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УДК: 613.6
ОПРЕДЕЛЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ФТАЛЕВЫХ

ПЛАСТИФИКАТОРОВ И БРОМОРГАНИЧЕСКИХ АНТИПИРЕНОВ

В ОБЪЕКТАХ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ И ПРОДУКТАХ

ТЕРМООКИСЛИТЕЛЬНОЙ ДЕСТРУКЦИИ ПОЛИМЕРНЫХ

МАТЕРИАЛОВ

Леонова Д.И., Третьякова Е.В., Цымбалюк К.К., Шафран Л.М.
Украинский НИИ медицины транспорта, Одесса

Широкое повсеместное применение полимеров в строительстве, на транспор*
те, коммунальной сфере привело к существенному росту химической и пожарной
опасности для населения, поскольку эти материалы и изделия из них являются ис*
точниками поступления в окружающую среду токсичных соединений, наряду с их
легкой возгораемостью и горючестью. Для улучшения эксплуатационных свойств в
состав полимеров вводят пластификаторы, а для придания им термостойкости –
антипирены. В частности, в ПВХ материалы пластифицируют эфирами фталевой
кислоты и вводят в качестве антипиренов полибромдифенилэфиры. Чувствительные,
селективные и доступные практическим лабораториям методы отсутствуют, что ли*
митирует и снижает эффективность профилактических мероприятий. Авторы дан*
ной работы разработали методы определения широкого спектра эфиров фталевой
кислоты, гексабромциклододекана и декабромдифенилоксида в воздухе, материа*
лах, пыли, газообразных продуктах горения и аэрозольной фракции (дыме) с ниж*
ним пределом обнаружения 0,05 — 0,1 мкг/г, а минимальные открываемые концен*
трации всех токсикантов в воздухе существенно ниже соответствующих ПДК (0,01
— 1,0 мг/м3). Проведенные с применением разработанных методов комплексные
исследования позволили установить важную роль пыли, накапливаемой в обитае*
мых помещениях жилых, общественных зданий и транспортных объектов, как источ*
ника поступления в организм человека и животных фталевых пластификаторов и
бромсодержащих антипиренов. Это также послужило важным аргументом для обо*
снования гигиенических нормативов гексабромциклододекана и декабромдифени*
локсида в атмосферном воздухе и рабочей зоне.

Ключевые слова: полимеры, пластификаторы, антипирены, эфиры фталевой кис�
лоты, полибромдифенилэфиры, методы исследования, разработка

Актуальность темы

В последние годы во всем мире
существенно повысился интерес к про*
блеме токсичности летучих продуктов
горения синтетических материалов. Это
можно объяснить, прежде всего, широ*
ким применением полимеров во всех
отраслях экономики и сферах жизнеде*
ятельности человека (в строительстве,

на транспорте, для изготовления мебе*
ли, одежды, обуви, декоративных и от*
делочных тканей, детских игрушек, пред*
метов обихода и т.д.) и их высокой го*
рючестью [1,2]. Среди основных опасных
факторов пожара токсичные продукты
горения (ТПГ) занимают ведущее поло*
жение именно в связи с окружающей
человека полимерной средой [3], а ан*
типирены (АП) являются их важной со*
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ставляющей у всех огнезащищенных
материалов [4]. В настоящее время к
числу наиболее распространенных и вы*
сокоэффективных относят АП гексаб*
ромциклододекан (ГБЦД) и декабромди*
фенилоксид (ДБДО) при существенном
снижении токсичности по отношению к
пента* и октабромидфениловым эфирам
[5, 6]. Их находят в составе ТПГ, а также
в пищевых продуктах, воде водоемов и
пыли, а также женском грудном молоке
[6, 7]. Необходимо подчеркнуть, что по*
мимо АП, в составе ТПГ присутствуют
другие органические и неорганические
компоненты десятков наименований,
причем, определение их вклада в токси*
ческие эффекты полимеров и ТПГ лими*
тируется не только классом опасности,
действующей концентрацией, сценарием
развития пожаров, но и наличием или
отсутствием арсенала аналитических
методов, достаточно чувствительных и
селективных, доступных для количе*
ственного определения в разных лабо*
раториях. Многие ТПГ имеют сходные
механизмы биологического (токсическо*
го) действия, поэтому гигиеническая
оценка должна строиться на основе уче*
та величины и характера комбинирован*
ных эффектов. Для этого исходной по*
зицией также является методическая
база химико*аналитических и токсиколо*
гических исследований [8]. Например, в
составе ТПГ самого распространенного
класса полимеров – поливинилхлорида
(ПВХ), объем ежегодного производства
которого превышает 30 млн. т [9], при*
сутствуют в гигиенически значимых кон*
центрациях броморганические АП и пла*
стификаторы (преимущественно эфиры
фталевой кислоты), которые обладают
нейротоксичностью, существенно нару*
шают функции эндокринной и репродук*
тивной систем [10, 11].

В 2001 г. в соответствии со Сток*
гольмской конвенцией, касающейся
оценки угрозы стойких органических заг*
рязнителей (СОЗ) для окружающей сре*
ды и здоровья человека [12], было ре*
комендовано включить в существующий

перечень дополнительно пента* и октаб*
ромдифенилэфиры (ПБДЭ), используе*
мые в качестве антипиренов для прида*
ния огнестойкости полимерным матери*
алам различных классов и назначения, а
также эфиры фталевой кислоты, широко
применяемые в качестве пластификато*
ров при производстве ПВХ и других по*
лимерных материалов [13]. Поэтому оп*
ределение качественного состава и
уровней миграции указанных соедине*
ний в объектах окружающей среды и ТПГ
представляет актуальную, но в то же
время сложную в методическом плане
задачу, даже для хорошо оснащенных
специализированных лабораторий.

Как известно, одним из наиболее
информативных, чувствительных и на*
дежных аналитических методов для ин*
дикации широкого спектра органических
веществ является хромато*масс*спект*
рометрия (ХМС) [14]. Применение этого
метода перспективно для изучения уров*
ней загрязнения окружающей среды и
состава ТПГ, оценки содержания в них
наиболее значимых компонентов, к кото*
рым безусловно относятся броморгани*
ческие антипирены (БАП) и фталевые
пластификаторы. Однако, даже с учетом
широких возможностей метода ХМС,
необходима его существенная адаптация
и оптимизация отдельных этапов и про*
цедур применительно к специфике опре*
деляемых токсикантов в составе ТПГ.

Учитывая вышеизложенное, целью

данной работы явилась разработка дос*
тупных для широкого круга испытатель*
ных лабораторий, достаточно чувстви*
тельных и селективных методик опреде*
ления наиболее часто применяемых в
настоящее время в качестве пластифи*
каторов эфиров фталевой кислоты и БАП
(гексабромциклододекана и декабром*
дифенилоксида) в объектах окружающей
среды и продуктах термоокислительной
деструкции полимерных материалов.

Материалы и методы

Объектами исследований служили
полимерные материалы в режиме моде*
лирования условий эксплуатации и горе*
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ния, а также 142 образца пыли, отобран*
ных в жилых, производственных помеще*
ниях, а также в пассажирских вагонах,
салонах, кабинах и каютах транспортных
средств (грузовые и легковые автомоби*
ли, трамвай, троллейбус, вагоны, суда
портофлота). Исследования полимеров в
лабораторном эксперименте, моделиру*
ющем условия эксплуатации, проводили
в путем выдерживания образцов (насы*
щенность 5 м2/м3) с экспозицией 24 ч в
10*литровых эксикаторах при температу*
ре 20 и 40 °С с последующим определе*
нием содержания исследуемых веществ
в воздухе камер.

Продукты термоокислительной де*
струкции исследовали при трех темпера*
турных режимах (300, 450 и 750 °С), пос*
ледние два в соответствии с требовани*
ями ГОСТ 12.1.0044*89 [15].

Для идентификации и количествен*
ного определения индивидуальных фта*
латов и антипиренов (табл. 1) после их
предварительного
выделения и кон*
центрирования ис*
пользовали наибо*
лее эффективный
для решения таких
задач метод хрома*
то*масс*спектро*
метрии с использо*
ванием следующих
приборов и вспомо*
гательного оборудо*
вания: газовый хро*
матограф Perkin
Elmer Clarus 500;
масс*спектрометр
Perkin Elmer Clarus
560D; аспиратор
«Тайфун», аппарат
Сокслета на 250
см3; Ротационный
испаритель ІР*1М
ТУ 25*11*917*76; ус*
тановка для мало*
масштабных испы*
таний полимеров на
токсичность продук*

тов горения (ТПГ) в соответствии с ГОСТ
12.1.0044*89 [15] и МУ 8.8.2.4*127*2006
[16].

В исследовании применяли следу*
ющие реактивы: растворители – гексан
осч фирмы LAB*SCAN, дихлорметан
фирмы Sigma Aldrich квалификации
Pesticide Residue Analysis; сорбенты —
флоризил размером частиц 0,150*0,250
мм и ХАД*2 размером частиц 20*60 меш
фирмы Merck; безводный сульфат на*
трия фирмы Merck; гелий ос.ч., ТУ 51*
940*60. Для градуировки прибора ис*
пользовали стандартную смесь раство*
ров индивидуальных фталатов производ*
ства фирмы Supelco (кат. № 4*9156) с
концентрацией каждого компонента 2000
мкг/мл, растворенных в среде ацетон/
бензол в соотношении 1:1, гексабром*
циклододекан 99 %, фирмы Aldrich №
144762, а также декабромдифенилоксид
фирмы Supelco № 34120.

Таблица 1 
Краткая характеристика определяемых фталатов и антипиренов 

Соединение Структурная формула Молекулярная 
масса, г/моль 

Температура 
кипения, єС 

Диэтилфталат, ДЭФ 

 

222,24 299,0 

Дибутилфталат, ДБФ 

 

278,35 340,0 

Диоктилфталат, ДОФ 

 

390,56 380,0 

Динонилфталат, ДНФ 

 

418,61 434,0 

Гексабромциклододекан, 
ГБЦД 

 

641,7 186,0 

Декабромдифенилоксид, 
ДБДФО 

 

959,17 425,0 
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Результаты исследований и их

обсуждение

Обычно, в соответствии с суще*
ствующими методическими документами
[17, 18], фталаты растворяют в воде, а
водные вытяжки экстрагируют в метанол
и хроматографируют. В ходе отработки
метода определения фталатов были взя*
ты 3 ПВХ материала с различным содер*
жанием пластификаторов (короб защит*
ный — 5,0 %; пластикат кабельный – 15
%; перчатки защитные – 25 %). В про*
бах воздуха, отобранных из камер*экси*
каторов после экспозиции в течение 24
ч при комнатной температуре (20 °С) и в
термостате при 40 °С исследованных
эфиров фталевой кислоты обнаружено

не было. Поэтому была отработана про*
цедура исследований, состоящая из не*
скольких этапов.

1. Из стандартной смеси фталатов
были приготовлены калибровочные сме*
си с концентрацией каждого компонен*
та 0.1, 1, 10, 100, 2000 мкг/мл. Интервал
определяемых в продуктах горения кон*
центраций фталатов составил от 0.1 до
50000 мкг/г навески образца. Для каж*
дой серии образцов выполняли конт*
рольный и холостой анализ.

2. Пробу полимерного материала
массой 0,1 г измельчали до частиц раз*
мером 1*2 мм. Кварцевую кювету с из*
мельченной пробой помещали в кварце*

вую трубку предва*
рительно нагретой
установки для тер*
моокислительной
деструкции (рис. 1),
которая состоит из
последовательно
соединенных между
собой печи обогре*
ва реактора с ис*
следуемой пробой,
сорбционного пат*
рона с флоризилом
и аспиратора. Пат*
рон с сорбентом,
изготовленным в
день исследования,
представляет собой
кварцевую трубку,
набитую 2,0 г дезак*
тивированного фло*
ризила. Аспирацию
выделяющихся из
образца продуктов
термоокислитель*
ной деструкции про*
водили на протяже*
нии 15 минут со ско*
ростью 1 л/мин.

3. Через 15
мин сорбционный
патрон отсоединяли
от системы. Фтала*
ты, адсорбирован*

Таблица 2. 

Условия хромато-масс-спектрометрического анализа 

Капиллярная колонка HP-5MS 30 м., 0,25 мм, 0,25 мкм 
Режим работы инжектора Без деления потока 
Температура инжектора 300 °С 
Объем инжекции 1 мкл 

Температурная программа термостата колонок 
Начальная температура 70 °С 
Выдержка 1 мин 
Скорость нагрева 20 °С/мин 
Вторая температура 160 °С 
Выдержка 1 мин 
Скорость нагрева 7 °С/мин 
Конечная температура 280 °С 
Выдержка 20 мин 

Условия работы масс-селективного детектора 
Температура интерфейса 285 °С 
Температура источника ионов 150 °С 
Тип ионизации ЭУ (70 эВ) 
Метод сбора данных SIM (104, 149, 150 а.е.м.) 

 

 
Рис. 1. Установка для термоокислительной деструкции полимерного мате-

риала. 
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ные на флоризиле, элюировали 10 мл
гексана. Элюат осушали безводным
сульфатом натрия, упаривали под сла*
бым током азота до 1 мл и анализиро*
вали методом хромато*масс*спектро*
метрии. Условия хромато*масс*спектро*
метрического анализа приведены в табл.
2.

4. Идентификацию фталатов прово*
дили по двум параметрам: 1. По харак*
теристическим ионам определяемых со*
единений (табл. 2). В режиме селектив*
ной регистрации ионов (SIM) для каждо*
го соединения использовали 3 иона: ион
для обсчета и 2 дополнительных, кото*
рые служат для повышения надежности
идентификации пика. 2. По параметрам
удерживания индивидуальных веществ,
полученным экспериментально в ходе
проведения исследования. Для диэтил*
фталата (ДЭФ) время удерживания со*
ставило 14,17 мин., для дибутилфталата
(ДБФ) – 20,22 мин., для диоктилфталата
(ДОФ) – 32,52 мин. и для динонилфта*
лата (ДНФ) – 41,20
мин.

В качестве
примера на рис. 2
представлена масс*
х р о м а т о г р а м м а
стандартной смеси
фталатов, а на рис.
3 — элюата продук*
тов горения ПВХ ко*
роба защитного.

Согласно опи*
санной выше мето*
дике были опреде*
лены фталаты в
продуктах термо*
окислительной дес*
трукции ПВХ поли*
меров при различ*
ных температурах
сжигания образцов.
Результаты иссле*
дования представ*
лены в табл. 3.

Как видно из

представленных в табл. 3 данных, в про*
дуктах термоокислительной деструкции
исследуемых ПВХ материалов ДЭФ и
ДНФ не обнаружены. По всей видимос*
ти, эти фталаты не входят в состав ре*
цептуры исследованных полимерных ма*
териалов, они также не образуются при
исследуемых температурах в достаточ*
ных для обнаружения количествах.

Концентрации ДБФ в продуктах
термоокислительной деструкции в за*
данном интервале температур находят*
ся примерно в одинаковом диапазоне
для полимеров с высоким содержанием
пластификаторов (пластикат марки ИО
45*12 и перчатки). Для полимера с низ*
ким содержанием пластификаторов и
высоким содержанием неорганического
наполнителя (короб) и БАП (около 20 %)
содержание ДБФ и ДОФ с повышением
температуры возрастает в 4,6 и в 70 раз,
соответственно. Это, по всей видимос*
ти, можно объяснить лишь частичным
разрушением молекул фталатов при вы*
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Рис. 2. Масс-хроматограмма стандартной смеси фталатов с концентраци-

ей 10 мкг/мл 
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Рис. 3. Масс-хроматограмма элюата продуктов горения ПВХ короба 
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соких температурах, а также десорбци*
ей пластификатора с поверхности неор*
ганического наполнителя. Причем, в пер*
вом случае содержание ДОФ в продук*
тах термоокислительной деструкции при
температуре 300 оС в 441 раз выше, чем
при 700 оС, а во втором случае эти ве*
личины отличаются в 57 раз, соответ*
ственно. Вполне вероятно, что на про*
цесс освобождения пластификатора су*
щественное влияние может оказывать
также введение в композицию антипире*
на. Такого рода взаимосвязи требуют
специального изучения на основе соот*
ветствующей методической базы.

Поскольку ГБЦД и ДБДФО являют*
ся доминирующими БАП в кабельной и
электротехнической сфере, а уровни их
миграции в окружающую среду имеет
важное гигиеническое значение, на сле*
дующем этапе проводимой НИР было
уделено внимание разработке доступ*
ных, чувствительных и селективных ме*
тодов определения этих химических ве*
ществ в воздухе рабочей зоны и атмос*
ферном воздухе. Они нашли отражение
в утвержденных Госстандартом и Минз*
дравом Украины методических докумен*
тах [19*22] в 2011*2012 гг., которые на*
шли применение в практике госсанэпид*
надзора. Методики предназначены для
использования в аналитических подраз*
делениях территориальных органов,
организаций и учреждений Минздрава

Украины с целью
выполнения изме*
рений в сфере рас*
пространения госу*
дарственного мет*
рологического над*
зора, а именно кон*
троля содержания
ДБДФО и ГБЦД в
воздухе методом
хромато*масс*спек*
трометрии. Диапа*
зон измерений мас*
совых концентраций
декабромдифени*
локсида в атмос*

ферном воздухе составляет от 10 до
1000 мкг/м3, а массовых концентраций
гексабромциклододекана — от 0,01 до 1
мг/м3 включительно. Диапазон измере*
ний массовых концентраций ДБДФО в
воздухе рабочей зоны составляет от 0,1
до 100 мг/м3 включительно, а ГБЦД — от
0,5 до 50 мг/м3 включительно.

Принцип метода. Измерение мас*
совой концентрации ГБЦД и ДБДФО в
атмосферном воздухе основано на их
сорбции из воздуха на патроне с сорбен*
том ХАД *2, с последующей экстракци*
ей дихлорметаном в аппарате Сокслета
(анализ продуктов горения и пыли, со*
держащих соответствующие БАП, прово*
дят, начиная с этапа экстракции) и коли*
чественном определении на газовом
хроматографе с капиллярной колонкой и
масс — селективным детектором.
(ДБДФО, кроме того, подвергается
фракционированию методом колоночной
хроматографии с флоризилом) Иденти*
фикацию ГБЦД и ДБДФО проводят по
времени удерживания при хроматогра*
фическом анализе, и по характеристи*
ческим ионами. Массовую концентрацию
определяют методом сравнения с вне*
шним стандартом.

С помощью разработанных нами
методов оказалось возможным не толь*
ко оценивать уровни миграции фталат*
ных пластификаторов и БАП из приме*
няемых в интерьере обитаемых помеще*

Таблица 3 

Содержание фталатов в продуктах термоокислительной деструкции 
ПВХ материалов при различных температурах 

Концентрация фталатов, мкг/г навески образца Наименование 
материала, t °C ДЭФ ДБФ ДОФ ДНФ 
Пластикат марки ИО 45-12 

300  < 0,1 4,7 53181,9 < 0,1 
450  < 0,1 7,4 6082,8 < 0,1 
700  < 0,1 6,6 120,5 < 0,1 

Перчатки защитные 
300  < 0,1 5,8 20795,7 < 0,1 
450  < 0,1 6,6 2504,9 < 0,1 
700  < 0,1 4,1 366,1 < 0,1 

Короб 
300  < 0,1 5,1 0,7 < 0,1 
450  < 0,1 9,0 6,1 < 0,1 
700  < 0,1 23,5 48,8 < 0,1 
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ний полимеров, но и
показать роль осаж*
денной на поверх*
ности мебели, по*
крытий пола, элект*
ротехнического обо*
рудования и аппара*
туры пыли как ис*
точника поступле*
ния в организм че*
ловека полиброми*
рованных дифени*
лэфиров и, в част*
ности, ГБЦД и
ДБДФО, которые близки по структуре и
свойствам к другим ПБДЭ, отнесенным
к СОЗ и обладающим свойствами раз*
рушителей эндокринной, репродуктив*
ной систем и выраженной нейротоксич*
ностью. Гигиеническая значимость опре*
деляемых уровней содержания этих АП
в образцах пыли, отобранных в салонах,
кабинах, вагонах и каютах транспортных
средств разного назначения вытекает из
данных, приведенных в табл. 4.

Суммарное содержание определя*
емых БАП, с учетом проявляемых ими
кумулятивных свойств, в соответствии с
результатами проведенных нами [23] и
другими авторами [5, 10] токсикологи*
ческих исследований соответствует дей*
ствующим значениям в субхроническом
и хроническом эксперименте. Тем более,
что они могут вызывать эффект сумми*
рования и даже потенцирования с эфи*
рами фталевой в проявлении этими
стойкими органическими загрязнителя*
ми нейротоксичности, нарушении гормо*
нальных и репродуктивной функций [11].
Это может служить весомым аргументом
и подтверждением необходимости уста*
новления гигиенических норм, а также
осуществления комплекса мер по безо*
пасности применения антипиренов и ог*
незащищенных с их помощью полимер*
ных материалов и изделий.

Выводы

1. Разработаны доступные для боль*
шинства испытательных лаборато*
рий санэпидслужбы методы опреде*

ления эфиров фталевой кислоты и
бромсодержащих антипиренов, ши*
роко применяемых в качестве плас*
тификаторов и для придания в ПВХ
материалам огнезащитных свойств.

2. Методы позволяют определять ука*
занные компоненты в материалах,
атмосферном воздухе и рабочей
зоне, а также в пыли, в составе га*
зообразных продуктов термоокисли*
тельной деструкции и в аэрозольной
фракции при пожарах, которые в
значительной мере определяют
опасность огнезащищенных поли*
мерных материалов для человека и
животных.

3. Нижний предел обнаружения для
паров широкого спектра фталатов
(ДБФ. ДНФ, ДОФ. ДЭФ) составляет
0,1 мкг/г образца, для антипиренов
ГБЦД и ДБДФО — 0,05 мкг/г, а ми*
нимальные открываемые концентра*
ции всех токсикантов существенно
ниже соответствующих ПДК, что
удовлетворяет требованиям гигие*
нического нормирования. При этом
другие продукты термоокислитель*
ной деструкции различных ПВХ ма*
териалов не мешают определению.

4. В зависимости от состава ПВХ ма*
териалов, количества введенного
пластификатора и антипирена, тем*
пературный максимум миграции ис*
следованных соединений суще*
ственно изменяется, что необходимо
учитывать при проведении сертифи*

Таблица 4 
Содержание БАП в пыли салонов транспортних средств 

Вид и содержание антипирена в пыли салонов, 
кабин, вагонов, судових помещений, мкг/г Вид транспортного 

средства 
ПБДЕ (сума) ГБЦД ДБДО Всего 

Автомобиль легко-
вой 57,4 ± 6,1 7,3 ± 1,4 2,1 ± 1,1 66,8 ± 7,1 

Автомобиль грузо-
вой 21,8 ± 10,6 - - 21,8 ± 10,6 

Трамвай 86,2 ± 7,3 11,5 ± 2,1 1,7 ± 0,9 99,4 ± 15,8 
Троллейбус 71,5 ± 6,2 9,6 ± 3,3 2,4 ± 1,5 83,5 ± 17,2 
Вагон пассажирский 12,4 ± 3,9 5,3 ± 2,8 - 17,7 ± 2,6 
Судно портофлота 17,6 ± 8,5 - - 17,6 ± 8,5 
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кационных испытаний полимеров и
кабельной продукции на токсичность
продуктов горения.

5. Благодаря разработанным методам
в процессе гигиенического монито*
ринга оказалось возможным под*
твердить роль накапливаемой в оби*
таемых помещениях жилых, обще*
ственных зданий и транспортных
объектов пыли как важного реально*
го источника поступления в орга*
низм человека опасных для здоровья
населения СОЗ, что вызывает необ*
ходимость гигиенического нормиро*
вания и регламентации применения
огнезащищенных полимеров как ос*
новы комплекса профилактических
мероприятий.
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Резюме

ВИЗНАЧЕННЯ ЗМІСТУ ФТАЛЕВОГО
ПЛАСТИФІКАТОРИ І БРОМОРГАНІЧНИХ

АНТИПІРЕНАМИ У ОБ’ЄКТАХ
НАВКОЛИШНЬОГО СЕРЕДОВИЩА І

ПРОДУКТАХ ТЕРМООКИСЛЮВАЛЬНОЇ
ДЕСТРУКЦІЇ ПОЛІМЕРНИХ МАТЕРІАЛІВ

Леонова Д.І., Третьякова О.В.,
Цимбалюк К.К., Шафран Л.М.

Український НДІ медицини транспорту,
Одеса

Широке повсюдне застосування
полімерів у будівництві, на транспорті,
комунальній сфері призвело до істотно*
го зростання хімічної та пожежної небез*
пеки для населення, оскільки ці матеріа*
ли та вироби з них є джерелами надход*
ження в навколишнє середовище токсич*
них сполук, поряд з їх високими займи*
стістю і горючістю. Для поліпшення екс*
плуатаційних властивостей до складу
полімерів вводять пластифікатори, а для
надання їм термостійкості — антипірени.
Зокрема, в ПВХ матеріалах застосовують
як пластифікатори ефіри фталевої кисло*
ти, а в якості антипіренів вводять пол*
ібромдифенілефіри. Чутливі, селективні і
доступні практичним лабораторіям мето*
ди відсутні, що лімітує дослідження і зни*
жує ефективність профілактичних за*
ходів. Автори даної роботи розробили
методи визначення широкого спектру
ефірів фталевої кислоти, гексабромцик*
лододекана і декабромдифенілоксиду в
повітрі, матеріалах, пилу, газоподібних
продуктах горіння та аерозольній фракції
(димі) з нижньою межею виявлення 0,05*
0,1 мкг/г, а мінімальні відкриваємі кон*
центрації всіх токсикантів у повітрі істот*
но нижче відповідних ГДК (0,01*1,0 мг/
м3). Проведені із застосуванням розроб*
лених методів комплексні дослідження
дозволили встановити важливу роль
пилу, що накопичується в приміщеннях
житлових, громадських будівель і транс*
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портних об’єктів, як джерела надходжен*
ня в організм людини і тварин фталевих
пластифікаторів і бромвмісних анти*
піренів. Це також послужило важливим
аргументом для обгрунтування гігієнічних
нормативів гексабромциклододекана і
декабромдифенілоксиду в атмосферно*
му повітрі і робочій зоні.

Ключові слова: полімери, пластифіка�
тори, антипірени, ефіри фталевої кис�
лоти, полібромдифенілефіри, методи
дослідження, розробка

Summary

DETERMINATION OF PHTHALIC
PLASTICIZERS AND FLAME RETARDANTS
ORGANOBROMINE IN ENVIRONMENTAL

ENVIRONMENT AND PRODUCTS
OXIDATIVE DEGRADATION POLYMER

MATERIAL

Leonova D.I., Tretyakovа E.V.,
Tsymbalyuk K.K., Shafran L.M.

Ukrainian Scientific and Research Insti�
tute of Transport Medicine, Odessa

Widespread use of polymers in the
construction, transport and the public sec*
tor has led to a substantial increase in
chemical and fire hazards to the population,
as these materials and products are sourc*
es of environmental releases of toxic com*
pounds, along with their easy flammability
and combustibility. To improve the opera*
tion properties of the polymers different
plasticizers are administered, and to impart
their heat resistance – flame retardants. In
particular, to the plasticized PVC materials
phthalic acid esters are used and as flame
retardants — polybromodiphenyl ethers.

Unfortunately, till now sensitive, selective
and practical laboratories available methods
are not available/ This limits and reduces
the effectiveness of preventive measures.
The authors of this study have developed
methods for determining a wide variety of
phthalic acid esters, and also flame retard*
ants hexabromocyclododecane and deca*
bromodiphenyl in the air, polymer materi*
als, indoor dust, combustion gases and
particulate fractions (smoke) with a lower
detection limit of 0.05*0.1 mg/g, and the
minimum concentration unlockable all sub*
stances in the air significantly lower than
the corresponding MAC or TLV (0.01*1.0
mg/m3). Conducted using developed meth*
ods comprehensive studies have estab*
lished the important role of dust, accumu*
lated in the inhabited residential, public
buildings and transportation facilities, as a
source of exposure of humans and animals
phthalate plasticizers and brominated flame
retardants. It is also served as an impor*
tant argument to justify the hygienic stand*
ards of hexabromocyclododecane and de*
cabromodiphenyl in the air and the work*
ing zone.

Keywords: polymers, plasticizers, flame
retardants, esters of phthalic acid, poly�
bromodiphenyl ethers, research methods,
development
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УДК 614.876 (477)
ВПЛИВ ДІЇ ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ НА

ВИНИКНЕННЯ ЗЛОЯКІСНИХ НОВОУТВОРЕНЬ

Литвиненко О.О., Бугайцов С.Г.
ДУ «Національний науковий центр радіаційної медицини» НАМН України

В статті описується вплив малих доз іонізуючого випромінювання на виникнен*
ня і розвиток онкологічних захворювань. В статті показано, що іонізуюче випроміню*
вання у людини сприяє збільшенню частоти цитогенетичних порушень, змінам рівня
пошкоджень геному клітини, що в свою чергу призводить до розвитку нестабільності
геному. В статті дано визначення стохастичних і нестохастичних ефектів. Доведено,
що стохастичні ефекти сприяють розвитку злоякісних новоутворень. В статті також
доведено, що дія малих доз іонізуючого випромінювання призводить до фрагмен*
тації ДНК, розриву одного та обох ланцюгів спіралі ДНК, формуванню внутрімолеку*
лярних перехрестних зв’язків у ДНК, депурінізації ДНК, розривам водородних зв‘язків
спіралі ДНК, перекисному окисленню ліпідів, сприяючих виникненню злоякісних пух*
лин в організмі людини.

Ключові слова: іонізуюче випромінювання, малі дози, геном клітини, ДНК, онко�
логічні захворювання.

В теперішній час здоров‘я людини
часто підлягає дії випромінювання (а інко*
ли разом з іншими агентами) в малих до*
зах котрі можуть змінити радіочутливість
організму в сторону зниження радіочутли*
вості, а також її збільшення. Результати
багатьох досліджень свідчать, проте, що
така дія призводить до збільшення часто*
ти цитогенетичних порушень, захворювань
пухлинного генезу, змінам рівня пошкод*
жень геному і чутливості клітин до додат*
кових дій. Ці зміни є передпосилками для
розвитку нестабільності геному [1, 7].

Висока генетична нестабільність спо*
стерігається в поколіннях клітин утворених
в результаті поділу батьківських клітин, які
були опромінені іонізуючою радіацією, або
пошкоджені іншими агентами. Генетична
нестабільність клітин характерізується
збільшенням частоти генних мутацій, хро*
мосомних перебудов, ампліфікації генів,
клонової гетерогенності, затримкою реп*
родуктивної загибели, підвищенням часто*
ти трансформації і змінами в експресії
генів. Вважається, що скоріше за все ге*
нетична нестабільність пов‘язана із зміна*
ми в різних послідовностях ДНК, що фор*
муються в процесі післярадіаційного

відновлення та поділу опромінених клітин
[2, 8, 28].

В основу всієї системи радіаційного
захисту міжнародна комісія радіаційного
захисту (МКРЗ) поклала гіпотезу про
лінійну залежність між дозою випроміню*
вання і спостерігаючими біологічними
ефектами (виникнення віддалених сомато
– стохастичних ефектів, спадкових захво*
рювань та інш.) в достатньо широкому діа*
пазоні значень дози і про відсутність по*
рогу дії випромінювання. А це означає, що
любу скільки завгодно малу дозу випром*
інювання (в тому числі і природного раді*
аційного фону) не можна враховувати аб*
солютно безпечною. Радіаційний ефект
називається соматичним, — якщо він з‘яв*
ляється безпосередньо у самої опроміне*
ної особи і спадковим якщо він прояв*
ляється у його потомків. Стохастичними
називаються ті безпорогові ефекти, для
яких вірогідність їх появлення (а не стільки
їх тяжкість), розглядають як функцію дози.
Нестохастичними називають ефекти, для
яких тяжкість ураження змінюється в за*
лежності від дози і для виникнення котрих
саме цьому може існувати поріг. Вважаєть*
ся, що спадкові ефекти є стохастичними.
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Деякі соматичні ефекти також є стохастич*
ними. З них виникнення злоякісних утво*
рень обумовлює головний соматичний
ризик опромінення в невеликій дозі і саме
цьому представляє основну проблему в
радіаційному захисті [16].

Оцінка можливих наслідків опромі*
нювання базується не на рівні доз, а на
величинах ризику розвитку віддалених
наслідків [17].

Поняття «радіаційний ризик» отрима*
ло розповсюдження з 1976 р., коли стали
розрізняти детерміністичні (порогові) і
вірогідні, стохастичні (безпорогові) ефек*
ти опромінювання для завдань радіаційно*
го захисту стали використовувати величи*
ну дози (поріг, threshold) нижче якої де*
терміністській ефект не проявляється [17].
Для позначення кількісної величини «шко*
ди» безпорогової радіаційної дії було вве*
дено термін «ризик». В більшості публі*
кацій цей термін використовується для
кількісної оцінкі вірогідності проявлення
канцерогенних та генетичних ефектів оп*
ромінювання [5, 11].

Ефекти дії іонізуючого випроміню*
вання на організм вивчені при проведенні
епідеміологічних досліджень на багаточис*
ленних контингентах людей. Основні дос*
лідження проведені серед осіб, що вижи*
ли після атомного бомбардування Хіроси*
ми та Нагасакі, ядерних випробувань, ек*
спонованих до радіаційного чинника у про*
цесі медичних діагностичних і терапевтич*
них процедур і проживаючих в зонах з
підвищеним радіаційним фоном [3, 4, 6,
22, 30].

Опубліковані дані відносно частоти і
смертності від злоякісних новоутворень.
Відносні ризики розвитку різних злоякіс*
них захворювань значно відрізняються.
Найбільший відносний ризик виникнення
лейкемії (5*6 на Зв.), раку грудей, щито*
подібної залози, легень і деяких форм раку
органів травленя [30].

Згідно з проведенними дослідження*
ми та оцінками величини ризику фаталь*
ного раку оцінюється у 10 – 12 % на 1 Грей
[10, 29].

Визначено, що внаслідок опромінен*
ня всього тіла в дозі біля 100 мЗв і більше
значно підвищується частота розвитку
раку [31].

Радіаційна експозиція внаслідок
аварії на Чорнобильській атомній електро*
станції (ЧАЕС) не може бути повністю по*
рівняною з переліченими вище видами
опромінення, через те, що вона є значно
нижчою і існує впродовж більш тривалого
часу. Узв‘язку із цим ризик фатального
раку внаслідок Чорнобильської аварії оці*
нюється вдвічі меншим, приблизно 5 % на
Грей [10]. Згідно 60 та 103 публікаціями
МКРЗ коефіцієнт ризику раку в опромі*
неній когорті дорослих і дітей оцінюється
на рівні 5,5 – 6.0 х 10 *2 Зв *1, а тільки до*
рослих — 4,1 – 4,8 х 10*2 Зв *1. Рекомен*
дації комісії, щодо загального коефіцієнту
ризику раку внаслідок хронічного опромі*
нення 5 % на Зв залишається в силі, та є
міжнародним стандартом з метою радіа*
ційної профілактики, як і в інших опромі*
нених когортах ефект опромінення має
бути відстроченим і його прояв може спо*
стерігатись через декілька декад після
експозиції [4].

Узв‘язку із значною чутливістю мо*
лочної залози до канцерогенної дії іонізу*
ючої радіації ця форма пухлин привертає
особливу увагу після Чорнобильської аварії
[10]. Ще в 1965 році було відмічено підви*
щення захворюваності на рак молочної
залози у жінок, яким неодноразово роби*
ли флюорографію [19].

Аналіз даних, щодо дії на людей іон*
ізуючого опромінення в дозі, близькій до
1 Зв, дозволив оцінити збільшення захво*
рюваності на рак молочної залози на 13,2
% [25].

При розгляді моделей абсолютного
та відносного ризиків виникнення радіоін*
дукованих пухлин молочної залози в опро*
мінених осіб відзначено значимість таких
факторів, як вік у момент опромінення,
кратність, частота опромінення, рівень
дози та супутні шкідливі звички [38].

Реакція організму людини на радіа*
ційну дію визначається багатьма фактора*
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ми в тому числі індивідуальною радіочут*
ливістю. Ступінь радіочутливості в існуючій
мірі обумовлена різною генетичною детер*
мінованою здатністю до підтримки стабіль*
ності геному шляхом репарації пошкод*
жень в ДНК і видалення шляхом програ*
мованої загибелі клітин (апоптозу) тих
клітин, в котрих порушення генетичного
апарату можуть призвести до злоякісної
трансформації [9, 23].

При дії малих доз іонізуючого випро*
мінювання виникає фрагментація ДНК,
розриви одного та обох ланцюгів спіралі
ДНК, розриви водородних зв‘язків спіралі
ДНК, внутрімолекулярні перехрестні зв‘язкі
ДНК, втрата ДНК пурінових основань (де*
пурінізація), вплив іонізуючого випроміню*
вання на регуляцію експресії генів [34].

Іонізуюче випромінювання чинить
дію на генетичну стабільність дезоксірибо*
нуклеїнової кіслоти (ДНК) [15].

При дії малих доз іонізуючого випро*
мінювання доказано існування високоін*
тенсивних радіаційно індукованих процесів
деградації молекул ДНК до менших субо*
диниць і фрагментів якщо нуклеїнові пол*
імери містять в собі ідентичні або одиниці
які повторюються, можуть виникати нео*
днократні повторні розриви в одних і тих
самих сайтах, що свідчить проте, що мож*
ливо проходить перенесення енергії, що
поглинається в одній точці макромолеку*
ли впродовж неї до самого найбільш не*
стійкого сайту [13]. Іонізуюче випроміню*
вання має здатність викликати розриви як
одного так і одночасно двух ланцюгів мо*
лекули ДНК. Воно має властивість руйну*
вати фосфодиестеразні зв‘язкі між угле*
водними залишками пептоз і фосфатами.
Для клітин еукаріот вирощених in vitro при
розрахунку на 1000 пошкоджень подвійної
спіралі молекули ДНК доза 1 Гр викликає
950 поодинокіх та 50 подвійних розривів.
Розрив фосфодиестеразних зв‘язків може
відбуватись безпосередньо одне проти
одного, або в межах певної відстані по
довжині макромолекули [26, 27].

Відновлення цілісності одного із лан*
цюгів після розриву між углеводним і фос*

фатним залишками можливо, при відсут*
ності розходжень кінцевих фрагментів, що
розірвались. Таке відновлення виклю*
чається коли хоть один із кінців після роз*
риву перебуває в реактивному стані. Ос*
танній може під дією кісню бути підверг*
нутий перекисному окисленню і відповід*
но втрачає здатність до репаративного
з‘єднання. Подвійний розрив, а саме роз*
рив обох ланцюгів подвійної спіралі відбу*
вається лише в випадках локалізації уш*
коджень кожного із ланцюгів на відстані
меншій п‘яти нуклеотидів один від одно*
го. Такий стан наступає коли два пооди*
нокіх розриви виявляються в безпосе*
редній близькості або коли частка високої
щильності іонізації спричиняє розрив обох
ланцюгів [12, 24].

Ряд молекул шляхом утворення во*
дородних зв‘язків між їх функціональними
групами здатні формувати трьохмірні
структури. В ДНК вони утворюють под*
війну спіраль за допомогою парного зв‘яз*
ку основ. Два водородних зв‘язки які по*
єднують комплементарні основи аденін і
тімін в нативній ДНК можуть бути пору*
шені, що передує повному розділенню
двух азотних основ. Водородні зв’язки як
вид слабкої взаємодії є високорадіочутли*
вими. Їх руйнування при опроміненні при*
зводить до серйозних змін молекулярної
структури. Іонізуюче випромінювання
впливає на асоціюваним ДНК з протеїна*
ми, тобто для хроматину наслідком цього
є порушення транскрипції генетичної
інформації [32, 35].

При випромінюванні можуть форму*
ватись перехрестні внутрімолекулярні
зв‘язкі, коли частини ДНК аномально спо*
лучаються однa з одною. Іонізуюче випро*
мінювання здатне призводити до утворен*
ня в нормі не існуючих перехрестних
зв‘язків в межах подвійної спіралі ДНК.
Прикладом цього є перекрестний зв‘язок
проміж двох пірімідінових основ, що вини*
кає під дією ультрафіолетового випромі*
нювання в двохспіральній молекулі ДНК,
суміжні комплементарні пари азотних ос*
нов аденін – тімін і аденін — тімін по суті
поділяють між собою одну площину си*
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метрії [36]. Дві суміжні пірімідінові основи
не сполучені одна з одною оскільки вони
асоціюються з двома комплементарними
аденінами за допомогою подвійних водо*
родних зв‘язків паралельних по відношен*
ню до поздовжньої осі подвійної спіралі
макромолекули. Реалізація радіаційних
ефектів починається з появи першого ко*
валентного зв‘язку між атомами у двух
суміжних тімінових основ із чотирьох існу*
ючих водородних зв’язків між двома пара*
ми основ аденін тімін залишаються, лише
відстань їх сут‘єво перевищує таку в фізіо*
логічних умовах. Утворення даного першо*
го ковалентного зв’язку є ознакою притя*
гання одного із тімінових основаній другім,
що передбачає ротацію суміжного тіміну
навколо в – глікозідного зв’язку атому N

1

пірімідінової основи з атомом С
1
 2 – де*

зоксірибози. Далі іонізуюче випромінюван*
ня викликає розрив останніх трьох водо*
родних зв’язків і індукує утворення друго*
го ковалентного зв’язку між атомами С і С
двух суміжних тімінів. Утворення замкну*
тої структури (циклобутану) супровод*
жується деякою не паралельною двух
тімінових основ навколо їх відповідних в –
глікозідних зв’язків. Ці ротації обумовлю*
ють помітне місцеве викривлення форми
подвійної спіралі макромолекули. Не рівна
ротація двох суміжних тімінових основ ста*
білізується при утворенні між ними кута
900. В даному випадку величина радіацій*
ного пошкодження молекули ДНК макси*
мальна. Однією із частих змін ДНК при
випромінюванні є втрата пурінових осно*
ваній нуклеотидами. За даними НРЕС –
аналіза, ДНК в залежності від дози опро*
мінення здатна втрачати не тільки пурінові
основанія гуанін або аденін, але також і
пірімідінові тімін і цитозін. Ці процеси при*
зводять до надзвичайно тяжких порушень
здібностей ДНК зберігати генетичну
інформацію [14].

Одним із ключових питань, що сто*
суються радіаційного впливу на клітини є
питання можливої кореляції між процеса*
ми деградації ДНК і експресією генів [33].
Його актуальність обумовлена тим, що в
клітинах, що піддались дії ультрафіолето*

вого опромінення так же як і в обробле*
них діметілсульфоксідом (ДМСО) деграда*
ція ДНК відбувається разом з експресією
генів б і в ланцюгів молекули гемоглобіну
[14].

Іонізуюче випромінювання здійснює
значний вплив на мембрани клітин і при*
зводить до перекісного окислення. Ліпіди
мембраних клітин розглядаються в якості
мішенів іонізуючого випромінювання по*
ряд з молекулами ДНК [37]. Автори не
вважають протеіни мішен‘ю дії малих доз,
оскільки їх ушкодження настає при рівні
доз на два порядкі більше. З огляду на те,
що мала величина доз опромінювання, що
викликають відповідні ушкодження, пере*
кісне окислення ліпідів клітиних мембран
не супроводжується летальними наслідка*
ми. Ушкодження такого роду накопичують*
ся протягом випромінювання і згідно екс*
периментальним даним певно не підляга*
ють репарації. В результаті, чого слід очі*
кувати порушення функції клітин.

В результаті дії великих і малих доз
іонізуючого випромінювання на молеку*
лярному рівні первим наслідком окислен*
ня ліпідів є проникнення води до
внутрішніх гідрофобних слоїв мембран, що
обумовлює зміни бар’єрних властивостей,
а також функціональні порушення їх про*
теінів і ензимів [21]. Велики дози іонізую*
чого випромінювання, мають здатність
викликати ушкодження як протеінів, так і
ліпідів мембран. Малі дози випромінюван*
ня не здійснюють відчутного прямого
ефекту на протеіни мембран, але здатні
викликати оксидацію ліпідів. Наслідками
структурних і динамічних змін стану ліпідів
можуть бути порушення конформаційних
та функціональних властивостей клітиних
мембран [34].

В експериментах по визначенню за*
лежності доза — еффект було показано,
що величина оксидантних ушкоджень є
функцією величин дози опромінювання
[20]. Було встановлено, що холестерін
поряд з насиченими ліпідами має протек*
торні властивості і попереджує дифузію
вільних радикалів через мембрани клітин,
що значно зменшує оксидантні ушкоджен*
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ня. Наслідками такого захисного ефекту
холестеріну є низька чутливість до радіац*
ійно індукованого перекисного окислення
«старіючих» клітиних елементів в по*
рівнянні з «молодими» клітинами в куль*
турі.

При вивченні біологічних наслідків
радіаційно індукованого перекісного окис*
лення ліпідів клітиних мембран, культуру
клітин піддавали кожний день опромінен*
ню в дозі 0,1 Гр одноразово, або двічі з
інтервалом 10 год. Після настільки малого
опромінення також виникали оксидантні
ушкодження. Більш того, реєстрували про*
гресуюче накопичення порушень при
відсутності признаків репаративної актив*
ності [34].

Таким чином, була підкреслена важ*
ливість перекісного окислення для радіа*
ційно індукованих процесів [34]. Автори
вважають, що воз‘єднання углеводного і
фосфатного залишків після розриву одно*
го із ланцюгів молекули ДНК можуть бути
блоковано киснем при умовах, що хоть
один кінців обриву перебуває в реактив*
ному стані.
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Резюме

ИОНИЗИРУЮЩЕЕ ИЗЛУЧЕНИЕ В
ВОЗНИКНОВЕНИИ И РАЗВИТИИ
ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

Литвиненко А.А., Бугайцов С.Г.

В статье описывается влияние ма*
лих доз ионизирующего излучения на
возникновение и развитие онкологичес*
ких заболеваний. В статье показано, что
ионизирующее излучение у людей спо*
собствует увеличению частоты цитогене*
тических нарушений, изменению уровня
повреждений генома клетки, что в свою
очередь приводит к развитию нестабиль*
ности генома. В исследовании дано оп*
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ределение стохастических и нестохасти*
ческих эффектов. Показано, что стохас*
тические эффекты способствуют разви*
тию злокачественных новообразований.
В статье также показано, что действие
малых доз ионизирующего излучения,
приводит к фрагментации ДНК, разры*
вам одной и двух цепей спирали ДНК, к
формированию внутримолекулярных пе*
рекрестных связей в ДНК, депуриниза*
ции ДНК, разрывам водородных связей
в спирали ДНК, перекисному окислению
липидов, способствующим возникнове*
нию злокачественных опухолей в орга*
низме человека.

Ключевые слова: ионизирующее излу�
чение, малые дозы, геном клетки,
ДНК, онкологические заболевания.

Summary

IONIZING RADIATION IN ORIGIN AND
DEVELOPMENT ONCOLOGY PATHOLOGY

Lytvynenko O., Bugaitsov S.

In article describe influence of low
doses of ionizing radiation in origin and
development oncology disease. In article
describe that ionizing radiation in person
influence increase frequency cytogenetic
disturbance, change level damage genome
of cells. In article gave definition difference
radiation effects. In article also describe
that low doses of radiation induced DNA
double – strand breaks, oxidative damage
of phospholipids et cet., influence origin
malignant tumor in body of person.

Key words: ionizing radiation, low doses,
genome of cells, DNA, oncology disease.
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УДК 613.5
ПРОБЛЕМНІ ПИТАННЯ ЕКСПЕРТИЗИ НЕХАРЧОВИХ

ПРОДУКТІВ

Голубятников М.І., Карпенко Л.П., Бабчук Л.М., Крижанівська К.І.
Центральна санітарно�епідеміологічна станція на водному транспорті

Для виробів керамічних і скляних (у тому числі з різнокольорового скла та кера*
міки, кераміки з нанесеним малюнком) існують регламенти для визначення тільки
свинцю і кадмію. Однак, як показує практика, зі скляної і керамічної посуду часто
спостерігається підвищена міграція також інших токсичних хімічних елементів — ко*
бальту, алюмінію, бору, цинку, літію, барію, марганцю, міді та хрому. Схожа ситуація
спостерігається з полімерної тарою і пакувальними матеріалами. Особливо гостро
стоїть питання з новими матеріалами, що не існували при розробці діючих норма*
тивних документів.

При здійсненні держсаннагляду нехарчової продукції необхідно забезпечити
повний та багато профільний об’єм досліджень для гарантування безпеки її для здо*
ров’я людини. Для цього потрібно удосконалити нормативно*методичну базу з ура*
хуванням реалій сьогодення, а розробка нових документів повинна проводитись не
ізольовано від фахівців*практиків, а з урахуванням їх зауважень та рекомендацій.

Ключові слова: санітарно�епідеміологічна експертиза, важкі метали, нормативно�
методична база.

Санітарно*епідеміологічна експерти*
за товарів народного споживання вітчиз*
няного та імпортного виробництва направ*
лена на охорону здоров’я населення, та є
однією з основних умов реалізації консти*
туційних прав громадян.

Згідно «Положення про Державну
санітарно*епідеміологічну службу України»,
затвердженого Наказом Президента Ук*
раїни № 400/2011 від 06.04.2011 року од*
ними з функцій Держсанепідслужби є:



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#4 (34), 2013

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 4 (34), 2013 г.

27

1. Здійснення контролю і нагляду
за дотриманням вимог стандартів і техні*
чних умов при транспортуванні, зберіганні
і використанні нехарчової продукції (меблі,
будівельні матеріали, ігри й іграшки, по*
суд та інші товари народного споживання).

2. Здійснення державного нагля*
ду на усіх етапах виробництва та реалізації
нехарчової продукції.

3. Проведення санітарної,
гігієнічної, токсикологічної, епідеміологічної
та інших видів оцінки в тому числі нехар*
чової продукції і надання висновків щодо
відповідності вимогам санітарних норм.

Таким чином, згідно діючого законо*
давства України полімерні синтетичні та
інші матеріали і вироби з них, які відно*
сяться до нехарчової продукції, були та
залишаються важливими об’єктами нагля*
ду Державної санітарно*епідеміологічної
служби.

Товари побутової хімії, санітарної тех*
ніки, парфюмерно — косметичні вироби,
побутові речі: в т.ч. іграшки, взуття, одяг;
полімерні матеріали і вироби з них, що
контактують з харчовими продуктами; бу*
дівельні і конструктивні матеріали та інші
не повинні виділяти шкідливі для здоров’я
людини речовини. В тому числі небезпеч*
ною може бути міграція токсичних еле*
ментів (включаючи важкі метали), що вид*
іляються в харчові продукти при контакті з
посудом, пакувальним матеріалом, тарою
і т.п.

Важкі метали (ВМ) (свинець, кадмій,
ртуть, цинк, мідь) являються пріоритетни*
ми забруднювачами навколишнього сере*
довища та становлять серйозну загрозу
для здоров’я населення. Особливість їх
впливу полягає в здатності акумулювати*
ся в органах*мішенях та продовжувати
свою руйнівну дію довгий час після того,
як надходження цих токсикантів закінчи*
лось. Найбільш небезпечним в цьому
відношенні є кадмій, час напіввиведення
котрого складає більш 10 років. Законо*
мірно, що вміст важких металів в харчо*
вих продуктах та міграція їх з матеріалів,
які контактують з водою і харчовими про*
дуктами, нормується на національному та

міжнародному рівні.

Урбанізація й глобалізація торгівлі
дають низку переваг, але разом з тим
сприяють виникненню проблем безпеки
товарів народного споживання. Поперед*
ження ввезення морським транспортом на
територію України небезпечних для здоро*
в’я населення товарів, продукції та сиро*
вини для Держсанепідслужби водного
транспорту є актуальним та значимим роз*
ділом діяльності.

Для здійснення державного санітар*
но*епідеміологічного контролю об’єктів
нагляду Центральної СЕС на водному
транспорті укомплектована кваліфіковани*
ми кадрами, має міцну матеріально*техн*
ічну базу для проведення досліджень ви*
сокочутливими методами, оснащена су*
часним обладнанням та приладами для
проведення досліджень в максимальному
обсязі та за максимально короткий час.
Так, для виконання досліджень по визна*
ченню вмісту металів, які мігрують в мо*
дельні середовища використовуються су*
часні високочутливі прилади: атомно*аб*
сорбційний комплекс «Сатурн*4» з викори*
станням електротермічної атомізації, без*
полум’яний атомно*абсорбційний аналіза*
тор «Юлія–2М» та вольтамперометричний
аналізатор «АВА*3». Завдяки чому ми роз*
ширили перелік показників, які досліджує*
мо. Це такі показники як кадмій, свинець,
цинк, мідь, ртуть, нікель, хром, марганець,
алюміній, кобальт та ін.

Переважна більшість досліджених
проб синтетичних полімерних та інших
матеріалів і виробів – це імпортована про*
дукція, яка поступає на територію України
через морські порти.

Структура проб нехарчової продукції,
які досліджені в 2011 році в санітарно*
гігієнічній лабораторії Центральної СЕС
водного транспорту представлена на рис.
1.

41 % досліджених зразків (а це май*
же половина від загальної кількості) скла*
дають полімерні синтетичні та інші матер*
іали і вироби з них, які контактують з хар*
човими продуктами.
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Значна кількість досліджених проб це
скляний, керамічний та склокерамічний
столовий посуд (країни виробники – Фран*
ція, Німеччина, Італія, вітчизняне вироб*
ництво – Дніпропетровськ, у 90 % проб
країна виробник Китай) (табл. 1).

За останні десятиріччя значно
збільшилося використання біологічних,
хімічних, радіологічних компонентів у тех*
нологіях виготовлення продукції як імпор*
тного, так і вітчизняного походження, що
потребує розробки нових норм щодо їх
безпечності та підходів до методів випро*
бувань. Відсутність таких документів знач*
но ускладнює, а іноді унеможливлює про*
ведення держсанепіднагляду.

На жаль, в Україні до сьогодні відсут*
ня цілий ряд документів, що регламенту*
ють питання безпеки товарів народного
споживання, а більшість з тих що існують
— багаторічної давнини. Вони не містять
повного переліку показників, які підляга*

ють визначенню в
кожному конкретно*
му виді продукції, як
це викладено у всіх
сучасних норматив*
них документах – і
міжнародних, і країн
колишнього СРСР.

Так, щодо рег*
ламентації показ*
ників міграції з кера*
мічного посуду на те*
риторії України діє
Сан Пін 42–123–
4240–86 «Допусти*
мые количества миг*
рации (ДКМ) хими*
ческих веществ, вы*
деляющихся из по*
лимерных материа*
лов, контактирующих
с пищевыми продук*
тами и методы их оп*
ределения» та ДСТУ
(ДСТУ ISO 6486*
2:2003 Посуд керам*
ічний, склокераміч*
ний та скляний сто*

ловий в контакті з їжею. Виділяння свин*
цю та кадмію), в яких запропонований
контроль над міграцією найбільш токсич*
них елементів. Однак за останні десяти*
ліття відбувся кількісний та якісний стри*
бок в застосуванні полімерних та інших
матеріалів для контакту з харчовими про*
дуктами. З’являються і активно застосову*
ються нові більш композиційно складні ма*
теріали, принципово змінюється техноло*
гія їх виробництва.

Запропонований перелік — недо*
статній.

В Російській Федерації був розроб*
лений новий документ ГН 2.3.3.972*00.
«Гигиена питания. Тара, посуда, упаковка,
оборудование и другие виды продукции,
контактирующие с пищевыми продуктами.
Предельно допустимые количества хими*
ческих веществ, выделяющихся из мате*
риалов, контактирующих с пищевыми про*
дуктами». В цьому документі, на відміну від

21%14%
24%41%

товари побутової хімії
іграшки, взуття, одяг
матеріали та вироби, які контактують з харчовими продуктами
будівельні матеріали, меблі  

Рис. 1. Питома вага проб синтетичних полімерних та інших матеріалів і 
виробів з них досліджених у 2011 р. 
 

Таблиця 1. 
Загальна кількість проб досліджених за показниками безпеки 

Кількість зразків, за 2008-2011 рік Назва 
досліджуваного 

зразка 
2008 2009 2010 2011 

Полімерні синтетичні 
та інші матеріали і 
вироби з них, які 
контактують з 
харчовими продуктами 

181 200 133 97 

З них: скляний, 
керамічний та скло 
керамічний столовий 
посуд 

96 108 89 72 
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Рис. 2. Вольтамперограми досліджень модельних середовищ (об’єкт 
дослідження – посуд керамічний забарвлений). 

 

Рис. 3. Вольтамперограми досліджень модельних середовищ (об’єкт
дослідження – посуд керамічний з нанесеним малюнком).  

Сан Пін 42–123–
4240–86 добавлений
цілий ряд нових
об’єктів – від паку*
вального паперу до
антипригарних по*
криттів. Нормуються
не тільки класичні
токсиканти (Pb, Cu,
Cd, Zn, Hg), а й інші
метали (Cr, Ni, Mn,B,
As, Al, Be, Ti, Ва).

Для виробів ке*
рамічних і скляних (в
тому числі різноколь*
орові скло та керам*
іка, кераміка з нане*
сенням малюнку) —
існують регламенти
для визначення
тільки свинцю та кад*
мію. Тоді як в інших
країнах, наприклад в
Росії, в залежності
від кольорової гамми
(так як фарби містять
різноманітні хімічні
речовини, які мігру*
ють в модельні сере*
довища) визначаєть*
ся і перелік показ*
ників, які досліджу*
ються. В норматив*
них документах Рос*
ійської Федерації в
залежності від скла*
ду глазурі додатково
нормуються такі по*
казники як: кобальт,
алюміній, бор, цинк, літій, барій, марга*
нець, мідь та хром.

При дослідженні модельних середо*
вищ забарвлених проб керамічного та
скляного посуду на аналізаторі «АВА*3» на
вольтамперограмах присутні піки інших
металів, які не регламентуються норматив*
ними документами. Це такі метали як мідь
та цинк (рис. 2). Зважаючи на висоту при*
сутніх піків, можливо судити про значну
концентрацію даних металів, які мігрують

в модельні середовища з досліджених
проб. Але, нажаль, вітчизняною норматив*
ною документацією регламентуються
тільки свинець та кадмій.

Вольтамперограми досліджень мо*
дельних середовищ (об’єкт дослідження –
посуд керамічний забарвлений).

Як показують проведені досліджен*
ня, концентрації солей свинцю та кадмію
в модельних середовищах отриманих з не
кольорового керамічного й скляного посу*
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ду, виявляються в незначних кількостях
або зовсім нижче чутливості методу.
Зовсім інша картина спостерігається в
модельних середовищах отриманих з ке*
рамічного посуду кольорового або з нане*
сенням малюнку. В таких пробах концент*
рації солей свинцю та кадмію складають
більше половини ГДК, а іноді і на рівні ГДК.

Так, в квітні 2011 року при дослід*
женні проб – посуд столовий керамічний
плоский та малий порожистий – тарілок з
нанесеним малюнком (виробництво Ки*
тай) в модельних середовищах були вияв*
лені концентрації солей свинцю й кадмію
в кількостях близьких або на рівні гранич*
но допустимих концентрацій. Виявлені
концентрації свинцю в даних пробах скла*
дали від 0,139 до 0,8 мг/дм3; виявлені кон*
центрації кадмію – від 0,036 до 0,074 мг/
дм3 (рис.3). Згідно з нормативними доку*
ментами (ДСТУ ISO 6486*2 : 2003 Посуд
керамічний, склокерамічний та скляний
столовий в контакті з їжею. Виділяння
свинцю та кадмію) гранично допустимі
концентрації свинцю становлять 0,8 мг/дм3

для плоского посуду та 2,0 мг/дм3 для
малого порожистого посуду, гранично до*
пустимі концентрації кадмію становлять
0,07 мг/дм3 для плоского посуду та 0,5 мг/
дм3 для малого порожистого посуду.

При здійсненні держсаннагляду не*
харчової продукції необхідно забезпечити
повний та багато профільний об’єм досл*
іджень для гарантування безпеки її для
здоров’я людини. Для цього потрібно
удосконалити нормативно*методичну базу
з урахуванням реалій сьогодення, а роз*
робка нових документів повинна проводи*
тись не ізольовано від фахівців*практиків,
а з урахуванням їх зауважень та рекомен*
дацій.

Зважаючи на вище викладене, пи*
тання щодо прийняття сучасних санітарних
норм та правил потребує негайного вирі*
шення, оскільки відсутність таких норма*
тивів дає можливість виробникам та поста*
чальникам непродовольчих товарів діяти
за принципом «що не заборонено, те доз*
волено».
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Резюме

ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ ЭКСПЕРТИЗЫ
НЕПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ

Голубятников Н.И., Карпенко Л.П.,
Бабчук Л.Н., Крыжановская К.И.

Для изделий керамических и стек*
лянных (в том числе из разноцветного
стекла и керамики, керамики с нанесён*
ным рисунком) существуют регламенты
для определения только свинца и кадмия.
Однако, как показывает практика, из стек*
лянной и керамической посуды часто на*
блюдается повышенная миграция также
других токсичных химических элементов
— кобальта, алюминия, бора, цинка, ли*
тия, бария, марганца, меди и хрома. По*
хожая ситуация наблюдается с полимер*
ной тарой и упаковочными материалами.
Особенно остро стоит вопрос с новыми
материалами, которые не существовали

при разработке действующих норматив*
ных документов.

При осуществлении госсаннадзора
непищевой продукции необходимо обес*
печить полный и многопрофильный объем
исследований для обеспечения безопас*
ности ее для здоровья человека. Для это*
го нужно усовершенствовать нормативно*
методическую базу с учетом реалий, а
разработка новых документов должна про*
водиться не изолированно от специалис*
тов*практиков, а с учетом их замечаний и
рекомендаций.

Ключевые слова: санитарно�эпидемио�
логическая экспертиза, тяжёлые метал�
лы, нормативно�методическая база.

Summary

PROBLEMS OF NON*FOOD PRODUCTS
EXPERTISE

Golubyatnikov N.I., Karpenko L.P.,
Babchuk L.N., Kryzhanovskaya K.I.

For ceramic and glass products (in*
cluding from colored glass and ceramics,
pottery with printed pattern), there are regu*
lations for the determination of lead and cad*
mium only. However, in practice, of glass and
ceramic ware is often observed increased
migration and other toxic chemicals — co*
balt, aluminum, boron, zinc, lithium, barium,
manganese, copper and chromium. The sit*
uation is similar to the polymer packaging
and packaging materials. Especially acute
with new materials that did not exist in the
development of relevant regulations.

State sanitary supervision in the imple*
mentation of non*food products to provide a
complete and multidisciplinary body of re*
search to ensure the safety of its health. For
this you need to improve the regulatory and
methodological framework to the realities,
and the development of new instruments
should not be isolated from the practitioners,
and taking into account their comments and
recommendations.

Keywords: sanitary�epidemiological exper�
tise, heavy metals, regulatory and method�
ological base.
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Без перебільшення можна сказати
що Одеська область займає найбільш
стратегічне положення в Україні, а При*
дунав’я є найбільшим стратегічним рег*
іоном області. Вихід до транс’євро*
пейської артерії – р. Дунаю забезпечує
зв’язок з країнами Центрально*Східної
Європи. Географічне положення приду*
найського регіону, близькість кордонів
Румунії, Молдови та Придністров’я роб*
лять його вельми перспективним у сис*
темі європейських транспортних кори*
дорів. При чому не лише водних, а й
сухопутних.

Природний потенціал Українського
Придунав’я представлений насамперед
земельними, водними і рекреаційними
ресурсами. Розташування Придунайсь*
кого регіону на перетині найважливіших
міжнародних шляхів з Європи в Азію
сприяє розвиткові потенціалу морегос*
подарського та транспортного комплек*
су, який включає 3 морських торговель*
них порти – Рені, Ізмаїл, Усть*Дунайськ.
Однією з причин фінансово*економічної
кризи підприємств морської галузі є
відсутність глибоководного судноплав*
ного ходу Дунай – Чорне море в ук*
раїнській частині дельти р. Дунаю, що
призводить до необхідності сплати що*
року вітчизняними судновласниками
близько 1 млн. доларів США за прохід
румунськими каналами і негативно по*
значається на роботі згаданих портів.

Особливість придунайського регіо*
ну в тому, що саме в цих місцях розта*
шовані унікальні неосвоєні ділянки пер*
возданної природи. До природно*запо*

УДК 613+614.3]:504.062.2(477.74)
СТРАТЕГІЯ І ТАКТИКА САНІТАРНОBГІГІЄНІЧНИХ ТА МЕДИКОB

ЕКОЛОГІЧНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ УКРАЇНСЬКОГО ПРИДУНАВ’Я

Ковальчук Л.Й., Надворний Н.Н.
Одеський національний медичний університет

В огляді надано конспективну оцінку екологічного та гігієнічного стану Українсь*
ке Придунав’я. Обгрунтовано необхідність вивчення водних ресурсів цього регіону та
їх впливу на здоров’я населення.

Ключові слова: Українське Придунав’я, водні ресурси, гігієнічна оцінка

відного фонду включено 19 об’єктів. Ук*
раїнське Придунав’я – ідеальне місце
для розвитку туризму з унікальним за
своїми цілющими властивостями по*
єднанням степового та морського по*
вітря. Тут відкриваються величезні мож*
ливості для залучення інвестицій.

Складною є екологічна ситуація в
регіоні, де розташовано 40 об’єктів об*
ласного рівня, що є екологічно небез*
печними, зокрема, Ізмаїльський целю*
лозно*картонний комбінат, який включе*
но до списку 100 найбільших забрудню*
вачів в Україні. До цього слід додати
екологічно небезпечний нафтовий тер*
мінал, будівництво якого здійснюється
поблизу молдавського селища Джурд*
жулешти. Головна соціальна проблема
цього регіону— це відсутність інфраст*
руктури – енергозабезпечення, водоза*
безпечення, каналізаційні системи та
газозабезпечення.

Однією з актуальних проблем, яка
помітно стримує соціально*економічний
розвиток краю, є незадовільна екологі*
чна ситуація, погіршення екологічного
стану Придунайських озер та низька
якість води, якою користується частина
населення. Негативними чинниками
щодо сталого зростання субрегіону ви*
ступають застарілі й екологічно небез*
печні технології у всіх галузях, зокрема,
у сільському господарстві.

Незважаючи на те, що Придунав’я,
як унікальний степовий регіон, має ве*
личезні запаси прісної води (Дунай, си*
стема Придунайських озер, підземні
води), чи не найбільш актуальними для
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цього регіону на даний час є проблеми
водокористування та якості питної води.
Неодноразово зазначалося [1*6], що
екологічний стан потужних водних ре*
сурсів краю в цілому незадовільний. По*
гіршується якість поверхневих вод –
Придунайських озер, Дунаю та малих
річок, має місце транскордонне перене*
сення із сусідніх країн забруднень аж до
техногенних катастроф, і ця проблема
потребує відповідного міжнародного
врегулювання. У мовах низької якості
питної води, особливо дунайської, у ре*
гіоні відсутні сучасні технології її очи*
щення.

Основними складовими каркасу
антропогенно*техногенних навантажень
є:

· ядра – міста та інші поселення, про*
мислові центри й вузли, їх приміські
зони;

· лінійні форми – транспортні магіст*
ралі різних рангів та смуги їх безпо*
середнього впливу;

· різні види використання територій і
акваторій з відповідними оцінками
рівнів техногенних навантажень;

· „гарячі точки” та „гарячі ареали” і
зони їх впливу.

Необхідно також інвентаризувати і
показати на картах наявні „гарячі точки”
регіону– джерела та ареали найбільш
інтенсивних забруднень довкілля: про*
мислові і транспортні підприємства,
місця скидання стічних вод, склади і
сховища мінеральних добрив і отрутох*
імікатів, організовані і стихійні звалища,
місця захоронення падіжної худоби (ско*
томогильники), тваринницькі комплекси
і ферми, підтоплені, заболочені та засо*
лені землі та ін.

Планування території регіону має
розв’язати два взаємопов’язані завдан*
ня: розробити природний каркас еколо*
гічної безпеки регіону (субрегіону) у
формі регіональної (субрегіональної)
екологічної мережі; показати наявний
каркас (територіальну структуру) антро*
погенно*техногенних навантажень.

Лише поєднання і співставний аналіз
каркасів екологічної безпеки (екомереж)
та антропогенно*техногенний наванта*
жень на довкілля дає змогу цілеспрямо*
вано й послідовно розв’язати гострі еко*
логічні проблеми регіону.

Отже, на сьогодні субрегіон Украї*
нського Придунав’я потребує комплек*
сного, інтегрованого підходу до вирі*
шення накопичених за попередній час
соціально*економічних та екологічних
проблем [7].

Певною мірою саме екологічні про*
блеми є чиников демографічної кризи в
регіоні. Так за даними [8*10], смертність
місцевого населення перевищила на*
роджуваність у 2 рази, а природна втра*
та населення становить 8 % у середнь*
ому за 1995*2003 роки. Смертність дітей
до 1 року була в 3,5 рази вище, чим у
середньому по всій Україні за останні
роки.

Зазначається ймовірність реальної
загрози інкубації в Дунайському біос*
ферному заповіднику (ДБЗ) хвороб пе*
релітних птахів, які несуть небезпеку для
здоров’я людей (пташиний грип, саль*
монела и др.) на територію всієї східної
та південної Європи [11].

Реальну загрозу природі цього ун*
ікального краю та здоров’ю населення
створює забруднення важкими метала*
ми та іншими шкідливими речовинами,
що поступають у води Дунаю в резуль*
таті аварійних скидів з промислових
об’єктів. Відомо, що у Румунії зведені
крупні гідротехнічні споруди на Сулінсь*
кому та Георгіївському судноплавних
каналах, зокрема побудована струмене*
спрямовуюча дамба в місці розділу рус*
ла Дунаю на Тульчинське та Кілійське
гирло. Дуже часто країни, які розташо*
вані вище за течією р. Дунай, стають
винуватцями забруднень і екологічних
інцидентів. На протязі 2002*2004 років
у районі мису Ізмаїльський Чатал зафік*
совано понад 200 фактів скидання

ґрунту на судноплавний фарватер
Дунаю та Кілійського рукава румунським
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земснарядом “Дунарея”. При цьому, за*
гальний об’єм скинутого ґрунту оці*
нюється понад 200 тисяч кубометрів.
Вказані дії приводять до важких
наслідків для природи на українській
дельті [12].

Аналіз даних літератури показав
вкрай обмежену кількість даних щодо
екологічного стану водних ресурсів Ук*
раїнського Придунав’я. Це стосується,
зокрема дисертаційного дослідження
[13], за результатами якого в 1995*1997
рр. води дельти характеризувались як
слабо забруднені – помірно забруднені
(клас ІІІ — забруднені). Однак, за дани*
ми Українського Центру екології моря
(науково*технічний звіт “Розробка реко*
мендацій для програми спільного досл*
ідження дельти Дунаю з оцінки вмісту
забруднюючих речовин та підготовка
звіту про стан хімічного забруднення”
відділу аналітичних досліджень та орган*
ізації моніторингу /ВАДтаОМ/ та лабо*
раторії хіміко*аналітичних досліджень /
ЛХАД/) за більшістю показників і точок
контролю, якість вод відповідає I – II кла*
сам якості («дуже чисті» і «чисті» води)
відповідно до класифікації, яку прийня*
то міжнародною програмою моніторин*
гу якості вод р. Дунай.

Результати визначення 16 пріори*
тетних поліциклічних ароматичних вугле*
воднів у донних відкладаннях гирлового
узмор’я Дунаю методом хромато*мас*
спектрометрії вказують на значне антро*
погенне навантаження на досліджену ак*
ваторію в результаті скидання промис*
лових і комунальних стоків, господарсь*
кої діяльності при дампінгі ґрунтів з пор*
тових територій.

Як видно із зазначеного вище дані
досить сильно різняться. Що ж сто*
сується біологічного забруднення епіде*
мічно значимими бактеріями, кишкови*
ми вірусами і найпростішими, то такі
дослідження або не проводилися, або
проводилися вкрай спорадично, тому
цілісну картину ситуації скласти немож*
ливо. Це ж стосується напруженою епі*
дситуації досі не визначено, яка роль у

цьому водного фактора.

Таким чином, стратегія санітарно*
гігієнічних та медико*екологічних дослі*
джень Українського Придунав’я повинна
передбачати всебічне вивчення впливу
водного фактора на здоров’я населен*
ня. Це пов’язано із вирішенням низки
тактичних задач, серед яких найбільш
значимими є такі:

· характеристика населення і демог*
рафічна ситуація;

· докладні схеми водопостачання і во*
довідведення міст;

· схеми розміщення екологічно небез*
печних підприємств, об’єктів, при*
бережних смітників, складів отруто*
хімікатів;

· реальний стан зон строгого режиму;

· стан інфекційної та неінфекційної
захворюваності населення;

· спалахи гострих кишкових інфекцій
з результатами епідеміологічних об*
стежень:

· моніторинг якості вод усіх видів ко*
ристування за даними водоканалів і
СЭС; стан природних лікувальних
ресурсів;

· наявність і стан рекреаційних зон;

· оцінка інформації від румунських та
молдавських колег;

· наявність виконання Протоколу
Євросоюзу по транскордонному пе*
реносу водно*обумовлених
інфекцій.

Виконання цих досліджень дозво*
лить отримати адекватну гігієнічну та
медико*екологічну оцінку стану водних
ресурсів Українського Придунав’я та
розробити рекомендації щодо вилучен*
ня або мінімізації впливу водного фак*
тора на здоров’я населення.
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Ковальчук Л.Й., Надворный Н.Н.

Одесский национальный медицинский
университет

В обзоре представлена конспек*
тивная оценка экологического и гигие*
нического состояния Украинское Приду*
навья. Обосновано необходимость изу*
чения водных ресурсов этого региона и
их влияния на здоровье населения.
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Аутоиммунные механизмы заболе*
ваний человека были впервые описаны
при заболеваниях щитовидной железы
(ЩЖ). К аутоиммунным заболеваниям
щитовидной железы (АЗЩЖ) относят
диффузный токсический зоб (ДТЗ) и
хронический аутоиммунный тиреоидит
(ХАИТ) на основании обнаружения в сы*
воротке крови антитиреоидных аутоан*
тител (аАт) [11, 14, 32, 33, 35, 38].

В настоящее время патология щи*
товидной железы является наиболее ча*
стой в структуре эндокринных заболе*
ваний. Вероятно, такая ситуация сохра*
нится и в последующие годы, так как за
последнее десятилетие отмечается не*
уклонное увеличение распространенно*
сти заболеваний щитовидной железы. В
России заболеваемость диффузным
токсическим зобом составляет 1,1 чело*
века на 1000 населения. На Украине на
долю диффузного токсического зоба
приходится 1,17, а хронического ауто*
и-ммунного тиреоидита – 1,9 человека
на 1000 населения [7, 10, 11, 28, 31].

В качестве антигенов выступают

следующие белки тироцита: тиреоглобу*
лин (ТГ), представляющий основной
компонент фолликулярного коллоида,
пероксидаза ЩЖ или тиропероксидаза
(ТПО) и рецептор к ТТГ. Причём при ДТЗ
специфическим аутоантигеном считает*
ся рецептор ТТГ, при ХАИТ – ТПО и ТГ
[7, 16, 17, 18, 33, 40]. Наличие антител
к ТПО выявляется у 10% практически
здоровых взрослых женщин и у 5,3%
практически здоровых мужчин [30]. Ан*
титела к ТГ в сыворотке крови здоровых
лиц выявляются в 2*4% [6].

Патогенетическое значение раз*
личных антитиреоидных антител неоди*
наково. Антитела к ТГ имеют, по всей
вероятности, наименьшее значение в
нарушении структуры ЩЖ и редко про*
являют комплементфиксирующую цито*
токсичность [41]. Антитела к ТПО (рань*
ше называлась микросомальным анти*
геном) обладают способностью индуци*
ровать комплементзависимую цитоток*
сичность и вызывать цитотоксические
изменения в структурных элементах
фолликулов ЩЖ, играя важную роль в
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патогенезе ХАИТ. Выявляется прямая
корреляция между титром этих антител
и гистологическими изменениями в
ЩЖ, которые имеются при ХАИТ [4, 24,
26].

Антитела к рецептору ТТГ (аАт*
рТТГ) классифицируют на две группы
[33, 39, 44]: 1) TS Ab (ТСАт) – thyroid
stimulating antibodies, тиреоидстимули*
рующие антитела, ранее именовавшие*
ся LATS (long active thyroid stimulator).
Стимуляция происходит за счет актива*
ции адепилатциклазы и фосфолипазы
А

2
. В результате увеличения цАМФ по*

вышается захват йода и синтез ТГ, т.е.
тот же механизм, который известен при
действии ТТГ [20]. Одновременно про*
исходит увеличение объема ЩЖ. Эти
антитела являются агонистами ТТГ, они
способны усиливать функцию тироцитов
в течение нескольких часов, тогда как
сам ТТГ действует менее продолжи*
тельно. Продукция TS Ab является при*
чиной развития ДТЗ [33]. 2) TSB Ab
(ТТГ*БА) – thyroid stimulator blocking
antibodies (ТТГ*блокирующие антитела).
Данные антитела препятствуют связы*
ванию ТТГ с рецептором, в результате
снижается выработка цАМФ. Образова*
ние TSB Ab является причиной развития
гипотиреоза  [20, 32]. Y. Hiromatsu et al.,
1999, считают, что тиреоидстимулирую*
щие антитела (ТСАт) при ДТЗ блокиру*
ют апоптоз, опосредованный Fas*рецеп*
тором. Напротив, ТТГ*блокирующие ан*
титела у больных с ХАИТ подавляют
действие ТТГ и повышают чувствитель*
ность тиреоцитов к Fas*опосредованно*
му апоптозу клеток ЩЖ, вызывая атро*
фию органа при данной патологии [47].

Иногда при ХАИТ выявляются так*
же антитела к тироксину и трийодтиро*
нину, значение которых в патогенезе за*
болевания пока не установлено. Значе*
ние антител ко второму коллоидному
антигену тоже остаётся неясным [2, 3,
6, 43].

Описаны антитела, стимулирую*
щие и ингибирующие рост ЩЖ. Так, у
больных с гипертрофической формой

ХАИТ выявляются иммуноглобулины,
стимулирующие рост ЩЖ, а при атро*
фической форме – антитела, ингибиру*
ющие рост железы. Данные антитела не
комплексируются с рецептором к ТТГ и
не повышают активность аденилатцик*
лазы [44]. Кроме перечисленного спек*
тра антител, у больных ХАИТ могут вы*
являться антитела к компонентам цито*
золя клетки – ДНК, тубулину и кальмо*
дулину, что указывает на поликлональ*
ное активирование образования аАт при
этом заболевании. Различия в клини*
ческих вариантах течения ХАИТ связа*
ны с наличием и превалированием тех
или иных аАт. В исследованиях Крайно*
вой С.И. и соавт., 2004, показано, что
сыворотки больных ДТЗ и ХАИТ облада*
ют комплементзависимой цитотоксич*
ностью в отношении «здоровых» тиро*
цитов. Но результатом этой цитотоксич*
ности при ДТЗ является гиперплазия
ЩЖ, а при ХАИТ – уменьшение количе*
ства тироцитов. Авторы объясняют это
тем, что тироциты при ДТЗ часто ока*
зываются лишенными тех поверхност*
ных антигенов, через которые реализу*
ют комплементзависимую цитотоксич*
ность антитиреоидные аАт. Сказанное
свидетельствует о гетерогенности ком*
плементфиксирующих цитотокси-ческих
аАт, присутствующих у пациентов с
АЗЩЖ [21].

Одного лишь наличия антитирео*
идных антител еще недостаточно для
повреждения структуры ЩЖ. Для про*
явления цитотоксических свойств эти
антитела должны кооперироваться с Т*
лимфоцитами. Поэтому развитие АЗЩЖ
невозможно объяснить лишь механиз*
мами гуморального иммунитета. Име*
ются многочисленные данные, подтвер*
ждающие участие механизмов клеточ*
ного иммунитета в патогенезе заболе*
вания. С помощью теста ингибиции
миграции лейкоцитов показано, что при
аутоиммунном тиреоидите Т*лимфоци*
ты сенсибилизированы к антигенам
ЩЖ, в то время как при узловом зобе и
токсической аденоме такая сенсибили*
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зация лимфоцитов отсутствует [1, 9, 22,
25].

Известно, что все клетки организ*
ма имеют иммунную толерантность, ко*
торая приобретается в перинатальный
период при контакте незрелых лимфо*
цитов с собственными антигенами. Раз*
личные отклонения этих процессов в
такой критический период и образова*
ние отдельных клонов Т*лимфоцитов
(дефект Т*супрессоров), способных вза*
имодействовать с собственными анти*
генами (антигены ЩЖ), могут быть при*
чиной нарушения такой толерантности и
в последующем вести к развитию ауто*
иммунных заболеваний. Вероятно, что
внутренний фактор наследования ауто*
иммунных заболеваний связан с нали*
чием запретных клонов (популяций) Т*
лимфоцитов. Для реализации наслед*
ственной предрасположенности к раз*
витию АЗЩЖ необходимы дополнитель*
но внешние факторы (вирусы Коксаки,
иерсиниозная инфекция, лекарственные
и другие ксенобиотики), которые акти*
вируют Т*хелперы, вовлекающие в свою
очередь в своеобразную цепную реак*
цию тиреоидспецифические В*лимфо*
циты, а также субпопуляцию Т*g и d*
клеток, Т*цитотоксических лимфоцитов,
К*лимфоцитов (киллеров). Перечислен*
ные Т*клетки (в частности Т*киллеры) в
кооперации с антитиреоидными антите*
лами атакуют эпителиальные клетки
фолликулов, способствуя их деструк*
ции, что приводит к уменьшению функ*
циональных элементов ЩЖ. При этом
локально образующиеся цитокины и
лимфокины также обладают цитотоксич*
ностью и участвуют в процессах дест*
рукции ЩЖ [19, 22, 43, 45].

В развитии АЗЩЖ, как и всех ауто*
иммунных заболеваний, играет роль
взаимодействие трёх групп факторов:
базисных, инициирующих и производя*
щих [3, 8]. Базисные факторы предрас*
полагают возникновению заболевания.
К ним относят генетические особенно*
сти, пол, гормональный фон, патологию
тимуса, первичные иммунодефициты.

Инициирующие факторы – это перекрё*
стно реагирующие антигены: модифи*
цированные антигены, комплексные,
суперантигены, которые вызывают дис*
баланс субпопуляций Т*лимфоцитов.
Производящие факторы – это дисфунк*
ция иммунной системы с ослаблением
супрессорных механизмов и нарушени*
ем аутоидентификации [31].

Изучение генов системы HLA пока*
зывает, что ХАИТ сочетается с генами
HLA*B8, HLA*DR3 и HLA*DR5. Предпола*
гается, что гены HLA*DR3 и HLA*DR5
могут быть вовлечены в механизм об*
разования зоба, так как HLA*DR5 явля*
ется акцептором Т*супрессоров и сти*
мулирует их к высвобождению простаг*
ландинов, а HLA*DR3 индуцирует хел*
перную функцию Т*лимфоцитов. Гипер*
трофическая форма ХАИТ сочетается с
генами HLA*DR5, тогда как атрофичес*
кая форма – с генами HLA*DR3 и HLA*
B8 [42]. Следует отметить, что ДТЗ так*
же сочетается с этими генами [47]. Роль
аутоиммунных механизмов в развитии
ДТЗ подтверждается сочетанием забо*
левания с носительством антигенов
HLA*B8 и HLA*Dw3 и HLA*DR3, которые
располагаются на шестой хромосоме
рядом с геном, отвечающим за иммуно*
реактивность организма. Y. Tommer, T. F.
Davis, 1993, установили, что геномы
пациентов с ДТЗ и ХАИТ имеют два об*
щих локуса, локализованных на 6*й и 2*
й хромосомах [43].

По данным генеалогических ис*
следований, достаточно часто имеют
место семейные аутоиммунные тирео*
патии (у близнецов, близких родствен*
ников). Маркером значительного на*
следственного риска развития ХАИТ яв*
ляется HLA*DQw

7
 [34, 37].

В соответствии с теорией Volpe R.,
1999, АЗЩЖ (ХАИТ, ДТЗ) развиваются в
организме, имеющем дефект в системе
“иммунологического выживания”. В этих
условиях выживают и пролиферируют Т*
лимфоциты, возникающие в результате
спонтанной мутации и обладающие спо*
собностью реагировать с органоспеци*
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фическими антигенами (антигены ЩЖ),
т.е. появляются форбидные (“запрещен*
ные”) клоны Т*лимфоцитов. Это обус*
ловлено снижением субпопуляции Т*
супрессоров, количество которых у
больных ДТЗ снижено. Некоторые из
этих Т*лимфоцитов ведут себя как Т*
помощники (хелперы) и, взаимодей*
ствуя с В*лимфоцитами, способствуют
образованию ими органоспецифических
антител. В одном случае такие подтипы
Т* и В*лимфоцитов вовлечены в обра*
зование иммуноглобулинов, не оказыва*
ющих стимулирующего влияния на фун*
кцию ЩЖ (аутоиммунный тиреоидит), в
другом – в образование иммуноглобу*
линов, способных оказывать такое дей*
ствие (диффузный токсический зоб) [45,
46].

Нельзя исключить роль различных
вирусов, которые, взаимодействуя с
белками мембраны тироцита и образуя
иммунные комплексы, могут стимулиро*
вать синтез антител к макрокомплексу
“вирус–антитела к нему–мембрана ти*
роцита” или, нарушая структуру белка
отдельных участков мембраны, изменя*
ют таким образом её антигенные свой*
ства [12, 22]. Отмечалась роль микоп*
лазмы и Yersinia enterocolitica в инициа*
ции образования антител к рецептору
ТТГ. И в том, и в другом случае вирус
или бактерии являются триггером ауто*
иммунной реакции. Yersinia
enterocolitica, микоплазма имеют белко*
вую структуру – ТТГ*подобный рецеп*
тор, которая может комплексироваться
с ТТГ, что, собственно, инициирует об*
разование аАт к рецептору ТТГ [27, 43].

В возникновении аутоиммунного
процесса доказана роль оперативных
вмешательств на ЩЖ и малых доз ра*
диоактивного излучения, которые вызы*
вают гибель клеток и провоцируют ауто*
иммунные реакции [7, 11, 31].

Механизм, с помощью которого
аутоантигены ЩЖ становятся иммуно*
генными, до конца не ясен. Можно вы*
делить несколько предполагаемых ва*
риантов [31]:

1. Аберрантная экспрессия молекул
НLА II;

2. Посттрансляционное изменение
аутоантигенов ЩЖ, например, в ре*
зультате йодирования тиреоглобу*
лина;

3. Спонтанное образование суперан*
тигенов с последующей активацией
иммуноцитов;

4. Молекулярная мимикрия, в резуль*
тате которой специфические клоны
иммуноцитов реагируют и на чуже*
родный, и на собственный аутоан*
тиген равнозначно из*за их струк*
турного сходства.

Предполагается, что йод в высоких
дозах может вызвать активацию аутоим*
мунного процесса в ЩЖ, происходящую
из*за увеличения йодирования ТГ. Вы*
сокойодированный ТГ является более
иммуногенным. В особых случаях избы*
ток йода может вызвать некроз клеток
ЩЖ, что приводит к выбросу большого
количества гормонов и аутоантигенов в
кровь [7, 11, 30].

По данным Prummel M.F., Laurberg
P., 2003, б*ИНФ, в*интерферон, интер*
лейкин*2 или гранулоцитарный колони*
естимулирующий фактор, применяемые
при химиотерапии злокачественных
опухолей, лечении хронического гепати*
та, рассеянного склероза могут приве*
сти к развитию или обострению уже су*
ществующих АЗЩЖ.

В патогенезе ХАИТ выделяют 3
стадии: в афферентной стадии под дей*
ствием инициирующих факторов проис*
ходит накопление макрофагов и денд*
ритных антиген*представляющих кле*
ток. При наличии HLA*DR3, HLA*DR5,
HLA*DQw

7
 cобственные антигены рас*

щепляются до пептидов на антиген*
представляющих клетках, которые свя*
зываются с указанными молекулами
главного комплекса гистосовместимос*
ти, доставляются в лимфатические
узлы, где происходит активация Т*лим*
фоцитов (посредством лиганда В7 и
рецептора СD28 лимфоцитов), что за*
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пускает процесс дифференцировки и
пролиферации Т*лимфоцитов, которые
приобретают антиген реактивность. Это
происходит под контролем указанных
выше генов – CTLA*4 и других, поли*
морфизм которых предопределяет раз*
личные варианты реализации аутоим*
мунной реакции [39].

Центральная, вторая стадия ауто*
иммунного процесса, характеризуется
неуправляемым увеличением количе*
ства антиген*представляющих клеток и
аАт в лимфатических узлах, в ткани ЩЖ.
Морфологически выделяют Т*клеточные
зоны, В*клеточные фолликулы и плазма*
тические клетки, которые продуцируют
антитела к антигенам ЩЖ [4, 13, 15, 31].

В эфферентной стадии ЩЖ ин*
фильтрируется Т*лимфоцитами с ауто*
агрессивными свойствами, что лежит в
основе реалезации дальнейших морфо*
логических и патофизиологических из*
менений. Решающую роль в патогенезе
АЗЩЖ играют цитокины, продукция ко*
торых значительно увеличивается в ре*
зультате иммунопатологических реак*
ций. Под воздействием цитокинов акти*
вируется продукция хемокинов (CCL2,
CXCL10), которые активируют Т*лимфо*
циты и предопределяют степень гипо*
тиреоза. Характерной чертой для ХАИТ
является инфильтрация ЩЖ преимуще*
ственно Т*лимфоцитами субпопуляции 1
(Th1), которые проду-цируют ФНО*б,
интерферон, интерлейкин*2, и другие
цитокины, которые усиливают экспрес*
сию молекул HLA и способствуют апоп*
тозу тиреоцитов. При ХАИТ фолликуляр*
ные клетки ЩЖ, окружённые лимфоци*
тами, проявляют признаки апоптоза го*
раздо больше, чем в ткани узлового
зоба или в железе, не поражённой ауто*
иммунным процессом [35, 38].

Доказано, что при ХАИТ часть ти*
реоцитов в состоянии апоптоза превы*
шает 30%, в то же время как при диф*
фузном нетоксическом зобе не превы*
шает 1% [5]. Апоптоз клеток происходит
за счёт активации протеазного (каспаз*
ного) каскада посредством Fas и FasL

взаимодействия или связыванием ре*
цепторов DR*4 и 5 на мембране тирео*
цитов и лиганда клеточной гибели
TRAIL, экспрессия которых на тиреоци*
тах при ХАИТ значительно повышена
[36, 48].

Таким образом, дальнейшее углуб*
лённое изучение этиопатогенетических
механизмов АЗЩЖ с целью поиска оп*
тимальных эффективных методов лече*
ния является чрезвычайно важным и ак*
туальным.

В настоящее время лечение ДТЗ
сводится всего лишь к тиреостатичес*
кой терапии, а ХАИТ – к восполнению
недостатка тиреоидных гормонов [15,
23, 29] Эффективной патогенетической
терапии ХАИТ в настоящее время не
существует. Учитывая патогенетические
аспекты АЗЩЖ, исследователями пред*
принимались попытки лечения их имму*
номодуляторами. Так Жигжитова Е.Б.,
2002, использовала в комбинированной
терапии АЗЩЖ тималин, Болотская
Л.A., 2002, для иммунокоррекции ХАИТ
применяла миелопид и полиоксидоний,
Гусова З.Р., 2002, – вобэнзим, а Гвоз*
дева О.В., 2008, в терапии ДТЗ – вилон
[13, 28, 29]. Но эти препараты не полу*
чили широкого применения в клиничес*
кой практике.

Таким образом, в настоящее вре*
мя известно, что в развитии тиреопатий
большую роль играют иммунологичес*
кие нарушения, но при этом не суще*
ствует определенного метода лечения,
учитывающего этот аспект проблемы.
При всех применяющихся методах ле*
чения данной патологии развиваются
рецидивы заболевания, что усиливает
риск развития осложнений с последую*
щей инвалидизацией лиц молодого воз*
раста [29]. Это свидетельствует о необ*
ходимости более детального изучения
особенностей патогенеза АЗЩЖ и по*
иска эффективных методов патогенети*
ческого лечения данной патологии.
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Резюме

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО АВТОІМУННУ
ПАТОЛОГІЮ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Ляшенко Є.О.

У статті представлені дані літера*
тури про причини і механізми розвитку
автоімунної патології щитовидної зало*
зи. Доведено, що значну роль відіграють
імунні порушення, але при цьому не
існує певного методу лікування, що вра*
ховує цей аспект проблеми. При всіх
методах лікування даної патології, які за*

стосовуються, розвиваються рецидиви
захворювання, що підсилює ризик роз*
витку ускладнень з подальшою інвали*
дизацією осіб молодого віку. Це свідчить
про необхідність більше детального вив*
чення особливостей патогенезу авто*
імунних захворювань щитоподібної за*
лози і пошуку ефективних методів пато*
генетичного лікування даної патології.

Ключові слова: хронічний автоімунний
тиреоїдит, дифузний токсичний зоб,
автоантитіла.

Summary

MODERN VIEWS ON AUTOIMMUNE
THYROID DISEASE (REVIEW)

Ljashenko E.A.

The paper presents the data in the
literature on the causes and mechanisms
of autoimmune thyroid disease. It is proved
that a large role played by immunological
disorders, but there is no specific
treatment that takes into account this
aspect of the problem. With all of the
methods of treatment of this disease
develop recurrent disease diva, which
increases the risk of complications with
subsequent disability in young adults. This
indicates a need features a more detailed
study of the pathogenesis of autoimmune
diseases of the thyroid gland and the
search for effective methods of
pathogenetic treatment of this pathology.

Keywords: chronic autoimmune
thyroiditis, Graves’ disease,
autoantibodies.
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УДК 614.29:656.6 — 051
СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ МОРЯКОВ ПО РЕЗУЛЬТАТАМ

ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫХ И ПЕРИОДИЧЕСКИХ МЕДИЦИНСКИХ

ОСМОТРОВ

СООБЩЕНИЕ ВТОРОЕ: ПОКАЗАТЕЛИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ

МОРЯКОВ РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ И СТАЖЕВЫХ ГРУПП

Панов Б.В., Балабан С.В., Чебан С.Г., Самысько Д.Б., Лисобей В.А.

Украинский НИИ медицины транспорта, Одесса

Принимая во внимание результаты исследования, изложенные в первом сооб*
щении о том, что наиболее распространёнными среди обследованных моряков были
заболевания сердечнососудистой системы и желудочно*кишечного тракта, был про*
ведён анализ распространённости конкретных нозологических форм патологии этих
систем. Причём анализировали частоту заболеваемости в зависимости от стажа
работы и возраста обследуемых лиц. Наибольший удельный вес патологии сердеч*
но*сосудистой системы наблюдался у лиц командного и рядового составов машин*
ной группы, существенно превышавший эти показатели у моряков палубного соста*
ва. В структуре сердечнососудистой патологии, регистрируемой у моряков при ме*
дицинских осмотрах, наибольшую распространённостью имеет вегето*сосудистая
дистония, наибольший удельный вес которой отмечается в группах моряков рядово*
го состава, различия носят достоверный характер. Гипертоническая болезнь и ИБС
существенно чаще регистрируются в группах командного состава моряков, досто*
верно преобладая у моряков командного состава машинной группы.

Распространённость заболеваний желчевыводящих путей и поджелудочной
железы была наименьшей у моряков рядового состава машинной группы. Установ*
лены существенные различия распространённости заболеваний сердечно*сосудис*
той системы у моряков различных возрастных групп: частота ВСД с возрастом сни*
жается, удельный вес ГБ и ИБС достоверно растёт. Влияние вредных профессио*
нальных факторов на здоровье моряков различных профессиональных групп требу*
ет дальнейшего изучения.

Ключевые слова: заболеваемость, возрастная зависимость, стаж, моряки

Клинические аспекты медицины
транспорта

Clinical Aspects of Transport
Medicine

Вступление

Медицинские осмотры моряков в
настоящее время проводятся с целью
определения их пригодности по состоя*
нию здоровья для работы в период рей*
са. Единственным нормативным доку*
ментом, который определяет перечень
медицинских противопоказаний для ра*
боты моряков различных профессио*
нальных групп, действующим легитимно
на Украине, является приказ МЗ Украи*
ны № 347 от 19.11.1996г., которым ут*

верждены «Правила пригодности по со*
стоянию здоровья лиц, для работы на
судах» [1]. В то же время практически
все моряки, которые проходят медицин*
ские осмотры в медицинских учреждени*
ях Украины трудоустраиваются на суда
зарубежных работодателей, которые во
внимание принимают требования не ук*
раинских нормативных документов, а
международных конвенций ПДНВ 78/95
с поправками и МОТ 2006 «О труде в
морском судоходстве», а также медицин*
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ского руководства МОТ/ВОЗ «Guidelines
for conducting pre*sea and periodic
Medical Fitness Examinations for seafarers»
и «Guidelines on the medical examinations
of seafarers, 2011»[2*5]. Требования к
уровням здоровья моряков существенно
отличаются: украинские нормативы со*
держат существенно более подробный
перечень медицинских противопоказа*
ний, чем международные нормативы.
Это объясняется тем, что международ*
ные нормативы учитывают возможность
осуществления медицинского ухода на
борту судна за моряками, имеющими
отклонения в состоянии здоровья, кото*
рые можно с определенным успехом
корригировать в период рейса с помо*
щью определенных лечебно*оздорови*
тельных программ, предписанных вра*
чом при проведении медицинского ос*
мотра. Этот медицинский уход должны
осуществлять моряки, прошедшие спе*
циальную подготовку и подтвердившие
свою компетентность по вопросам ока*
зания первой медицинской помощи и
медицинскому уходу на борту судна [8*
9]. В то же время подготовка моряков по
вопросам оказания первой помощи на
борту судна и уходу за моряками, нуж*
дающимися в этом по состоянию здоро*
вья, осуществляется по программам,
оценку которым и согласование которых
Министерство здравоохранения до сих
пор не провело, а утверждены эти про*
граммы Министерством транспорта и
связи (уже бывшим) в 2003 — 2007 го*
дах [8*10]. Корректировка этих про*
грамм, их имплементация к международ*
ным нормам должна быть лишь через
призму изучения состояния здоровья
моряков, которых Украина отправляет на
мировой рынок труда.

Однако заболеваемость моряков за
последние 20 лет изучалась несистемно,
работ в этой области, оперирующих со*
временными данными об удельном весе
различных заболеваний моряков различ*
ных профессиональных когорт в возрас*
тных и стажевых группах, немного (В.А.*
Лисобей, 2005) [6].

Принимая во внимание результаты
исследования, изложенные в первом
сообщении о том, что наиболее распро*
странёнными среди обследованных мо*
ряков были заболевания сердечнососу*
дистой системы и желудочно*кишечного
тракта, нами был проведён анализ рас*
пространённости конкретных нозологи*
ческих форм патологии этих систем.
Причём анализировали частоту заболе*
ваемости в зависимости от стажа рабо*
ты и возраста обследуемых моряков раз*
личных профессиональных групп.

Результаты исследования

Полученные в процессе исследова*
ний данные позволили определить рас*
пространённость среди моряков различ*
ных профессиональных групп опреде*
лённых нозологических форм, выявлен*
ных при проведении обследований в
2001*2012 годах. Кроме этого, проведе*
но исследование распространённости
соматической патологии в зависимости
от возраста обследованных моряков.
Результаты анализа представлены в таб*
лицах 1*4.

Из представленных результатов
очевидно, что достоверное превалирова*
ние ВСД в первой возрастной группе с
возрастом уступает место

преобладанию гипертонической
болезни и ишемической болезни серд*
ца, что вполне отвечает патогенетичес*
ким механизмам формирования и разви*
тия сердечно*сосудистых заболеваний.

Динамика заболеваний ЖКТ с воз*
растом в этой профессиональной груп*
пе не столь очевидна, хотя рост патоло*
гии желчевыводящих путей с возрастом
носит достоверный характер, причём
наиболее показателен рост во второй
возрастной группе. В третьей возраст*
ной группе частота заболеваний желче*
выводящих путей снижается, причём за
счёт преимущественно оперативного
лечения желчекаменной болезни, как
отмечают обследованные моряки этой
группы.

Патология мочеполовой системы
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достоверно чаще регистрировалась во
второй возрастной группе. Причины та*
кой динамики требуют дальнейшего изу*
чения.

Как видно из таблицы, наиболее
часто у моряков
первой возрастной
группы этой коман*
ды регистрирова*
лась ВСД, частота
которой достоверно
увеличивалась во
второй возрастной
группе и затем так
же достоверно сни*
жалась в третьей.
Гипертоническая
болезнь и ишеми*
ческая болезнь сер*
дца достоверно
чаще регистрируют*
ся по мере увеличе*
ния возраста моря*
ков. Это тенденция,
характерная для по*
пуляции в целом, но

возраст начала дос*
товерного роста ре*
гистрации ГБ и ИБС
опережает таковой
в популяции.

Из заболева*
ний ЖКТ возраст*
ные различия уда*
лось выявить только
для заболеваний
желчевыводящих
путей и поджелу*
дочной железы. Тен*
денция роста этих
заболеваний с воз*
растом наиболее
вероятно связана с
характером питания
моряков в рейсе.
Дальнейшего иссле*
дования требует
оценка возможной
связи этих заболе*
ваний с характером

труда этой профессиональной команды.

Патология мочеполовой системы
достоверно чаще встречается во второй
возрастной группе этой категории рабо*

Таблица 2 

Распространённость соматической патологии в возрастных группах 
обследованных моряков РПС 
Возрастные группы и к-во случаев заболевания 

Заболевания 18-30 
n = 122 

31-50 
n = 118 

51 и старше 
n = 21 

Абс. % Абс. % Абс. % 

96 78,69 ± 
0,11 62 81,36 ± 

0,11 5 23,81 ± 0,65 

2 1,64 ± 0,09 9 7,63 ± 0,10 5 23,81 ± 0,65 

Сердечно-
сосудистые: 

ВСД 
ГБ 

ИБС - - 2 1,69 ± 0,09 5 23,81 ± 0,65 
Органов дыхания - - - - - - 

      
2 1,64 ± 0,09 - - - - 
- - 1 0,85 ± 0,09 - - 
- - 5 4,24 ± 0,10 1 4,76 ± 0,57 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 

гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 

панкреатит 10 8,20 ± 0,10 19 16,10 ± 0,11 3 14,29 ± 0,62 

Нервной системы - - - - - - 
ЛОР-органов - - - - - - 

Опорно-
двигательной 

системы 
- - - - - - 

Мочеполовой 
системы 3 2,46 ± 0,09 12 10,17 ± 0,10 1 4,76 ± 0,57 

Другие 9 7,38 ± 0,10 8 6,78 ± 0,10 1 4,76 ± 0,57 
 

Таблица 1 

Распространённость соматической патологии в возрастных группах 
обследованных моряков КПС 

Возрастные группы и количество случаев 
Заболевания 18 -30 

n = 131 
31 – 50 
n = 184 

51 и старше 
n = 136 

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Сердечно-
сосудистые: 
ВСД 

86 65,65 ± 
0,11 

68 36,96 ± 
0,08 

14 10,29 ± 0,09 

ГБ 1 0,76 ± 0,09 27 14,67 ± 
0,07 

33 24,26 ± 0,10 

ИБС - - 13 7,07 ± 0,07 45 33,09 ± 0,10 
Органов дыхания - - - - 1 0,74 ± 0,08 

      
2 1,53 ± 0,09 2 1,09 ± 0,06 1 0,74 ± 0,08 
1 0,76 ± 0,08 2 1,09 ± 0,06 - - 
3 2,29 ± 0,09 2 1,09 ± 0,06 5 3,68 ± 0,09 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 
гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 
панкреатит 

14 10,69 ± 
0,10 

39 21,20 ± 
0,07 

21 15,44 ± 0,10 

Нервной системы - - - - - - 
ЛОР-органов - - - - - - 
Опорно-
двигательной 
системы 

- - - - - - 

Мочеполовой 
системы 

9 6,87 ± 0,09 18 9,78 ± 0,07 8 5,88 ± 0,09 

Другие 15 11,45 ± 
0,10 

13 7,07 ± 0,07 8 5,88 ± 0,09 
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тающих с последующим достоверным
снижением в третьей возрастной группе.

Анализ таблицы 3 наглядно пока*
зывает, впрочем, как и предыдущих таб*
лиц, достоверно частую регистрацию
ВСД среди моряков первой возрастной
группы КМС с постепенным и достовер*
ным снижением к третьей возрастной
группе. И такой же классический и дос*
товерный рост реги*
страции ГБ и ИБС у
моряков по мере
миграции их в более
старшие возраст*
ные группы. Какой*
либо интересной
закономерности в
регистрации гастро*
дуоденитов и язвен*
ной болезни в этой
профессиональной
группе не получено
ввиду очень малого
количества зарегис*
трированных забо*
леваний. В то же
время гепатиты су*
щественно чаще ре*
гистрировались у

данного контингента
во второй возраст*
ной группе, не*
сколько реже регис*
трируясь в самой
старшей возрастной
группе. Патология
желчевыводящей
системы и поджелу*
дочной железы, хотя
и не является доми*
нирующей среди
контингентов КМС,
но имеет достовер*
ный рост частоты
регистрации во вто*
рой возрастной
группе, достоверно
снижаясь к третьей
возрастной группе,
хотя и остаётся до*

статочно часто регистрируемой патоло*
гией в третьей группе КМС.

Третьей по частоте регистрации
является патология мочеполовой систе*
мы, имеющая достоверный рост регист*
рации во второй возрастной группе и
несколько, хотя и достоверно, снижаясь
в третьей возрастной группе КМС.

Как видно из табл. 4, наибольший

Таблица 3 

Распространённость соматической патологии в возрастных группах 
обследованных моряков КМС 

Возрастные группы и к-во случаев 
Заболевания 18 -30 

n = 124 
31 – 50 
n = 175 

51 и старше 
n = 137 

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Сердечно-
сосудистые: 
ВСД  

96 77,42 ± 
0,11 

66 37,71 ± 
0,08 

11 8,03 ± 0,09 

ГБ 1 0,81 ± 0,09 18 10,29 ± 0,07 40 29,20 ± 0,10 
ИБС - - 11 6,29 ± 0,07 46 33,58 ± 0,10 
Органов дыхания - - 1 0,57 ± 0,06 - - 

      
1 0,81 ± 0,09 2 1,14 ± 0,06 - - 
- - 1 0,57 ± 0,06 - - 
1 0,81 ± 0,09 9 5,14 ± 0,07 5 3,65 ± 0,09 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 
гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 
панкреатит 

 
12 

 
9,68 ± 0,10 

 
36 

 
20,57 ± 0,08

 
18 

 
13,14 ± 0,09

Нервной системы - - - - 3 2,19 ± 0,08 
ЛОР-органов - - 1 0,57 ± 0,06 1 0,73 ± 0,08 
Опорно-
двигательной 
системы 

- - - - - - 

Мочеполовой 
системы 3 2,42 ± 0,09 19 10,86 ± 0,07 11 8,03 ± 0,09 

Другие 10 8,06 ± 0,10 11 6,29 ± 0,07 2 1,46 ± 0,08 
 
 

Таблица 4 

Распространённость соматической патологии в возрастных группах 
обследованных моряков РМС 

Возрастные группы и к-во случаев 
Заболевания 18 -30 

n = 79 
31 – 50 
n = 184 

51 и старше 
n = 136 

Абс. % Абс. % Абс. % Сердечно-
сосудистые: 
ВСД 

61 77,22 ± 
0,17 

34 40,00 ± 
0,17 

2 9,09 ± 0,57 

ГБ 1 1,27 ± 0,14 8 9,41 ± 0,15 4 18,18 ± 0,60 
ИБС - - 3 3,57 ± 0,14 11 50,00 ± 0,64 
Органов дыхания - - - - 2 9,09 ± 0,57 

      
- - - - - - 
-    - - 
1 1,27 ± 0,14 6 7,06 ± 0,14 - - 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 
гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 
панкреатит 8 10,13 ± 0,16 21 24,71± 0,16 2 9,09 ± 0,57 

Нервной системы - - - - - - 
ЛОР-органов 1 1,27 ± 0,14 - - - - 
Опорно-двигательной 
системы - - - - - - 

Мочеполовой 
системы 1 1,27 ± 0,14 7 8,24 ± 0,15 1 4,55 ± 0,54 

Другие 6 7,59 ± 0,16 6 7,06 ± 0,14 - - 
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удельный вес среди регистрируемой па*
тологии у моряков РМС принадлежит
ВСД, причём этот удельный вес досто*
верно уменьшается к старшим возраст*
ным группам. Удельный вес ГБ и ИБС
имеет достоверный рост в направлении
старших возрастных групп. Причём в
третьей возрастной группе РМС удель*
ный вес ишемической болезни сердца
достигает 50 % от всех выявленных в
этой возрастной группе заболеваний. На
втором месте по частоте регистрации
находится патология желчевыводящей
системы и поджелудочной железы. При*
чем частота регистрации этой группы за*
болеваний растет достоверно во второй
возрастной группе с таким же достовер*
ным снижением частоты регистрации в
третьей возрастной группе. Так, во вто*
рой возрастной группе патология ЖВП и
поджелудочной железы составляет прак*
тически 25 % от всей регистрируемой
заболеваемости. Как и в ранее анализи*
руемых профессиональных группах мо*
ряков, на третьем месте по частоте ре*
гистрации находят*
ся болезни мочепо*
ловой системы. Ча*
стота их регистра*
ции достоверно уве*
личивается в сред*
ней возрастной
группе и достовер*
но снижается в тре*
тьей, оставаясь, од*
нако, существенно
выше регистрируе*
мой патологии мо*
чеполовой системы
у молодых моряков
РМС.

И н т ер ес н ы м
п р е д с т а в л я е т с я
анализ частоты рас*
пространённости
заболеваний у мо*
ряков в зависимос*
ти от стажа работы.
Результаты анализа
представлены в таб*

лицах 5*8.

Как видно из представленных в таб*
лице результатов, моряки КПС со стажем
работы до 10 лет чаще всего страдают
ВСД, патологией ЖВП и поджелудочной
железы. Третье место принадлежит ги*
пертонической болезни, за которой сле*
дуют заболевания мочеполовой систе*
мы. С увеличением стажа работы карти*
на несколько изменяется – на первое
место по распространённости выходит
ИБС, за которой следуют ГБ, патология
ЖВП и поджелудочной железы. И только
потом – ВСД. В группе моряков со ста*
жем работы более 21 года первое место
по распространённости по прежнему
занимает ИБС, но на втором уже ГБ, за*
тем ВСД. Болезни мочеполовой системы
во всех трёх стажевых группах представ*
лены практически с одинаковой часто*
той. А болезни ЖВП и поджелудочной
железы достоверно реже выявлялись в
третьей стажевой группе в сравнении,
как со второй, так и с первой группами.
По результатам анализа можно утверж*

Таблица 5 

Распространённость заболеваний среди моряков КПС в зависимости от стажа 
работы (по результатам осмотра 2011-2012 гг.) 

Стажевые группы и количество случаев 
Заболевания До 10 лет 

n = 326 
11-20 лет 

n = 58 
21 и более 

n = 37 
Абс.  % Абс.  % Абс.  % Сердечно-

сосудистые: 
ВСД 

168 51,53 ± 
0,04 

9 15,52 ± 
0,17 

5 13,51 ± 0,35 

ГБ 44 13,50 ± 
0,04 

11 18,97 ± 
0,23 

9 24,73 ± 0,37 

ИБС 31 9,51 ± 0,04 18 31,03 ± 
0,24 

11 29,73 ± 0,37 

Органов дыхания - - - - 1 2,70 ± 0,31 
      
3 0,92 ± 0,03 1 1,72 ± 0,19 - - 
3 0,92 ± 0,03 - - - - 

10 3,07 ± 0,04 1 1,72 ± 0,09 1 2,70 ± 0,31 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 
гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 
панкреатит 

 
66 

 
20,25 ± 

0,04 

 
10 

 
17,24 ± 

0,24 

 
4 

 
10,81 ± 0,34 

Нервной системы - - - - - - 
ЛОР-органов - - - - - - 
Опорно-двигательной 
системы 

- - - - - - 

Мочеполовой 
системы 

 
34 

 
10,43 ± 

0,04 

 
6 

 
10,34 ± 

0,22 

 
4 

 
10,81 ± 0,34 

Другие 27 8,28 ± 0,04 2 3,45 ± 0,20 2 5,41 ± 0,33 
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дать, что с увеличе*
нием стажа рабо*
ты,моряков КПС до*
стоверно увеличи*
вается и удельный
вес ИБС и ГБ в этой
профессиональной
когорте.

Относительно
патологии ЖВП и
поджелудочной же*
лезы имеется суще*
ственное снижение
частоты регистра*
ции этой патологии
у стажированных
моряков КПС.

Н а и больш и й
удельный вес среди
регистрируемой за*
болеваемости в
данной профессио*
нальной группе от*
мечен у ВСД, часто*
та которой по мере
роста стажа работы
постепенно умень*
шается.

Удельный вес
ГБ и ИБС по мере
роста стажа работы
наоборот достовер*
но увеличивается.

Частота регис*
трации гепатитов у
моряков данной
группы достоверно
выше во второй ста*
жевой группе по
сравнению с моря*
ками со стажем ра*
боты до 10 лет. Тен*
денция роста часто*
ты гепатитов в этой
когорте моряков сохраняется и в третьей
стажевой группе, хотя достоверных раз*
личий со второй группой получить не
удалось.

Частота регистрации заболеваний

желчевыводящих путей и поджелудочной
железы наиболее низкая в этой когорте
у моряков со стажем работы до 10 лет с
достоверным ростом выявляемости у
стажированных моряков. В то же время

Таблица 6 

Распространённость заболеваний среди моряков РПС в зависимости от 
стажа работы (по результатам осмотра 2011-2012 гг.) 

Стажевые группы и количество случаев 
Заболевания До 10 лет 

n = 202 
11-20 лет 

n = 33 
21 и более 

n = 13  
Абс. % Абс. % Абс. % Сердечно-

сосудистые: 
ВСД 

136 67,33 ± 
0,07 

14 42,42 ± 
0,43 

5 38,46 ± 1,08 

ГБ 7 3,47 ± 0,06 4 12,12 ± 
0,39 

4 30,77 ± 1,07 

ИБС 4 1,98 ± 0,05 2 6,06 ± 0,37 1 7,69 ± 0,95 
Органов дыхания - - - - - - 

      
1 0,50 ± 0,05 - - - - 
1 0,50 ± 0,05 1 3,03 ± 0,35 - - 
3 1,49 ± 0,05 2 6,06 ± 0,37 1 7,69 ± 0,95 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 
гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 
панкреатит 

25 12,38 ± 
0,06 

5 15,15 ± 
0,40 

2 15,38 ± 1,01 

Нервной системы - - - - - - 
ЛОР-органов - - - - - - 
Опорно-двигательной 
системы 

- - - - - - 

Мочеполовой 
системы 

10 4,95 ± 0,06 4 12,12 ± 
0,39 

- - 

Другие 15 7,43 ± 0,06 1 3,03 ± 0,35 - - 
 

 

Таблица 7 

Распространённость заболеваний среди моряков КМС в зависимости от стажа 
работы (по результатам осмотра 2011-2012 гг.) 

Стажевые группы и количество случаев 
Заболевания До 10 лет 

n = 325 
11-20 лет 

n = 70 
21 и более 

n = 55  
Абс. % Абс. % Абс. % Сердечно-

сосудистые: 
ВСД 

162 49,85 ± 
0,04 

13 18,57 ± 
0,19 

3 5,45 ± 0,22 

ГБ 28 8,62 ± 0,04 17 24,28 ± 
0,19 

17 30,91 ± 0,25 

ИБС 23 7,08 ± 0,04 15 21,43 ± 
0,19 

20 36,36 ± 0,25 

Органов дыхания 1 0,31 ± 0,03 - - - - 
      
2 0,62 ± 0,03 1 1,43 ± 0,16 - - 
1 0,31 ± 0,03 - - - - 

11 3,38 ± 0,03 3 4,29 ± 0,17 1 1,82 ± 0,20 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 
гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 
панкреатит 

54 16,67 ± 
0,04 

12 17,14 ± 
0,19 

6 10,91 ± 0,23 

Нервной системы 1 0,31 ± 0,03 - - 1 1,82 ± 0,20 
ЛОР-органов 3 0,92 ± 0,03 - - - - 
Опорно-двигательной 
системы 

- - - - - - 

Мочеполовой 
системы 

16 4,92 ± 0,04 7 10,00 ± 
0,18 

5 9,09 ± 0,23 

Другие 23 7,08 ± 0,04 2 2,86 ± 0,17 2 3,64 ± 0,22 
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у моряков второй и третьей стажевых
групп частота регистрации патологии
ЖВП и поджелудочной железы практи*
чески одинаковая.

Болезни мочеполовой системы до*
стоверно чаще выявлялись у моряков со
стажем работы более 10 лет.

ВСД достоверно преобладает сре*
ди регистрируемой патологии у моряков
КМС со стажем работы до 10 лет, суще*
ственно снижаясь с ростом стажа рабо*
ты. При этом существенно растёт реги*
страция ГБ и ИБС у моряков с ростом
стажа работы.

Среди заболеваний ЖКТ, регистри*
руемых во время осмотров моряков
КМС, наиболее часто выявлялись забо*
левания ЖВП и панкреатиты, которые
достоверно чаще регистрировались у
моряков второй стажевой группы по
сравнению с моряками первой и третьей
стажевых групп. При этом у моряков тре*
тьей стажевой группы указанные заболе*
вания регистрировались наиболее ред*
ко.

Заболевания мочеполовой системы

дают существенный
рост с ростом стажа
работы. При этом в
третьей стажевой
группе отмечается
небольшое, но дос*
товерное снижение
регистрации пато*
логии мочеполовой
системы по сравне*
нию со второй ста*
жевой группой.

Р е з у л ьт а т ы ,
представленные в
табл. 8, достоверно
свидетельствуют о
наиболее частой
среди моряков РМС
форме патологии –
ВСД, частота регис*
трации которой су*
щественно снижает*
ся по мере роста
стажа работы. В то

же время ГБ и ИБС существенно чаще
регистрируются во второй и третьей ста*
жевых группах, причём в третьей стаже*
вой группе эти заболевания регистриру*
ются достоверно чаще в сравнении и со
второй стажевой группой. Остальные
формы заболеваний в данной професси*
ональной группе можно будет проанали*
зировать после набора дополнительно*
го материала, так как имеющихся мате*
риалах по профессионально*стажевым
группам некоторые нозологические фор*
мы представлены единичными случаями.

Выводы

1. Наибольший удельный вес патологии
сердечно*сосудистой системы на*
блюдался у лиц командного и рядо*
вого составов машинной группы, су*
щественно превышавший эти пока*
затели у моряков палубного состава.

2. В структуре сердечно*сосудистой
патологии, регистрируемой у моря*
ков при медицинских осмотрах, наи*
большую распространённостью име*
ет вегето*сосудистая дистония, наи*

Таблица 8 

Распространённость заболеваний среди моряков РМС в зависимости от 
стажа работы (по результатам осмотра 2011-2012 гг.) 

Стажевые группы и количество случаев 
Заболевания До 10 лет 

n = 138 
11-20 лет 

n = 11 
21 и более 

n = 9  
Абс. % Абс. % Абс. % Сердечно-

сосудистые: 
ВСД 

85 61,59 ± 
0,10 

3 27,27 ± 
1,25 

1 11,11 ± 1,42 

ГБ 6 4,35 ± 0,09 3 27,27 ± 
1,25 

3 33,33 ± 1,55 

ИБС 6 4,35 ± 0,09 2 18,18 ± 
1,21 

3 33,33 ± 1,55 

Органов дыхания 1 0,31 ± 0,03 - - - - 
      
- - - - - - 
- - - - - - 
6 4,35 ± 0,09 - - - - 

ЖКТ: 
гастрит, дуоденит 
язвенная болезнь 
гепатиты 
ДЖВП, холецистит, 
панкреатит 

14 10,14 ± 
0,09 

3 27,27 ± 
1,25 

- - 

Нервной системы 1 0,72 ± 0,08 - - 1 1,82 ± 0,20 
ЛОР-органов 1 0,72 ± 0,08 - - - - 
Опорно-двигательной 
системы 

- - - - - - 

Мочеполовой 
системы 

5 3,62 ± 0,08 - - - - 

Другие 12 8,70 ± 0,09 2 2,86 ± 0,17 2 3,64 ± 0,22 
 

 



АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 4 (34), 2013 г.

54

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#4 (34), 2013

больший удельный вес которой от*
мечается в группах моряков рядово*
го состава, различия носят досто*
верный характер.

3. Гипертоническая болезнь и ИБС су*
щественно чаще регистрируются в
группах командного состава моря*
ков, достоверно преобладая у моря*
ков командного состава машинной
группы.

4. Распространённость заболеваний
желчевыводящих путей и поджелу*
дочной железы была наименьшей у
моряков рядового состава машинной
группы.

5. Установлены существенные разли*
чия распространенности заболева*
ний сердечно*сосудистой системы у
моряков различных возрастных
групп: частота ВСД с возрастом сни*
жается, удельный вес ГБ и ИБС дос*
товерно растет.

6. Патология желчевыводящих путей и
поджелудочной железы наибольший
удельный вес имеет в средней воз*
растной группе *31*50 лет, суще*
ственно снижаясь у моряков первой
и третей возрастных групп.

7. Динамика заболеваний мочеполовой
системы имеет возрастные особен*
ности, практически не отличаясь в
профессиональных группах и дает
наибольшую распространённость
среди моряков средней возрастной
группы.

8. Распространённость регистрируе*
мой заболеваемости у моряков име*
ет стажевые особенности, что свиде*
тельствует о значимом влиянии ус*
ловий труда моряков на формирова*
ние у них заболеваемости.

9. Удельный вес ИБС и ГБ наибольший
у лиц со стажем работы более 21
года во всех профессиональных
группах моряков.

10. Стажированные моряки командного
и рядового составов машинной груп*
пы достоверно чаще страдают ИБС
и ГБ по сравнению с моряками ко*

мандного и рядового составов па*
лубной группы.

11. Условия труда моряков машинной
группы оказывают активное влияние
на формирование у них патологии
сердечно*сосудистой системы.

12. Моряки рядового палубного состава
достоверно чаще страдали ВСД при
стаже работы до 10 лет по сравне*
нию с моряками других профессио*
нальных групп, что свидетельствует
об особенностях активного влияния
вредных профессиональных факто*
ров на развитие данной патологии в
этой профессиональной группе.

13. Заболевания пищеварительной сис*
темы не претерпевают значительной
динамики у моряков различных про*
фессиональных групп с изменением
стажа работы.

14. Влияние вредных профессиональных
факторов на здоровье моряков раз*
личных профессиональных групп
требует дальнейшего изучения.
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Резюме

СТАН ЗДОРОВ’Я МОРЯКІВ ЗА
РЕЗУЛЬТАТАМИ ЇХ ПОПЕРЕДНІХ І

ПЕРІОДИЧНИХ МЕДИЧНИХ ОГЛЯДІВ

ПОВІДОМЛЕННЯ ДРУГЕ : ПОКАЗНИКИ
ЗАХВОРЮВАНОСТІ МОРЯКІВ РІЗНИХ

ВІКОВИХ І СТАЖЕВЫХ ГРУП

Панов Б.В., Балабан С.В., Чебан С.Г.,
Самисько Д.Б., Лисобей В.А.

Український НДІ медицини транспорту,
Одеса

Зважаючи на результати досліджен*
ня, що викладені в першому повідомленні
про те, що найбільш поширеними серед
обстежених моряків були захворювання
серцево*судинної системи і шлунково*
кишкового тракту, був проведений аналіз
поширеності конкретних нозологічних
форм патології цих систем. Причому ана*
лізували частоту захворюваності залеж*
но від стажу роботи і віку обстежуваних
осіб. Найбільша питома вага патології
серцево*судинної системи спостерігала*
ся у осіб командного і рядового складів
машинної групи, що істотно перевищував
ці показники у моряків палубного скла*
ду. У структурі серцево*судинної пато*
логії, зареєстрованої у моряків при ме*
дичних оглядах, найбільшу поширеність
має вегето*судинна дистонія, найбільша
питома вага якої відзначається в групах
моряків рядового складу, відмінності но*
сять достовірний характер. Гіпертонічна
хвороба і ІХС істотно частіше реєструва*
лись в групах командного складу мо*
ряків, достовірно переважаючи у моряків
командного складу машинної групи.

Встановлені істотні відмінності по*
ширеності захворювань серцево*судин*
ної системи у моряків різних вікових груп:
частота ВСД з віком знижується, а пито*
ма вага ГХ і ІХС достовірно зростає.
Вплив шкідливих професійних чинників
на здоров’я моряків різних професійних
груп вимагає подальшого вивчення.

Ключові слова: захворюваність, вікова
залежність, стаж, моряки
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Summary

HEALTH CONDITION OF THE SEAMEN
ACCORDING TO THE RESULTS OF THEIR
PRELIMINARY AND PERIODIC MEDICAL

EXAMINATIONS

THE SECOND MESSAGE: FIGURES OF
THE MORBIDITY OF THE SEAMEN OF

THE AGED AND EXPERIENCED GROUPS

Panov B.V., Balaban S.V., Tcheban S.G.,
Samysko D.B., Lisobey V.A.

Taking into consideration the research
results, given in the first message, proving
that the most common among the
examined seamen were the heart*vascular
system diseases and the gastrointestinal
tract diseases, the analysis of the
prevalence of the concrete nosological
forms of these systems pathology was
conducted. The morbidity frequency was
analyzed in dependence with the working
experience and the age of the examined
people. The highest relative density of the
heart*vascular system pathology was seen
among the people of the command staff
and the rank of the machine group,
significantly exceeding these figures among
the seamen of the topside staff. In the
structure of the heart*vascular pathology
registered among the seamen during the

medical examinations the highest
prevalence has the vascular dystonia, the
highest relative density of which was
marked among the groups of the rank
seamen, the differences have authentic
character. Hypertensive disease and the
ischemic heart disease were significantly
more often registered among the groups of
the command staff seamen, authentically
prevailing in the groups of the command
staff seamen of the machine group.

The prevalence of the bile passages
diseases and the pancreas diseases was
the lowest among the rank seamen of the
machine group. Significant differences in
the prevalence of the heart*vascular
diseases among the seamen of the different
age groups were exposed: the frequency
of the VD lowers with the age, the relative
density of the HD and the IHD authentically
grows. The influence of the harmful
professional factors on the health of the
seamen needs further research.

Keywords: incidence, age�dependent, the
experience, the sailors
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УДК 613.62
ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ПО ОБРАЩАЕМОСТИ У

ЖЕЛЕЗНОДОРОЖНИКОВ

Рзаева А.Д.
Азербайджанский Государственный Институт усовершенствования врачей

им. А. Алиева, Баку
Изучение уровня и структуры общей и первичной заболеваемости железнодо*

рожников показало, что уровень первичной (258,0 ± 4,3 ‰) и общей заболеваемо*
сти (485,5 ± 5,0 ‰) железнодорожников Азербайджана по обращаемости относи*
тельна низка. В структуре как первичной, так и общей заболеваемости, ведущими
являются болезни органов дыхания и системы кровообращения.

Ключевые слова: уровень заболеваемости, первичная заболеваемость, общая за�
болеваемость.

Введение

Железнодорожный транспорт явля*
ется одной из ведущих отраслей народ*
ного хозяйства Азербайджана. Одним из
главных аспектов успешной жизнедея*

тельности железнодорожной отрасли
является сохранение здоровья и обеспе*
чение профессионального долголетия
работников отрасли. В связи с этим
здравоохранение на железнодорожном
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транспорте рассматривается как часть
технологического процесса, важная со*
ставляющая жизнедеятельности и устой*
чивой работы отрасли, инструмент повы*
шения эффективности производствен*
ной деятельности [1, 2, 3, 6].

Закрытое Акционерное Общество
«Азербайджанские железные дороги» –
организация, которая придает большое
значение здоровью работников и имеет
значительную сеть медицинских учреж*
дений. Медицинское обеспечение же*
лезнодорожников, непосредственно за*
нятых в различных железнодорожных
профессиях, имеет свои особенности,
связанные со специфическими задачами
отрасли: обеспечением безопасности
движения поездов, оптимизацией пере*
возочного процесса, охраной и укрепле*
нием здоровья тружеников отрасли. Со*
хранение здоровья железнодорожников,
своевременное выявление и лечение за*
болеваний – важное условие развития
этой отрасли. Проблема изучения состо*
яния здоровья железнодорожников оста*
ется весьма актуальной. Несмотря на
значительный вклад (экономический, со*
циальный, медицинский) в процесс со*
хранения здоровья и трудового долголе*

тия железнодорожников, отмечается не*
уклонный рост заболеваемости.

До настоящего времени не прово*
дились научные исследования, в которых
системно и комплексно изучалось здо*
ровье работников железной дороги. Это
явилось основанием для выполнения
данного научного исследования, цель
которого изучение уровня и структуры
общей и первичной заболеваемости же*
лезнодорожников.

Материалы и методы исследования

Базой исследования явилась Ба*
кинская железнодорожная больница.
Единицей наблюдения был случай забо*
леваемости железнодорожников по об*
ращаемости. Были использованы все
статистические талоны. Кодировка ста*
тистического талона проводилась в со*
ответствие с МКБ10. При статистической
разработке были использованы методы
анализа качественных признаков [7].

Результаты и их обсуждение

Показатели заболеваемости желез*
нодорожников по обращаемости пред*
ставлены в табл. 1. Общая заболевае*
мость по данным обращаемости работ*
ников железной дороги составило 485,5

Таблица 1 

Заболеваемость железнодорожников по классам МКБ 10 

Первичная  
заболеваемость 

Общая  
заболеваемость Наименования классов болезней по классам МКБ 10 

Частота, ‰ % к итогу Частота, ‰ % к итогу 
Некоторые инфекции и паразитарные болезни 1,2 ± 0,3 (14) 0,5 5,8 ± 0,8 (13) 1,2 
Новообразования 1,7 ± 0,4 (13) 0,7 4,1 ± 0,6 (14) 0,8 
Болезни крови, кроветворных органов и отдельные на-
рушения, вовлекающие иммунный механизм 0,2 ± 0,1 (15) 0,1 1,5 ± 0,4 (15) 0,3 

Болезни эндокринной системы, расстройства питания и 
нарушения обмена веществ 8,3 ± 09 (11) 3,2 31,6 ± 1,8 (6) 6,5 

Психические расстройства и расстройства поведения 12,3 ± 1,1 (8) 4,8 34,7 ± 1,8 (5) 7,2 
Болезни нервной системы 9,3 ± 1,0 (10) 3,6 15,6 ± 1,2 (10) 3,2 
Болезни глаза и его придаточного аппарата 33,3 ± 1,8 (3) 12,8 43,5 ± 2,0 (4) 9,0 
Болезни уха и сосцевидного отростка 6,7 ± 0,8 (12) 2,6 14,2 ± 1,2 (11) 7,6 
Болезни системы кровообращения 33,5 ± 1,8 (2) 13,0 94,4 ± 3,0 (2) 19,4 
Болезни органов дыхания 73,6 ± 2,6 (1) 28,4 102,5 ± 3,0 (1) 21,1 
Болезни органов пищеварения 11,0 ± 1,0 (9) 4,3 24,7 ± 1,6 (8) 5,1 
Болезни кожи и подкожной клетчатки 14,0 ± 1,2 (6) 3,3 8,5 ± 0,9 (12) 2,9 
Болезни костно-мышечной системы и соединительной 
ткани 28,0 ± 1,6 (4) 10,9 53,8 ± 2,3 (3) 11,8 

Болезни мочеполовой системы 13,7 ± 1,2 (7) 5,3 17,9 ± 1,3 (9) 3,7 
Травмы, отравления и другие последствия воздействия 
внешних причин 16,3 ± 1,3 (5) 6,3 26,2 ± 1,6 (7) 5,4 

Прочие 0,5 ± 0,2 (16) 0,2 1,1 ± 0,3 (16) 0,2 
Всего 258,0 ± 4,3 100 485,5 ± 5,0 100 

 

( ) – ранги по убыванию уровня 
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± 5,0 случаев на 1000 чел., в т. ч. Впер*
вые установленным диагнозом – 258,0 ±
4,3. В сравнении с материалами Даль*
невосточной железной дороги, общая
заболеваемость по данным обращаемо*
сти составила 1064,5 случаев на 1000 че*
ловек, в т. ч. с впервые установленным
диагнозом – 708,1 на 1000 человек [5] ,
что превышает показатели наших иссле*
дований.

Первичная заболеваемость в струк*
туре общей заболеваемости составила
53,1 %. Основной вклад в первичную за*
болеваемость работников железной до*
роги внесли болезни органов дыхания
(28,4 %), болезни системы кровообра*
щения (13,0 %), болезни глаза и его при*
даточного аппарата (12,8 %) и болезни
костно*мышечной системы (10,9 %).

Частота первичной заболеваемос*
ти дыхательной системы работников же*
лезной дороги составила 73,6 ± 2,6 ‰,
из которых 64,2 % первичной заболева*
емости дыхательной системы заняли
острые инфекции верхних дыхательных
путей.

Уровень первичной заболеваемос*
ти системы кровообращения составил
33,5 ± 1,8 ‰. В структуре первичной за*
болеваемости системы кровообращения
ишемическая болезнь сердца составила
35,7 % и 22,4 % – гипертоническая бо*
лезнь.

В структуре первичной заболевае*
мости железнодорожников болезни гла*
за и его придаточного аппарата занима*
ют третье ранговое место, частота кото*
рых составила 33,3 ± 1,8 ‰. В структу*
ре офтальмологической патологии у ра*
ботников железной дороги преобладают
болезни конъюнктивы (47,6 %). 1,6 %
первичной заболеваемости глаза и его
придаточного аппарата составляет мио*
пия.

Уровень первичной заболеваемость
костно*мышечной системы составил
28,0 ± 1,6 ‰ – четвертое ранговое мес*
то. Патология костно*мышечной системы
и соединительной ткани среди работни*

ков железнодорожного транспорта в по*
давляющем большинстве случаев была
представлена дегенеративными пораже*
ниями суставов и позвоночника – 74,5 %,
главным образом, остеоартрозом колен*
ных и тазобедренных суставов и спонди*
лоартрозом.

Основной вклад в общую заболева*
емость работников железной дороги
внесли болезни органов дыхания (102,5
± 3,05 ‰), системы кровообращения
(94,4 ± 3,05 ‰), костно*мышечной сис*
темы (53,8 ± 2,35 ‰) и глаза и его при*
даточного аппарата (43,5 ± 2,05 ‰), ко*
торые соответственно занимали 1*ое, 2*
ое, 3*е, 4*е ранговые места в структуре
общей заболеваемости.

Сравнение структуры общей и пер*
вичной заболеваемости показало, что
болезни органов дыхания и кровообра*
щения занимали стабильные 1*е, 2*е
места. Если в структуре общей заболе*
ваемости болезни костно*мышечной си*
стемы занимали 3*е место, то в структу*
ре первичной заболеваемости – 4*е. В
структуре общей заболеваемости желез*
нодорожников «РЖД», так же, как и в
наших исследованиях, первые, вторые и
третьи места занимают болезни органов
дыхания, системы кровообращения и
костно*мышечной системы [4]. Если бо*
лезни пищеварительной системы в
структуре общей заболеваемости желез*
нодорожников «РЖД» занимали 4*ое ме*
сто, то в наших исследованиях – 8*ое
место.

Обращает на себя внимание резкое
различие между общей и первичной за*
болеваемости при заболеваниях эндок*
ринной системы, расстройства питания
и обмена веществ. Если общая заболе*
ваемость эндокринной системы занима*
ет 6*ое ранговое место (31,6 ± 1,8 ‰),
то первичная – 11*ое (8,3 ± 0,9 ‰). Сре*
ди заболеваний эндокринной системы
88,6 % составляет сахарный диабет 2* го
типа, 11,4 % – заболевания щитовидной
железы.

Анализ травматизма работников
железной дороги показал, что доминиру*
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ет бытовая травма, составляя примерно
98 %. Уровень первичной заболеваемо*
сти среди травм составил 16,3 ± 1,3 ‰,
а общей 26,2 ± 1,6 ‰ соответственно.

Доля новообразований в структуре
общей и первичной заболеваемости не*
значительна (0,8 % и 0,7 % соответ*
ственно).

Выводы

1.  Уровень первичной (258,0 ± 4,3 ‰)
и общей заболеваемости (485,5 ± 5,0
‰) железнодорожников Азербайд*
жана по обращаемости относитель*
на низка.

2.  В структуре как первичной, так и
общей заболеваемости ведущими
являются болезни органов дыхания
и системы кровообращения.

3. Ранги классов болезней по МКБ10 в
структуре первичной и общей забо*
леваемости в большинстве случаев
не совпадают. Расхождения больше
характерны для болезней эндокрин*
ной системы, расстройства питания
и нарушения обмена веществ (11 и
6), болезней кожи и подкожной клет*
чатки (6 и 12).
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УДК 616�056.3 (477.74)
ОСОБЕННОСТИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И КЛИНИЧЕСКАЯ

ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ ПОЛЛИНОЗОМ В Г. ОДЕССЕ

Толстанов А.К.*, Гармидер О.В.**, Гоженко А.И.**
*Министерство здравоохранения Украины

**Украинский НИИ медицины транспорта, Одесса

В статье представлены результаты по изучению частоты обращений больных
поллинозом, регистрации периодов обострений заболевания, характерных для г.
Одессы, а также продемонстрированы результаты наблюдений за клиническими ха*
рактеристиками у обследуемых пациентов. Исследования проводились как в период
ремиссии, так и в период обострения заболевания. На основании полученных дан*
ных сделаны выводы, о том, что основной причиной поллиноза в Одессе является
пыльца сорных трав, луговых злаков и культурных растений (подсолнух, кукуруза,
рожь), причем преобладает сенсибилизация к пыльце амброзии. Поллиноз с тече*
нием тяжелой степени развивается у больных с поливалентной пыльцевой сенсиби*
лизацией и сенсибилизацией к сорным травам, в частности к амброзии. Получен*
ные результаты свидетельствуют о влиянии наследственного фактора, сопутствую*
щих заболеваний как аллергической, так и неаллергической природы на развитие и
течение поллиноза, формирование перекрестной пищевой аллергии.

Ключевые слова: поллиноз, распространенность поллиноза, пыльцевая сенсиби�
лизация, перекрестная пищевая аллергия, наследственность.
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Резюме

ЗАХВОРЮВАНІСТЬ ЗА ЗВЕРНЕННЯМИ
У ЗАЛІЗНИЧНИКІВ

Рзаєва А.Д.

Азербайджанський Державний Інститут
удосконалення лікарів ім. А. Алієва,
Баку

Вивчення рівня і структури загаль*
ної та первинної захворюваності заліз*
ничників показало, що рівень первинної
(258,0 ± 4,3 ‰) та загальної захворюва*
ності (485,5 ± 5,0 ‰) залізничників Азер*
байджану за зверненнями відносна низь*
ка. У структурі як первинної, так і загаль*
ної захворюваності, провідними є хворо*
би органів дихання та системи кровооб*
ігу.

Ключові слова: рівень захворюваності,
первинна захворюваність, загальна
захворюваність.

Summary

INCIDENCE ON NEGOTIABILITY AT
RAILROAD WORKERS

Rzayeva А.

Azerbaijan State Institute of Doctors’
Improvement named after A.Aliyev, Baku

Studying of level and structure of the
general and primary incidence of railroad
workers showed that level primary (258,0
± 4,3 ‰) and the general incidence (485,5
± 5,0 ‰) railroad workers of Azerbaijan on
negotiability is relative is low. In structure
of both the primary and general morbidity,
the respiratory and circulatory systems
diseases are the leading.

Key words: level of incidence, primary
incidence, general incidence.

За последние два десятилетия уро*
вень заболеваемости аллергией резко
возрос и занял третье место после сер*
дечнососудистой и онкологической пато*
логий. Количество заболевших аллерги*

ей в течение последних десяти лет уве*
личилось вдвое. К числу наиболее рас*
пространенных аллергических заболева*
ний относятся поллинозы. Поллиноз ха*
рактеризуется рядом особенностей: се*
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зонностью, полиморфизмом клиничес*
ких проявлений, возможной перекрест*
ной аллергией с пищевыми продуктами.
Для каждой климатогеографической
зоны характерны свои пыльцевые аллер*
гены, свой график пыльцеобразования,
составлены флористические карты с пе*
речнем растений и периодом их цвете*
ния. На территории Украины можно вы*
делить три пика максимальной концент*
рации пыльцы в воздухе [8]:

· конец марта*апрель (преимуще*
ственно цветение деревьев – клена,
березы, дуба, орешника, ясеня);

· середина мая*июнь (преимуще*
ственно злаковые травы – тимофе*
евка, ежа, овсяница, мятлик и др.);

· август*сентябрь (преимущественно
пыльца сорняков – полынь, амбро*
зия, пырей, лебеда).

Ветреная погода, высокая темпера*
тура воздуха, солнечная радиация, тех*
ногенные загрязнители способствуют
высокой концентрации как пыльцевых
аллергенов, что приводит к гиперчув*
ствительности населения и сенсибилиза*
ции к пыльце растений. Следует по*
мнить, что у одного и того же пациента
причинно*значимыми могут быть две или
три группы пыльцевых аллергенов, и
клинические проявления, начинаясь вес*
ной могут продлиться до осени. Сегод*
ня в качестве аллергенов при поллинозе
рассматривается не только пыльца рас*
тений, но и споры грибов спор и гифов
грибов рода Cladosporium и Alternaria
[6,8,16], так как сезон цветения расте*
ний совпадает с наиболее активным пе*
риодом спорообразования этих микро*
организмов. Споры грибов, вегетируя на
пыльце, вызывают сенсибилизацию к
ним. Осенью, когда в воздухе повыша*
ется их содержание, обострения полли*
ноза могут быть связаны с попаданием
на слизистые спор грибов. Эта пробле*
ма в Украине находится в стадии изуче*
ния. Чаще всего при поллинозе разви*
вается сезонный (интермиттирующий)
аллергический ринит. Вторым по часто*

те клиническим проявлением поллиноза
считается конъюнктивит, развивается
примерно у 70*90 % больных. Конъюнк*
тивит может протекать ярче ринита, вме*
сте они составляют риноконъюнктиваль*
ный синдром – основной при поллино*
зе. Реже развиваются аллергический
фарингит, пыльцевая бронхиальная аст*
ма, дерматит, крапивница, энтерит. Опи*
саны редкие проявления поллиноза: син*
дром Миньера, аллергическое воспале*
ние мочеполовых органов, легочные
эозинофильные инфильтраты. Наблюда*
ются перекрёстные реакции между пи*
щевыми аллергенами и пыльцой, что
обусловлено общими антигенными де*
терминантами, содержащимися в этих
аллергенах. Распространенность полли*
ноза в разных странах мира колеблется
от 1,6 до 40 % [5]. С учетом многообра*
зия клинических проявлений эта патоло*
гия представляет собой не только меди*
цинскую, но и серьезную социальную
проблему. Распространенность поллино*
за в Украине согласно данным скринин*
гового обследования составляет 4*8 %
[13]. С учетом отсутствия реальной ста*
тистики аллергических заболеваний в
Украине, регистрации случаев сезонно*
го аллергического ринита по обращае*
мости, а также тенденцию к увеличению
из года в год таких больных можно пред*
положить, что реальные цифры распро*
страненности поллиноза выше. В после*
дние годы в Одессе проводились иссле*
дования по определению особенностей
поллиноза, характерных для Одесской
области [15], с осуществлением аэропа*
линологического мониторинга разных
видов пыльцы, в различные периоды
цветения и фиксацией количества обра*
щений в эти периоды. В данном иссле*
довании устанавливался причинный эти*
ологический фактор поллинозов, возра*
стные группы, характер клинических про*
явлений. Вместе с тем масштабных ис*
следований, отражающих частоту обра*
щений больных поллинозом, в целом, по
региону не проводилось. Учитывая рост
обращений к аллергологам и врачам
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других специальностей больных полли*
нозом, с нашей точки зрения является
перспективным дальнейшее изучение
особенностей этой патологии в г. Одес*
се.

Таким образом, целью нашей рабо*
ты явилось проведение клинико*аллер*
гологических исследований по изучению
частоты обращений больных поллино*
зом, регистрации периодов обострений,
изучение причинно*значимых аллерге*
нов свойственных г. Одессы, оценка кли*
нической характеристики больных полли*
нозом.

Материалы и методы исследования

В качестве методов обследования
использовались:

1. Сбор аллергологического анамнеза

2. Проведение аллергообследования
методом кожного тестирования
пыльцевыми аллергенами произво*
димыми ООО «Иммунолог» г. Винни*
ца (пыльца деревьев, злаковых и
полевых трав, сорняков), содержа*
щие в 1 мл 10000 PNU. Выполнение
и оценивание прик*теста проводи*
лось согласно инструкции.

3. Определение Ig E специфического к
пыльцевым аллергенам методом
ИФА.

4. Определение уровня иммуноглобу*
лина Е общего.

5. Общий анализ крови, лейкоцитарная
формула.

Аллерготестирование проводилось
в период ремиссии для определения
основных (причинно*значимых) аллерге*
нов и выявления латентной (скрытой)
сенсибилизации к другим группам ал*
лергенов.

За период 2009*2011г.г. нами было
осмотрено, а затем и обследовано в со*
стоянии ремиссии 643 пациента в воз*
расте от 16 до 60 лет, из них 265 муж*
чин, что составляет 41 % и 378 женщин
– 59 %. 595 пациентов прошли аллерго*
обследование методом кожного тестиро*
вания, у 48 человек определялся IgE спе*

цифический методом ИФА, у 406 чело*
век был определен IgE общий. Обследу*
емые были поделены на группы по ряду
признакам:

1. Спектр сенсибилизации (группы ал*
лергенов).

2. Клинические проявления (синдромы,
их сочетания).

3. Тяжесть течения (легкое, средней
степени, тяжелое). Критериями слу*
жат степень нарушения дневной ак*
тивности, сна, работоспособность,
выраженность симптомов, их коли*
чество.

4. Длительность заболевания (3, 7, 10
и более лет).

Результаты и их обсуждение

У пациентов признаки болезни раз*
вивались в периоды: конец марта — ап*
рель, конец мая – июнь и август – сен*
тябрь. Обращения в период март*апрель
были немногочисленны. Заметно увели*
чивалась волна обращений в весенне*
летний период (конец мая – июнь), спа*
дая в июле, и достигая пика в конце ав*
густа* сентябре. При сухой, ветреной
погоде регистрировались обращения и в
начале октября. Результаты проводимой
в период ремиссии больным аллергоди*
агностики с пыльцевыми аллергенами
согласуются с количеством обращений в
разные периоды цветения.

Из данных, приведенных в табл. 1,
следует, что группа пациентов сенсиби*
лизированных к пыльце сорных трав
имеет максимальную численность, при*
чем 39 % сенсибилизированы только к
сорным травам, 17 % сенсибилизирова*
ны к пыльце злаковых и сорных трав,
10,4 % имели поливалентную пыльцевую
сенсибилизацию к пыльце деревьев,
злаковых и сорных трав. У пациентов с
гиперчувствительностью к аллергенам
нескольких групп чаще преобладала сен*
сибилизация к сорным травам (сложноц*
ветным и маревым) – 23,2 %. Частота
гиперчувствительности к пыльце амбро*
зии — 53,5 %, полыни — 52,6 %, цикла*
хены — 49,4 %, лебеды – 43,4 %, крапи*
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ве, подорожнику – 19,9 %. Злаковые (лу*
говые) травы как причина поллиноза
проявили себя в 25,7 % случаев при сен*
сибилизации только к этой группе аллер*
генов, и в 16,6 % при поливалентной
пыльцевой гиперчувствительности. Сре*
ди них преобладала сенсибилизация к
пыльце тимофеевки – 39,1 %, мятлику –
31,6 %, ежи сборной – 37,4 %, овсяницы
– 36,3 %. При обследовании выявлен
достаточно высокий уровень сенсибили*
зации к пыльце культурных растений:
подсолнуху – 51 %, ржи – 32,5 %, куку*
рузе – 28 %. Наименее выраженное сен*
сибилизирующее действие в г. Одессе
вызывает пыльца деревьев. У 1,7 % об*
следуемых только пыльца деревьев яви*
лась причиной поллиноза, в 16,6 % была

выявлена сенсиби*
лизация к пыльце
деревьев наряду с
пыльцой других
групп. Чаще других
вызывала гиперчув*
ствительность пыль*
ца березы – 11,6 %,
акации — 8 %, каш*
тана – 8,2 %, топо*
ля – 6,1 %. Монова*
лентная сенсибили*
зация выявлялась в
единичных случаях
– 4 человека (0,62
%), и была пред*
ставлена сорными
травами. Следует
отметить, что в 4,4
% при проведении
тестирования была
выявлена латентная
сенсибилизация к
пыльце деревьев, в
6,1 % — к пыльце
злаковых трав, в 5,9
% — к пыльце сор*
ных трав.

Опираясь на
данные, приведен*
ные в табл. 2, мож*
но увидеть, что ос*

новные клинические проявления у паци*
ентов представлены риноконъюнкти*
вальным синдромом изолированным в
81,3 % случаев, в сочетании с бронхи*
альной астмой и кожными проявления*
ми в 17 %. Изолированная бронхиальная
астма регистрировалась в 1,7 % случа*
ев. Перекрестные аллергические реак*
ции с пищевыми продуктами были отме*
чены у 60 % пациентов. В большинстве
случаев развивалась реакция на мед –
38,6 %. В анамнезе отмечена реакция на
дыню, арбуз, сельдерей, халву, клубни*
ку, свеклу, шпинат, руколу, фитопрепара*
ты.

По степени тяжести поллиноза па*
циенты распределились следующим об*
разом: легкое течение – 31,72 %, сред*

Таблица 1 
Спектр сенсибилизации обследуемых больных 

Количество пациентов сенсибилизированных к пыльце 

Деревья Злаки Сорные 
травы 

Злаки 
сорные 
травы 

Деревья 
злаки 

Деревья, 
злаки 

сорные 
травы 

Всего Группы 
больных 

абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс % 
Мужчины 4 0,6 68 10,6 101 15,7 46 7,2 17 2,6 29 4,5 265 41 
Женщины 7 1,1 97 15,1 150 23,3 63 9,8 23 3,6 38 5,9 378 59 
Всего 11 1,7 165 25,7 251 39 109 17 40 6,2 67 10,4 643 100 
 

Таблица 2 
Клинические проявления поллиноза у пациентов 

Клинические проявления 
Ринит/ 

Конъюнк-
тивит, 
РКС, 

Фарингит 

БА РКС+БА РКС+ 
кожные 

проявле-
ния 

РКС+БА+ 
кожные 

проявления 

Перекрест-
ные аллер-

гические 
реакции с 
пищевыми 
продуктами 

Группы 
больных 

абс % абс % абс % абс % абс % абс % 
Мужчины 218 33,9 5 0,8 28 4,4 13 2 1 0,2 135 21 
Женщины 305 47,4 6 0,9 39 6,1 26 4 2 0,3 251 39 

Всего 523 81,3 11 1,7 67 10,5 39 6 3 0,5 386 60 
 

Таблица 3 
Степень тяжести течения поллиноза у пациентов 

Тяжесть течения 
Легкое течение Средней степени Тяжелое течение Группы больных 
абс % абс % абс % 

Мужчины 72 11,19 130 20,22 63 9,79 
Женщины 132 20,53 172 26,75 74 11,52 

Всего 204 31,72 302 46,97 137 21,31 
 

Таблица 4 
Длительность заболевания поллинозом у пациентов 

Сроки болезни 
До 3-х лет До 7 лет До 10 лет Свыше 10 лет 

Группы 
больных 

абс % абс % абс % абс % 
Мужчины 38 6 171 27 35 6 21 3 
Женщины 60 9 206 32 61 9 51 8 

Всего 98 15 377 59 96 15 72 11 
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ней степени – 46,97 %, тяжелой степени
– 21,31 %. При легкой форме заболева*
ния у пациентов клинические признаки
болезни были незначительны, ограничи*
вались явлениями ринита – 13,7 %, конъ*
юнктивита – 4,3 %, либо риноконъюнк*
тивальным синдромом – 14 %, дневная
активность и/или сон не нарушены. Лег*
кое течение поллиноза беспокоило паци*
ентов с сенсибилизацией к одной груп*
пе пыльцевых аллергенов, причем их ко*
личество не превышало трех*четырех.
Представлены они были пыльцой дере*
вьев – 7 человек (0,98 %), пыльцой зла*
ковых – 92 человек (14,17 %), пыльцой
сорных трав – 107 человек (16,57 %).
Перекрестная пищевая аллергия к меду
была отмечена в 1,08 % случаев. У ос*
новной массы пациентов были проявле*
ния средней степени тяжести, Симпто*
мы заболевания нарушали сон, препят*
ствовали работе. Качество жизни суще*
ственно ухудшалось, больные жалова*
лись на слабость, раздражительность,
повышение температуры до субфеб*
рильных цифр. Клинические проявления
выражались риноконъюнктивальным
синдромом (РКС) – 38,41 %, РКС в со*
четании с бронхиальной астмой – 4,82
%, бронхиальная астма у 0,62 %, РКС в
сочетании с кожными проявлениями –
3,12 %. Сенсибилизированы были к сор*
ным травам – 138 человек (21,42 %), зла*
ковым травам – 71 человек (10,93 %), к
пыльце деревьев – 4 человека (0,62 %),
к двум группам аллергенов — 70 чело*
век (10,79 %), к трем группам – 21 чело*
век (3,21 %). Отмечали перекрестную
пищевую аллергию почти все пациенты
этой группы – 38,71 %. При тяжелом
течении поллиноза симптомы были вы*
ражены настолько ярко, что пациенты не
могли нормально работать и отдыхать в
течение дня, а также спать ночью. Кли*
нические проявления были представле*
ны риноконъюнтивальным синдромом –
13,21 %, бронхиальной астмой – 1,08 %,
их сочетанием (РКС+БА) – 5,59 %, соче*
танием РКС, БА с кожными проявления*
ми в виде крапивницы, аллергического

контактного дерматита, фитофотодерма*
тита, обострением атопического дерма*
тита в 1,38 %. По результатам аллерго*
диагностики пациенты с тяжелым тече*
нием поллиноза имеют поливалентную
сенсибилизацию: к пыльце двух групп
аллергенов — 74 человека (11,4 %), к
пыльце трех групп – 53 человека (8,2 %),
к аллергенам сорных трав – 7 человек
(1,01 %), к аллергенам злаковых – 4 че*
ловека (0,6 %), к пыльце деревьев — 1
человек (0,1 %). Аллергодиагностика у
таких больных демонстрировала высо*
кую степень чувствительности к пыльце
амброзии, что соответствовало периоду
самых интенсивных клинических прояв*
лений. Все пациенты этой группы стра*
дали перекрестными аллергическими
реакциями с пищевыми продуктами.

Данные, приведенные в табл. 4 по*
казывают распределение пациентов по
длительности заболевания. Следует от*
метить, что поллиноз протекал тяжело у
больных со стажем заболевания до 10
лет и свыше. Проявления средней сте*
пени тяжести были у пациентов с дли*
тельностью заболевания 7*10 лет. Легкое
течение поллиноза проявлялось при дли*
тельности до 3 лет.

Уровень IgE общего у пациентов
превышал норму в 48,7 %, причем пре*
вышение в основном было незначитель*
ным. Лишь в 5 % при сопутствующих
бронхиальной астме, аллергическом
круглогодичном рините, атопическом
дерматите, патологии органов пищева*
рения этот показатель был увеличен в 2*
4 раза. У 51,3 % пациентов уровень IgE
общего не превышал нормы, но был при*
ближен к верхней границе. Таким обра*
зом, этот показатель стоит рассматри*
вать как критерий оценки иммунологи*
ческого статуса, подтверждающий актив*
ность аллергического воспаления. В ста*
дии обострения у больных в клиническом
анализе крови выявлялись эозинофилия,
лимфоцитоз, небольшой сдвиг формулы
влево. При анализе анамнестических
данных пациентов установлено, что 63 %
из них имеют аллергологическую на*
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следственность. Прямые родственники
болели ринитом, бронхиальной астмой,
крапивницей, медикаментозной аллерги*
ей. 71 % больных кроме поллиноза стра*
дают другими заболеваниями как аллер*
гической, так и неаллергической приро*
ды. У трети пациентов –33,6 % обнару*
жена сенсибилизация к бытовым, эпи*
дермальным, аллергенам, у 21,4 % об*
наружена сенсибилизация к аллергенам
плесневых грибов. Среди сопутствую*
щей аллергической патологии преобла*
дает аллергический ринит – 29 %, затем
следуют бронхиальная астма – 11,7 %,
крапивница – 5,9 %, контактный дерма*
тит – 4,4 %, медикаментозная аллергия
– 4,3 %, инсектная аллергия – 1 %, ато*
пический дерматит – 0,5 %, фотодерма*
тит – 0,4 %. Заслуживает внимание тот
факт, что большинство пациентов стра*
дает вегетососудистой дистонией – 88
%. Известно, что функция иммунной си*
стемы тесно взаимосвязана с процесса*
ми метаболизма. В связи с этим следу*
ет обратить внимание на то, что у 49 %
больных (315 чел) поллиноз развился на
фоне заболеваний органов пищеварения
– дискинезия ЖВП, хронический холеци*
стит, хронический панкреатит, хроничес*
кий гастрит, дисбиоз кишечника, глист*
ная инвазия. У всех таких пациентов раз*
вивалась как перекрестная пищевая ал*
лергия, так и аллергическая реакция на
антигенные компоненты нерастительно*
го происхождения. Часть пациентов — 6
% имели нарушения со стороны щито*
видной железы в виде аутоиммунного
тиреоидита, гипо* или гиперфункции,
эутиреоидного зоба. У 1,6 % обследуе*
мых имелись нарушения в системе ги*
пофиз*надпочечники.

Выводы

1. Основной причиной поллиноза в г.
Одессе является пыльца сложноц*
ветных и маревых (полыни, лебеды,
амброзии, одуванчика, циклахены),
культурных растений (ржи, кукурузы,
подсолнечника), семейства луговых
злаков, с преобладанием сенсибили*
зации к пыльце амброзии.

2. Основным клиническим проявлени*
ем поллиноза в г. Одессе является
риноконъюнктивальный синдром. В
основном наблюдается полимор*
физм — развитие аллергического
воспаления в нескольких органах,
моносимптомное течение встречает*
ся редко.

3. Тяжелое течение поллиноза наблю*
дается при поливалентной пыльце*
вой сенсибилизации. Наиболее вы*
раженной агрессией обладает пыль*
ца сорных трав.

4. Поллиноз чаще развивается у лиц с
отягощенным аллергологическим
анамнезом (аллергологическая на*
следственность). Уровень IgE обще*
го значительно превышает норму
при поллинозе в основном у больных
с атопической конституцией. У таких
пациентов регистрируется сопут*
ствующая IgE*опосредованная пато*
логия – аллергический ринит, брон*
хиальная астма, атопический дерма*
тит.

5. Поллинозом чаще страдают женщи*
ны. Развитию поллиноза способству*
ют нарушения функции нервной и
эндокринной систем, наличие сопут*
ствующих заболеваний неаллерги*
ческой природы.

6. Для пациентов с заболеваниями си*
стемы пищеварения характерна как
перекрестная пищевая аллергия, так
и аллергическая реакция на пище*
вые аллергены нерастительного про*
исхождения, что подтверждает факт
развития пищевой сенсибилизации
на фоне гастроэнтерологической
патологии.
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Резюме

ОСОБЛИВОСТІ ЗАХВОРЮВАНОСТІ І
КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ

ПОЛІНОЗУ В ОДЕСІ

Толстанов А.К., Гармидер О.В.,
Гоженко А.І.

У статті представлені результати з
вивчення частоти звернень хворих на пол*
іноз, реєстрації періодів загострень захво*
рювання, характерних для м. Одеси, а та*
кож продемонстровані результати спосте*
режень за клінічними характеристиками у
обстежуваних пацієнтів. Дослідження про*
водилися як в період ремісії, так і в період
загострення захворювання. На підставі
отриманих даних зроблено висновки, про
те, що основною причиною полінозу в
Одесі є пилок бур’янистих трав, лугових
злаків і культурних рослин (соняшник, ку*
курудза, жито), причому переважає сенси*
білізація до пилку амброзії. Поліноз з пли*
ном важкого ступеня розвивається у хво*
рих з полівалентною пилкової сенсибіліза*
цією і сенсибілізацією до бур’янистим тра*
вам, зокрема до амброзії. Отримані ре*
зультати свідчать про вплив спадкового
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УДК 616.36�002�036.22�07
ВИВЧЕННЯ КОНЦЕНТРАЦІЇ ПРОB І ПРОТИЗАПАЛЬНИХ

ЦИТОКІНІВ У ХВОРИХ НА ВІРУСНИЙ ГЕПАТИТ А ПІД ЧАС

ВОДНОГО СПАЛАХУ

Луговськов О.Д.
Державний заклад «Луганський державний медичний університет».

В роботі представлені результати вивчення цитокінів у хворих на ВГА та вплив
застосування амізону на цитокіновий профіль в період водного спалаху вірусного
гепатиту А. У процесі розвитку та перебігу епідемічного ВГА суттєво зростає концен*
трація у периферійній крові як прозапальних, так і протизапальних цитокінів.

Ключові слова: вірусний гепатит А, цитокіни, амізон.

чинника, супутніх захворювань як алергіч*
ної, так і неалергічної природи на розви*
ток і перебіг полінозу, формування пере*
хресної харчової алергії.

Ключові слова: поліноз, поширеність
полінозу, пилкова сенсибілізація, пере�
хресна харчова алергія, спадковість.

Summary

FEATURES OF DISEASES AND A CLINICAL
CHARACTERISTIC OF PATIENTS

SUFFERING FROM POLLINOSIS IN
ODESSA

Tolstanov A.K., Garmider O.V.,
Gozhenko A.I.

In the article there are introduced
results of an investigation of the frequency
of appeals from patients suffering from pollen
disease and registration of exacerbation of
diseases, that are typical for Odessa region.
There are also demonstrated patients’ clinical
characteristics observation. Researches were
provided both in remission and exacerbation

periods. Having analyzed received data, there
was made a conclusion, that the main reason
of pollen disease in Odessa is weed pollen,
meadow herb and cultivated plants such as
sunflower, maize and rye. The sensitization
to ambrosia prevails. Patients with multivalent
pollen sensitization and sensitization to weed,
particularly to ambrosia, have developing
severe acute pollinosis. Received results
serve as an evidence that an impact on pollen
disease state and developing, forming of
pollen*related food allergy have following
factors: hereditary factor, co*existing
diseases of allergic and non*allergic nature.

Keywords: pollen disease, pollen
sensitization, pollen�related food energy,
heredity, pollen prevalence.

Вступ

У деяких регіонах України рівень
захворюваності на вірусний гепатит А
(ВГА) становить 90*60 випадків на 100
тисяч населення. Серед дорослого насе*
лення показник захворюваності стано*
вить 90, а у дітей може доходити до 430
випадків на 100 тисяч населення [2, 5, 6].
За останні 3 роки в різних регіонах Ук*
раїни (Луганська, Житомирська, Івано*
Франківська, Київська) зареєстровано 7

великих спалахів захворювань ВГА. Заз*
начене свідчить про те, що ВГА продов*
жує залишатися актуальною проблемою
для України.

У формуванні будь*яких типів імун*
ної відповіді беруть участь імунокомпе*
тентні клітини, їх рецептори, цитокіни,
хемокіни, адгезивні молекули (інтегріни,
селектини та агресини). Більшість імуно*
компетентних клітин, що беруть участь у
неспецифічному антиінфекційному за*
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хисті та у специфічній імунній відповіді,
регулюються медіаторами міжклітинних
взаємодій – цитокінами. Цитокіни – ре*
гулятори та селектори імунної системи,
вони секретуються переважно клітинами
крові та імунокомпетентними клітинами,
вони мають автокринну і паракринну дію.
Роль цитокінів в імунній відповіді надзви*
чайно важлива. Особливе місце посіда*
ють ІЛ*1α, ІЛ*4, ІЛ*10 та ФНП*β. ІЛ*1α
продукують переважно активовані макро*
фаги і В*лімфоцити, а також інші кліти*
ни: епітеліоцити, ендотеліоцити, гліальні
клітини, можливо фібробласти і керато*
цити. Він зумовлює продукцію гепатоци*
тами білків гострої фази, активує функ*
цію лейкоцитів, підсилює ендотеліазну
адгезію, посилює проліферацію В*лімфо*
цитів і продукцію антитіл, підвищує про*
дукцію інших протизапальних цитокінів
[1].

ФНП*β (кахексин) синтезується го*
ловним чином макрофагами, CD4+* та
CD8+*лімфоцитами, а також гепатоцита*
ми. Він необхідний для проліферації ге*
патоцитів і запобігання їх апоптозу при
регенерації печінки. З іншого боку, ФНП*
β є медіатором гепатотоксичності при
вірусних інфекціях. ФНП*β має противі*
русний ефект, пригнічує реплікацію дея*
ких вірусів. Апоптоз інфікованих гепато*
цитів, опосередкований цим лімфокіном,
перешкоджає нормальному циклу реплі*
кації гепатотропних вірусів.

ІЛ*4 – В*клітинний стимульований
фактор, його синтезують активовані T*
хелпери другого типу, тканині базофіли,
макрофаги. Разом з іншими цитокінами
сприяє проліферації тканинних базофілів.
Він належить до протизапальних ци*
токінів.

ІЛ*10 – супресорний фактор, його
продукують активовані CD8+*лімфоцити,
T*хелпери другого типу, моноцити/мак*
рофаги. ІЛ*10 пригнічує функцію T*хел*
перів першого типу, природних кілерів,
моноцитів та знижує продукцію гамма*
ІФН, ФНП*α, ІЛ*2, стимулює функцію T*
хелперів другого типу: знижує прояв ре*
акції гіперчутливості уповільненого типу.

Саме ці (2 прозапальні і 2 протиза*
пальні) цитокіни звернули нашу увагу і ми
взяли для вивчення їх концентрації пыд
час водного спалаху вірусного гепатиту
А.

У 1995 році з дозволу Міністерства
охорони здоров’я України та Фармаколо*
гічного комітету вперше була вивчена
ефективність амізону як лікувального та
профілактичного засобу в період епіде*
мічного спалаху ВГА та ВГЕ в містах
Кіровську та Первомайську, а також
інших населених пунктах Луганської об*
ласті, населення яких вживало інфікова*
ну воду з ріки Сіверський Донець. У 2002
році, виходячи з попереднього досвіду,
амізон був застосований для екстреної
профілактики в період локального водно*
го спалаху в м. Свердловськ Луганської
області [3, 4, 6].

Мета та завдання

Вивчити вплив застосування амізо*
ну на цитокіновий профіль в період вод*
ного спалаху вірусного гепатиту А в про*
мисловому регіоні Донбасу.

Матеріали та методи

З метою оцінки вихідного стану
імунної системи у 114 мешканців вели*
кого промислового регіону було прове*
дено спеціальне імунологічне досліджен*
ня особам віком 18*40 років, що включа*
ло вивчення показників, які характеризу*
вали основні зміни клітинної та гумораль*
ної ланок імунітету і стан фагоцитуючих
клітин.

Визначення рівня цитокінів базува*
лося на використанні аналітичних ме*
тодів, з яких найбільш чуттєвим і доступ*
ним методом кількісного дослідження є
імуноферментний аналіз. Визначення
концентрацій ІЛ та інтер-феронів (сиро*
ваткового інтерферону – СІФ, β* і г*ІФН)
у периферійній крові проводили на лабо*
раторному обладнанні Sanofi Diagnostic
Pasteur (Франція) на базі Луганського
обласного центру по боротьбі та проф*
ілактиці синдрому набутого імунодефіци*
ту. Дослідження СІФ проводили за допо*
могою серти-фікованих в Україні тест
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систем виробництва Науково*виробни*
чого обєднання «Диагностические систе*
мы» (Нижний Новгород, Российская Фе*
дерация), а для β* і г*ІФН, інтерлейкінів,
ФНП*β, ФНП*α використовували реаген*
ти виробництва «Протеиновый контур»
(Санкт*Петербург, Російська Федерація).
Кількісну оцінку результатів проводили
методом побудови калібрувальної кривої,
що відбиває залежність оптичної
щільності від концентрації стандартного
антигену і яка дозволяє порівнювати з
ним досліджувані зразки.

З метою створення власних норма*
тивних імунологічних показників нами
було обстежено 98 дорослих практично
здорових чоловіків і жінок віком від 25 до
35 років, що постійно мешкають у м.
Луганську.

Накопичений досвід профілактично*
го застосування амізону в період c 1995
року по 2002 рік послужив підставою для
широкого застосування амізону із проф*
ілактичною метою в період великого вод*
ного спалаху ВГА в м. Суходольську Лу*
ганської області у червні*серпні 2003
року. У цих екстремальних умовах амізон
був застосований у якості індуктора ен*
догенного інтерферону за схемою, однак
беручи до уваги високий рівень інфіку*
вання населення, було ухвалене рішення
про призначення більш тривалого засто*
сування препарату в контингентах ризи*
ку. Після основного курсу профілактично*
го прийому амізону, препарат признача*
ли у мінімальних підтримуючих дозах
(0,25 г 2 рази на тиждень) тривалістю до
місяця. Відмічено, що включення амізо*
ну до загального комплексу протиепі-*
де-міч-них заходів, що проводились,
знижувало інтенсивність епідемічного
процесу в 2,4 разу в липні і в 3,8 разу в
серпні, після чого захворюваність реєст*
рувалася у вигляді спорадичних випадків.

Результати та їх обговорення

У результаті проведених імунолог-*
гіч-них досліджень у осіб, які підлягали
проведенню профілактичних заходів в
період водного спалаху ВГА, було вста*

новлені вірогідні порушення з боку показ*
-ників цитокінового профілю крові, що до
початку проведення екстреної хіміо-про*
філактики були однотипними в обох гру*
пах обстежених, які знахо-ди-лися під
наглядом – основній та зіставлення
(табл. 1).

Так, концентрація ІЛ*1α була підви*
щена відносно показника практично здо*
рових осіб: в основній групі – у 1,93 разу
(p < 0,001), а у групі зіставлення – в 1,91
разу (p < 0,001). Рівень ФНП*β у сиро*
ватці крові був вищим показника прак*
тично здорових осіб: у осіб основної гру*
пи в 1,96 разу (p < 0,001), а у осіб групи
зіставлення – в 1,91 разу (p < 0,001). У
той же час, не виявлено вірогідних розб*
іжностей між показниками ІЛ*1α та ФНП*
β в основній групі та групі зіставлення (p
> 0,05), що свідчить про однакове вира*
ження зсувів концентрації прозапальних
цитокінів у обох групах.

До початку проведення курсу екст*
реної хіміопрофілактики відзначалися
різноспрямовані зсуви з боку концент*
рації протизапальних цитокінів у сиро*
ватці крові осіб, які підлягали проведен*
ню профілактичних заходів в період вод*
ного спалаху ВГА. Так, у 19 осіб (32,8 %)
основної групи та у 18 обстежених (32,1
%) групи зіставлення рівень ІЛ*4 у сиро*
ватці крові був помірно підвищеним, у 24
обстежених (41,4 %) основної групи та у
25 осіб (44,6 %) групи зіставлення – зна*
ходився в межах значення показника
практично здорових осіб та у 15 осіб
(25,9 %) основної групи та у 13 обстеже*
них (23,3 %) був помірно зниженим. У
цілому, концентрація ІЛ*4 у крові обсте*
жених до початку проведення екстреної
хіміопрофілактики була збільшена у се*
редньому в 1,22 разу у основній групі (p
< 0,05), в групі зіставлення підвищення
цього показника складало 1,23 разу
відносно показника практично здорових
осіб (p < 0,05).

Вміст протизапального цитокіну ІЛ*
10 у сироватці крові був збільшеним у 18
осіб (31,0 %) основної групи та у 17 об*
стежених (30,4 %) групи зіставлення,
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знаходився в межах значення показника
практично здорових осіб у 26 обстеже*
них (44,8 %) основної групи та у 25 осіб
(44,6 %) групи зіставлення, та знижував*
ся у 14 осіб (24,1 %) основної групи і у
14 обстежених (25,0 %) групи зіставлен*
ня. У середньому концентрація цитокіну
ІЛ*10 була збільшена у 1,2 разу відносно
показника практично здорових осіб у
основній та групі та групі зіставлення (p
< 0,05).

До початку проведення курсу екст*
реної хіміопрофілактики коефіцієнти, які
відображають співвідношення цитокінів у
крові з прозапальною та протизапальною
активністю, були підвищеними. Так,
збільшення коефіцієнту ІЛ*1α/ІЛ*10
відносно показника практично здорових
осіб склала в основній групі 1,62 разу (p
< 0,01), в групі зіставлення – в 1,61 разу
(p < 0,01), ФНП*β/ІЛ*10 – відповідно в
середньому в 1,65 разу в основній групі
(p < 0,01) та в 1,61 разу – в групі зістав*
лення (p < 0,01). Таким чином, в обох
групах обстежених осіб, які підлягали
проведенню профілактичних заходів в
період водного спалаху ВГА, до початку
проведення курсу екстреної хіміопрофі*
лактики відзначено переважання проза*
пальних властивостей крові над протиза*
пальними.

При застосуванні методу градацій
відносно коефіцієнту ІЛ*1α/ІЛ*10 були
отримані наступні дані. Як відображено
у табл. 2, у переважної кількості обсте*
жених, що склали
основну групу, а
саме у 45 осіб (77,6
%) та у більшості
осіб групи зістав*
лення, а саме у 45
осіб (80,4 %), зна*
чення цього показ*
ника коливалася в
межах (10,3*11,4),
що свідчило про од*
нотипність сформо*
ваних груп.

При повторно*
му імунологічному

обстеженні після завершення курсу екст*
реної хіміопрофілактики було встановле*
но, що в основній групі мала місце чітка
позитивна динаміка проаналізованих по*
казників цитокінового профілю крові, що
характеризувалася зниженням концент*
рації прозапальних цитокінів (ІЛ*1α та
ФНП*β) на фоні помірного зменшення
вмісту протизапальних цитокінів (ІЛ*4, ІЛ*
10), у зв’язку з чим коефіцієнти ІЛ*1α/ІЛ*
10 та ФНПβ/ІЛ*10 підвищувалися до вер*
хньої межі норми (табл. 3).

Так, як відображено у таблиці 3,
концентрація ІЛ*1α у крові осіб основної
групи на момент завершення екстреної
хіміопрофілактики вірогідно не відрізня*
лася від показника практично здорових
осіб (р > 0,05), вміст ФНП*β склав 5,7 ±
0,4 пг/мл (р > 0,05 при аналогічному
порівнянні), ІЛ*4 – 48,1 ± 1,1 пг/мл (р >
0,05), ІЛ*10 – 1,3 ± 0,03 пг/мл (р > 0,05).
Зниження індексів ІЛ*1α/ІЛ*10 та ФНП*β/
ІЛ*10 свідчило про нормалізацію
співвідношення між прозапальним та
протизапальним цитокінами у основній
групі осіб.

У групі зіставлення мала місце не*
значна тенденція до відновлення показ*
ників цитокінового профілю крові за ра*
хунок плацебо*ефекту, однак суттєво
менша, ніж у осіб основної групи. Тому
після завершення курсу екстреної хіміоп*
рофілактики у обстежених цієї групи по*
казники цитокінового профілю крові сут*
тєво відрізнялися як від показників прак*

Таблиця 1. 
Цитокіновий профіль сироватки крові осіб, які підлягали проведенню 

профілактичних заходів в період водного спалаху гепатиту А, до початку 
проведення екстреної хіміопрофілактики (М ± m) 

Групи обстежених 
Показники 

Практично 
здорові 
особи  
(n = 98) 

основна  
(n = 58) 

зіставлення  
(n = 56) 

Р між 
групами 
хворих 

ІЛ-1β, пг/мл 8,6 ± 0,5 16,6 ± 0,8** 16,4 ± 0,7** >0,05 
ФНП-α, пг/мл 5,4 ± 0,3 10,6 ± 0,5*** 10,3 ± 0,7*** >0,05 
ІЛ-4, пг/мл 47,2 ± 1,6 57,6 ± 1,2* 58,2 ± 1,3* >0,05 
ІЛ-10, пг/мл 1,28 ± 0,05 1,52 ± 0,07* 1,51 ± 0,05* >0,05 
ІЛ-1β/ІЛ-10,у.о. 6,72 ± 0,04 10,9 ± 0,19** 10,8 ± 0,2** >0,05 

ФНП-α/ІЛ-10, у.о. 4,22 ± 0,03 7,0 ± 0,07** 6,8 ± 0,09** >0,05 

Примітка. * – p < 0,05; р – показник вірогідності відмінностей між групами хворих на ВГА 
та групою практично здорових осіб. 
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Таблиця 2. 
Градації коефіцієнту ІЛ-1β/ІЛ-10 осіб, які підлягали проведенню 

профілактичних заходів в період водного спалаху гепатиту А до початку 
проведення екстреної хіміопрофілактики 

Групи обстежених осіб Градації 
коефіцієнту Основна, абс./%  

(n = 58) 
Зіставлення, абс./%  

(n = 56) 
9,5-9,8 2/3,4 2/3,6 
9,9-10,2 4/6,9 3/5,4 
10,3-10,6 10/17,2 10/17,9 
10,7-11,0 24/41,4 25/44,5 
11,1-11,4 11/19,0 10/17,9 
11,5-11,8 5/8,6 4/7,1 
11,9-12,2 3/5,2 2/3,6 
Норма 6,72 ± 0,04 
 

Таблиця 3. 
Цитокіновий профіль осіб, які підлягали проведенню профілактичних заходів 

в період водного спалаху гепатиту А, на момент завершення екстреної 
хіміопрофілактики (М ± m) 

Групи обстежених  
Показники 

Практично 
здорові 

особи (n = 98) 
основна  
(n = 58) 

зіставлення  
(n = 56) 

Р між 
групами 
хворих 

ІЛ-1β, пг/мл 8,6 ± 0,5 9,0 ± 0,8 12,3 ± 0,7** >0,05 
ФНП-α, пг/мл 5,4 ± 0,3 5,7 ± 0,4 7,8 ± 0,5** >0,05 
ІЛ-4, пг/мл 47,2 ± 1,6 48,1 ± 1,1 53,9 ± 1,2* >0,05 
ІЛ-10, пг/мл 1,28 ± 0,05 1,30 ± 0,03 1,42 ± 0,05* >0,05 
ІЛ-1β/ІЛ-10, у.о. 6,72 ± 0,04 6,92 ± 0,06 8,66 ± 0,08* >0,05 
ФНП-α/ІЛ-10, у.о. 4,22 ± 0,03 4,38 ± 0,05 5,49 ± 0,07* >0,05 

Примітка: * – p < 0,05; ** – p < 0,01; р – показник вірогідності відмінностей між групами 
хворих на ВГА та групою практично здорових осіб. 

 
Таблиця 4. 

Вплив обробки амізоном на секреторну активність моноцитів крові хворих на 
вірусний гепатит А in vitro, M ± m 

Показ-
ник, 

пг/мл 

Культури клітин 
практично 

здорових осіб  
(n = 50) 

Інтактні культури 
клітин хворих на 

ВГА  
(n = 40) 

Культури клітин 
хворих на ВГА, 

оброблені розчином 
амізону  
(n = 44) 

ІЛ-1β 17,25 ± 0,85 342 ± 17 159 ± 8* 
ІЛ-6 4,19 ± 0,2 57,7 ± 2,9 26,0 ± 1,3* 
ІЛ-8 2,07 ± 0,1 26,1 ± 1,3 12,5 ± 0,6* 

ФНП-α 7,11 ± 0,25 115,3 ± 5,8 56,2 ± 2,8* 
Примітка: * - p < 0,05 відносно інтактних культур клітин хворих на ВГА. 
 

тично здорових
осіб, так і відносно
відповідних показ*
ників основної гру*
пи.

Так, вміст ІЛ*
1α в осіб групи
зіставлення в цей
період обстеження
залишався у 1,43
разу вищим показ*
ника практично здо*
рових осіб (p <
0,01), концентрація
ФНП*β – у 1,48 разу
вищою (p < 0,01).
Концентрація проти*
запального цитокіну
ІЛ*4 в осіб групи
зіставлення на мо*
мент завершення
курсу екстреної
хіміопрофілактики
залишалася вищою
показника практич*
но здорових осіб у
1,14 разу (p < 0,05),
вміст ІЛ*10 у крові
осіб групи зістав*
лення залишався в
1,1 разу вищим по*
казника практично
здорових осіб (p <
0,05), коефіцієнт ІЛ*
1α/ІЛ*10 у осіб гру*
пи зіставлення на
момент завершення
екстреної хіміопро*
філактики був в 1,29 разу (p < 0,05) та
ФНП*β/ІЛ*10 – в 1,37 разу вищим показ*
ників практично здорових осіб (p < 0,05).
Отже, після завершення завершення кур*
су екстреної хіміопрофілактики за допо*
могою амізону в основній групі
відмічається практично повна нормаліза*
ція цитокінового профілю крові.

Ми також вивчили вплив обробки
розчином амізону (0,0072 г/л) на секре*
торну активність моноцитів крові хворих
на ВГА in vitro (табл. 4).

При обробці моноцитів хворих на
ВГА амізоном секреція ІЛ*1α знижува*
лась в 2,15 разу порівняно з аналогічним
показником моноцитів хворих, які не кон*
тактували з амізоном (p < 0,001). Разом
з цим, зниження секреції ІЛ*6 моноцита*
ми хворих у досліді з амізоном при ана*
логічному порівнянні склала 2,22 разу, ІЛ*
8 – 2,09 разу, ФНП*a – 2,05 разу відпов*
ідно (р < 0,05 у всіх випадках порівнян*
ня).

Слід також відзначити, що повного
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пригнічення секреції
медіаторів моноци*
тами хворих під
впливом амізону не
відбувалось, в зв’яз*
ку з чим середній
рівень секреції ІЛ*1α
перевищував показ*
ник культур клітин
практично здорових
осіб в 9,22 разу, а
рівні секреції ІЛ*6,
ІЛ*8, ФНП*a переви*
щували показники
практично здорових
осіб в 6,2, 6,04 та
7,9 разів відповідно
(р < 0,001 у всіх ви*
падках порівняння).

Ми вивчили
вплив обробки роз*
чином амізону на
секреторну ак*
тивність Т*хелперів/індукторів крові хво*
рих на ВГА in vitro (табл. 5).

При обробці Т*хелперів/індукторів
хворих на ВГА амізоном секреція ІЛ*2
знижувалась в 2,02 разу порівняно з ана*
логічним показником Т*хелперів/індук*
торів, які не контактували з амізоном (p
< 0,001). Разом з цим, зниження секреції
ІЛ*4 клітинами хворих на ВГА у досліді з
амізоном порівняно з такою у Т*хелперів/
індукторів, не оброблених амізоном,
склала 1,32 разу, ІЛ*10 – 1,75 разу, ФНП*
α – 1,82 разу, а підвищення секреції г*
ІФН склало 1,59 разу (p < 0,05 у всіх
випадках порівняння).

Слід відзначити, що повного при*
гнічення секреції медіаторів Т*хелпера*
ми/індукторами під впливом амізону не
відбувалось, в зв’язку з чим середній
рівень секреції ІЛ*2 перевищував показ*
ник практично здорових осіб у 5,67 разу,
а рівні секреції ІЛ*4, ІЛ*10, ФНП*α та г*
ІФН перевищували показники практично
здорових осіб в 2,08, 4,18, 9,28 та у 1,72
рази відповідно (p < 0,05 у всіх випадках
порівняння).

Ми вивчили вплив обробки розчи*
ном амізону на секреторну активність ци*
тотоксичних Т*супресорів крові хворих на
ВГА in vitro (табл. 6).

При обробці цитотоксичних Т*суп*
ресорів хворих на ВГА розчином амізону
секреція ІЛ*2 знижувалась в 1,86 разу
порівняно з аналогічним показником ци*
тотоксичних Т*супресорів, які не контак*
тували з амізоном (p < 0,05). Зниження
секреції ІЛ*6 клітинами хворих на ВГА у
досліді з амізоном порівняно з такою у
цитотоксичних Т*супресорів, не обробле*
них амізоном, склала 2,34 разу, ІЛ*8 –
2,21 разу, ФНП*a – 2,04 разу (p < 0,05 у
всіх випадках порівняння).

Слід відзначити, що повного при*
гнічення секреції медіаторів цитотоксич*
ними Т*супресорами під впливом амізо*
ну не відбувалось, в зв’язку з чим се*
редній рівень секреції ІЛ*2 перевищував
показник практично здорових осіб у 4,25
разу, а рівні секреції ІЛ*6, ІЛ*8 та ФНП*a
перевищували показники практично здо*
рових осіб у 4,72, 4,38 та у 6,38 разу
відповідно (p < 0,05 у всіх випадках по*

Таблиця 5. 
Вплив обробки розчином амізону на секреторну активність Т-

хелперів/індукторів крові хворих на вірусний гепатит А in vitro, M ± m 

Показни
к, пг/мл 

Культури клітин 
практично 

здорових осіб  
(n = 50) 

Інтактні культури 
клітин хворих на 

ВГА  
(n = 42) 

Культури клітин 
хворих на ВГА, 

оброблені розчином 
амізону  
(n = 41) 

ІЛ-2 2,84 ± 0,1 32,5 ± 1,6 16,1 ± 0,8* 
ІЛ-4 0,92 ± 0,05 2,52 ± 0,13 1,91 ± 0,1* 
ІЛ-10 0,68 ± 0,03 4,98 ± 0,25 2,84 ± 0,14* 
ФНП-β 1,17 ± 0,06 15,27 ± 0,76 8,38 ± 0,42* 
γ-ІФН 2,35 ± 0,1 13,72 ± 0,69 21,8 ± 1,1* 

Примітка: * - p < 0,05 відносно інтактних культур клітин хворих на ВГА. 
 

Таблиця 6. 
Вплив обробки розчином амізону на секреторну активність цитотоксичних Т-

супресорів крові хворих на ВГА in vitro, M ± m 

Показник
, пг/мл 

Культури клітин 
практично 

здорових осіб (n 
= 50) 

Інтактні 
культури клітин 
хворих на ВГА 

(n = 41) 

Культури клітин 
хворих на ВГА, 

оброблені розчином 
амізону (n = 42) 

ІЛ-2 0,294 ± 0,015 2,33 ± 0,12 1,25 ± 0,06* 
ІЛ-6 0,672 ± 0,03 7,43 ± 0,37 3,17 ± 0,16* 
ІЛ-8 0,457 ± 0,02 4,41 ± 0,22 2,0 ± 0,1* 
ФНП-α 1,08 ± 0,05 14,09 ± 0,7 6,89 ± 0,34* 

Примітка: * - p < 0,05 відносно інтактних культур клітин хворих на ВГА. 
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рівняння).

Висновки

1. У процесі розвитку та перебігу епі*
демічного ВГА суттєво зростає кон*
центрація у периферійній крові про*
запальних цитокінів (ІЛ*1a і ФНП*b),
потрійно зростають коефіцієнти ІЛ*
1a/ІЛ*10 і ФНП*b/ІЛ*10 і несуттєво –
протизапального ІЛ*10. Не дивля*
чись на запальну реакцію організму
хворих на ВГА, одночасно зростає
активність ІЛ*4 і формується тенден*
ція до зростання концентрації ІЛ*10.

2. У хворих на епідемічний ВГА форму*
ються порушення секреторної актив*
ності моноцитів та основних імуноре*
гуляторних субпопуляцій Т*лімфо*
цитів in vitro.

3. Попередня обробка моноцитів пери*
ферійної крові та цитотоксичних Т*
супресорів периферійної крові хво*
рих (in vitro) хворих на ВГА розчином
амізону суттєво знижує секреторну
активність даних клітин.
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Резюме

ИЗУЧЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ПРО* И
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ

ЦИТОКИНОВ У БОЛЬНЫХ ВИРУСНЫМ
ГЕПАТИТОМ А ВО ВРЕМЯ ВОДНОЙ

ВСПЫШКИ

Луговсков А.Д.

В работе представлены результаты
изучения цитокинов у больных ВГА и вли*
яния применения амизона на цитокино*
вый профиль в период водной вспышки
вирусного гепатита А. В процессе раз*
вития и течения эпидемического ВГА
значительно повышается концентрация,
в периферической крови, как провоспа*
лительных, так и противовоспалительных
цитокинов.

Ключевые слова: вирусный гепатит А,
цитокины, амизон.

Summary

STUDIES OF CONCENTRATION OF PRO*
AND ANTIINFLAMMATORY CYTOKINES IN

PATIENTS WITH VIRUS HEPATITIS A
DURING WATER OUTBREAK

Lugovskov A.D.

In paper the results of studying of
cytokines in VH type A patients and
application of amizone influence on a
cytokine profile during the water outbreak
of viral hepatitis A were presented. In
development and course of the VH type A
epidemic concentration in peripheral blood,
both proinflammatory, and anti*
inflammatory cytokines considerably
increases.

Keywords: virus hepatitis A, cytokines,
amizone.
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УДК: 616.314:615.477.2:616.31�002�08�084
ПРИМЕНЕНИЕ МАЗИ ТИОТРИАЗОЛИНА ПРИ ЛЕЧЕНИИ

ПРОТЕЗНОГО СТОМАТИТА У БОЛЬНЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ

СИНДРОМОМ

Якименко Д.О., Шутурминский В.Г., Чулак О.Л.
Одесский национальный медицинский университет

Разработанный способ лечения протезных стоматитов с помощью аппликации
мази с тиотриазолином позволяет значительно снизить степень воспалительных
явлений, о чем свидетельствует динамика цветного показателя, скорость атрофии
альвеолярного отростка. Значительно стабилизируется проницаемость стенок сосу*
дистого русла протезного ложа. Изучена эффективность применения патогенетически
обоснованного комплекса лечебно*профилактических мероприятий при протезных
стоматитах у больных метаболическим синдромом, что позволило улучшить состоя*
ние слизистой оболочки протезного поля и улучшить качество протезирования в этой
группе пациентов.

Ключевые слова: метаболический синдром, протезный стоматит, тиотриазолин,
зубное протезирование.

Введение

По данным разных авторов про*
тезный стоматит встречается у полови*
ны лиц, пользующихся съемными зуб*
ными протезами [1]. Причины их воз*
никновения обусловлены в большей
части случаев местными факторами,
исходящими непосредственно от съем*

ного протеза и материала, из которо*
го изготовлен базис – механические,
термические, аллергические, токсичес*
кие раздражители слизистой оболочки
полости рта, а также микробиологичес*
кого и иммунологического факторов,
включенных в единый патогенетичес*
кий механизм возникающей патологии
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Таблица 1 

Динамика жалоб больных с протезными стоматитами на фоне лечения с 
применением мази с тиотриазолином 

Жалобы До лечения После лечения 
Жжение в ротовой полости 19 (47 %) 15 (39 %)* 
Боль в области протезного ложа 8 (20 %) 7 (17 %) 
Парестезии 14 (36 %) 12(30 %) 
Сухость во рту 27 (67 %) 24 (60 %) * 

* — разница показателей статистически достоверна (p < 0,05) 

 

Таблица 2 

Динамика местной резистентности больных с ПС на фоне лечения с 
применением мази с тиотриазолином (n = 30) 

Показатель До лечения После 
лечения 

Скорость саливации за 15 мин, мл 1,8 ± 0,1 2,6 ± 0,1* 
рН слюны 6,6 ± 0,5 6,9 ± 0,6* 
Ig A, г/л 0,030 ± 0,008 0,040 ± 0,007 
SIg A, г/л 1,11 ± 0,08 1,47 ± 0,07* 
Ig M, г/л 0,030 ± 0,004 0,020 ± 0,002 
Ig G, г/л 0,14 ± 0,03 0,16 ± 0,01 
Содержание лейкоцитов в 1 мл слюны 580,0 ± 14,1 650,0 ± 11,4 
НСТ-тест лейкоцитов слюны, спонтанный 3,7 ± 0,7 4,0 ± 0,5* 
НСТ-тест лейкоцитов слюны, 
стимулированный 6,2 ± 0,1 8,80 ± 0,28* 

Лизоцим, мкг/мл  201,5 ± 19,5 243 ± 11,4* 
 * — разница показателей статистически достоверна (p < 0,01) 

[2]. Однако реак*
ция слизистой на
съемный зубной
протез зависит, по*
мимо всего, и от
и н д и в и д у а л ь н ы х
р е а к т и в н ы х
свойств всего
организма [3], осо*
бенно у людей с
общесоматической
патологией.

Наиболее аг*
рессивным в этом
отношении следует
считать метаболи*
ческий синдром
(МС).) Наличие МС
является фактором
риска сахарного
диабета и кардио*
васкулярных забо*
леваний. Наличие
группы метаболи*
ческих расстройств
способствует раз*
витию микроангио*
патий, нарушению
микроциркуляции, поражению перифе*
рических органов (мозга, сердца, по*
чек) [4], снижению эффективности
функционирования иммунной системы,
что может привести к активации мик*
рофлоры полости рта и явиться допол*
нительным фактором развития пораже*
ний слизистой полости рта при МС [5].

Особый патогенетический меха*
низм развития осложнения при проте*
зировании у этой категории пациентов
стали целью данного исследования —
разработать метод патогенетического
лечения протезного стоматита у лиц,
пользующихся съемными протезами и
страдающими метаболическим синд*
ромом.

Основная часть

С этой целью мы применили мазь
тиотриазолина. Аппликации мази осу*
ществляли путем наложения столбика
мази длиной 5*7 мм на слизистую про*

тезного ложа с последующим нанесе*
нием на указанную область.

Всего лечение было предоставле*
но 60 лицам (по 30 больных в группе),
которые пользовались полными акри*
ловыми съемными протезами верхней,
нижней или обеих челюстей. Пациен*
тов разделили на две группы:

1. Пациенты с МС, которым проводи*
лось традиционное лечение ПС.

2. Пациенты с МС, которым назнача*
ли мазь с наличием тиотриазолина.

Характеристика жалоб обследо*
ванных пациентов и их анализ до и
после лечения представлены в табл. 1.
Пациенты с ПС до лечения с примене*
нием мази с тиотриазолином предъяв*
ляли жалобы на жжение в ротовой по*
лости, боль в области протезного ложа,
сухость во рту, парестезии. Анализ жа*
лоб пациентов показал, что у пациен*
тов до лечения чаще наблюдались су*
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хость во рту, жжение и парестезии.
После лечения с использованием мази
с тиотриазолином достоверно реже на*
блюдались жалобы на сухость в рото*
вой полости и жжение. Достоверного
влияния на показатели общей резис*
тентности применение мази с тиотри*
азолином не оказало. Анализ показа*
телей скорости саливации и местной
резистентности у обследованных паци*
ентов показал (табл. 2), что у больных
ПС после лечения достоверно повыси*
лась скорость саливации, фагоцитар*
ная активность нейтрофилов, что про*
являлась в более высоких показателях
спонтанного и стимулированного НСТ*
теста, а также содержание в слюне SIg
A.

Таким образом, у больных ПС на
фоне МС после лечения повысилась
скорость саливации и рН слюны, а так*
же активность нейтрофилов, что спо*
собствует улучшению местной проти*
вомикробной защиты. Такие эффекты
использования мази с тиотриазолином
могут быть обусловлены благоприят*
ным влиянием мазевой основы на ме*
ханический контакт протеза со слизи*
стой оболочкой ротовой полости, а так*
же активирующим действием тиатриа*
золина на аэробный метаболизм кле*
ток слизистой оболочки ротовой поло*
сти и фагоцитирующих нейтрофилов.

Вывод

Использование мази с тиотриазо*
лином в комплексном лечении больных
ПС на фоне МС достоверно уменьша*
ет выраженность клинических проявле*
ний ПС (сухости, жжения в ротовой по*
лости, парестезий), увеличивает ис*
ходно сниженную скорость саливации,
вызывает активацию разных звеньев
местной резистентности.
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Резюме

ЗАСТОСУВАННЯ МАЗІ
ТІОТРИАЗОЛІНУ ПРИ ЛІКУВАННІ

ПРОТЕЗНОГО СТОМАТИТУ У ХВОРИХ
НА МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМОМ

Якіменко Д.О., Шутурмінський В.Г.,
Чулак О.Л.

Статья присвячена клініко*лабора*
торному обґрунтуванню нової методи*
ки лікування протезних стоматитів у
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КЛІНІКОBПАТОГЕНЕТИЧНІ ПАРАЛЕЛІ ПРИ КОМПЛЕКСНІЙ

ГЕМОДІЛЮЦІЙНІЙ ТЕРАПІЇ ХОЗЛ

Кучер О.В.1, Гоженко А.І.2, Ковалевська Л.А.2
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Метою дослідження була оцінка впливу комплексної гемодилюційної терапії на
показники гемодинаміки у хворих з ХОЗЛ. Показано, що застосування комбінованої
терапії із включенням реополіглюкіну та високо селективного @@в*адреноблокатору
(небівалолу) дозволяє нормалізувати гемодинамічні показники та покращити рео*
логічні властивості крові у хворих на ХОЗЛ. Застосування гемодилюційної терапії у
хворих на ХОЗЛ із виразковою хворобою шлунку та дванадцятипалої кишки покра*
щує терміни епітелізації виразкового дефекту. Запропонована терапія є ефективною
у хворих на ХОЗЛ з вихідною тахікардією, систолічною гіпертензією та гіпоксемічни*
ми станами.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легенів, патологія ШКТ, ліку�
вання, гемодилюція.
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хворих на метаболічний синдром.

Розроблений спосіб лікування
протезних стоматитів за допомогою ап*
лікації мазі з тіотріазоліном дозволяє
значно знизити ступінь запальних
явищ, про що свідчить динаміка кольо*
рового показника, швидкість атрофії
альвеолярного відростка. Значно стаб*
ілізується проникність стінок судинно*
го русла протезного ложа. Вивчено
ефективність застосування патогене*
тично обґрунтованого комплексу ліку*
вально*профілактичних заходів при
протезних стоматитах у хворих метабо*
лічним синдромом, що дозволило пол*
іпшити стан слизової оболонки протез*
ного поля та покращити якість проте*
зування в цій групі пацієнтів.

Ключові слова: метаболічний синд�
ром, протезний стоматит, тіотриа�
золін, зубне протезування

Summary

APPLICATION OF OINTMENT
TFOTRYAZOLINU THE TREATMENT

PROSTHETIC STOMATITIS IN PATIENTS
WITH METHOBOLIC SYNDROME

Yakimenko D.A., Shuturminskyy V.G.,
Chulak O.L.

Article is devoted to clinical and lab*
oratory substantiation of new methods of
treatment of prosthetic stomatitis in pa*
tients with metabolic syndrome.

A method for treating prosthetic sto*
matitis by application of ointment tiotria*
zolinom can significantly reduce the de*
gree of inflammation, as evidenced by
dynamic color index, the rate of atrophy
of the alveolar ridge. Significantly stabi*
lizes the permeability of the walls of the
vascular bed prosthetic bed. The effica*
cy of using complex pathogenesis rea*
sonable preventive measures in prosthet*
ic stomatitis in patients with metabolic
syndrome, thus improve mucosal pros*
thetic field and improve the quality of
prosthetics in this group of patients.

Key words: metabolic syndrome, pros�
thetic stomatitis, thiotriazolin, dental
prosthesis
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Сьогодні у світі налічується близь*
ко 600 млн. хворих на ХОЗЛ [1, 2], при
цьому, на кожні 30*45 випадків ХОЗЛ
щорічно виявляють 5*7 нових [12]. Та*
ким чином, захворюваність в абсолют*
них цифрах становить 100 млн. на рік.
Щорічно від ХОЗЛ помирає 3 млн. хво*
рих [1*3].

Одним з найбільш важливих пато*
генетичних факторів розвитку тканин*
ної та органної гіпоксії при захворюван*
нях легенів і серцево*судинної систе*
ми є порушення мікроциркуляції, що, в
свою чергу, обумовлено порушеннями
реологічних властивостей крові [4, 5].

Враховуючи вищевикладене, важ*
ливе значення в лікуванні хворих із хро*
нічним легеневим серцем з поліците*
мією і згущенням крові має інфузійна
терапія, спрямована на зменшення сту*
пеня гемоконцентрації (гемоділюційний
ефект), зменшення відносної в’язкості
крові, що в сукупності, й забезпечує
реологічний ефект [5, 6].

Таким чином, при важких загост*
реннях хронічної обструктивної хворо*
би легень важливим методом лікуван*
ня є інфузійна терапія, спрямована на
зменшення інтоксикації і поліпшення
реологічних характеристик крові. З
метою зниження легенево*артеріально*
го опору, поліпшення транспорту кис*
ню до тканин в лікуванні хворих вико*
ристовуються активні реологічні корек*
тори, в тому числі, реополіглюкін. Один
з механізмів дії реополіглюкіну полягає
в тому, що він утворює молекулярний
шар на поверхні формених елементів
крові і ендотелії судин, що призводить
до ефекту дезагрегації і поліпшенню
мікроциркуляції [7, 8].

З іншого боку, наявність легеневої
гіпертензії та ХСН може бути причиною
призначення високоселективних β

1
*ад*

реноблокаторів, при прийомі яких ри*
зик бронхообструкції є мінімальним. У
випадку порушення співвідношень між
ерготропними та трофотропними над*
сегментарними впливами, та актива*

цією симпатоадреналової системи за*
стосування β*адреноблокаторів повин*
но давати добрий ефект у плані опти*
мізації гемодинаміки.

Мета дослідження  — оцінка
впливу комплексної гемодилюційної
терапії на показники гемодинаміки у
хворих з ХОЗЛ.

Матеріал та методи

Дослідження виконане на базі
Військового медичного клінічного цен*
тру Південного регіону (м. Одеса). Об*
стежено 92 осіб, що страждали на
ХОЗЛ ІІ — ІІІ стадій. Всі обстежені пе*
ребували на стаціонарному лікуванні у
відділенні пульмонології з приводу за*
гострення захворювання. Всі пацієнти
були чоловічої статі, віком старше 50
років, зі стажем куріння в середньому
більше 30 пачко*років.

Клінічне обстеження виконане
відповідно до вимог протоколу, затвер*
дженого наказом МОЗУ N 128 від
19.03.2007 «Про затвердження
клінічних протоколів надання медичної
допомоги за спеціальністю “Пульмоно*
логія”» [8].

Всім пацієнтам проводилися
клініко*інструментальні методи дослід*
ження (спірометрія, ЕхоКС, рентгено*
графія органів грудної клітки); лабора*
торні дослідження (загальний аналіз
крові, загальний аналіз сечі, печінкові,
ниркові проби). Поряд зі стандартним
комплексом клініко*лабораторних та
інструментальних тестів при ХОЗЛ, об*
стеження включало езофагофіброгаст*
родуоденоскопію (ЕФГДС), а також кар*
діоінтервалографію. Оцінка стану веге*
тативної нервової системи (ВНС) про*
водилася за допомогою методу карді*
оінтервалографії із використанням про*
грамного комплексу Cardio («Сіата»,
Україна) за стандартною методикою.
Гемоділюційний ефект препаратів оці*
нювався на основі вивчення динаміки
гематокриту. Контрольна ЕФГДС прово*
дилася на 10 день з початку лікування.

Всі пацієнти одержували терапію,
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Таблиця 1
Динаміка клінічних показників 

І група (n = 45) ІІ група (n = 47) 
Показник до 

лікування 
після  

лікування 
до 

лікування 
після  

лікування 
ОФВ1, % 74,4 ± 3,6 88,2 ± 3,8* 72,8 ± 3,2 86,7 ± 3,4* 
АТ сист, мм.рт.ст. 138,2 ± 2,4 132,5 ± 3,3 139,8 ± 3,2 128,2 ± 2,4* 
АТ діаст, мм.рт. ст. 82,3 ± 1,8 80,1 ± 2,2 81,8 ± 2,2 79,4 ± 2,4 
ЧСС, уд./хв. 99,3 ± 3,2 94,4 ± 2,8 101,1 ± 2,8 80,3 ± 2,2* 
Ht, абс. 0,55 ± 0,02 0,54 ± 0,02 0,54 ± 0,03 0,42 ± 0,03* 

Примітка: * — відмінності з вихідним рівнем є статистично значущими (p < 0,05) 

згідно протоколу, затвердженого нака*
зом №128 МОЗ України від 19.03.2007
“Про затвердження клінічних прото*
колів надання медичної допомоги за
спеціальністю “Пульмонологія” [8].

В залежності від схеми комплекс*
ної терапії, яку одержували пацієнти,
вони були рандомізовано розділені на
дві групи. І група (n = 45) одержувала
звичайну терапію, в тому числі, анти*
бактеріальні препарати при наявності
показань, системні глюкокортикосте*
роїди, муколітики, та при виявленні
запальних та ерозивно*виразкових змін
з боку гастродуоденальної зони при*
значалися інгібітори протонної помпи.
При наявності хелікобактерної інфекції
призначали антихелікобактерну тера*
пію [8]. ІІ група (n = 47) одержувала у
складі терапії реополіглюкін внутрішнь*
овенно крапельно по 200 мл на добу.
Селективний β*адреноблокатор небіва*
лол із титруванням дози з 1,25 мг до 5
мг протягом двох тижнів призначали
при супутній ІХС з
серцевою недо*
статністю, при та*
хікардії зі схильні*
стю до порушень
ритму (екстрасис*
толія, пароксиз*
мальна тахікардія,
фібриляція перед*
сердь), або зу*
мовленою вира*
женою симпатико*
тонією.

Статистична обробка одержаних
даних проводилася із застосуванням
програмного середовища R з відкри*
тим кодом (проект GNU, R Foundation,
США).

Результати дослідження

У більшості випадків (78,0 %) па*
цієнти мали різноманітні коморбідні
стани, при цьому, на перший план за
частотою виходила супутня патологія
серцево*судинної системи: ішемічна
хвороба серця (10,9 %), гіпертонічна

хвороба (8,9 %), перенесені гострі по*
рушення мозкового кровообігу (2,2 %),
дисциркуляторна енцефалопатія (2,2
%), а також патологія органів травлен*
ня: грижа стравохідного отвору діаф*
рагми (2,2 %), гастроезофагальна реф*
люксна хвороба (4,3 %), виразкова хво*
роба шлунка і ДПК (21,7 %), хронічний
гастрит (97,8 %), хронічний панкреатит
(4,3 %). Кожний другий хворий (48,9 %)
із супутньою патологію органів ШКТ
мав хелікобактерпозитивний статус.

Як показали наші дослідження,
симпатикотонія не є рідкісним станом
у пацієнтів — вона зустрічалася у 21 ви*
падках, що складає 23,3 % від загаль*
ної чисельності вибірки. Розподіл
пацієнтів із симпатикотонією в обох
групах був приблизно однаковий.
Більшість обстежених мали ейтонічний
тип вегетативної регуляції (ВР = 0,16*
0,29).

Подальші спостереження показа*

ли, що у ІІ групі на тлі застосування ди*
ференційованого застосування селек*
тивного β*адреноблокатора та гемоди*
люційної терапії значно покращилися
основні гемодинамічні показники та
знизився гематокрит (табл.1). При цьо*
му, статистично значущих відмінностей
між групами за спірометричними по*
казниками знайдено не було.

Як видно з наведеної таблиці, за*
стосування реополіглюкіну дозволило
знизити показник гематокриту з 0,54 ±
0,03 до 0,42 ± 0,03, а одночасне зас*
тосування небівалолу у малих дозах
знизити вираженість систолічної гіпер*
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тензії та усунути тахікардію. Слід заз*
начити, що найкращу «відповідь» на
комплексну терапію із включенням ре*
ополіглюкіну та селективного β*адре*
ноблокатору давали хворі на ХОЗЛ з
вихідною тахікардією, систолічною
гіпертензією та гіпоксемічними стана*
ми.

Цікаво, що за даними клінічного
моніторингу та при проведенні конт*
рольної ЕФГДС на 10 день, у пацієнтів
ІІ групи з ХОЗЛ і супутньою виразковою
хворобою шлунка та дванадцятипалої
кишки значно прискорилися темпи еп*
ітелізації виразкових дефектів порівня*
но із хворими, які не отримували гемо*
дилюційну терапію. Так, повна епітелі*
зація виразки у хворих ІІ групи відзна*
чалася у 100 %, термін епітелізації
склав 7*10 днів, тоді як у І групі на тлі
стандартної терапії через 10*14 днів
мала місце неповна епіталізація вираз*
ки. Даний клінічний ефект може пояс*
нюватися нормалізацією перфузії тка*
нин та мікроциркуляції у зоні виразко*
вого дефекту. Дійсно, одним з ме*
ханізмів альтеруючого впливу
Helicobacter pylori на слизову є при*
гнічення регіонарної мікроциркуляції.
Helicobacter pylori ініціює імунологічні
реакції, які служать причиною тканин*
них ушкоджень. Інфікована слизова
інфільтрується плазматичними клітина*
ми, моноцитами, нейтрофілами, лімфо*
цитами. Ці клітини звільняють біологіч*
но активні сполуки, які пошкоджують
слизову і викликають порушення мікро*
циркуляції.

З іншого боку, вплив реополіглю*
кіну на реґіонарну гемодинаміку реалі*
зується незалежно від хелікобактерно*
го статусу хворих із ХОЗЛ та супутньої
хронічної патології органів ШКТ.

Дане припущення підтверджуєть*
ся тим, що позитивна динаміка визна*
чалася при ЕФГДС й у відношенні інших
захворювань гастродуоденальної зони,
зокрема хронічного гастриту, гастроду*
оденіту та ГЕРХ. Так, у хворих ІІ групи
з хронічним гастритом при контрольній

ЕФГДС відбулося відновлення структу*
ри слизової оболонки шлунка у вигляді
повної редукції запальних змін слизо*
вої оболонки шлунку. Описані зміни не
залежали від хелікобактерного статусу
обстежених пацієнтів.

Висновки

1. Застосування комбінованої терапії
із включенням реополіглюкіну та
високоселективного β*адренобло*
катору небівалолу дозволяє норма*
лізувати гемодинамічні показники
(знизити вираженість систолічної
гіпертензії та усунути тахікардію) та
покращити реологічні властивості
крові (зменшити показники гема*
токриту до 0,42 ± 0,03) у хворих на
ХОЗЛ ІІ*ІІІ стадій.

2. Застосування гемодилюційної те*
рапії (реополіглюкін 200,0 в/в кра*
пельно) у хворих на ХОЗЛ ІІ*ІІІ
стадій з виразковою хворобою
шлунку та дванадцятипалої кишки
скорочує терміни епітелізації ви*
разкового дефекту до 7*10 днів.

3. Запропонована терапія є ефектив*
ною у хворих на ХОЗЛ ІІ*ІІІ стадій з
вихідною тахікардією, систолічною
гіпертензією, гіпоксемічними стана*
ми та супутньою гастроентерологі*
чною патологією, в т.ч., ерозивно*
виразкових змінах гастродуоде*
нальної зони.
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Резюме

КЛИНИКО*ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ
ПАРАЛЛЕЛИ ПРИ КОМПЛЕКСНОЙ
ГЕМОДИЛЮЦИОННОЙ ТЕРАПИИ

ХОЗЛ

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

1 Военный медицинский клинический
центр Южного региона, г. Одесса
2 Украинский научно�исследовательс�
кий институт медицини транспорта, г.
Одесса

Целью исследования была оцен*
ка влияния комплексной гемодилюции
на показатели гемодинамики у больных
с ХОЗЛ. Показано, что применение
комбинированной терапии с включени*
ем реополиглюкина и высоко селектив*
ного β*адреноблокатора (небивалола)
позволяет нормализовать гемодинами*
ческие показатели и улучшить реоло*
гические свойства крови у больных
ХОЗЛ. Применение гемоделюцийной
терапии у больных ХОЗЛ с язвенной
болезнью желудка и двенадцатиперст*
ной кишки улучшает сроки эпителиза*
ции язвенного дефекта. Предложенная
терапия эффективна у больных ХОЗЛ с
исходной тахикардией, систолической
гипертензией и гипоксемическими со*
стояниями.

Ключевые слова: хроническое об�
структивное заболевание легких, па�
тология ЖКТ, лечение, гемодилюция.
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Summary

CLINICAL AND PATHOGENETIC
PARALLELS WITH COMPLEX

HEMODILUTION TREATMENT OF COPD

Kucher O.V.1, Gozhenko A.I.2,
Kovalevskaya L.A.2

1 Military Medical Clinical Centre of the
Southern Region, Odessa
2 SI ‘Research Institute of Medicine of
Transport, Ministry of Health “, Odessa,
Ukraine

The aim of the study was to evaluate
the hemodynamic effects of complex
hemodilution therapy in patients with
COPD. There was shown that combined
therapy with the inclusion of
reopoliglucine and highly selective β*

blockers can normalize hemodynamic
parameters and improve blood rheology
in patients with COPD. The application of
hemodiluon therapy in patients with
COPD and gastric ulcer and duodenal
ulcer could improve ulcer epithelization
time. The proposed therapy is effective
in COPD patients with initial tachycardia,
systolic hypertension and hypoxemic
states

Key words: chronic obstructive
pulmonary disease, GIT pathology,
treatment, hemodilution.

Впервые поступила в редакцию 15.08.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

КАЧЕСТВА ТРАНСПЛАНТАТА СЕРДЦА ЧЕЛОВЕКА ДОНОРАB

ТРУПА

Салютин Р.В., Паляниця С.С., Давидова Т.И., Соколов Н.Ф.
Координационный центр трансплантации органов, тканей и клеток

Министерство здравоохранения Украины, Киев

В статье представлены иммунологические показатели качества и безопаснос*
ти трансплантата сердца человека донора*трупа, возможные пути устранения про*
цессов отторжения с целью долгосрочной выживаемости трансплантата.

Ключевые слова: сердце человека, донор, иммунологические показатели

Трансплантология вышла за преде*
лы экспериментальной дисциплины и
применяется как альтернативный метод
лечения необратимых заболеваний и
повреждений сердца на конечной стадии
заболевания. Потенциальные реципиен*
ты для трансплантации сердца наиболее
тяжелая категория кардиохирургических
больных. У них невозможно добиться
стойкого улучшения сердечной функции
с помощью традиционных терапевтичес*
ких мероприятий и хирургических вме*
шательств, а длительность жизни без
операции исчисляется месяцами или
даже неделями. В анамнезе многих
больных имеются случаи внезапной кли*

нической смерти, тромбоэмболические
осложнения, сложные нарушения сер*
дечного ритма и проводимости.

При исследовании центральной ге*
модинамики, как правило, у таких паци*
ентов регистрируют крайне низкие сер*
дечный индекс (менее 2,5 л/мин/м —
менее 25 %) и фракцию изгнания лево*
го желудочка (менее 25 %), высокое ко*
нечное диастолическое давление в нем
(более 20 мм рт.ст.). У большинства (бо*
лее 50 %) больных повышено давление
в легочной артерии (систолическое выше
30 мм рт. ст.) [1, 2].

Современный уровень развития
трансплантологии требует эффективной
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донорской службы, решения проблемы
сохранения функции и качества органа
донора при проведении интенсивной
терапии, направленной на поддержку и
оптимизацию условий функционирова*
ния сердца на фоне прогрессирующих
расстройств гомеостаза, увеличения
долгосрочной выживаемости трансплан*
татов, устранение процессов отторжения
трансплантата. На сегодня частота ост*
рой реакции отторжения составляет 1,5*
2,0 % в течение года. Через год после
операции у 41 % наблюдали единичные
случаи отторжения [3].

Как известно, способом, который в
большей мере уменьшает реакцию от*
торжения, является подбор пары донор*
реципиент по антигенам гистосовмести*
мости. В Украине определение феноти*
па HLA донора и реципиента проводит*
ся чаще всего по антигенам локусов А,
В, С, DR. Обычно антигены системы HLA
класса І присутствуют на всех ядерних
клетках и отличаются только степенью
интенсивности экспресии. Доказано наи*
более низкое содержание их на миокар*
диоцитах, эндотелии роговицы, скелет*
них мышцах. Степень выраженности ан*
тигенов системы HLA как І, так и ІІ клас*
са – непостоянная и зависит от воздей*
ствия, прежде всего, эндогенных факто*
ров модификации иммунного ответа —
интерлейкинов, интерферонов, опухоль*
некротизирующего фактора, простаглан*
динов и др.

Что касается недавно открытых ло*
кусов E, G, F, биологическая функция их
самих и их продуктов в настоящее вре*
мя уточняется. Возможно, некоторые из
них принимают участие в презентации
антигена для распознавания интраэпите*
лиальными Т–лимфоцитами — киллера*
ми.

Одной из важнейших характеристик
генов системы HLA является разнообра*
зие и полиморфизм, обусловленный
аминокислотными последовательностя*
ми, входяшими в вариабельный участок
ДНК. В настоящее время описано 43
специфичности в локусе А, 108 специ*

фичностей в локусе В и 33 – в локусе С.
Кроме того, с помощью молекулярного
типирования на основе метода полиме*
разной цепной реакции показано, что
некоторые специфичности имееют по
несколько аллельных вариантов. Так,
например, HLA*А2 специфичность име*
ет 47 аллелей, В35 — 46, а В27 — 23
аллели. Внедрение новых методов опре*
деления HLA — антигенов способствова*
ло тому, что к настоящему времени ус*
тановлено более 600 аллельных вариан*
тов классических HLA* антигенов І и ІІ
классов [4].

Для оценки степени гистосовмес*
тимости на Украине пользуются индек*
сом гистосовместимости. При одном
идентичном у реципиента и донора сер*
дца антигене HLA индекс гистосовмес*
тимости составляет 25 %, при двух – 50
%, при трех — 75 %, при четырех — 100
%.

Существование перекрестно реаги*
рующих HLA*антигенов

по локусу А*1,3,11; А2,28; А 23,24;
А25,26; АЗО,31;

по локусу В*ВS,35; В7,22,27;В8,14;
В13,40; В15,17; В38,39; В12,21 может
сказываться степень гистосовместимос*
ти. Установлено, что наличие у донора
антигенов системы HLA с сильными пе*
рекрестными реакциями повышает ин*
декс гистосовместимости на 20 %, с
менее сильными — на 10 %.

Согласно общеизвестному правилу,
пересадка сердца не может быть произ*
ведена без учета наличия у реципиента
предсуществующих антител к антигенам
системы HLA донора, являющимися лим*
фоцитотоксическими антителами. Выяв*
ление неспецифической цитотоксичнос*
ти не является прямым противопоказа*
нием к пересадке, однако учивывается
как негативный прогностический при*
знак. Высокий процент положительных
проб (более 25 %) свидетельствует о
массивной сенсибилизации потенциаль*
ного реципиента является фактором
сверхострого отторжения [4, 5, 6, 7].
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Подбор пары донор*реципиент кро*
ме подбора по HLA*антигенам, предус*
матривает определение степени специ*
фической и неспецифической пресенси*
билизации реципиента к антигенам до*
нора. Важно выявить пресенсибилиза*
цию к антигенам клеток эндотелия сосу*
дов сердца. Наличие у реципиента анти*
эндотелиальных антител часто является
причиной срехострого либо ускоренно*
го криза отторжения. Антигены сосудис*
того эндотелия, которые не относятся к
HLA*системе, специфичны, высокоимму*
ногенны и способны индуцировать реак*
цию отторжения [4].

Однако, возможны случаи отторже*
ния трансплантата при отрицательной
кросс матч и, наоборот, при положитель*
ной кросс матч не всегда развивается
острое отторжение трансплантата.

Первое исключение можно объяс*
нить обстоятельством: 1) лимфоцитоток*
сический тест, с помощью которого про*
изводится проба, недостаточно чувстви*
тельный и дает ложноотрицательные
результаты; 2) сенсибилизация реципи*
ента сопровождается синтезом не акти*
вирующих систему комплемента антител
и поэтому они не могут быть выявлены в
комплементзависимой реакции (в лим*
фоцитотоксическом тесте) однако, в
организме реципиента способны оказы*
вать разрушительное действие на транс*
плантат; 3) сенсибилизация осуществля*
ется с помощью иных антигенов (орган*
ных, а не HLA). Второе исключение, т.е.
положительные результаты пересадки
при положительной кросс матч, можно
объяснить существованием двух видов
предсуществующих антител против мо*
лекул І класса (антигенов HLA*A, B, C) и
ІІ класса (антигенов HLA*DR, DP, DQ). Как
известно, молекулы І класса системы
HLA экспрессированы на всех клетках
организма, в том числе на так называе*
мых лейкоцитах пассажирах донорского
происхождения. Высокие титры предсу*
ществующих антител к HLA*A,B,C детер*
минантам всегда осуществляют цитоток*
сический эффект по механизму компле*

ментзависимого лизиса, т. е. такие пред*
существующие антитела агрессивны и
разрушают трансплантат. Обычно они
определяются при температуре 37 оС в
цитотоксическом тесте с Т*лимфоцита*
ми, на которых представлены молекулы
І класса, это тепловые анти*Т*антитела
[4, 6, 7].

Антитела, направленные против
молекул ІІ класса главного комплекса
гистосовместимости не являются цито*
токсическими. Их следует рассматривать
как блокирующие антитела, которые по*
крывают DR*антигены на клетках транс*
плантата. Предотвращая иммунологи*
ческое распознавание, обеспечивают
феномен усиления выживания транс*
плантата, характеризующийся большей
продолжительностью выживания переса*
женного органа. Эти предшествующие
антитела, холодовые анти*В*антитела,
определяются при температуре 8*10 оС
в лимфоцитотоксическом тесте с В*лим*
фоцитами, на которых представлены
молекулы ІІ класса системы HLA [4, 6, 7].

Перекрестную пробу необходимо
проводить параллельно со взвесями
лимфоцитов, обогащенных Т* и В*клет*
ками при разных температурах согласно
двум видам предсуществующих антител.
Активность предсуществующих антител в
перекрестной реакции обозначается ци*
тотоксическим индексом в процентах.
Традиционно берется во внимание цито*
токсический индекс больше 5 [4].

Таким образом, для подбора пары
донор*реципиент необходимо опреде*
лить:

* HLA*фенотип донора и реципиента;

* разнотемпературные предсуществую*
щие антитела у реципиента к анти*
генам системы — HLA донора;

* антиэндотелиальные антитела у реци*
пиента к антигенам донора;

* исходный иммунный статус реципиен*
та и донора.
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Резюме

ВИЗНАЧЕННЯ ІМУНОЛОГІЧНІ
ПОКАЗНИКИ ЯКОСТІ ТРАНСПЛАНТАТІВ

СЕРЦЯ ЛЮДИНИ ДОНОРА*ТРУПИ

Салютин Р.В., Паляниця С.С.,
Давидова Т.І., Соколов Н.Ф.

У статті представлені імунологічні
показники якості та безпеки трансплан*
тата серця людини донора*трупа, мож*
ливі шляхи усунення процесів відторг*
нення з метою довгострокової вижива*
ності трансплантата.
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імунологічні показники
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Проблема лікування хворих на
гіпертонічну хворобу (ГХ) та запобігання
розвитку її ускладнень лишається акту*
альною, приймаючи до уваги розгалужені
ланки патогенезу цього патологічного
стану [1]. Для лікування ГХ та профілак*
тики ускладнень застосовують заходи по
модифікації способу життя та медика*
ментозну терапію, спрямовану на змен*
шення тонусу гладеньких м’язів судин,
призначення препаратів, що пригнічують
ферментну ангіотензин*конвертуючу си*
стему, а також речовин, що регулюють
функціонування серцевого м’язу [2].

Але досягнути цільового рівня арте*
ріального тиску (АТ) та належної органо*
протекції до теперішнього часу вдається
у незначного числа хворих, підвищує
ризик ускладненнь ГХ. Останнім часом,
особливо з визначенням ендотеліальної
дисфункції (ЕД) як важливішого фактора
ризику (ФР) серцево*судинних усклад*
неннь при ГХ, однією з задач лікування
артеріальної гіпертензії є ангіопротекція,
що здійснюється шляхом корекції ЕД, а
її корекція вважається критерієм ефек*
тивності лікування [3]. Антигіпертензив*
на терапія сприяє корекції ЕД. Зокрема,
показаний позитивний вплив на функцію
ендотелію (ФЕ) фізичних навантажень та
антигіпертензивних препаратів (АП)
(інгібіторів ангіотензин*конвертуючого

ферменту, блокаторів ангіотензинових
рецепторів, деяких бета*адреноблока*
торів). Але для низки АП цей вплив є
можливим при збереженому ендотелії.
Тому зберегається актуальність пошуків
нових способів корекції ЕД.

ЕД — це дисбаланс між судинороз*
ширюючими і судинозвужуючими медіа*
торами, який, як правило, характери*
зується зменшенням вироблення вазо*
дилататорів та збільшенням синтезу ва*
зоконстрикторів. Параметром, що дозво*
ляє оцінювати ступінь патологічного ре*
моделювання артерій при розвитку і пе*
ребігу гіпертонічної хвороби служить виз*
начення потокозалежної вазадилятації
плечової артерії за методом Celermajer.
Вона використовується як критерій адек*
ватності антигіпертензивної терапії. З
метою визначення потокозалежної вазо*
дилятації плечової артерії (ПА) за мето*
дом Celermajer використовували наступ*
ну методику: ПА лоцировано в поздовж*
ньому перерізі на 2*5 см вище ліктьово*
го згину за допомогою апарату ультра*
звукового дослідження, зображення син*
хронізували з зубцем R ЕКГ. Діаметр ар*
терії вимірювали у В*режимі від ближньої
до дальньої межі кров — стінка судини,
що відповідає лінії інтима*медіа стінки
артерії. Після вимірювання діаметра ПА
в спокої проводили пробу з РГ. На пле*
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че, вище місця візуалізації, накладали
манжету сфігмоманометра і створювали
в ній тиск, що на 50 мм рт. ст. переви*
щує систолічний артеріальний тиск. Ок*
люзія артерії тривала 1,5 хвилини. Через
30*60 секунд після декомпресії манжети,
що відповідає піку РГ, вимір діаметра ПА
повторювали.

Останнім часом, запропоновано
ряд методик корекції ендотеліальної дис*
функції шляхом застосування озону або
озоно*кисневих сумішей. Так, запропо*
новано спосіб комплексного лікування
хворих на гіпертонічну хворобу, який
включає застосування традиційних меди*
каментозних заходів поряд із внутрішнь*
овенним уведенням стерильної озоно*
кисневої суміші шляхом аутогемотранс*
фузії: кров забирається з вени хворого,
обробляється екстракорпорально медич*
ним озоном, після чого внутрішньовенно
знов уводиться пацієнту [4]. Ця методи*
ка є патогенетично спрямованою та в
певній мірі підвищує загальну ефек*
тивність лікування гіпертонічної хвороби.
Однак, її використання досить часто суп*
роводжується ураженням венозних судин
в які проводять інфузію. Завдяки подраз*
нюючій дії молекул озону на венозну
стінку розвивається таке ускладнення як
флебіт.

Метою нашого дослідження стало
вдосконалення схеми лікування хворих
на гіпертонічну хворобу шляхом корекції
ендотеліальної дисфункції та профілакти*
ки уражень артерій за рахунок поєднано*
го застосування антигіпертензивних пре*
паратів та ректального введення водно*
го розчину озоно*кисневої суміші. Така
схема, на нашу думку, дозволить досяг*
ти більш вираженого терапевтичного
ефекту.

Матеріали та методи. Під нашим
наглядом було 175 пацієнтів (переважно
125 (71,43 %) пацієнтів жіночої статі та
50 (28,57 %) – чоловічої статі) із гіперто*
нічною хворобою ІІ стадії І*ІІ ступеню, що
знаходились на стаціонарному лікуванні
у кардіологічному відділенні кардіо*рев*
матологічного центру міської клінічної

лікарні № 9 ім. проф. А.І. Мінакова м.
Одеси протягом 2012 р., віком від 39 до
64 років. Середній вік пацієнтів становив
52,4 ± 3,2 роки. Критеріями, за якими
пацієнти не включались у дослідження,
стали: вік старше 64 років або молодше
39 років, гіпертонічна хвороба II стадії III
ступеню, гіпертонічна хвороба III стадії II*
III ступеню, ізольована сиситолічна АГ,
гострі и хронічні форми ішемічної хворо*
би серця, інсульт або транзиторна ішем*
ічна атака давністю менше 6 міс., кла*
панні, запальні та рестрективні уражен*
ня серця, хронічна хвороба нирок та/ або
швидкість клубочкової фільтрації менше
30 мл/хв., цукровий діабет 1 і 2 типів,
дисфункція щитоподібної залози, а також
виражена патологія опорно*рухового
апарату (деформуючий остеоартроз,
ревматоїдний артрит, ревматична хворо*
ба тощо), через наявність якої неможли*
во виконати велоєргометрію. Обов,язкові
методи обстеження пацієнтів включали:
клінічні (загальний огляд, пальпацію, пер*
кусію, аускультацію, вимірювання пульсу
на обох руках та частоти серцевих ско*
рочень, вимірювання АТ на верхніх та
нижніх кінцівках у динаміці), лабораторні
(загальний аналіз крові, загальний аналіз
сечі, визначення білірубіну та його
фракцій, трансаміназ, осадових проб,
амілази, протеїнограма, гоагулограма,
ліпідограма, сечовина, креатинин, рев*
мопроби), інструментальні (електрокар*
діографію, єхокардіоскопію, визначення
потокозалежної вазадилятації плечової
артерії за методом Celermajer), наванта*
жувальні проби (велоергометрія, проба з
нітрогліцерином тощо).

Пацієнти зверталися у клініку зі
скаргами на головний біль, слабкість,
зниження толерантності до побутових
фізичних навантажень. Артеріальною
гіпертензією ІІ ступеню пацієнти страж*
дали протягом 3*10 років. На ехокарді*
оскопії відзначалися ознаки гіпертрофії
лівого шлуночку та гіпертензивної ангіо*
патії сітківки. Кілька разів на рік спосте*
рігалися періодичні головокружіння. Та*
кож хворі скаржилися на зниження гос*
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троти зору, кардіалгії при підвищенні
артеріального тиску до рівня артеріаль*
ної гіпертензії ІІІ ступеню, яки розціню*
валися як неускладнені гіпертензивні
кризи. Визначалися ознаки серцевої не*
достатності І – ІІА ступеня.

Всім хворим сумісно з заходами по
модифікації способу життя призначали
лозартан дозою від 25 до 50 мг один раз
на добу. Для формування груп спостере*
ження і контролю, всіх хворих було роз*
поділено на 2 групи.. До першої (основ*
ної) групи, були віднесені 90 хворих, для
нормалізації функціонування ендотелі*
альної регуляції судинного тонуса, одно*
часно із традиційним лікуванням засто*
совувалося ректальне уведення фіксова*
ного об’єму водного розчину озоно*кис*
невої суміші у кількості 150,0 мл з почат*
ковою концентрацією озону у суміші 5
мкг/мл один раз на добу через день та
послідуючим ступеневим підвищенням
концентрації озону при кожній процедурі
на 5 мкг/мл до максимального значення
концентрації 30 мкг/мл і таким самими
ступеневим зниженням до початкової
концентрації, 1 раз на добу через день,
загальним курсом 10*12 процедур. Дру*
га група пацієнтів (85 осіб) отримувала
загальноприйняте лікування та склала
групу контроля.

Результати та обговорення. Озон
має широкий лікувальний вплив на ме*
таболічні процеси в організмі людини [5].
Він стимулює утилізацію глюкози кліти*
нами, перетворює ненасичені жирні кис*
лоти в розчинні у воді сполуки, має тро*
фічну дію, підвищує пластичність та
зменшує агрегативні властивості фор*
менних елементів крові, збільшує кон*
центрацію 2,3*дифосфоглицерату, що
відповідає за вивільнення кисню ткани*
нами, активує ензими, які пригнічують
утворення пероксидів та вільних ради*
калів і таким чином нормалізує функціо*
нальний стан системи ендотелію.

До початку та після курсу озоноте*
рапії в ранкові години хворим було ви*
конано послідовно дві проби: визначен*
ня потокозалежної вазадилятації плечо*

вої артерії за методом Celermajer [6], та
пробу з нітрогліцерином. При пробі з
реактивною гіперемією до курсу озоно*
терапії діаметр плечової артерії вихідний
(ДПАв) становив 3,71 ± 0,42 мм, діаметр
плечової артерії після проби з реактив*
ною гіперемією (ДПА1) склав 4,03 ± 0,67
мм. Таким чином ендотелій*залежна ва*
зодилятація (ЕЗВД) становила 8,1 %. При
пробі з нітрогліцерином діаметр плечо*
вої артерії (ДПА2) складав 4,40 ± 0,35
мм, таким чином ендотелій*незалежна
вазодилятація (ЕНЗВД) становила 18,9
%. Після курсу озонотерапії відповідні
показники склали: ДПАв – 3,9 ± 0,25 мм
(P < 0,05), ДПА1 – 4,5 ± 0,09 (P < 0,01),
ЕЗВД – 15,3 %, ДПА2 – 4,62 ± 0,53мм (P
> 0,05), ЕНЗВД – 17,9 %. Наведені дані
свідчать, що курс озонотерапії у даній
групі в комплексному лікуванні пацієнтів
призводив до нормалізації артеріально*
го тиску і регресу суб’єктивних симп*
томів, зокрема таких як головний біль, та
дозволив підвищити толерантність до
фізичних навантажень, покращивши
якість життя пацієнта.

Таким чином, запропонована схема
комплексного лікування хворих на гіпер*
тонічну хворобу надає можливість підви*
щити ефективність лікування та запобіг*
ти розвитку ускладнень внаслідок ко*
рекції патогенетичних порушень функці*
ональної активності ендотелію. Ендо*
телій*залежна вазодилятація у хворих на
гіпертонічну хворобу підвищилась майже
у 2 рази, що указує на позитивний вплив
озону на функцію ендотелію. Додаткове
застосування озону в комплексній терапії
надає можливість отримання у коротший
термін більш вираженого терапевтично*
го ефекту, здешевити вартість лікування,
знизити серцево*судинну катастрофу і
може бути запропоноване пацієнтам із
гіпертонічною хворобою ІІ стадії І*ІІ сту*
пеню.
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Резюме

ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ

ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Якименко Е.А., Наташина�Котик О.А.,
Клочко В.В.

В статье приведен возможный спо*
соб усовершенствованию методики ле*
чения больных гипертонической болез*
нью путем патогенетической коррекции
эндотелиальной дисфункции. Авторами
применены антигипертензивный препа*
рат лозартан в дозе 25*50 мг один раз в
сутки в сочетании с ректальным введе*
нием фиксированного объема водного
раствора озоно*кислородной смеси в
количестве 150,0 мл с начальной концен*
трацией озона в смеси 5 мкг/мл. Это
позволило в короткий срок достичь бо*
лее выраженного терапевтического эф*
фекта, снизить стоимость лечения и сер*
дечно*сосудистый риск.

Ключевые слова: гипертоническая бо�
лезнь, эндотелиальная дисфункция,
лозартан, озоно�кислородная смесь.

Summary

POSSIBILITIES OF CORRECTION OF
ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN
PATIENTS WITH HYPERTENSION

Yakymenko O.O., Natashyna�Kotik O.A.,
Klochko V.V.

The article presents a possible way to
improve the methods of treatment of
patients with hypertension by pathogenetic
correction of endothelial dysfunction. The
authors used combined antihypertensive
drug losartan dose of 25*50 mg once daily
in combination with rectal introduction of a
fixed volume of aqueous ozone*oxygen
mixture in an amount of 150.0 mL with an
initial concentration of ozone in a mixture
of 5 mg / ml. It is possible in a shorter time
to achieve a more pronounced therapeutic
effect, reduce the cost of treatment and
cardiovascular risk.

Keywords: hypertension, endothelial
dysfunction, losartan, an ozone�oxygen
mixture.
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Введение

В мае 1993 года на конференции в
Киеве я впервые увидел лапароскопи*
ческую холецистэктомию в исполнении
московских хирургов из Российского
университета Дружбы народов. Загорел*
ся, привез счёт на оборудование, и уже
в конце 1993 года мы получили обору*
дование фирмы Richard Wolf.

В начале 1994 года вместе с кол*
легой учились в клиниках Германии, а 28
февраля 1994 г. в нашей больнице вы*
полнили первую лапароскопическую хо*
лецистэктомию (ЛХЭ).

Цель исследования

Анализ и обобщение опыта лапа*
роскопических операций за 19 лет.

Материалы и методы

За период 1994 — 2012 г.г. выпол*
нено 4292 видеохирургические опера*
ции. Среди них: ЛХЭ, лапароскопическая
аппендэктомия, операции по поводу раз*
личных кист брюшной полости, в т.ч. во*
рот селезенки, эхинококковых кист пече*
ни, дренирование и шов холедоха, ви*
деоассистированная гемиколэктомия,
грудная симпатэктомия, видеоассисти*
рованная поясничная симпатэктомия,
надвлагалищная ампутация матки, пред*
брюшинная герниоаллопластика, диагно*
стические лапароскопии и биопсии, с
2012 года — однопортовая ЛХЭ.

Больше всего операций (4114 или
95,8 %) сделано при хроническом и ост*
ром калькулёзном холецистите, соответ*
ственно — 69,0 % и 31.0 %. Возраст па*

УДК 616.318�089.816
НАШ ОПЫТ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ

Землянкин А.А., Василенко Н.И., Малицкая А.П.
Херсонский филиал Украинского НИИ медицины транспорта

КУ «Херсонская городская клиническая больница»

Проанализированы лапароскопические операции, выполненные в городской
больнице в период 1994*2013 г.г. C приобретением опыта суживается круг противо*
показаний к лапароскопическим операциям.

Ключевые слова: лапароскопическая холецистэктомия, противопоказания.

циентов колебался от 14 до 83 лет, в
среднем 56,4 ± 0,5 года.

Результаты и обсуждение

Каждый, кто осваивал в 90*х годах
лапароскопические операции, сталки*
вался с нехваткой опыта, информации.
Поэтому ко многим очевидным сегодня
вещам приходили эмпирически, путем
проб и ошибок. В нечастых публикациях
писали о многих ограничениях (даже
противопоказаниях) к применению это*
го метода, которые с приобретением
опыта отпали или стали менее катего*
ричны.

Так относительным противопоказа*
нием считался острый холецистит. Со
временем мы убедились, что ЛХЭ в ран*
ние сроки от начала острого процесса
(примерно, до трёх суток), технически
порой выполнить легче, чем при хрони*
ческом воспалении. Но при больших сро*
ках заболевания, пальпируемом инфиль*
трате, клинических и ультразвуковых
признаках абсцедирования чаще стали
применять традиционный доступ, и не
тратить силы на попытку ЛХЭ с последу*
ющей конверсией (переход на открытую
операцию). В первые 1*2 года конверсия
при ЛХЭ достигала 8 %, в настоящее
время менее 0,5 %.

Перенесенные в прошлом операB

ции на органах брюшной полости. Как
правило, мы не отказывали и не отказы*
ваем таким пациентам в лапароскопи*
ческом вмешательстве, конечно предуп*
реждая их о высокой вероятности пере*
хода на открытый доступ. Проблема ре*
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шается выбором оптимальной у конкрет*
ного пациента точки введения первого
троакара и способа его введения. При
таком подходе мы выполняем ЛХЭ пос*
ле операций на желудке, после операций
по поводу перитонита, абдоминальных
травм.

Вообще не считаем проблемой для
ЛХЭ гинекологические операции в анам*
незе. Для первого троакара используем
эпигастральную точку. Следующие тро*
акары вводим под контролем лапароско*
пии.

Грыжи передней брюшной стенB

ки. Подход аналогичный: выбор точки
введения первого троакара, способа его
введения, а также определение очеред*
ности этапов симультанной операции –
герниопластика или абдоминальный
этап.

Холедохолитиаз. Остается про*
блемой и на сегодняшний день, но чаще
решаемой. Наша больница имеет нема*
лый опыт лечения холедохолитиаза пу*
тем ретроградной эндоскопической хо*
лангиографии, папиллотомии, литотрип*
сии. После эндоскопического устранения
холедохолитиаза в ближайшее время
выполняется ЛХЭ.

Сопутствующая патология. Как
известно, лапароскопические операции
выполняются в условиях напряженного
углекислотного пневмоперитонеума. У
соматически здоровых пациентов нега*
тивные влияния этого фактора легко пе*
реносимы и не требуют коррекции.
Сложнее ситуация у больных с сопут*
ствующими заболеваниями в состоянии
функциональной суб* и декомпенсации.
Прежде всего, к таким заболеваниям
относится патология сердечно*сосудис*
той и дыхательной систем. Для принятия
решения о возможности выполнения та*
ким пациентам лапароскопического вме*
шательства необходимо помимо стан*
дартного предоперационного обследо*
вания изучить функциональные возмож*
ности жизненно важных систем организ*
ма (спирометрия, эхокардиоскопия).
Всегда в оценке степени риска операции

участвует анестезиолог, по показаниям
кардиолог, пульмонолог, другие специа*
листы. Проводится целенаправленная
предоперационная подготовка. Не шаб*
лонно проводится анестезиологическое
пособие. После операции квалифициро*
ванная коррекция в отделении реанима*
ции.

При сочетании желчнокаменной
болезни с патологией женских внутрен*
них половых органов, которая требует
хирургической коррекции, выполняли
симультанные операции. Обязательным
моментом выполнения гинекологических
операций было участие квалифициро*
ванного гинеколога, начиная с доопера*
ционной подготовки, участия в операции
и последующим специализированным
наблюдением.

Профилактика троакарных грыж.

В течение первых лет желчный пузырь
извлекали из расширенного параумби*
ликального доступа. У 26 % больных воз*
никли осложнения в виде серомы или
нагноения параумбиликальной после*
операционной раны. Не снижали часто*
ту осложненного заживления ран тради*
ционные меры профилактики. Несмотря
на послойное ушивание раны и незави*
симо от характера её заживления, в пос*
ледующем у ряда наших больных обра*
зовались параумбиликальные грыжи.

С 1996 года мы прекратили исполь*
зовать параумбиликальный доступ для
извлечения желчного пузыря. В настоя*
щее время в эпигастральной точке сра*
зу делаем кожный разрез длиной 2 см.
После завершения ЛХЭ скальпелем рас*
секаем апоневроз до 2,5*3 см. Через
расширенную таким образом рану из*
влекаем желчный пузырь. Апоневроз
ушиваем 1*2 швами из нерассасываю*
щегося материала (капрон, полипропи*
лен). После применения такой техники
извлечения желчного пузыря к нам пе*
рестали обращаться наши пациенты с
грыжами после ЛХЭ, хотя продолжаем
оперировать параумбиликальные грыжи
после ЛХЭ из других клиник [1].

Были у нас и неудачи. На более 4
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тыс. ЛХЭ было 4 повреждения желчных
протоков (частота 0,097 %). Непрерыв*
ность желчных путей восстанавливали
наложением гепатикоеюноанастомоза по
Ру. Все случаи завершились благополуч*
но.

Выводы

Таким образом, видеохирургичес*
кие технологии заняли прочное место в
хирургической работе нашей больницы,
постоянно развиваются и имеют хоро*
шие перспективы. C приобретением
опыта суживается круг противопоказа*
ний к лапароскопическим операциям.
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Вступление

По данным исследований, в мире с
каждым годом отмечается рост заболевае*
мости и смертности от рака толстого кишеч*
ника (РТК). В Украине заболеваемость РТК
составляет 34,9 человека на 100 000 насе*
ления. В структуре смертности от онкоза*
болеваний занимает 2 место у женщин (пос*
ле рака молочной железы) и 3 место у муж*
чин (после рака легких и предстательной
железы). Треть всех случаев РТК выявляет*
ся в запущенном состоянии и практически
столько же больных не проживают одного
года с момента установления диагноза.

Все авторы отмечают три главные
причины поздней диагностики РТК: 1) по*
зднее обращение к врачу (49 %); 2) скры*
тое течение болезни (43,6 %) и 3) недоста*
точная онкологическая настороженность
врачей первого контакта[1*5].

Надежды на неинвазивные методы
скрининга РТК (тесты на скрытую кровь в
кале, выявление и снижение факторов рис*
ка и пр.) себя не оправдывают – эффект 0,1
%; анализ крови на раково*эмбриональный
антиген – 0,2 %, а ирригоскопия оказалась
наименее эффективной, выявив ранний рак
толстой кишки лишь в 0,04 % случаев.

ФКС является наиболее действенным
средством выявления полипов толстой киш*
ки (ПТК), более 90 % которых представля*
ют собой истинные железистые образова*
ния, аденомы, предраковые опухоли [1*5].

Эффективных методов консерватив*
ного лечения ПТК в настоящее время не
существует. Единственным эффективным
методом является хирургическое удалении
ПТК, которое может проводиться путем
выполнения эндоскопической полипэкто*
мии (ЭПЭ), трансанальной полипэктомии
или резекции толстой кишки [2, 3, 4].

С начала 1970*хгодов, когда доктор
Shinya впервые выполнил удаление полипа
через фиброколоноскоп, эндоскопическая
полипэктомия стала основным методом
лечения как доброкачественных, так и ма*
лигнизированных ПТК.

Но, несмотря на усовершенствование
указанной миниинвазивной технологии, от*

мечается стабильной частота возникнове*
ния осложнений при ЭПЭ. Основными из
них и самыми опасными являются: крово*
течение и перфорация стенки толстой киш*
ки. По данным литературы кровотечение в
просвет толстой кишки после ЭПЭ возни*
кают у 1,5*2,8 % случаев при удалении по*
липов небольших размеров, 10,2*24 % —
при удалении полипов больше 3,0 см. Пер*
форация встречается у 0,58*1,2 % больных
и может возникнуть в момент операции, че*
рез несколько часов и даже дней после ЭПЭ
[4].

Материалы и методы

За период с 01.01.2008 г. по
01.08.2013 г. в городском проктологическом
отделении КУ «Херсонская городская кли*
ническая больница» прооперировано 272
человека с ПТК, которым удалено 562 ПТК,
всем выполнена эндоскопическая электро*
эксцизия полипа в режиме «коагуляция» с
использованием полипэктомических петель
Olympus, с использованием колоноскопов
Olympus (Япония).

Структура больных:

* по полу: женщин — 125 (46 %); мужчин
— 147 (54 %);

* по возрасту: от 20 до 40 лет – 20 (7,3
%); от 40 до 60 лет – 65 (24,0 %); стар*
ше 60 лет – 187 (68,7 %).

* по размерам: малых и средних разме*
ров (до 2,4 см) — 215 (79,0 %); боль*
ших (2,5*3,5 см) – 39 (14,3 %); гигантс*
ких (более 3,5 см) – 18 (6,7 %).

Учитывая опыт лечения ПТК, был вы*
работан следующий алгоритм.

1. В предоперационном периоде:

· всестороннее клиническое обследова*
ние больного (общеклинические мето*
ды обследования — жалобы, анамнез,
клинический осмотр);

· лабораторные и инструментальные ме*
тоды обследования (ректороманоско*
пия, тотальная колоноскопия – показа*
на в связи с частым (более 30 %) нали*
чием сочетанной патологией толстого*
кишечника, эзофагогастродуоденоско*
пия)

· определение факторов риска возникно*
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вения осложнений.

2. В интраоперационном периоде: коррек*
ция тактики лечения в связи с изменя*
ющейся клинической ситуацией.

3. В послеоперационном периоде:

· профилактика осложнений;

· пожизненное диспансерное наблюде*
ние с ФКС*контролем через 3,6,12 ме*
сяцев; а затем 1 раз в год.

Абсолютные противопоказания для
эндоскопического удаления ПТК:

· острая фаза инфаркта миокарда;

· острая фаза нарушения мозгового кро*
вообращения;

· тяжелая степень сердечно*сосудистой,
легочной недостаточности;

· острые нарушения ритма сердечной
деятельности;

· аневризма аорты или сердца;

· наличие любой острой хирургической
патологии;

· наличие у больного кардиостимулятора,
чувствительного к монополярной
электрокоагуляции.

Учитывая характер заболевания, к от*
носительным противопоказаниям относят*
ся любые острые и хронические заболева*
ния в период обострения, а также беремен*
ность. При наличии относительных проти*
вопоказания удаление полипа может быть
выполнено по жизненным показаниям: на*
личие профузного кровотечения из полипа.

Все осложнения лечения ПТК можно
разделить на 2 группы:

· общие (не связаны напрямую с опера*
тивным лечением, как правило свиде*
тельствуют об ошибочно выбранной
тактике лечения больного, недостаточ*
ном обследовании на предоперацион*
ном периоде, неадекватной коррекции
сопутствующих заболеваний);

· местные (связаны с электроэксцизией
полипа): кровотечение, перфорация
толстой кишки.

К факторам риска кровотечения отно*
сятся:

· анатомические факторы: полип на нож*

ке, локализация в сигмовидной и пря*
мой кишке;

· опутствующая патология: возраст боль*
ного более 65 лет; прием антикоагулян*
тов, антиагрегантов, кортикостероидов;
хронические заболевания печени, по*
чек, надпочечников, крови; различные
коагулопатии; сахарный диабет.

К факторам риска перфорации отно*
сятся:

· полип на широком основании;

· локализация полипа в сложнодоступных
анатомических отделах кишки;

· большие и гигантские размеры полипа;

· недостаточную подготовку кишечника к
операции.

Анализируя структуру пациентов, мож*
но сделать вывод, что более 90 % пациен*
тов, требующих эндоскопической электро*
эксцизии полипов толстой кишки, имеют
факторы риска местных осложнений, опас*
ных для жизни пациента.

Для профилактики послеоперацион*
ных осложнений выработана следующая
тактика ведения больных в послеопераци*
онном периоде:

· транспортировка после полипэктомии в
положении «лежа»;

· постельный режим не менее 24 часов;

· стационарное наблюдение в течение 2*
5 суток после операции;

· локальная гипотермия;

· использование гемостатических препа*
ратов;

· диета № 0 до 2 суток, затем диета № 4
до 5 суток;

· ограничение физических нагрузок до 3
недель.

Результаты и их обсуждение

Интраоперационные кровотечения
возникли у 3 больных (1,1 %), кровотечения
в послеоперационном периоде возникли у
5 больных (1,8 %). Все кровотечения были
остановлены эндоскопически и/или консер*
вативно. Перфорации, а также внекишечных
осложнений удалось избежать.
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Выводы

1. Учитывая структуру заболеваемости
ПТК, а также частоту развития РТК из
ПТК необходимо проведение ФКС па*
циентам, не предъявляющим жалоб,
имеющим факторы риска (возраст
больного более 40 лет, при наличии
любых жалоб со стороны толстого ки*
шечника, отягощенный семейный анам*
нез).

2. Учитывая риск развития общих и мест*
ных осложнений эндоскопическое уда*
ление полипов возможно только в ус*
ловиях стационара после комплексно*
го предоперационного обследования
больного.

3. Для профилактики возможных осложне*
ний обязательно правильное ведение
послеоперационных больных с четким
соблюдением выработанной тактики.

4. Все больные с установленным диагно*
зом «Полип толстой кишки» подлежат
диспансеризации и пожизненному на*
блюдению. ФКС*контроль необходимо
проводить через 3,6,12 месяцев, а за*
тем — ежегодно.
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Резюме

СВОЄЧАСНА ДІАГНОСТИКА І
ЕНДОСКОПІЧНЕ ВИДАЛЕННЯ ПОЛІПІВ

ТОВСТОЇ КИШКИ (ПТК) —
НАЙЕФЕКТИВНІШИЙ МЕТОД

ПРОФІЛАКТИКИ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКУ

Авраменко Ю.Г., Панов В.В., Посохов Д.Н.,
Плахотний Р.А., Саїдов В.Я., Саєнко В.В.

Проаналізовано ендоскопічне вида*
лення поліпів, виконані в міській лікарні в
період 2008*2013 р.р. Колоноскопія та ен*
доскопічне видалення поліпів товстої кишки
є єдиним ефективним методом профілакти*
ки колоректального раку.

Ключові слова: поліпи товстої кишки,
фіброколоноскопії, ендоскопічне видален�
ня поліпів, кровотеча, перфорація.

Summary

TIMELY DIAGNOSIS AND ENDOSCOPIC
REMOVAL OF COLON POLYPS — THE MOST

EFFECTIVE METHOD OF PREVENTION OF
COLORECTAL CANCER

Avramenko Yu.G., Panov V.V., Posokhov D.N.,
Plakhotny R.A., Saidov V.Ya., Saenko V.V.

Analyzed the endoscopic removal of
polyps, performed at the city hospital in the
period 2008*2013. Colonoscopy and
endoscopic removal of polyps of the colon are
the only effective method of preventing
colorectal cancer.

Keywords: colon polyps, fibrocolonoscopy,
endoscopic removal of polyps, bleeding,
perforation.
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ОБҐРУНТУВАННЯ НОВОГО ФОРМАТУ ПРОВЕДЕННЯ

ПОКАЗОВИХ ТРЕНУВАНЬ ОБЛАСНОЇ СЛУЖБИ МЕДИЦИНИ

КАТАСТРОФ ПРИ РЕАГУВАННІ НА ТРАНСПОРТНІ ПОДІЇ

Люлько О.М.
Головне управління охорони здоров’я Харківської обласної державної

адміністрації; контакт: luylko@yandex.ru

На прикладі проведення показового навчально*тренувального заняття з ліквідації
наслідків залізничної катастрофи відпрацьований формат проведення подібних заходів
шляхом залучення всіх аварійно*рятувальних підрозділів району, що беруть участь у
ліквідації такого виду надзвичайної ситуації.

Ключові слова: надзвичайні події, безпека руху, аварії та катастрофи. організація
системи надання швидкої медичної допомоги, медицина катастроф.

Надання екстреної медичної допо*
моги постраждалим від наслідків надзви*
чайних ситуацій покладено на Державну
службу медицини катастроф (ДСМК) Ук*
раїни, основною задачею якої є надання
громадянам в екстремальних ситуаціях
(стихійне лихо, катастрофи, аварії, ма*
сові отруєння, епідемії, епізоотії, радіац*
ійне і хімічне забруднення та інше) безоп*
латної медичної допомоги [1, 2, 5].

У Законі України «Про екстрену
медичну допомогу» зазначене, що «…
основними принципами функціонування
системи екстреної медичної допомоги є:
постійна готовність до надання екстреної
медичної допомоги; оперативне та ціло*
добове реагування на виклики екстреної
медичної допомоги; доступність та бе*
зоплатність екстреної медичної допомо*
ги, її своєчасність, якість та пріори*
тетність; послідовність та безперервність
надання екстреної медичної допомоги та
її відповідність єдиним вимогам; регіо*
нальна екстериторіальність» [1].

Окремої уваги заслуговує організа*
ція роботи служби медицини катастроф
під час надання медичної допомоги у
транспортних пригодах, зокрема дорож*

ньо*транспортних та залізнично*транс*
портних [3, 4, 6].

Основним джерелом формування у
фахівців цивільного захисту, Державної
служби медицини катастроф навичок з
готовності до дій в екстремальних умо*
вах є участь у навчальних тренуваннях з
моделюванням умовних небезпечних си*
туацій, що можуть виникнути під час руху,
а також надання реальної медичної до*
помоги під час виникнення транспортних
інцидентів. Показовим прикладом може
служити навчання, що проводилося на
території Дергачівського району Харкі*
вської області напередодні проведення
фінальної частини проведенні Чемпіона*
ту Європи з футболу «Євро*2012».

Мета дослідження. Вибір оптималь*
ного формату проведення показового
тактико*спеціального заняття по надан*
ню медичної допомоги постраждалим
при виникненні транспортних пригод.

Матеріал та методи дослідження

Умовно за легендою навчань по*
близу залізничної станції Дергачі в ре*
зультаті вибуху газового балону ємністю
12 літрів побутового газу, який перево*
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зив пасажир електропоїзду «Харків*Коза*
ча*Лопань», постраждали пасажири пер*
шого вагону електропоїзду та ті особи,
які знаходилися у останньому вагоні зу*
стрічного швидкісного потягу № 73 «Мос*
ква*Кривий ріг». Внаслідок такої аварії 4
людини загинуло, 8 осіб отримали важкі
травми, 12 осіб мають пошкодження се*
редньої важкості, 28 – легко поранені.
Для відпрацювання алгоритму діяльності
підрозділів служби медицини катастроф
в навчанні взяли участь головні лікарі усіх
27 районів області, представники район*
ної служби медицини катастроф, притра*
сових лікарень (12 одиниць) області.

Результати та обговорення

Харківська область, маючи розви*
нену транспортну інфраструктуру нео*
дноразово проводила показові тренуван*
ня з підрозділами служби медицини ка*
тастроф щодо визначення алгоритму
надання медичної допомоги постражда*
лим під час авіаційних, залізничних, до*
рожньо*транспортних пригод. Враховую*
чи, останні події у світі, які характеризу*
ються значною кількістю транспортних
пригод саме зі значною кількістю пост*
раждалих, виникла необхідність у прове*
денні показового тренувального заняття
із залученням основних рятувальних
служб, які беруть участь у ліквідації та*
кого виду надзвичайної ситуації. Це, на*
самперед, підрозділів служби медицини
катастроф, Міністерства внутрішніх справ
(охорони правопорядку, державної авто*
інспекції), Державної служби надзвичай*
них ситуацій України, санітарно*епідемі*
ологічної служби. Завдання ускладнюва*
лося тим, що потрібно було показати для
глядачів послідовні дії вищеперелічених
структур. Тому нестандартно було обра*
ний формат проведення показового тре*
нування на місцевому стадіоні. У такий
спосіб присутні бачили повну картину
задуму тренування. На футбольному полі
два автобуси імітували вагони зустрічних
потягів. З командою про початок навчан*
ня відбулася справжня вистава дій за
призначенням кожної рятувальної служ*
би. Запрошений диктор коментував дії

рятувальників, що відбувалися. Позитив*
ним та дуже важливим моментом був
оприлюднений факт проходження опові*
щення про випадок надзвичайної ситуації
– на бровці стадіону були вишукані сто*
ли за якими сиділи учасники навчання та
доповідали про свої дії (машиністи елек*
тропотягу, начальник залізничної станції
м. Дергачі керівник слідчо*оперативної
групи районного відділу ГУМВС України
в Харківській області, начальник караулу
53*ї самостійної державної пожежної ча*
стини Дергачівського району ГУ МНС
України в Харківській області, черговий
диспетчер відділення швидкої медичної
допомоги, лікар першої бригади швидкої
медичної допомоги, головний лікар Дер*
гачівської центральної районної лікарні,
начальник Головного управління охорони
здоров’я обласної державної адмініст*
рації, перший заступник голови районної
державної адміністрації — голова район*
ної комісії з питань ТЕБ та НС, завідувач
лабораторії санітарно*епідеміологічного
відділу районної служби СЕС). На полі
стадіону надавалася медична допомога
постраждалим, проводилося сортування
по всім правилам медичної складової
УЄФА, відбувалася евакуація.

Отже, проводячи показове навчаль*
но*тренувальне заняття по наданню ме*
дичної допомоги постраждалим під час
виникнення транспортної пригоди у ви*
щенаведеному форматі були чітко проде*
монстрована послідовність дій медичних
працівників притрасової лікарні у кон*
тексті взаємодії зі всіма іншими ряту*
вальними службами району.

Висновок

Для належного та якісного відпра*
цювання алгоритму взаємодії між медич*
ними працівниками притрасових лікарень
з іншими рятувальними підрозділами під
час виникнення транспортних пригод
доцільно проводити показові тренувальні
заняття із програшем усього задуму на*
вчання із залученням усіх аварійно*ряту*
вальних служб, причетних до ліквідації
такого виду надзвичайної ситуації.
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Резюме

ОБОСНОВАНИЕ НОВОГО ФОРМАТА
ПРОВЕДЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЬНЫХ

ТРЕНИРОВОК ОБЛАСТНОЙ СЛУЖБЫ
МЕДИЦИНЫ КАТАСТРОФ ПРИ

РЕАГИРОВАНИИ НА ТРАНСПОРТНЫЕ
ПРОИСШЕСТВИЯ

Люлько О.М.

На примере проведения показа*
тельного учебно*тренировочного занятия
по ликвидации последствий железнодо*
рожной катастрофы отработан формат
проведения подобных мероприятий пу*
тем привлечения всех аварийно*спаса*
тельных подразделений района, участву*
ющих в ликвидации такого вида чрезвы*
чайной ситуации.

Ключевые слова: чрезвычайные проис�
шествия, безопасность движения, ава�
рии и катастрофы, организация систе�
мы оказания скорой медицинской по�
мощи, медицина катастроф.

Summary

SUBSTANTIATION OF THE NEW FORMAT
OF RELEVANT TRAINING OF THE

REGIONAL SERVICE OF MEDICINE OF
CATASTROPHES IN RESPONSE TO

TRANSPORT ACCIDENTS

Lyulko O.M.

On the example of pilot training
exercises on liquidation of consequences of
a railway accident perfected the format of
such events by involving all the emergency*
rescue units of the region, participating in
the elimination of this type of emergency.

Keywords: emergencies, traffic safety,
accidents and disasters, the organization
of emergency medical care, disaster
medicine.
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Постановка проблемы

В современном обществе посте*
пенно меняется отношение людей к ра*
боте, что происходит за счет потери
уверенности в стабильности своего со*
циального и материального положения,
и гарантированности рабочего места
[1]. Постоянно обостряется конкурен*
ция за высокооплачиваемую и пре*
стижную работу, параллельно идут про*
цессы узкой специализации в профес*
сии и, одновременно, глобализации со
смежными отраслями, быстро меняют*
ся запросы рынка труда [2]. Падает
рейтинг ряда социально значимых про*
фессий – медицинских работников,
учителей, учёных [1]. Как следствие,
растет психическое, эмоциональное
напряжение, которое связанно со
стрессом на рабочем месте [2, 3]. Вы*
являются тревога, депрессия, психосо*
матические расстройства, синдром
эмоционального выгорания, зависимо*
сти от психоактивных веществ (вклю*
чая алкоголь, транквилизаторы и др.)
[3].

Дефиниция «синдром эмоцио*
нального выгорания» – трактуется как
состояние эмоционального, умствен*
ного истощения, физического утомле*
ния, возникающее в результате хрони*

ческого стресса на работе [4]. Разви*
тие данного синдрома характерно в
первую очередь для профессий, где
доминирует оказание помощи людям
(медицинские работники, учителя, пси*
хологи, социальные работники, спаса*
тели, работники правоохранительных
органов, пожарные) [2]. Чаще синдром
эмоционального выгорания рассматри*
вается как результат неблагоприятно*
го разрешения стресса на рабочем
месте [1*4].

Материалы и методы

исследования

Под нашим наблюдением находи*
лись две группы испытуемых: основная
и контрольная. Основную группу соста*
вили медицинские работники, при этом
все испытуемые основной группы про*
работали в медицинском учреждении
не менее 5*ти лет. Контрольная группа
состояла из студентов медицинского
вуза. В каждую группу вошли по 20
человек мужского и женского пола в
возрасте от 21 до 45 лет. Было прове*
дено комплексное экспериментально*
психологическое обследование испы*
туемых основной и контрольной групп
с целью выявить и сравнить некоторые
психологические характеристики меди*
цинских работников и студентов.

Вопросы психофизиологии The Psychophysiology Questions

УДК 159.923:316.470+370.151
КЛИНИКОBСОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ СИНДРОМА

ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ВЫГОРАНИЯ У РАБОТНИКОВ

МЕДИЦИНСКОЙ СФЕРЫ

Аймедов К.В., Кривоногова О.В.
Одесский национальный медицинский университет, Одесса

Авторы в статье исследуют симптомы, являющиеся характерными для синдро*
ма профессионального выгорания. Обследование проведено среди медицинских
работников. В результатах приведен анализ основных проявлений профессиональ*
ного выгорания.

Ключевые слова: тревога, депрессия, синдром профессионального выгорания.
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Для опреде*
ления уровня лич*
ностной тревожно*
сти использовалась
методика «Шкала
личностной тре*
вожности» Спил*
бергера [4].

Многие авто*
ры отмечают, что одной из характерных
особенностей синдрома профессио*
нального выгорания у медицинских ра*
ботников является повышение уровня
агрессивности [5, 6]. С целью опреде*
ления степени агрессивности и враж*
дебности у испытуемых основной и
контрольной групп мы использовали
опросник Басса*Дарки [4].

Методика «Шкала депрессии
Бека» была использована для выявле*
ния наличия депрессивных тенденций
в группах испытуемых [4].

Результаты исследования

Для определения уровня личнос*
тной тревожности нами использова*
лась методика «Шкала личностной тре*
вожности» Спилбергера. Результаты
изучения уровня тревожности пред*
ставлены в табл. 1.

Анализируя полученные данные
можно сделать вывод, что высокий
уровень личностной тревожности дос*
товерно чаще встречается в группе ис*
пытуемых, являющихся сотрудниками
медицинских уч*
реждений (40 %) по
сравнению с груп*
пой студентов (10
%, p < 0,05). Уме*
ренный и низкий
уровни тревожнос*
ти, соответственно,
достоверно чаще
встречались в груп*
пе испытуемых
контрольной груп*
пы (соответственно
55 % и 35 %). Вы*
сокая личностная

тревожность является одним из факто*
ров, свидетельствующих о синдроме
профессионального выгорания меди*
цинских работников.

Известно [7], что агрессивные по*
веденческие акты являются одной из
матриц реагирования на дифференци*
альные неблагоприятные, отрицатель*
ные в психическом и физическом па*
раметре ситуации, жизненные обстоя*
тельства вызывающие в психике соци*
оиндивида депрессию, стресс, фруст*
рации и др. аберрационные психосос*
тояния; агрессивные поведенческие
акты часто бывают одним из функцио*
нальных способов решения проблем
имплицированных с сохранением ин*
дивидуальности, чувства собственной
ценности значимости, это механизм и
психоиммунности в определенных со*
циоситуациях, который усиливает кон*
троль субъекта над обстоятельствами,
окружающими его индивидами; таким
образом, агрессивные акты выступают
в придатке:

Таблица 1 

Распределение испытуемых по уровню личностной тревожности 

Основная группа,  
n = 20 

Контрольная группа,  
n = 20 Уровень  

тревожности 
абс. % абс. % 

Высокий 8 40 2 10 
Умеренный 8 40 11 55 
Низкий 4 20 7 35 
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Рис. 1. Распределение испытуемых основной и контрольной группы по ин-
дексу агрессивности. 
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1. Способа психологической защиты

2. Способа удовлетворения опреде*
ленной потребности.

3. Способа самореализации, самоут*
верждаемости, самореализуемости

4. Средство для достижения какой
либо значимой цели

5. Способа, помогающего оказать
психологическое воздействие на
другого индивидуума с целью по*
давить его волевые стимулы, дест*
руктировать – метаболизировать
присущее другому индивиду устой*
чивые в его психике поведенческие
реакции.

Для исследования уровня агрес*
сивности у испытуемых основной и
контрольной группы нами использовал*
ся опросник Басса*Дарки [4].

На основании полученных данных
нами построены графики значений по
индексам агрессивности в основной и
контрольной группах. Данные пред*
ставлены на рис. 1.

Из графика
следует, что индекс
агрессивности у
медицинских ра*
ботников значи*
тельно выше, чем у
о б с л е д о в а н н ы х
студентов конт*
рольной группы.

Таким образом, вы*
сокую степень аг*
рессивности можно
считать одной из
характеристик син*
дрома профессио*
нального выгора*
ния у работников
медицинских уч*
реждений.

Данные по ин*
дексу враждебнос*
ти в виде графиков
представлены на
рис. 2.

График основной группы по ин*
дексу враждебности расположен в об*
ласти высоких значений, что говорит о
повышении данной характеристики у
медицинских работников. График кон*
трольной группы не выходит из облас*
ти средних значений.

Степень депрессии в группах ис*
пытуемых определяли с помощью оп*
росника «Шкала депрессии Бека». Ре*
зультаты исследования представлены в
табл. 2.

Оценка результатов исследования
испытуемых с помощью шкалы депрес*
сии Бека позволяет утверждать, что на*
личие депрессивных тенденций досто*
верно чаще наблюдалось в группе ис*
пытуемых – медработников (15 испы*
туемых – 75 %, p < 0,05). Причем силь*
ная и средняя степень депрессии от*
мечались исключительно в основной
группе, тогда как слабая степень деп*
рессии в единичных случаях наблюда*
лась и среди студентов, составляющих
контрольную группу (3 испытуемых –
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Рис. 2. Распределение испытуемых основной и контрольной группы по ин-
дексу враждебности. 

Таблица 2 

Распределение испытуемых по степени депрессии 

Основная группа,  
n = 20 

Контрольная группа,  
n = 20 Степень депрессии 

абс. % абс. % 
Нет депрессии 5 25 17 85 
Слабая степень депрессии 11 55 3 15 
Средняя степень депрессии 2 10 − 0 
Сильная степень депрессии 2 10 − 0 
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15 %).

В целом проведенное исследова*
ние показало, что испытуемые основ*
ной группы имеют ряд отличий от кон*
трольной группы. К симптомам про*
фессионального выгорания, доступным
для выявления с помощью эксперимен*
тально*психологических методик отно*
сится очень высокий или высокий уро*
вень тревожности, который отмечался
в основной группе в 45 % случаев, – в
контрольной же группе этот показатель
значительно ниже (15 %). Низкая
стрессоустойчивость или высокая ра*
нимость отмечалась у 35 % испытуе*
мых основной группы и в 10 % случаев
в контрольной группе (разница досто*
верна, p < 0,05).

Следующим симптомом, чаще вы*
явленным у лиц, работающих в меди*
цинских учреждениях, является нали*
чие у них депрессивных тенденций (75
%). При этом сильная и средняя сте*
пень депрессии отмечается исключи*
тельно в основной группе, тогда как
слабая степень депрессии в единичных
случаях наблюдается и среди студен*
тов (15 %).

Полученные нами в приведенной
публикации данные, являются анало*
гичными данным полученным другими
исследователями проблемы [5*7], что
позволяет строить общие программы
психокоррекции и психопрофилактики
синдрома профессионального выгора*
ния.

Выводы

1) Частым симптомом профессио*
нального выгорания является пере*
живание тревоги. Наше исследова*
ние подтверждает этот факт: очень
высокий и высокий уровень тре*
вожности был выявлен у пациентов
основной группы и значительно
ниже – у членов контрольной груп*
пы (15 %), (p < 0,05).

2) Характерной особенностью испыту*
емых основной группы, является
наличие у них депрессивных тен*

денций (75 %). При этом сильная и
средняя степень депрессии была
выявлена только в основной груп*
пе, а у испытуемых контрольной
группы в единичных случаях (15 %)
была обнаружена легкая депрессия
(субдепрессия), (p < 0,05).

3) Высокий уровень агрессивности и
враждебности отмечается у 60 %
обследованных медицинских ра*
ботников, в то время, как в конт*
рольной группе студентов данные
характеристики не превышают
средних значений.

Экспериментальная патопсихоло*
гическая диагностика помогает уточ*
нить наличие и степень выраженности
отдельных симптомов синдрома про*
фессионального выгорания, например
тревоги, депрессии, агрессивности,
что может способствовать повышению
эффективности психотерапии и психо*
коррекции. На основании полученных
данных возможно также составление
системы адекватной психологической
профилактики данных нарушений сре*
ди сотрудников медицинских учрежде*
ний [8].
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Резюме

КЛІНИКО*СОЦІАЛЬНІ АСПЕКТИ
СИНДРОМУ ПРОФЕСІЙНОГО
ВИГОРАННЯ У ПРАЦІВНИКІВ

МЕДИЧНОЇ СФЕРИ

Аймедов К.В., Кривоногова О.В.

Одеський національний медичний уні�
верситет, Одеса

Автори в статті досліджують сим*
птоми, що є характерними для синдро*
му професійного вигорання. Обстежен*
ня проведене серед медичних праців*
ників. У результатах приведено аналіз
основних проявів професійного виго*
рання.

Ключові слова: тривога, депресія,
синдром професійного вигорання.

Summary

CLINICAL AND SOCIAL ASPECTS OF
BURN*OUT SYNDROME OF MEDICAL

WORKERS

Aymedov K.V., Kryvonogova O.V.

Authors in the article probe
symptoms, being characteristic for the
syndrome of the professional burning
down. An inspection is conducted among
medical workers. The analysis of basic
displays of the professional burning down
is resulted in conclusions.

Keywords: anxiousness, depression,
burn�out syndrome.

Впервые поступила в редакцию 11.10.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#4 (34), 2013

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 4 (34), 2013 г.

105

Экспериментальные
исследования The Experimental Researches

УДК 57.085
IMPACT OF A TOBACCO SMOKE ON A METABOLISM OF AN

ORGAN CULTURE OF BOVINE LENSES AND POTENTIAL

PROTECTION BY ANTIOXIDANTS

Bormusov E., Reznick A.Z.
Rappaport Faculty of Medicine, Technion — Israel Institute of Technology, Haifa,

Israel.

Purpose: Smoke from cigarette smoking (CS) has been proposed to be a major
environmental risk factor for a variety of human diseases and was implicated also in
cataract, an eye lens pacification, which is a major cause of blindness. We have undertaken
a study to investigate the effect of smoke on the physiological integrity and metabolism of
organ cultured lenses. Lenses in organ culture are metabolically active and have functional
defense systems, thus they provide an appropriate model for studying the effects of smoke.
Also possible protective action of N*acetyl*L*cysteine (NAC) which is a precursor of
glutathione and the iron chelator Deferoxamine (DFO), was estimated as potential protective
agents against cataract.

Methods: Bovine lenses were incubated in organ culture conditions at 35°C for 6
days. Treated lenses were 4 day in the culturally environment daily sated with a cigarette
smoke under various doses of pressure*250,500 psi. Two of the experimental groups were
treated with NAC(1mM) and DFO (2.5ug/ml) as antioxidants. An automated scanning laser
system was used for daily testing of both treated and control lenses. At the end of the
culture period, lenses were analyzed by inverted microscopy. We have used preparations
of the forward monolayer epithelium bovine lenses from all experiments. For this purpose
the capsule opened and crystalline lens fibers were cleaned. On the object*plate them
there was only a capsule and a cellular monolayer epithelium. Changes of morphology of
cells and the contents of the nucleic acids was estimated using the Einarson — DNA*RNA
staining method. Reactive Oxygen Species (ROS) were estimated with 5*(and 6*
)chloromethyl*2',7'*dichlorodihydrofluorescein diacetate, acetyl ester (CM*H2DCFDA,
C6827) to measure the level of cellular oxidation in the cells of lens epithelium. The levels
of ROS were measured by monitoring the fluorescent intensity relative to that of control
cultures under fluorescent microscopy. Nucleic acids were stained with Propidium Iodide.

Results: Exposure of cigarette smoke in cultured medium under negative pressure,
optical quality of lenses and the structural changes were demonstrated by decreased light
transmission, increase in focal length variability and a decrease in morphological integrity
such as hyperplasia and hypertrophy of epithelial cells. The group exposed to NAC and to
DFO, demonstrated reduced optical changes representing smaller lens injury. The lenses
show almost no volume changes. However, the baseline fluorescence of controls varied
between experiments. A dose*dependent increase in ROS generation in cultures was also
evident.

Conclusions: We have shown that increasing the amount CS exposure, for a relatively
short time, causes a sharp increase in the damage to the lens. Smoking is an independent
risk factor that has dose*response effects. It causes morphological and functional changes
to the lens. Based on the independent effects of NAC and DFO, we propose to possibly
use them as means of prevention and/or treatment of cataract in heavily smoking people.
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Introduction

Cigarette smoking (CS) has been im*
plicated in the pathogenesis of cataract, but
the pathogenic mechanism by which ciga*
rette smoke causes cataract is yet to be
elucidated. Whether there is a distinct di*
rect dose*dependent correlation between
cigarette smoke exposure and risk is de*
batable, as some experimental clinical stud*
ies have shown a non*linear relation to cig*
arette smoke exposure. Experimental and
clinical data support the hypothesis that
cigarette smoke exposure increases oxida*
tive stress as a potential mechanism for
initiating cardiovascular dysfunction (Am*
brose JA, Barua RS., 2004).The effects of
CS on immunity are far*reaching and com*
plex; both pro*inflammatory and suppres*
sive effects may be induced. The net ef*
fect of CS on immunity depends on many
variables, including the dose and type of
tobacco, the route and chronicity of expo*
sure, and the presence of other factors at
the time of immune cell stimulation, such
as Toll receptor ligands or other inflamma*
tory mediators. CS impairs innate defens*
es against pathogens, modulates antigen
presentation, and promotes autoimmunity.
CS also impairs immunity in the oral cavity
and promotes gingival and periodontal dis*
ease and oral cancer. The recognition of
specific mechanisms by which CS affects
host immunity is an important step toward
elucidating mechanisms of tobacco*in*
duced disease and may identify novel ther*
apeutic approaches for the management of
diseases that afflict smokers (Lee J, Taneja
V, Vassallo R., 2012). There has been sug*
gestion that oxidative damage caused by
accumulation of Fenton reagents (iron and
copper) in the lens can cause lens dam*
age and possibly cataract (Avunduk AM,
Yardimci S, Avunduk MC, Kurnaz L, Koзkar
MC., 1997). The lenses of experimental
animals (Wistar rats) showed significantly
decreased zinc and increased iron, and
calcium concentration relative to those of
sham exposed controls. However, no sig*
nificant difference was found in the copper
contents of the lenses. Distinct histopatho*

logical changes such as hyperplasia of
epithelial cells and elevations of calcium
concentration detected in the lenses of
experimental group animals suggested that
the lens damage was a result of in*vivo
exposure to tobacco smoke. The authors
propose that increased metal contents in
the lens can cause lens damage by the
mechanism of oxidative stress through for*
mation of oxygen radicals via metal cataly*
ses Fenton reaction. Cataract and age*re*
lated macular degeneration (AMD) are the
major causes of vision impairment and
blindness worldwide (Fletcher AE., 2010).
Both conditions are strongly age related
with earlier signs (usually asymptomatic)
occurring in middle age and becoming
more severe and more prevalent with in*
creasing age. The a etiology of these con*
ditions is thought to fit with the ‘free radi*
cal theory’ of ageing which postulates that
ageing and age*related diseases result
from the accumulation of cellular damage
from reactive oxygen species (ROS). Mito*
chondrial energy production is a major
source of endogenous ROS. External
sources of ROS include environmental
sources especially solar radiation, biomass
fuels and tobacco smoking. There is strong
evidence from epidemiological studies that
smoking is a risk factor for both cataract
and AMD. There is moderate evidence for
an association with sunlight and cataract
but weak evidence for sunlight and AMD.
The few studies that have investigated this
suggest an adverse effect of biomass fuels
on cataract risk. The antioxidant defence
system of the lens and retina include anti*
oxidants vitamins C and E and the carote*
noids lutein and zinc, and there is mixed
evidence on their associations with cataract
and AMD from epidemiological studies.
(Weiner D, Khankin EV, Levy Y, Aizenbud D,
Reznick AZ., 2010) study was to elucidate
the effect of cigarette smoke (CS) on ni*
trotyrosine formation in saliva proteins. They
exposed saliva to CS, in vitro, and used
Western Blotting (WB) and monoclonal anti*
nitrotyrosine antibody to assess the level of
saliva protein nitration. As saliva contains
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extensive amounts of nitrites, it was no
surprise that at basal levels, saliva proteins,
albumin, and alpha*amylase all were al*
ready nitrated. The WB also revealed that
with continuous exposure to CS the tyro*
sine nitration of both albumin and б*amy*
lase is declining significantly after 3 h. A
quite similar effect was seen after exposure
to aldehydes, but to a less extent as com*
pared to CS. Exposure of nitrotyrosine*
modified bovine serum albumin (BSA*N) to
aldehydes, produced a similar effect,
meaning a decrease in tyrosine nitration.
Therefore, it is possible that the main play*
er in the CS smoke denitration effect on
salivary proteins is the aldehyde group and
not the double bond of unsaturated alde*
hydes, masking the nitro group and thus
not recognized by the antinierotyrosine an*
tibodies.

Exposure of human plasma in vitro to
gas*phase cigarette smoke (CS) causes a
marked modification of plasma proteins as
measured by protein carbonyl assay (Na*
gler R, Lischinsky S, Diamond E, Drigues
N, Klein I, Reznick AZ, 2000). Aldehydes
present in CS may cause this elevation of
protein carbonyls by reacting with sulfhy*
dryl groups of proteins. Addition of 1 mM
of GSH and N*acetylcysteine considerably
protected LDH and amylase activities, sug*
gesting that sulfhydryl groups are affected
in LDH and amylase. On the other hand,
addition of 1 mM ascorbate caused a fur*
ther loss of LDH and amylase activities,
which could be partially prevented by the
addition of desferrioxamine mesylate, im*
plicating metal*catalyzed oxidation process*
es increased by the addition of ascorbate.

Khanna AK, Xu J, Mehra MR., (2011)
demonstrated that chronic tobacco smoke
exposure leading up to acute MI in rats is
associated with greater histological extent
of myocardial necrosis and consequent
worse LV function. These findings are as*
sociated with increased transcriptomic ex*
pression of pro*inflammatory cytokines, tis*
sue repair molecules and markers of oxi*
dative stress in the myocardium. The results
demonstrated that an N*acetyl cysteine

(NAC) treatment significantly reduced to*
bacco*exposed induced infarct size and
percent fractional shortening. Decreased
intracardiac mRNA expression of the mark*
ers of inflammation, tissue repair and oxi*
dative stress and circulating levels of pro*
inflammatory cytokines accompanied these
positive effects of NAC.

The ocular lens is a unique tissue with
a distinctive cellular architecture. The lens
consists of two cell types, the single layer
of lens epithelial cells on its anterior sur*
face, which are responsible for the growth
and development of the entire lens, and the
differentiated lens fiber cells, with elongat*
ed morphology that do not turn over their
proteins throughout life. Lens epithelial cells
provide metabolic support to the entire
lens, and are also the first cells in the lens
to be exposed to damage. Moreover, the
epithelium is the site at which metabolic
enzymes and transport systems are con*
centrated, thus making these cells essen*
tial for maintaining lens homeostasis, and
as the first line of defense against environ*
mental damage. In the present investiga*
tion we explored the interactions of ciga*
rette smoke with lens constituents in an
attempt to characterize some potential
mechanisms by which cigarette smoke in*
teracts with antioxidants and how this may
contribute. Desferrioxiamine (Desferal®,
DFO) is a selective high affinity iron chela*
tor, rendering iron as a stable ferric com*
plex (Avunduk AM, Yardimci S, Avunduk
MC, Kurnaz L, 1999). DFO has been often
used as a means of reducing tissue oxida*
tive stress and injury. Reddan et al. dem*
onstrated that DFO protects cultured rab*
bit lens epithelial cell from oxidative insult.
(Reddan J, Sevilla M, Giblin F, Padgaonkar
V, Dziedzic D, Leverenz V., 1992) showed
the effectiveness of DFO in preventing cat*
aractous changes in rat lenses following in
vivo exposure of rats to oxidative stress.

We have used an additional alterna*
tive strategy for curbing ROS*induced inju*
ry and protection of the lens. This involved
the employment of N*acetyl cysteine
(NAC), to scavenge free radicals (Atkuri KR,
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Mantovani JJ, Herzenberg LA, Herzenberg
LA., 2007) and to replenish reduced sulf*
hydryl residues. NAC is a precursor of glu*
tathione – the major source of cellular sulf*
hydryl groups and acts as a potent an anti*
inflammatory agent. The aim of our study
was to determine the relative effectiveness
of various antioxidants in ameliorating the
adverse effects of cigarette smoke on the
lens and epithelium cells.

Materials and Methodology

Lenses and Organ Culture System

Eyes were obtained from 1*year*old
male calves at an abattoir. Lenses were dis*
sected within 2*4 hours after enucleating
under sterile conditions (Fig. 1). Each lens
was placed in a glass and silicon rubber
chamber containing 24 ml culture medium
(M199 with Earl’s balanced salt solution,
supplemented with 5.96 g/l HEPES, 3 %
dialyzed fetal calf serum and the antibiot*
ics penicillin 100 U/ml and streptomycin 0.1
mg/ml). The glass chamber was filled with
sufficient culture medium to completely
immerse the lenses (Fig. 2).

The lenses were incubated at 35°C.
Culture medium was changed daily. Exper*
imental treatments began after pre*incuba*
tion of 24 hours (Dovrat A, Weinreb O.,
1995, 1999). Bovine lenses were incubat*
ed in organ culture conditions for 6 days.
Treated lenses were exposed to CS every
day for 4 days at various doses for amount
of smoke of pressure*250, 500 mmHg
(equivalent to 1*5 cigarettes) in a special
device. To two of the experimental as ex*
posed groups we have added NAC(1mM)
and DFO (2.5ng/ml) as antioxidants. Expo*
sure to CS was performed by a system
consisting of a chamber attached to a vac*
uum pump and a negative pressure gauge

(up to 600 mmHg) at
one end and a ciga*
rette at the other
end (Fig. 3). Medium
were placed inside
the chamber. Then,
the vacuum pump
was activated, valve
B was closed and

valve A was opened until a desired level of
negative pressure was created inside the
chamber. By using the vacuum pump the
pressure inside the chamber was reduced
relatively to the atmospheric pressure out*
side. Subsequently, a TIME commercial cig*
arette containing 14 mg of tar and 0.9 mg
of nicotine and filter (Dubek Ltd., Tel Aviv,
Israel) was lit, valve A was closed and valve
B between the burning cigarette and cham*
ber was opened for 10 seconds allowing CS
to enter the chamber. Creating reduced
pressure inside the chamber allowed the
drawing of CS from the burning cigarette
into the chamber. Thus, the dose of CS
entering the chamber equated the level of
negative pressure created inside the cham*
ber. Smoke passing through the cigarette

Fig.1. Lens extraction from a bovine eye.  

 

Fig. 2. CS exposure apparatus (Rom et. al., 
2013, with permission).  

 

 

Fig. 3. Lens container -a special test-tube 
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filter was considered as vapor phase CS.
After exposure to CS the chamber with the
medium was sealed and transferred for dif*
ferent incubation times at 35°C. (Rom O. et
al., 2013)

Optical Monitoring System

An optical bench (Dovrat A, Sivak JG,
2005) was used for daily testing of both
exposed and control lenses. A 670 nm di*
ode laser with the beam parallel to the axis
of the lens was directed towards the cul*
tured lens along one meridian in 0.5 mm
increments. After passing through the lens,
the laser beam is refracted and the system
determines the back vertex focal length for
every beam position. Each scan consists of
measurements of the same beam from 22
different points across the lens. This opti*
cal monitoring apparatus uses a computer*
operated scanning laser beam, a video*
camera system and a video frame analyzer
to record the focal length and transmittance
of the cultured lens. The scanner is de*
signed to measure the focal length at points
across the diameter of the lens. The lens
container permits the lens to be exposed
to a vertical laser beam from below. The
laser source projects its light onto a plain

mirror, which is
mounted at 45° on a
carriage assembly.
The mirror reflects
the laser beam di*
rectly up through the
test lens. The mirror
carriage is connected

to a positioning motor, which moves the
laser beam across the lens. The camera
sees the cross section of the beams and,
by examining the image at each position of
the mirror, Scan*Tox software is able to
measure the quality of the lens by calculat*
ing the back vertex distance for each beam
position. A lens of good optical quality is
able to focus the laser beam from the var*
ious locations at a fairly sharp focal point
(Sivak JG, Yoshimura M, Weerheim J,
Dovrat A., 1990). When the lens is dam*
aged, it fails to intersect these laser beams
at a consistent focal point. Measurements
of variability of focal length are a quantita*
tive measure of lens damage.

Lens Epithelium Microscopy and

Histochemistry

At the end of the culture period, lens*
es were analyzed by inverted microscopy.
Lenses were photographed using an invert*
ed microscope in order to assess damage
at different depths of the lens. For the sub*
sequent studies we have used epithelium
preparations of a monolayer of bull lenses
from all experiments. Faddeev’s method
(1962) was used. For this purpose the used
capsule was opened were cleaned and

transparent fibers of a lens.
On an object plate here was
only a capsule and monolay*
er cellular epithelium (Fig.
4).This was evaluated ac*
count the different grade of
its capsule, i.e. topographical
features of central intermedi*
ate and equatorial zone epi*
thelium cells (Bormusova E.,
1979).

Treated lenses were an*
alyzed morphologically and
by assessment of the nucleic

 

Fig. 4. Opened a capsules of a lenses 

 
Fig. 5. Day 6. Lens Optical Quality – Intensity 
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acid staining of the lens epithelium (Pearse
A.G., 1972), the method use gallocyanin*
chromalum by Einarsone with enzyme for
specificity. The procedure includes fixation
of the samples with methanol for 30 min,
incubation with the gallocyanin*chromalum
solution for 48 hours. The chromalum
(K2SO4·Cr2(SO4)3·24H2O) with gallocyanin
at pH = 1.64 binds to nucleic acids and give

it dark blue color.

Reactive Oxygen Species (ROS) in
epithelial cells lens were detected with 5*
(and 6*)chloromethyl*2',7'*dichlorodihy*
drofluorescein diacetate, acetyl ester (CM*
H

2
DCFDA, C6827) measuring the level of

cellular oxidation in the cells of lens epithe*
lium. When oxidising the agent is added to
the cells this reagent is converted to fluo*

 
Fig. 6. Inverted microscopy photograph of control lens 

 
Fig. 7a. Inverted microscopy photograph lens 
incubated with medium pressure 500 mmHg  

 
Fig. 7b. Inverted microscopy photograph lens 
incubated with medium CS-250 mmHg  

 
Fig. 7c. Inverted microscopy photographs lens 
incubated with medium CS-500 mmHg 

 
Fig. 8a. Inverted microscopy photographs lens 
incubated with medium CS-500 mmHg + DFO  
 

 
Fig. 8b. Inverted microscopy photographs lens 
incubated with medium CS-500 mmHg + NAC The 
results show that high concentration CS causes 
damage to lens epithelium and fibers and treatment 
with the antioxidants reduces the damage caused by 
CS levels.  
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rescent isomer. The fluorescent signal was
detected with a fluorescence microscope,
using sources of excitement and filters,
corresponding to fluorescein. Levels of ROS
were measured by measuring fluorescent
intensity of the cells in culture. Nuclei were
labled by Propidium Iodide.

The Quantitative intensities of the his*
tochemistry reactions in central and equa*
torial zones was be done using the program
Image*Pro Plus, measuring Integrated Op*
tical Density in each cell using 30*50 cells
of each slide. A change is defined as sig*
nificant if the difference between control
and treated groups reaching value of P <
0.05.

Results Optical Analysis

Lens optical quality was tested every
24 hours. Our optical system can measure
minute changes in lens transparency as
demonstrated by changes in focal length
and transmittance. A 670 nm diode laser
with the beam parallel to the axis of the lens
was directed towards the cultured lens
along one meridian in 0.5 mm increments.
After passing through the lens, the laser
beam is refracted and the system deter*
mines the back vertex focal length for eve*
ry beam position. Each scan consists of
measurements of the same beam from 22
different points across the lens. A lens of
good optical quality is able to focus the
laser beam from the various locations.

When the lens is
damaged its ability to
focus the laser beam
is altered. The blue
line connects the
points of the Back
Vertex Distance for
each ray passing
through the lens. The
pink line shows the
relative intensity of
each beam – trans*
mitted intensity nor*
malized to the control
lenses. Focal length
variability represent*
ed the variation in the
focal lengths of the
22 beams passed
through the lens dur*
ing each scan and
was calculated as the
standard error of the
mean of the 22 focal
lengths. Each point
on the graph repre*
sents the average of
the lenses of that
treatment.

Control lenses
(red) show almost no
variation in focal
length during the 6

 
Fig. 9. Control lens epithelium-center. 
Intact cells, each one with nucleus, with 
native. 

 
Fig. 10a. Epithelium cells. Pressure 
500 mmHg Visible changes in 
comparison with control it isn't 
observed.  

 
Fig. 10b. Epithelium cells. CS-250.  

 
Fig. 10c. Epithelium Cells. CS-500.  

 
Fig. 11a. Epithelium cells. CS-500 with 
DFO 

 
Fig. 11b. Epithelium cells. CS-500 
with NAC. Antioxidants a little 
reduced the damage caused by the 
high maintenance of CS.  
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days of the culture
(Figure 5). On the
other hand, lenses
exposed to the differ*
ent treatments show
variation in focal
length (damage)
starting from about
48 hours after initial
exposure to CS *250
and 500 mmHg. For
the CS treatment,
damage can be ob*
served on day 3. The
lenses try to correct
the damage (days 4*
6). Damage increas*
es on day 4 and re*
pair occurs again
from day 5, then the
damage increased
again.

Lenses incubat*
ed with the CS and
antioxidants retain
their optical quality
up to day 3*4 of the
culture, but later focal
length variability in*
creased even more
than in the treatment.
Lenses incubated
with CS and the anti*
oxidant show dam*
age one day later than those with DFO
alone, but the NAC improve lens optical
quality in terms of focal length variability.

Inverted Microscopy photographs

The results show that high concentra*
tion CS causes damage to lens epithelium
and fibers and treatment with the antioxi*
dants reduces the damage caused by CS
levels.

Nucleic Acid Staining of the Lens
Epithelium Cells

These graphics show that under the
influence of CS the optical density of nu*
cleic acids in cages of an epithelium var*
ies. As the area of cages changes also.

However, the DFO and NAC correct this
shortcoming.

Detection of Oxidative Stress

The antioxidants protective effect of
each of the two agents were compared
using the 5,6*chloromethyl*2\’,7\’*dichloro*
dihydrofluorescein diacetate (DCF) assay.
Formation of ROS in the epithelium was
monitored and detected, by fluorescence,
in intact bovine epithelial cells layers, from
the different treatment groups. Figure
14a,b. shows a molecule of non fluorescent
(reduced and acetylated) DCF.

DFO slightly reduced the damage to
the cells, while NAC totally prevents the
damage. The epithelium from lenses treat*

 

Fig. 12. Integration of optical density epithelium cells. DNA/RNA 
staining 

 

Fig. 13. Area epithelium cells. DNA/RNA staining.  
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ed with in the presence of NAC looks the
same as the controls.

We have demonstrated a role for ox*
idative damage CS formation. This is in
accord with previous proposals (Lou MF,
2003; Shin DM, Jeon JH, Kim CW, et al.
2004; Tarwadi K, Agte V., 2004). Thus, the
possible use of antioxidant agents in cata*
ract prevention and treatment is highly ap*
pealing. Future investigations should con*
sider this possibility in human subjects. It

is likely that NAC and
DFO could provide a
beneficial outcome.

S i g a r e t t e
smoke is a complex
aerosol consisting of
thousands of various
constituents includ*
ing reactive oxygen
and nitrogen free
radicals, toxic alde*
hydes and more. Pre*
vious epidemiological
studies have identi*
fied tobacco smoking
as a risk factor for
sarcopenia. Clinical,
in vivo and in vitro
studies have revealed
CS*induced skeletal
muscle damage due
to impaired muscle
metabolism, in*
creased inflammation
and oxidative stress,
over*expression of
atrophy related genes
and activation of var*
ious intracellular sig*
naling pathways
(Rom O, Kaisari S,
Aizenbud D, Reznick
AZ., 2012)

Terefore it is
suggested that re*
sults from accumula*
tion of changes
caused by highly re*

active oxygen*derived species (ROS), in*
cluding free radicals, known to induce cell
damage [. Rosini M, Andrisano V, Bartolini
M, et al.,2005]. Continuous exposure of the
lens to oxidative stress has been shown to
lead to reduced lens clarity and cataract
formation [Marsili S, Salganik RI, Albright
CD, et al.,2004]. Since the epithelial layer
contains the bulk of the metabolic enzymes,
and since labile iron has been incriminated
as a necessary factor for injurious oxida*
tive stress, the damage to the epithelial

 
Fig. 14a. Control lens epithelium after 6 days 
in organ culture conditions. 

 
Fig. 14b. Epithelium lens after 6 days in 
organ culture and 4 from them with 
pressure medium 500 mm Hg. Note the 
low fluorescence of the epithelial cells. 

 
Fig. 14c. Epithelium lens after 6 days in organ 
culture and 4 from them with CS-250 mm Hg. 

 
Fig. 14d. Epithelium lens after 6 days in 
organ culture and 4 from them with CS-
500 mm Hg. Note the high fluoresce in 
the epithelial cells which indicate high 
oxidation.  

 
Fig. 15a. Epithelium lens after 6 days in organ 
culture and 4 from them with CS-500 mm 
Hg+NAC. NAC treated lens epithelium after 4 
days in organ culture conditions. NAC 
prevents the oxidation in the cells and the 
cells looks like the controls.  

 
Fig. 15b. Epithelium lens after 6 days in 
organ culture and 4 from them with CS-
500 mm Hg+DFO. DFO reduced the 
oxidation levels in the cells. 
DFO slightly reduced the damage to the 
cells, while NAC totally prevents the 
damage. 
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layer can precede and account for the de*
velopment of lens opacity [Giblin FJ, Mc*
Cready JP.,1983]. Indeed, the levels of re*
doxactive iron were found elevated in the
advanced forms of cataract [Garner B,
Davies MJ, Truscott RJ.,2000].

The results work Khanna AK, Xu J,
Mehra MR. (2011)have demonstrated that
an N*acetyl cysteine (NAC) treatment sig*
nificantly reduced tobacco*exposed in*
duced infarct size and percent fractional
shortening. A significantly increased LV
end*systolic diameter was observed in to*
bacco*exposed sham compared to tobac*
co*naпve sham (4.92 ± 0.41 vs 3.45 ± 0.33;
P < 0.05), and tobacco*exposed MI com*
pared to tobacco*naпve MI (8.24 ± 0.3 vs
6.1 ± 0.49; P < 0.01) rats. Decreased int*
racardiac mRNA expression of the markers
of inflammation, tissue repair and oxidative
stress and circulating levels of pro*inflam*
matory cytokines accompanied these pos*
itive effects of NAC. The treatment of to*
bacco*exposed MI rats with NAC resulted
in significantly increased levels of intracar*
diac mRNA expression of antioxidants, in*
cluding superoxide dismutase, thioredoxin
and nuclear factor*E2*related factor 2, as
well as circulating levels of glutathione (7 ±
0.12 vs 10 ± 0.18; PD0.001), where the
levels were almost identical to the tobac*
co*naпve sham rats. These findings identi*
fy a novel post*infarction therapy for amel*
ioration of the adverse effects of tobacco
exposure on the infracted myocardium and
advocate the use of dietary supplement
antioxidants for habitual smokers to prevent
and reverse cardiovascular adverse effects.

Avunduk AM, Yardimci S, Avun*
duk MC, Kurnaz L(1999) made
the conclusion that catarac*
togenesis after tissue influence
of a smoke in rats was con*
nected with iron accumulation,
and concurrent
deferoxamine(DFO) therapy
prevented such cataract for*
mation. Cigarette smoking is
an important risk factor for car*
diovascular, respiratory, and

malignant diseases. There is also a strong
association between smoking and a
number of common eye diseases, which
include Graves’ ophthalmopathy, age*relat*
ed macular degeneration, glaucoma, and
cataract (Cheng AC, Pang CP, Leung AT,
Chua JK, Fan DS, Lam DS.,2000). Despite
the multifactorial aetiology of these ocular
syndromes, smoking is an independent risk
factor that has dose*response effects. It
causes morphological and functional
changes to the lens.

Conclusions

We have shown that increasing the
amount of smoke, for relatively short time,
causes a sharp increase in the damage to
the lens. Lenses measured in focal length
showed damage starting from about 48
hours after initial exposure to high concen*
trations CS.

Lens intensity shows higher transpar*
ency as a result of the antioxidants treat*
ment. Lens epithelium stained for nucleic
acids show that N*acetyl*L*cysteine re*
duced the damage to lens epithelial cells
caused by high CS exposure. The results
will help in understanding the mechanisms
of damage to the eye lens by CS and
whether oxidation is involved in the dam*
age.

Smoking is an independent risk fac*
tor that has dose*response effects. It caus*
es morphological and functional changes to
the lens. Based on the independent effects
of NAC and DFO, we propose to use these
agents as means of prevention and/or
treatment of cataract associated with ciga*

 
Fig. 15c. Integration of optical density epithelium lens. ROS. 
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Резюме

ВЛИЯНИЕ ТАБАЧНОГО ДЫМА НА
МЕТАБОЛИЗМ КУЛЬТУРЫ ТКАНИ
ХРУСТАЛИКА ГЛАЗА КРУПНОГО

РОГАТОГО СКОТА И ЕГО ВОЗМОЖНАЯ
ЗАЩИТА АНТИОКСИДАНТАМИ

Бормусова Э.А., Резник А.З.

Факультет медицины Раппопорта, Тех*
нион —

Израильский технологический инсти�
тут, Хайфа, Израиль.

Цель исследования: Предполага*
ется, что дым от курения сигарет (КС)
является основным экологическим фак*
тором риска для развития множества
болезней человека и может также выз*
вать развитие катаракты, помутнения
хрусталика глаза, что является главной
причиной слепоты. Было проведено ис*
следование для изучения воздействия
дыма на физиологическую целостность
и метаболизм органной культуры хруста*
ликов глаза. Хрусталики глаза в органной
культуре метаболически активны и име*
ют функциональные системы защиты,

таким образом они являются оптималь*
ной моделью для изучения воздействия
дыма. Также было оценено возможное
защитное действие N*ацетил*L*цистеи*
на (NAC), который является исходным
веществом для глутатиона и хелатирую*
щего агента железа дефероксамина
(DFO) как потенциальных защитных ве*
ществ против катаракты.

Методы исследования: Хрустали*
ки глаза крупного рогатого скота были
выдержаны при температуре 35°C в ус*
ловиях органной культуры в течение 6
дней. Изучаемые хрусталики в течение 4
дней ежедневно насыщали сигаретным
дымом в различных дозировках при дав*
лении 250,500 фунтов на кв. дюйм в
культурной среде. Две эксперименталь*
ные группы хрусталиков были обработа*
ны антиоксидантами NAC(1 ммоль) и
DFO (2.5 микрограмм на мл). Для ежед*
невного тестирования обеих групп, об*
рабатываемой и контрольной группы,
была использована автоматизированная
сканирующая лазерная система. В кон*
це культурного периода хрусталики были
исследованы под инвертационным мик*
роскопом. Были использованы препара*
ты передней части однослойного эпите*
лия хрусталиков глаза крупного рогато*
го скота, полученные во всех экспери*
ментах. Для этой цели внешний слой был
вскрыт и кристаллические волокна хрус*
талика были вычищены. Тогда на пред*
метном стекле оставался только вне*
шний слой и клеточный однослойный
эпителий. Изменения в морфологии кле*
ток и содержании нуклеиновых кислот
оценивались при помощи метода ДНК*
РНК окрашивания Айнарсона. Содержа*
ние активных форм кислорода (АФК)
измерялось при помощи диацетата 5*(и
6*) хлорметил *2',7'*дихлордигидрофлю*
оресцеина, ацетиловый эфир (CM*
H2DCFDA, C6827) использовался для
измерения уровня клеточного окисления
в клетках эпителия хрусталиков. Уровни
содержания АФК измерялись монито*
рингом яркости люминесцентного излу*
чения относительно контрольных культур



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#4 (34), 2013

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 4 (34), 2013 г.

117

под флюоресцентным микроскопом. Нук*
леиновые кислоты были окрашены йоди*
дом пропидия.

Результаты исследования: Воз*
действие сигаретного дыма в культу*
ральной среде под отрицательным дав*
лением, оптические свойства хрустали*
ков и структурные изменения прояви*
лись в уменьшении светопроницаемос*
ти, росте изменчивости фокусного рас*
стояния и уменьшении морфологической
целостности, таком как гиперплазия и
гипертрофия клеток эпителия. Группа,
которая подвергалась воздействию NAC
и DFO, продемонстрировала меньшие
оптические изменения, представленные
меньшими повреждениями хрусталика.
Изменения объёма хрусталиков практи*
чески не проявились. Однако, исходный
уровень люминесцентного излучения
контрольной группы был различным в
разных экспериментах. Также было оче*
видным увеличение образования АФК в
культурах в зависимости от дозы.

Выводы: Было продемонстрирова*
но, что увеличение воздействия КС за
относительно небольшое время вызыва*
ет резкое возрастание количества по*
вреждений хрусталика. Курение как не*
зависимый фактор риска, зависит от
дозы. Оно вызывает морфологические и
функциональные изменения хрусталика.
Основываясь на независимом действии
NAC и DFO предлагается их возможное
использование как средств профилакти*
ки и/или лечения катаракты у заядлых
курильщиков.

Резюме

ВПЛИВ ТЮТЮНОВОГО ДИМУ НА
МЕТАБОЛІЗМ КУЛЬТУРИ ТКАНИНИ

КРИШТАЛИКА ОКА ВЕЛИКОЇ РОГАТОЇ
ХУДОБИ ТА ЙОГО МОЖЛИВИЙ ЗАХИСТ

АНТИОКСИДАНТАМИ

Бормусова Е.А., Резник А.З.

Медичний факультет Раппопорта, Техн*
іон —Ізраїльський технологічний інсти�
тут, Хайфа, Ізраїль

Мета дослідження: Передба*
чається, що дим від паління сигарет (ПС)

є основним екологічним фактором ризи*
ку для розвинення багатьох хвороб лю*
дини і може також викликати розвинен*
ня катаракти, помутніння кришталика
ока, що є головною причиною сліпоти.
Було проведено дослідження для вивчен*
ня впливу диму на фізіологічну цілісність
і метаболізм органної культури кришта*
ликів ока. Кришталики ока в
органній культурі метаболічно активні та
мають функціональні системи захисту,
таким чином вони є оптимальною модел*
лю для вивчення впливу диму. Також була
оцінена можлива захисна дія N — аце*
тил — L* цистеїна (NAC), котрий є вихід*
ною речовиною для глутатіона та хела*
тируючого агента заліза дефероксаміна
(DFO) як потенційних захисних речовин
проти катаракти.

Методи дослідження: Криштали*
ки ока великої рогатої худоби були вит*
римані при температурі 35°C в умовах
органної культури впродовж 6 діб. Криш*
талики, що вивчалися, впродовж 4 діб
щодобово насичували сигаретним ди*
мом у різних дозуваннях при тиску
250,500 фунтів на кв. дюйм в культурно*
му середовищі. Дві експериментальні
групи кришталиків були оброблені анти*
оксидантами NAC(1 ммоль) та DFO (2.5
мікрограм на мл). Для щоденного тесту*
вання обох груп, тієї, що була обробле*
на, та контрольної групи, була викорис*
тана автоматизована скануюча лазерна
система. В кінці культурного періоду
кришталики були досліджені під інверта*
ційним мікроскопом. Були використані
препарати передньої частини одношаро*
вого епітелію кришталиків ока великої
рогатої худоби, отримані в усіх експери*
ментах. Для цієї мети зовнішній шар був
розкритий та кристалічні волокна криш*
талика були вичищені. Тоді на наочному
склі залишався лише зовнішній шар і
клітинний одношаровий епітелій. Зміни в
морфології кліток і вмісті нуклеїнових
кислот оцінювалися за допомогою мето*
ду ДНК*РНК фарбування Айнарсона.
Вміст активних форм кисню (АФК) вимі*
рювався за допомогою діацетату 5*(і 6*)
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЛЕЧЕБНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ОРАЛЬНЫХ

АППЛИКАЦИЙ МУКОЗАЛЬНЫХ ГЕЛЕЙ С ПРОB И

ПРЕБИОТИКАМИ У КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ

ДИСБИОЗОМ

Левицкий А.П.1, Селиванская И.А.1, Воронкова А.В.2, Гончарук С.В.1,
Левченко Е.М.1

ГУ “Институт стоматологии НАМН” (г. Одесса)1

ВГУУ “Украинская медицинская стоматологическая академия” (г. Полтава)2

При экспериментальном дисбиозе у крыс, вызванном линкомицином, суще*
ственно повышается в сыворотке крови уровень маркеров воспаления (эластазы,
МДА), снижается активность каталазы и индекс АПИ, растет активность уреазы и
снижается активность лизоцима, что приводит к резкому увеличению степени дис*
биоза. Аппликации геля с пробиотиками («Симбитер») или с пребиотиками («Квер*
тулин») снижает степень дисбиоза и воспаления, увеличивает активность каталазы и
индекс АПИ. По антидисбиотическому действию более эффективным оказался гель
«Квертулин».

Ключевые слова: дисбиоз, воспаление, пробиотики, пребиотики, кверцетин.

хлорметіл *2'’,7'’*дихлордигідрофлюо*
ресцеїна, ацетиловий ефір (CM*
H2DCFDA, C6827) використовувався для
виміру рівня клітинного окислення в
клітках епітелію кришталиків. Рівні вмісту
АФК вимірювалися моніторингом яскра*
вості люмінесцентного випромінювання
відносно контрольних культур під флюо*
ресцентним мікроскопом. Нуклеїнові кис*
лоти були забарвлені йодидом пропідія.

Результати дослідження: Дія си*
гаретного диму в культуральному сере*
довищі під негативним тиском, оптичні
властивості кришталиків і структурні
зміни виявилися в зменшенні світлопро*
никності, зростанні мінливості фокусної
відстані і зменшенні морфологічної
цілісності, такому як гіперплазія і гіперт*
рофія кліток епітелію. Група, яка підда*
валася дії NAC і DFO, продемонструвала
менші оптичні зміни, представлені мен*

шими пошкодженнями кришталика.
Зміни об’єму кришталиків практично не
виявилися. Проте, вихідний рівень люм*
інесцентного випромінювання конт*
рольної групи був різним в різних експе*
риментах. Також було очевидним
збільшення утворення АФК в культурах
залежно від дози.

Висновки: Було продемонстрова*
но, що збільшення дії ПС за відносно
невеликий час викликає різке зростання
кількості пошкоджень кришталика. Курі*
ння як незалежний чинник ризику, зале*
жить від дози. Воно викликає морфо*
логічні і функціональні зміни кришталика.
Грунтуючись на незалежній дії NAC і DFO
пропонується їх можливе використання
як засобів профілактики і лікування ката*
ракти у завзятих курців.

Впервые поступила в редакцию 24.04.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

Введение

Общеизвестно, что в организме
человека и теплокровных животных оби*
тает огромное количество микробов,
выполняющих ряд полезных функций,
позволяющих считать их особым мик*

робным «организмом» и рассматривать
как физиологическую микробную систе*
му [1, 2]. Нарушение видового состава
и количественного содержания микроор*
ганизмов, обитающих в человеческом
организме, определяется как дисбиоз
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(дисбактериоз) [3, 4].

Установлено, что дисбиоз возника*
ет в результате нарушения питания, при
интоксикациях, стрессах, после приме*
нения антибиотиков, после перенесен*
ных инфекционных заболеваний [5, 6].

Можно считать вполне доказанным
развитие многих заболеваний как след*
ствие дисбиоза [7*9].

Для устранения дисбиоза исполь*
зуются препараты пробиотиков (живые
пробиотические бактерии) или препара*
ты пребиотиков (вещества, стимулирую*
щие рост пробиотических бактерий) [10,
11].

Целью настоящего исследования
стало сравнительное изучение лечебно*
го действия препаратов про* и пребио*
тиков при их аппликации на слизистую
оболочку полости рта в виде гелей.

Материалы и методы исследования

В работе были использованы: пре*
парат пробиотиков «Симбитер» (мульти*
пробиотик, содержащий 4 вида содруже*
ственных бактерий (лактобациллы, про*
пионибактерии, бифидумбактерии и ук*
суснокислые бактерии) производства
ООО «О.Д. Пролисок», Украина) [12],
препарат пребиотиков «Кверцетин» (со*
держащий инулин, кверцетин и цитрат
кальция, производства НПА «Одесская
биотехнология») [13].

Оба препарата использовались в
виде мукозальных гелей на основе 3 %*
ной карбоксиметилцеллюлозы (КМЦ)
натриевой соли: «Симбитер» – 10 %*ный
гель, «Квертулин» – 2 %*ный гель [14].

Эксперименты были проведены на
28 крысах линии Вистар (самки, 13 ме*
сяцев, живая масса 330+15 г), разделен*
ных на 4 группы: 1*ая – норма, 2*ая, 3*
ья и 4*ая – с экспериментальным дис*
биозом, который воспроизводили путем
введения с питьевой водой антибиотика
линкомицина в дозе 60 мг/кг в день в
течение 5 дней [15].

Крысам 2*ой группы делали ораль*
ные аппликации «пустым» гелем КМЦ

(плацебо) в дозе 0,5 мл на крысу за 30
минут до еды; крысы  3*ей группы полу*
чали оральные аппликации геля «Симби*
тер» и крысы 4*ой группы – аппликации
геля «Квертулин» в такой же дозировке.
Все аппликации гелей начинали делать
с 8*го дня опыта и продолжали их делать
в течение 7 дней.

Крыс умерщвляли под тиопентало*
вым наркозом (20 мг/кг) в соответствии
с «Европейской конвенцией о защите
животных, которые используются для
экспериментов» путем тотального крово*
пускания из сердца.

Для оценки лечебного действия
препаратов использовали сыворотку
крови, в которой определяли активность
эластазы и концентрацию малонового
диальдегида (МДА) – биохимических
маркеров воспаления [16], активность
антиоксидантного фермента каталазы
[16] и антиоксидантно*прооксидантный
индекс АПИ [16].

Кроме того, в сыворотке крови оп*
ределяли активность антимикробного
фермента лизоцима [17], активность
уреазы (маркер микробного обсемене*
ния) [17] и по соотношению относитель*
ных активностей уреазы и лизоцима –
степень дисбиоза по Левицкому [18].

Результаты и их обсуждение

На рис. 1 представлены результа*
ты определения уровня биохимических
маркеров воспаления в сыворотке кро*
ви крыс с экспериментальным дисбио*
зом, получавших аппликации мукозаль*
ных гелей на слизистую полости рта. Как
видно из этих данных, при дисбиозе до*
стоверно возрастает уровень обоих мар*
керов. Аппликации геля «Симбитер» су*
щественно снижают активность эласта*
зы и содержание МДА, однако гель
«Квертулин» снижает достоверно лишь
содержание МДА.

На рис. 2 представлены результа*
ты определения активности каталазы и
индекса АПИ. У крыс с дисбиозом дос*
товерно снижается активность каталазы
и еще больше – индекс АПИ. Апплика*
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ции геля «Симбитер» повышают актив*
ность каталазы (однако р > 0,05) и дос*
товерно повышают индекс АПИ. Гель
«Квертулин», как и следовало ожидать,
достоверно повышал и активность ката*
лазы, и еще больше – индекс АПИ.

На рис. 3 представлены результа*
ты определения активности лизоцима и
показателя степени дисбиоза. Из этих
данных видно, что при дисбиозе досто*
верно снижается активность лизоцима и
резко (в 17,8 раза) увеличивается сте*
пень дисбиоза. Аппликации обоих гелей
мало влияют на активность лизоцима
(видна лишь тенденция к повышению),
однако достоверно снижают степень
дисбиоза, причем «Квертулин» снижает

значительно сильнее, чем гель «Симби*
тер». Тем не менее, ни один из гелей не
устранял полностью дисбиотические яв*
ления в сыворотке крови.

Рис. 3. Влияние оральных апплика*
ций мукозальных гелей «Симбитер» и
«Квертулин» на активность лизоцима и
степень дисбиоза в сыворотке крови
крыс с экспериментальным дисбиозом (*
и **– см. рис. 1)

Таким образом, проведенные ис*
следования показали, что оба препара*
та (и пробиотиков, и пребиотиков) ока*
зывают противовоспалительное дей*
ствие, повышают уровень защитных си*
стем и в определенной степени снижа*
ют степень дисбиоза. Из двух препара*

тов более эффек*
тивным в плане сни*
жения степени дис*
биоза оказался
«Квертулин», при*
чем он был исполь*
зован в дозе в 5 раз
меньшей дозы
«Симбитера».

Возможно, это
объясняется удач*
ным сочетанием в
«Квертулине» пре*
биотика инулина,
б и о ф л а в о н о и д а
кверцетина и цитра*
та кальция, каждый
из которых, кроме
пребиотического
действия, оказывает
и другие положи*
тельные эффекты
(антиоксидантные,
мембранопротек*
торные, иммуности*
мулирующие) [13].
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Рис. 3. Влияние оральных аппликаций мукозальных гелей «Симбитер» и 
«Квертулин» на активность лизоцима и степень дисбиоза в сыворотке крови 
крыс с экспериментальным дисбиозом (* и **– см. рис. 1) 
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Резюме

ПОРІВНЯЛЬНА ЛІКУВАЛЬНА
ЕФЕКТИВНІСТЬ ОРАЛЬНИХ АПЛІКАЦІЙ

МУКОЗАЛЬНИХ ГЕЛЕЙ З ПРО* І
ПРЕБІОТИКАМИ У ЩУРІВ З

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ДИСБІОЗОМ

Левицький А.П., Селіванська І.О.,
Воронкова Г.В., Гончарук С.В.,

Левченко О.М.

При експериментальному дисбіозі у
щурів, що був викликаний лінкоміцином,
суттєво підвищується в сироватці крові
рівень маркерів запалення (еластази,
МДА), знижується активність каталази і
індекс АПІ, зростає активність уреази і
знижується активність лізоциму, що при*
водить до різкого збільшення ступеню
дисбіоза. Аплікації геля з пробіотиками
(«Симбітер») або з пребіотиками («Квер*
тулін») знижає ступінь дисбіозу і запален*
ня, збільшує активнсть каталази і індекс
АПІ. За антидисбіотичною дією більш
ефективним виявився гель «Квертулін».

Ключові слова: дисбіоз, запалення,
пробіотики, пребіотики, кверцетин.
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УДК 616.36�002�099�085.277.3]�092
ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ АМІНОКИСЛОТ LBОРНІТИНУ ТА LB

АРГІНІНУ НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК У ЩУРІВ В

УМОВАХ ГОСТРОГО ТОКСИЧНОГО ГЕПАТИТУ

Креховська=Лепявко О.М., Гудима А.А., Городецький В.Є.
Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

В умовах гострої інтоксикації тетрахлорметаном в дозі 2 млЧкг*1 маси тіла у
піддослідних тварин відмічається розвиток ниркової недостатності, що проявляється
зниженням добового діурезу, швидкості клубочкової фільтрації, підвищення вмісту
креатиніну як в сироватці крові, так і в сечі та зниження рівня його екскреції. Засто*
сування з корегувальною метою L*орнітину (1000 мгЧкг*1) та L*аргініну (500 мгЧкг*1)
супроводжується вираженим позитивним впливом на функціональний стан нирок,
найбільша ефективність якого спостерігалась при поєднаному використанні.

Ключові слова: тетрахлорметан, печінка, нирки, L�орнітин, L�аргінін.

Вступ

Незважаючи на значні успіхи у галузі
сучасної гепатології, проблема лікування
токсичних уражень печінки є складною і в
ряді випадків далекою від ефективного
вирішення. У патогенезі інтоксикацій пер*
шочергово розвивається патологія гепато*
біліарної системи, оскільки печінка є цен*
тральними органом, який забезпечує про*
цеси детоксикації організму, а нирки –
виділення ендо* та екзогенних токсинів [1].
Зменшення виділення токсичних мета*
болітів, пов’язане з ураження паренхіми
нирки, призводить до їх затримки в
організмі й поглиблення інтоксикації, що

сприяє розвитку гострої або хронічної пе*
чінково*ниркової недостатності. Клінічні
прояви поєднаного токсичного ураження
печінки й нирок зустрічаються більше, ніж
у 30 % випадків гострих отруєнь [1, 2].
Зниження ефективності механізмів, які за*
безпечують водно*сольовий гомеостаз в
умовах гострого токсичного гепатиту, за*
лежить від тяжкості патологічних змін па*
ренхіми печінки. Тому зміни функціональ*
ного стану нирок є супутнім і одним з
ранніх діагностичних критеріїв функціо*
нальної недостатності печінки.

Перспективним напрямком корекції
токсичного ураження печінки вважається

Summary

COMPARATIVE THERAPEUTIC
EFFECTIVENESS OF THE ORAL

APPLICATIONS OF MUCOSAL GELS WITH
PRO* AND PREBIOTICS IN RATS WITH

EXPERIMENTAL DYSBIOSIS

Levitskiy A.P., Selivanskaya I.A.,
Voronkova A.V., Goncharuk S.V.,

Levcthenko E.M.

In the experimental rats dysbiosis
caused by lincomycin, the level of
inflammatory markers (elastase, MDA) is
significantly increased in the serum,
reduced activity of catalase and the index

of the API, the urease activity increased and
decreased the activity of lysozyme, which
leads to a sharp increase in the degree of
dysbiosis. Application of gel with probiotics
(“Simbiter”) or with prebiotics (“Kvertulin”)
reduces the degree of dysbiosis and
inflammation, increases the activity of
catalase and API index. Anti*dysbiotic
action of gel “Kvertulin” was more effective.

Keywords: dysbiosis, inflammation,
probiotics, prebiotics, quercetin.
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використання препаратів на основі при*
родних амінокислот, які, включаючись у
процеси метаболізму, мають позитивний
вплив на відновлення функцій печінки.
Ефективність застосування L*орнітину та
L*аргініну при патології печінки показана у
ряді праць [3, 4]. Однак функціональні
відхилення нирок на тлі інтоксикації тетрах*
лорметаном вивчені недостатньо, немає
даних про ефективність поєднаного зас*
тосування вищевказаних біологічно актив*
них субстанцій.

Мета роботи: оцінити вплив L*аргі*
ніну та L*орнітину на показники функціо*
нального стану нирок в умовах гострої
інтоксикації терахлорметаном.

Матеріали та методи

Вивчення терапевтичного впливу
амінокислот L*орнітину та L*аргініну на
функціональний стан нирок, в умовах ток*
сичного гепатиту виконано на 40 не*
лінійних білих щурах самцях масою 180*
220 г, яких утримували в умовах віварію на
стандартному раціоні. Тварин розподілили
на 5 груп: першу групу склали контрольні
тварини, яким імітували отруєння тетрах*
лорметаном та лікувальні впливи шляхом
еквівалентного введення фізіологічного
розчину хлориду натрію; другу групу –
щурі, яким моделювали гострий токсичний
гепатит шляхом одноразового внутрішнь*
очеревного введення 50 % олійного роз*
чину тетрахлорметану в дозі 2 мл·кг*1 маси
тіла тварини [5] та імітували лікувальний
вплив шляхом еквівалентного введення
фізіологічного розчину; у третій групі че*
рез 1 добу після моделювання гепатиту
протягом семи днів внутрішньочеревно
проводили корекцію розчином L*орнітину
в дозі 1000 мг·кг*1 [6]; у четвертій групі –
розчином L*аргініну в дозі 500 мг·кг*1 [7];
у п’ятій – комбінували обидва препарати.

На восьму добу від початку корекції
досліджували функціональний стан нирок
методом водного навантаження [8]. Після
забору сечі під тіопентало*натрієвим зне*
боленням відповідно до положень «Євро*
пейської конвенції щодо захисту хребет*
них тварин, які використовуються для ек*

спериментальних та інших наукових цілей»
(Страсбург, 1985), проводили забій щурів
методом тотального кровопускання із сер*
ця і виконували біохімічні дослідження си*
роватки крові: визначали концентрацію
іонів натрію, калію та креатиніну. Резуль*
тати досліджень обробляли статистично,
використовуючи t*критерій Стьюдента.

Результати та обговорення

Провідним порушенням недостат*
ності функції нирок є зниження добового
діурезу та клубочкової фільтрації, з розвит*
ком ретенційної азотемії, що характери*
зується підвищенням концентрації в сиро*
ватці крові креатиніну та зниженням рівня
його екскреції (табл.), що лежить в основі
розвитку синдрому інтоксикації [9]. Так,
згідно результатів проведених досліджень,
на 8 добу після введення піддослідним
щурам тетрахлорметану добовий діурез
знизився стосовно контрольної групи на
40,37 % (р < 0,001), швидкість клубочко*
вої фільтрації – на 54,51% (р < 0,001), а
вміст креатиніну в сироватці крові зріс в
1,5 раза (р < 0,001). При цьому рівень
креатиніну в сечі зріс на 13,77 % (р <
0,001), а екскреція креатиніну знизилась
в 1,5 рази (р < 0,001) стосовно конт*
рольної групи тварин. Отримані результа*
ти вказують на виражене порушення фун*
кціонального стану нирок на тлі інтокси*
кації тетрахлорметаном, що підтверджує
дослідження інших авторів [6].

При корекції даного патологічного
стану амінокислотними субстанціями L*
орнітином та L*аргініном відмічалося по*
кращення функціонального стану нирок.
Так, 7*ми денне введення піддослідним
тваринам L*орнітину сприяло статистично
достовірному підвищенню рівня добового
діурезу на 33,15 % (р < 0,001) стосовно
групи тварин з гепатитом, проте, даний
показник залишався на 20,60 % нижчим,
ніж в контрольної групи щурів (р < 0,001).
Після введення L*аргініну добовий діурез
у пролікованих особин зріс на 16,87 % (р
< 0,01) стосовно тварин з гепатитом, при
цьому залишаючись на 30,31 % (р < 0,01)
нижчим стосовно контрольної групи щурів.
В той же час, поєднане введення L*орні*
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даного показника на
27,46 % (р < 0,01)
стосовно такого у не*
лікованих тварин,
при цьому, він зали*
шався в 1,7 (р <
0,01) рази нижчим за
норму для даної по*
пуляції особин. Звер*
тає на себе увагу той
факт, що застосуван*
ня L*аргініну з метою
стабілізації даного
показника не дало
видимого результа*
ту: швидкість клубоч*
кової фільтрації у
щурів з гострим ток*
сичним гепатитом,
пролікованих даною
субстанцією залиша*
лася практично у 2 (р
< 0,001) рази ниж*
чою, ніж у конт*
рольної групи тва*
рин. При викорис*
танні комбінації біо*
логічно*активних ре*

човин L*орнітину та L*аргініну відмічалося
найбільш повне відновлення швидкості
клубочкової фільтрації у пролікованих
щурів, а саме покращення її на 70,25% (р
< 0,001) стосовно тварин з гепатитом, що
являється на 22,55 % (р < 0,05) нижчим,
від контрольної групи щурів.

Рівень креатиніну сироватки крові,
який достовірно підвищився після введен*
ня отрути, знижувався лише після поєдна*
ного застосування вищевказаних аміно*
кислот (на 22,06 %, р < 0,001), при цьому
залишався на 15,92 % (р < 0,01) нижчим
за норму. Щодо креатиніну сечі, видимий
достовірний ефект на його рівень відмічав*
ся після застосування L*орнітину індивіду*
ально (на 8,50%, р < 0,05) та в комплексі
з L*аргініном (на 9,52%, р < 0,01), при
цьому даний показник достовірно не
відрізнявся за норму. За ефективністю
впливу на екскрецію креатиніну досліджу*
вані субстанції розподілилися так: L*аргінін

тину та L*аргініну призвело до найбільш
вираженої нормалізації добового діурезу:
даний показник функціональної здатності
нирок зріс на 46,17 % (р < 0,01) стосовно
групи тварин з гепатитом та залишався на
12,83 % (р < 0,001) нижчим, ніж у конт*
рольній групі тварин.

Порівнюючи ефективність корегу*
вальних чинників було встановлено. що на
тлі застосування L*орнітину діурез вияви*
ся статистично достовірно більшим, ніж
після L*аргініну (на 12,22 %, р

1 
< 0,01).

Після комбінації досліджуваних субстанцій
величина діурезу була істотно більша, ніж
після самого L*орнітину (на 9,78 %, р

1 
<

0,05) та L*аргініну (на 25,07 %, р
2 

< 0,001).

Подібні результати отримані при
оцінці швидкості клубочкової фільтрації в
уражених тварин після проведеної корекції
вищевказаними біологічно*активними ре*
човинами. Так, парентеральне введення L*
орнітину призвело до покращення рівня

Таблиця 
Вплив L-орнітину та L-аргініну на фільтраційну здатність нирок та добовий 
діурез (з розрахунку на 100 г маси тварини) в умовах гострого токсичного 

гепатиту (M ± m)  

Показник 
Конт-
роль 
(n = 8) 

Гепатит 
(n = 5) 

Гепатит + 
L-орнітин 

(n = 7) 

Гепатит + 
L-аргінін 

(n = 6) 

Гепатит + 
комбінація 

(n = 8) 

Діурез, 
мкл⋅хв-1 

37,08 ± 
0,88 

22,11 ± 
0,69### 

29,44 ± 
0,39###*** 

25,84 ± 
0,73###** 

р1 < 0,01 

32,32 ± 
0,91##*** 

р1 < 0,05 
р2 < 0,001 

Швидкість 
клуб очкової 
фільтрації, 
мкл⋅хв-1  

424,3 ± 
25,1 

193,0 ± 
10,4### 

246,0 ± 
12,0###** 

212,9 ± 
7,5### 

р1 < 0,05 

328,6 ± 
20,9#*** 

р1 < 0,01 
р2 < 0,001 

Креатинін 
(сироватка), 
мкмоль⋅л-1 

71,60 ± 
2,53 

106,5 ± 
3,0### 

101,6 ± 
2,0### 

108,6 ± 
2,0### 

р1 < 0,05 

83,0 ± 
2,6##*** 

р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

Креатинін 
(сеча), 
мкмоль⋅л-1 

811,5 ± 
15,4 

924,3 ± 
17,9### 

845,7 ± 
28,3* 

893,4 ± 
14,8## 

р1 < 0,05 

836,3 ± 
21,6** 

р1 < 0,001 
р2 < 0,05 

Екскреція 
креатиніну, 
мкмоль⋅хв-1 

0,030 ± 
0,001 

0,020 ± 
0,001 

### 

0,025 ± 
0,001##** 

0,023 ± 
0,001### 

р1 < 0,05 

0,027 ± 
0,001*** 

р1 < 0,001 
р2 < 0,05 

Примітки:  
1. # – вірогідність відмінностей показників стосовно контрольної групи тварин (# – р < 0,05; 
## – р < 0,01; ### – р < 0,001); 
2. * – вірогідність відмінностей показників стосовно групи тварин з гепатитом (* – р < 0,05; ** 
– р < 0,01; *** – р < 0,001); 
3. р1 – вірогідність відмінностей показників стосовно групи тварин з гепатитом, 
корегованим L-орнітином; 
4. р2 – вірогідність відмінностей показників стосовно групи тварин з гепатитом, 
корегованим L-аргініном; 
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(достовірних змін у порівнянні з нелікова*
ними тваринами не відмічалося) ← L*орн*
ітин (підвищилась в 1,25 раза, р < 0,01) ←
комбінація (підвищилась в 1,35 раза, р <
0,001). В той же час, після введення L*
орнітину екскреція креатиніну була в 1,2
раза (р < 0,01) нижчою, ніж в контрольній
групі тварин, а після введення комбінації
субстанцій – достовірно не відрізнялася
від норми.

Отже, в умовах гострої інтоксикації
тетрахлорметаном виникають істотні пору*
шення функціонального стану нирок, про*
яв яких знижується на тлі застосування
амінокислот L*орнітину та L*аргініну. Отри*
мані результати узгоджуються із нашими
попередніми дослідженнями, у яких дове*
дено, що застосування даних субстанцій
на тлі гострої тетрахлорметанової інтокси*
кації сприяло пригніченню пероксидного
окиснення ліпідів, стимуляції активності
супероксиддисмутази, забезпечувало про*
текторний вплив на витрати SH*груп та
сприяло покращенню функціонального і
морфологічного стану клітин печінки [10].
Оцінюючи ступені вираженості патологіч*
них змін клітин печінки та нирок в цих ек*
спериментальних умовах варто відмітити,
що поєднане застосування L*орнітину та
L*аргініну супроводжувалося більшим
ефектом. Ці результати свідчать про те, що
обидві амінокислоти, які задіяні в орніти*
новому циклі синтезу сечовини, забезпе*
чують утилізацію аміаку, тим самим змен*
шуючи токсичний вплив останнього на
організм та попереджуючи розвиток печі*
нкової енцефалопатії та гострої ниркової
недостатності [11]. Крім того, L*орнітин за
участі орнітиндекарбоксилази перетво*
рюється в путресцин, на основі якого син*
тезуються спермідин і спермін, котрі зна*
ходяться в усіх клітинах органів і локалізо*
вані в основному у ядрі. Вони входять в
склад хроматину і беруть участь в реплі*
кації ДНК, концентрація їх значно
збільшується в період активного поділу
клітин та росту тканин, саме завдяки цьо*
му він проявляє виражений регенератор*
ний ефект. Проте, на думку багатьох вче*
них [12], даний вплив можливий тільки при

нормалізації печінкової гемодинаміки, що,
в даному випадку можливо завдяки сти*
муляції синтезу оксиду азоту (NO) в ендо*
теліоцитах [13]. Фізіологічна роль останнь*
ого полягає в релаксації гладкої м’язової
тканини в складі кровоносних судин, чим і
покращується мікроциркуляція та крово*
обіг печінки та нирок. Зв’язувальною лан*
кою між орнітиновим циклом та циклом ок*
сиду азоту є амінокислота L*аргінін, яка
являється безпосереднім попередником L*
орнітину та субстратом для NО*синтази –
ферменту, який каталізує синтез оксиду
азоту (NO). Внаслідок цього можна припу*
стити, що амінокислоти L*аргінін та L*ор*
нітин являються синергістами, потенцію*
ють дію одна одної, а їх поєднане засто*
сування призводить до найбільшої норма*
лізації структурної та функціональної здат*
ності уражених тетрахлорметаном як печ*
інки, так і нирок.

Висновки

1. На тлі гострого токсичного ураження
тетрахлорметаном внутрішньочеревно
у дозі дозі 2 мл·кг*1 маси тіла через 8
діб відмічається зниження добового
діурезу, швидкості клубочкової
фільтрації, підвищення вмісту креати*
ніну як в сироватці крові, так і в сечі
та зниження рівня його екскреції, що
свідчить про розвиток ниркової недо*
статності у піддослідних щурів.

2. Корегувальне застосування L*орніти*
ну у дозі 1000 мг·кг*1 та L*аргініну у
дозі 500 мг·кг*1 та їх поєднання спри*
яло стабілізації та відновленню функ*
ціональної здатності нирок. За ефек*
тивністю впливу на функціональний
стан нирок в умовах гострої інтокси*
кації тетрахлорметаном досліджувані
субстанції розподілилися так: L*аргінін
← L*орнітин ← комбінація.

3. Однонаправленість гепато* і нефроп*
ротекторного впливу досліджуваних
субстанцій вказує на універсальність їх
впливу на патогенну дію тетрахлорме*
тану і перспективність використання в
умовах гепатитів різного походження.
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Перспективи подальших досліджень

Отримані результати щодо сумісної
дії L*аргініну та L*орнітину як стабілізаторів
функціональної здатності нирок в умовах
токсичного ураження тетрахлорметаном
націлюють на дослідження їх корегуваль*
ної ефективності в умовах гострих інток*
сикацій іншими нефротропними отрутами.
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Резюме

ОСОБЕННОСТИ ВОЗДЕЙСТВИЯ
АМИНОКИСЛОТ L*ОРНИТИНА И L*
АРГИНИНА НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ

СОСТОЯНИЕ ПОЧЕК У КРЫС В
УСЛОВИЯХ ОСТРОГО ТОКСИЧЕСКОГО

ГЕПАТИТА

Креховская�Лепявко О.Н., Гудыма А.А.,
Городецкий В.Е.

В условиях острой интоксикации тет*
рахлорметаном в дозе 2 мл·кг*1 массы тела
у подопытных животных отмечается раз*
витие почечной недостаточности, что про*
является снижением суточного диуреза,
скорости клубочковой фильтрации, повы*
шением содержания креатинина как в
сыворотке крови, так и в моче и снижени*
ем уровня его экскреции . Применение с
целью коррекции L*орнитина (1000 мг·кг*

1) и L*аргинина (500 мг·кг*1) сопровожда*
ется выраженным положительным влияни*
ем на функциональное состояние почек,
наибольшая эффективность которого на*
блюдалась при совместном использова*
нии.

Ключевые слова: тетрахлорметан, пе�
чень, почки, L�орнитин, L�аргинин.

Summary

THE FEATURES OF AMINO ACIDS L*
ORNITHINE AND L*ARGININE INFLUENCE

ON RENAL FUNCTION IN RATS WITH
ACUTE TOXIC HEPATITIS

Krehovska�Lepyavko O.M., Gudyma A.A.,
Horodetskyy V.E.

On the background of acute
tetrachlormethane intoxication at a dose of 2
ml·kg*1 of body weight the development of
renal failure manifested by a decrease in daily
urine flow, glomerular filtration rate, increase
of creatinine in both serum and urine and
reduction of its excretion was observed in
experimental animals.  Application of L*
ornithine (1000 mg·kg*1) and L*arginine (500
mg·kg*1) leads to the positive impact on renal
function, with the greatest efficiency
observed at their combined usage.

Keywords: carbon tetrachloride, liver,
kidney, L�ornithine, L�arginine.Впервые поступила в редакцию 31.01.2013 г.
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редакционной коллегии после рецензирования



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#4 (34), 2013

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 4 (34), 2013 г.

129
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РЕНОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ КВЕРТУЛИНА ПРИ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИММУНОДЕФИЦИТЕ У КРЫС

Левицкий А.П.1, Пустовойт И.П.2, Макаренко О.А.1, Хромагина Л.Н.1

1 ГУ «Институт стоматологии НАМН» (г. Одесса)
2КУ «Одесская областная клиническая больница»

e�mail: flavan@mail.ru

При экспериментальном иммунодефиците, вызываемом с помощью циклофос*
фана, наблюдается развитие в почках крыс дисбиоза и воспаления. Пероральное
введение Квертулина (кверцетин + инулин + цитрат кальция) оказывает ренопротек*
торный эффект, начиная с дозы 175–250 мг/кг.

Ключевые слова: почки, иммунодефицит, дисбиоз, воспаление, Квертулин, реноп�
ротектор.

Введение

Нами ранее было показано, что при
иммунодефиците (ИД) наблюдаются из*
менения биохимических показателей
почки, свидетельствующие о развитии
дисбиоза и воспаления [1].

Одним из наиболее эффективных
антидисбиотических и противовоспали*
тельных средств является недавно пред*
ложенный нами комплексный препарат
Квертулин, содержащий биофлавоноид
кверцетин (ангиопротектор, витамин Р),
пребиотик инулин и цитрат кальция [2]
и который оказался весьма эффектив*
ным при экспериментальной терапии
сахарного диабета 2 типа, токсического
гепатита и иммунодефицита.

Целью настоящего исследования
стало изучение ренопротекторного дей*
ствия Квертулина при эксперименталь*
ном ИД у крыс.

Материалы и методы исследования

В работе были использованы: пре*
парат «Квертулин» производства НПА
«Одесская биотехнология» (Украина),
цитостатик циклофосфана (производ*
ство ОАО «Киевмедпрепарат» (Украина),
ацетоновый порошок культуры M.
lysodeikticus производства РФ, КМЦ*на*
триевая соль производства РФ (для пи*
щевых целей). Остальные реактивы ква*
лификации х.ч. или ч.д.а. отечественно*
го или импортного производства.

Эксперименты были проведены на
48 белых крысах ли*
нии Вистар (самцы,
10*12 месяцев) в
двух сериях опытов:
1*ая (18 крыс, 3
группы – норма, ИД
14 дней, ИД 14 дней
+ Квертулин 175 мг/
кг с кормом в тече*
ние 13 дней) и 2*ая
серия (30 крыс, 5
групп – норма, ИД
14 дней, ИД 14 дней
+ 125, 250 и 375 мг/
кг Квертулина соот*
ветственно в тече*

Таблица 1 

Влияние Квертулина на биохимические показатели почек крыс с иммунодефицитом  
(14 дней) – I серия (n = 6 во всех группах) 

Иммунодефицит 
Показатели Норма 

без лечения Квертулин  
175 мг/кг 

МДА, ммоль/кг 37,4 ± 3,6 42,1 ± 2,1 
p > 0,1 

39,1 ± 3,3 
p > 0,3 
р1 > 0,3 

Эластаза, мк-кат/кг 481 ± 20 606 ± 40 
p < 0,05 

578 ± 30 
p < 0,05 
р1 > 0,3 

Уреаза, мк-кат/кг 0,025 ± 0,010 0,181 ± 0,065 
p < 0,05 

0,074 ± 0,036 
p > 0,05 
р1 > 0,05 

Каталаза, мкат/кг 6,39 ± 0,06 6,28 ± 0,08 
p > 0,3 

6,40 ± 0,09 
p > 0,9 
р1 > 0,4 

Лизоцим, ед/л 3,40 ± 0,49 2,26 ± 0,31 
p < 0,05 

2,35 ± 0,25 
p < 0,05 
р1 > 0,6 

Примечание: р – по сравнению с гр. «норма»; р1 – по сравнению с гр. «без лечения» 
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Таблица 2 

Влияние разных доз Квертулина на биохимические показатели почек крыс  
с иммунодефицитом (14 дней) – II серия (n = 6 во всех группах) 

Иммунодефицит 
Квертулин, мг/кг Показатели Норма без лечения 125 250 375 

МДА, 
ммоль/кг 46,0 ± 3,8 56,6 ± 3,6 

p > 0,05 

54,5 ± 2,3 
p > 0,05 
р1 > 0,5 

53,2 ± 3,6 
p > 0,2 
р1 > 0,6 

51,0 ± 1,7 
p > 0,1 

р1 > 0,05 

Эластаза, 
мк-кат/кг 395 ± 13 430 ± 9 

p < 0,05 

421 ± 10 
p > 0,05 
р1 > 0,3 

400 ± 7 
p > 0,3 
р1<0,05 

394 ± 16 
p > 0,9 
р1<0,05 

Каталаза, 
мкат/кг 6,98 ± 0,07 6,85 ± 0,19 

p > 0,3 

6,85 ± 0,12 
p > 0,3 
р1 = 1,0 

6,96 ± 0,05 
p > 0,7 
р1 > 0,3 

6,90 ± 0,05 
p > 0,3 
р1 > 0,5 

Лизоцим, 
ед/л 5180 ± 370 1530 ± 340 

p < 0,01 

1610 ± 230 
p < 0,01 
р1 > 0,8 

2150 ± 140 
p < 0,01 
р1 > 0,05 

2960 ± 110 
p < 0,01 
р1<0,05 

Примечание: р и р1 – см. табл. 1. 
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Рис. 1. Влияние Квертулина на антиоксидантно-прооксидантный 
индекс почек крыс с ИД (I серия: 1 – норма, 2 – ИД, 3 – ИД + Квер-
тулин 175 мг/кг.  
II серия: 1 – норма, 2 – ИД, 3, 4, 5 – ИД + Квертулин в дозе  
125, 250 и 375 мг/кг соответственно) 
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Рис. 2. Влияние Квертулина на степень дисбиоза в почках крыс с 
ИД (I серия: 1 – норма, 2 – ИД, 3 – ИД + Квертулин 175 мг/кг) 
* – p < 0,05 по отношению к гр. 1; **– p < 0,05 по отношению к гр. 2  

ние 13 дней).

Иммунодефицит воспроизводили с
помощью внутрибрюшинного введения
циклофосфана в дозе 45 мг/кг дважды с
интервалом 2 дня.

Эвтаназию живот*
ных осуществляли на
14*й день опыта под ти*
опенталовым наркозом
(20 мг/кг). Извлекали
почки и в гомогенате
последних (20 мг/мл
0,05 М трис*НСI буфера
рН 7,5) определяли сле*
дующие биохимические
показатели: содержание
малонового диальдеги*
да (МДА), отражающего
уровень перекисного
окисления липидов и
являющегося одним из
биохимических марке*
ров воспаления, исполь*
зуя реакцию с тиобар*
битуровой кислотой [3],
активность эластазы
(маркер воспаления),
уреазы (показатель мик*
робного обсеменения)
[4], каталазы (антиокси*
дантный фермент) [3] и
лизоцима (показатель
неспецифического им*
мунитета) с помощью
бактериолитического

метода [5].

По соотноше*
нию активности ка*
талазы и концентра*
ции МДА рассчиты*
вали антиоксидант*
но*прооксидантный
индекс АПИ [3], а по
соотношению отно*
сительных активно*
стей уреазы и лизо*
цима – степень дис*
биоза по Левицкому
[6].

Результаты и их обсуждение

В табл. 1 представлены результаты
исследований в I серии опытов при ис*
пользовании одной дозировки Квертули*
на 175 мг/кг в течение 13 дней. Как вид*
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но из этих данных, при ИД повышается
уровень обоих маркеров воспаления –
МДА и эластазы, однако достоверно
лишь эластазы. Значительно (более, чем
в 7 раз) увеличивается активность уреа*
зы, свидетельствующая о росте микроб*
ной обсемененности почек при ИД. Од*
нако активность лизоцима (показателя
неспецифического иммунитета) при ИД
достоверно снижается. Прием Квертули*
на несколько снижает уровень маркеров
воспаления (однако p > 0,3) и активность
уреазы (p > 0,05) и почти не влияет на
активность лизоцима. Активность катала*
зы почек крыс не изменилась ни при ИД,
ни при использовании Квертулина.

Столь незначительное влияние
Квертулина на биохимические показате*
ли почек при ИД, возможно, объясняет*
ся низкой дозировкой препарата. Поэто*
му во второй серии опытов была изуче*
на зависимость «доза–эффект», которая
подтвердила это предположение.

Результаты II серии опытов пред*
ставлены в табл. 2, из которой следует,
что при ИД действительно резко снижа*
ется активность лизоцима (более, чем в
3 раза) и растет уровень маркеров вос*
паления – МДА и эластазы. Применение
Квертулина в дозах 125–250–375 мг/кг
показало, что достоверное снижение
уровня маркеров начинается с дозы 250
мг/кг, а достоверное увеличение актив*
ности лизоцима с дозы Квертулина в 375
мг/кг. Это подтверждается и результата*
ми определения индекса АПИ (рис. 1).

ИД резко увеличивает степень дис*
биоза в почках (почти в 11 раз!) (рис. 2).
Квертулин даже в низкой дозе (175 мг/
кг) значительно снижает степень дисби*
оза (в 2,7 раза) как за счет снижения ак*
тивности уреазы, так и за счет роста
уровня лизоцима.

Таким образом, проведенные нами
исследования показали развитие дисби*
оза и воспаления в почках при ИД и ус*
тановили возможность их профилактики
и лечения с помощью комплексного пре*
парата Квертулин. Последний к своим

гепатопротекторным и ангиопротектор*
ным свойствам может присоединить и
ренопротекторное действие. Расчеты
показывают, что для человека достаточ*
но будет 5*6 г Квертулина в сутки, чтобы
обеспечить надежную протекцию почки
от патогенного действия иммунодефици*
та.

Выводы

1. Моделирование иммунодефицита вызы*
вает развитие в почках крыс дисбиоза и
воспаления.

2. Пероральное введение Квертулина ока*
зывает ренопротекторный эффект при
дозах более 175 мг/кг.
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Резюме

РЕНОПРОТЕКТОРНА ДІЯ КВЕРТУЛІНУ
ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО

ІМУНОДЕФІЦИТУ У ЩУРІВ

Левицький А.П., Пустовойт І.П.,
Макаренко О.А., Хромагіна Л.М.

За умов експериментального імуно*
дефіциту, що викликали за допомогою
циклофосфану, спостерігали розвиток в

Впервые поступила в редакцию 07.10.2013 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

нирках щурів дисбіозу та запалення. Пе*
роральне введення Квертуліну (кверце*
тин + інулін + цитрат кальцію) здійснює
ренопротекторний ефект, починаючи з
дози 175–250 мг/кг.

Ключові слова: нирки, імунодефіцит,
дисбіоз, запалення, Квертулін, реноп�
ротектор.

Summary

THE RHOENIPROTECTIVE EFFECT OF
QUERTULIN AT THE EXPERIMENTAL

IMMUNODEFICIENCY IN RATS

Levitsky A.P., Pustovoyt I.P.,
Makarenko O.A., Khromagina L.N.

At the experimental immunodeficien*
cy, caused by cyclophosphan, the develop*
ment of dysbiosis and inflammation is ob*
served in kidneys of rats. Oral introduction
of Quertulin (quercethin + inulin + calcium
citrate) have rhoeniprotective effect, start*
ing with the dose of 175*250 mg/kg.

Key words: kidneys, immunodeficiency,
dysbiosis, inflammation, Quertulin, rhoen�
iprotector.

УДК 615.281.221.1+546.766]�06:616�008.6�092.9
ЕНДОГЕННА ІНТОКСИКАЦІЯ В ОРГАНІЗМІ ТВАРИН ЗА УМОВ

ПОЄДНАНОГО ВПЛИВУ ІЗОНІАЗИДУ, РИФАМПІЦИНУ ТА

СПОЛУК ШЕСТИВАЛЕНТНОГО ХРОМУ

Бурмас Н.І., Фіра Л.С., Лихацький П.Г., Руснак Н.І.
Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського

У дослідженнях на білих щурах встановлено, що при поєднаному впливі ізоніа*
зиду (0,05 г/кг), рифампіцину (0,25 г/кг) та сполук шестивалентного хрому (3 мг/кг)
на організм відбувається активація процесів ліпопероксидації та окиснювальної мо*
дифікації білків, що підтверджується збільшенням вмісту ТБК*активних продуктів та
2,4*динітрофенілгідразонів. Накопичення токсичних продуктів викликає деградацію
біомакромолекул, на що вказує підвищення вмісту молекул середньої маси в
організмі.

Ключові слова: сполуки шестивалентного хрому, ізоніазид, рифампіцин, ендогенна
інтоксикація.
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Вступ

Великого значення у сучасній меди*
цині надається вивченню ендогенної інток*
сикації, або ендотоксикозу, під яким розу*
міють накопичення у тканинах і біологічних
рідинах надлишку продуктів порушеного
обміну речовин і клітинного реагування. В
реальному житті часто доводиться зустр*
ічатися з інтоксикацією, яка викликана ток*
сичним впливом на печінку туберкулоста*
тиків, таких як ізоніазид та рифампіцин [3,
6]. Доведено, що вищевказані протитубер*
кульозні препарати порушують функціо*
нально*біохімічну структуру печінки, при*
зводять до значних змін окислювальних
процесів в організмі.

Проблема інтоксикації організму
важкиими металами є однією з актуальних
в сучасній біології та медицині. З публі*
кацій останніх років стає очевидним, що
накопичення важких металів та їх сполук в
навколишньому середовищі викликає
різноманітні функціональні та метаболічні
порушення, у тому числі пов’язані з роз*
витком вільнорадикальних процесів
[1,4,8].

Достатньо ґрунтовно доведено, що
при надходженні до організму людини і
тварин Хром (VI) шкідливо впливає на
діяльність різних органів і тканин. Багать*
ма авторами показано, що особливу не*
безпеку становлять мутагенні, канцеро*
генні й тератогенні ефекти Cr6+ [9, 10].
Встановлені особливості шкідливої дії Cr
(VI) значною мірою опосередковують ак*
тивні форми оксигену (АФО), які утворю*
ються під час відновлення елемента в
організмі та клітинах [11, 12].

Проте, в літературі зовсім немає по*
відомлень про вплив солей важких ме*
талів, зокрема сполук шестивалентного
хрому, на організм тварин на тлі ізоніазид*
но*рифампіцинового ураження печінки. У
зв’язку із вище зазначеним, доцільним є
вивчити вплив туберкулостатиків на
організм тварин за умов поєднаного їх
застосування зі сполуками шестивалент*
ного хрому.

Мета дослідження

Дослідити активність вільноради*
кальних процесів та ступінь ендогенної
інтоксикації за умов ураження печінки
щурів ізоніазидом, рифампіцином та спо*
луками шестивалентного хрому.

Матеріал та методи дослідження

Дослідження проведено на білих щу*
рах*самцях старечого віку масою 220—
250 г, що утримувались на стандартному
раціоні віварію Тернопільського державно*
го медичного університету. Експеримен*
тальне ураження тварин здійснювалось за
умов поєднаного введення ізоніазиду, ри*
фампіцину і сполук шестивалентного хро*
му. Ізоніазид застосовували у дозі 0,05 г
на 1 кг маси тіла, рифампіцин – 0,25 г/кг,
сполуки шестивалентного хрому (розчин
біхромату калію) – 3 мг/кг щодобовим
внутрішньошлунковим введенням (за до*
помогою металічного зонда) протягом
семи діб. Тварин поділили на чотири гру*
пи: три дослідні (по 5 особин у кожній) і
одну контрольну (5 особин). Щури першої
дослідної групи (Д

1
) отримували розчин

К
2
Cr

2
O

7
 у зазначеній дозі, тварини другої

дослідної групи (Д
2
) – рифампіцин та ізо*

ніазид, третьої дослідної групи (Д
3
) — роз*

чин К
2
Cr

2
O

7
, ізоніазид і рифампіцин одно*

часно. Щури контрольної групи (К) отри*
мували фізіологічний розчин за такою са*
мою схемою. Через 24 години після ос*
таннього введення токсикантів здійснюва*
ли евтаназію щурів усіх дослідних груп під
тіопенталовим наркозом. Об’єктом дослі*
дження слугували гомогенат печінки і си*
роватка крові.

Активність вільнорадикальних про*
цесів оцінювали за вмістом продуктів
окислювальної модифікації білків (ОМБ —
2,4*ДНФГ) [2], концентрацією ТБК*актив*
них продуктів [7], ступінь ендогенної інток*
сикації – за вмістом молекул середньої
маси (МСМ – фракції СМ

1
 та СМ

2
) [5].

Отримані результати піддавали ста*
тистичній обробці в програмі Excel з ви*
користанням t*критерію Ст’юдента. Ре*
зультати вважали достовірними при p <
0,05.
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Результати й обговорення

Як видно із даних, наведених у табл.
1, у щурів першої дослідної групи (Д

1
)

вміст 2,4*ДНФГ
(370)

 збільшився в 1, 5 раза
порівняно з контролем, у групах Д

2
 і Д

3
 —

в 1,7 та 2,3 раза відповідно. Аналогічна
тенденція до збільшення спостерігалась і
для 2,4*ДНФГ

(430)
 – у Д

1
 у 2,3 раза, Д

2
 і Д

3

– 2,9 та 4,9 раза.

У печінці дослідних тварин відміча*
лось підвищення вмісту 2,4*ДНФГ

(370) 
у всіх

дослідних групах в порівнянні з контролем.
Найбільше збільшення відмічено у групі Д

3

– у 2,3 раза. Стосовно 2,4*ДНФГ
(430)

 у
печінці зареєстрована аналогічна тенден*
ція до підвищення їх вмісту, у групі Д

3
 – у

2,8 раза.

Таку тенденцію до зростання про*

цесів ОМБ в
організмі можна по*
яснити тим, що по*
силюється токсичний
вплив використаних
нами середників на
біомакромолекули,
який зумовлений по*
єднаною дією ізоніа*
зиду, рифампіцину та
розчину біхромату
калію на організм.

В ураженому
т о к с и к а н т а м и
організмі поряд з
процесами окисної
модифікації білків
відбувається актива*
ція процесів ліпопе*
роксидації, про що
свідчить вміст ТБК*
АП (табл. 2).

Згідно наших
даних, вміст ТБК*АП
продуктів у сироватці
крові щурів групи Д

1

у 4,2 раза збільшив*
ся в порівнянні з кон*
тролем, Д

2
 – у 4,7

раза і в Д
3
 — 5,8

раза.

У печінці щурів, уражених всіма ток*
сикантами вміст ТБК*АП становив 277 %
проти інтактного контролю, дешо меншим
він був ук тварин Д

1
 та Д

2
 груп.

Активація процесів ПОЛ та ОМБ при*
зводить до нагромадження токсичних про*
дуктів в організмі, про що свідчить
збільшення МСМ, які є маркерами ендо*
генної інтоксикації. Ми дослідили вміст
фракції СМ

1
 (переважають ланцюгові амі*

нокислоти – 254 нм) та СМ
2
 (переважають

ароматичні амінокислоти – 280 нм).

У сироватці крові тварин усіх дослід*
них груп (табл. 3) на 7*у добу досліджен*
ня підвищився вміст СМ

1
 на 81 %, 111 %

та 103 % відповідно у Д
1
, Д

2
 та Д

3
 групах.

Вміст фракції СМ
2
 ту Д

2
 та Д

3
 групах

у сироватці крові збільшився на 117 %. У
печінці спостерігалась аналогічна тенден*

Таблиця 1. 
Показники окиснювальної модифікації білків в організмі щурів, одно-
часно уражених ізоніазидом, рифампіцином та сполуками шестивале-

нтного хрому (ммоль/г білка, 7 доба); n = 5; M ± m 
370 нм 430 нм Матеріал 

дослідження К Д1 Д2 Д3 К Д1 Д2 Д3 

Сироватка 
крові 

0,120 
± 

0,004 

0,180 
± 

0,003* 

0,202 
± 

0,003* 

0,272 
± 

0,004* 

0,053 
± 

0,002 

0,121 
± 

0,004* 

0,153 
± 

0,005* 

0,261 
± 

0,005* 

Печінка 
0,124 

± 
0,006 

0,248 
± 

0,005* 

0,280 
± 

0,007* 

0,364 
± 

0,005* 

0,094 
± 

0,006 

0,184 
± 

0,004* 

0,205 
± 

0,004* 

0,267 
± 

0,003* 
Примітка: * — вірогідні зміни між інтактними тваринами та ураженими токсикантами 

Таблиця 2. 

Вміст ТБК-активних продуктів в організмі щурів, одночасно уражених 
ізоніазидом, рифампіцином та сполуками шестивалентного хрому  

(7 доба) n = 5; M ± m 
Матеріал до-

слідження К Д1 Д2 Д3 

Сироватка кро-
ві, мкмоль/л 0,62 ± 0,02 2,50 ± 0,11* 2,91 ± 0,12* 3,60 ± 0,14* 

Печінка, 
мкмоль/кг 6,94 ± 0,20 16,88 ± 0,59* 16,13 ± 0,56* 19,21 ± 0,81* 

 
Таблиця 3 

Вміст МСМ (СМ1 та СМ2) в організмі щурів, одночасно уражених 
ізоніазидом, рифампіцином та сполуками шестивалентного хрому  

(7 доба) n = 5; M ± m 
254 нм 280 нм Матеріал 

дослідження К Д1 Д2 Д3 К Д1 Д2 Д3 
Сироватка 
крові, 
ум.од/л 

1,41 
± 

0,0 

2,56 
± 

0,21* 

2,98 ± 
0,21 

2,87 ± 
0,06* 

1,35 
± 

0,05 

2,65 ± 
0,17* 

2,93 ± 
0,23* 

2,94 ± 
0,07* 

Печінка, 
ум.од/кг 

1,34 
± 

0,02 

3,03 
± 

0,17* 

2,21 ± 
0,10* 

2,06 ± 
0,12* 

1,39 
± 

0,05 

3,03 ± 
0,17 

2,20 ± 
0,08* 

2,07 ± 
0,15* 
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ція до підвищення вмісту МСМ обох
фракцій.

Таким чином, ураження тварин ізон*
іазидом, рифампіцином та сполуками ше*
стивалентного хрому призводить до по*
глиблення ендогенної інтоксикації органі*
зму, що проявляється збільшенням вмісту
МСМ в досліджуваних тваринах.

Отримані результати дозволять про*
вести наступні дослідження з метою по*
шуку адекватних методів корекції виявле*
них порушень в умовах ураження печінки
туберкулостатиками та отруєння організ*
му сполуками шестивалентного хрому.
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Резюме

ЭНДОГЕННАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ В
ОРГАНИЗМЕ ЖИВОТНЫХ В УСЛОВИЯХ

СОВМЕСТНОГО ВЛИЯНИЯ
ИЗОНИАЗИДА, РИФАМПИЦИНА И

СОЕДИНЕНИЙ ШЕСТИВАЛЕНТНОГО
ХРОМА

Бурмас Н. И., Фира Л. С.,
Лихацкий П.Г., Руснак Н.И.

Тернопольский государственный меди�
цинский университет имени И. Я. Гор�
бачевского

В экспериментах на белых крысах
установлено, что при совместном влия*
нии изониазида (0,05 г/кг), рифампици*
на (0,25 г/кг) и соединений шестивален*

тного хрома (3 мг/кг) на организм отме*
чается активация процессов липоперок*
сидации и окислительной модификации
белков, что подтверждается увеличени*
ем содержания ТБК*активных продуктов
и 2,4*динитрофенилгидразонов. Нагро*
мождение токсичных продуктов вызыва*
ет деградацию биомакромолекул, на что
указывает повышение содержания моле*
кул средней массы в организме.

Ключевые слова: соединения шестива�
лентного хрома, изониазид, рифампи�
цин, эндогенная интоксикация.

Summary

ENDOGENOUS INTOXICATION IN
ANIMALS UNDTR COMBINED INFLUENCE

OF ISONIAZID, RIFAMPICIN AND
COMPOUNDS OF HEXAVALENT

CHROMIUM

Burmas N.I., Fira L.S., Luchatsky P.G.,
Rusnak N.I.

Ternopil State Medical University by I.Ya.
Gorbachevskiy

In studies on white rats found that
when combined influence of isoniazid (0.05
g/kg), rifampicin (0.25 g/kg) and
hexavalent chromium compounds (3 mg/
kg) is the activation of lipid peroxidation
and oxidative modification of proteins
confirmed by the increase in the content
of TBA*active products and 2.4
dynitrofenilhidrazoniv. Accumulation of toxic
products causing degradation
biomacromolecules, as indicated by
increase of the average molecular weight
in the body.

Key words: hexavalent chromium
compounds, isoniazid, rifampicin,
endogenous intoxication.
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Вступ

Інтенсифікація ліпопероксидації
належить до ключових патогенетичних
механізмів травматичної хвороби [6].
В динаміці періоду ранніх і пізніх про*
явів травматичної хвороби встановле*
но коливальний характер показників
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ)
із періодами загострення (через 3*7 і
21 доби), тимчасового благополуччя
(14 доба) та відновлення (28 доба)
[7]. На тлі краніоскелетної травми вже
в гострий період відмічається поси*
лення вільнорадикальних процесів
через 12 год., їх тимчасове зниження
через 1 добу з наступним поступовим
збільшенням – через 14 діб та част*
ковим зниженням до 25 доби [2]. На
думку авторів такі коливання є на*
слідком взаємодії патогенних та ендо*
генних саногенних процесів, що має
істотне значення у моніторингу трав*
матичної хвороби та синхронізації
лікувальних впливів.

Протидіє надмірному накопичен*
ню активних форм кисню – ініціаторів
вільнорадикальних процесів  та
вільних радикалів антиоксидантна си*
стема, тому важливе діагностичне
значення має дослідження антиокси*
дантно*прооксидантного балансу [9].

Останніми роками показано, що
в умовах екологічної кризи, яка охо*
пила Укпраїну, істотне значення у
формуванні здоров’я населення має
хронічне отруєння солями важких ме*
талів. В Україні, переважно у непро*
мислових регіонах у ґрунті і питній
воді домінують солі цинку та міді [10,
11].  Їх  надмірне надходження в
організм не може не відбитися на ре*
зистентності організму, зокрема мо*
дифікувати патогенний вплив тяжкої
скелетної травми, частота і тяжкість
якої з кожним роком зростає, а ефек*
тивність лікування залишається недо*
статньою [12].

Метою роботи стало дослідити
антиоксидантно*прооксидантний ба*
ланс в скелетної травми різного сту*
пеня тяжкості на тлі хронічної інтокси*
кації солями міді і цинку.

Матеріал і методи дослідження

Експерименти виконано на 150
нелінійних білих щурах*самцях масою
180*200 г. Хронічну інтоксикацію суль*
фатами міді і цинку виконували шля*
хом щоденного введення у шлунок
через зонд їх розчинів у дозі по 5
мгЧкг*1 у перерахунку на метал один
раз на добу [4]. Через 14 діб в умо*
вах тіопентало*натрієвого знеболення

УДК 616.36�099:546.56�008.1�06:616�001.1
АНТИОКСИДАНТНОBПРООКСИДАНТНИЙ БАЛАНС ПРИ

СКЕЛЕТНІЙ ТРАВМІ РІЗНОГО СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ НА ТЛІ

ХРОНІЧНОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ СОЛЯМИ МІДІ І ЦИНКУ

Копач О.Є., Гарасимів І.М.
ДВНЗ “Тернопільський державний медичний університет імені

І.Я.Горбачевського МОЗ України”

Скелетна травма різного ступеня тяжкості зумовлює істотне зниження величи*
ни антиоксидантно*прооксидантного індексу у гострий період та період ранніх про*
явів травматичної хвороби. Хронічна інтоксикація солями міді і цинку на тлі скелетної
травми різного ступеня здійснює прооксидантний ефект у всі терміни спостережен*
ня, який із зростанням тяжкості травми збільшується із першої до сьомої діб пост*
травматичного періоду.

Ключові слова: скелетна травма, ліпопероксидація, антиоксидантний захист, інток�
сикація солями міді і цинку.
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(40 мгЧкг*1 маси тіла) у тварин першої
дослідної групи (72 особини) моделю*
вали скелетну травму різної тяжкості:
легку – перелом одного стегна; се*
реднього ступеня тяжкості – додатко*
во викликали кровотечу зі стегнової
вени (20*22 % об’єму циркулюючої
крові), яку вводили у паранефральну
клітковину для формування гематоми;
тяжку травму – додатково ламали су*
міжне стегно [3]. У другій дослідній
групі (72 особини) моделювали ске*
летну травму без отруєння солями
важких металів. Контрольними стали
інтактні тварини (6 особин). Тварин
виводили з експерименту в умовах
тіопентало*натрієвого знеболення (60
мгЧкг*1 маси тіла) через 1, 3 і 7 діб по*
сттравматичного періоду шляхом то*
тального кровопускання з серця. У
тварин видаляли печінку, в гомогенаті
якої визначали вміст ТБК*активних
продуктів ПОЛ [1], активність катала*
зи [8] та розраховували антиоксидан*
тно*прооксидантний індекс за
співвідношенням активність каталази
/ вміст ТБК*активних продуктів ПОЛ
[9].

Отримані цифрові дані підлягали
статистичному аналізу. Достовірність
відмінностей між дослідними і конт*
рольною групами оцінювали з викори*
станням програми STATISTICA 10.0
(“StatSoft, Inc.”, США).

Результати дослідження та їх

обговорення

Як видно із табл. 1, в умовах
травми легкого ступеня, порівняно із
контрольною группою, відмічалося
статистично достовірне зниження ве*
личини АПІ у всі терміни спостере*
ження (відповідно на 51,9, 57,0 і 26,5
%, p < 0,001). Звертає на себе увагу
досягнення мінімальної величини че*
рез 3 доби з наступним ітсотним
збільшенням – через 7 діб.

Хронічна інтоксикація солями
міді і цинку теж призводила до стати*
стично значущого зниження величини
АПІ  у  всі  терміни спостереження

(відповідно на 52,1, 66,0 і 67,0 %, p <
0,001). Слід відмітити, що через 3 і 7
діб рівень АПІ в отруєних тварин вия*
вився істотно меншим, ніж у групі без
хронічної інтоксикації (відповідно на
20,8 %, p < 0,01 і 55,1 %, p < 0,001).

Аналогічно менший рівень АПІ
стосовно контрольної групи відмічав*
ся і у тварин, яким моделювали трав*
му середнього ступеня тяжкості
(відповідно на 61,8, 56,7 і 65,4 %, p <
0,001). При цьому через 3 доби вини*
кало істотне підвищення досліджува*
ного показника стосовно першої доби
а через 7 діб – повторне зниження.
Після хронічної інтоксикації величина
АПІ ставала ще нижчою (відповідно на
76,8, 70,5 і 73,7 %, p < 0,001). При
цьому у всі терміни спостереження в
отруєних тварин величина АПІ була
статистично достовірно нижчою, ніж у
не отруєних тварин (відповідно на
39,4 %, p < 0,001; на 32,0 %, p < 0,001
і на 23,9 %, p < 0,01).

Найбільші відхилення величини
АПІ відмічалися після моделювання
тяжкої травми. Через 1 добу величи*
на досліджуваного показника вияви*
лася нижчою від контролю на 62,4 %,
через 3 доби – на 53,5 %, через 7 діб
– на 77,5 % (p < 0,001). При цьому
через 3 доби знову відмічалося тим*
часове підвищення досліджуваного
показника із наступним значним зни*
женням через 7 діб.

В умовах отруєння солями міді і
цинку через 1 і 3 доби величина дос*
ліджуваного показника виявилася
істотно нижчою, ніж у не отруєних
тварин (відповідно на 24,8 %, p < 0,01
і на 53,6 %, p < 0,001). Звертає на
себе увагу поступове зниження в цій
групі величин АПІ з 1 до 7 діб.

Таким чином, скелетна травма
різного ступеня тяжкості зумовлює
істотне зниження величина АПІ, що
вказує на зміщення антиоксидантно*
прооксидантного балансу в бік проок*
сидантів. Цьому сприяють системні



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#4 (34), 2013

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 4 (34), 2013 г.

139

відхилення в
організмі, зумов*
лені викидом мед*
іаторів запалення
в системний кро*
вотік, що призво*
дить до порушення
м і к р о ц и р к у л я ц і ї ,
розвитку гіпоксії та
ендотоксикозу [6].
При травмі легкого
ступеня до 7 доби
величина АПІ зро*
стає, не досягаючи
к о н т р о л ь н о г о
рівня. В той же час
при травмі серед*
нього ступеня і
тяжкій травмі по*
казник знижується
ще більше з не*
значним зростан*
ням через 3 доби і
значним падінням – через 7 діб. Мож*
на припустити, що через 1 добу на*
стає мобілізація ендогенних саноген*
них механізмів компенсації прокси*
дантної активності із її виснаженням
до 7 доби.

На тлі хронічної інтоксикації со*
лями міді  і  цинку,  незважаючи на
тяжкість травми, виникають ще більші
порушення величини АПІ, яке при
травмі середнього ступеня і тяжкій
травмі знижується з 1 до 7 діб пост*
травматичного періоду. Отже, над*
мірне надходження цих солей
здійснює прооксидантний ефект, що
відмічається й у роботах інших авторів
[5]. Даний факт, відіграє важливу роль
у розумінні системних відхилень в
організмі травмованих, які тривало
проживають на територіях із забруд*
ненням солями тяжких металів, зокре*
ма міді і цинку.

Висновок

1. Скелетна травма різного сту*
пеня тяжкості зумовлює істотне зни*
ження величини антиоксидантно*про*
оксидантного індексу у гострий пері*

од та період ранніх проявів травма*
тичної хвороби з незначним збільшен*
ням через 3 доби і значним падіння
величини показника через 7 діб при
травмі середнього ступеня і тяжкій
травмі.

2. Хронічна інтоксикація солями
міді і цинку на тлі скелетної травми
різного ступеня здійснює прооксидан*
тний ефект у всі терміни спостере*
ження, який із зростанням тяжкості
травми збільшується із першої до
сьомої діб посттравматичного періо*
ду.

Перспективи подальших

досліджень

У перспективі передбачається
поглиблене вивчення негативної дії
надмірного надходження солей тяж*
ких металів, зокрема міді і цинку, в
умовах політравми з метою розробки
ефективних методів корекції.

Література

1. Андреева Л. И. Модификация метода
определения перекисей липидов в
тесте с тиобарбитуровой кислотой /
Л. И. Андреева, Л. А. Кожемякин, А.

Таблиця 1. 

Динаміка антиоксидантно-прооксидантного індексу в умовах скелет-
ної травми різної тяжкості на тлі хронічної інтоксикації солями міді і 

цинку (М ± m) 
Термін після травми Травма Інтоксикація 1 доба 3 доби 7 діб 

Контроль = (5,70 ± 0,38) ум. од. (n = 6) 

Відсутня 2,74 ± 0,14*** 
(n = 6) 

2,45 ± 0,07*** 
(n = 6) 

4,19 ± 0,14** 
(n = 6) Легкого 

ступеня Солі міді і 
цинку 

2,73 ± 0,10*** 
(n = 6) 

1,94 ± 0,12*** 
(n = 6) 

1,88 ± 0,14*** 
(n = 6) 

р > 0,05 < 0,01 < 0,001 

Відсутня 2,18 ± 0,08*** 
(n = 7) 

2,47 ± 0,08*** 
(n = 7) 

1,97 ± 0,11*** 
(n = 6) Середнього 

ступеня Солі міді і 
цинку 

1,32 ± 0,04*** 
(n = 6) 

1,68 ± 0,14*** 
(n = 5) 

1,50 ± 0,10*** 
(n = 5) 

р < 0,001 < 0,001 < 0,05 

Відсутня 2,14 ± 0,11*** 
(n = 8) 

2,65 ± 0,15*** 
(n = 8) 

1,28 ± 0,08*** 
(n = 8) Тяжкого 

ступеня Солі міді і 
цинку 

1,61 ± 0,06*** 
(n = 7) 

1,23 ± 0,07*** 
(n = 7) 

1,12 ± 0,08*** 
(n = 6) 

р < 0,01 < 0,001 > 0,05 
Примітки: 

1. * – достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (* – p < 0,05; ** 
– p < 0,01; *** – p < 0,001). 
2. р – достовірність відмінностей між групами тварин із хронічною інтокси-
кацією солями міді і цинку та неотруєними тваринами. 
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Резюме

АНТИОКСИДАНТНО*
ПРООКСИДАНТНЫЙ БАЛАНС ПРИ
СКЕЛЕТНОЙ ТРАВМЕ РАЗЛИЧНОЙ

СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ НА ФОНЕ
ХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

СОЛЯМИ МЕДИ И ЦИНКА

Копач О.Є., Гарасимов И.М.

Скелетная травма различной
степени тяжести обусловливает суще*
ственное снижение величины антиок*
сидантно*прооксидантного индекса в
острый период и период ранних про*

явлений травматической болезни.
Хроническая интоксикация солями
меди и цинка на фоне скелетной
травмы различной степени тяжести
оказывает прооксидантный эффект во
все сроки наблюдения, который с
возрастанием тяжести травмы увели*
чивается с первых до седьмых суток
посттравматического периода.

Ключевые слова: скелетная травма,
липопероксидация, антиоксидантная
защита, интоксикация солями меди
и цинка.

Summary

PROOXIDANT*ANTIOXIDANT BALANCE
IN SKELETAL INJURIES OF VARUING

SEVERITY WITH CHRONIC INTOXIC
SALTS OF COPPER AND ZINC

Kopach O.E., Harasymiv I.M.

Skeletal injuries of varying severity
leads to a significant reduction in the
value of prooxidant*antioxidant index in
the acute phase and during the early
manifestations of traumatic disease.
Chronic toxicity of copper and zinc salts
against skeletal  in jur ies of  vary ing
degrees has prooxidant effect in all
per iods  of  observation that with
increasing severity of injury increases
from the first to the seventh day post*
traumatic period.

Keywords: skeletal injury, lipid
peroxidation, antioxidant defense,
intoxication salts of copper and zinc.
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Общественное сознание развивает*
ся в разных формах, которые, особенно,
в нашу эпоху постмодерна, перекрывают*
ся и вбирают различные области культу�
ры, понимаемой нами широко, как мето�
дика цивилизации или совокупность спо�
собов её действия. Медицина, как часть
культуры человечества, связанная со здо*
ровьем и болезнями, лишь частично отно*
сится к сфере науки, она шире этого по*
нятия, как мышление клиническое шире и
этически богаче мышления научного, хотя
и базируется именно на нем, а не на здра*
вом смысле или вере [1]. Таким образом,
медицина — не только наука, она вбирает
элементы ремесла, бизнеса, права, и
(даже в наше время!) — мифологии и сво*
его рода квазирелигии [2]. И, конечно же,
в медицине всегда был и остается (на сча*
стье больных и к неудовольствию радете*
лей стандартизованных авторитетных
шаблонов, адептов так называемой «дока*
зательной медицины») обширный пласт
искусства. Именно искусства как вдохно*
венного мастерства хочет от врача боль*
ной, ради успеха в лечении, молчаливо
подразумевая, что уж научные*то познания
у эскулапа, как минимум, присутствуют. Не
удивительно, что история медицины и ис*
кусства переплетены. Профессия врача
оттачивает коммуникабельность и способ*
ность разбираться в людях. В медицине

ярко проявили себя врачи*труэнты (от
английского «прогульщик» — шутливый
термин, которым видный британо*маль*
тийский хирург лорд Беркли Мойниган
(1865*1936), автор классического описа*
ния болей при язвенной болезни, в 1936
г. назвал себя и других медиков, с успе*
хом творивших и вне медицины) [3]. Вра*
чей*литераторов разных жанров — от де*
тективов до поэм (как А.П. Чехов, А. Ко*
нан*Дойль, В.В. Вересаев, Ф. Рабле, Дж.
Боккаччо, Ф. Шиллер, А.Дж. Кронин, М.А.
Булгаков, С. Лем, В.П. Аксенов), врачей*
политиков, представлявших весь полити*
ческий спектр — от либеральных демок*
ратов — до революционных террористов
(как С. Альенде, Ф. Дювалье, А. Аль*Зава*
хири, Р. Караджич, Э.P. Гевара*Линч де*ла*
Серна, А.А. Нето, Ж.*П. Марат, А.И. Шин*
гарев и Г. Харлем*Брундтланн), врачей*
музыкантов, очень несхожих по амплуа —
от оперных композиторов, до идолов эст*
рады (таких как великий патофизиолог и
талантливый флейтист Е.С. Лондон, автор
«Князя Игоря» и преподаватель медицин*
ской химии А.П. Бородин, звезда советс*
кой эстрады аспирант*медик В.М. Ивасюк,
изобретатель аппарата искусственного
кровообращения и пианист*виртуоз С.С.
Брюхоненко) можно перечислять беско*
нечно.

Но даже среди последних особняком

УДК: 17(091); 78.03+61(091); 61(092) [Швейцер А.]
АЛЬБЕРТ ШВЕЙЦЕР: ГЕНИЙ СОВЕСТИ

Утехин В.И., Чурилов Л.П.
Кафедра патологии медицинского факультета СПбГУ, г. Санкт�Петербург,

Россия

Жизнь и творчество выдающегося врача, музыканта и философа Альберта
Швейцера (1875*1965) рассматриваются в контексте роли и места медицины в куль*
туре человечества, применительно к современному этическому кризису постгума*
низма (рис. 1, библ.: 10 ист.).

Ключевые слова: Швейцер, гуманизм, этика, социум

История медицины History of Melicine
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стоит титаническая фигура Альберта
Швейцера. Чтобы состоявшийся ученый*
философ, известный теолог, видный музы*
ковед, блестящий органист, автор множе*
ства книг по гуманитарным наукам в зре*
лом возрасте вдруг изменил бы свою бла*
гополучную успешную и комфортную
жизнь и пошел заново осваивать профес*
сию врача с тем, чтобы посвятить себя
лечению жителей Центральной Африки,
такого примера история не знает (да и
родится ли еще когда*нибудь такой гений
совести!). Albert Schweizer — философ,
теолог, музыкант, врач, лауреат Нобелев*
ской премии мира (1952) — «родился 14
января 1875 г. в Кайзерсберге (Верхний
Эльзас) и был вторым ребенком в [пастор*
ской] семье Людвига Швейцера, руково*
дителя небольшой общины евангелистов
в этом католическом местечке» [4]. Его
дед со стороны отца был школьным учи*
телем и органистом, который много зани*

мался органостроением и имел репутацию
блестящего импровизатора. С пяти лет
отец начал обучать сына музыке, а в семь
сын уже удивил школьную учительницу,
сыграв на фисгармонии хоральные мело*
дии с самостоятельно подобранным ак*
компанементом. «В восемь, едва мои ноги
стали доставать до педалей, я начал иг*
рать на органе», — вспоминает Швейцер
[4]. В девять лет А. Швейцер впервые за*
нял место органиста на церковной служ*
бе в Гюнсбахе. Обучаясь в гимназии в
Мюльхаузене, Швейцер одновременно
учился игре на органе у выпускника Бер*
линсккой высшей музыкальной школы
органиста церкви св. Стефана — Ойгена
Мюнха, который ввел его в мир произве*
дений И.С.Баха. В 18 лет Швейцер закон*
чил гимназию и поступил в Страсбургский
университет на теологический и одновре*
менно философский факультеты. В то же
время он берет уроки в Париже у органи*

 
Рис. 1. Альберт Швейцер. У постели больного в Ламбарене 
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ста Шарля Мари Видора. В 24 года Швей*
цер становится доктором философии, за*
щитив диссертацию на тему «Философия
религии Канта». В 1899 г. эта его работа
выходит отдельной книгой [5]. А в июле
1900 г. Швейцер защищает диссертацию
на степень лиценциата теологии: «Пробле*
ма Тайной вечери, анализ, основанный на
научных исследованиях XIX века и на ис*
торических отчетах» и получает возмож*
ность быть проповедником. Много време*
ни у него остается и для занятий наукой и
музыкой. В 1901 г. выходит его книга «Тай*
на мессианства и страстей. Очерк жизни
Иисуса». В марте 1902 г. (в 27 лет) он про*
чел первую лекцию в качестве доцента фа*
культета теологии Страсбургского универ*
ситета. Одновременно с работой над «Ис*
торией изучения жизни Иисуса» Швейцер
заканчивает книгу об Иоганне Себастьяне
Бахе. В 1903 и 1904 гг. все свободное вре*
мя он посвящает Баху. Книга вышла в 1905
г. по*французски [6]. В 1908г. вышел не*
мецкий вариант, а в 1911 — и английский.
И далее происходит неожиданное: «В пят*
ницу 13 октября 1905 г. я бросил в почто*
вый ящик на улице Гранд арме в Париже
несколько писем — к родителям и самым
близким друзьям. В этих письмах я изве*
щал их, что в начале зимнего семестра
поступаю студентом на медицинский фа*
культет, с тем, чтобы по окончании его
отправиться врачом в Экваториальную
Африку. В одном из писем я просил об
отставке с поста директора Теологическо*
го колледжа св. Фомы, так как в связи с
предстоящим изучением медицины у меня
не останется времени для выполнения
директорских обязанностей.

План, который я теперь намеревал*
ся привести в исполнение, созрел у меня
уже давно — еще в те дни, когда я был
студентом [гуманитарных факультетов —
прим. авт.]. Мне казалось непостижимым,
что я могу вести такую счастливую жизнь,
в то время как столько людей вокруг меня
вынуждены беспрерывно бороться с ли*
шениями и страданиями. Даже школьни*
ком я испытывал волнение всякий раз,
когда мне случалось бросить беглый

взгляд на убогое домашнее окружение
некоторых из моих школьных товарищей
и сравнить его с совершенно идеальными
условиями, в которых жили мы, дети гюн*
сбахского пастора. Учась в университете
и радуясь счастливой возможности изу*
чать и даже заниматься самому наукой и
искусством, я не мог не думать постоянно
о тех, которые были лишены этого счас*
тья из*за материальной необеспеченнос*
ти или слабого здоровья. В одно прекрас*
ное летнее утро в Гюнсбахе, на Троицу (это
было в 1896 г.), я проснулся с мыслью, что
не должен принимать доставшееся мне
счастье как нечто само собой разумеюще*
еся, но обязан отдать что*то взамен. Про*
должая неторопливо обдумывать эту
мысль в постели под щебетание птиц за
окном, я решил, что смогу считать свою
жизнь оправданной, если буду жить для
науки и искусства до тридцатилетнего воз*
раста, чтобы после этого посвятить себя
непосредственному служению людям.
Много раз до этого я пытался понять, что
означают для меня лично слова Иисуса:
“Кто хочет жизнь свою сберечь, тот поте*
ряет ее; а кто потеряет свою жизнь ради
Меня и Евангелия, тот сбережет ее”. Те*
перь ответ был найден» [3].

Так пишет Aльберт Швейцер о сво*
ем решении стать врачом. А вот почему
он поехал после получения диплома вра*
ча именно в Габон: «Однажды утром осе*
нью 1904 г. я обнаружил у себя на пись*
менном столе в колледже один из тех жур*
нальчиков, в которых Парижское миссио*
нерское общество ежемесячно отчитыва*
лось о своей деятельности. Вечером, ос*
вобождая себе место для работы, я маши*
нально открыл этот журнал. В глаза мне
бросился заголовок одной из статей:
“Нужды миссии в Конго”. Статья была на*
писана Альфредом Бёгнером, директором
Парижского миссионерского общества,
эльзасцем, и содержала жалобу на то, что
миссии не хватает людей для работы в
Габоне, северной провинции Конго. Автор
выражал надежду, что те, “на которых уже
остановились глаза Господа”, услышат его
призыв и придут к решению посвятить
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себя этой крайне необходимой работе.
Статья заканчивалась словами: “Те, кто по
знаку Господа готовы дать простой ответ:
“Я иду, Господи”, — вот люди, в которых
нуждается сейчас Церковь”. Дочитав ста*
тью, я спокойно принялся за работу. По*
иски были окончены». Степень доктора
медицины (тема диссертации: «Психиат*
рическая оценка Иисуса: характеристика
и критика») Швейцер получил в 1913 г.,
когда ему было уже 38 лет [7]. За год до
этого Швейцер женился на своей прихо*
жанке, Хелене Бреслау, которую встретил
на одной из проповедей еще в 1903 г. По
примеру мужа Хелене окончила курсы
медсестёр. В книге «Жизнь и мысли» док*
тор медицины Альберт Швейцер пишет: «Я
хотел стать врачом, чтобы иметь возмож*
ность работать, а не заниматься разгово*
рами. Многие годы я выражал себя в сло*
вах. Работа преподавателем теологии и
проповедником была моим призванием, и
я следовал ему с радостью. Но, думая о
новой форме деятельности, я не мог даже
представить себя говорящим о религии
любви; я мог думать только о том, как я
буду фактически претворять ее в жизнь.
Медицинские знания давали мне возмож*
ность осуществить мои намерения самым
лучшим и полным образом, куда бы ни
привело меня мое служение. А в Эквато*
риальной Африке эти знания были просто
необходимы, поскольку район, в который
я собирался ехать, судя по миссионерс*
ким отчетам, больше всего нуждался
именно во враче» [3]. И 26 марта 1913г.,
собрав минимальные средства на органи*
зацию санитарной станции, Швейцер вме*
сте с женой*медсестрой отправился в
Африку. Ему удалось создать больницу в
селении Ламбарене на реке Огове во
французской колонии Экваториальная
Африка (в провинции Габон, Французское
Конго).

«Из болезней, с которыми мне при*
ходилось иметь дело, главными были ма*
лярия, проказа, сонная болезнь, дизенте*
рия, фрамбезия и гнойные язвы, но я был
удивлен, обнаружив, как часто встречают*
ся здесь пневмония и сердечные заболе*

вания [рис. 1]. Хирургического лечения
требовали главным образом грыжа и эле*
фантиазис (слоновая болезнь). У туземцев
Экваториальной Африки грыжа встречает*
ся гораздо чаще, чем у нас, белых. Если
поблизости нет врача, каждый год множе*
ство несчастных обречены на мучительную
смерть от ущемления грыжи, от которой
их могла бы спасти своевременно сделан*
ная операция. Мое первое хирургическое
вмешательство было вызвано именно та*
ким случаем», — вспоминал А. Швейцер
[3]. Во время I мировой войны германс*
кий подданный эльзасец А. Швейцер был
интернирован и отправлен в лагерь во
Францию, в лагеря, а в 1919 г. его обме*
няли на французских военнопленных и
освободили. После перехода Эльзаса —
Лотарингии в состав французского госу*
дарства Швейцер принял французское
гражданство. В 1919 г. Хелене родила ему
дочь Рену. В 1919*1921 годы он работал в
городской больнице Страсбурга, выступал
с органными концертами и лекциями в
крупнейших городах Европы. Это позволи*
ло ему собрать средства для восстанов*
ления больницы в Ламбарене, погашения
долгов, накопившихся за военные годы, и
поправки пошатнувшегося в лагерях здо*
ровья. В 1923 году вышло его главное
научное сочинение, оказавшее большое
влияние на гуманитарную мысль XX века
— «Философия культуры» в 2*х томах [8].
В феврале 1924 года Швейцер вернулся в
Ламбарене и принялся за восстановление
разрушенной больницы. Из Европы при*
было несколько врачей и медсестер, ра*
ботавших с ним безвозмездно. К 1927
году новая больница была построена, и в
июле Швейцер вернулся в Европу, чтобы
вновь заняться концертной деятельностью
и чтением лекций. Средства он тратил на
медицинскую помощь африканцам.

В 1928 году Альберту Швейцеру
была присуждена Франкфуртская премия
Гёте, которую он использовал для строи*
тельства дома в Гюнсбахе, где отдыхал
персонал больницы Ламбарене. В 1933—
1939 годах Швейцер работал в Африке и
Европу, где набирал силу нацизм, посещал
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периодически: для чтения лекций, орган*
ных концертов и издания своих книг. На*
цистские культуртрегеры пытались заиг*
рывать со всемирно известным интеллек*
туалом, взывая к этнической солидарнос*
ти «арийца, несущего бремя белого чело*
века в Африке». Известно льстивое пись*
мо доктора Й. Геббельса доктору А. Швей*
церу, подписанное «С истинно германским
приветом — Геббельс». На это гуманист
ответил холодным посланием, заканчивав*
шимся словами «С центрально*афиканс*
ким приветом — Швейцер». После начала
II мировой войны Швейцер остался в Лам*
барене и только в 1948 смог вернуться в
Европу. Швейцер выдвигался на соиска*
ние Нобелевской премии еще в 1931 г.
Роменом Ролланом, который восхищался
этической и музыкальной одаренностью
своего друга. Были и другие номинации —
всего 31. В 1953 году он, наконец, стал
лауреатом Нобелевской премии мира
1952 года и произнес знаменитую, много
раз переизданную Нобелевскую речь о
проблеме мира в современном мире и об
этике нестяжательства [9], а на получен*
ные средства построил рядом с Ламбаре*
не деревню для прокаженных. В 1953 —
56 гг. его продолжали номинировать на
Нобелевскую премию мира (еще как ми*
нимум четырежды), хотя статут награды и
не предусматривал её повторного присуж*
дения.

В апреле 1957 Альберт Швейцер
призвал правительства стран мира пре*
кратить испытания ядерного оружия в сво*
ем «Обращении к человечеству». В 1959
году доктор Швейцер навсегда уезжает в
Ламбарене, где до последних своих дней
принимает больных, строит больницу и
продолжает выступать против ядерных
испытаний. Его борьба в конце концов
увенчалась значительным успехом, 5 ав*
густа 1963 г. был подписан Московский
договор о запрете ядерных испытаний в
трех средах.

Врач публикует в 1960 г. исследова*
ние о Л.Н. Толстом, которого считал учи*
телем человечества [10]. Доктор Альберт
Швейцер умер 4 сентября 1965 года в

Ламбарене, Республика Габон, и похоро*
нен там же, под окнами своего кабинета.
Основанная им больница существует, ле*
чит и исцеляет нуждающихся в помощи
доныне. Вдохновляющий пример доктора
Швейцера оказал воздействие на многих
медиков по всему миру. Восхищавшийся
Швейцером отец одного из авторов этой
статьи (ЛПЧ), отдал 60 лет своей жизни
лечению обитателей Крайнего Севера.
Сегодня — возможно, как никогда ранее!
— актуально мнение доктора Aльберта
Швейцера о современном мироустрой*
стве: «Моя позиция в этом мире — это
позиция человека, который стремится
сделать людей менее поверхностными и
более этичными, побуждая их мыслить. С
духом нашего века я нахожусь в полном
разладе, ибо для него характерно пренеб�
режительное отношение к мышлению. …
сегодня, помимо пренебрежения к мыш�
лению, широко распространилось также и
подозрительное отношение к нему. Госу�
дарственные, социальные и религиозные
организации нашего времени стремятся
побудить каждого отдельно взятого чело�
века не к тому, чтобы он вырабатывал
свои убеждения путем самостоятельных
размышлений, а к тому, чтобы он усвоил
те, которые они уже подготовили для него.
Любой человек, который мыслит самосто�
ятельно и остается при этом духовно сво�
бодным, рассматривается ими как нечто
неудобное и даже опасное. Единственная
… забота — всеми возможными способа�
ми дискредитировать индивидуальное
мышление, …. поступая с ним по слову
Писания: “А кто не имеет, у того отнимет�
ся и то, что имеет”» [3]. Эти слова пока*
зывают, что задолго до того, как понятия
«постмодерн» и «постимпериализм» были
введены в социолого*культурологический
обиход, выдающийся этический мысли*
тель уже указал на коренное противоре*
чие современности: между творческой
силой уникальной человеческой личности
и шаблонизирующим влиянием постимпе*
риалистической глобализации. Доктор
Швейцер заранее предупреждал о болез*
нях общества в эпоху постгуманизма.
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Единственной творческой силой в
истории, как в науке, так и в искусстве,
выступает живая человеческая личность.
Гением совести и оптимистическим жерт*
венным творцом истории и был Альберт
Швейцер.
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АЛЬБЕРТ ШВЕЙЦЕР: ГЕНІЙ СОВІСТІ

Утєхін В.І., Чурилов Л.П.

Життя і творчість видатного лікаря,
музиканта і філософа Альберта Швейцера
(1875*1965) розглядаються в контексті ролі
й місця медицини в культурі людства, сто*
совно сучасного етичному кризі постгу*
манізм.

Ключові слова: Швейцер, гуманізм, ети�
ка, соціум

Summary

ALBERT SCHWEITZER: A GENIUS OF
CONSCIENCE

Utekhin V.J., Churilov L.P.

Biography and creative works of
outstanding physician, musician and
philosopher, Albert Schweitzer (1875*1965) is
reviewed in context of role and place of
Medicine in human culture, as applied to
current ethical crisis of post*humanism.

Keywords: Schweitzer, humanism, ethics,
society
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Наши поздравления! Our Congratulations!

Гражданин, Интеллигент,
Ученый, Энциклопедист, Учи=
тель – эти определения и эпите*
ты в полной мере характеризуют,
и в то же время полностью не ох*
ватывают всего богатства и уни*
кальности личности Исаака МиB

хайловича Трахтенберга, докто*
ра медицинских наук, профессора,
академика НАМН Украины, члена*
корреспондента Национальной
Академии наук Украины, заслужен*
ного деятеля науки и техники, ла*
уреата Государственной премии,
руководителя лаборатории про*
мышленной токсикологии и гигие*
ны труда при использовании хими*
ческих веществ Института медици*
ны труда НАМН Украины, которо*
му 11 ноября 2013 года исполня*
ется 90 лет.

При всей сложности и много*
гранности личности Исаака Ми*
хайловича Трахтенберга, как нам
представляется, можно выделить
следующие его жизненные пози*
ции:

В медицинском плане, солидаризируясь с восходящей к Асклепию, горячо
отстаиваемой Львом Ивановичем Медведем и его школой позиции о гигиене как
науке и практике здорового образа жизни, а профилактике и превентивной меди*
цине – как единственно возможному, плодотворному пути и действенному сред*
ству реализации голубой мечты человечества о здоровье как «состоянии полного
физического, духовного и социального благополучия», Исаак Михайлович Трахтен*
берг является истинным борцом за воплощение этого идеала в жизнь.

В научном плане, триединая концепция ноосферы Владимира Ивановича
Вернадского «Человек – Среда – Интеллект (Разум)» нашла новое воплощение в
мироощущении и личности Исаака Михайловича Трахтенберга как выдающегося
ученого*естествоиспытателя, гигиениста и токсиколога.

В социальном плане, высокий гуманизм в понимании и определении Анто*
ном Павловичем Чеховым сущности человека, в котором «все должно быть пре*
красно: лицо, и одежда, и душа, и мысли» персонифицировался в юбиляре как
Человеке с большой буквы, гуманисте и неутомимом борце за справедливость во
всех сферах его многогранной деятельности.

ИСКРЕННИЕ ПОЗДРАВЛЕНИЯ ИСААКУ МИХАЙЛОВИЧУ

ТРАХТЕНБЕРГУ: 90 ЛЕТ
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В когнитивном плане: Исаак Михайло*
вич Трахтенберг – Учитель в самом высоком
понимании этого слова. Он действительно от*
носится к тем немногим профессорам, за ко*
торыми стоят не только многочисленные сту*
денты и выпускники вуза, научная школа из
числа многих воспитанных им кандидатов и
докторов наук, но также десятки и сотни лю*
дей разных специальностей, положения и
возраста, в формировании, становлении и де*
ятельности которых сыграл важную роль их Учитель с прирожденными доступно*
стью и внимательностью, обаянием и тактом.

В литературном и культурологическом плане: юбиляр является автором
не только многих ценных в научном плане монографий, справочных изданий, учеб*
но*методических пособий, сотен научных работ по проблемам гигиены, токсико*
логии, химической безопасности, но и острых полемических статей по наиболее

актуальным вопросам общественной жизни, а
также увлекательных эссе и мемуаристики, в
которых ярко проявляется его талант журна*
листа и писателя. Не случайно, его единодуш*
но избрали членом Правления Всеукраинско*
го творческого союза “Конгресс литераторов
Украины” и членом редакционной коллегии
периодического издания “Литература и
жизнь”. Исаак Михайлович также успешно вы*
полняет важную для нашего развивающегося
общества роль культуртрегера, борца за со*

хранение исторического, культурного насле*
дия и утверждение принципа интеллигентно*
сти и интеллекта в общественных и челове*
ческих отношениях. Он является первым и
бессменным председателем общественного
клуба творческой интеллигенции им. акаде*
мика Владимира Вениаминовича Фролькиса.

Мы горды своим знакомством, много*
летним творческим сотрудничеством и друж*
бой с Исааком Михайловичем, нам повезло
быть его современниками, соотечественника*
ми, учениками и последователями. Есть не
так уж много людей, о которых можно сказать, что они олицетворяют эпоху. Имен*
но они сохраняют нетленными высшие духовные ценности и связуют между собой
поколения людей.

Редколлегия и научный редакционный совет журнала «Актуальные проблемы
транспортной медицины», коллектив Украинского НИИ медицины транспорта сер�
дечно поздравляют Исаака Михайловича, почётного профессора нашего институ�
та, со славным юбилеем и желают крепкого здоровья и дальнейших творческих
успехов во всех направлениях его неутомимой и многогранной деятельности вра�
ча и ученого, учителя и гражданина.
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