мозговые модели поврежде�
ния [3�4]. В частности, у животных с эк�
спериментальной ЧМТ, назначение про�
гестерона в посттравматическом перио�
де, позволяет уменьшить отек мозга,
снизить степень свободно�радикального
повреждения и предотвратить нейрон�
ную потерю [5�6].

Целью работы является изучение
влияния прогестерона на клетки головно�
го мозга, как нейропротектора, при тера�
пии ЧМТ, а также влияние его на процес�
сы вторичной гибели нейронов и предот�
вращения ее. Изучение макроскопичес�
кого и гистологического строения клеток
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головного мозга при терапии ЧМТ про�
гестероном в эсперпименте на животных.

Материалы и методы

Исследование проводилось на 66
белых крысах одного возраста и пола
(самцы) которым экспериментально
была смоделирована тяжелая ЧМТ, путем
падения шарика массой 20 грамм с вы�
соты 15 см. в аппарате для моделирова�
ния ЧМТ. В последствии все особи были
разделены на две группы: 1) основную
(включала 45 особей) и 2)контрольную
(включала 21 особь). Также нами изуча�
лись основные эфекты прогестерона как
потенциального нейропротектора в тера�
пии ЧМТ: а) снижение отека мозга; б)
подавления процессов апоптоза и глио�
за; в) снижение выраженности воспали�
тельного процесса.

Результаты исследования и их

обсуждение

Недавно проведенные клинические
исследования показали и доказали эф�
фективность прогестерона, как нейро�
протектора при комплексном лечении
ЧМТ [6]. Оптимальные дозы и длитель�
ность введения прогестерона нам уста�
новить не удалось и за отправную точку
была взята величина суточной секреции
прогестерона у женщины в третьем три�
местре беременности [7], что составило
200�250 мг/сут. Длительность введения
прогестерона составила 5 суток [7]. Осо�
би контрольной группы получали нейро�
протективную терапию согласно протоко�
лу МЗ Украины по лечению пациентов с
ЧМТ. Так как период полувыведения про�
гестерона всего лишь несколько минут,
стабильной концентрации прогестерона
в крови можно добиться только путем его
постоянного внутривенного введения,
что достаточно неудобно, нами был выб�
ран более оптимальный способ его внут�
римышечного применения в течении каж�
дых 6 часов. После первого введения
наблюдались достаточно выраженные
эффекты седации за счет воздействия
метаболитов прогестерона (это связано,
прежде всего, с его метаболитом прегна�
нолоном), что позволило значительно

снизить дозы седативных препаратов,
отсутствовали воздействия на гемодина�
мику и дыхание после введения прогес�
терона.

Первое введение прогестерона со�
ставило 1 мг/кг в/м, затем введение осу�
ществляли по 0,5 мг/кг в/м в течении 5
суток. На пятые сутки эксперимента на�
блюдали выраженное улучшение состо�
яния особей основной группы по сравне�
нию с контрольной, улучшились показа�
тели дыхания и сердечной деятельности.
На десятые сутки эксперимента наблю�
дали переход пяти особей основной
группы в вегетативное состояние и ги�
бель пяти особей, остальные животные
пошли на поправку и постепенно само�
стоятельно начали принимать пищу. В
контрольной группе десять особей погиб�
ло, пять перешли в вегетативное состо�
яние, остальные пошли на поправку. На
тридцатые сутки эксперимента было за�
фиксировано полное выздоровление вы�
живших 30 особей из основной группы,
выжившие 6 особей контрольной группы
имели отдаленные последствия перене�
сенной ЧМТ, что во многом затрудняло и
ухудшало период их дальнейшей реаби�
литации.

После истечения 40 суток экспери�
мента все особи были выведены из него
и было проведено макроскопическое и
гистологическое исследование препара�
тов головного мозга выживших особей, а
также тех кто перешли в вегетативное
состояние. При внешнем осмотре препа�
ратов мозга особей основной группы
видимых невооруженным глазом измене�
ний нами не было найдено, при осмотре
препаратов головного мозга особей кон�
трольной группы обратили на себя вни�
мание отек и полнокровие сосудов мяг�
кой мозговой оболочки, участки кровоиз�
лияний. При гистологическом исследова�
нии препаратов мозга особей основной
группы было обнаружено незначитель�
ный стаз в сосудах, а также незначитель�
ный кариорексис и апоптоз, легкая лей�
коцитарная инфильтрация ткани головно�
го мозга. Исследования препаратов осо�
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бей контрольной группы показало выра�
женный стаз в сосудах, микротромбооб�
разование и как следствие этого набуха�
ние клеток, также был обнаружен значи�
тельный кариорексис и кариопикноз, гли�
оз, значительная лейкоцитарная инфиль�
трация особенно в зоне где было произ�
ведено повреждение.

Внешнее исследование мозга осо�
бей, перешедших в вегетативное состо�
яние, из основной группы показало уме�
ренное полнокровие сосудов мягкой моз�
говой оболочки, незначительные участки
кровоизлияния, при гистологическом
исследовании определялся кариорексис
и глиоз в зоне поражения головного моз�
га при получении ЧМТ. Осмотр головно�
го мозга вегетативных особей из конт�
рольной группы показал значительное
полнокровие, обширные участки крово�
излияний как под мягкую мозговую обо�
лочку так и в собственно паренхиму моз�
га, микроскопически определялся кари�
орексис и глиоз во всех участках взятых
нами образцов и особенно в зоне пора�
жения головного мозга.

Выводы

1. Основная гибель нейронов при ЧМТ
происходит за счет вторичной гибе�
ли в остром и подостром периоде.
Главная задача нейропротекции при
этом подавление вторичной гибели
клеток головного мозга.

2. В эксперименте на животных назна�
чение прогестерона позволяет в по�
сттравматическом периоде умень�
шить отек мозга, предотвратить вто�
ричную нейрональную потерю.

3. Назначение прогестерона экспери�
ментальным животным в дозе 200�
250 мг/сут. в течении 5 дней способ�
ствует снижению дозы седативных
препаратов, предотвращает наруше�
ние дыхания и гемодинамики в ост�
ром периоде, а в дальнейшем улуч�
шает период реабилитации и перехо�
да в вегетативное состояние.

4. Особи основной группы получавшие
прогестерон, на 30 день полностью

выздоровели в отличии от особей
контрольной группы, которая проге�
стерон не получала, а только стан�
дартную терапию и имела отдален�
ные последствия перенесенной ЧМТ.

5. Макро� и микроскопическое иссле�
дование препаратов головного моз�
га животных основной группы пока�
зало незначительные изменения кле�
ток и ядер, незначительный апоптоз
и лейкоцитарную инфильтрацию в
отличии от контрольной группы, где
эти изменения были более значи�
тельно выраженными и грубыми в
следствии отека, микротромбообра�
зования. Состояние головного мозга
особей с вегетативным состоянием
также было различным. Особи основ�
ной группы имели менее гистологи�
чески выраженные нарушения чем
особи контрольной группы.
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Іванов О.С., Татаренко Д.П.,
Коркішко В.В., Уличний В.І.,

Твардовський А.М., Уткін Д.О.

В статті описано експеримент, про�
ведений на тваринах, с приводу викори�
стання прогестерона як нейропротекто�
ра. Проведене дослідження препаратів
головного мозку особин, що отримували
прогестерон в комплексі стандартної те�
рапії та тварин, що отримували лише

стандартну терапію. Показано та доведе�
но ефективність прогестерон як нейро�
протектора.

Ключові слова: Прогестерон, черепно"
мозкова травма, апоптоз, нейропротек"
тора, вторинна загибель нейронів.
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ОСОБЕННОСТИ КАРДИОМИОПАТИИ ПРИ АЛКОГОЛЬНОМ

ГЕПАТИТЕ У КРЫС В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Михайличенко В.Ю., Коноплянко В.А., Коноплянко Т.А.
ГУ «Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака

НАМН Украины», Донецк, Украина

В эксперименте на крысах с алкогольным гепатитом изучены электрофизиоло�
гические нарушения работы сердца. Продемонстрировано развитие типичной мор�
фологической картины алкогольного гепатита, сопровождающегося развитием бал�
лонной дистрофией и перипортального фиброза, сопровождающегося повышением
АЛТ в 2,4 раза, АСТ в 3,1, нарушением холестеринового обмена. Общее интоксика�
ционное действие этанола на организм и печеночная недостаточность приводит к
нарушению работы сердца в виде снижения базовой частоты сокращения, возникно�
вения различных аритмий, медленным восстановлением миокарда после стресс�
имитирующей нагрузки катехоламинами.

Ключевые слова: алкогольный гепатит, кардиомиопатия.

Термин «алкогольное сердце» су�
ществует даже в специальной медицин�
ской литературе. Синдром алкогольного

сердца или кардиомиопатия вполне мо�
жет возникать при небольшом алкоголь�
ном стаже и при сравнительно малых
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дозах употребления алкоголя. Причиной
поражения сердца являются токсическое
действие алкоголя и его метаболитов,
различных добавок к спиртным напиткам,
а также нарушения обмена витаминов, в
частности недостаточность тиамина. Ос�
новным вариантом алкогольной миокар�
диодистрофии считают дилатационное
поражение сердца, характеризующееся
резким расширением всех его камер,
снижением сократительной функции ле�
вого желудочка и развитием застойной
сердечной недостаточности. Клиничес�
кие и эхокардиографические изменения
в подобных случаях неотличимы от тако�
вых при дилатационной кардиомиопатии.
При продолжении злоупотребления алко�
голем сердечная недостаточность про�
грессирует и может привести к летально�
му исходу. В случае же прекращения
приема алкоголя симптомы сердечной
недостаточности иногда быстро умень�
шаются или вообще исчезают. Наруше�
ние сократительной функции и умерен�
ная дилатация левого желудочка могут
быть обнаружены у больных, злоупотреб�
ляющих алкоголем, и при отсутствии сер�
дечной недостаточности, поэтому эхо�
кардиографию следует шире использо�
вать для ранней диагностики алкогольной
миокардиодистрофии. Нередкими симп�
томами поражения сердца являются на�
рушения ритма, прежде всего мерца�
тельная аритмия и желудочковая экстра�
систолия, и боли в сердце, которые мо�
гут напоминать приступы стенокардии.

Материал и методы

Экспериментальная часть работы
выполнялась на крысах самцах породы
Вистар�Кайота (№ 20), которым был
обеспечен свободный доступ к алкоголю
(20 % раствор этанола), без доступа к
воде в течении шести месяцев.

Стресс нагрузку моделировали пу�
тем введения подкожно изопропилно�
радреналина. В условиях медикаментоз�
ного сна, животные фиксировали в поло�
жении на спине. Выполняли электрокар�
диографическое исследование электри�
ческой активности миокарда крысы в I

стандартном отведении. После предва�
рительно зарегистрированной ЧСС, мо�
делировали стрессовую нагрузку внутри�
мышечным введением 1 % раствора
изопропилнорадреналина в дозе 3 мкг/
кг.

После этого регистрацию ЧСС по�
вторяли. В дальнейшем измерения
проводили каждые 3 минуты в течение 15
минут.

По окончании измерений электроды
кардиографа извлекали, возможные по�
вреждения кожных покровов обрабатыва�
ли антисептиком. Для выхода из наркоза
животное помещали в теплое, сухое по�
мещение со свободным доступом к воде.

Статистическую обработку выпол�
няли с помощью пакета программ
Statіstіca 6.0. Для проверки распределе�
ния данных на нормальность использова�
ли тест Шапиро�Уилка (W), для неболь�
шой выборки (n < 30). Для выявления
существенных различий между средними
значениями различных совокупностей
сопоставимых групп применяли парный
критерий Стьюдента для независимых
выборок, данные считали достоверными
при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

Через 4 недели после ведения в
пищу алкоголя, у крыс наблюдался уме�
ренный острый алкогольный гепатит, ко�
торый характеризовался баллонной дис�
трофией и некрозом отдельных гепатоци�
тов перицентральных и интрамедиарных
зон печеночных долек. Цитоплазма боль�
шинства гепатоцитов была оксифильной
и содержала алкогольный гиалин. В этих
же дольках наблюдалась перипортальная
лейкоцитарная лейкоцитарная инфильт�
рация с фиброзом печеночных вен пор�
тального тракта.

Ежедневное употребление этанола
с пищей вызывает у крыс через 18 меся�
цев морфологические изменения в под�
желудочной железе (ПЖ), сопоставимые
с гистологической картиной ПЖ у людей
при хроническом панкреатите. Ранние
признаки поражения железы (жировые
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капли, миелиновые
образования в аци�
нарных клетках) вы�
явлены на 3–м меся�
це эксперимента.

При биохими�
ческом изучении по�
казателей крови, об�
наружено достовер�
ное увеличение АЛТ
до 136,7 ± 12,8 Ед/л
(в норме до 58 ± 7 Ед/
л), АСТ до 278 ± 24
Ед/л (в норме до 89 ±
6 Ед/л), повышение
общего холестерина
до 0,57 ± 0,04 ммоль/
л (норма до 0,11 ±
0,04 ммоль/л). Таким
образом было проде�
монстрировано цито�
токсическое дейц�
ствие этанола на тка�
ни печени, поджелу�
дочной железы.

Анализ ЭКГ у
группы животных с
акогольным гепати�
том выявляет некото�
рые отличия таковой
интактных животных.
Прежде всего, часто�
та сердечных сокра�
щений (ЧСС) соста�
вила 263 ± 30 уд/мин,
что значительно ниже
таковой контроля —
485 ± 43 уд/мин (p <
0,05). Ритм синус�
ный, правильный
(рис. 1.).

Моделирование
стрессовой нагрузки
введением катехола�
минов сопровожда�
лось увеличением
ЧСС (p < 0,05), к тре�
тьей минуте стресс�
имитирующей на�
грузки у животных эк�

 
Рис. 1. Частота сердечных сокращений у интактных и экспериментальных
животных. 

 
Рис. 2. Депрессия сегмента ST у крыс с алкогольным гепатитом. 

 
Рис. 3. Формирование патологических зубцов Q у экспериментальных
животных после введения катехоламинов. 
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спериментальной группы отмечается по�
явление единичных экстрасистол, разли�
чия в амплитуде зубцов R, выпадение
отдельных комплексов QRS, депрессия
сегмента ST, аритмия (рис. 2).

Дальнейшие наблюдения выявили
формирование патологических зубцов Q
и (или) трепетание предсердий (рис. 3).

К окончанию наблюдений, через 18�
21 минуту после стресс�имитирующей
нагрузки у животных с алкогольным по�
ражением печени не выявлялось призна�
ков восстановления сократительной фун�
кции миокарда.

Выводы

Ежедневный прием этанола крыса�
ми в эксперименте через 4 недели де�
монстрируют развитие алкогольной бо�
лезни печени, подтвержденной морфоло�
гическими и биохимическими данными в
виде развития дистрофии гепатоцитов,
перипортального фиброза, повышения
ферментов цитолиза (АЛТ в 2,4 раза; АСТ
в 3,1), нарушения синтетической функции
печени. Интоксикационное действие ал�
коголя на печень и кардиомиоциты, вы�
зывает различные виды аритмий, сниже�
ние базового уровня сокращения сердца,
более длительное восстановление рабо�
ты сердца после прекращения воздей�
ствия стресс�имитирующей нагрузки ка�
техоламинами. Данная модель алкоголь�
ного поражения печени и сердца, может
в дальнейшем использоваться для изуче�
ния различных препаратов протекторно�
го направления для кардиомиоцитов и
гепатоцитов.

Резюме

ОСОБЛИВОСТІ КАРДІОМІОПАТІЇ ПРИ
АЛКОГОЛЬНОМУ ГЕПАТИТІ В ЩУРІВ В

ЕКСПЕРИМЕНТІ

Михайліченко В.Ю., Коноплянко В.О.,
Коноплянко Т.А.

В експерименті на щурах з алко�
гольним гепатитом вивчені електрофізі�
ологічні порушення роботи серця. Проде�

монстрований розвиток типової морфо�
логічної картини алкогольного гепатиту,
що супроводжується розвитком балон�
ною дистрофією й перипортального
фіброзу, що супроводжується підвищен�
ням АЛТ в 2,4 рази, АСТ в 3,1, порушен�
ням холестеринового обміну. Загальне
інтоксикаційна дія этанолу на організм й
печінкова недостатність приводить до
порушення роботи серця у вигляді зни�
ження базової частот скорочення, виник�
нення різних аритмій, повільне відновлен�
ня міокарду після стрес�імітуючої загруз�
ки катехоламінами.

Ключові слова: алкогольний гепатит,
кардіоміопатія.

Summary

FEATURES CARDIOMYOPATHY
AT THE ALCOHOLIC HEPATITIS AT RATS

IN EXPERIMENT

Mikhailichenko V.Yu, Konoplianko V.A.,
Konoplianko T.A.

In experiment on rats with an alcoholic
hepatitis electrophysiological infringements
work of heart are studied. Development of
a typical morphological picture the alcoholic
hepatitis accompanied by development by
a ballooning degeneration and periportal
fibrosis, accompanied by increase ALT in 2,4
times, AST 3,1, is shown by infringement of
a cholesteric exchange. The general
intoxications ethanol action on an organism
and hepatic insufficiency leads to
infringement of work of heart in the form of
decrease in base frequency of reduction,
occurrence various arrhythmias, slow
restoration of a myocardium after stress�
simulating of loading catecholamines.

Keywords: alcoholic hepatitis,
cardiomyopathy.
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Вступ

Гостре ураження легень (ГУЛ) та
гострий респіраторний дистрес синдром
(ГРДС) на сьогоднішній день залишають�
ся серйозною проблемою сучасної меди�
цини. Летальність пацієнтів з ГУЛ/ГРДС
складає близько 40–60 % [1, 2]. Серце�
вий ритм є одним із ранніх індикаторів
відхилень організму і один з перших ре�
агує на зовнішні та внутрішні подразни�
ки. Робота серця знаходиться під контро�
лем центральної, вегетативної нервової
системи та під впливом гуморально�гор�
мональної системи [3, 4]. Тісна взаємо�
дія симпатичної та парасимпатичної не�
рвової системи з гуморальними та реф�
лекторними впливами забезпечують
адаптацію організму до змін зовнішнього
та внутрішнього середовища. Досліджен�
ня варіативності серцевого ритму має
важливе діагностичне та прогностичне
значення [5, 6].

Мета роботи – визначити особли�
вості варіативності серцевого ритму при
гострому ураженні легень.

Об’єкт і методи дослідження

Досліди проведені на білих стате�
возрілих нелінійних щурах�самцях масою
200–220 г, яких утримували в стандарт�
них умовах віварію. Тварин відбирали з

УДК 616.12"008.36"06:616.24"036.11]"092.9
ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ВАРІАТИВНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ

ПРИ ГОСТРОМУ УРАЖЕННІ ЛЕГЕНЬ

Костіна О.О.
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я.

Горбачевського МОЗ України», м. Тернопіль

В експерименті брали участь середньостійкі до гіпоксії щурі. Тваринам моделю�
вали гостре ураження легень (ГУЛ) з введенням інтратрахеально розчину соляної
кислоти (рН = 1,2) у розрахунку 1 мг/кг маси тварин. Реєстрацію електрокардіоінтер�
валів проводили на 12, 24, 48 та 72 год ГУЛ. Обраховували такі показники, як індекс
напруження регуляторних систем, індекс вегетативної рівноваги, вегетативний показ�
ник ритму та показник адекватності процесів регуляції. Отримані результати свідчать,
що на 12 та 72 год ГУЛ відбувається посилення централізації серцевого ритму та по�
силення симпатичного впливу на сино�атріальний вузол. 24�48 год ГУЛ виникає пер�
іод так званого тимчасового благополуччя, що проявляється збільшенням активності
автономних механізмів регуляції.

Ключові слова: варіативність серцевого ритму, гостре ураження легень

урахуванням їх резистентності до гіпоксії.
Для оцінки стійкості до гіпоксії викорис�
товували методику В. Я. Березовського
(1975 р.). При моделюванні ГУЛ викори�
стовували лише середньостійких до
гіпоксії щурів. Моделювання ГУЛ прово�
дили за методикою G. Matute�Bello [7].
Тварин анестезували внутрішньоочере�
винним введенням тіопенталу натрію (з
розрахунку 40 мг/кг), проводили цервіко�
томію, знаходили трахею і вводили в неї
розчин соляної кислоти при pH = 1,2 з
розрахунку 1 мг/кг маси щура. Реєстра�
цію електрокардіоінтервалів проводили
на Електрокардіографі  Кардіолаб СЕ”,
при русі стрічки зі швидкістю 50 мм*с�1 до
моделювання ГУЛ та на 12, 24, 48, 72 год
ГУЛ [8]. При математичному аналізі елек�
трокардіограм отримано такі показника
як Мо, АМо та ДХ, що характеризували
холінергічно�адренергічні співвідношення
при розвитку ГУЛ. Завдяки цим даним
було обраховано такі показники, як індекс
напруження регуляторних систем (ІН),
індекс вегетативної рівноваги (ІВР), веге�
тативний показник ритму (ВПР) та показ�
ник адекватності процесів регуляції
(ПАПР). На підставі цих даних можна
кількісно співставити напруженість адре�
нергічних та холінергічних регуляторних
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систем.

Експериментальні досліди прове�
дені з дотриманням норм Європейської
конвенції про захист тварин (Страсбург,
18.03.1986 р.) та постанови Першого на�
ціонального конгресу з біоетики (Київ,
2001 р.). Результати піддавали матема�
тичній обробці. Розраховували t�критерій
Стюдента.

Результати і обговорення

Аналізуючи результати кардіорит�
мограм в різні терміни ГУЛ спостерігали
наступні зміни показників варіативності
серцевого ритму. Дані представлені в
таблиці 1.

На 12 год ГУЛ ІН, який відображає
ступінь переважання активності цент�
ральних механізмів регуляції над авто�
номними, різко зріс – на 57,7 % (p < 0,05)
в порівнянні з контролем. На 24 год ГУЛ
цей показник зменшився, проте залишав�
ся достовірно вищим в порівнянні з кон�
тролем на 44,2 % (p < 0,10). На 48 год ГУЛ

ІН зменшився на
40,7 % (p

1
<0,10) в

порівнянні з 12 год
експерименту. ІН на
72 год ГУЛ збільшив�
ся на 67,6 % (p <
0,05) в порівнянні з
контрольною гру�
пою, проте був мен�
шим на 10,3 %
(p

1
<0,10) в по�

рівнянні з 12 год
ГУЛ.

При дослід�
женні змін показника
ІВР виявлено, що він
зріс на 12 год ГУЛ на
63,8 % (p < 0,01) в
порівнянні з конт�
рольною групою. На
24 год експерименту
ІВР зменшився, про�
те залишався
більшим в порівнянні
з контролем на 54,9
% (p < 0,01). На 48

год ГУЛ виявлено зниження ІВР, проте
цей показник був більшим на 49,6 % (p <
0,05) в порівнянні з контролем. Найбіль�
ше значення ІВР виявлено на 72 год ГУЛ,
яке було на 67,6 % (p < 0,05) більше в по�
рівнянні з показником контрольної групи.

Одним з чутливих показників холі�
нергічно�адренергічних зв’язків є ВПР. На
12 год ГУЛ виявлено найбільше значення
цього показника. ВПР був більшим на
63,6 % (p < 0,05) в порівнянні з контро�
лем, що свідчить про порушення вегета�
тивного балансу в бік симпатикотонії. На
24 год модельованого ГУЛ виявлено
зменшення ВПР, що вказує на зменшен�
ня адренергічного впливу, проте він був
на 55,0 % (p < 0,05) більшим в порівнянні
з контрольною групою. На 48 год ГУЛ ВПР
зменшився, проте залишався вищим в
порівнянні з контролем на 35,5 % (p <
0,10), але меншим на 43,5 % (p

1
<0,05) в

порівнянні з 12 год ГУЛ. На 72 год ГУЛ
виявлено збільшення ВПР. Цей показник
був на 53,4 % (p < 0,05) більшим віднос�

Таблиця 1 
Динаміка показників варіативного розмаху при ГУЛ на 12, 24, 48 та 72 год  

(M ± m). 
контроль 

(n = 9) 
ГУЛ 

12 год 
(n = 8) 

24 год 
(n = 8) 

48 год 
(n = 8) 

72 год 
(n = 8) 

ІН 
186,82 ± 

49,56 
441,99 ± 
83,16* 

335,12 ± 
56,92# 

р1 > 0,05 

262,03 ± 
52,68 

р1<0,10 
р2 > 0,05 

436,46 ± 
78,51* 
р1<0,10 

р2 > 0,05 
р3 > 0,05 

ІВР 
4,03 ± 0,45 11,17 ± 2,07** 8,95 ± 1,53** 

р1 > 0,05 
8,02 ± 1,67* 

р1 > 0,05 
р2 > 0,05 

12,46 ± 1,99** 
р1 > 0,05 

р2 > 0,05 р3 > 
0,05 

ВПР 
0,00083 ± 
0,00027 

0,00228 ± 
0,00038** 

0,0018 ± 
0,0003** 
р1 > 0,05 

0,0012 ± 
0,0002* 
р1<0,05 
р2 > 0,05 

0,0017 ± 
0,0001** 
р1<0,10 

р2 > 0,05 
р3 > 0,05 

ПАПР 
0,205 ± 0,038 0,297 ± 0,016* 0,270 ± 0,009 

р1 > 0,05 
0,232 ± 0,034 

р1<0,001 
р2<0,001 

0,321 ± 0,04* 
р1<0,10 

р1 > 0,05 
р3 > 0,05 

Примітки : 
1. Зірочкою позначені величини, які статистично вірогідно відрізняються від аналогічних 
контрольної групи (* – p?0,05; ** – p?0,01; *** – p?0,001; # – p?0,1); 
2. р1 – достовірна відмінність стосовно 12 год спостереження ГУЛ; 
3. р2 — достовірна відмінність стосовно 24 год спостереження ГУЛ; 
4. р3 — достовірна відмінність стосовно 48 год спостереження ГУЛ. 
 



111

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

но контролю і меншим на 21,9 % (p
1
<0,10)

в порівнянні з 12 год ГУЛ, що вказує на
посилення адренергічного впливу.

ПАПР є показником, що характери�
зує вплив симпатичної регуляції на фун�
кціонування синоатріального вузла. В
процесі спостереження виявлено, що цей
показник зростає на 12 год ГУЛ на 36,9
% (p < 0,10) відповідно до групи контро�
лю. Проте на 24 та 48 год ГУЛ цей показ�
ник зменшується, хоча дані і не були до�
стовірними відносно контролю. На 72 год
ГУЛ виявлено повторне з тенденцією до
зростання ПАПР на 36,0 % (p < 0,10)
відносно контролю та на 7,3 % (р

1
<0,10)

відносно 12 год ГУЛ.

Отримані дані свідчать про те, що
при ГУЛ на 12 год відбувається збільшен�
ня впливу центральних механізмів регу�
ляції на серце, що підтверджується зро�
станням ІН та ВПР. Також в цей період
виявлено виражений вплив симпатичної
регуляції на синоатріальний вузол. На 24
та 48 год ГУЛ виявлено деяке збільшен�
ня впливу автономних механізмів регу�
ляції серця, проте нервові та гуморальні
впливи переважали. На 72 год ГУЛ вияв�
лено повторне збільшення впливу цент�
ральних механізмів регуляції серцевої
діяльності та переваження симпатичного
впливу на синоатріальний вузол. Можна
припустити, що отримані коливальні
відхилення є свідченням прояву адапта�
тивно�пристосувальних процесів в
організмі тварин з ГУЛ.

Висновки

1. В умовах ГУЛ через 12 та 72 год ви�
никає посилення централізації управ�
ління серцевого ритму із посиленням
симпатичного впливу на сино�атріаль�
ний вузол.

2. З 24 по 48 год ГУЛ виникає період
тимчасового благополуччя, який про�
являється збільшенням активності
автономних механізмів регуляції.

В перспективі передбачається аналіз ко�
реляції між змінами показників варіатив�
ної кардіоінтервалометрії та біохімічними,
гістологічними відхиленнями у легенях
тварин із модельованим ГУЛ.
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Резюме

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ВАРИАТИВНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА

ПРИ ОСТРОМ ПОРАЖЕНИИ ЛЕГКИХ

Костина Е.А.

В эксперименте принимали участие
среднестойкие к гипоксии крысы. Живот�
ным моделировали острое поражение
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легких (ОПЛ) с введением интратрахеаль�
но раствора соляной кислоты (рН = 1,2) в
расчете на 1 мг/кг массы животных. Ре�
гистрацию электрокардиоинтервалов
проводили через 12, 24, 48 и 72 ч ОПЛ.
Рассчитывали такие показатели, как ин�
декс напряжения регуляторных систем,
индекс вегетативного равновесия, вегета�
тивный показатель ритма и показатель
адекватности процессов регуляции. Полу�
ченные результаты свидетельствуют, что
на 12 и 72 ч ОПЛ происходит усиление
централизации сердечного ритма и уси�
ление симпатического влияния на сине�
атриальный узел. Через 24�48 ч ОПЛ воз�
никает период так называемого времен�
ного благополучия, что проявляется уве�
личением активности автономных меха�
низмов регуляции.

Ключевые слова: вариативность сердеч"
ного ритма, острое поражение легких

Summary

DYNAMICS OF THE HEART RATE
VARIABILITY IN ACUTE LUNG INJURY

Kostina O.О.

The experiment involved rats with
average resistance to hypoxia. The animals
underwent an acute lung injury (ALI) with the
introduction of hydrochloric acid solution (pH
= 1,2) into the trachea at the rate of 1 mg/kg
of animals’ body weight. Electric cardio�
intervals were registered after 12, 24, 48 and
72 hours after ALI. Such indicators as the
index of tension of regulatory systems, the
index of autonomic balance, vegetative index
of heart rhythm and index of the adequacy
of regulation processes were calculated. The
results show that after 12 and 72 hours after
ALI there is an amplified centralization of
heart rhythm and increased sympathetic
influence on the sinus�atrial node. Within 24�
48 hours after ALI there is a period of so�
called temporary recovery that shows itself
by an increased activity of autonomous
regulatory mechanisms.

Keywords: heart rate variability, acute
lung injury
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СОСТОЯНИЕ ПРОТЕИНАЗ�ИНГИБИТОРНОЙ СИСТЕМЫ

СЫВОРОТКИ КРОВИ И БРОНХОАЛЬВЕОЛЯРНОГО СМЫВА В

ДИНАМИКЕ РАЗВИТИЯ РЕПЕРФУЗИОННОГО СИНДРОМА И

ПРИ ЛЕЧЕНИИ АНТИОКСИДАНТАМИ И ИНГИБИТОРАМИ

ПРОТЕИНАЗ

Жукова А.А.
ГУ «Крымский Государственный медицинский университет им. С.И.

Георгиевского», кафедра патологической физиологии, г. Симферополь.

В статье представлены результаты экспериментального исследования реперфу�
зионного синдрома, осложненного кровопотерей и патогенетической коррекции дан�
ного состояния. Было обнаружено, что употребление ингибиторов протеиназ и анти�
оксидантов для коррекции реперфузионного синдрома, осложненного кровопотерей
способствует нормализации показателей протеиназ�ингибиторнои системы сыворот�
ке крови и бронхоальвеолярного смыва крыс. Ключевые слова: реперфузионный
синдром, кровопотеря, протеиназы, ингибиторы протеиназ, антиоксиданты.

Ключевые слова: реперфузионный синдром, кровопотеря, протеиназы, ингибито"
ры протеиназ, антиоксиданты.

данным, в мире в течение одного года
происходят в среднем 4�10 стихийных
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бедствий, техногенных катастроф, более
30 случаев локальных военных конфлик�
тов, а также отмечен постоянный рост
дорожно�транспортного травматизма, в
которых 15�25 % пострадавших получа�
ют травмы опорно�двигательного аппа�
рата со сдавлением мягких тканей. При
восстановлении кровообращения возни�
кает реперфузионный синдром (РС), ха�
рактеризующийся крайне тяжелым тече�
нием и высокой летальностью, достига�
ющей по разным источникам 30�70 % [1,
2]. Причем, как правило, преобладают
комбинированные поражения, из кото�
рых одним из наиболее частых сочетаний
является формирование РС на фоне ос�
трой кровопотери. При этом сочетание
повреждающих факторов в результате
развития синдрома взаимного отягоще�
ния приводит к раннему развитию шока
и более тяжелому его течению.

В последнее время механизмы
формирования шоковых состояний рас�
сматриваются с точки зрения формиро�
вания синдрома системной воспалитель�
ной реакции [3]. Происходящая при этом
активация нейтрофилов сопровождается
выбросом во внеклеточное пространство
протеиназ и активных форм кислорода
(АФК), обладающих значительным по�
вреждающим действием на ткани орга�
низма, что приводит к нарушению прони�
цаемости сосудов, микроциркуляции,
расстройствам гемодинамики способ�
ствует развитию органопатологии, веду�
щее место в которой занимает острый
респираторный дистресс синдром
(ОРДС) [4, 5]. Учитывая важную роль про�
теиназ и оксидантов в патогенезе РС,
осложненного кровопотерей целесооб�
разным является использование для па�
тогенетической коррекции данного со�
стояния ингибиторов, подавляющих ак�
тивность эндогенных протеолитических
ферментов и антиоксидантов, защищаю�
щих плазменные ингибиторы протеиназ
от воздействия АФК [6]. В связи с этим,
целью нашей работы явилось установле�
ние роли процессов протеолиза в пато�
генезе РС, осложненного кровопотерей и

экспериментальное обоснование патоге�
нетической коррекции указанных состо�
яний с помощью сочетанного примене�
ния ингибиторов протеиназ и антиокси�
дантов.

Материалы и методы

Эксперимент был проведен на 97
белых крысах линии «Wistar» (массой 180�
200 граммов). Острую кровопотерю вы�
зывали с помощью забора крови из хво�
стовой вены из расчета 10 % ОЦК. Непос�
редственно после острой кровопотери
формировали ишемию, путем наложения
резиновых жгутов на уровне паховой
складки на задние конечности сроком 6
часов под легким эфирным наркозом. РС
моделировали путем реваскуляризации
ранее ишемизированных конечностей.
Забор биологического материала произ�
водили через 24 часа после реваскуля�
ризации конечностей. Кровь для иссле�
дований получали путем декапитации
наркотизированных крыс. Бронхоальвео�
лярный смыв (БАС) получали путем про�
мывания легких через трахею 10 мл фи�
зиологического раствора. Эксперимен�
тальные исследования проводились в со�
ответствии с требованиями «Европейс�
кой конвенции о защите позвоночных жи�
вотных, которые используются в иссле�
довательских и других научных целях»
(Strasburg, 18.03.1986).

Исследуемые животные были раз�
делены на 7 групп: I группа – конт�
рольная, интактные животные (n = 12), II
группа – ишемия 6ч, без реперфузии, (n
= 10), III группа – РС 24ч, (n = 15), IV груп�
па – РС 24ч, осложненный кровопотерей,
без лечения, с внутрибрюшинным введе�
нием изотонического раствора NaCl из
расчета 10 мл/кг (n = 15), V группа — РС
24ч, осложненный кровопотерей с лече�
нием путем введения корвитина внутри�
брюшинно в дозе 10мг/кг массы тела (n
= 15), VI группа — РС 24ч, осложненный
кровопотерей с лечением путем введе�
ния гордокса внутрибрюшинно в дозе
20000 КИЕД/кг (n = 15), VII группа — РС
24ч, осложненный кровопотерей с лече�
нием путем сочетанного введения корви�
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тина и гордокса внутрибрюшинно в ука�
занных дозах (n = 15). В эксперименте
использовали ингибитор протеиназ гор�
докс (APROTININUM, «Gedeon Richter»,
Венгрия) и антиоксидант корвитин, явля�
ющийся водорастворимой формой биф�
лавоноида кверцетина (ЗАО НПЦ «Бор�
щаговский химико�фармацевтический
завод», г. Киев).

В сыворотке крови и БАС определя�
ли показатели протеиназ�ингибиторной
системы с использованием энзиматичес�
ких методов [7], измерения проводили на
спектрофотометре «Biomate 5» (Великоб�
ритания). Эластазоподобую активность
(ЭПА) определяли по скорости фермен�
тативного гидролиза синтетического суб�
страта N�т�бок�L�аланил�п�нитрофенило�
вого эфира (BANFE) («Reanal», Венгрия),
трипсиноподобную активность (ТПА) по
скорости отщепления бензоил�аргинина
от N�±�бензоил�L�аргинин�этилового
эфира (BAEE) («Reanal»), антитриптичес�
кую активность (АТА) и кислотостабиль�
ные ингибиторы (КСИ) по торможению
биологическим материалом фермента�
тивного гидролиза трипсином («Spofa»
(Чехия) BAEE. Показатели протеиназ�ин�
гибиторной системы БАС выражали в
пересчете на 1 мг общего белка БАС.
Концентрацию общего белка определяли
по методу Лоури.

Все полученные результаты иссле�
дований подвергали статистической об�
работке методом вариационной статис�
тики, с выведением критерия достовер�
ности Стьюдента, достоверными считали
показатели при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение

Проведенные исследования пока�
зали, что при моделировании ишемии
происходило увеличение протеолитичес�
кой активности сыворотки крови, которое
проявлялось увеличением уровня ТПА на
29,7 % и ЭПА на 18,5 % по сравнению с
контролем, которое сопровождалось не�
достоверным увеличением АТА и значи�
тельным снижением уровня КСИ на 62,3
% ниже контрольных значений (Табл. 1).

Звездочками показана достовер�
ность различий (Р): * — по отношению к
контролю (P < 0,05); ** — по отношению
к группе с реперфузионным синдромом
24ч, осложненным кровопотерей, без
лечения (P < 0,05).

При развитии РС и РС, осложненно�
го кровопотерей, было выявлено увели�
чение ТПА на 24,3 % и 32,8 % выше кон�
троля соответственно, которое сопро�
вождалось снижением уровня обоих ин�
гибиторов протеиназ. Введение корвити�
на, гордокса и сочетанное применение
этих препаратов способствовало сниже�
нию ТПА ниже контрольных значений и
нормализации уровней АТА и КСИ. При�
чем самые высокие уровни ингибиторов
протеиназ сыворотки крови были зафик�
сированы при использовании гордокса и
сочетанном применении гордокса и кор�
витина.

При исследовании протеиназ�инги�
биторной системы БАС при ишемии было
выявлено увеличение активности проте�
олитических ферментов: ТПА на 93,9 %,
ЭПА на 31,8 % по сравнению с конт�
рольными показателями. Также было
выявлено снижение АТА на 36,6 % и не�
значительное увеличение уровня КСИ по
сравнению с контролем (Табл. 2).

Звездочками показана достовер�
ность различий (Р): * — по отношению к
контролю (P < 0,05); ** — по отношению
к группе с реперфузионным синдромом
24ч, осложненным кровопотерей без ле�
чения (P < 0,05).

Моделирование РС и РС, осложнен�
ного кровопотерей сопровождалось уве�
личением уровня протеиназ и падением
ингибиторного потенциала БАС. Причем
наиболее выраженное повышение ТПА на
50,2 % и снижение АТА на 41,8 %, КСИ
на73,6 % наблюдалось при РС, осложнен�
ном кровопотерей. Использование кор�
витина, гордокса и сочетанное примене�
ние этих препаратов способствовало
нормализации показателей ТПА, ЭПА и
АТА. Патогенетическая коррекция спо�
собствовала увеличению уровня КСИ, но
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содержание данного ингибитора оста�
лось ниже нормы во всех трех группах с
лечением.

Таким образом, в ходе проведенных
исследований было выявлено, что при
моделировании ишемии задних конечно�
стей у крыс происходит снижение актив�
ности протеиназ в сыворотке крови и их
увеличение в БАС на фоне повышение
уровня АТА в сыворотке крови и количе�
ства КСИ в бронхоальвеолярном секре�
те. Можно предположить, что, увеличе�
ние АТА в сыворотке крови при ишемии
является защитной реакцией организма,
направленной на ограничение протеоли�
за. Об этом также может свидетельство�

вать увеличение ак�
тивности КСИ в БАС,
что возможно явля�
ется одним из меха�
низмов протекции
легких от протеоли�
тического повреж�
дения. Увеличение
активности протео�
литических фермен�
тов и снижение ин�
гибиторов протеи�
наз при РС и РС, ос�
ложненном крово�
потерей в сыворот�
ке крови и БАС оче�
видно свидетель�
ствует об истоще�
нии компенсатор�
ных возможностей
организма и может
рассматриваться
как неблагоприят�
ная реакция. При�
чем угнетение инги�
биторного потенци�
ала и активация
протеиназ более
выражены при отя�
гощенном течении
патологии. Этим
можно объяснить
увеличение риска
развития ОРДС, так

как снижение ингибиторного потенциала
и увеличение активности эластазоподоб�
ных протеиназ в БАС способны приво�
дить к повреждению эластиновых воло�
кон соединительной ткани легких и её
деструкции [8, 9].

В проведенных исследованиях уста�
новили, что использование ингибиторов
протеиназ и антиоксидантов приводит к
снижению уровня протеиназ и увеличе�
нию уровня их ингибиторов как в сыво�
ротке крови, так и в БАС. Причем наилуч�
ший эффект достигается при сочетанном
использовании данных препаратов. Это,
по�видимому, связано с тем, что ингиби�
тор протеиназ гордокс оказывает прямой

Таблица 1 
Динамика изменений протеиназ-ингибиторной системы сыворотки крови при РС, 

осложненном кровопотерей и при комбинированном лечении 

Показатель ТПА 
Мк/Мл*мин 

ЭПА 
МкМ/мл*мин 

АТА 
ИЕ/мл*мин 

КСИ 
ИЕ/мл*мин серия 

Контроль 0,37 ± 0,05 2,48 ± 0,15 39,3 ± 2,5 11,4 ± 0,14 
Ишемия 6часов 0,26 ± 0,01* 2,02 ± 0,19* 44,1 ± 1,5 4,3 ± 0,69* 
Реперфузионный 
синдром 24ч 0,46 ± 0,02 1,43 ± 0,11* 18,7 ± 1,8* 3,5 ± 0,19* 
РС, осложненный 
кровопотерей,24ч 0,49 ± 0,04* 0,89 ± 0,05* 20,3 ± 2,9* 4,9 ± 0,27* 

РС, осложненный 
кровопотерей, 24ч 
+корвитин 

0,34 ± 0,04** 1,01 ± 0,04* 30,6 ± 1,6*,** 4,9 ± 0,28* 

РС, осложненный 
кровопотерей 
24ч+гордокс 

0,26 ± 0,06** 0,89 ± 0,15* 48,7 ± 1,2*,** 6,9 ± 0,22*,** 

РС, осложненный 
кровопотерей 
24ч+корвитин+гордокс 

0,25 ± 0,01*,** 0,94 ± 0,07* 54,4 ± 1,9*,** 7,1 ± 1,3*,** 

Примечание: Звездочками показана достоверность различий (Р): * — по отношению к 
контролю (P < 0,05); ** — по отношению к группе с реперфузионным синдромом 24ч, 
осложненным кровопотерей, без лечения (P < 0,05). 

 
Таблица 2 

Динамика изменений протеиназ-ингибиторной системы БАС при РС, осложненном 
кровопотерей и при комбинированном лечении 

Показатель ТПА 
мкМ/мг*мин 

ЭПА 
мкМ/мг*мин 

АТА 
мИЕ/мг 

КСИ 
мИЕ/мг серия 

Контроль 18,2 ± 1,2 59,9 ± 4,0 222,8 ± 22,0 206,1 ± 36,6 
Ишемия 6часов 35,3 ± 3,5* 79,0 ± 3,7* 141,1 ± 29,5* 262,4 ± 8,2 

Реперфузионный 
синдром 24ч 

19,0 ± 3,1 77,3 ± 1,9* 155,4 ± 12,4* 71,6 ± 5,6* 

РС, осложненный 
кровопотерей,24ч 

27,3 ± 0,8* 72,7 ± 4,0* 129,7 ± 16,4* 54,4 ± 7,1* 

РС, осложненный 
кровопотерей, 24ч 

+корвитин 

14,5 ± 1,9** 59,9 ± 3,0** 202,0 ± 16,8** 55,9 ± 8,5* 

РС, осложненный 
кровопотерей 24ч 

+гордокс 

15,5 ± 1,08** 35,9 ± 1,1*,** 232,9 ± 20,6** 120,7 ± 7,3*,** 

РС, осложненный 
кровопотерей 24ч 

+корвитин+гордокс 

10,4 ± 1,2*,** 33,4 ± 3,0*,** 242,9 ± 18,8** 126,4 ± 3,9*,** 

Примечание: Звездочками показана достоверность различий (Р): * — по отношению к 
контролю (P < 0,05); ** — по отношению к группе с реперфузионным синдромом 24ч, 
осложненным кровопотерей без лечения (P < 0,05). 
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эффект, способствуя снижению уровня
эндогенных протеиназ и увеличению ин�
гибиторного потенциала. В свою очередь
антиоксидант корвитин способствует за�
щите ингибиторов протеиназ, активность
которых снижается под действием актив�
ных форм кислорода, гиперпродукция ко�
торых возникает при окислительном
стрессе, возникающем при РС [8]. Таким
образом, сочетанное применение инги�
биторов протеиназ и антиоксидантов
является патогенетически обоснованным
методом коррекции РС, осложненного
кровопотерей, а определение показате�
лей протеиназ�ингибиторной системы
может служить объективным критерием
оценки состояния защитных систем орга�
низма, а также свидетельствовать об эф�
фективности проводимого лечения.

Выводы

1. При моделировании у эксперимен�
тальных крыс ишемии задних конеч�
ностей, как в сыворотке крови, так и
в бронхоальвеолярном смыве отме�
чается некоторый рост ингибиторно�
го потенциала при стабильных значе�
ниях протеолитической активности,
что можно объяснить включением
компенсаторных механизмов орга�
низма.

2. При моделировании реперфузионно�
го синдрома и реперфузионного син�
дрома, осложненного кровопотерей
происходит истощение компенсатор�
ных механизмов, проявляющееся в
развитии дисбаланса протеиназ�ин�
гибиторной системы сыворотки кро�
ви и бронхоальвеолярного смыва с
активацией протеиназ и подавлени�
ем ингибиторного потенциала.

3. Применение ингибиторов протеиназ
и антиоксидантов для коррекции ре�
перфузионнного синдрома, ослож�
ненного кровопотерей способствует
нормализации показателей протеи�
наз�ингибиторной системы сыворот�
ки крови и бронхоальвеолярного
смыва крыс, причем наибольший эф�
фект достигается при сочетанном
применении указанных препаратов.
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Резюме

СТАН ПРОТЄЇНАЗ�ІНГИБІТОРНОЙ
СИСТЕМИ СИРОВАТКИ КРОВІ І

БРОНХОАЛЬВЕОЛЯРНОГО ЗМИВА В
ДИНАМІЦІ РОЗВИТКУ

РЕПЕРФУЗІЙНОГО СИНДРОМУ
УСКЛАДНЕНОГО КРОВОВТРАТОЮ І ПРИ

ЛІКУВАННІ АНТИОКСИДАНТАМИ І
ІНГІБІТОРАМИ ПРОТЄЇНАЗ

Жукова Г.О.

У статті представлені результати
експериментального дослідження репер�
фузійного синдрому, ускладненого кро�
вовтратою і патогенетичної корекції дано�
го стану. Було виявлено, що вживання
інгібіторів протеїназ і антиоксидантів для
корекції реперфузійного синдрому, уск�

ладненого крововтратою сприяє норма�
лізації показників протеїназ�інгибіторної
системи сироватці крові і бронхоальвео�
лярного змиву щурів. Ключові слова: ре�
перфузійний синдром, крововтрата, про�
теїнази, інгібітори протеїназ, антиокси�
данти.

Ключові слова: реперфузійний синд"
ром, крововтрата, протеїнази, інгібіто"
ри протеїназ, антиоксиданти.

Summary

STATE OF THE PROTEINASE�INHIBITOR
SYSTEM OF BLOOD AND

BRONCHOALVEOLAR LAVAGE FLUID IN
DYNAMICS OF REPERFUSION INJURY
COMPLICATED BY BLOOD LOSS AND
WITH TREATMENT BY ANTIOXIDANTS

AND PROTEASE INHIBITORS

Zhukova A.A.

The results of experimental research
of reperfusion injury complicated by blood
loss and correction of this state it was
presented. Application of protease inhibitors
and antioxidants for the correction of
reperfusion injury complicated by blood loss
cause the normalization of indexes the
proteinase�inhibitor system of blood and
bronchoalveolar lavage fluid of rats.
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ПРОТЕОЛИЗ И СВОБОДНО�РАДИКАЛЬНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ПРИ

ИСПОЛЬЗОВАНИИ ИНГИБИТОРОВ ПРОТЕИНАЗ И

АНТИОКСИДАНТОВ В ЛЕЧЕНИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО

ПЕРИТОНИТА

Ермола Ю.А., Кубышкин А.В.
Крымский государственный медицинский университет им. С. И.

Георгиевского, г. Симферополь

В статье проведен анализ эффективности сочетанного применения ингибито�
ров протеиназ и антиоксидантов при моделировании экспериментального перитони�
та в перитонеальном содержимом, сыворотке крови и бронхоальвеолярном смыве.
Установлено, что развивающийся дисбаланс неспецифических протеиназ и их инги�
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Перитонит находится на третьем
месте в структуре абдоминальной хирур�
гической патологии. Широкий диапазон
колебаний общей и послеоперационной
летальности в большинстве случаев обус�
ловлен рядом причин: несвоевременной
диагностикой, развивающимися осложне�
ниями, тяжестью заболевания, отсутстви�
ем объективных патогенетических крите�
риев выбора лечебной тактики и многооб�
разием используемых методов консерва�
тивного и хирургического лечения [2, 4].

Ведущим механизмом патофизио�
логических нарушений при перитоните
является развитие воспаления. Среди
факторов, участвующих в формировании
воспаления и способных в дальнейшем
приводить к развитию осложнений, осо�
бое внимание привлекает роль протеи�
наз�ингибиторной системы. Повреждение
лизосомальных мембран при воспалении,
а также экзоцитоз лейкоцитов и повыше�
ние проницаемости клеточных мембран
способствуют системной активации про�
теиназ. Кроме того, активация свободно�
радикального окисления при формирова�
нии воспалительного процесса не только
усиливает клеточную и тканевую деструк�
цию, но и способно являться фактором
подавляющим активность ингибиторов
протеиназ. В целом снижение активнос�
ти ингибиторов, связанное с их инактива�
цией и усиленным потреблением, а так же
ограничение контроля свободнорадикаль�
ного окисления липидов послужило осно�
ванием для применения с лечебной целью
препаратов, обладающих способностью
подавлять активность протеиназ различ�
ного происхождения и стабилизировать
окислительно�восстановительные про�
цессы [2]. Однако на настоящий момент
лишь незначительное число исследований

биторов, активация свободнорадикального окисления, зависит от концентрации вво�
димого флогогена и может являться факторами генерализации воспалительного
процесса в брюшной полости и способствовать развитию органопатологии, а соче�
танное введение ингибиторов протеиназ и антиоксидантов способствует восстанов�
лению баланса данных систем.

Ключевые слова: перитонит, протеиназы, ингибиторы протеиназ, антиоксиданты,
лечение, воспаление.

посвящено изучению возможности при�
менения ингибиторов протеиназ и анти�
оксидантов при лечении перитонита [3, 4].

Цель исследования — оценить эф�
фективность сочетанного применения
ингибиторов протеиназ и антиоксидантов
при развитии экспериментального пери�
тонита.

Материалы и методы исследования

Эксперимент был проведен на 52�х
половозрелых крысах линии Вистар мас�
сой тела 180 – 200 г.

Животные были разделены на 4 эк�
спериментальные группы: в первой (n =
10) и второй группе (n = 10) осуществля�
ли моделирование перитонита введением
10 % и 15 % фильтрованной каловой взве�
си (ФКВ), по 0,5 мл на 100 г массы тела
животного, в третьей группе (n = 10) –
моделирование перитонита 10 % ФКВ
сочеталось с интраперитонеальным вве�
дением корвитина в дозе 10 мг/кг массы
и гордокса в дозе 20 000 КИЕ/кг массы
тела, в четвёртой группе (n = 10) сочетан�
ное введение корвитина и гордокса осу�
ществлялось на фоне моделирования пе�
ритонита 15 % ФКВ. В качестве контроля
использована группа (n = 12) интактных
животных. Проведение эксперимента осу�
ществляли с соблюдением принципов
Европейской Конвенции о защите позво�
ночных животных, используемых для экс�
периментальных и иных целей (Страсбург,
1985г). Эвтаназию животных осуществля�
ли под эфирным наркозом путем декапи�
тации с последующим забором материа�
ла.

Исследования проводили в перито�
неальном смыве, сыворотке крови, брон�
хоальвеолярном смыве. Кровь для иссле�
дований получали из яремной вены. Пе�



119

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

ритонеальный смыв получали 5�кратным
промыванием брюшной полости 10 мл
изотонического раствора NaCl в течение
1 минуты, с последующей аспирацией с
помощью шприца. После выделения ле�
гочно�сердечного комплекса получали
бронхоальвеолярный смыв путем промы�
вания легких через трахею 10 мл физио�
логического раствора [6].

Компоненты протеиназ – ингибитор�
ной системы определяли с использовани�
ем энзиматических методов [6]. Трипси�
ноподобную активность (ТПА) плазмы кро�
ви, измеряли спектрофотометрическим
методом, основанном на измерении ско�
рости отщепления N�бензоил�L�аргинина
от синтетического субстрата N�бензоил�
L�аргинина этилового эфира (БАЭЭ). Из�
мерение эластазоподобной активности
(ЭПА) проводили по гидролизу синтети�
ческого субстрата N�t�BOC�аланил�p�нит�
рофинилового эфира (БАНФЭ). Опреде�
ление антитриптической активности (АТА)
проводили по определению торможения
БАЭЭ – эстеразной активности трипсина.
Для определения кислотостабильных ин�
гибиторов (КСИ) в биологическом матери�
але предварительно инактивировали ла�
бильные ингибиторы прогреванием в кис�
лой среде, и в дальнейшем определение
проводили, как для антитриптической ак�
тивности. Белок во всех образцах опреде�
ляли методом Лоури.

Интенсивность СРО в сыворотке
крови определяли по концентрации ТБК�
активных продуктов. Уровень ТБК�АП оп�
ределяли по цветной реакции с 2�тиобар�
битуровой кислотой (ТБК) в присутствии
ионов Fe3+ [8]. Определение антиокисли�
тельного потенциала включало исследо�
вание пероксидазоподобной (ПА) [7] и
каталазоподобной (КА) [5] активностей,
оценку основного сывороточного антиок�
сиданта церулоплазмина (ЦП) [1] и внут�
риклеточного антиокислительного фер�
мента супероксиддисмутазы (СОД) [9].
Статистическая обработка полученных
данных проведена с использованием ме�
тодов вариационной статистики.

Результаты и обсуждение

Как показали проведенные исследо�
вания, при развитии экспериментального
перитонита в перитонеальном секрете
происходили изменения, характерные для
развития воспалительного процесса и
проявляющиеся активацией компонентов
протеиназ�ингибиторной системы. При�
чем, степень выраженности изменений
нарастала при усилении тяжести перито�
нита.

Установлено, что уровень трипсино�
подобной активности увеличивался с 41,6
% в группе с 10 % ФКВ до 47,9 % в группе
с 15 % ФКВ. Более выражено увеличива�
лась активность эластазоподобных проте�
иназ, уровень которых в первой группе
увеличился на 53,5 %, во второй на 66,4
%. В группах животных с 10 и 15 % ФКВ
отмечался незначительный рост АТА и
КСИ. Антитриптическая активность увели�
чивалась на 8 % и 15 % в первой и второй
группах, а КСИ на 34 и 12,5 % соответ�
ственно.

При моделировании эксперимен�
тального перитонита у крыс в сыворотке
крови через 24 ч наблюдалась острофаз�
ная реакция компонентов протеиназ�ин�
гибиторной системы в ответ на развитие
воспаления в брюшной полости. Изучение
трипсиноподобной активности показало
прогрессивный рост с 14,5 % в первой
группе до 23,6 % во второй группе, элас�
тазоподобная активность увеличивалась в
первых двух группах от 53,5 % до 66,4 %.
Уровень антитриптической активности
прогрессивно снижался с 8 % в первой
группе до 14 % во второй, кислотоста�
бильных ингибиторов с 12,5 % до 34 % со�
ответственно.

Со стороны компонентов перекисно�
го окисления липидов наблюдался рост
ТБК�АП продуктов в сыворотке крови на
13,8 %, а во второй группе на 22,2 % по
сравнению с контрольной группой живот�
ных. Изменения состояния антиоксидан�
тов, проявляющих свою активность через
инактивацию перекиси водорода, харак�
теризовалось снижением их активности в
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сыворотке крови. Причем степень сниже�
ния зависела от концентрации ФКВ и со�
ответственно тяжести перитонита. Уро�
вень основного внутриклеточного антиок�
сиданта СОД в сыворотке крови при экс�
периментальном перитоните достоверно
снижался в первой и второй группах на 11
%.

На фоне снижения внутриклеточных
антиоксидантов, основной сывороточный
антиоксидант церулоплазмин изменялся
как острофазный белок, с увеличением от
10 до 24 % по сравнению с контрольной
группой.

Изменения в состоянии протеиназ и
их ингибиторов на системном уровне мо�
гут сказываться на реактивных изменени�
ях в других органах и быть одним из фак�
торов формирования органопатологии. В
проведенной работе в качестве органа�
мишени для исследования реакции неспе�
цифических протеиназ и их ингибиторов
при формировании перитонита были выб�
раны легкие с исследованием локальных
изменений в бронхоальвеолярном секре�
те (БАС). Реакция БАС зависела от степе�
ни выраженности перитонеальной реак�
ции и степени активации протеиназ в
сыворотке крови. Показано, что в бронхо�
альвеолярном смыве наблюдалось увели�
чение уровня ТПА на 4,6 %, ЭПА на 17,6 %
в первых двух группах. В динамике отме�
чен рост КСИ с 24 % в первой группе до
31,2 % во второй группе, при изучении
антитриптической активности наблюда�
лась тенденция к её снижению.

Интраперитонеальное введение ин�
гибитора протеиназ и кверцетина приво�
дило к уменьшению степени выраженных
изменений в перитонеальном секрете,
сыворотке крови и соответственно, в
бронхоальвеолярном секрете.

В перитонеальном секрете, в груп�
пе животных, которым сочетано вводили
гордокс и корвитин, уровень ТПА снижал�
ся на 62,5 % и 49 %, уровень ЭПА — на
42,4 % и 54 % в третьей и четвертой груп�
пах соответственно и при этом уровень
данных показателей практически прибли�

жался к контрольным значениям. В груп�
пах с применением препаратов выявлено
увеличение уровня АТА и КСИ в интерва�
ле от 12 до 58 % (рис. 1).

Сочетанное введение препаратов
приводило к снижению уровня ТПА и ЭПА
в сыворотке крови до уровня показателей
группы контрольных животных. Примене�
ние комбинации препаратов также приво�
дило к увеличению уровня АТА и КСИ, хотя
их уровень оставался выше контрольных
значений (рис. 2). Нормализация показа�
телей протеолиза в крови сопровожда�
лось уменьшением активации перекисно�
го окисления липидов сыворотки крови.
На фоне сочетанного применения препа�
ратов в группах животных при экспери�
ментальном перитоните снижался уро�
вень ТБКАП при увеличении активности
антиоксидантных ферментов. Только уро�
вень церулоплазмина в сыворотке крови
снижался, что может быть связано с
уменьшением воспалительных проявле�
ний в брюшной полости.

Следует отметить, что и в бронхо�
альвеолярном секрете применение пре�
паратов при экспериментальном перито�
ните приводило к снижению активации
протеиназ и увеличению ингибиторного
потенциала.

Таким образом, в ходе проведенной
работы выявлено, что при развитии экс�
периментального перитонита в перитоне�
альном содержимом происходила актива�
ция процессов протеолиза, выраженность
которых зависела от концентрации вве�
денной каловой взвеси. На фоне роста
активности протеиназ наблюдалась фаз�
ная реакция в состоянии ингибиторов.
Изменения на локальном уровне подклю�
чали системный уровень воспалительно�
го процесса, который проявлялся в сыво�
ротке крови развитием острофазной ре�
акции компонентов протеиназ�ингибитор�
ного потенциала а так же активацией про�
цессов пероксидации липидов. Низкая
активность ингибиторов протеиназ в сы�
воротке крови может быть маркером на�
рушений, приводящих к развитию органо�
патологии. В частности, снижение ингиби�
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торного потенциала в крови параллельно
с увеличением активности эластазопо�
добных протеиназ в сыворотке крови мо�
жет являться одним из основных факто�
ров вовлечения легких в патологический
процесс. При тяжелой форме экспери�
ментального перитонита в бронхоальвео�
лярном секрете отмечалась реактивная
активация эластазоподобных и трипсино�
подобных протеиназ с снижением анти�
триптической активности и кислотоста�
бильных ингибиторов протеиназ. Форми�

рование дисбаланса
на локальном уровне,
может являться до�
полнительным факто�
ром, способствующим
повреждению лёгких
при развитии тяжелых
форм перитонита.

Комбинирован�
ное применение инги�
биторов протеиназ и
антиоксидантов спо�
собствовало блокиро�
ванию процессов про�
теолиза и ПОЛ, что
предотвращало воз�
можное участие дан�
ных механизмов в
процессах генерали�
зации патологическо�
го процесса. Так, со�
четанное применение
препаратов приводи�
ло к увеличению уров�
ня ингибиторов проте�
иназ, снижению про�
теолитической актив�
ности и предупрежда�
ло развитие локально�
го дисбаланса между
протеиназами и их ин�
гибиторами в перито�
неальном секрете. В
сыворотке крови при�
менение данных пре�
паратов способство�
вало уменьшению ак�
тивации протеиназ�

ингибиторной системы. По�видимому, их
подавление способствовало уменьшению
реакции протеиназ и их ингибиторов в
бронхоальвеолярном смыве, что обеспе�
чивало протекцию легких и уменьшало
риск их вовлечения в патологический про�
цесс.

Выводы

1. Моделирование экспериментального
перитонита сопровождается актива�
цией процессов протеолиза в перито�
неальном секрете, причем по мере

 
Рис. 1. Динамика показателей системы протеолиза в перитонеальном смыве
при экспериментальном перитоните 10 % (А) и 15 % (В) (звездочками на всех
рисунках показана достоверность различий (р < 0,05) по отношению к контролю). 
 

 
Рис. 2. Динамика показателей системы протеолиза в сыворотке крови при
экспериментальном перитоните10 % (А) и 15 % (В). 
 

 
Рис. 3. Динамика показателей системы протеолиза в бронхоальвеолярном
смыве при экспериментальном перитоните10 %(А) и 15 % (В).  
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усиления тяжести развивающегося
экспериментального перитонита от�
мечается более выраженный дисба�
ланс протеиназ�ингибиторной систе�
мы с увеличением активности проте�
иназ и снижением уровня ингибито�
ров. Сочетанное интраперитонеаль�
ное применение ингибитора протеи�
наз гордокса и антиоксиданта корви�
тина приводило к уменьшению акти�
вации показателей системы протео�
лиза.

2. В сыворотке крови развитие экспери�
ментального перитонита проявлялось
острофазной реакцией компонентов
протеиназ�ингибиторной системы,
дисбалансом окислительного�антиок�
сидантного гомеостаза, что проявля�
лось увеличением уровня ТБК актив�
ных продуктов и снижением антиокис�
лительных ферментов. Применение
антиоксиданта корвитина и ингибито�
ра протеиназ гордокса снижало сте�
пень активации протеиназ и способ�
ствовало увеличению ингибиторного
потенциала, нормализации показате�
лей системы перекисного окисления
липидов и антиоксидантной защиты в
сыворотке крови экспериментальных
животных.

3. Развитие перитонита сопровождает�
ся реактивными изменениями в со�
стоянии протеиназ�ингибиторной си�

стемы бронхоаль�
веолярного секрета
лёгких, которые
проявляются акти�
вацией эластазопо�
добных и трипсино�
подобных протеи�
наз с снижением
антитриптической
активности и кисло�
тостабильных инги�
биторов протеиназ.
На фоне сочетанно�
го применения гор�
докса и корвитина
степень выражен�
ности реактивных

изменений в бронхоальвеолярном
секрете нивелируется.
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Таблица  
Динамика показателей перекисного окисления липидов при моделировании 

экспериментального перитонита 

Группы ТБК-АП 
нМ МДА/мл 

КА 
мМ/gHb.с 

ПА 
мкМ/gHb.с 

СОД 
Ед/мл 

ЦП 
мг/л 

контр.группа 
(n = 12) 31,0 ± 0,4 0,59 ± 0,1 5,0 ± 0,3 4,6 ± 0,2 424,5 ± 

10,3 
1 группа  
(n = 10) 35,3 ± 0,3* 0,46 ± 0,1* 4,0 ± 1,0* 4,2 ± 0,5 525,2 ± 

16,2* 
2 группа  
(n = 10) 37,9 ± 0,3* 0,52 ± 

0,09* 4,1 ± 0,6* 4,1 ± 0,2 464,8 ± 
11,4* 

3 группа  
(n = 10) 

33,1 ± 
0,7** 

0,56 ± 
0,1** 4,5 ± 0,6 4,5 ± 0,2 256,9 ± 

13,6*,** 
4 группа 
(n = 10) 

32,3 ± 
0,49*** 

0,60 ± 
0,13*** 

5,8 ± 
0,35*** 4,8 ± 0,48 291,0 ± 

9,5*,*** 
Примечание. Звездочками показана достоверность различий (p < 0,05): * — показана 
достоверность различий по отношению к контролю, **- показана достоверность различий 
3 группы по отношению к 1 группе, *** — показана достоверность 4 группы по отношению 
ко 2 группе. 
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Резюме

ПРОТЕОЛІЗ І ВІЛЬНО�РАДИКАЛЬНЕ
ОКИСЛЕННЯ ПРИ ВИКОРИСТАННІ

ІНГІБІТОРІВ ПРОТЕЇНАЗ І
АНТИОКСИДАНТІВ В ЛІКУВАННІ

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПЕРИТОНІТУ

Єрмола Ю.А., Кубишкін А.В.

У статті проведений аналіз ефектив�
ності поєднаного застосування інгібіторів
протеїназ і антиоксидантів при моделю�
ванні експериментального перитоніту в
перитонеальному вмісті, сироватці крові
та бронхоальвеолярному змиві. Встанов�
лено, що розвивається дисбаланс неспе�
цифічних протеїназ та їх інгібіторів, акти�
вація вільнорадикального окислення, за�
лежить від концентрації введеного флого�

гена і може бути чинниками генералізації
запального процесу в черевній порожнині
і сприяти розвитку органопатологии, а
поєднане введення інгібіторів протеїназ і
антиоксидантів сприяє відновленню ба�
лансу даних систем.

Ключові слова: перитоніт, протєїнази,
інгібітори протєїназ, антиоксиданти,
лікування, запалення.

Summary

PROTEOLYSIS AND FREE RADICAL
OXIDATION PROTEINASE THE USE OF

INHIBITORS AND ANTIOXIDANTS IN THE
TREATMENT OF EXPERIMENTAL

PERITONITIS

Еrmola Yu.A., Kubishkin А.V.

The analysis of the effectiveness of
combined use of protease inhibitors and
antioxidants in the modeling of experimental
peritonitis in peritoneal contents, serum and
bronchoalveolar washout. Found that the
growing imbalance of non�specific proteases
and their inhibitors, the activation of free
radical oxidation is dependent on the
concentration of the input flogogena and can
be factors of generalization of the
inflammatory process in the abdominal cavity
and promote organopatologii, and combined
administration of protease inhibitors and
antioxidants helps to restore the balance of
these systems.

Key words: peritonitis, proteinases,
proteinase inhibitors, antioxidants,
treatment, and inflammation.
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ДОСЛІДЖЕННЯ КАРДІОПРОТЕКТОРНИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ

ПРЕПАРАТУ «ЛАТИРОН» НА МОДЕЛІ АДРЕНАЛІНОВОГО

МІОКАРДИТУ

Волковой В.А., Шахватова Н.М., Барабаш В.В., Фоміна Г.П.,
Карабут Л.В., Гнатюк В.В.

Національний фармацевтичний університет м. Харків
На моделі гострого міокардиту, викликаного адреналіном у щурів, проведено

порівняльне вивчення кардіопротекторної активності нових рослинних антиоксидантів
(комплекс біофлавоноїдів) латірон і корвитин. Встановлено, що більш виражена тера�
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При патологічних станах серцевого
м’язу — порушення метаболізму, є стан
тканинної гіпоксії, яка зумовлює аномаль�
ну активацію вільнорадикального окис�
нення. Серед неспецифічних метаболітів
вагоме місце посідають рослинні фе�
нольні сполуки зокрема біофлавоноїди,
тому доцільним стало вивчення антиокси�
дантного захисту міокарда при гіпоксії
препаратами на основі рослинних фе�
нольних сполук. В експерименті застосо�
вували відомий кардіпротектор корвітин
та нову субстанцію з чини посівної� «Ла�
тирон» [1, 2].

Мета дослідження — визначення
кардіопротекторної дії комлексу біологі�
чно активних речовин із чини посівної �
«Латирон».

Матеріали та методи дослідження

Вивчення кардіозахисної дії препа�
рату «Латирон» проводили на одній з
основних моделей ішемічного ураження
міокарду – адреналінового міокардиту
серцевого м‘яза [3].

У досліді було використано 32 без�
породних щура�самця масою 195 ± 10г.
Всі тварини були розділені на 4 групи по
8 голів у кожній: 1 група – інтактний кон�
троль; 2 група – контрольна патологія; 3
група – тварини з патологією, яких ліку�
вали препаратом «Латирон»; 4 група –
тварини з патологією, яких лікували пре�
паратом порівняння — корвітин.

Результати дослідження, наведені у
таблицях 1 та 2.

Результати та їх обговорення

В ході проведеного експерименту
встановлено, що одноразове внутрішнь�
ом‘язове введення розчину адреналіну
гідрохлориду призводило до істотних змін
у міокарді та сироватці крові. В групі тва�

певтична ефективність за результатами ЕКГ і даними ензиматичних досліджень при�
таманна латірону. Можна припустити, що кардіопротекторна дію досліджуваних пре�
паратів обумовлена як здатністю нормалізувати окислювальні процеси, зокрема,
вільнорадикального характеру, так і антиішемічним ефектом.

Ключові слова: кардіопротекторна дія, міокардит, комплекс БАР із чини посівної
(латирон), корвітин"препарат порівняння

рин з контрольною патологією спостері�
галися зміни, характерні для гострих іше�
мічно�некротичних процесів у міокарді [5,
6]. Так, адреналінове ураження міокарду
проявилося, перш за все, достовірним
підвищенням ЧСС (на 35 %) (див. табл. 1).
Крім того, на фоні застосовування адре�
наліну гідрохлориду спостерігалося зни�
ження систолічного показника та скоро�
чувальної функції міокарду (зубець R) на
30 %, що необхідно розцінювати як неста�
чу скорочувальної активності передсердь
внаслідок виснаження міокарду. На тлі
кардіотоксичного впливу адреналіну
відмічається зміщення сегмента ST від
ізолінії в групі щурів з контрольною пато�
логією на 30 %, що обумовлено невідпо�
відністю між використанням кисню та
потребою у ньому міокарду.

Адреналінове ушкодження міокарду
супроводжувалося також істотною акти�
вацією процесів ВРО (табл. 2): рівень
ТБК�реактантів у гомогенаті міокарду та
сироватці крові збільшився в 2,9 разу.
Ушкодження у міокарді призводили до
виснаження глутатіонзберігаючої актив�
ності, про що свідчить зменшення рівню
відновленого глутатіону в гомогенаті міо�
карду та в сироватці крові в 1,7 разу.
Введення адреналіну гідрохлориду при�
зводило до підсилення цитолітичних про�
цесів у міокарді, про що свідчило підви�
щення активності АсАТ у сироватці крові
в 2 рази (див. табл. 2).

Патологія міокарду, що спричинена
розчином адреналіну гідрохлориду, ха�
рактеризувалася розвитком проліфера�
тивних та ексудативних процесів у міо�
карді, які сприяли збільшенню значення
масового коефіціенту серця в 1,2 разу в
групі тварин з контрольною патологією
порівняно з інтактним контролем (див.
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табл. 2).

Застосування
латирону та корвіти�
ну призвело до зни�
ження кардіотоксич�
них ефектів великих
доз адреналіну. На
ЕКГ відмічалось
зменшення ЧСС на
20 % у групі тварин,
яким вводили лати�
рон та корвітин, що
наближається до
значень інтактної
групи; підвищення
систолічного показ�
ника на 65 %; змен�
шення явищ ішемії
(зникнення зміщен�
ня сегменту ST від
ізолінії); покращення
с к о р о ч у в а л ь н о ї
спроможності міо�
карду (зубець R) на
39 %. Окрім показ�
ників ЕКГ відмічали�
ся зміни біохімічних
показників: достові�
рне зниження рівня
ТБК�реактантів у го�
могенаті міокарду на
26 %, у сироватці
крові — на 17 %
(див. табл. 1 і 2), а
також підвищення рівня відновленого глу�
татіону у сироватці крові на 30 %, в гомо�
генаті міокарду – на 60 % порівнянно з не�
лікованими тваринами, що свідчить про
відновлення глутатіонзберігаючої актив�
ності [4].

Висновки

Вперше БАР із чини посівної на ос�
нові фенольних сполук досліджено й зап�
ропоновано як ефективний кардіопротек�
тор.
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Таблиця 1  
Вплив латирону та корвітину на показники ЕКГ щурів при адреналіновому 

міокардиті (M ± m) 
 
Показник
и 

Умови експерименту 
Інтактний 
контроль  

Контрольна 
патологія 

Латирон Корвітин 

ЧСС,  
уд./хв. 

392, 53 ±  
16,6 

540,28 ±  
11,20* 

442,31 ±  
22,27** 

433,78 ±  
20,1** 

PQ, с 0,04 ± 0,002 0,03 ± 0,002* 0,04 ± 0,002** 0,04 ± 0,002** 
QRS, с 0,020 ± 0,001 0,020 ± 0,001 0,017 ± 0,001 0,016 ± 0,001 
QT, с 0,09 ± 0,002 0,05 ± 0,004* 0,08 ± 0,007** 0,09 ± 0,010** 
R, мв 0,55 ± 0,06 0,37 ± 0,04* 0,52 ± 0,06** 0,53 ± 0,07** 
P, мв 0,10 ± 0,012 0,04 ± 0,006* 0,05 ± 0,015 0,08 ± 0,016** 
T, мв 0,14 ± 0,01 0,07 ± 0,02* 0,15 ± 0,01** 0,15 ± 0,02** 
SТ, мм 1,4? 0,15 -0,4?0,30* 1,0? 0,10 1,0? 0,11 
СП, % 48,77 ± 10,3 34,51 ± 2,8 57,65 ± 5,2 58,39 ± 5,5 
Примітки: 1. * — відхилення достовірне по відношенню до групи інтактного контролю (р ? 
0,05); 2.** — відхилення достовірне по відношенню до групи контрольної патології (р? 
0,05) 
 

Таблиця 2  
Вплив латирону та корвітину на біохімічні показники міокарду та крові щурів 

при адреналіновому міокардиті (M ± m) 
 

Показники 
Умови експерименту 

Інтактний 
контроль 

Контрольна 
патологія Латирон Корвітин 

Виживання, % 100 62,5 87,5 75 
МКС 0,32 ± 0,02 0,39 ± 0,02* 0,35 ± 0,01** 0,36 ± 0,02 

Гомогенат міокарду 
     
G-SH, мкмоль/г 2,16 ± 0,09 1,26 ± 0,12* 2,02 ± 0,15** 1,67 ± 0,11** 
Глікоген, г/л 3,83 ± 0,05 3,11 ± 0,01* 3,60 ± 0,03** 3,4 ± 0,05 
ТБК-реактанти, 
мкмоль/г 27,23 ± 1,8 75,40 ± 5,67* 55,6 ± 4,30** 42,50 ± 2,13 

**/*** 
Сироватка крові 

АсАТ, ммоль/г•л 0,73 ± 0,01 1,44 ± 0,02* 1,40 ± 0,03 1,21 ± 0,01** 
ТБК-реактанти, 
мкмоль/л 0,53 ± 0,02 1,53 ± 0,07* 1,28 ± 0,12 0,60 ± 0,03** 

G-SH, мкмоль/л 4,05 ± 0,15 2,34 ± 0,13* 3,03 ± 0,16** 2,49 ± 0,15 
Примітки: 1. * — відхилення достовірне відносно до групи інтактного контролю, (р? 0,05); 
2. **- відхилення достовірне відносно до групи контрольної патології, (р? 0,05); 3.***- 
відхилення достовірне відносно до групи, яку лікували корвітином, (р? 0,05). 
 



126

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

5. Braunwald E. Personal reflection on
efforts to reduce ischemic myocardial
damage. Cardiovasc Res. 2002 Dec;
56(3):332�8/

6. Zarco P., Zarco M.H. Biochemical aspects
cardioprotection // Medicographia, 1996.
— Vol. 18. №3 — P. 18�21.

Резюме

ИССЛЕДОВАНИЕ
КАРДИОПРОТЕКТОРНЫХ СВОЙСТВ

ПРЕПАРАТА «ЛАТИРОН» НА МОДЕЛИ
АДРЕНАЛИНОВОГО МИОКАРДИТА

Волковой В.А., Шахватова Н.М.,
Барабаш В.В., Фомина Г.П.,

Карабут Л.В., Гнатюк В.В.

На модели острого миокардита у
крыс, вызванного адреналином, прове�
дено сравнительное изучение кардиоп�
ротекторной активности новых расти�
тельных антиоксидантов (комплекс био�
флавоноидов) латирон и корвитин. Уста�
новлено, что более выраженная терапев�
тическая эффективность по результатам
ЭКГ и данным энзиматических исследо�
ванийприсуща латирону. Можно предпо�
ложить, что кардиопротекторное дей�
ствие исследуемых препаратов обуслов�
лено как способностью нормализовать
окислительные прцессы, в частности,
свободнорадикального характера, так и
антиишемическим эффектом.

Ключевые слова: кардиопротекторное

действие, миокардит, комплекс БАВ из
чины посевной (латирон) корвитин"
препарат сравнения

Summary

INVESTIGATION OF CARDIOPROTECTIVE
ACTIVITY «LATIRON» ON MODEL OF

ADRENALINE MYOCARDITIS

Volkovoy V.A., Shahvatova N.N.,
Barabash V.V., Fomina G.P., Karabut L.V.,

Gnatuk V.V.

Comparative study of cardioprotective
activity of new vegetative antioxidants�
latiron and corvitin (complex of
bioflafonoides) carried out on model of an
acute myocarditis at rats caused by
adrenaline that. The more expresed
therapeutic effect by results of an
electrocardigraphy and data ensimological
researches is fixed in a drug on the basis of
bioflafonoides. The assupuption is staded
that the cardioprotective action of
researched drugs is caused as ability to
normalize oxydative processes in particular
of freeradical character and by antiischemic
effect.

Keywords: cardioprotective effect,
myocarditis, latyron, Corvitin " drug
comparison
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УДК 615.217.34: 547.419: 547.419: 577.165.32
ВПЛИВ НОВОГО КСИЛАРАТНОГО КОМПЛЕКСУ ГЕРМАНІЮ (IV)

З ЛІТІЄМ ТА ЙОГО СУМІСНОГО ЗАСТОСУВАННЯ З

ВАЛЬПРОЄВОЮ КИСЛОТОЮ ТА ЛІТІЄМ ХЛОРИДОМ НА

РЕАКЦІЇ САМОСТИМУЛЯЦІЇ МОЗКУ

Варбанець О.І., Годован В.В., Шандра О.А., Кащенко О.А.
Одеський національний медичний університет

Метою роботи була оцінка ефектів нового комплексу ксігерма�1 на властивості
підкріплення самостимуляції латерального гіпоталамуса у щурів у порівнянні з рефе�
ренс�препаратами � літію хлоридом і вальпроєвої кислотою. Виявлено, що з’єднання
ксігерм�1 в цих умовах дозозалежно підвищувало поріг і знижувало максимальну
частоту реакцій самоподразнення, що дозволяє припустити його інгібуючу дію на
систему винагороди, яке схоже з дією літію хлориду і відрізняється від дії вальпроєвої
кислоти.

Ключові слова: ксигерм"1, літию хлорид, самостимуляція мозку.
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Метою роботи була оцінка ефектів
нового комплексу ксігерма�1 на власти�
вості підкріплення самостимуляції лате�
рального гіпоталамуса у щурів у по�
рівнянні з референс�препаратами � літію
хлоридом і вальпроєвої кислотою. Вияв�
лено, що з’єднання ксігерм�1 в цих умо�
вах дозозалежно підвищувало поріг і зни�
жувало максимальну частоту реакцій са�
моподразнення, що дозволяє припусти�
ти його інгібуючу дію на систему винаго�
роди, яке схоже з дією літію хлориду і
відрізняється від дії вальпроєвої кислоти.

Ключові слова: ксигерм�1, літию
хлорид, самостимуляція мозку.На сьо�
годнійшній день етіологія і основні пато�
фізіологічні механізми біполярних роз�
ладів залишаються багато в чому нез’я�
сованими [1]. Однією з широко викорис�
товуваних моделей, яка дозволяє об�
’єктивно дослідити мотиваційні стани у
тварин та адекватно оцінити вплив пре�
паратів як посилюючих, так і гальмуючих
підкриплючий ефект є модель самостиму�
ляції мозку (СМ) [2].

Матерыали та методи

Дослідження виконані на щурах�
самцях лінії Вістар масою 300�350г. Біпо�
лярне вживлення електродів в латераль�
не гіпоталамічне ядро щурам здійснюва�
ли під нембуталовим наркозом (45,0 мг/
кг) за допомогою стереотаксичного апа�
рату за координатами згідно атласу
Paxinos, Watson [3] з наступним морфо�
логічний контролем локалізації кінчиків
електродів. Через 7�10 днів після операції
щурів навчали натискати на педаль для
здійснення електричного подразнення

мозку, що забезпечувало включення сти�
мулятора постійного струму (прямокутні
імпульси негативної полярності, тривалі�
стю 0,1 мс з частотою 100 Гц, протягом
0,5 с, порогові значення струму у режимі
«фіксованих пачок»). Виразність ефектів
самостимуляції оцінювали шляхом анал�
ізування частоти натискання на педаль і
порогу самоподразнення [4]. Досліджен�
ня ефектів тестованих сполук починали,
коли значення середнього порогу само�
стимуляції варіювали менш ніж на 10 %
протягом трьох последовних сеансів СМ.
Підвищення порогу СМ свідчило про при�
гнічення, а його зниження вказувало на
активацію внутрішньомозкових систем
підкріплення [5].

Результати та їх обговорення

Проведені дослідження показали,
що ксігерм�1, літію хлорид, а також валь�
проєва кислота у відносно великих дозах
значно підвищували пороги реакцій само�
подразнення, що дозволяє припустити
інгібуючу дію досліджуваних сполук на
систему винагороди. Крім того, тільки
ксігерм�1 і літію хлорид в найбільших
дозах (1800,0 мг/кг і 200,) мг/кг відпові�
дно) значно знижували максимальну ча�
стоту реакції СМ. Під впливом вальпроє�
вої кислоти у великих дозах також відзна�
чалися подібні зміни частоти самопод�
разнення, однак, вони не досягали ста�
тистичної значущості. Дослідження впли�
ву поєднаного застосування ксігерма�1
дозою 600,0 мг/кг і вальпроєвої кислоти
дозами 30,0; 100,0 і 200,0 мг/кг показа�
ли, що за цих умов відзначається значне
зростання порогу СМ (рис. 1, А), а доза�
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Рис. 1. Вплив ксигерма-1, літія хлориду і вальпроєвої кислоти на реакції самостимуляції у 
щурів. За віссю абсцис – дози препаратів (ксигерму-1 + вальпроєвої кислоти), мг/кг; за 
віссю ординат – порог самостимуляції (А) і максимальна частота натискань на педаль (Б), 
%. * — P < 0,05 – достовірна різниця показників по відношенню до контрольної групи. 
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ми ксігерма�1 600,0 мг/кг і вальпроєвої
кислоти 200,0 мг/кг знижувалося число
натискань на педаль (рис. 1, Б), що
свідчить про істотне підвищення порогу
СМ, виявляючи інгібуючий ефект на ре�
акцію самоподразнення.

В цілому, отримані результати доз�
воляють зробити висновок про те, що
нова сполука ксігерм�1 має виражений
вплив на поведінку, зокрема на підкріплю�
ючі системи мозку, яке схоже з дією літію
хлориду і відрізняється від дії вальпроє�
вої кислоти.
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Резюме

ВЛИЯНИЕ НОВОГО КСИЛАРАТНОГО
КОМПЛЕКСА ГЕРМАНИЯ (IV) C ЛИТИЕМ
И ЕГО СОЧЕТАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ С
ВАЛЬПРОЕВОЙ КИСЛОТОЙ И ЛИТИЕМ

ХЛОРИДОМ НА РЕАКЦИИ
САМОСТИМУЛЯЦИИ МОЗГА

Варбанец А.И., Годован В.В.,
Шандра А.А., Кащенко А.А.

Целью работы была оценка эффек�
тов нового комплекса ксигерма�1 на под�
крепляющие свойства самостимуляции
латерального гипоталамуса у крыс по
сравнению с референс�препаратами ли�
тия хлоридом и вальпроевой кислотой.
Обнаружено, что соединение ксигерм�1
в этих условиях дозозависимо повыша�
ло порог и снижало максимальную час�
тоту реакций самораздражения, что по�
зволяет предположить его ингибирую�
щее действие на систему вознагражде�
ния, которое сходно с действием лития
хлорида и отличается от действия валь�
проевой кислоты.

Ключевые слова: ксигерм"1, лития хло"
рид, самостимуляция мозга

Summary

INFLUENCE OF THE NEW XYLARATE
GERMANIUM COMPLEXE (IV) WITH

LITHIUM AND IT COMPOUNDS WITH
VALPROID ACID AND LITHIUM CHLORIDE

TO THE REACTION OF BRAIN SELF�
STIMULATION

Varbanets A.I., Godovan V.V.,
Shandra A.A., Kashchenko A.A.

The purpose of this work was an
estimation of new complexe (Xygerm�1)
effects on reinforcing properties of self�
stimulation of the lateral hypothalamus in
rats as compared to the reference drugs
lithium chloride and valproic acid in. It is
discovered Xygerm�1 dose�dependently
increases the threshold and reduces the
maximum frequency of reactions of self�
stimulation, suggesting that its inhibitory
effect on the reward system, which is similar
to the action of lithium chloride and different
from actions of valproic acid.

Key words: xygerm"1, lithium chloride,
valproid acid, brain self"stimulation

Впервые поступила в редакцию 11.05.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования



129

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 т. II (32�II), 2013 г.

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 v. II (32�II), 2013

Цель исследования: изучить нару�
шения сердечной деятельности при то�
тальной тиреоидэктомии.

Материал и методы

Экспериментальная работа выпол�
нялась на крысах самках породы Вистар�
Кайота (№ 20), которым была выполнена
тиреоидэктомия. Оперативные вмеша�
тельства проводили в условиях общего
обезболивания, путем интраоперитоне�
ального введения калипсола и ксилази�
на в дозах 60 мг/кг и 7,5 мг/кг соответ�
ственно. Медикаментозный сон при пра�
вильном введении наступал через 2�3
минуты после введения и продолжался
110 ± 5 минут.

Нами была разработана и выполне�
на тиреоидэктомия по следующей мето�
дике. Оперативное вмешательство вы�
полнялось при применении дополнитель�
ной оптики +Х10. Доступ к щитовидной

УДК 616.441"008.61"092.4/.9:591.2
НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПРИ

ГИПОТИРЕОЗЕ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Михайличенко В.Ю., Василянская О.В.
ГУ «Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака

НАМН Украины», Донецк, Украина

В работе приводится анализ существующих моделей гипотиреоза у крыс в эк�
сперименте. На основании хирургической модели гипотиреоза продемонстрировано
изменение гормонального статуса и реакции сердечно�сосудистой системы на стресс.

Гипотиреоз сопровождается многообразными нарушениями со стороны сердеч�
но�сосудистой системы. У 70–80 % больных гипотиреозом есть такие симптомы по�
ражения сердца, как гипотиреоидная миокардиодистрофия, обусловленная уменьше�
нием содержания тиреоидных гормонов в организме. Первичные изменения при
гипотиреоидной миокардиодистрофии обнаруживаются в нарушении транскапилляр�
ного проникновения белков, дистрофии и фиброзе миокарда. Вопрос касающийся
относительно их обратимости остается открытым. Помимо прочего, при недостатке
тиреоидных гормонов изменения кровообращения связаны с уменьшением основно�
го обмена и потребления кислорода тканями на периферии, что сопровождается
снижением и замедлением периферического кровотока и сердечного выброса. Та�
ким образом, создаются условия, для разгрузки сердца. В то же время в миокарде
в результате гипотриреоза снижены уровень обменных процессов, синтез белка,
увеличено количество воды, натрия, возникает отек. Несмотря на то, что уровень
катехоламинов в крови остается нормальным, количество адренорецепторов в ткани
миокарда уменьшается. Также отмечено снижение кальция в саркоплазматическом
ретикулуме миокарда, что объясняется изменение сократимости миокарда.

Ключевые слова: гипотиреоз, модель, патофизиологические аспекты.

железе осуществлялся через разрез
кожи в области шеи длиной до 3 см. За�
тем обнажалась щитовидная железа, обе
ее доли отпрепаровывались, после чего
на артерии накладывались зажимы типа
«Москит» и через 2 минуты наступал
щитовидных тромбоз артерий. Далее с
помощью ножниц доли отсекались. Рана
послойно зашивалась.

Для подтверждении правильности
выполнения методики удаленные препа�
раты отправляли на срочное гистологи�
ческое исследование и в дальнейшем в
динамики изучали концентрацию Т3, Т4
и ТТГ.

Стресс нагрузку моделировали пу�
тем введения подкожно изопропилно�
радреналин. В условиях медикаментоз�
ного сна, животные фиксировали в поло�
жении на спине. Выполняли электрокар�
диографическое исследование электри�
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ческой активности миокарда крысы в
стандартном I отведении с помощью ЭКГ
аппарата ЭК01Т. Импульс 1 мВ, амплиту�
да 20 мм, скорость протяжки ленты 50
мм/с. После того, как мы предваритель�
но зарегистрировали ЧСС, моделирова�
ли стрессовую нагрузку внутримышеч�
ным введением 1 % раствора изопропил�
норадреналина в дозе 3 мкг/кг.

После этого регистрацию ЧСС по�
вторяли. В дальнейшем измерения про�
водили каждые 3 минуты в течение 15
минут.

Результаты и обсуждение

В результате гистологического ис�
следования при правильно выполненной
методике мы получали картину нормаль�
ной щитовидной железы крысы.

Клинически крысы выглядели отек�
шими, апатичными, малоподвижными.
Температурная реакция организма была
снижена на 3�4С. В липидном спектре
крови отмечается гиперхолестеринемия,
повышается уровень ЛПНП, снижается
ЛПВП, наблюдается гипертриглицериде�
мия.

При исследовании динамики гормо�
нального фона, мы видим, что концент�
рация Т3 снизилась с 1,85 ± 0,15 до 1,1
± 0,18 нмоль/л при t = 3,2; р < 0,05. Кон�
центрация Т4 также снизилась с 71,2 ±
7,6 до 13,1 ± 1,3 нмоль/л при t = 7,5; р <
0,001. При этом концентрация ТТГ воз�
росла почти в 2 раза с 0,84 ± 0,14 до 15,2
± 2,2 мМЕ/л при t = 6,5; р < 0,001. Таким
образом изменение гормонального фона
соответствуют клинически протекающе�
го гипотиреоза.

Анализ ЭКГ у группы животных с
экспериментальным гипотиреозом выяв�
ляет некоторые отличия таковой интакт�
ных животных. Прежде всего, частота
сердечных сокращений (ЧСС) составила
250 ± 15 уд/мин, что значительно ниже
таковой контроля (p < 0,05). Ритм синус�
ный, правильный.

Моделирование стрессовой нагруз�
ки введением катехоламинов не сопро�

вождалось существенным изменением
ЧСС (p < 0,05). Обращает на себя внима�
ние факт трансформации ритма. Уже к
третьей минуте стресс�имитирующей
нагрузки у животных экспериментальной
группы отмечается появление двухфаз�
ных зубцов P, различная амплитуда зуб�
цов R, выпадение отдельных комплексов
QRS, аритмия.

К окончанию наблюдений, через 18�
21 минуту после стресс�имитирующей
нагрузки у обследованных животных на�
блюдается некоторое повышение ЧСС до
300 ± 18 уд/мин (p < 0,05), ритм снова
становится регулярным.

Выводы

Таким образом, мы видим, что хи�
рургическая модель гипотиреоза у крыс
позволяет достичь тех же изменений в
гормональном статусе, что и человека. К
тому же характерны изменения сердеч�
но�сосудистой системы на стресс�ими�
тирующую нагрузку, что еще раз подтвер�
ждает адекватность модели. Также как и
у человека, у крыс с хирургической мо�
делью гипотриреоза, мы получили нару�
шение ритма сердца в виде брадикардии
в 100 % случаев. Длительный гипотире�
оз приводит к нарушению ритма сердца
в виде возникновения суправентрикуляр�
ных и вентрикулярных экстрасистол, ко�
торые появляются как правило при фи�
зической нагрузке, а также ЭКГ проявле�
ний ишемии миокарда, что связано по
всей вероятности со сниженным потреб�
лением кислорода миокардом.

Резюме

ПОРУШЕННЯ СЕРЦЕВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ
ПРИ ГІПОТИРЕОЗІ В ЕКСПЕРИМЕНТІ

Михайліченко В.Ю., Василянська О.В.

У роботі приводиться аналіз існую�
чих моделей гіпотіреозу у щурів в експе�
рименті. На підставі хірургічній моделі
гіпотіреозу продемонстрована зміна гор�
монального статусу й реакції серцево�
судинної системи на стрес.

Ключові слова: гіпотиреоз, модель, па"
тофізіологічні аспекти.
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Summary

INFRINGEMENT OF WARM ACTIVITY AT
HYPOTHYRIOS IN EXPERIMENT

Mikhailichenko V.Yu, Vasilyanskaya O.V.

In work the analysis of existing models
hypothyrios at rats in experiment is resulted.

On the basis of surgical model hypothyrios
change of the hormonal status and reaction
of cardiovascular system to stress is shown.

Keywords: гипотиреоз, model, патофи"
зиологические aspects.

УДК 617.55"007.43"089
ВИВЧЕННЯ ДИНАМІКИ ВМІСТУ ГІАЛУРОНОВОЇ КИСЛОТИ ТА

ЗВ’ЯЗАНОГО ОКСИПРОЛІНУ ЯК МАРКЕРІВ МЕТАБОЛІЗМУ

СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ В ЩУРІВ ПІСЛЯ ВЖИВАННЯ РІЗНИХ

СІТЧАТИХ ІМПЛАНТАТІВ

Осадчий Д.М.
Одеський національний медичний університет

У порівняльному аспекті були вивчені особливості розвитку післяопераційної
спайкової хвороби черевної порожнини у щурів після імплантації їм синтетичних сіток
(СС). У щурів протягом 7 діб після імплантації різних СС не утворювалися спайки в
черевній порожнині. Показано істотне зниження концентрації гіалуронової кислоти і
пов’язаного оксипроліну в крові щурів з імплантованими политетрафлуороэтилено�
выми (ВТФ) сітками з нітінолових каркасом (НК) на 7�й день досвіду. Отримані дані
свідчать про однакову вираженості запальної реакції організму у відповідь на імплан�
тацію СС, що є експериментальним обгрунтуванням ефективності клінічного застосу�
вання ВТФ сіток з НК.

Ключові слова: вентральні післяопераційні грижі, синтетичні сітки, післяопераційна
спайкова хвороба черевної порожнини, гіалуронова кислота, пов’язаний оксип"
ролін.

Вступ

Проблема лікування післяоперацій�
них вентральних гриж (ПОВГ) є однією з
найскладніших в хірургії, зважаючи на
збільшення числа оперативних втручань
на органах черевної порожнини [1, 2].
Отже, вкрай необхідними постають роз�
робки нових способів лікування хворих із
ПОВГ. Проте, важливо також враховува�
ти перспективи мінімального ушкоджен�
ня очеревини, оскільки фахівці повідом�
ляють про розвиток спайкової хвороби
черевної порожнини у післяопераційному
періоді в таких хворих [3, 4].

Для лікування ПОВГ застосовують
методику лапароскопічної герніопласти�
ки (ЛГ), для чого вживають синтетичні
сітки (СС), однією з яких є багатошарова
сітка ‘Proseed’, іншим представником є
частково розсмоктуюча полегшена моно�
філаментна сітка ‘Ultrapro’, а також нещо�
давно представлені в Україні сітчасті

імплантати ‘Rebound system’ (“сітка із
просторовою пам’яттю”, MMDI), які є
полегшеною політетрафлуороетилено�
вою (ПТФ) сіткою, натягнутою на нітино�
ловий каркас (НК) [5]. Мета роботи –
порівняльне вивчення інтенсивності про�
цесів спайкоутворення протягом післяо�
пераційного періоду в щурів після введен�
ня їм різних типів СС. В якості маркерів
процесу надмірного колагеноутворення
використовували визначення концент�
рації гіалуронової кислоти (ГК) та зв’яза�
ного оксипроліну (ЗО).

Матеріал та методи дослідження

Роботу було виконано на 36 щурах
за умов хронічного експерименту з дот�
риманням основних вимог патофізіолог�
ічного експерименту відповідно до
інструкцій, викладених у «Основних мето�
дах вивчення токсичності потенціальних
фармакологічних препаратів» (Фармком�
ітет України, Київ, 2000). З експеримен�
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тальними тваринами поводилися у
відносності до вимог вітчизняних та
міжнародних рекомендацій щодо викори�
стання лабораторних тварин в експери�
ментальних дослідженнях (Конвенція
Ради Європи, 1986; Закон України від
21.02.2006, №3447�IV).

Щурам після розрізу шкіри живота
інтраперитонеально вводили незначні
шматочки СС розміром 5 х 5 мм. Виділя�
ли такі групи щурів: 1 група – щури із
розрізом шкіри живота (контроль, n = 6);
2 група – щури із введенням сітки
‘Ultrapro’ (n = 10); 3 група – щури із вве�
денням сітки ‘Proseed’ (n = 10); 4 група –
щури із введенням ПТФ сітки з НК (n =
10). Через 3, 5 та 7 діб після імплантації
СС щурів виводили з експерименту пере�
дозуванням тіопентала натрію (100 мг/кг,
в/очер) та проводили біохімічні дослід�
ження.

Для кількісної оцінки вмісту антитіл
до ГК в сироватці крові використовували
метод радіоімунного аналізу. Процедура
визначення відповідала інструкціям ви�
робника (фірма “Biofile Diagnostics”,
Фінляндія). Концентрацію ГК виражали в
мкг/мл. Концентрацію ЗО визначали, ви�
користовуючи принцип його окислення
хлораміном Б, і виражали в мкмоль/л.

Отримані результати були оброб�
лені статистично.

Результати та їх обговорення

Через 3 доби після імплантації СС в
щурів усіх груп не були відзначені ознаки
наявності спайок в черевній порожнині.
Через 5 діб ми також відзначили
відсутність спайкоутворення в тварин усіх
груп. На 7�й добі досліду в 2 щурів з
імплантованою сіткою ‘Ultrapro’, а також
в 1 щура із сіткою ‘Proseed’ та в 1 щура з
імплантованою ПТФ сіткою з НК було
визначено наявність поодинокої спайки в
правій нижній ділянці черевної порожни�
ни. В решті щурів спайкоутворення не
було виявлено.

Концентрація ГК в крові щурів 2�4
груп суттєво перевищувала відповідні по�
казники в щурів контрольної групи в се�
редньому від 24.1 % до 48.1 % (3 доба
досліду), від 43.7 % до 37.3 % (5 доба
досліду) та від 9.4 % до 36.3 % (7 доба

досліду, P < 0.05). На 7�й добі досліду
вміст ГК в щурів, яким інтраперитонеаль�
но імплантували ПТФ сітку з НК, на 19.5
% та 13.1 % був менше порівняно з таки�
ми показниками в щурів 2�х та 3�їх груп,
відповідно (P < 0.05).

Концентрація ЗО в щурів 2�ї групи
суттєво перевищувала відповідні покаж�
чики в контрольних спостереженнях про�
тягом усього терміну досліду (P < 0.05).
Величини досліджуваних покажчиків в
щурів 3�ї та 4�ї груп були співставними з
відповідними в контрольних спостере�
женнях (P > 0.05). На 7�й добі досліду
концентрація ЗО в щурів 4�ї групи дорів�
нювала 5,1±0,3 мкмоль/л, що було на
23.9 % та 12.1 % був менше порівняно з
такими показниками в щурів 2�х та 3�їх
груп (P < 0.05).

Отже, отримані результати виявили
виражене зменшення концентрації мар�
керів деструкції колагену – ГК та ЗО, в
крові щурів з імплантованими ПТФ сітка�
ми з НК на 7�й добі досліду. Ці дані
свідчать про меншу вираженість процесів
синтезу колагену в динаміці післяопера�
ційного періоду в щурів після імплантації
їм сіток з «просторовою пам’яттю»
(‘Rebound system’).

Резюмуючи, дані експерименталь�
них досліджень свідчать про однакову ви�
раженість запальної реакції організму у
відповідь на імплантацію застосованих
СС, що є експериментальним обгрунту�
ванням ефективності клінічного застосу�
вання ПТФ сіток з НК та відсутності при
цьому реакції відторгнення. Більш опти�
містичним в цьому сенсі є відсутність
активації колагеноутворення, що висвіт�
лює відсутність однієї з важливих пато�
фізіологічних ланок спайкоутворенння в
післяопераційному періоді.

Висновки

1. В крові щурів після імплантації ПТФ
сіток з НК виявляються менші кон�
центрації маркерів деструкції колаге�
ну порівняно з відповідними даними
в щурів інших груп, що свідчить не
відсутність процесів колагеноутво�
рення.

2. Отримані дані свідчать про однаковий
профіль запальної реакції організму у
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відповідь на імплантацію застосова�
них СС, що є експериментальним об�
грунтуванням ефективності клінічно�
го застосування ПТФ сіток з НК.
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Резюме

ИССЛЕДОВАНИЕ ДИНАМИКИ
СОДЕРЖАНИЯ ГИАЛУРОНОВОЙ

КИСЛОТЫ И СВЯЗАННОГО
ОКСИПРОЛИНА В КАЧЕСТВЕ
МАРКЕРОВ МЕТАБОЛИЗМА

СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ У КРЫС
ПОСЛЕ ПРИМЕНЕНИЯ РАЗНЫХ

СЕТЧАТЫХ ИМПЛАНТАТОВ

Осадчий Д. М.

В сравнительном аспекте были изу�
чены особенности развития послеопера�
ционной спаечной болезни брюшной по�
лости у крыс после имплантации им син�

тетических сеток (СС). У крыс в течение
7 суток после имплантации разных СС не
образовывались спайки в брюшной поло�
сти. Показано существенное снижение
концентрации гиалуроновой кислоты и
связанного оксипролина в крови крыс с
имплантированными политетрафлуороэ�
тиленовыми (ПТФ) сетками с нитиноло�
вым каркасом (НК) на 7�й день опыта.
Полученные данные свидетельствуют об
одинаковой выраженности воспалитель�
ной реакции организма в ответ на имп�
лантацию СС, что является эксперимен�
тальным обоснованием эффективности
клинического применения ПТФ сеток из
НК.

Ключевые слова: вентральные после"
операционные грыжи, синтетические
сетки, послеоперационная спаечная
болезнь брюшной полости, гиалуроно"
вая кислота, связанный оксипролин

Summary

HIALURONIC ACID AND OXYPROLIN
LEVEL DETERMINATION AS CONNECTIVE

TISSUE METABOLISM INTENCITY
MARKERS AFTER DIFFERENT MESHES

IMPLANTATION IN RATS

Osadchiy D. N.

The comparative peculiarities of the
afteroperational adhesions development in
rats after synthetic meshes (SM)
implantation were studied. Adhesions in the
abdominal cavity were absent in rats 7 days
after different SM implantation. The level of
collagen destruction markers were shown to
be significantly low in rats blood on the 7th

day after polytetrafluoroethylene (PTF)
meshes with nitinol implantation. The data
obtained testifies the identical
expressiveness of inflammatory reaction of
an organism aftetr SM implantation that is
an experimental background of PTF meshes
with nitinol clinical effective using.

Кey words: ventral afteroperational
hernias, synthetic meshes,
afteroperational adhesions, hialuronic
acid, oxyprolin,
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Вступ

Кожен день у світі помирає 16 000
людей у результаті травми, що становить
5,8 млн на рік [12]. Згідно прогнозів ок�
ремих автоів до 2020 р. очікується зрос�
тання летальності до 8,4 млн на рік [13].
Важливим моментом є те, що найвищий
травматизм спостерігається в країнах, що
розвиваються у зв’язку зі збільшенням
кількості транспорту, проте і у розвине�
них країнах травма залишається найбільш
поширеною причиною смерті та інвалід�
ності серед дітей і підлітків [11].

Незадовільним залишається і ліку�
вання травматичних ушкоджень, що по�
в’язано зі збільшенням числа тяжких
травм, надмірним акцентування уваги на
технічну сторону лікування переломів та
не врахуванням загальних закономірно�
стей розвитку реакції організму на тяжку
травму [5]. Тому пошук нових, патогене�
тично обґрунтованих методів терапії
травматичної хвороби є актуальною ме�
дичною і соціальною проблемою.

Серед засобів системної корекції
останнім часом увага дослідників зосе�
реджується на терапії фетальними нерво�
вими клітинами. Їх терапевтичний потен�
ціал зумовлений ангіогенним, антиапоп�
тотичним, антиоксидантним і мітогенним

УДК616.717/.714"001"085.361:611.013]"097"092.9
ПОРУШЕННЯ ЦИТОКІНОВОГО ПРОФІЛЮ У ДИНАМІЦІ

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ КРАНІО�СКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ ТА ЙОГО

КОРЕКЦІЯ ФЕТАЛЬНИМИ НЕРВОВИМИ КЛІТИНАМИ

Борис Р.М.
Український НДІ медицини транспорту, м. Одеса

За умов експериментальної краніо�скелетної травми відмічається виражений
дисбаланс цитокінів, що супроводжується збільшенням вмісту IL�2 й IL�6 у сироватці
крові, які досягають максимуму через 14 діб з наступним їх зниженням, коливальними
відхиленнями TNF�± та стабільно високим вмістом IL�10 через 7�25 діб експерименту.
Введення суспензії кріоконсервованих фетальних нервових клітин потенціює про� і
протизапальні механізми, які забезпечуються підвищеним вмістом досліджуваних
цитокінів впродовж 25 діб експерименту з коливанням вмісту TNF�± та IL�10 в сиро�
ватці крові у протифазах стосовно некорегованих тварин, що забезпечує баланс за�
пальної реакції.

Ключові слова: краніо"скелетна травма, експеримент, цитокіни, кіроконсервовані
фетальні нервові клітини.

эффектами [1, 8]. Існує припущення, що
механізми відновлення зумовлені не ди�
ференціюванням клітин, а звільненням
трофічних факторів, які стимулюють ен�
догенні механізми репарації, знижують
клітинну загибель і стимулюють ангіо� і
нейрогенез, що підтверджується експе�
риментально [7]. Фетальній тканині, крім
цього, притаманна експресія цитокінів,
що зумовлює її протипухлинний вплив
[6]. Однак саме надмірне утворення і
викид в системний кровотоку прозапаль�
них цитокінів (TNF�±, IL�1, IL�6, IL�8) є
причиною розвитку системної відповіді
організму на запалення, що веде до пол�
іорганної недостатності, яка важається
однією з основних причин смерті при
тяжкій травмі [3].

Тому дослідження динаміки ци�
токінів в умовах краніо�скелетної травми
та при введенні фетальних нервових
клітин становить значний інтерес.

Мета роботи: з’ясувати вплив сус�
пензії кріоконсервованих фетальних не�
рвових клітин щура на концентрацію ци�
токінів в динаміці експериментальної кра�
ніо�скелетної травми.

Матеріали і методи

В експериментах використано 104
нелінійних білих щурі�саці масою 180�200
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г, яких утримували на стандартному рац�
іоні віварію. Тварин розділили на три гру�
пи: контрольну і дві дослідні. У контрольну
групу увійшли 8 інтактних тварин. В обох
дослідних групах – по 48 тварин під тіо�
пентало�натрієвим наркозом (40 мг·кг�1

маси тіла) моделювали закриту черепно�
мозкову травму за методикою [4] у
власній модифікації. Енергія удару стано�
вила 0,375 Дж, що відповідало травмі
середнього ступеня тяжкості. Крім цього,
спеціально розробленим пристроєм на�
носили однократний удар по кожному
стегну, що викликало закритий перелом
стегнових кісток.

Через 12 год після травмування в
одній із дослідних груп внутрішньочерев�
но вводили суспензію кріоконсервованих
фетальних нервових клітин щура в дозі
5Ч106 клітин на 100 г маси тварини [2].
Суспензію фетальних нервових клітин
виготовляли в Інституті проблем кріобіо�
логії і кріомедицини НАН України (м.
Харків) шляхом ощадної механічної дисо�
ціації фрагментів мозку ембріонів щурів
11�ти діб гестації і кріоконсервуваня на
програмному заморожувачі УОП�6.
Відігрівання зразків проводили на водяній
бані при температурі 37 оС. В іншій
дослідній групі внутрішньочеревно вводи�
ли еквівалентний об’єм фізіологічного
розчину.

У тварин, які вижили, у сироватці
крові визначали концентрацію фактора
некрозу пухлин�± (TNF�±), інтерлйкінів 2
(IL�2), 6 (IL�6) і 10 (IL�10) імунофермент�
ним методом з використанням аналізато�
ра Stat Fax (USA).

Достовірність відмінностей між дос�
лідними і контрольною групою оцінюва�
ли з використанням прикладного пакету
Stat Soft Statistica 10.

Під час роботи з лабораторними
тваринами дотримувались міжнародних
вимог про гуманне поводження з твари�
нами відповідно до правил “Європейсь�
кої конвенції захисту хребетних тварин,
яких використовують з експерименталь�
ною та іншою науковою метою” (Еuropean

Convention, 1984); методичних рекомен�
дацій ДФЦ МОЗ України про “Доклінічні
дослідження лікарських засобів” (2001).
Евтаназію щурів в усіх експериментах
проводили шляхом тотального кровопус�
кання з серця після попереднього тіопен�
тало�натрієвого наркозу (60 мг·кг�1 маси
тіла тварини внутрішньочеревно).

Результати досліджень та їх

обговорення

Із таблиці 1 видно, що за умови ек�
спериментальної краніо�скелетної трав�
ми концентрація IL�2 через 3 доби була
вища на 14,9 %, через 7 діб – на 12,8 %
і через 14 – на 24,7 % стосовно показ�
ників контролю (p < 0,10�0,01). Відміче�
но, що через 25 діб досліду концентрація
IL�2 зменшувалась до рівня контрольних
значень. Порівнюючи дослідні групи між
собою, було встановлено, що через 14 діб
експерименту вміст IL�2 був максималь�
ний і перевищував дані через 7 діб на 13,9
% (p < 0,10) (табл. 1, рис. 1).

Введення суспензії кріоконсервова�
них фетальних нервових клітин щурам із
модельованою краніо�скелетною трав�
мою практично не зумовлювало змін кон�
центрації IL�2 у дослідних групах порівня�
но з отриманими даними без корекції.
Потрібно зазначити, що цифрові величи�
ни протягом всього експерименту за умо�
ви клітинної терапії статистично значимо
відрізнялись від показника контролю
(табл. 1, рис. 1).

Аналіз динаміки вмісту IL�6 показав
(табл. 1), що у відповідь на травму по�
рівняно із контрольною групою суттєво
збільшувалася його концентрація через 7
діб в 1,9 раза, через 14 діб – у 2,1 раза.
Через 25 год модельованої краніо�ске�
летної травми даний показник зменшу�
вався на 41,5 % відносно результатів
попередньої дослідної групи, проте зали�
шався статистично вищим контролю (в
1,5 раза, p < 0,001).

Концентрація IL�6 під впливом кра�
ніо�скелетної травми при застосуванні
клітинної терапії зростала через 3 доби на
11,1 %, тоді як вже через 7 діб зменшу�
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валася в 1,4 раза порівняно з групою без
корекції. Через 14 діб модельованої трав�
ми при введенні суспензії кріоконсерво�
ваних фетальних нервових клітин концен�
трація IL�6 практично не відрізнялась від
даних групи порівняння, у той час як че�
рез 25 діб відмічено зменшення рівня
даного показника в 1,2 раза стосовно
попередньої дослідної групи. Потрібно
зазначити, що концентрація IL�6 через 25
діб залишалася значно вищою відносно
контролю (в 1,8 раза, p < 0,001) і даних
групи порівняння без корекції (в 1,2 раза,
p < 0,05) (табл. 1, рис. 2).

Отримані дані
свідчать про те, що
за умов краніо�ске�
летної травми на
фоні значної антиге�
немії і виснаження
адаптаційних ре�
акцій організму на
стрес відбувається
активація проза�
пальних цитокінів у
перші 14 діб зазна�
ченої патології. У
подальшому при по�
єднаній травмі роз�
вивається транзи�
торна клітинна і гу�
моральна імуносуп�
ресія, нейрогенна
дисфункція [9], на
фоні яких змен�
шується також про�
дукція IL�2 й IL�6. По
напрямку дії IL�6
дещо відрізняється
від інших прозапаль�
них цитокінів, фор�
муючи фенотип мак�
рофага у затухаючо�
му вогнищі запален�
ня [14], тому підви�
щення вмісту його у
сироватці крові
відмічається на 7
добу з максимумом
– через 14 діб.

Корекція суспензією кріоконсерво�
ваних фетальних нервових клітин щурам
із модельованою краніо�скелетною трав�
мою була малоефективною щодо норма�
лізації вмісту IL�2.

У свою чергу концентрація TNF�±
мала коливальний характер. Так, при ек�
спериментальній краніо�скелетній травмі
порівняно з контролем концентрація TNF�
± через 7 діб була вища на 13,4 %, а вже
через 14 діб зменшилася на 27,2 %, тоді
як через 25 діб його рівень практично
повертався до норми (табл. 1, рис. 3).

Таблиця 1 
Динаміка вмісту цитокінів у сироватці крові у відповідь на краніо-скелетну 

травму, кореговану клітинною терапією (M ± m) 
Умови 

експерименту 3 доба 7 доба 14 доба 25 доба 

IL-2, пг⋅мл-1 
Контроль = (10,10 ± 0,30) ум.од. (n = 8) 

Без корекції 
11,65 ± 0,36** 11,10 ± 0,42# 12,64 ± 0,55** 10,26 ± 0,60 

(n = 7) (n = 6) (n = 7) (n = 8) 

Клітинна 
терапія 

11,63 ± 0,22** 11,89 ± 0,26*** 12,35 ± 0,39*** 11,30 ± 0,39* 
(n = 8) (n = 8) (n = 10) (n = 9) 

р > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
ІL-6, пг⋅мл-1 

Контроль = (20,08 ± 1,05) г⋅л-1 (n = 8) 

Без корекції 
20,90 ± 0,93 38,55 ± 1,38*** 43,01 ± 1,07*** 29,64 ± 1,12*** 

(n = 7) (n = 6) (n = 7) (n = 8) 

Клітинна 
терапія 

23,13 ± 0,69* 28,26 ± 1,40*** 43,81 ± 4,10*** 35,56 ± 1,22*** 
(n = 8) (n = 8) (n = 10) (n = 9) 

р < 0,10 < 0,001 > 0,05 < 0,01 
TNF-? 

Контроль = (72,58 ± 4,09) пг⋅мл-1 (n = 8) 

Без корекції 
69,76 ± 2,50 82,65 ± 2,07* 53,09 ± 1,47*** 77,86 ± 3,27 

(n = 7) (n = 6) (n = 7) (n = 8) 

Клітинна 
терапія 

83,00 ± 1,76* 77,58 ± 2,68 96,85 ± 2,78*** 86,00 ± 2,06* 
(n = 8) (n = 8) (n = 10) (n = 9) 

p < 0,001 > 0,05 < 0,001 < 0,10 
ІL-10, пг⋅мл-1 

Контроль = (71,58 ± 4,09) г⋅л-1 (n = 8) 

Без корекції 
77,26 ± 3,27 129,4 ± 2,4*** 100,2 ± 1,5*** 118,9 ± 3,0*** 

(n = 7) (n = 6) (n = 7) (n = 8) 

Клітинна 
терапія 

113,0 ± 2,5*** 111,6 ± 6,1*** 129,8 ± 2,8*** 118,0 ± 3,9*** 
(n = 8) (n = 8) (n = 10) (n = 9) 

p < 0,001 < 0,05 < 0,001 > 0,05 

Примітки: 1. *# – достовірність відмінностей стосовно контрольної групи 
(* – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001; # – p < 0,10). 

2. р – достовірність відмінностей стосовно між групами корегованих і не 
корегованих тварин. 
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Цікавим є те, що на фоні макси�
мального зростання через 14 діб IL�2 й IL�
6 концентрація TNF�± була максимально
низькою серед усіх дослідних груп. Це
можна пояснити тим, що TNF�± є циток�
іном «першої хвилі», який синтезується у
відповідь на антигенну стимуляцію й інду�
кує біосинтез центрального регуляторно�
го IL�2, який, у свою чергу, впливає на
продукцію TNF�± [10].

Введення суспензії кріоконсервова�
них фетальних нервових клітин щурам на
фоні модельованої травми зумовлювало
протилежні зміни концентрації TNF�± сто�
совно даних дослідних груп без корекції.
Так, через 3 доби даний показник зріс в
1,2 раза, тоді як через 7 діб – зменшився

практично до конт�
рольних значень з на�
ступним підйомом,
який був більший че�
рез 14 діб в 1,8 раза і
через 25 діб – в 1,1
раза стосовно отри�
маних результатів до
проведення клітинної
терапії. Потрібно
відмітити, що концен�
трація TNF�± через 3,
14 і 25 діб була стати�
стично вища показ�
ників контролю (табл.
1, рис. 3).

Аналіз динаміки
вмісту протизапаль�
ного IL�10 показав
(табл. 1), що у
відповідь на травму
порівняно із конт�
рольною групою сут�
тєво збільшувалася
його концентрація че�
рез 7 діб (на 80,9 %, p
< 0,001) з наступним
зниженням через 14
діб на 40,8 % стосов�
но попередньої групи
і поступовим зростан�
ням до кінця 25 доби,
коли його вміст на

66,2 % був вищий контролю (p < 0,001) і
на 26,1 % – отриманих даних через 14 діб
(p < 0,01).

Введення суспензії кріоконсервова�
них фетальних нервових клітин щурам на
фоні модельованої травми зумовлювало
прямо протилежні зміни IL�10 протягом
14 діб експерименту. Так, через 3 доби
даний показник зріс в 1,5 раза, зберіга�
ючи стабільну концентрацію до кінця 7�ої
доби з наступним зростанням через 14
діб в 1,3 раза стосовно дослідної групи
без корекції. Через 25 діб різниця у кон�
центрації IL�10 у групах тварин без ко�
рекції і з проведеною клітинною терапією
нівелювалась й отримані показники прак�
тично не відрізнялись між собою, проте
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Рис. 1. Динаміка відхилень вмісту IL-2 сироватки крові (у відсотках від рівня
контролю) у тварин з краніоскелетною травмою під впливом клітинної терапії 
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Рис. 2. Динаміка відхилень вмісту IL-6 сироватки крові (у відсотках від рівня
контролю) у тварин з краніоскелетною травмою під впливом клітинної терапії 
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були значно вищі кон�
тролю (p < 0,01).

Отримані дані
свідчать про те, що на
фоні модельованої
травми відбувається
максимальне компен�
саторне напруження
протизапальних ре�
зервів через 7 діб ек�
сперименту з наступ�
ним зростанням через
25 діб. Введення сус�
пензії кріоконсервова�
них фетальних нерво�
вих клітин тваринам
на фоні травми зумов�
лює напруження про�
тизапальних ме�
ханізмів вже через 3
доби і найвище зрос�
тання концентрації IL�
10 через 14 діб, коли
відбувається найбільш
виражена прозапаль�
на дія цитокінів. Це
свідчить про вираже�
ний протизапальний
механізм суспензії
кріоконсервованих
фетальних нервових
клітин.

Можна припус�
тити, що збільшення
утворення про� і протизапальних ци�
токінів на тлі краніо�скелетної травми, яке
виникає у протифазі стосовно їх утворен�
ня у травмованих тварин без клітинної
терапії, забезпечує стабільно високий їх
рівень, що має важливе значення для
попередження компенсаторного синдро�
му антизапальної відповіді, який зумов�
лює зниження імунологічної відповіді на
збудники нозокоміальних інфекцій [3].

Висновки

1. З За умов експериментальної краніо�
скелетної травми відмічається вира�
жений дисбаланс цитокінів, що суп�
роводжується збільшенням вмісту IL�

2 й IL�6 у сироватці крові, які досяга�
ють максимуму через 14 діб з наступ�
ним їх зниженням, та коливальними
відхиленнями TNF�±, який
збільшується через 7 діб, досягає
мінімальної величини – через 14 діб і
нормалізується – через 25 діб. Вста�
новлено максимальне компенсатор�
не напруження протизапальних ре�
зервів (IL�10) через 7�25 діб експери�
менту із коливанням в бік зниження
через 14 діб.

2. Введення суспензії кріоконсервова�
них фетальних нервових клітин по�
тенціює про� і протизапальні механі�
зми, які забезпечуються підвищеним
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Рис. 3. Динаміка відхилень вмісту фактор TNF-? сироватки крові (у відсотках
від рівня контролю) у тварин з краніо-скелетною травмою під впливом
клітинної терапії 
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Рис. 4. Динаміка відхилень вмісту IL-10 сироватки крові (у відсотках від рівня
контролю) у тварин з краніоскелетною травмою під впливом клітинної терапії 
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вмістом досліджуваних цитокінів
впродовж 25 діб експерименту. Вміст
у сироватці крові TNF�± та IL�10 ко�
ливається у протифазах стосовно не�
корегованих тварин, та забезпечує
баланс запальної реакції.

Перспективи подальших досліджень

У перспективі передбачається по�
глибити вивчення механізмів розвитку
системної запальної відповіді в умовах
краніо�скелетної травми та при клітинній
терапії з метою розробки нових методів
системної корекції.
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Резюме

НАРУШЕНИЕ ЦИТОКИНОВОГО
ПРОФИЛЯ В ДИНАМИКЕ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ КРАНИО�
СКЕЛЕТНОЙ ТРАВМЫ И ЕГО
КОРРЕКЦИЯ ФЕТАЛЬНЫМИ

НЕРВНЫМИ КЛЕТКАМИ

Борис Р. Н.

При экспериментальной кранио�
скелетной травме отмечается выражен�
ный дисбаланс цитокинов, сопровожда�
ющийся увеличением содержания IL�2 и
IL�6 в сыворотке крови, которые дости�
гают максимума через 14 суток с после�
дующим их снижением, колебательными
отклонениями TNF�± и стабильно высо�
ким содержанием IL�10 через 7�25 суток
эксперимента. Введение суспензии кри�
оконсервированных фетальных нервных
клеток потенцирует про� и противовоспа�
лительные механизмы, обеспечивая по�
вышенное содержание исследуемых ци�
токинов в течение 25 суток эксперимен�
та с колебанием содержания TNF�± и IL�
10 в сыворотке крови в противофазе от�
носительно некоррегированных живот�
ных, что обеспечивает баланс воспали�
тельной реакции.

Ключевые слова: кранио"скелетная
травма, эксперимент, цитокины, киро"
консервированные фетальные нервные
клетки.

Summary

THE VIOLATIONS OF CYTOKINE PROFILE
IN THE DYNAMICS OF EXPERIMENTAL

CRANIO�SKELETAL INJURY AND ITS
CORRECTION BY FETAL NERVE CELLS

Boris R.M.

It is observed a pronounced cytokines‘
imbalance, accompanied by an increasing
the contents of IL�2 and IL�6 in serum, which
reach to a maximum after 14 days, followed
by a decreasing, oscillatory deviations of
TNF�± and consistently high IL�10 through
7�25 days the experiment under the
conditions of experimental cranio�skeletal
injuriy. The injection of cryopreserved fetal
nerve cells suspension potentiates pro� and
anti�inflammatory mechanisms that ensured
a high content of investigated cytokines
within 25 days of experiment with
fluctuations of TNF�± and IL�10 content in
serum in antiphase relative to untreated
animals, which provides a balance of
inflammatory response.

Keywords: cranio"skeletal injury,
experiment, cytokines, cryopreserved
fetal nerve cells.
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УДК 617.215.34: 547
ПЕРСПЕКТИВИ ВІДНОВЛЕННЯ КОМПЕНСАТОРНО�

АДАПТАЦІЙНИХ МЕХАНІЗМІВ ПРИ ГОСТРОМУ

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ПЕРИТОНІТІ ЗАСТОСУВАННЯМ

ЕНДОГЕННИХ ПЕПТИДІВ

Демидов В.М., Демидов С.М.
Одеський національний медичний університет

В експерименті за умов гострого перитоніту в щурів визначали ефективність
впливу даларгіну та дельтарану на порушення процесів вільнорадикального окислен�
ня ліпідів. Показано, що перебіг гострого експериментального перитоніту супровод�
жується активацією процесів ліпопероксидації та пригніченням активності антиокси�
дантної системи. Виражену антиоксидантну дію за модельних умов, яка тривала впро�
довж 9 діб, спричиняють пептиди даларгін та дельтаран. За умов їхнього сумісного
введення антиоксидантні ефекти цієї схеми корекції компенсаторно�адаптаційних
механізмів суттєво підсилюються.

Ключові слова: перекисне окислення ліпідів, актиоксидантна система, гострий пе"
ритоніт, даларгін, дельтаран, компенсаторно"адаптаційні механізми
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Актуальність теми

Одним із провідних патофізіологіч�
них механізмів гострого перитоніту є ак�
тивація процесів ліпопероксидації зі
зпряженим пригніченням активності ан�
тиоксидантної системи [1�4], що, за за�
гальнофундаментальними механізмами,
є однією із патогенетичних ланок бага�
тьох запальних процесів [5�7]. Показано
нормалізуючий вплив даларгіну � синте�
тичного похідного опіоїдних пептидів за
умов гострого запального процесу у че�
ревній порожнині [8]. Відомо, що ендо�
генні опіоїдні пептиди при компексному
лікуванні спричиняють виражені ліку�
вальні ефекти при стресі, гострому пе�
ритоніті, панкреатиті, алкогольному ге�
патиті [2, 9�12]. Для розробки патогене�
тично обгрунтованної корекції показників
гомеостазу при перитоніті ми обрали
дельтаран, який є дериватом дельта сон�
індукуючого пептиду (ДСІП) та який
спричиняє загальні адаптагенні, проти�
стресорні та імуномодулюючі реакції
через відновлення центральних ме�
ханізмів нервової регуляції, нейромеді�
аторного контролю збудливості головно�
го мозку, тощо [13�16]. Мета роботи �
дослідження ефективності комплексно�
го лікування гострого експерименталь�
ного перитоніту (ГЕП) при включенні до
його складу даларгіну. Для оцінки ефек�
тивності лікування ми обрали досліджен�
ня функціонального стану ПОЛ.

Матеріал та методи дослідження

Досліди було проведено за умов
хронічного експерименту на щурах�сам�
цях лінії Вістар відповідно до вимог, які
містяться в «Основных методах изучения
токсичности потенциальных фармаколо�
гических препаратов». Роботу з лабора�
торними тваринами проводили з ураху�
ванням вимог, передбачених Європейсь�
кою комісією з нагляду за проведенням
лабораторних і інших дослідів за участю
експериментальних тварин, а також
етичних норм і правил проведення екс�
периментальних досліджень. ГЕП відтво�
рювали шляхом перев’язування черво�
подібного відхвістя крізь лапаратомічний

доступ у його підвалинi [17]. Евтаназію
тварин здійснювали на 1�у, 5�у та 9�у
доби шляхом передозування пентобар�
біталу, після чого в сироватці крові щурів
визначали концентрацію малоного діаль�
дегіду (МДА) та дієнових кон’ют (ДК), а
також вміст тіолових антиоксидантів (ТА)
загальновідомими методами [18]. Виді�
ляли такі експериментальні групи: 1 гру�
па – інтактні тварини (n =  8), 2�а група
– щурі із ГЕП без лікування (n =  8), 3�я
група – щури із ГЕП, яким в/очер уводи�
ли даларгін дозою 50 мкг/кг (n =  8), 4�
а група – щури із ГЕП, яким в/очер уво�
дили ампіокс дозою 25000 МО/кг (n =  8),
5�а група – щури із ГЕП, яким в/очер уво�
дили ампіокс та даларгін (n =  8), 6�а
група – щури із ГЕП, яким в/очер уводи�
ли дельтаран дозою 0,1 мг/кг (n =  8), 7�
а група – щури із ГЕП, яким в/очер уво�
дили ампіокс та дельтаран (n =  8), 8�а
група – щури із ГЕП, яким в/очер уводи�
ли ампіокс, даларгін та дельтаран (n =
8). Контрольним тваринам уводили од�
накові об’єми 0,9% розчину NaCl.

Отримані дані обраховували стати�
стично. P <  0,05 обирали критерієм
вірогідності.

Результати та їх обговорення

ГЕП супроводжувався різкою акти�
вацією процесів ПОЛ та пригніченням
активності АОС, що підтверджується
значним підвищенням рівнів МДА та ДК
у крові щурів. Пік гостроти запального
процесу у черевній порожнині припадає
на 5 добу перебігу ГЕП (табл. 1�3).

За 24 год з моменту відтворення
ГЕП даларгін сприяв зниженню на 40%
вмссту МДА порівняно таким у щурів із
ГЕП без лікування (P <  0,001, табл. 1).
При цьому концентрація ДК зменшила�
ся на 31% порівняно з такою у щурів із
ГЕП бел лікування (P <  0,05). Під впли�
вом ампіоксу рівень МДА був на 35%
менше, ДК � на 30% менше порівняно з
аналогічним показником у щурів 2�ї гру�
пи (P <  0,05). при цьому на 28% підви�
щилася кількість ТА в крові (P <  0,05).
Сумісне введення даларгіну та ампіоксу
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сприяли зниженню рівня МДА (на 21%)
та підвищенню концентрації ТА (на 25%;
P <  0,05 в обох випадках; табл. 1). За
умов сумісного введення даларгіну з
дельтараном вміст МДА дорівнював 1,79
± 0,14 нмоль/л, що виявилося в 2,1 рази
менше, ніж у щурів із ГЕП (P <  0,001),
було суттєво менше відповідних показ�
ниікв в групах щурів із ГЕП, яким уводи�
ли даларгін та дельтаран  (P <  0,05, табл.
1).

На 5�у добу перебігу ГЕП даларгін
сприяв зменшенню в 2,5 рази вмісту
МДА порівняно з такою у щурів із ГЕП без
лікування (P <  0,001, табл. 2). При цьо�

му концентрація ДК
зменшувалася у 1,8
разів (P <  0,05), а
вміст ТА суттєво
зростав (в 3 рази; P
<  0,05). У випадку
сумісного застосу�
вання даларгіну з
ампіоксом рівень
МДА та ДК був у 3 (P
<  0,01) та 2 рази (P
<  0,05), відповідно,
менше за такий по�
казник в щурів із ГЕП
без лікування. При
сумісному введенні
даларгіну з дельта�
раном вміст МДА до�
рівнював 1,72 ± 0,16
нмоль/л, що було в
3,5 рази менше, ніж
у щурів із ГЕП (P <
0,001), а також знач�
но менше аналогіч�
них даних в групах
щурів із ГЕП, яким
уводили даларгін та
дельтаран (P <  0,01,
табл. 2).

На 9 добу пере�
бігу ГЕП даларгін
сприяв зниженню
концентрації МДА в
1,5 рази (P <  0,01) та

збільшенню концент�
рації ТА (в 2,6 разів, P <  0,001) порівня�
но з такими показниками у щурів із ГЕП
без лікування (табл. 3). Сумісне введен�
ня даларгіну з ампіоксом сприяло тому,
що концентрація МДА та ТА відрізнялась
порівняно з відповідними показниками у
щурів із ГЕП без лікування у 1,5 рази та
у 2 рази (P <  0,01). При сумісному вве�
денні даларгіну з дельтараном вміст
МДА та ДК дорівнював 2,76 ± 0,14
нмоль/л та 0,47 ± 0,15 мкмоль/л, що
було на 89% (P <  0,001) та на 47% (P <
0,05) менше, відповідно, ніж у щурів із
ГЕП, а також значно менше аналогічних
даних в групах щурів із ГЕП, яким уво�

Таблиця 1 
Вплив комплексного лікування на зміни показників ПОЛ та активності 
антиоксидантної системи крові щурів на 1-у добу розвитку ГЕП 

№ Групи 
тварин 

 Показники, які досліджуються, M+m 
МДА, 

нмоль/л 
ДК, 

мкмоль/г 
ТА (співвідношення 

S-H/S-S групп) 
1. Контроль  

 
1,51 ± 0,11 0,41 ± 0,06 0,71 ± 0,07 

 
2. Щури із ГЕП  

 
P 1/2 

3,61 ± 0,09 
 

< 0,001 

0,71 ± 0,07 
 

< 0,05 

0,79 ± 0,07 
 

> 0,05 
3. Щури із ГЕП + 

даларгін 
 
 

P 1/3 
P 2/3 

2,58 ± 0,13 
 

< 0,001 
< 0,001 

0,49 ± 0,07 
 

> 0,05 
< 0,05 

0,81+0,09 
 

> 0,05 
> 0,05 

4. Щури із ГЕП + 
ампіокс 

 
 

P 1/4 
P 2/4 
P 3/4 

2,33 ± 0,06 
 

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

0,50 ± 0,05 
 

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

1,01 ± 0,06 
 

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

5. Щури із ГЕП + 
(ампіокс + 
даларгін) 

 
 

P 1/5 
P 2/5 
P 3/5 
P 4/5 

2,37 ± 0,10 
 

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

0,52 ± 0,11 
 

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

0,99+0,06 
 

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

6. Щури із ГЕП + 
дельтаран 

 
 

P 1/6 
P 2/6 
P 3/6 
P 4/6 
P 5/6 

2,44 ± 0,17 
 

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

0,46 ± 0,07 
 

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

0,77+0,08 
 

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

7. Щури із ГЕП + 
(ампіокс + 

дельтаран) 

 
 

P 1/7 
P 2/7 
P 3/7 
P 4/7 
P 5/7 
P 6/7 

2,27 ± 0,17 
 

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

0,47 ± 0,07 
 

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

0,85+0,08 
 

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

8 Щури із ГЕП + 
(ампіокс + 
даларгін + 
дельтаран) 

 
 

P 1/8 
P 2/8 
P 3/8 
P 4/8 
P 5/8 
P 6/8 
P 7/8 

1,79 ± 0,14 
 

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

0,44 ± 0,05 
 

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

1,05+0,07 
 

< 0,05 
< 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
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дили даларгін та дельтаран (P <  0,05,
табл. 3).

Таким чином, отримані результати
показали, що розвиток ГЕП супровод�
жується активацію процесів ПОЛ та зни�
женням активності АОС. Це підтверд�
жується різким накопиченням в крові не�
доокислених продуктів пероксидації та
зниженням вмісту ТА. Ці дані знаходять�
ся у певному співвідношені з результа�
тами [6, 12, 19], в яких доведено мож�
ливість трансформації ліпотропного
ефекту стресу на уражуючий. Ймовірно,
що під впливом надлишку катехоламінів

за умов такого
тяжкого стресо�
вого стану, як
ГЕП, реалізується
ф ун к ці о на л ьн а
тріада, яка скла�
дається із акти�
вації процесів
ПОЛ, активації
фосфоліпаз та
ліпаз, детергент�
ної дії лізофосфа�
тидів та надлиш�
ку жирних кислот.
При цьому відбу�
ваються глибокі
порушення в
ліпідному ото�
ченні мембраноз�
в’язуючих клітин�
них ензимів, ре�
цепторів та іон�
них каналів, внас�
лідок чого розви�
вається структур�
на перебудова
клітинних мемб�
ран, змінюється
їх проникненість
для іонів, енерге�
тичний мета�
болізм, відбу�
вається гибель
клітин [20, 21].

За резуль�
татами експери�

ментальних дослідів виявлено антиокси�
дантну дію даларгіну та дельтарану, яка
тривала протягом 9 діб перебігу ГЕП.
Зазначений ефект виражався зниженням
накопичення продуктів ПОЛ та актива�
цією АОС. Виявлена антикосидантна дія
обох регуляторних пептидів була значно
більшою за умов їхнього сумісного вве�
дення, що ми вважаємо експеримен�
тальним підгрунтям розробки схеми
комплексної патогенетично обгрунтова�
ної корекції компенсаторно�адаптацій�
них механізмів за умов відтворюваної па�
тології, а також експериментальним

Таблиця 2 
Вплив комплексного лікування на зміни показників ПОЛ та активності 
антиоксидантної системи крові щурів на 5-у добу розвитку ГЕП 

№ Групи 
тварин 

 Показники, які досліджуються, M+m 
МДА, 

нмоль/л 
ДК, 

мкмоль/г 
ТА (співвідношення 

S-H/S-S групп) 

1. Контроль  
 

1,51 ± 0,11 0,41 ± 0,06 0,71 ± 0,07 
 

2. Щури із ГЕП 
 
 

P 1/2 

6,01 ± 0,11 
 

< 0,001 

0,90 ± 0,06 
 

< 0,01 

0,33 ± 0,08 
 

< 0,001 

3. Щури із ГЕП + 
даларгін 

 
 

P 1/3 
P 2/3 

2,44 ± 0,14 
 

< 0,001 
< 0,001 

0,49 ± 0,07 
 

> 0,05 
< 0,05 

1,03 ± 0,07 
 

> 0,05 
< 0,05 

4. Щури із ГЕП + 
ампіокс 

 
 

P 1/4 
P 2/4 
P 3/4 

2,35 ± 0,11 
 

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

0,49 ± 0,05 
 

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

0,87+0,11 
 

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

5. 
Щури із ГЕП + 

(ампіокс + 
даларгін) 

 
 

P 1/5 
P 2/5 
P 3/5 
P 4/5 

2,29 ± 0,13 
 

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

0,53 ± 0,09 
 

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

0,97+0,04 
 

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

6. Щури із ГЕП + 
дельтаран 

 
 

P 1/6 
P 2/6 
P 3/6 
P 4/6 
P 5/6 

2,39 ± 0,16 
 

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

0,48 ± 0,07 
 

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

0,83+0,08 
 

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

7. 
Щури із ГЕП + 

(ампіокс + 
дельтаран) 

 
 

P 1/7 
P 2/7 
P 3/7 
P 4/7 
P 5/7 
P 6/7 

2,31 ± 0,14 
 

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

0,47 ± 0,07 
 

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

0,91+0,09 
 

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

8 

Щури із ГЕП + 
(ампіокс + 
даларгін + 
дельтаран) 

 
 

P 1/8 
P 2/8 
P 3/8 
P 4/8 
P 5/8 
P 6/8 
P 7/8 

1,72 ± 0,16 
 

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

0,44 ± 0,05 
 

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

1,10+0,09 
 

< 0,05 
< 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
> 0,05 
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підгрунтям доцльності клінічного тесту�
вання її ефективності у хворих із гострим
перитонітом та ендотоксикозом.

Висновки

1. Отримані результати свідчать про
ключове значення інтенсифікації
процесів ПОЛ та пригнічення АОС в
патогенезі ГЕП.

2. Нормалізація активності антиокси�
дантної системи, яка в свою чергу
сприяє ліквідації запального проце�
су в черевній порожнині, відбуваєть�
ся під впливом ендогенних пептидів
– даларгіну та дельтарану.

3. Антиоксидант�
ний ефект даларг�
іну та дельтарану
відбувається про�
тягом 9 діб ГЕП, а
також підсиляєть�
ся внаслідок їхньо�
го сумісного зас�
тосування, що є
експерименталь�
ним підгрунтям
д о ц і л ь н о с т і
клінічного застосу�
вання цієї комп�
лексної схеми з
метою активації
компенсаторно�
адаптаційних ме�
ханізмів хворих із
гострим перитоні�
том та ендотокси�
козом.
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Резюме

ПЕРСПЕКТИВЫ ВОССТАНОВЛЕНИЯ
КОМПЕНСАТОРНО�АДАПТАЦИОННЫХ

МЕХАНИЗМОВ ПРИ ОСТРОМ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПЕРИТОНИТЕ

ПРИ ВВЕДЕНИИ ЭНДОГЕННЫХ
ПЕПТИДОВ

Демидов В.М., Демидов С.М.

В эксперименте в условиях остро�
го перитонита у крыс определяли эф�
фективность влияния даларгина и дель�
тарана на нарушения процессов свобод�
норадикального окисления липидов. По�
казано, что течение острого экспери�
ментального перитонита сопровождает�
ся активацией процессов липоперокси�
дации и угнетением активности антиок�
сидантной системы. Выраженное анти�
оксидантное действие в описанных ус�
ловиях, длившееся в течение 9 суток,
оказывают пептиды даларгин и дельта�
ран. В условиях их совместного введе�
ния существенно усиливается выражен�
ность антиоксидантных эффектов дан�

ной схемы коррекции компенсаторно�
адаптационных механизмов.

Ключевые слова: перекисное окисле"
ние липидов, актиоксидантная систе"
ма, острый перитонит, даларгин, дель"
таран, компенсаторно"адаптационные
механизмы

Summary

PERSPECTIVES OF IMPROVEMENT OF
COMPENSATORY�ADAPTATIVE

MECHANISMS IN CONDITIONS OF
ACUTE EXPERIMENTAL PERITONITIS

USING ENDOGENOUS PEPTIDES

Demidov V.M., Demidov S.M.

The experiments were performed in
rats with acute peritonitis, and the
neuropeptides dalargin and deltaran
influiences on the lipid peroxidation were
investigated. It was shown that acute
experimental peritonitis is followed by lipid
peroxidation inforcening and antioxidant
system activity inhibition. Both dalargin and
deltaran in case of their separate
administration revealed significant
antioxidant efficacy in these experimental
conditions that lasted during 9 days. Their
combined injection resulted in antioxidant
effects significant increase that improved
the scheme of the compensatory�
adaptative mechanisms correction.

Key words: lipid peroxidation,
antioxidant system, acute peritonitis,
dalargin, deltaran, compensatory�
adaptative mechanisms.
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УДК 613.31:656.6
ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА ВОДОПОСТАЧАННЯ ТА ВОДОВІДВЕДЕННЯ

ОДЕСЬКОГО ПОРТУ

Петренко Н.Ф., *Голубятніков Н.І., Мокієнко А.В., *Зварич О.Б.
Український НДІ медицини транспорту, м. Одеса;

*Головне управління державної санітарно"епідеміологічної служби на водному
транспорті, м. Одеса, Україна

Представлені результати еколого�гігієнічної оцінки водопостачання і водовідве�
дення Одеського порту. Констатовано суттєві недоліки та відхилення від чинних сан�
ітарно�гігієнічних вимог, що обумовлено розмежуванням власності окремих районів
порту та недотриманням приватними власниками таких районів вимог чинного зако�
нодавства.

Ключові слова: порт, водопостачання, водовідведення, гігієнічна оцінка

Вступ

За визначенням, яке надається у
Морському енциклопедичному довіднику,
порт — це ділянка берега моря, річки або
озера з прилеглою акваторією, захище�
на від негоди захисними гідротехнічними
спорудами, на якій розміщується комп�
лекс будівель та пристроїв для заванта�
ження і розвантаження суден та їх обслу�
говування [1].

Закон України «Про морські порти
України» [2] містить таку дефініцію:
морський порт — визначені межами те�
риторія та акваторія, обладнані для об�
слуговування суден і пасажирів, прове�
дення вантажних, транспортних та експе�
диційних робіт, а також інших пов’язаних
з цим видів господарської діяльності.

За цим законом до об’єктів порто�
вої інфраструктури належать засоби во�
допостачання, інші засоби, обладнання,
інженерні комунікації; основи державно�
го управління передбачають безпечну
експлуатацію об’єктів портової інфраст�
руктури у межах території морського пор�
ту; належне утримання, ефективне управ�
ління та використання об’єктів портової
інфраструктури державної власності; не�
допущення забруднення навколишнього
природного середовища, дотримання

вимог щодо використання та охорони
водних об’єктів у межах території та ак�
ваторії морського порту (стаття 13). Стат�
тя 17 регламентує обов’язкові постанови
по порту, зокрема правила охорони на�
вколишнього природного середовища;
вимоги санітарного та карантинного ре�
жиму за поданням підрозділу державної
санітарно�епідеміологічної служби в
морському порту, які є обов’язковими до
виконання всіма юридичними і фізични�
ми особами, які перебувають у морсько�
му порту. При цьому власники та/або
користувачі технологічно пов’язаних
об’єктів портової інфраструктури зобов’�
язані укладати між собою договори, що
визначають взаємні права і обов’язки
щодо організації та забезпечення безпе�
рервності технологічного процесу надан�
ня відповідних послуг у морському порту
і встановлюють єдиний порядок експлу�
атації відповідної інфраструктури морсь�
кого порту. За статею 20 обов’язки
суб’єктів господарювання, що провадять
господарську діяльність у морському пор�
ту, включають здійснення експлуатації
об’єктів інфраструктури морського порту
відповідно до вимог безпеки, законодав�
ства про охорону навколишнього природ�
ного середовища та відповідальність за
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недотримання вимог законодавства, у
тому числі з санітарної, екологічної без�
пеки відповідно до закону.

Сьогодні в Україні експлуатується 22
морські торгівельні порти, 4 морські рибні
порти, 11 річних портів та 10 портів у
вигляді перевантажувальних комплексів
заводів. Це величезна транспортна
інфраструктура, яка потребує пильної
уваги щодо дотримання санітарно�
гігієнічних та протиепідемічних вимог.
Зокрема це стосується удосконалювання
водопостачання та водовідведення цих
об’єктів у зв’язку із невпинним ростом
обсягу вантажоперевезень. Однак, такі
важливі питання життєзабезпечення досі
залишаються поза увагою гігієністів та
екологів, що обумовлює необхідність тер�
мінової корекції ситуації, яка склалася у
цій сфері гігієни на водному транспорті.

Мета досліджень

Гігієнічна оцінка відповідності водо�
постачання і водовідведення Одеського
морського порту нормативним вимогам.

Об’єкти досліджень

Системи водопостачання і водо�
відведення Одеського порту.

Методи досліджень

Бібліометричний, аналітичний, сан�
ітарно�епідеміологічного обстеження.

Результати та їх обговорення

Раніше ми зупинялися конспектив�
но на необхідності ретельного вивчення
стану водозабезпечення та екологічної
безпеки морських портів. Ретроспектив�
но це стосується наступних складових.

Ретельний гігієнічний контроль ста�
ну систем водопостачання та гідрантів в
морських портах [3].

Впровадження екологічно безпеч�
ного методу дезінфекції озоном систем
водопостачання морських суден як аль�
тернативи хлорування таких систем, за�
стосування якого супроводжується інтен�
сивним забрудненням акваторії порту
хлорвмісними водами [4].

Необхідність вторинного знезара�
ження водопровідної води діоксидом хло�

ру у портах, в даному випадку у п. Юж�
ний, з метою забезпечення її епідемічної
безпеки [5].

Як показано у більш пізніх роботах,
зокрема [6], водопровідна вода у портах
(п. Іллічівськ) є причиною високої захво�
рюваності гепатитом А, а діоксид хлору,
як засіб знезараження води у системах
централізованого господарсько�питного
водопостачання, дозволяє мінімізувати
таку захворюваність.

Необхідність обробки води у про�
цесі її транспортування від портового
гідранта до крана в каюті судна згідно
вимог Міжнародного Керівництва із суд�
нової санітарії [7], що передбачає досл�
ідження вихідної води, яка поступає на
судно, і вибір та застосування адекватних
засобів обробки як етапів моніторингу [8].

Актуальність дослідження еколого�
гігієнічних аспектів проблеми контролю та
обробки суднових баластних вод та пер�
спективність застосування для їх знеза�
раження діоксиду хлору [9].

Обґрунтування можливості дез�
інфекції суднових систем водопостачан�
ня діоксидом хлору на противагу від хло�
ру, про недоліки якого під час проведен�
ня цієї процедури зазначено вище [10].

Необхідність вивчення ризиків заб�
руднення водного середовища внаслідок
скидів стічних та баластних вод із морсь�
ких суден в акваторії портів, які межують
із рекреаційними зонами [11].

За вимогами ДСанПіН 7.7.4.�046�99
(п. 2.5) [12] у морських та річкових пор�
тах повинно бути передбачено споруд�
ження водопроводу, конструкція, набір
споруд і умови експлуатації якого забез�
печували б повну потребу всіх видів гос�
подарсько�питного водоспоживання як
об’єктів території порту, так і суден, які
базуються в порту; водорозбірні колонки
(гідранти) і пункти для заправки суден
питною водою повинні розміщуватися
вздовж причального фронту, безпосеред�
ньо біля кордону; у разі влаштування
спеціальних колодязів, їх конструкція по�
винна виключити можливість вторинного
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забруднення води при бункеровці та води
самих колодязів; у кожному порту, що є
джерелом господарсько�питного водопо�
стачання суден, повинно бути обладнане
шлангове господарство із спеціальним
приміщенням для зберігання та сушіння
шлангів.

Аналіз результатів обстеження сис�
тем водопостачання та водовідведення
Державного підприємства «Одеський
морський торговельний порт» (далі порт)
показав наступне.

В порту організовані наступні систе�
ми водопостачання і водовідведення:

· система господарсько�побутово�
го, виробничого і протипожежного водо�
постачання із закільцьованих мереж та
резервуарів чистої води різної ємності;

· система виробничо�побутової ка�
налізації, яка включає внутрішньо�май�
данчикові мережі самопливних трубопро�
водів і внутрішньо�майданчикові напірні
трубопроводи, а також каналізаційні на�
сосні станції (усього 18); скидання про�
водиться по 5�ти випускам у міський ко�
лектор;

· система зливової каналізації, яка
складається із внутрішньо�майданчико�
вих мереж; скидання дощових вод про�
водиться в море в акваторії порту.

Водопостачання здійснюється за
рахунок використання води із міського
водопроводу та підземних джерел (11
артезіанських свердловин), які розташо�
вані на території порту. Глибини свердло�
вин становлять 67�93 м. Водозабором
експлуатується водоносний комплекс
верхньосарматських відкладень.

Вода із міського водопроводу і ар�
тезіанських свердловин надходить до
загальної системи водопостачання пор�
ту або через накопичувальні резервуари
(усього на території порту 6 резервуарів),
або безпосередньо у закільцьовану водо�
гінну мережу.

В порту питна вода витрачається на
виробничі та господарсько�побутові по�
треби.

На артезіанських свердловинах №
2, 5, 8, 9 і в сатураторній порту (із сату�
раторної вода подається до портового
комбінату харчування) проводиться до�
даткове очищення води. Фільтрація про�
водиться шляхом зворотного осмосу та
знезараження ультрафіолетовим опром�
іненням.

Результати санітарно�епідеміологіч�
ного обстеження всіх свердловин показа�
ли наявність певних, в деяких випадках
суворих, порушень режиму експлуатації.
Це стосується незадовільного санітарно
— технічного стану приміщень надкап�
тажних споруд, зокрема відсутності руко�
мийників, дезінфекційних засобів, бруду,
засмічення приміщень; неналежного ут�
римання зон санітарної охорони (ЗСО)
суворого режиму; невідповідності вимо�
гам умов зберігання фільтрів (безпосе�
редньо на підлозі).

У порту із 54 причалів 44 не облад�
нані гідрантами. З 10 наявних причальних
гідрантів у робочому стані та паспортизо�
вані 7. Шлангове господарство відсутнє.
Санітарний стан колодязів незадовільний,
заглушки відсутні.

На території Одеського порту є 10
резервуарів запасу питної води, із яких
два виведені із експлуатації, у одному
відсутня термоізоляція на витоку з арте�
зіанської свердловини, сім резервуарів
експлуатуються із численними порушен�
нями санітарного режиму (відсутність
рукомийників, пробовідбірних кранів, як�
існого прибирання, зношеність не про�
маркованого прибирального інвентаря).

Стічні води від об’єктів порту надхо�
дять до міських каналізаційних колек�
торів. Для зниження антропогенного на�
вантаження на СБО «Північна», куди над�
ходять виробничі та господарсько�побу�
тові стоки порту, на Нафторайоні і Ново�
му молу діють два комплекси з біологіч�
ного очищення господарсько�побутових
стоків.

Дощові води з основного майданчи�
ка скидаються в акваторію порту без по�
переднього очищення, зливові стоки На�
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фторайону подаються до буферних ре�
зервуарів СБО для очищення разом з
баластними водами, після чого скидають�
ся в море.

Усього на території Одеського пор�
ту функціонує 18 каналізаційно�насосних
станцій (КНС). Через КНС №№ 1,1�3,2,4,
5, 6 та КНС автобази стоки направляють�
ся в міський колектор. Інші КНС є про�
міжними і через них стоки перекачують�
ся на перераховані вище КНС.

Обстеження показало численні по�
рушення санітарного режиму на всіх КНС:
застій води, відсутність прибирання,
іржавість труб, необхідність проведення
косметичного ремонту, відсутність руко�
мийників, деззасобів, недостатній рівень
освітленості.

Тільки на КНС № 6 є очисні спору�
ди, які працюють за схемою: прийомний
колодязь (на морвокзалі) ’! насоси ’! бун�
кер № 1 ’! перелив ’! лабіринт з активним
мулом ’! перелив ’! вихідний бункер ’!
міський колектор. На цій КНС порушення
ще численніші: прибирання не прово�
диться, приміщення не очищено від пилу,
павутиння, побутового сміття (пластикові
пляшки, дрантя тощо), яке скидається
безпосередньо на підлогу, оскільки
ємності для збору сміття відсутні; руко�
мийник брудний, не оснащений деззасо�
бом для рук персоналу.

Стічні води від виробничих і госпо�
дарсько�побутових споживачів Одесько�
го порту надходять у систему каналізації
з подальшою подачею на очищення на
СБО «Північна».

Через територію порту транзитом у
Чорне море скидаються міські зливові
води через 61 портовий випуск. Встанов�
лено недостатньо ефективну очистку зли�
вових каналів. Із частини території Одесь�
кого порту, яка включає територію ОСП
«Судноверф Україна», дощові та снігові
зливові води через каналізаційні люки
надходять до системи міської каналізації.

Дощові та снігові стоки з територій
Нафторайону «Приста Ойл» і переванта�
жувального комплексу паливно�мастиль�

них матеріалів власними системами зли�
вової каналізації надходять до спеціаль�
но обладнаних підземних накопичуваль�
них ємностей, звідки подаються до бу�
ферних резервуарів станції очищення
баластних вод для очищення разом з
баластними водами суден.

Оскільки площі міської забудови і
території, з яких скидаються міські до�
щові і талі зливові води, значно більші
водозбірних площ порту, основний вплив
на акваторію порту виявляють саме ці
води, які містять велику кількість забруд�
нюючих речовин.

При обстеженні не представлені
результати моніторингу за показниками
якості морської води в точках скидів до�
щових і снігових зливових вод. Однак,
дані літератури [13] свідчать про небла�
гополуччя санітарно�епідемічної ситуації
у цих випадках. Наприклад, моніторингові
дослідження акваторії Феодосійського
морського торговельного порту, який
значно менший Одеського, показали, що
протягом усього періоду досліджень
(2004�2007 рр.) колі�індекс морської води
перевищував нормативні вимоги у 2�700
разів, індекс колі — фагу – у 2�3 рази.
Найбільший рівень забруднення зафіксо�
ваний у листопаді, коли колі�індекс і
індекс колі�фагу морської води значно
перевищували норматив на всій акваторії
порту.

Слід зазначити, що проблемі очи�
щення муніципальних зливових вод за
кордоном приділяється пильна увага.
Наприклад, в Агенстві охорони довкілля
США (US EPA) розроблена спеціальна
програма оцінки ризиків цих забруднених
вод для водного середовища [14].

Висновок

Гігієнічна оцінка водопостачання та
водовідведення Одеського порту свідчить
про суттєві недоліки та відхилення від
чинних санітарно�гігієнічних та протиепі�
демічних вимог, що обумовлено розмежу�
ванням власності окремих районів порту
та недотриманням приватними власника�
ми таких районів вимог чинного законо�
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Резюме

ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА
ВОДОСНАБЖЕНИЯ И

ВОДООТВЕДЕНИЯ ОДЕССКОГО ПОРТА

Петренко Н.Ф., Голубятников Н.И.,
Мокиенко А.В., Зварыч О.Б.

Представлены результаты эколого�
гигиенической оценки водоснабжения и
водоотведения Одесского порта. Конста�
тированы существенные недостатки и
отклонение от действующих санитарно�
гигиенических требований, что обуслов�
лено размежеванием собственности от�
дельных районов порту и несоблюдени�
ем частными собственниками таких рай�
онов требований действующего законо�
дательства.

Ключевые слова: порт, водоснабжение,
водоотведение, эколого"гигиеническая
оценка

Summary

HYGIENIC ASSESSMENT OF WATER
SUPPLY AND WATER DISPOSAL IN THE

PORT OF ODESSA

Petrenko N.F., Golubiatnikov N.I.,
Mokiyenko A.V., Zvarych O.B.

Results of hygienic estimation of water
supply and water removal of the Odessa
port are presented. Essential lacks and a
deviation from operating sanitary�and�
hygienic requirements that is caused by
delimitation of the property of separate
areas to port and non�observance by private
proprietors of such areas of requirements of
the current legislation are ascertained.

Keywords: port, water supply, water
removals, hygienic estimation
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