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РАЗДЕЛ I.   ВОПРОСЫ  ДИАГНОСТИКИ  

И  ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ 

ДЫХАНИЯ 

 

 

 
УДК 616-056.3:616,211-002.193-0.53-2.(477.75) 

АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РИНИТЫ У ДЕТЕЙ 

ГОРОДА ЯЛТА 

С.Н. Беляева, М.И. Говорун, Е.С. Спорыхина  

Крымский республиканский НИИ физических 

методов лечения и медицинской 

климатологии имени И.М.Сеченова, г.Ялта 

1. Ключевые слова: сезонный аллергический 
ринит, дети, распространенность. 

2. Ключові слова: сезонний алергічний риніт, діти, 
розповсюдженість. 

3. Key words:  seasonal child allergic rhinitis, 
prevalence. 

Описана розповсюдженість сезонних алергічних 
ринітів у дітей м. Ялта за період з 1997 по 1999 роки. 
Виявлені території з найбільшою і найменшою 
розповсюдженістю цього захворювання і його сезонні 
особливості. 

Распространенность аллергических ринитов (АР) 

является одним из показателей, характеризующих здоровье 

местного населения и экологическую ситуацию региона. В 

различных странах мира распространенность АР 

составляет от 5% до 10%  [6], а в последние годы она 

возросла в два-три раза.  
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Целью исследования явился анализ 

распространенности АР у детей г.Ялта, отличий в 

различных регионах города и сезонной зависимости.  

Обследование  проводилось  в 1997, 1998 и 1999 гг. 

по 20 участкам, на которых проживало 16724, 16555 и 

15868 детей соответственно. По данным, предоставленным 

кабинетом медицинской статистики детской поликлиники, 

распространенность АР на 1000 детей составила: в 1997 

году - 20.3, в 1998 - 34.1 и в 1999 - 38.2. Отмечался рост 

показателей в 1998 году на 60% (р<0.05), а в 1999 - на 80% 

(р<0.01) по сравнению с 1997 годом.  

Данные ежемесячной распространенности АР 

предоставлены на рис 1. Наиболее высокие показатели во 

все годы отмечались в феврале и апреле, а в 1998 -1999 гг. 

- еще и в ноябре - декабре.  низкие - в августе и сентябре. 

По среднегодовым показателям пики приходятся на апрель 

и декабрь.  
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Увеличение распространенности АР в отдельные 

месяцы года связаны с цветением деревьев и трав, а также 

повышением активности домашней пыли вследствие 

сезонного размножения клеща Dermatophagoides farine в 

зимнее время. При наличии генетически 

детерминированной склонности ребенка к атопии, 

этиологическими факторами сезонного АР являются 

пыльцевые аллергены. Для г.Ялта ведущее значение имеют 

аллергены пыльцы деревьев и в значительно меньшей 

степени - трав [1]. Субтропический климат ЮБК 

формирует оптимальные условия для круглогодичного 

цветения растений, многие из которых являются 

эндемичными.  

Отличительной особенностью ЮБК, и в частности 

г.Ялты, является отсутствие сорных трав, таких как 

амброзия, лебеда, полынь, а имеющиеся в незначительном 

количестве злаковые травы не вызывают всплеска АР.  

Календарь цветения основных растений, продуцирующих 

пыльцевые аллергены, приведен в табл. 1, из которой 

следует, что наблюдаемое повышение распространенности 

АР в апреле связано с цветением кипариса и сливы, а в 

ноябре и декабре - кедра гималайского. Погодные условия 

вносят изменения в календарь цветения, особенно в зимне-

весенний период.  

Таблица 1 

Календарь цветения растений, продуцирующих пыльцевые 
аллергены 

Растения М е с я ц ы  
 I II III IV V VI VII VIII IX X XI ХII 
Лещина + +          + 
Кизил + +           
Миндаль  + +          
Кипарис  + + + +        
Слива   + +         
Клен     + +       
Ясень     + +       
Айлант     + +       
Тополь     + +       
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Дуб     +        
Дуб каменный     + +       
Сосна крымская     +        
Можжевельник  + + +         
Маслина     + +       
Фисташка     +        
Ива     +        
Ленкоранская акация     +        
Софора японская       + +     
Злаковые травы     + +       
Сорные травы             
Кедр          + + + 
Орех грецкий     +     + + + 

 

Такое распределение сезонной распространенности 

АР отличается от традиционной, связанной ранней весной 

с цветением деревьев, в весенне-летний период - злаковых, 

а осенью - сорных трав. Наименьшее количество 

пациентов с обострением АР в августе и сентябре месяце 

позволяет рекомендовать г.Ялта для реабилитации 

больных сорными поллинозами, широко 

распространенными в южных регионах СНГ.  

Распространенность  АР зависит и от расположения 

участков в пределах города. На рис.2 отмечены 

территории, на которых зарегистрированы наиболее 

высокие и низкие показатели. Так, на участках №№ 6, 7, 

10, 11 и 12, расположенных в северо-восточной части 

города, отмечается наибольшая распространенность АР. 

Сюда входят улицы:  Теплая Балка, Бассейная, 

Дражинского, Руданского, Московская, Рузвельта, 

Поликуровская, Толстого, Кривошты, Киевская, 

Васильева, Найденова, Ословского, Тренева, Репина, 

Спендиарова. Наименьшее — на юго-западных участках 

№№ 1, 14, 17,  включающих улицы Красноармейская, 

Сеченова, Щербака, Батурина, Суворовская, Ливадийская, 

Блюхера. 

Данные по некоторым сравниваемым участкам 

приведены в табл. 2.  

Таблица  2 
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Распространенность АР (на 1000 детей) в 1997-1999 гг. 

Номер Код для Г о д ы  
участка сравнения 1997 1998 1999 

1 1 15.04.3 
р1-30.1 

р1-4 0.02 

13.06.1 
р1-3 0.001 
р1-4  0.001 

26.05.9 
р1-3 0.001 
р1-4  0.1 

17 2 14.04.1 
р2-30.1 

р2-4 0.01 

23.05.1 
р2-3 0.01 
р2-4 0.01 

22.05.1 
р2-3 0.001 
р2-4 0.01 

10 3 27.05.7 50.07.4 88.09.9 
11 4 29.03.5 65.08.4 46.07.3 

 

 

Выявленные различия в распространенности АР 

связаны как с климато-ботаническими, так и 

экологическими особенностями этих районов города.  

Северо-восточные участки расположены в ландшафтной 

нише. Значительные посадки кипарисов, преобладание 

северного, восточного и южного ветра в апреле и низкое 

количество осадков создают условия для длительного 

нахождения пыльцы в воздухе в высокой концентрации. В 

отличие от северо-западных участков, находящихся на 

возвышении, где преобладание северных и северо-

западных   ветров способствуют рассеиванию пыльцы и 

снижению ее концентрации в воздухе.  
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Кроме того, дополнительным отрицательным 

фактором, способствующим увеличению 

распространенности АР в северо-восточных участках 

города, является наличие оживленной магистрали с 

высокой транспортной нагрузкой, вследствие  чего 

содержание диоксида серы, бензпирена, окислов серы 

превышает ПДК в несколько раз. Известно, что эти 

вещества вызывают аллергию и могут изменять 

морфологическую структуру пыльцы, что отражается на ее 

аллергенных свойствах.  

По данным Л.А.Певницкого с соавт. [4] выбросы 

автомобильного транспорта характеризуются 

комбинированным воздействием на организм. Отдельные 

компоненты - бензол, сажа, СО, NO2, SO2, а также их 

комбинации, обладают выраженной иммунотоксичностью. 

Особенно неблагоприятно экологические факторы 

сказываются на состоянии здоровья детей в связи с 

незрелость защитно-адаптационных механизмов.  

Наблюдаются изменения в клеточном и 

гуморальном звеньях как системного так и местного 

иммунитета [3].  Изменения в иммунной системе могут 

существенно влиять на течение уже имеющихся 

заболеваний, в патогенезе которых лежат 

иммунологические механизмы. В частности,  

аллергические заболевания являют собой классический 

пример иммунопатологии [2].  В патогенезе АР ведущую 

роль играет гиперчувствительность  немедленного типа, 

следствием которой является  IgE-зависимая активация 

тучных клеток слизистой оболочки полости носа, 

сопровождающаяся водянистыми выделениями, зудом и 

чиханием. Характерно также локальное скопление 

эозинофилов, нейтрофилов, CD4+  Т-лимфоцитов.  

 После аварии на ЧАЭС, которая коснулась и 

южных регионов, расширился спектр сенсибилизации к 
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пыльцевым аллергенам при своеобразной динамике 

интенсивности реагирования на них [5]. 

 Контроль окружающей среды, 

мониторирование и прогнозирование сезонов цветения 

растений, индивидуальный комплекс мер, направленных 

на устранение контакта с пыльцевыми аллергенами и 

уменьшение числа домашних клещей будут 

способствовать снижению распространенности АР.  
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SUMMARY 

CHILD ALLERGIC RHINITIS IN YALTA 

Beliaeva S.N., Govorun M.I., Sporykhina E.S. 
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The authors presents data of child allergic rhinitis 
(CHAR) prevalence in Yalta-city during the period of 
years 1997-1999. Within Yalta-city there are some 
regions with different CHAR prevalence. Seasonal 
peculiarities of CHAR clinical feathers are described as 
well. 

 

 

 
УДК: 616.233-002:615.849.19:814.1 

ЛАЗЕРОПУНКТУРА В КОМПЛЕКСНОМ 

САНАТОРНО-КУРОРТНОМ ЛЕЧЕНИИ 

БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ОБСТРУКТИВНЫМ БРОНХИТОМ 

С.Р. Даниленко, Д.П. Заузолков 

Крымский республиканский НИИ физических 

методов лечения и медицинской 

климатологии имени И.М. Сеченова, г.Ялта 

4. Ключевые слова: хронический обструктивный 
бронхит, санаторно-курортное лечение, лазеропунктура. 

5. Ключові слова: хронічний обструктивний 
бронхіт, санаторно-курортне лікування, лазеропунктура. 

6. Key words: chronic obstructive bronchitis, health 
resort treatment, laser-acupuncture.  

Викладені принципи застосування фізичних засобів 
лікування хворих на хронічний обструктивний бронхіт. 
Показана ефективність лікування таких хворих з 
використанням лазеропунктури. 

Хронический обструктивный бронхит (ХОБ) 
является одной из важнейших проблем охраны здоровья во 
всем мире [1, 2, 3]. По мнению ведущих 
пульмонологических школ [4] возрастающая 
распространенность ХОБ, болезненность, смертность и 
огромный социально-экономический ущерб в большой 
мере обусловлены угрожающим размахом табакокурения. 
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По мнению комитета экспертов ВОЗ, вред от курения, его 
последствий и распространенности в мире по своему 
суммарному негативному действию превосходит все виды  
наркоманического пристрастия вместе взятые, включая 
алкоголизм. Заболевания, связанные с курением, являются 
настолько важной  причиной нетрудоспособности и 
преждевременной смерти, что борьба с ним является более 
действенной  для улучшения здоровья  и продления жизни,  
чем любая другая, отдельно взятая, мера в области 
профилактической медицины. Особенно агрессивным 
фактором риска курение является для развития 
хронических обструктивных заболеваний легких. 

Целью работы явилось изучение эффективности 
применения лазеропунктуры и ее влиянии на 
бронхиальную проходимость у больных ХОБ при лечении 
табакокурения. 

Всем больным  ХОБ в первые дни после 
поступления в отделение и  в конце лечения  проводили 
клинические, рентгенологические, лабораторные и 
функциональные методы исследования, отражающие 
функцию внешнего дыхания (ФВД),  сердечно-сосудистой 
системы (электрокардиография (ЭКГ)).  ФВД изучали с 
помощью автоматизированного комплекса “Пульмовент”. 
Данные обследований фиксировались в стандартной 
истории болезни пульмонологического профиля. Клинико-
анамнестические данные, качественные и количественные 
параметры инструментальных методов исследований 
оценивались в баллах. При анализе эффективности 
лечения учитывалась динамика изучаемых клинико-
анамнестических данных, показателей лабораторных и 
функциональных методов исследований. 

Под наблюдением находилось 80 больных 
хроническим обструктивным бронхитом (у 70 (87,5%) – I 
стадия и 10 (12,5%) – II стадия). Возраст обследованных от 
27 до 60 лет, преобладали женщины (45), длительность 
заболевания у большинства превышала 5 лет. Больных 
беспокоил кашель с выделением мокроты, 
преимущественно слизистой  59 (73,75%), одышка имелась 
у 48 (60%) больных и была связана со значительной 
физической нагрузкой; аускультативно сухие хрипы 
выслушивались у 60 (75%). Из сопутствующих 
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заболеваний патология ЛОР органов  отмечалась у 15 
(18,75%) больных, артериальная гипертензия  у 8 (10%), 
остеохондроз различных отделов позвоночника  у 19 
(23,75%). Длительность курения у всех больных 
составляла от 7 до 20 лет. Индекс курящего человека 
(определяется арифметическим подсчетом: количество 
выкуриваемых в день сигарет умножается на 12) у 
большинства превышал 200 ед. 

Лечебный комплекс у всех пациентов включал 
климатотерапию, лечебную гимнастику, массаж, по 
показаниям также противовоспалительные, 
бронхолитические и гипосенсибилизирующие 
медикаментозные средства. Больным основных групп  
проводилась лазеропунктура аурикулярных точек по двум 
методикам (в зависимости от преобладающего вида 
табакозависимости). Использовался гелий-неоновый лазер 
с длинной волны 632,8 нм, в импульсном режиме, с 
диаметром пучка излучения на выходе световода 1,0 мм 
(доза облучения не превышала 0,01-0,05 Дж/см2). В 
зависимости от содержания лечебного комплекса  
выделяли  2 основные и контрольную группы больных, 
идентичных по полу, возрасту и характеру заболевания. В 
1-ю основную группу вошли лица, у которых ведущим 
являлся наркоманический  компонент курения 27 (33,75%); 
во 2-ю - курильщики  “ритуалисты” 25 (31,25%), пациенты 
у которых преобладала психологическая зависимость от 
сигареты; 3-ю (контрольную) группу 28 (35%), составили 
курящие, которым  лазеротерапия не проводилась. 

Климатотерапевтический комплекс состоял из аэро- 
и гелиотерапии, в летние месяцы проводили 
талассотерапию. Климатолечебные воздействия 
начинались с малых доз и проводились с медленным 
нарастанием величины охлаждения; дозировка воздушных 
ванн и морских купаний предусматривала холодовые 
нагрузки не более 25-30 ккал/см2. Купания проводились 
при температуре морской воды не ниже 20-22С, общие 
солнечные облучения – в дозе 20-40 кал/см2 при 
радиационно-эффективной температуре 19С и выше. 

В результате проведенного лечения все больные 
основных групп, прошедшие курс лазеропунктуры, 
бросили курить. Во всех 3 группах была выявлена 
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положительная динамика клинического состояния 
больных: уменьшились кашель и количество выделяемой 
мокроты, одышка, признаки интоксикации (табл. 1). 

Таблица  1 

Динамика клинических показателей (Мm) 

Клинические 
показатели 

1 группа 
(основная) 

(n = 27) 

2 группа 
(основная) 

(n = 25) 

Контрольная 
группа 
(n = 28) 

Кашель 
1,22  0,10 

0,18  0,06 

1,19  0,10 

0,00  0,00 

1,22  0,11 

0,09  0,06 

Мокрота 
0,92  0,11 

0,12  0,05 

0,50  0,13 

0,00  0,00 

1,17  0,16 

0,09  0,06 

Слабость 
0,48  0,09 

0,06  0,04 

0,38  0,12 

0,00  0,00 

0,44  0,12 

0,09  0,06 

Одышка 
1,00  0,07 

0,31  0,07 

0,88  0,08 

0,06  0,06 

0,48  0,14 

0,09  0,06 

Примечание. В числителе – значение показателей до лечения, в 
знаменателе – после лечения. Различия всех показателей до и после лечения 
статистически достоверны  (P<0,05). Оценка материалов проводилась в баллах. 

 
 
У всех больных основных групп в легких перестали 

выслушиваться сухих свистящие хрипы. В контрольной 
группе хрипы в легких исчезли лишь у половины больных.        

Изучение функции внешнего дыхания до лечения 
выявило ее нарушение у всех больных, что проявлялось 
уменьшением форсированной жизненной емкости легких 
(FEV), объемом форсированного выдоха за 1 секунду 
(OFV1), В результате лечения наблюдалось улучшение 
бронхиальной проходимости у больных основных групп 
(увеличивался OFV1), при этом у всех больных I стадией 
бронхиальная проходимость нормализовалась. В 
контрольной группе достоверных изменений показателей 
не отмечалось (табл. 2). 

Таблица 2 

Динамика  объема форсированного выдоха OFV1 (Мm) 

Показатель 
1 группа 

(основная) 
(n = 27) 

2 группа 
(основная) 

(n = 25) 

Контрольная 
группа 
(n = 28) 

OFV1 
78,2  3,92 

96,1  3,92 

76,2  3,27 

92,6  3,21 

81,4  2,79 

87,0  3,34 

Примечание. В числителе – значение до лечения, в знаменателе – после 
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лечения (в процентах к должным величинам). Различия показателей в I и II 
группах до и после лечения статистически достоверны  (P < 0,05). 

 
По комплексной оценке непосредственных 

результатов лечения с учетом клинических, 
функциональных и лабораторных данных более высокая 
эффективность установлена у больных основных групп 
(P<0,05). В первой группе с улучшением закончили 
лечение 18 (60,5%) больных, с незначительным 
улучшением 10 (33,3%5,1%); без перемен – 2 (6,72,7%). 
Во II группе с улучшением – 16 (643,2%); с 
незначительным улучшением 8 (325%), без перемен  - 1 
(42,6%) соответственно. В контрольной группе с 
улучшением закончили лечение 6 (244,25%) больных, с 
незначительным улучшением – 14 (565,31%), без перемен 
5 (204,5%). 

Таким образом, лазеропунктура помогает больным 
отказаться от курения табака и улучшает бронхиальную 
проходимость, что повышает  эффективность 
комплексного лечения этой категории больных на 
санаторно-курортном этапе реабилитации.  
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SUMMARY 

LAZER ACUPUNCTURE IN COMBINED TREATMENT 

CHRONIC OBSTRUCTIVE BRONCHITIS 

S.R.Danilenko, D.P.Zaouzolkov 

        Principles of administration of physiotherapentic 
methods in patients with chronic obstructive bronchitis 
are auteined. It is shown that combined treatment 
incluiding laser-acupuncture is beneficial. 
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У 121 хворого на хронічний необструктивний бронхіт, 
що обстежилися трикратно на протязі 2-х років, 
зіставляли вихідні параметри імунного статусу з 
формалізованною (бальною) оцінкою стану 
патологічного процесу в різні строки спостереження. 
Виявили існування множинного зв'язку між 
параметрами імунного статусу і характером перебігу 
хронічного бронхіту. Цей зв'язок має залежний від 
часу характер і виявляється тільки з певною 
затримкою, починаючи від місяця і простежувався на 
протязі, що найменш, двох років. 

В настоящее время достаточно четко установлено, 

что одним из важных факторов формирования 

хронических  воспалительных  процессов в легких 

являются нарушения в иммунной системе, не  способной 

выполнить свою основную функцию - освободить 

организм  от  болезнетворного инфекционного агента [3]. 

О наличии  иммунодефицита, неэффективном 

функционировании  иммунной  системы  свидетельствует 

само существование в дыхательных путях и лёгких 
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хронического воспалительного процесса [1]. Вместе с тем, 

в конкретной оценке характера нарушений в иммунном 

статусе, в оценке роли и значения этих нарушений для 

течения хронического воспалительного процесса и, 

соответственно, в необходимости и направленности 

иммунокоррекции, имеется очень много неясностей.  

Ранее нами в эксперименте было показано [2] 

существование тесных взаимосвязей между состоянием 

иммунной системы (по интегральной оценке – параметрам 

вторичного иммунного ответа) и характером 

воспалительного процесса в легких, причем была выявлена 

определенная хронозависимость этих взаимосвязей и 

взаимодействий. В частности, было установлено, что 

влияние сиюминутного состояния иммунной системы на 

воспалительный процесс может прослеживаться в течение 

довольно длительного времени  

Представляло определенный интерес выяснить, 

существуют ли подобные закономерности и в клинике, у 

больных хроническим бронхитом. 

Клинико-иммунологические параллели были 

прослежены у 121 больного хроническим 

необструктивным бронхитом, леченных и обследованных 

два раза с промежутком в один год.  Кроме того, из этого 

числа 63 больных были обследованы и пролечены еще и в 

третий раз, спустя год после второго пребывания в 

клинике. Среди обследованных больных было примерно 

одинаковое число мужчин и женщин, возраст основной 

массы больных превышал 40 лет. У всех больных 

регистрировалась фаза нестойкой ремиссии, выраженных 

проявлений бронхиальной обструкции не наблюдалось. 

Характерны были симптомы интоксикации, 

наблюдавшиеся почти у половины больных. Отмечался 

кашель, в ряде случаев с мокротой, эндоскопически – 

диффузный катаральный бронхит. Для формализации 

оценки состояния обследованных больных была 
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использована численная (балльная) оценка, 

представляющая собой сумму количественных оценок 

выраженности каждого симптома и параклинического 

признака заболевания в диапазоне 1 – 20 баллов. При этом 

более высокая сумма баллов характеризовала более 

тяжелое течение заболевания.   

Относительное количество Т- и В-лимфоцитов 

определяли  соответственно в тестах Е- и  ЕАС-

розеткообразования  [4].     Определяли относительное 

количество  теофиллинчувствительных и 

теофиллинустойчивых Е-РОК как субпопуляций Т-

лимфоцитов, обогащенных Т-супрессорами и Т-хелперами. 

Уровень иммуноглобулина G в  сыворотке  крови,  

секреторного иммуноглобулина А в слюне и бронхиальном 

смыве определяли  тестом радиальной иммунодиффузии в 

агаровом геле по Манчини с  использованием 

коммерческих антисывороток и стандартов. Уровень 

гетерофильных нормальных антител в сыворотке крови и 

слюне определяли тестом гемагглютинации с 

эритроцитами кролика.  

Уровень антистафилококковых, 

антимикоплазменных и антистрептококковых (против L-

формы) антител определяли в реакции  пассивной 

гемагглютинации. Уровень антител выражали в  

десятичных  логарифмах  обратной величины титра. 

Активность лизоцима определяли в сыворотке крови и 

слюне  нефелометрически с использованием в качестве 

стандарта  препарата  коммерческого лизоцима. 

Активность комплемента определяли  

фотоэлектроколориметрически в сыворотке крови по 100% 

гемолизу эритроцитов [5]. Концентрацию циркулирующих 

иммунных комплексов в крови определяли методом 

дифференциальной преципитации  с  полиэтиленгликолем 

6000 [6]. 
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При лечении больных использовалась 

медикаментозная терапия по показаниям, методы 

аэротерапии  (воздушные ванны, дозированная и 

круглосуточная аэротерапия),  гелиотерапия (в тёплый 

сезон года) и ультрафиолетовые облучения (в холодный 

период года), купание в море, в бассейне,  обтирание  тела 

морской водой комнатной  температуры.  Всем  больным  

проводились различные виды лечебной физкультуры 

(утренняя гимнастика,  лечебная гимнастика, терренкур и 

др.), массаж грудной клетки по  показаниям. 

Использовались методы аппаратной физиотерапии:  

гальванический ток, лекарственный электрофорез, 

индуктотермия, диадинамические токи, дециметровые 

волны на грудную клетку. 

Статистическую обработку материала проводили 

методом множественной линейной регрессии. В качестве 

зависимой переменной при  этом выступал показатель 

суммарной балльной оценки состояния больных. 

Методологической основой исследования явилось 

сопоставление иммунологических параметров с суммарной 

(балльной) оценкой состояния больных, проведенной 

одновременно с иммунологическим обследованием, а 

также спустя месяц, год и два года после 

иммунологического обследования.  

Анализ показал отсутствие множественной 

линейной  связи (коэффициент множественной корреляции 

0.4)  и регрессионной зависимости  между суммой 

иммунологических параметров и формализованной 

(балльной) оценкой состояния больных в случае, когда 

сопоставлялись одновременно полученные данные. 

Однако в случае, когда сопоставляли 

иммунологические параметры с суммой баллов, 

характеризующих состояние больных через месяц после 

иммунологического обследования, то результат 

множественного регрессионного анализа показал наличие  
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линейной  связи  (коэффициент множественной 

корреляции 0,77) и регрессионной зависимости (величина 

F-отношения больше  2,37 - пороговое  значение  для  

доверительной вероятности 0,001). Наиболее 

существенными для формирования этой связи  оказались 

такие показатели как  антитела к L-форме стрептококка, 

уровень циркулирующих иммунных комплексов, уровень 

нормальных (гетерофильных) антител в слюне и 

активность лизоцима крови. Таким образом, оказалось, что 

непосредственно связаны с течением необструктивного 

бронхита на сроке до месяца такие факторы как 

аллергизация Ш типа, активность антителопродукции и 

неспецифическая защита.  

Представляло  определённый  интерес  проследить  

возможность связи состояния иммунной системы с  

течением  хронического  необструктивного бронхита на 

более длительных сроках - год и два года. 

С этой целью исходные  иммунологические 

параметры были сопоставлены  с результатами клинико-

инструментального  обследования 121 больного, 

проведенного  спустя год после  иммунологического 

обследования и у 54 больных - спустя два года. 

Выяснилось, что между суммой иммунологических 

параметров и формализованной оценкой  состояния  

больных,  определённой через год, обнаружена  значимая  

регрессионная  зависимость (F-отношение выше порога 

значимости для доверительной  вероятности 0,01). 

Равным образом выявилась также  множественная 

линейная связь (коэффициент  корреляции 0,779)между 

иммунологическими  параметрами  и  формализованной  

оценкой состояния больных, определённой через два года, 

а также существование регрессионной зависимости 

балльной оценки от иммунологических показателей 

(величина F-отношения превышает порог  значимости для 

доверительной вероятности 0,001). Наиболее 
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существенное  значение для течения заболевания  на  

длительных сроках   имели  такие параметры, как 

относительное количество  Т-лимфоцитов крови и 

бронхиального содержимого, уровень 

антимикоплазменных антител, активность  лизоцима 

крови. 

Следует отметить, что исходный уровень лизоцима 

крови прямо коррелировал с выраженностью процесса 

(суммой баллов), характерной для  ближайших сроков 

(месяц) после иммунологического обследования и 

отрицательно – с балльной оценкой состояния больных, 

полученной через два года после иммунологического 

обследования. То есть, при более выраженном 

бронхолегочном воспалении способность организма 

активно продуцировать лизоцим проявляется более 

благопрятным течением заболевания на длительных 

сроках.  

Более высокое исходное количество Т-лимфоцитов 

крови также сопровождалось меньшей выраженностью 

процесса в течение последующих двух лет.  

Вместе с тем, обращает на себя внимание прямая 

корреляция с выраженностью процесса таких параметров, 

как гетерофильные антитела слюны (балльная оценка 

через 1 месяц  после иммунологического обследования) и 

относительное количество Т-лимфоцитов бронхиального 

содержимого (2 года). Таким образом, активизация этих 

факторов местного иммунитета не является 

благоприятным признаком. Возможным объяснениям 

этому может быть, в частности то, что возрастание уровня 

гетерофильных антител в слюне происходит из-за 

повышения проницаемости слизистой для белков крови. 

Равным образом, появление в бронхиальном содержимом 

большого числа Т-лимфоцитов по-видимому является 

следствием повышенной эмиграции форменных элементов 

крови из сосудистого русла. Вероятно оба эти параметра 
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отражают в большей мере степень воспаления, но не 

активизацию местного иммунитета.  

И, наконец, положительная корреляция уровня 

антител к L-форме стрептококка и Mp. Pneumoniae с 

выраженностью процесса через 2 года после определения 

данных показателей говорит, по-видимому, об 

определенном вкладе этой микрофлоры в развитие 

патологического процесса и, кроме того, о том, что данные 

антитела не осуществляют протективной функции и 

являются скорее антителами-свидетелями.       

Выводы 

1. Существует множественная связь между 

параметрами иммунной системы и характером течения 

хронического бронхита, однако эта связь имеет зависимый 

от времени характер – состояние иммунной системы 

проявляется только с определенной задержкой по времени 

– от месяца до двух лет.  

2. В наибольшей степени связаны с  течением 

заболевания на длительных сроках  такие параметры 

иммунной системы как относительное количество Т-

лимфоцитов крови и бронхиального содержимого, уровень 

антимикоплазменных антител, активность лизоцима крови.  
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SUMMARY 

INTERCONNECTIONS BETWEEN IMMUNE STATUS 
AND CHRONIC BRONCHITIS CLINICAL COURSE   

A.E. Eremenko  

121 patients suffering with chronic nonobstructive 
bronchitis were studied 3 times during 2 years period. 
With the use of linear regression method multiple 
connections were found between initial immune status 
parameters  (ISP) and formalized (numeral) estimation 
(FNE) of the lung pathologic process character. Such 
connections were strictly time-dependent and turned out 
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if only analyzed  FNE had been estimated only after ISP 
-  from a month for two years.  
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УДК: 616. 233.02-013.12-053.2-085:615.837 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МЕТОДА 

БИОРЕЗОНАНСНОЙ ВИБРОСТИМУЛЯЦИИ В 

РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ 

РЕЦИДИВИРУЮЩИМ БРОНХИТОМ 

Н.Н. Каладзе, Л.Ш. Дудченко 

Крымский государственный медицинский 

университет имени С.И.Георгиевского, 

г.Симферополь 

10.Ключевые слова: дети, рецидивирующий 
бронхит, биорезонансной вибростимуляции. 

11.Ключові слова: діти, рецидивуючий бронхіт, 
біорезонансна вібростимуляція.  

12.Key words: children, recurrent bronchitis, 
bioresonance vibrostimulation. 

Обстежено 60 дітей віком 11-15 років,  хворих на 
рецидивуючий  бронхіт, що отримували санаторно-
курортне лікування в м. Євпаторія. 30 дітей (основна 
група) додатково отримали курс біорезонансної 
вібростимуляції (БРВС) від апарату БРС-2М. 
Встановлено, що БРВС є ефективним засобом 
реабілітації таких дітей. 

Среди приоритетных направлений педиатрической 

науки особое место отводится совершенствованию основ 

медицинского наблюдения за больными с 

рецидивирующей бронхолегочной патологией. 

Актуальность научных исследований по данной проблеме 

определяется и стабильно высоким уровнем 

распространенности рецидивирующего бронхита (РБ): 

лица, страдающие им, составляют треть всех 

пульмонологических больных с повторными 

заболеваниями респираторной системы 3.  

Рецидивирующий  бронхит – это инфекционное 

вирусно-бактериальное воспаление слизистой оболочки 
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бронхов, чаще экссудативное, характеризующееся 

длительностью обострений и фазностью течения. 

Причиной рецидивов РБ являются морфологические 

изменения слизистой, несостоятельность местных 

механизмов защиты легких, общей неспецифической 

резистентности и иммунологической реактивности 2, 4, 5, 

6, 13. 

Доказано, что и в периоде ремиссии РБ сохраняется 

активность воспалительного процесса в бронхах, 

обнаруживаются нарушения функции внешнего дыхания,  

снижение показателей местного иммунитета, 

иммунологический дисбаланс. Состояние системного 

иммунитета в периоде клинической ремиссии  

характеризуется снижением общей популяции Т-

лимфоцитов, в основном за счет хелперно-индукторной 

субпопуляции, снижено содержание "активных" и 

повышено содержание "нулевых" Т-лимфоцитов, что 

свидетельствует о глубоком дисбалансе в 

субпопуляционной структуре пула Т-лимфоцитов. Эти 

изменения в клеточном  звене  сопровождаются  

дисиммуноглобулинемией  1, 4, 5, 11 

Вышеперечисленные нарушения носят вторичный 

характер, обусловливают рецидивирующее течение 

болезни и необходимость проведения реабилитационных 

мероприятий. 

Задачи реабилитации наиболее эффективно 

решаются на санаторном этапе, где возможна организация 

рационального режима сна и бодрствования, 

рационального питания, физической и умственной 

нагрузки. На бальнеологических и климатических 

курортах эффективность санаторного этапа реабилитации 

повышается за счет использования  природных лечебных 

факторов 7.   

Одним из важных элементов санаторной 

реабилитации при любых хронических заболеваниях 
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является массаж – механическое воздействие на мышцы, 

улучшающее их кровоснабжение и трофику. Помимо 

ручного массажа в  последние десятилетия получил 

развитие другой вид воздействия на мышцы – аппаратный, 

так называемый "вибрационный" массаж, достигающий 

той же цели путем стимуляции ритмичной вибрацией. 

Изучение механизма физиологического действия 

различных частот вибрации  обосновало применение этого 

метода в клинической практике 9, 12. 

Наше исследование посвящено изучению действия 

биорезонансной вибростимуляции на детей, больных 

рецидивирующим бронхитом, находящихся в периоде 

клинической ремиссии. В отличие от обычной 

вибротерапии, биорезонансная вибростимуляция 

позволяет использовать собственные биоритмологические 

характеристики организма для получения принципиально 

нового автоколебательного режима с внешним источником 

акустической энергии, приводящего к активации 

собственного биоритма тканей. Происходит прямая 

трансформация внешней энергии в биохимические, 

биофизические превращения в организме с полным 

сохранением их функциональной направленности, быстрое 

восстановление нарушенных функций. Амплитуда, частота 

и фаза такого биорезонансного воздействия определяется 

только морфофункциональными и биоритмологическими 

свойствами живого организма. Наличие потока свободной 

энергии оказывает стимулирующее влияние на 

энергообмен, метаболизм, крово- и лимфоток, выработку 

регуляторных пептидов, способствует нормализации 

окислительно-восстановительных процессов,  

мембранного переноса, тонуса вегетативной нервной 

системы, повышению эластичности тканей и, в целом, 

повышает адаптационные возможности организма 8, 10.  

Биорезонансная вибростимуляция проводилась от 

аппарата "БРС-2М", разработанного Днепропетровским 
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НИОКБ "НЭССИ". На аппарат имеется авторское 

свидетельство. 

Под нашим наблюдением находилось 60 детей от 11 

до 15 лет, постоянно проживающих в зонах 

радионуклидного заражения после Чернобыльской 

катастрофы, направленных в г.Евпаторию для санаторно-

курортного лечения по поводу рецидивирующего 

бронхита. Несмотря на период клинической ремиссии дети 

при поступлении предъявляли многочисленные жалобы: 

повышенная утомляемость, частые головные боли, общая 

слабость, боли в животе, диспептические явления, 

затруднение носового дыхания, плохая переносимость 

физической нагрузки, у 42%  сохранялся кашель, у 10,2% 

одышка на физическую нагрузку, у 70% выявлена очаговая 

инфекция в верхних дыхательных путях, у 21% 

заболевания желудочно-кишечного тракта, у 15,6% вегето-

сосудистая дистония, у 21% заболевания опорно-

двигательного аппарата, у 15,6% гипертрофия щитовидной 

железы. Обращают на себя внимание признаки эндогенной 

интоксикации: отставание физического развития, 

бледность кожных покровов, недостаточное развитие 

подкожной жировой клетчатки, увеличение 

периферических лимфоузлов. 

Первичное обследования включало: 

морфологический анализ крови с определением реакции 

адаптации; биохимическое исследование крови; 

определение содержания кортизола в сыворотке крови; 

иммунологическое исследование методом непрямой 

иммунофлюоресценции с использованием 

моноклональных антител и учетом на иммунологическом 

анализаторе; определение иммуноглобулинов А, М, G, E 

методом иммуноферментного анализа; исследование 

функции внешнего дыхания по данным спирограммы и 

петли "поток-объем".   
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У части детей определялись отклонения от нормы 

ряда показателей крови, характеризующие сохранение 

воспалительного процесса – лейкоцитоз, сдвиг 

палочкоядерных нейтрофилов влево, ускорение СОЭ, 

увеличение 2-глобулиновой фракции сывороточных 

белков. Средние же показатели обследованной группы не 

выходили за пределы возрастной нормы и, в общем, 

характеризовали состояние детей, как ремиссию РБ. 

Иммунологическое обследование выявило 

значительную супрессию системного иммунитета данной 

группы детей, как клеточного, так и гуморального звена, 

что видно из табл.1.   

Таблица №1 

Состояние иммунологических показателей у детей,  больных 
рецидивирующим бронхитом (Mm) 

Показатели Здоровые дети Дети, больные 
РБ 

Достоверность 
различий (р) 

Ig A (г/л) 2,090,29 1,40,09 <0,05 

Ig M (г/л) 1,050,17 1,150,04  

Ig G (г/л) 12,51,44 9,450,41 <0,05 

CD20 (%) 20,152,08 22,550,69  

CD3 (%) 60,424,91 51,840,99  

CD4 (%) 39,73.57 31,630,98 <0,05 

CD8 (%) 25,882,7 22,110,55  

CD4/CD8 (усл.ед.) 1,60,11 1,460,34  

CD16 (%) 16,941,19 17,180,28  
Примечание. Достоверность различий между группами устанавливалась 

разностным методом. 

 

Отмечается снижение содержания общей 

популяции Т-лимфоцитов (СD3), главным образом за счет 

Т-хелперов (CD4). Изменения в гуморальном звене 

иммунитета заключались в дисиммуноглобулинемии: при 

нормальном уровне IgM, отмечалось достоверное 

снижение IgA и IgG. 

После периода адаптации дети были разделены на 2 

группы: 
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1-я – основная  группа (30 человек) на фоне 

санаторно-курортного лечения получала курс 

биорезонансной вибростимуляции.  Воздействие 

проводилось от аппарата БРС-2М в межлопаточном 

пространстве, в области корней легких, по межреберным 

промежуткам, затем на область проекции селезенки, 

применялся II – III режим работы, плавная регуляция 5 – 

10, длительность процедуры 10 минут. Курс состоял из 8 

ежедневных процедур.    

2-я – группа сравнения (30 человек) – дети, 

получившие традиционный бальнео-климато-

терапевтический комплекс. 

Отрицательных реакций на процедуру БРВС не 

отмечено. Состояний, которые могли явиться 

противопоказанием для данного метода, не выявлено. 

К концу санаторно-курортного лечения объективно 

регистрировалась улучшение состояния и самочувствия, 

уменьшение признаков эндогенной интоксикации, 

уменьшение и исчезновение респираторных симптомов, 

причем у детей основной группы эта динамика 

происходила быстрее и полнее. У части детей, которые при 

поступлении предъявляли жалобы на кашель,  в начале 

курса лечения усилилось отделение бронхиального 

секрета, но к моменту выписки кашель становился реже 

или исчезал. 

По данным заключительного обследования 

произошли изменения в состоянии системного иммунитета 

(табл.2). 

 Таблица №2 

Динамика иммунологических показателей у детей, больных 
рецидивирующим бронхитом в процессе лечения (Мm) 

Показатели Основная  группа Контрольная  группа 
До лечения После  

лечения 
До лечения После  

лечения 
Ig A (г/л) 1,410,11 1,40,11 1,300,12 1,360,14 
Ig M (г/л) 1,190,04 1,230,05 0,950,08 1,00+0,07 
Ig G (г/л) 8,840,27 8,850,44 10,21,27 9,40,45 
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Ig E (МЕ/мл) 287,394,9 117,8544.9 124,485,4 105,164,1 
CD20 (%) 22,050,88 21,460,66 22,151,14 22,150,72 
CD3 (%) 48,780,85 51,081,06 50,151,42 51,851,25 
  p=0,003  р=0,025 
CD4 (%) 29,791,21 31,460,90 30,461,69 31,921,37 
  p=0,014  p=0,05 
CD8 (%) 21,910,76 21,720,64 21,080,65 21,540,56 
CD4/CD8 
(усл.ед.) 

1,350,51 1,480,6 1,350,13 1,430,08 

  p=0,001   
CD16 (%) 16,190,38 16,020,29 18,00,30 16,920,67 

Примечание: р-достоверность различий по сравнению с исходным уровнем 
(до лечения). Достоверность различий между группами устанавливалась 
разностным методом. 

 
Как видно из приведенных данных эти изменения 

касаются, в основном, клеточного звена иммунного 

механизма: у детей обеих сравниваемых групп достоверно 

увеличилось число Т-лимфоцитов (CD3), в основном за 

счет Т-хелперов (CD4), в основной группе эти изменения 

произошли с большей степенью достоверности. Кроме 

того, в основной группе, зафиксировано достоверное 

повышение иммунорегуляторного индекса и к концу 

лечения значение CD4/CD8 достигло нижней границы 

возрастной нормы. 

В содержании иммуноглобулинов у детей обеих 

групп  достоверных изменений не произошло. Обращает 

на себя внимание гипосенсибилизирующий эффект 

лечебного комплекса – в основной группе  почти в 2,5 раза 

уменьшилось среднее содержание иммуноглобулина Е. 

Нужно думать, что малый срок между двумя 

исследованиями не позволяет зарегистрировать 

существенные сдвиги лабораторных показателей, и они 

отстают от клинических.   

В табл. 3 приведены показатели функции внешнего 

дыхания, определенные у детей при поступлении на 

лечение, и их динамика под влиянием разных лечебных 

воздействий. В группе детей, где использовался 

традиционный санаторно-курортный комплекс 
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(контрольная группа) за короткий промежуток времени 

санаторно-курортного лечения (21 день) особых 

изменений не произошло. 

Однако, предметом нашего исследования были 

изменения, произошедшие в группе детей, где в лечебном 

комплексе был использован метод БРВС – основная 

группа. 

Как видно из приведенных в табл. 3 данных у детей 

основной группы произошли изменения ФВД, что 

сказалось в достоверном  увеличении объемных 

показателей – жизненной емкости легких (ЖЕЛ),  

показателей вентиляции – максимальной вентиляции 

легких (МВЛ) и показателей проходимости бронхов – 

максимальной объемной скорости на уровне крупных и 

мелких бронхов (МОС25 и МОС75) и пиковой объемной 

скорости (ПОС). 

Поскольку разница в лечебном комплексе состояла 

в использовании у этих детей курса БРВС выявленную 

разницу в динамике показателей внешнего дыхания 

следует отнести за счет обусловленного этим воздействием 

улучшения регионального лимфо- и кровообращения, 

стимулирующего рассасывание остаточных явлений 

воспаления в бронхах с ликвидацией отека, улучшение 

мукоциллиарного клиренса, дренажной функции бронхов, 

в результате чего к концу лечения показатели ФВД у детей 

этой группы достигли уровня возрастной нормы. 

 



 

 

 

 

 

Таблица №3 

Динамика показателей функции вешнего дыхания у детей больных рецидивирующим бронхитом  
в процессе лечения (Mm) 

Показатель Основная группа Контрольная группа 

До лечения После лечения р До лечения После лечения р 

ОФВ1 85,964,35 92,964,05 0,0001 76,73,24 77,05,29 - 

ЖЕЛ 84,834,17 92,353,70 0,001 91,895,59 82,224,04 - 

МВЛ 79,0011,38 96,258,99 - 95,448,27 70,0012,58 0,04 

МОС25 89,134,91 94,304,67 0,02 71,785,24 81,223,82 0,05 

МОС50 95,576,18 100,226,42 - 86,225,48 96,335,38 0,038 

МОС75 100,227,34 107,917,34 0,048 120,678,60 132,679,21 - 

ПОС 89,785,45 94,655,21 0,03 68,115,05 79,005,59 - 

Примечание. Достоверность различий между группами устанавливалась разностным методом.
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Проведенное исследование позволило выявить 

дополнительный терапевтический эффект комплексного 

санаторно-курортного воздействия с включением 

биорезонансной вибростимуляции. Помимо 

дезинтоксикационного и противовоспалительного 

действия санаторно-курортного комплекса выявлено  

положительное влияние на функцию внешнего дыхания и 

иммуномодулирующий эффект, сказавшийся в повышении 

показателей клеточного иммунитета  (CD3, CD4, 

CD4/CD8). 

На основании вышеизложенного можно 

рекомендовать использовать метод БРВС для 

реабилитации детей, больных рецидивирующим 

бронхитом  для повышения эффективности санаторно-

курортного  лечения и увеличения длительности ремиссии. 
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USING OF THE BIORESONANCE 
VIBROSTIMULATION METHOD FOR REABILITATION 

OF CHILDREN WITH RECCURENT BRONCHITIS 
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N.N. Kaladze, L.Sh. Dudchenko  

60 children with recurrent bronchitis from 11 till 15 years 
old having sanatorium treatment in the town of 
Eupathoria were watched. The basis group of children 
(30 child) got additionally a cours of bioresonance 
vibrostimulation (BRVS).   BRVS was estimated to be an 
effective method in complex treatment of children with 
recurrent bronchitis. 
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УДК: 616.24-002.5-07(477.75-13) 

ОСОБЕННОСТИ  ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ  

ИНФЕКЦИИ   НА  СОВРЕМЕННОМ  ЭТАПЕ   В   

УСЛОВИЯХ   ЮЖНОГО  БЕРЕГА  КРЫМА 

А.А.Ковганко, А.П.Яковлев, В.Д.Эпштейн, 

И.Я.Хорошило, И.Н.Изотов, С.И.Ковальчук, 

Н.И.Пигидин 

Крымский государственный медицинский 

университет  им. С.И.Георгиевского, 

г.Симферополь; Противотуберкулезный 

диспансер и Патолого-анатомическое бюро, 

г.Ялта 

13.Ключевые слова: заболеваемость, 
болезненность, смертность, туберкулез органов дыхания, 
Южный берег Крыма, эпидемия туберкулеза. 

14.Ключовi слова: захворюванность, 
хворобливость, смертность, туберкульоз органiв дихання,  
Пiвденний берег Криму, епiдемiя туберкульозу. 

15.Key words: morbility, morbidness, mortality, 
pulmonary tuberculosis, South Coast of the Crimea, epidemical 
situation on tuberculosis. 

Проаналiзовано 226 амбулаторних карт iсторiй 
хвороб хворих на туберкульоз органів дихання за 
перiод з 1990-1999 роки на Пiвденному березi Криму. 
Виявлено зростання питомої ваги невилiкованих та 
розповсюджених форм туберкульозу серед вперше 
дiагностованих; зростання випадкiв захворювання, 
що є одним iз проявiв розвитку епiдемii туберкульозу 
на Південному березi Криму як i в iнших регiонах 
України.  

В современных социально-экономическиз условиях 

положение с туберкулезом  характеризуется 

неблагоприятными тенденциями [2, 6, 7, 11]. Туберкулез, 

как опасное инфекционное заболевание, остается сложной 
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социально-экономической и медико-биологической 

проблемой во многих странах мира [10, 11]. 

В Украине с 1990 года по 1999 год общая 

заболеваемость возросла на 69,7% (с 32,0 до 54,3 на 100 

тысяч населения), болезненность - на 19,4% (с 190,0 до 

226,8 на 100 тысяч населения). 

Заболеваемость туберкулезом детей за тот же 

период времени увеличилась на 91.3% с 4,6 до 8,8 на 100 

тысяч населения [5, 9, 10]. Показатели заболеваемости 

туберкулезом выросли и в Крыму (Автономной 

Республике Крым) [1, 2, 3, 4, 8, 12]. 
Целью настоящего исследования явилось изучение 

основных эпидемиологических показателей по 
туберкулезу органов дыхания за период с 1990 по 2000 год 
на Южном берегу Крыма (ЮБК). Нами проанализированы 
226 историй болезни, амбулаторных карт больных 
туберкулезом органов дыхания, отчеты 
противотуберкулезного диспансера и 
патологоанатомического бюро г. Ялты за последние 11 лет. 

Динамика основных эпидемиологических 
показателей по туберкулезу за 1990 - 2000 годы в Крыму 
представлена в табл. 1. 

При проведении сравнительного анализа 
интенсивных показателей по туберкулезу за 1990 - 2000 
годы на ЮБК и Автономной республике Крым (АРК) 
отмечена зависимость уровня эпидемиологических 
показателей от места проживания больных. В частности, 
выявлен рост заболеваемости всеми формами туберкулеза 
на ЮБК в 1995 году на 58,8%, в 2000 году - на 63,4% по 
сравнению с 1990 годом, на 56,9% и 67,2% - туберкулезом 
органов дыхания, на 225,2% и 164,2% - бациллярными 
формами, на 250,7% и 123,2% соответственно 
деструктивными формами туберкулеза легких. 

Оказалось, что одной из основных причин такого 
быстрого роста заболеваемости  активным туберкулезом 
является миграция больных из разных регионов СНГ.  Эти 
пациенты ежегодно в среднем составляют 40,0% всех 
впервые выявленных больных активным туберкулезом на 
ЮБК. Такая миграция населения на протяжении многих 
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лет привела к тому, что болезненность туберкулезом 
органов дыхания в 1990, 1995, 2000 годах на ЮБК была 
значительно выше, чем в Крыму соответственно на 42,9%, 
72,1%, 21,2%. 

Одновременно отмечается в те же годы более 
высокий уровень смертности на ЮБК (11,2, 21,9, 15,8 на 
100 тысяч населения) по сравнению с Крымом (10,1, 14,3, 
16,9, на 100 тысяч населения) за счет больных с 
выраженными формами активного туберкулеза и наличия 
среди них асоциальных лиц и бывших заключенных. 

За последние 2 года (1999 - 2000 годы) сохраняется 
тенденция к увеличению рецидивов туберкулеза на ЮБК 
(5,4 и 7,4 на 100 тысяч населения) и в Крыму 
(соответственно 7,5 и 5,5 на 100 тысяч населения). 
Выявляемость активного туберкулеза за 1999-2000 годы 
составляет в среднем на ЮБК 47,7-58,1%, в Крыму — 35,6-
41,1% случаев, фиброзно-кавернозный соответственно на 
ЮБК — 1,1-4,2%, в Крыму — 2,4-3,6%. 



 

 

 

Таблица 1 

Основные эпидемиологические показатели по туберкулезу  за 1990 - 2000 годы  в Крыму  и их динамика (в %) 

Нозологические   формы  Г о д ы   Сравнительно, % 
 ЮБК Крым ЮБК Крым 
 1990 1995 2000 1990 1995 2000 1990-1995 1995-2000 1990-1995 1995-2000 

 Заболеваемость (на 100 тысяч населения) 
Все формы 37.2 59.1 60.8 26.7  34.0 56.5 58.8 63.4 27.3 111.6 
Органы дыхания 35.1 55.1 58.7 24.4 31.9 53.7 56.9 67.2 30.7 120.0 
в том числе бацилярные формы 9.5 30.9 25.1 9.3 15.2 21.6 225.2 164.2 63.4 132.2 
деструктивными  формами 6.9 24.2 15.4 7.6 12.9 19.0 250.7 123.2 69.7 150.0 
 Болезненность (на 100 тысяч населения) 
Органы дыхания 250.3 322.4 282.3 175.1 187.3 232.9 28.8 12.8 33.0 33.0 
в том числе бацилярные формы 94.3 127.6 110.4 55.6 57.2 73.9 35.3 17.0 2.8 32.9 
деструктивные  формы 46.9 62.4 62.9 37.8 35.9 58.8 33.0 34.1 5.1 55.5 

 Смертность (на 100 тысяч населения) 
 11.2 21.9 15.8 10.1 14.3 16.9 95.5 41.0 41.6 67.3 
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В течение этого периода своевременное выявление 

активного туберкулеза колебалось на ЮБК от 52,1% до 

61,5%, в Крыму - от 52,3% до 58,5%, несвоевременное 

выявление соответственно на ЮБК - от 16,7% до 25,7%, в 

Крыму - от 21,6% до 28,9%,  выявление запущенных форм 

на ЮБК - от 12,8% до 16,9%, в Крыму - от 17,2% до 19,4%. 

Таблица 2 

 Структура клинических форм активного туберкулеза органов 
дыхания у вновь выявленных больных на ЮБК (в%) 

Клинические формы туберкулеза   Годы 
  органов дыхания 1990 1995 1999 2000 

Первичный туберкулезный комплекс  4.0 —   1.1 —  
Туберкулез внутригрудных узлов  8.0   1.2  —  2.3 
Диссеминированный 16.0 26.8 17.2 21.5 
Очаговый 10.0  12.2  9.7 10.7 
Инфильтративный 48.0  55.0 65.6 57.1 
Туберкулома   8.0   1.2   2.1   1.2 
Фиброзно-кавернозный —    1.2   1.1  2.4 
Экссудативный плеврит  —   2.4   2.1  3.6 
Туберкулез бронхов  — —    1.1  1.2 

 
Как видно из данных, приведенных в табл. 2, в 

1995, 1999, 2000 годы по сравнению с 1990 годом 

произошло преимущественно увеличение удельного веса 

инфильтративного туберкулеза с 48,0% до 55,0%, 65,6%, 

57,1% и диссеминированного туберкулеза соответственно 

с 16,0% до 26,8%. 17,2%, 21,5%. Появились случаи 

впервые выявленного фиброзно-кавернозного туберкулеза 

легких (1,2% в 1995 г., 1,1% в 1999 г. и 2,4% в 2000 г.).  

Изменилось и течение туберкулеза органов дыхания 

за счет превалирования экссудативного и альтеративного 

типов воспаления с развитием обширных инфильтратов и 

быстрого распада легочной ткани. Эти особенности 

подтверждаются нашими наблюдениями за лицами, у 

которых при прохождении профосмотра не было выявлено 

патологии легких, однако, через 3 - 4 месяца у них был 

диагностирован деструктивный туберкулез легких с 

выраженным типом специфического воспаления. 
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Таким образом, представленные данные 

свидетельствуют об ухудшении эпидемиологической 

ситуации и развитии эпидемии по туберкулезу на ЮБК. 

Отмечается рост заболеваемости, болезненности и 

смертности от туберкулеза, увеличивается удельный вес 

химиорезистентного и распространенных форм 

туберкулеза. Высокие показатели заболеваемости и 

болезненности связаны также с миграцией больных 

активным туберкулезом из других мест СНГ на Южный 

берег Крыма. 

В условиях значительного резервуара 

туберкулезной инфекции на Южном берегу Крыма 

неотложным является значительное повышение 

эффективности всех разделов диспансерной работы, 

особенно в очагах туберкулезной инфекции,  среди 

мигрирующего населения и в других группах лиц с 

повышенным риском развития туберкулеза. 
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PECULIARITES OF TUBERCULOSIS INFECTION ON 
CONTEMPORARY STAGE IN CONDITIONS OF  

SOUTH COAST OF THE CRIMEA 

A.A. Kovganko, A.P.Yakovlev, V.D. Epstein, 
I.Y.Horochilo,  I.N. Izotov, S.I. Kovalchuk, N.I. Pigidin 

We have analysed 226 ambulatory cards and histories of 
patients with pulmonary tuberculosis from the period 
1990 - 2000 years on the South Coast of the Crimea. 
The increas of morbility and morbidness of the 
pulmonary the tuberculosis infection of the South of the 
Crimea was discovered, connecting with the large 
amount of migrants with the active forms of tuberculosis. 
We established the increase  of: specific of hardly cured 
and distributed tuberculosis form among the     first 
discovered cases; tuberculosis cases and these facts 
testify to the development of tuberculosis epidemic on 
the South Coast of the Crimea and in different regions of 
Ucrain. 
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ВЛИЯНИЕ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ НА 

ТЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ В 

СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ 

П.А. Ковганко, А.А. Ковганко 

Центральный НИИ туберкулеза РАМН, 

Туберкулезная клиническая больница №7, 

Москва (Россия); Крымский республиканский 

НИИ физических методов лечения и 

медицинской климатологии имени 
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Обстежені 371 вагітня жінка і породільниця. У 44.7% з 
них був активний туберкульозний процес, у 55.3% – 
неактивний. Загострення  туберкульозу частіше 
розвивалося в посляпологовому періоді (67.2 %). 
Вагітність і пологи у жінок з туберкульозом легенів 
протікають з ускладненнями. У них частіше, ніж у 
здорових жінок, розвиваються анемія, ОПГ-ГЕСТОЗ, 
токсикоз першої половини вагітності, загроза 
невиношенності вагітності, передчасне і раннє 
відлиття  навколоплідних вод, передчасні, швидкі і 
стрімкі пологи, частіше використовується екстрене 
оперативне пологозвільнення. При активному 
перебігу туберкульозу частота ускладнень вагітності і 
пологів помітно зростає. 

В современных условиях эпидемии по туберкулезу 

и снижения рождаемости проблема туберкулеза и 

материнства по своей значимости во фтизиатрии, 
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акушерстве и педиатрии занимает одно из ведущих мест 

7, 8, 9, однако не нашла должного отражения в 

национальных противотуберкулезных программах [10]. 

Раньше  доминировала точка зрения о крайне 

неблагоприятном влиянии беременности на туберкулезный 

процесс. По мере совершенствования диагностики и 

лечения туберкулеза эта точка зрения сменилась менее 

категоричными взглядами, раскрывающими возможность 

сохранения беременности у больных туберкулезом 

женщин в зависимости от  особенностей течения 

туберкулезного процесса и эффективности современной 

химиотерапии 3, 6. 

С целью изучения влияния туберкулеза легких на 

течение беременности и родов нами с 1992 по 2001 годы 

наблюдалась 371 беременная и родильница в родильном 

доме при Туберкулезной клинической больнице № 7 г. 

Москвы. Для углубленного анализа были выделены  

беременные и родильницы с активным туберкулезом 

(впервые выявленный, рецидив, обострение) в фазе 

инфильтрации, распада, обсеменения, неполного 

уплотнения и рассасывания, а также беременные и 

родильницы, у которых в настоящее время туберкулезный 

процесс расценен как неактивный (основная группа). В 

контрольную группу вошли 120 практически здоровых 

беременных женщин. Средний возраст женщин в 

исследуемых группах достоверно не отличался и составил 

в основной группе 26,14±1,02 лет,  в контрольной группе - 

25,21±1,05 (р > 0,05). Односторонний туберкулезный 

процесс с поражением одной доли легкого наблюдался у 

72,2 % больных,  в том числе ограниченный плеврит и с 

поражением более одной доли легкого был у 5,4 %  

женщин. Двусторонний процесс в пределах двух долей 

отмечен у 14,3%  больных и распространенный 

двусторонний процесс у 8,1%  женщин. 
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Изучение распределения беременных женщин по 

клиническим формам туберкулеза и фазам его течения  

показало (табл.1), что у 44,7% больных определялся 

активный туберкулезный процесс (диссеминированный, 

очаговый,  инфильтративный, туберкулома, фиброзно-

кавернозный, кавернозный в фазе инфильтрации, распада и 

начинающегося рассасывания, плеврит в фазе экссудации). 

Из них у 24,1 %  беременных установлено 

бактериовыделение, преимущественно при деструктивных 

формах туберкулеза легких. У 55,3% больных 

туберкулезный процесс был неактивным 

(диссеминированный, очаговый, инфильтративный, 

цирротический, туберкулома,  экссудативный плеврит в 

фазе полного рассасывания, уплотнения, рубцевания). 

Среди них преобладали беременные женщины с очаговым 

туберкулезом легких в фазе полного рассасывания, 

уплотнения или  рубцевания (31,8%). 
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Таблица 1 

Характеристика беременных и родильниц с туберкулезом легких по 
клиническим его формам и фазам заболевания 

Форма туберкулеза  
легких 

Фаза Число 
больных 

Из них МБТ   
( + ) 

абс. % абс. % 
Диссеминированный Инфильтрации 9 2,4 – – 

Распада 3 0,8 1 – 
Начинающегося 
рассасывания 

4 1,1 – – 

Полного 
рассасывания, 
уплотнения, 
рубцевания 

9 
 

2,4 – – 

Всего  25 6,7 1 – 
Очаговый Инфильтрации 22 5,9 3 13,6 

Распада 2  – – 
 Начинающегося 

рассасывания 
11 3,0 – – 

Полного 
рассасывания, 
уплотнения, 
рубцевания 

118 31,8 – – 

Всего  153 41,2 3 2,0 
Инфильтративный Инфильтрации 27 7,2 8 29,6 

Распада 27 7,2 18 66,7 
Начинающегося 
рассасывания 

24 6,5 – – 

Полного 
рассасывания, 
уплотнения, 
рубцевания 

32 8,6 – – 

Всего  110 29,6 26 23,6 
Туберкулома Инфильтрации 4 1,1 – – 

Распада 7 3,0 3 42,9 
Уплотнения, 
рубцевания 

18 4,9 – – 

Всего  29 7,8 3 10,3 
Кавернозный Инфильтрации 1  – – 

Начинающегося 
рубцевания 

2  – – 

Всего  3 0,8 –  
Фиброзно-кавернозный Инфильтрации 12 3,2 6 50,0 
Цирротический Уплотнения 12 3,2 – – 
Экссудативный плеврит Экссудации 10 2,7 1 – 

Рассасывания 17 4,6 – – 
Общее число   больных с туберкулезом 371 100,0 40 10,8 
Из них С активным 166 44,7 40 24,1 
 С неактивным 205 53,3 – – 
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Обращает на себя внимание, что впервые 

заболевание туберкулезом у 48 (12,9%) женщин 

обнаружено во время настоящей беременности, причем в 2 

раза чаще в первой половине беременности, чем во второй 

(соответственно у 66,7% и у 33,3%). В послеродовом 

периоде активный туберкулезный процесс впервые был 

выявлен у 3,2% женщин. При этом у двух женщин 

диагностирован инфильтративный туберкулез, 

осложненный экссудативным плевритом; у одной – 

очаговый туберкулез в фазе инфильтрации, также  

осложненный экссудативным плевритом и лишь в одном 

случае определялись малые остаточные изменения после 

перенесенного очагового туберкулеза. Выделение 

микобактерий туберкулеза (МБТ) зарегистрировано у 35,4 

% женщин с впервые выявленным туберкулезом во время 

настоящей беременности, что составило 42,5%  среди всех 

обследованных, выделявших МБТ. 

Туберкулезный процесс, выявленный во время 

беременности и в послеродовом периоде, по сравнению с 

туберкулезом, обнаруженным до настоящей беременности, 

чаще начинался остро и протекал менее благоприятно. 

Преобладали деструктивные формы туберкулеза или в 

фазе инфильтративной вспышки с бактериовыделением. 

Очевидно, у некоторых женщин с латентно протекавшим 

до беременности туберкулезом, во время настоящей 

беременности наступает его обострение или рецидив. Это 

дает основание для назначения у  подобных больных 

эффективных средств профилактики туберкулеза и 

интенсивных схем химиотерапии в соответствии с 

рекомендациями ВОЗ [3, 10]. 

Выявление туберкулеза во время настоящей 

беременности  преимущественно происходило при 

самостоятельном обращении женщин к врачу с жалобами, 

которые отмечались у 51 (85,0 %) больной. Превалировали 
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жалобы на нарастание интоксикации, повышение 

температуры, слабость, кашель (76,5%). И только лишь 

15,0 % больных выявлено при целенаправленном 

рентгеновском обследовании. 

Обострение туберкулезного процесса во время 

настоящей беременности наступило у 67 (18,1%) женщин. 

Из них в первом триместре беременности - у одной,  во 

втором – у 16,4%, в третьем – у   14,9% больных.  В 

послеродовом периоде обострение туберкулеза легких 

диагностировано у 45 (67,2%) женщин. Оно развивалось 

как у больных с тяжелой деструктивной формой 

специфического процесса, так и у женщин с очаговым, 

диссеминированным, инфильтративным  туберкулезом 

легких. Чаще обострение наступало при инфильтративном 

(38,9%) и очаговом  туберкулезе легких (20,8%). 

По современным представлениям одной из причин 

обострения туберкулезного процесса во время настоящей 

беременности является отсутствие лечения или 

нерегулярное, бессистемное лечение, не использование 

стандартных схемкраткосрочной химиотерапии. У 

больных с деструктивным туберкулезом легких 

обострение вызывалось тяжестью самого заболевания в 

новых для организма условиях начавшейся беременности 

на фоне развившейся хронической иммунной 

недостаточности. Одновременно происходят 

функциональные изменения нервной, дыхательной, 

сердечно-сосудистой, мочевыделительной систем, 

гормональная перестройка организма беременной в связи с 

функционированием фетоплацентарного комплекса. 

Обострение туберкулезного процесса в 

послеродовом периоде  у 67,2 % родильниц развивалось за 

счет того, что у многих из них применявшееся во время 

настоящей беременности химиотерапия была недостаточно 

интенсивной и продолжительной, нередко хаотичной, 

бессистемной, без учета лекарственной чувствительности 
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МБТ, а поэтому неадекватной и неэффективной. Кроме 

того, роды вызывают быструю очередную перестройку 

всех основных функций организма, а лактация и 

кормление ребенка сопровождаются повышенным 

ежедневным расходом организмом женщины питательных 

веществ, преимущественно, белков и жиров. При 

деструктивном туберкулезе легких после родов вследствие 

опускания диафрагмы (абдоминальная декомпрессия, 

прекращающая как бы лечебное действие 

пневмоперитонеума) происходит бронхогенная 

диссеминация в непораженные отделы легких [1,5]. 

Однако чаще всего нарастание активности специфического 

процесса обусловлено неадекватностью проводимой 

противотуберукулезной терапии. Среди конкретных 

факторов риска, способствующих этому следует иметь в 

виду в первую очередь лекарственную устойчивость МБТ, 

как первичную, так и приобретенную, которая может не 

определяться продолжительное время [4], несоблюдение 

больными режима химиотерапии, плохая переносимость 

препаратов, перенесенные интеркурентные инфекции и, 

естественно, хроническая иммунная недостаточность. 

Что касается сопутствующей туберкулезу 

патологии, то в основной группе чаще наблюдались 

хронический тонзиллит и хронический фарингит (12,4 %), 

заболевания мочевыделительной (11,6 %), сердечно-

сосудистой системы (10,5 %) и желудочно-кишечного 

тракта (7,0 %), реже - хронический бронхит (4,3 %), 

ожирение I-III степеней (2,5 %), варикозное расширение 

вен нижних конечностей и наружных половых органов (2,9 

%), бронхиальная астма (0,5 %), эпилепсия (1,1 %). Все 

сопутствующие заболевания были в фазе  ремиссии и не 

оказывали существенного влияния на общее состояние 

беременных. 

При изучении акушерского анамнеза установлено, 

что беременность была первой у 114 (30,7 %) 
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обследованных женщин в основной группе и у  78 (65,0 %) 

– в контрольной, повторной – у 257  (69,3 %) и у  42 (35 %) 

соответственно. Первородящих в основной группе было 

222 (59,8 %) и в контрольной-88 (73,3%), 

повторнородящих - 149 (40,2 %) и 32 (26,7 %) 

соответственно. Акушерский анамнез у 43,4% женщин 

основной группы оказался отягощённым артифициальным 

абортом, у 2,7 % – неразвивающейся беременностью. 

Невынашивание беременности отмечалось у 19,4 % 

женщин, в том числе у 73,6% - самопроизвольные 

выкидыши и у  26,4 % – преждевременные роды. В 

контрольной группе искусственное прерывание 

беременности зарегистрировано  всего лишь у 11,7% 

женщин. 

Сравнительная характеристика осложнений во 

время настоящей беременности у женщин разных групп 

представлена в табл. 2. Из данных табл. 2 следует, что 

анемия развивалась у беременных женщин в основной 

группе в 3,5 раза чаще, чем в контрольной. Это связано с 

тем, что анемия у беременных больных туберкулезом 

легких, имеет смешанный характер: с одной стороны, это 

расход железа на построение плода и плаценты, а с другой 

– результат влияния туберкулезной интоксикации. ОПГ - 

гестоз выявлялся в 1,6 раза чаще у женщин больных 

туберкулезом легких за счет накопления начальных и 

конечных продуктов ПОЛ при одновременном снижении 

эндогенных антиоксидантов при туберкулезе, играющих 

важную роль в патогенезе гестозов. Кроме того, по 

литературным и собственным данным у 70,0-100,0 % 

больных туберкулезом легких происходит нарушение 

центральной гемодинамики и сократительной функции 

миокарда, развитие которые зависит от   выраженности 

интоксикации, давности, распространенности и  характера 

течения специфического процесса [2, 5]. 
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Таблица 2 

Осложнения во время  беременности у женщин разных групп в 
зависимости от активности туберкулезного процесса 

Характер 
осложнения во 

время  
беременности 

Общее число 
беременных 

с 
туберкулезом 

Из них Контрольная 
группа с 

активным 
с 

неактивным 

n =371 n=166 n=205 n=120 
абс % абс % абс % абс % 

Токсикоз первой 
половины 
беременности 

146 39,4 77 46,4 69 33,7 21 17,5 

Угроза 
прерывания 
беременности в 
ранние сроки 

109 29,4 44 26,5 65 31,7 14 11,7 

Анемия 194 52,3 102 61,5 92 44,9 18 15,0 
Угроза 
преждевременных 
родов 

67 18,1 43 25,9 24 11,7 9 7,5 

ОПГ-гестоз 73 19,7 39 23,5 34 16,6 15 12,5 
Гестационный 
пиелонефрит 

12 3,2 9 5,4 3 1,5 2  

Преждевременная 
отслойка 
нормально 
расположенной 
плаценты 

2  1  1  1  

 
 

Токсикоз первой половины беременности 

встречался в 2,3 раза, угроза прерывания беременности в 

ранние сроки - в 2,5 раза, угроза преждевременных родов - 

в 2,4 раза чаще у беременных основной группы, чем в 

контрольной, что обусловлено влиянием туберкулезной 

интоксикации. К тому же нами установлено, что при 

активном туберкулезе частота осложнений беременности 

выше, чем при его неактивной форме. Так, при активном 

специфическом процессе токсикоз первой половины 

беременности, ОПГ-гестоз, анемия встречались в 1,4 раза, 

угроза преждевременных родов в 2,2 раза чаще, чем при 

неактивном туберкулезе. 
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Особенности течения родов и родоразрешения у 

беременных в зависимости от активности туберкулезного 

процесса представлены в табл. 3. 



                                                                                                                                               

 

 Таблица 3 

Особенности течения родов и родоразрешения у беременных в зависимости от активности  
туберкулезного процесса 

Характеристика течения родов 
и родоразрешения 

Общее число 
беременных с 
туберкулезом 

Активность туберкулеза Контрольная группа 

Активный Неактивный 

n =371 n=166 n=205 n=120 
абс % абс % абс % абс % 

Своевременные роды 318 85,7 137 82,5 181 88,3 107 89,1 

Преждевременные роды 45 12,1 26 15,7 19 9,3 8 6,7 

Запоздалые роды 8 2,2 3 1,8 5 2,4 5 4,2 

Быстрые роды 54 14,6 29 17,5 25 12,2 7 5,8 

Стремительные роды 9 2,4 5 3,1 4 1,9 1  

Слабость родовой деятельности 17 4,6 6 3,6 11 5,4 11 9,2 

Преждевременное излитие 
околоплодных вод 

100 26,9 48 28,9 52 25,4 12 10,0 

Раннее излитие околоплодных 
вод 

79 21,3 35 21,1 44 21,5 14 11,7 

Операция кесарево сечение 24 6,5 8 4,8 16 7,8 7 5,8 

Наложение акушерских щипцов 1  -  1  1  

Родовой травматизм 69 18,6 36 21,7 33 16,1 14 11,7 
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У беременных с активным туберкулезом  под 
влиянием  интоксикации преждевременные роды 
развивались в 1,8 раза, быстрые и стремительные роды в 
2,5 и 3 раза чаще соответственно, чем у беременных 
контрольной группы. Одним из самых частых осложнений 
в родах у больных туберкулезом было несвоевременное 
отхождение околоплодных вод (48,2%). Преждевременное 
излитие околоплодных вод наступало в 2,7 раза, а раннее – 
в 1,8 раза чаще, чем у здоровых женщин. 

Путём операции кесарева сечения в основной 
группе было родоразрешено 24 (6,5%) женщины. 
Показаниями к операции явились острая внутриутробная 
гипоксия плода (4), вторичная слабость родовой 
деятельности, неподдающаяся медикаментозной 
коррекции (2), тяжелый поздний гестоз, неустраняемый 
медикаментозной терапией (3), преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты (2), ножное 
предлежание плода (1), болезни и операции на глазах (8). У 
8 женщин операция была произведена по сумме 
относительных показаний (тазовое предлежание, крупный 
плод, рубец на матке после операции кесарева сечения, 
пожилая первородящая, длительное бесплодие). В 
контрольной группе  операцией кесарево сечение 
родоразрешено было 7 (5,8%) женщин. Показанием для 
операции у одной женщины была преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты, у другой - 
первичная слабость родовой деятельности, неподдающаяся 
медикаментозной коррекции, у трех - заболевания и 
операции на глазах. У двух операция была произведена 
при сочетании относительных показаний (тазовое 
предлежание, крупный плод, пожилая первородящая). 

Таким образом, доля операций кесарева сечения 

была практически одинаковой в обеих группах. Однако 

следует отметить, что в основной группе экстренное 

оперативное родоразрешение применялось в 1,6 раза чаще, 

чем в контрольной. 
Родовой травматизм встречался в 1,6 раза чаще в 

основной группе, чем в контрольной, что объясняется 
большим количеством быстрых и стремительных родов у 
женщин с туберкулезом легких. Общая 
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продолжительность родов у здоровых женщин равнялась в 
среднем 8 ч 25 мин ± 3 ч 12 мин. В основной группе общая 
продолжительность родов была достоверно меньше и 
составляла 6 ч 14 мин ± 2 ч 46 мин (0,05). При этом 
ускорение родов происходит за счет укорочения первого и 
и особенно второго периода родов. Этому, по-видимому, 
способствует хроническая гипоксия матери, ведущая к 
накоплению молочной кислоты в организме,  
повышающей сократительную деятельность матки. 
Возможно также, что ускорению родов способствует 
нарушение кортико-висцеральной регуляции при 
туберкулезной интоксикацией матери, образование ряда 
патологических связей и рефлексов, значительно 
нарушающих регулирующую функцию нервной системы. 
В частности, понижается порог возбудимости различных 
интерорецепторов, в том числе и в матке. 

Таким образом, проведенное исследование 
показало, что туберкулезный процесс оказывает 
отрицательное влияние на течение беременности и родов. 
Вследствие этого женщины, больные туберкулезом легких 
должны наблюдаться не только с ранних сроков 
беременности, но с момента планирования беременности 
совместно акушером-гинекологом и фтизиатром для 
оказания своевременной противотуберкулезной помощи, 
применения интенсивных схем химиотерапии в 
соответствии с рекомендациями ВОЗ, предупреждения 
развития осложнений течения беременности и 
родоразрешения. 

Выводы 
У 44,2 % беременных и родильниц определяется 

активный туберкулез легких, у 55,3 % - неактивные его 
формы. Преобладал односторонний ограниченный процесс 
(72,2%), в основном очаговый (41,2 %) и инфильтративный 
(29,6 %), реже - деструктивный туберкулез легких (4,0 %). 
Бактериовыделение обнаружено в 10,8 % случаев. Впервые 
в 12,9 % случаев туберкулез выявлен во время настоящей 
беременности, в 2 раза чаще в первой половине 
беременности, чем во второй. У 35,4 % из них были МБТ. 

 Обострение туберкулезного процесса чаще всего 
развивалось в послеродовом периоде (67,2 %) и почти 
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одинаково во втором (16,4 %) и в третьем триместре (14,9 
%) по сравнению с первым (1,5 %). 

Беременность у женщин с туберкулезом легких  
часто протекает неблагоприятно. Анемия диагностируется  
в 3,5 раза, токсикоз первой половины беременности - в 2,3 
раза, угроза прерывания беременности в ранние сроки - в 
2,5 раза, угроза преждевременных родов - в 2,4 раза, ОПГ-
гестоз в 1,6 раза чаще, чем у здоровых женщин. При 
активном течении туберкулеза  угроза преждевременных 
родов проявлялась в 2,2 раза, токсикоз первой половины 
беременности, ОПГ-гестоз и  анемия в 1,4 раза чаще, чем 
при неактивном туберкулезе. 

Роды и родоразрешение при туберкулезе легких 
протекают нередко с осложнениями. Преждевременное 
излитие околоплодных вод возникало в 2,7 раза,  раннее - в 
1,8 раза,  преждевременные роды - в 1,8 раза, быстрые и 
стремительные роды - в 2,5 и 3 раза соответственно чаще, 
чем у здоровых женщин. Общая продолжительность родов 
у больных туберкулезом легких была достоверно короче (6 
ч 14 мин ± 2 ч 46 мин), чем у здоровых женщин  (8 ч 25 
мин ± 3 ч 12 мин). Экстренное оперативное 
родоразрешение применялось в 1,6 раза чаще при 
туберкулезе. 
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SUMMARY 

THE INFLUENCE OF  PULMONARY TUBERCULOSIS 
ON THE COURSE OF  PREGNANCY AND  
CHILDBIRTH IN MODERN CONDITIONS 

P.A.Kovganko, A.A.Kovganko 

371 women and women recently confined were 
examined. 44.7% of them were having active tubercular 
process, 55.3% - non-active. The exacerbation of 
tuberculosis developed more often within the post-natal 
period (67.2% of the cases). Women ill with pulmonary 
tuberculosis have complications during pregnancy and 
childbirth. They have anaemia, OPG-gestos(is), toxicosis 
of the first half of the pregnancy period, the risk of un-
bearing the child, premature and early amniotic fluid 
flow, fast and impetuous premature delivery more often 
than healthy women have. In their cases, the emergency 
surgical delivery is used more often. In the active course 
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of pulmonary tuberculosis the frequency of pregnanc and 
delivery compilations grows significantly. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

УДК: 616.25-002.3+616.432:616.15-06 

СОДЕРЖАНИЕ ПРОЛАКТИНА В КРОВИ И 

ПЛЕВРАЛЬНОМ ВЫПОТЕ У БОЛЬНЫХ С 

ПЛЕВРАЛЬНЫМ СИНДРОМОМ РАЗЛИЧНОЙ 

ЭТИОЛОГИИ 
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Вивчено вмicт пролактину в системному кровотоку i 
плевральному випоту у хворих з плевральним 
синдромом парапневмотичного, туберкульозного, 
онкологiчного генезу та у хворих iз серцевою 
недостатнiстю. Встановлено, що у хворих на 
пневмонiю з ексудативним плевритом i 
туберкульозним плевритом в рiзнi термiни перебiгу 
захворювання формується гiперпролактинемiя. 
Пiдвищення рiвня пролактину в плевральнiй рiдинi 
характерно для плеврального синдрому запального 
генезу. Дано наукове обгрунтування доцiльностi 
корекцiї гiперпролактинемiї у хворих на 
парапневмотичний плеврит. 

Одной из наиболее сложных задач современного 

пульмонологического стационара является идентификация 

плеврального выпота, требующая порой нескольких недель 
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диагностического поиска [1, З]. Значимость этой проблемы 

возрастает в связи с тем, что развитие плеврита утяжеляет 

течение заболевания, способствует нарастанию легочной 

недостаточности, повышает риск тяжелых гнойных 

осложнений и требует интенсификации лечебных 

мероприятий [5]. 

Цель исследования — с позиции поиска новых 

патогенетических механизмов формирования 

плеврального синдрома дать сравнительную оценку 

содержания пролактина в сыворотке крови и плевральном 

выпоте у больных пневмонией, туберкулезным плевритом, 

раком легкого и сердечной недостаточностью. 

Материал и методы исследования 

Обследовано 165 больных, находившихся на 

лечении в пульмонологическом центре г.Симферополя. 

Все обследованные больные были разделены на 

следующие группы. В 1-ю группу вошли 28 больных 

пневмонией, течение которой осложнилось развитием 

плеврального выпота. Во 2-ю группу включены 22 

больных пневмонией, течение которой не осложнилось 

развитием плеврита. 3-ю группу составили 17 больных с 

экссудативным туберкулезным плевритом, 4-ю группу - 15 

больных туберкулезом легких без плеврального выпота. 5-

я группа представлена 23 больными раком легкого, 

клиническое течение которого осложнилось плевритом, 6-

я - 15 больными раком легкого без развития плеврального 

выпота. В 7-ю группу включены 19 больных с хронической 

сердечной недостаточностью, следствием которой явился 

застойный плевральный выпот (транссудат), в 8-ю группу 

– 26 больных с хронической сердечной недостаточностью 

без плеврального выпота. 

Больные пневмонией (1-я и 2-я группы) 

обследовались трижды: до 5 дней от начала заболевания (I 

этап), на 10-15 день заболевания (II этап) и 20-25 день 

болезни (III этап). Больные 3-8-й групп обследовались 



 63 

дважды: при поступлении в стационар (I этап), а также при 

выписке (II этап). 

Количественное определение концентрации 

пролактина в сыворотке крови и плевральном выпоте 

проводилось методом твердофазного иммуноферментного 

анализа с использованием набора реагентов Пролактин 

ИФА "ДИАплюс" (Москва).  

Результаты исследования и их обсуждение 

Результаты исследований, характеризующих 

динамику содержания пролактина в сыворотке крови у 

больных 1-й – 8-й групп при поступлении в стационар, а 

также на различных этапах стационарного лечения 

представлены в табл. 1. 
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Таблица 1 

Содержание пролактина в сыворотке крови у больных 1-й и 2-й 
групп  (мМЕ/л на ед. белка) 

Группа Статистический  Этап исследования 

 показатель I II  III 

1-я группа М±m 298,5±9,8 289,0±8,5 274,6±8,7 
 n 28 27 25 

 Р 0,01 0,05 0,5 

 P1 - 0,5 0,1 
 Р2 - - 0,5 

2-я группа М±m 266,4±9,2 260,8±9,0 265,5±8,9 

 n 22 22 20 
 Р >0.5 >0,5 >0,5 

 P1 - >0,5 >0,5 
 Р2 - - >0,5 

 Р3 0,02 0,05 0,5 

Здоровые 
лица 

М±m 263,6±8,2 

 n 20 
Примечание: Р - достоверность различий, высчитанная в сравнении с 

группой здоровых лиц, Р1 - достоверность различий, высчитанная в сравнении 
с I этапом исследования в той же группе, Р2 - достоверность различий, 
высчитанная в сравнении со II этапом исследования в той же группе, Р3 - 
достоверность различий, высчитанная в сравнении с соответствующим этапом 
исследования у больных 1-й группы. 

 

 

Как видно из табл. 1, у больных пневмонией, 

течение которой осложнилось развитием плеврального 

выпота (1-я группа) содержание пролактина в сыворотке 

крови повышено на I и II этапах исследования на 13,2-9,6% 

(р<0,05) и возвращается к физиологическому уровню на III 

этапе исследования. У больных пневмонией без 

плеврального выпота (2-я группа) динамики 

исследованного показателя не выявлено. 

Результаты исследования уровня пролактина в 

сыворотке крови у больных 3-й - 8-й групп представлены в 

табл. 2. 
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Таблица 2 

Содержание пролактина в сыворотке крови у больных 3-й - 8-й 
групп  (мМЕ/л на ед. белка) 

Группа Статистический  Этапы исследования  
 показатель I II 

3-я группа М±m 285,8±9,8 289,6±9,3 
 n 17 17 
 Р 0,1 0,05 
 P1 - >0,5 

4-я группа М±m 277,0±10,1 282.4±10,6 
 n 15 15 
 Р 0,5 0,2 
 P1 - >0,5 
 Р2 >0,5 >0,5 

5-я группа М±m 280,5±9,3 284,9±9,7 
 n 23 23 
 Р 0,2 0,1 
 P1 - >0,5 

6-я группа М±m 277,9±10,2 281,0±10,6 
 n 15 15 
 Р 0,5 <0,2 
 P1 - >0,5 
 Р2 >0,5 >0,5 

7-я группа М±m 258,2±8,7 262,0±9,1 
 n 19 18 
 Р >0,5 >0,5 
 P1 - >0,5 

8-я группа М±m 260,5±8,3 264,8±9,0 1 
 n 26 24 
 Р >0,5 >0,5 
 P1 - >0,5 
 Р2 >0,5 >0,5 

Здоровые М±m 263,6±8,2 
лица n 20 

Примечание: Р - достоверность различий, высчитанная в сравнении с 
группой здоровых лиц, Р1 - достоверность различий, высчитанная в сравнении 
с I  этапом исследования в той же группе, Р2 - достоверность различий, 
высчитанная в сравнении с соответствующим этапом исследования у 
соответствующих больных с плевральным выпотом. 

 
Из представленных в табл. 2 данных видно, что у 

больных 3-й и 4-й групп на I этапе исследования динамики 

содержания пролактина в сыворотке крови не обнаружено, 

а на II этапе исследования выявлено возрастание 

показателя (на 9,9% выше физиологического уровня, 

р<0,05) у больных 3-й группы. Системная 



 66 

гиперпролактинемия у больных раком легкого, как и у 

больных туберкулезным плевритом (на I этапе 

исследования), нами не обнаружена. У больных 7-й и 8-й 

групп исследованный показатель на обоих этапах 

исследования также не выходит за пределы диапазона его 

физиологических колебаний. 

Сравнительная характеристика содержания 

пролактина в плевральном выпоте у больных 1-й, 3-й, 5-й 

и 7-й групп представлена в табл. 3. 
Анализ представленных в табл. 3 данных 

свидетельствует, что наиболее высокий уровень 
пролактина выявлен в серозном экссудате у больных 
пневмонией (1-я группа) - 119,5±8,6 мМЕ/л на ед. белка, 
наиболее низкий (26,3±3,4 мМЕ/л на ед. белка, р<0,001) - в 
транссудате у больных с кардиальной патологией (7-я 
группа). Достоверно повышенный (в сравнении с 
больными 7-й группы) уровень лактотропного гормона в 
плевральном выпоте выявлен нами и у больных 3-й (на 
218,6%, p1<0,001), а также 5-й (на 268,8%, р2<0,001) групп. 

 
 
 

Таблица 3 

Содержание пролактина в плевральном выпоте у больных 1-й, 3-й, 
5-й и 7-й групп (мМЕ/л на ед. белка) 

Группы Статистический показатель Уровень пролактина 
1-я группа М±m 119,5±8,6 

 n 28 
3-я группа М±m 83,8±4,8 

 n 17 
 Р 0,001 

5-я группа М±m 97,0±5,1 
 n 23 
 Р <0,05 
 P1 <0,1 

7-я группа M±m 26,3±3,4 
 n 19 
 Р <0,001 
 P1 <0,001 
 Р2 <0,001 

Примечание: Р - достоверность различий, высчитанная в сравнении с 
соответствующим показателем у больных 1-й группы, Р1 - достоверность 
различий. высчитанная в сравнении с соответствующим показателем у 
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больных 3-й группы, Р2 - достоверность различий, высчитанная в сравнении с 
соответствующим показателем у больных 5-й группы. 
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Сравнительно низкое содержание пролактина в 

транссудате у больных 7-й группы можно связать с 

проникновением гормона через сосудистую стенку при 

"обычной" транссудации жидкости, что не может, по 

нашему мнению, свидетельствовать о его участия в генезе 

плеврального выпота. С другой стороны, резкое 

повышение (как в сравнении с больными 7-й группы, так и 

больными 3-й и 5-й групп) содержания гормона в 

экссудате у больных 1-й группы, по нашему мнению, не 

может быть объяснено только нарушением проницаемости 

сосудистой стенки при воспалении листков плевры, так 

как у больных этой группы обнаружена системная 

гиперпролактинемия. 
Можно предположить, что достаточно 

распространенный острый воспалительный процесс в 
грудной клетке с вовлечением плевры, имеющий место у 
больных пневмонией сопровождается патологической 
стимуляцией лактотропных клеток (как, например, под 
влиянием операции на грудной клетке [4]). Определенную 
роль в формировании системной гиперпролактинемии у 
больных 1-й группы может играть и выраженная 
"интоксикационная нагрузка" на почки (так называемая 
"токсическая почка"), что может сопровождаться 
снижением скорости метаболического клиренса 
пролактина и увеличением скорости продукции гормона 
[6], а также на печень (уменьшение связывания гормона в 
печени и снижение его выделения с желчью [2]). 
Возможно также повышение синтеза пролактина в силу 
"закона биологической целесообразности" — потребности 
в анаболическом и гемопоэтическое действии гормона при 
тяжелом остром воспалительном процессе [2]. 

В этой связи закономерно возникает вопрос: почему 
у больных 3-й и 5-й групп, которых в определенной 
степени "объединяет" с больными пневмонией наличие 
локального воспалительного процесса (при раке легких - 
часто сочетания транссудации жидкости при сдавлении 
опухолью сосудов и воспаления при раковом пневмоните) 
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в грудной клетке, не выявлено системной 
гиперпролактинемии. Объяснением этому могут являться 
следующие факты. Так, у больных и 3-й и 5-й групп 
наличие плеврального выпота фактически явилось первым 
(или основным) клиническим симптомом (синдромом) 
заболевания, послужившего поводом для госпитализации в 
пульмонологический стационар с целью выявления 
причинного фактора. При этом у всех больных 3-й и 5-й 
групп имела место первая госпитализация по поводу 
основного заболевания и интоксикационный синдром 
(выраженность  повышения  температуры  тела,  наличие  
ознобов,  гипергидроза, соответствующих изменений в 
анализах мочи и крови и т.д.) у них не был столь ярко 
выражен, как у больных 1-й группы. Таким образом, 
именно общая тяжесть состояния больных 1-й группы, по 
нашему мнению, может явиться объяснением появления 
системных дисгормональных "сдвигов", 
характеризующихся гиперпролактинемией. 

С другой стороны, возрастание содержания 
пролактина в плевральном выпоте у больных 3-й и 5-й 
групп (в сравнении с больными 7-й группы) без системной 
гиперпролактинемии свидетельствует о возможном 
участии гормона в осморегуляторных механизмах в 
плевральной полости. 

Выводы 
1. Течение пневмонии, осложнившейся развитием 

плеврита, характеризуется развитием системной 
гиперпролактинемии, что является патофизиологическим 
обоснованием целесообразности коррекции функции 
аденогипофиза у подобных больных. 

2. Развитие системной гиперпролактинемии в 
ранние сроки формирования плеврального синдрома 
можно использовать в качестве лабораторного 
идентификационного маркера парапневмонического 
экссудативного плеврита. 

3. У больных туберкулезным плевритом 
содержание пролактина в сыворотке крови статистически 
значимо возрастает в более поздние сроки от начала 
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появления плеврального выпота - на II этапе исследования.  
4. В сравнении с больными сердечной 

недостаточностью, течение которой осложнилось 
развитием гидроторакса, у больных пневмонией, 
туберкулезом и раком легкого в экссудате выявлено 
повышение содержания пролактина, что свидетельствует о 
патогенетической роли лактотропного гормона в 
формировании плеврального выпота воспалительного 
генеза. 
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SUMMARY 

THE CONCENTRATIONS OF PROLACTIN IN BLOOD 
AND PLEURAL FLUID IN PATIENTS WITH PLEURAL 

EFFUSIONS OF DIFFERENT CAUSES 

O.N.Krivoruchko 

The concentrations of prolactin in systemic circulation 
and pleural fluid in patients with pleural effusions caused 
by pneumonia, cancer and tuberculosis and in patients 
with cardiac insufficiency were investigated. It is 
established that hyperprolactinemia forms in patients 
with parapneumonic and tuberculous pleural effusions in 
different stages of disease course. The increase level of 
prolactin in pleural fluid is typical for inflammatory pleural 
effusion. The scientific advisability of hyperprolactinemia 
correction was grounded in patients with parapneumonic 
pleural effusions. 
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УДК: 616.24 – 002.2 – 053.2 – 085: 615.834.838.3 + 612.766  

ПОКАЗАНИЯ К НАЗНАЧЕНИЮ ЛЕЧЕБНО-

РЕАБИЛИТАЦИОННЫХ КОМПЛЕКСОВ C 

ВКЛЮЧЕНИЕМ ДОЗИРОВАННЫХ 

ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК И  ХОЛОДОВЫХ 

ВОЗДЕЙСТВИЙ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ 

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 

ЛЕГКИХ У ДЕТЕЙ 

Т.К.Курч, Я.А.Куликова, Л.Ш.Дудченко, 

Б.К.Пчелин, И.Н.Коржевник, О.К.Гарнага  

Крымский республиканский НИИ физических 

методов лечения и медицинской 

климатологии имени И.М.Сеченова, г.Ялта 

22.Ключевые слова: хронические 
неспецифические заболевания легких, дети, лечение, 
физические нагрузки, холодовое воздействие. 

23.Ключовi слова: хронічні неспецифічні 
захворювання легенів, діти, лікування, фізичні 
навантаження, холодовий вплив. 

24.Key words: chronic non-specific respiratory 
diseases,  childrens, reabilitation, physical  actions, cold 
actions. 

Розроблені показання для призначення лікувально-
реабілітаційних комплексів з включенням дозованих 
фізичних навантажень і холодового впливу при 
хронічних неспецифічних захворюваннях легенів у 
дітей. 

Среди хронических неспецифических заболеваний 

легких (ХНЗЛ) ведущими у детей является бронхиальная 

астма (БА), рецидивирующий (РБ) и астматический (АБ) 

бронхиты. Высокие показатели распространенности, 

тяжесть течения, трансформация в более сложные формы, 

определяют медико-социальную значимость и 

актуальность разработки эффективных лечебно-
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реабилитационных комплексов (ЛРК) для этой категории 

больных [1, 3, 10, 14]. 

Большими возможностями для применения ЛРК 

обладает санаторно-курортное лечение (СКЛ), которое 

создает благоприятные условия для интенсивного 

использования климатических и физических факторов, 

способствуя выработке высокого уровня 

приспособительных реакций и повышению специфической 

и неспецифической резистентности организма .  Основной 

задачей СКЛ является достижение полноценной 

реабилитации, осуществить которую в полной мере 

возможно лишь при использовании оптимальных, 

индивидуально дозированных климатических и 

физических воздействий [2, 6, 7]. 

При ХНЗЛ у детей проведение реабилитационных 

мероприятий затруднено в связи с повторяющимися 

приступами болезни и тем, что эта категория больных 

имеет низкую толерантность к физическим нагрузкам 

(ФН) и холодовым воздействиям (ХВ), что способствует 

развитию бронхоспазма (БС). Для диагностики БС 

используются скоростные показатели форсированного 

выдоха, в том числе и временные, позволяющие получить 

большую информацию о состоянии бронхиальной 

проходимости (БП) и о локализации бронхиальной 

обструкции [4, 5, 8, 13]. 

Универсальным критерием, характеризующим 

тяжесть обструктивного процесса, является выраженность 

бронхиальной гиперреактивности (БГР), для определения 

которой применяются фармакологические и 

нефармакологические пробы. Последние обладают 

большей специфичностью, среди которых тесты с 

дозированной физической нагрузкой (ДФН) заслуживают 

наибольшего внимания вследствие их физиологичности, 

простоты, доступности и высокой информативности [4, 8, 

11], что особенно актуально для детского контингента. 
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Закаливающие мероприятия, в том числе морские 

купания (МК), широко используются в педиатрической 

практике для профилактики частых респираторных 

заболеваний у детей [7, 9, 12]. Однако при использовании 

недозированных МК не учитываются индивидуальные 

особенности устойчивости детей к ХВ. Фактически нет 

научных данных о применении тестовых дозированных 

холодовых нагрузок (ДХН) для оценки влияния на 

бронхиальную реактивность (БР), без которых 

использование ЛРК с включением ХН следует считать 

некорректным.  

Целью данной работы являлось изучение влияния 

СКЛ с включением  ФН и ХВ на БП и БР при ХНЗЛ  у 

детей. 

Материал и методы исследования 

Под наблюдением находилось 648 детей в возрасте 

7-14 лет обоего пола, больных  ХНЗЛ в фазе ремиссии (см. 

табл. 1). Показатели БП определялись на компьютерном 

пневмотахографе "Пневмоскрин" с регистрацией объема 

форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ1) и 

максимальных объемных скоростей  в момент выдоха 25%, 

50%  и 75% форсированной жизненной емкости легких 

(МОС25, МОС50, МОС75).  
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Таблица 1  

Распределение больных по группам в зависимости от изучаемого 
лечебно-реабилитационного комплекса (в числителе – основная 

группа, в знаменателе – контрольная группа) 

Вид  ЛРК Ч и с л о     б о л ь н ы х  
 РБ АБ БА 

ЛРК-1 87 75 87 

ЛРК-2 (ДБ) 
25 
32 

28 
32 

18 
32 

ЛРК-3 (НВ) 
29 
31 

30 
30 

23 
31 

ЛРК-4 (МК) 
23 
31 

21 
16 

12 
21 

ЛРК-5 (ВВ) 
30 
30 

30 
30 

25 
31 

ЛРК-6 (ВВ+ДБ) 
32 
30 

31 
30 

22 
22 

 
Для тестирования реакций бронхов на 

дозированную физическую нагрузку (ДФН) использовали 

велоэргометрию с применением двух последовательных 

нагрузок - 1.5 и 2.0 Вт/кГ веса тела ребенка, каждая 

длительностью 4 минуты, скорость педалирования 60 

оборотов в минуту. Режим тестовых ДХВ состоял из 

тестовой ножной ванны (ТНВ): охлаждение стоп t воды 

20С, длительностью 5 минут и тестовой воздушной ванны 

(ТВВ) слабой холодовой нагрузки (15 ккал/м2) с 

последующей регистрацией БП по исследованию петли 

"поток-объем" до и после пробы при поступлении и перед 

выпиской. Курс СКЛ – 24 дня.  

Комплексы с включением дозированного бега (ДБ), 

ножных ванн (НВ), морских купаний (МК), воздушных 

ванн (ВВ) и последовательного применения ВВ и ДБ 

(ВВ+ДБ) изучали при всех формах ХНЗЛ у детей. 

ЛРК-1 – общепринятый санаторный комплекс с 

включением традиционных форм тренировочных нагрузок 

и закаливающих воздействий. 

ЛРК-2 с включением ДБ состоял в использовании 

бега в темпе 160-180 шагов в 1 минуту с начальной 
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длительностью 2 минуты и последовательным 

увеличением к концу лечения до 6-10 минут. Тренировка 

проводилась в утренние часы как самостоятельная 

процедура. Наращивание нагрузки осуществлялось 

индивидуально,  каждые 3-5 дней прибавляли по 1 минуте 

и сохраняли длительность нагрузки на достигнутом уровне 

до наступления адаптации к нагрузке, что выражалось в 

снижении частоты сердечных сокращений по сравнению с 

тренировочной частотой. 

Режим применения курса ЛРК-3 с включением НВ 

представлен на схеме 1. Дважды, до лечения и перед 

выпиской, проводили исследования на ТНВ 20С 

длительностью 5 минут. 

Схема 1  

Схема курсового проведения НВ у детей с ХНЗЛ 

  TC Длительность 
Процедуры (мин) 

Количество воздействий (дни) 

20                         
20 
20 
19 
19 
19 
18 
18 
18 

2                                                                                                 
4 
5 
3 
4 
5 
3 
4 
5 

3                      
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 

 
Режим ЛРК-4 с включением МК представлен на 

схеме 2. Дети основной группы получали вновь 

разработанный комплекс МК. Промежуток времени между 

купаниями составлял не менее 30 и не более 60 минут. 

Плюсами на схеме обозначены повторные купания, спустя 

указанный промежуток времени.  

Дважды за период лечения проводили исследования 

на ТНВ 20С длительностью 5 минут, аналогично ЛРК-3 с 

использованием НВ. 

Контрольная группа использовала методику 

недозированного купания, которая составляла по 
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интенсивности примерно двойную нагрузку по сравнению 

с основной группой. 

Разработанный нами новый вариант воздушных ванн 

(ЛРК-5) представлен на схеме 3. 
Наращивание холодовой нагрузки проводили, 

начиная с 10 Ккал/м2, увеличивая каждую неделю на 5 

Ккал/м2, измерения осуществляли в первый день 

повышения холодовой нагрузки. 

 ЛРК-6 (ВВ+ДБ) включал схемы дозирования 

аналогично ЛРК с включением ВВ и ДБ (ЛРК-5 и ЛРК-2). 

Результаты исследований обработаны 

статистически с применением критерия Стьюдента и 

критерия Томпсона. 



                                                                                   Схема 2    

Схема дозирования МК у детей с ХНЗЛ 

 № процедуры  Продолжительность купаний (мин.) в зависимости  от температуры воды (tC) 
 (дни) 20C 21C 22C 23C 24C 25C 

ЭЭТ 
>20C 

1 
2-3 
4 

5-6 
7-9 

10-11 
12-13 

14 
15-17 
18-20 

1 
1+1 
1+1 
1+1 
1+3 

1+1+3 
1+3+3 
3+3+3 
3+3+4 
3+4+4 

1 
1+1 
1+2 
2+2 
2+4 

2+2+4 
2+4+4 
4+4+4 
4+4+5 
4+5+5 

1 
1+1 
1+3 
3+3 
3+5 

3+3+5 
3+5+5 
5+5+5 
5+5+7 
5+7+7 

2 
2+2 
2+4 
4+4 
4+6 

4+4+6 
4+6+6 
6+6+6 
6+6+9 
6+9+9 

2 
2+2 
2+5 
5+5 
5+8 

5+5+8 
5+8+8 
8+8+8 

8+8+12 
8+12+12 

3 
3+3 
3+7 
7+7 

7+11 
7+7+11 
7+11+11 

11+11+11 
11+11+16 
11+16+16 

Схема 3   

Схема курсового применения ВВ у детей с ХНЗЛ 

Холодовая Продолжительность процедуры (мин) при температуре воздуха в п омещении ( tC)  
нагрузка 
ккал/м2 

13C 14C 15C 16C 17C 18C 19C 20C 21C 22C 23C 24C 25C 

5 
10 
15 
20 
25 
30 
35 

 
 

5.45 
 

 
 

5.55 

 
 

6.05 

 
 

6.15 

2.5 
4.5 
6.5 

2.5 
4.5 
7.0 

2.5 
5.0 
7.5 

3 
5 
8 

10 
12 
15 
18 

3 
6 
9 
11 
14 
17 
20 

3 
7 

10 
13 
17 
20 
25 

4 
8 

12 
15 
20 
25 
30 

5 
10 
15 
20 
25 
30 
35 

7 
15 
20 
25 
30 
35 
40 
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Результаты исследования и их обсуждение 

Настоящим исследованием установлено, что 

бронхиальная реактивность является 

высокочувствительным и информативным критерием 

оценки эффективности лечебно-реабилитационных 

мероприятий при хронических неспецифических 

заболеваниях органов дыхания у детей. 

Выявлено, что у детей, больных рецидивирующим 

бронхитом, наиболее эффективно использование лечебно-

реабилитационного комплекса с включением 

последовательного применения воздушных ванн и 

дозированного бега (ВВ+ДБ). Показано использование 

комплексов с включением дозированного бега (ДБ) и 

ножных ванн (НВ). Относительно показано применение 

общепринятого комплекса морских купаний (МКк). 

Противопоказаны к назначению комплексы воздушных 

ванн (ВВ) и морских купаний (МК) в изученных нами 

режимах. 

Для детей, больных астматическим бронхитом, 

абсолютно показанные к назначению комплексы не 

выявлены. Относительно показано использование 

воздушных ванн (ВВ), ножных ванн (НВ), морских 

купаний (МК) в предложенных режимах. Противопоказано 

назначение дозированного бега (ДБ), комплекса с 

последовательным применением воздушных ванн и 

дозированного бега (ВВ+ДБ) и общепринятого комплекса 

морских купаний (МКк). 

У детей, больных бронхиальной астмой, наиболее 

эффективно применение морских купаний (МК) в 

предложенных нами вариантах. Относительно показано 

использование комплекса с включением ножных ванн 

(НВ), общепринятого комплекса морских купаний (МКк), 

воздушных ванн с дозированным бегом (ВВ+ДБ). 

Противопоказано назначение комплекса с включением 
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дозированного бега (ДБ) и лечебно-реабилитационного 

комплекса с включением воздушных ванн (ВВ). 

Изменения бронхиальной проходимости под 

влиянием лечебно-реабилитационных воздействий не 

коррелируют с показателями бронхиальной реактивности: 

улучшение бронхиальной проходимости при курсовом 

применении различных лечебно-реабилитационных 

комплексов может сопровождаться как повышением, так и 

снижением проявлений бронхиальной реактивности. 

При всех формах хронических неспецифических 

заболеваниях органов дыхания у детей выявлено 

преимущественно однонаправленное изменение ответных 

реакций бронхов на дозированные холодовые и 

физические воздействия: тренированность к холодовым 

воздействиям приводит к тренированности к физическим 

нагрузкам и, наоборот, снижение толерантности к 

холодовым воздействиям способствует снижению 

толерантности к физическим нагрузкам. 

Исследованиями доказана разнонаправленная 

чувствительность респираторной системы при 

обструктивных и необструктивных формах хронических 

неспецифических заболеваниях органов дыхания у детей к 

холодовым и физическим воздействиям: при 

рецидивирующем бронхите толерантность респираторной 

системы к холодовым и физическим нагрузкам 

сохраняется на удовлетворительном уровне, а при 

астматическом бронхите и бронхиальной астме 

толерантность к холодовым воздействиям  сохраняется, а к 

физическим нагрузкам  — значительно снижается. 

Таким образом, в результате проведенных 

исследований разработаны дифференцированные 

показания к назначению ДХН и ДФН для различных форм 

ХНЗЛ у детей (табл. 2). 
   



Таблица 2  

Показания к назначению лечебно-реабилитационных комплексов при разных формах хронических  
неспецифических заболеваний органов дыхания у детей (по результатам влияния на бронхиальную 

реактивность) 

Нозологическая форма  
болезни 

Показания к использованию лечебно-реабилитационных комплексов 

Абсолютные показания Относительные показания Противопоказания 

РБ 1.Воздушные ванны  с 
дозированным бегом 
(ВВ+ДБ). 
2.Дозированный   
бег   (ДБ). 
3.Ножные ванны (НВ). 

1.Морские купания –
общепринятый комплекс 
(МКк). 
 

1.Морские купания- 
новый комплекс (МК). 
2.Воздушные ванны (ВВ). 

АБ — 1.Воздушные ванны (ВВ). 
2.Ножные ванны  
 (НВ). 
3.Морские купания -новый 
комплекс (МК). 

1.Дозированный бег (ДБ). 
2.Воздушные ванны с 
дозированным бегом 
(ВВ+ДБ). 
3.Морские купания -
общепринятый комплекс 
(МКк). 

БА 1.Морские купания - новый 
комплекс (МК). 

1.Ножные ванны (НВ). 
2.Морские купания -
общепринятый комплекс 
(МКк). 
3.Воздушные ванны с 
дозированным бегом 
(ВВ+ДБ). 

1.Дозированный бег (ДБ). 
2.Воздушные ванны (ВВ). 
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SUMMARY 

INDICATIONS FOR THERAPEUTICO-
REHABILITATION COMPLEXES INCLUDING DOSED  

COLD AND PHYSICAL  ACTIONS USE IN CHILDRENS 
WITH CHRONIC NON-SPECIFIC RESPIRATORY 

DISEASES 

T.K.Kurch, I.A. Kulikova, L.Sh. Dudchenko, B.K. 
Pchelin, I.N. Korgevnic, O.K.Hurnuga 

Differentiated indications for prescript dosed physical 
and cold loads were elaborated in children with different 
forms of chronic non-specific respiratory diseases. 
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УРОВНИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ 

ПЛАЗМЕННОГО ФИБРОНЕКТИНА В НОРМЕ 

И ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ОБСТРУКТИВНОМ 

БРОНХИТЕ  

С.П. Кушнир  

Крымский государственный медицинский 

университет им. С.И.Георгиевского, 

г.Симферополь 

25.Ключевые слова: фибронектин, хронический 
обструктивний бронхит. 

26.Ключові слова: фібронектин, хронічний 
обструктивний бронхіт. 

27.Key words: fibronectin, chronic obstructive 
bronchitis. 

В дослідженні post mortem наведена топографічна 
характеристика вмісту і кріопреципітуючої  активності 
фібронектину (ФН)  у хворих на  хронічний 
обструктивний бронхіт (ХОБ). Встановлено, що 
основним фізіологічним регулятором рівня і 
функціональної активності фібронектину є печінка. 
Дисбаланс в системі глікопротеїдів у хворих на ХОБ 
найбільш виражений на рівні воротньо-печінкового 
судинного регіону. 

О существенной роли фибронектина (ФН) в 
патогенезе неспецифических воспалительных заболеваний 
органов дыхания свидетельствует ряд научных публикаций  
[1, 3]. Установлено, что низкий уровень ФН в плазме крови 
при различных заболеваниях легких с синдромом 
дыхательных расстройств способствует повышению 
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проницаемости легочных капилляров и ухудшает течение 
и прогноз заболевания [3]. 

Целью исследования явилось изучение роли 

воротно-печеночного сосудистого региона в 

формировании системного уровня ФН в исследовании post 

mortem у лиц без прижизненной патологии органов 

дыхания, а также у больных хроническим обструктивным 

бронхитом (ХОБ). 

Материал и методы исследования  

Обследовано 26 умерших людей, которых 

разделили на две группы. 1-ю группу составили 9 внезапно 

погибших людей (травма, механическая асфиксия, 

скоропостижная смерть), у которых в ходе 

патологоанатомического исследования не было выявлено 

прижизненной патологии бронхолегочной системы. Во 2-ю 

группу вошли 17 умерших больных ХОБ. Смерть у 

больных 1-й и 2-й групп наступила с коротким агональным 

периодом. Забор крови у всех умерших людей 

осуществлялся в интервале до 6 часов с момента смерти. У 

всех больных в крови из различных сосудистых регионов 

проводилось исследование содержание плазменного ФН с 

использованием иммуноферментной тест-системы для 

определения ФН предприятия биологических медицинских 

препаратов “БИОМЕД” им. И.И.Мечникова. 

Исcледовалась также биологическая активность ФН 

(криопреципитирующая активность – КПА) с 

использованием реакции гепаринокриопреципитации [2]. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Результаты исследования уровня плазменного ФН и 

КПА ФН в кадаверной крови из различных сосудистых 

регионов у больных 1 и 2 групп представлены в таблице. 

Как видно из таблицы, содержание ФН во всех 

сосудистых регионах у внезапно умерших людей резко 

снижено, что можно объяснить высокой 

чувствительностью данного гликопротеида к посмертным 

факторам.  При этом самое низкое значение 
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исследованного показателя у лиц 1-й группы выявлено на 

“периферии” – в подключичной вене (21,6±2,2%), а самое 

высокое – в крови из печеночных вен (45,8±3,9%).  

 



 

 

Таблица  

Топографическая характеристика содержания ФН в кадаверной крови из различных сосудистых регионов у лиц 
1-й и 2-й групп, в % к соответствующему показателю в периферической крови здоровых лиц, условно 

принятому за 100,0% 

Сосудистый регион Стат. по-
казатель 

ФН КПА ФН 
1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 

Подключичная вена 
(v.subclavia) 

M±m 
n 
p 

21,6±2,2 
9 
– 

11,8±1,4 
17 

<0,01 

141,5±8,6 
9 
– 

166,0±7,8 
17 

<0,05 

Полость правого желудочка 
(ventriculus dexter) 

M±m 
n 
p 

36,5±3,7 
9 
– 

17,0±2,4 
17 

<0,001 

112,4±7,7 
9 
– 

138,1±6,8 
17 

<0,02 

Полость левого желудочка 
(ventriculus sinister) 

M±m 
n 
p 

34,1±3,3 
9 
– 

12,6±1,6 
17 

<0,001 

108,6±7,9 
9 
– 

153,0±6,6 
17 

<0,001 

Печеночные вены 
(v.v.hepaticae) 

M±m 
n 
p 

45,8±3,9 
9 
– 

19,4±2,0 
17 

<0,001 

89,5±6,1 
9 
– 

134,8±6,9 
17 

<0,001 

Воротная вена  
(v.portae) 

M±m 
n 
p 

34,9±2,9 
9 
– 

21,3±2,2 
17 

<0,001 

127,9±7,3 
9 
– 

158,0±7,0 
17 

<0,01 

 



 

 

 

 

 

продолжение таблицы 
Сосудистый регион Стат. по-

казатель 
ФН КПА ФН 

  1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 

Верхняя брыжеечная вена 
(v.mesenterica superior) 

M±m 
n 
p 

34,8±3,5 
8 
– 

20,2±2,3 
15 

<0,01 

145,4±8,5 
8 
– 

172,8±7,3 
15 

<0,05 

Вены поджелудочной железы 
(v.v.pancreaticae) 

M±m 
n 
p 

26,4±3,1 
8 
– 

13,5±1,7 
16 

<0,01 

126,9±7,3 
8 
– 

135,0±6,6 
16 

<0,5 

Селезеночная вена (v.lienalis) 
M±m 

n 
p 

43,0±4,1 
9 
– 

19,7±2,2 
17 

<0,001 

114,1±6,5 
9 
– 

129,4±5,8 
17 

<0,1 

Нижняя полая вена (v.cava 
inferior) 
 

M±m 
n 
p 

26,7±2,9 
9 
– 

15,5±1,6 
17 

<0,01 

138,7±8,2 
9 
– 

172,2±7,7 
17 

<0,01 
Примечание: р – достоверность различий, высчитанная в сравнении с соответствующим сосудистым регионом у внезапно 

погибших лиц (1-я группа). 
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У больных 2-й группы уровень ФН в большинстве 

сосудистых регионов (за исключением нижней 

брыжеечной вены) в среднем в 1,9 раза меньше, чем в 

соответствующих регионах у лиц 8-й группы. Обращает на 

себя внимание, что печень у умерших больных ХОБ теряет 

способность повышать содержание ФН в проходящей 

через нее крови. В целом установленные нами факты 

подтвердают обнаруженное ранее активное участие печени 

в системной регуляции уровня ФН и утрате этой функции 

у больных хроническими обструктивными заболеваниями 

легких [1]. 

Нами установлено, что под влиянием посмертных 

изменений, наступивших в интервале до 6 часов с момента 

смерти (наступившей с коротким агональным периодом), у 

лиц 1-й группы КПА ФН во всех сосудистых регионах (за 

исключением ventriculus sinister и v.v.hepaticae) 

существенно выше соответствующего показателя из 

периферической крови здоровых людей. Обращает на себя 

внимание статистически значимое снижение КПА ФН в 

крови, прошедшей через печень (на 30,0%, достоверность 

различия между показателями в воротной вене и 

печеночных венах р<0,001).  

Указанный факт, по нашему мнению, 

свидетельствует о существенной роль печени в регуляции 

функциональной активности ФН в проходящей через нее 

крови.  Говорить о значимой ФН-синтезирующей функции 

печени нельзя, так как достоверной динамики уровня ФН в 

кадаверной крови под влиянием печени нами не выявлено. 

У больных ХОБ (2-я группа) обнаружено 

достоверное возрастание КПА ФН во всех сосудистых 

регионах, за исключением v.v.pancreaticae и v.lienalis, что 

свидетельствует о полиорганном нарушении 

функциональной активности гликопротеида под влиянием 

хронической бронхолегочной патологии. При этом у 

больных 9-й группы печень сохраняет свою 
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“регулирующую” КПА ФН активность (различие между 

КПА ФН в воротной и печеночных венах статистически 

достоверно и составляет <0,05), хотя эта активность 

существенно снижена.  

Выводы 

1. Установлено, что печень и сосудистый бассейн 

воротной вены являются физиологическим (органным) 

регулятором уровня и функциональной активности 

системы гликопротеидов (ФН) легких. 

2. У больных ХОБ обнаружено полиорганное 

нарушение уровня и функциональной активности ФН, 

включая снижение “регуляторной” (в отношении ФН, КПА 

ФН) функции печени. Дисбаланс в системе 

гликопротеидов наиболее выражен на уровне воротно-

печеночного сосудистого региона. 
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THE LEVELS OF PHYSIOLOGICAL REGULATION OF 
PLASMA FIBRONECTIN IN NORM AND IN PATIENTS 

WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE BRONCHITIS 

S.P. Kushnir  

The topographic characteristic of level and 
cryoprecipitating activity of fibronectin (FN) was given in 
post mortem investigation in patients with chronic 
obstructive bronchitis (COB). It is established that the 
main physiological regulators of level and functional 
activity of FN were liver and vascular of portal vein. The 
“syndrome of polyorganic disregulation” of level and 
functional activity of FN including of decrease of 
regulating liver function was founded out in patients with 
COB. The misbalance in glycoprotein system is most 
expressed on the portal-hepatic vascular region level in 
patients with COB. 
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МАТЕМАТИЧЕСКИЕ  МЕТОДЫ  В  
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На підставі результатів обстеження 925 хворих на 
хронічний обструктивний бронхіт (ХОБ) поза фазою 
загострення розроблені математичні моделі для 
розпізнання нормативних діагностичних висновків. 
Запропоновано 18 лінійних дискримінантних функцій, 
які грунтуються на стандартизованих значеннях 42 
діагностичних показників. Ступені тяжкості ХОБ 
можна визначати шляхом обчислення 3-х (24 
діагностичних показника), градації фази — 3-х (16 
показників) і характеру запального процесу — 3-х (8 
показників), ступені дихальної — 3-х (13 показників) і 
вентиляційної недостатності — 4-х (9 показників), 
недостатності кровобігу — 2-х (3 показника) лінійних 
дискримінантних функцій. Розроблені математичні 
моделі володіють достатньою розпівальною 
спроможністю (84.9-94.2%) і можуть бути 
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рекомендовані для впровадження в кліничну 
практику. 

Широкое внедрение вычислительной техники в 

медицинские учреждения предполагает не только 

занесение и хранение медицинских данных, но и их 

обработку с целью принятия клинических решений. Так, в 

случае построения специализированных медицинских 

информационных систем можно решать задачи  

диагностического типа, т.е. формировать диагностические 

заключения путем использования математических методов 

[2].  

Согласно рекомендациям II съезда фтизиатров и 

пульмонологов Украины (Киев, 1998), утвержденных 

Приказом Министра здравоохранения Украины № 311 от 

30.12.1999 г., постановка диагноза при хроническом 

обструктивном бронхите (ХОБ) предполагает 

установление степени тяжести, фазы заболевания, 

характера воспалительного процесса (ХВП), степени 

дыхательной (ДН) и вентиляционной недостаточности 

(ВН), недостаточности кровообращения (НК) [3, 7, 12]. 

Цель исследования — разработка диагностических 

моделей распознавания диагностических заключений при 

ХОБ на этапе восстановительного лечения (ВЛ). 

Материал и методы исследования 

Объектом исследования явились 925 больных ХОБ 

вне фазы обострения. ХОБ диагностировался и 

классифицировался согласно Приказу Министра 

здравоохранения Украины № 311 от 30.12.1999 г. [7]. Из 

925 больных мужчин было 454 (49.1%), женщин – 471 

(50.9%) человек. Возраст этих больных варьировал от 18 

до 65 лет и в среднем составил 46.30.30 лет. Средняя 

продолжительность заболевания равнялась 9.830.29 

годам, а средняя частота обострений — 1.840.04 раза за 

последний год. Из этих больных 26.0% курят (курили) в 

течение 24.10.88 лет (по 14.80.43 сигарет в сутки) и 
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37.4% подвергаются (подвергались) воздействию  

профессиональных вредностей в течение 14.20.58 лет. 

Среди обследованных легкая степень тяжести ХОБ 

диагностирована у 584 (63.1%), средняя — у 239 (25.9%) и 

тяжелая — у 102 (11.0)% больных.  

Для достижения поставленной цели использовались 

результаты двукратного исследования больных — всего 

1800 измерений. Обучающую  выборку составили 1100, а 

экзаменационную — 700 результатов исследований. 

Клиническое обследование больных традиционно 

включало опрос, осмотр, выявление физикальных 

изменений. Полученные данные кодировались в баллах 

[11]. Из лабораторных методик использовали клинический 

анализ крови, цитологического исследования мокроты [9]. 

Биохимическими  методами определяли острофазные 

белки (фибриноген, сиаловые кислоты, гаптоглобин, 

церулоплазмин) [6, 8, 13]. Функция внешнего дыхания 

исследовалась на аппаратно-компьютерном комплексе 

"Пульмовент" (Сенсор-Теком, Киев) и на аппарате 

"Пульмонет-II" (Нидерланды) с изучением стандартных 

показателей и соблюдением необходимых требований к их 

регистрации [5]. Состояние сердечно-сосудистой  системы  

оценивалось  методом электрокардиографии. Обзорная 

рентгенография органов грудной клетки выполнялась 

однократно. Диагностические заключения о наличии 

изменений мышцы сердца, инфильтративных, фиброзных 

и эмфизематозных изменений в бронхах и легких 

формализовались и измерялись баллами [10].  

Для построения математических моделей значения 

всех показателей исследования были стандартизированы в 

виде процента отклонения от их должных величин. 

Определение процента отклонения от должной величины 

для количественных показателей проводилось по формуле: 

фактическое значение – должное значение 

должное значение * 100. 
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В качестве должной величины выступало среднее 

значение или медиана  в рамках рекомендованных границ 

нормы параметра, а для функциональных показателей – 

100%.  

Все качественные клинические параметры (кроме 

анамнестических – наличие и выраженность в анамнезе 

одышки, затрудненного дыхания, реакции на ирританты и 

метеолабильности), выраженные в баллах, также 

преобразовывались в процент согласно  шкалы 

Харрингтона. При этом отсутствие изменений признака (0 

баллов) соответствовало 0%, незначительные изменения (1 

балл) — 28.5%, умеренные изменения (2 балла) — 50.0%, 

значительные изменения (3 балла) — 71.5%, резко 

выраженные изменения (4 балла) — 90.0%. Здесь процент 

отклонения значения показателя от должной величины 

являлся фиксированной величиной. 

Литературный обзор и собственный опыт 

свидетельствуют, что  для моделирования процедуры 

формирования диагностических заключений в период 

маловыраженных клинических проявлений болезни 

предпочтительнее использовать дискриминантный анализ 

(ДисА). ДисА — это метод анализа межгрупповой 

изменчивости переменных. С его помощью можно 

получить решающее правило, которое позволяет на 

основании набора переменных правильно отнести взятое 

наугад наблюдение к установленным заранее группам 

объектов, причем возможность ошибиться должна быть 

минимальной. Нахождение такого решающего правила — 

это построение  линейной дискриминантной функции 

(ЛДФ) для каждой распознаваемой группы объектов  [4].  

Построение ЛДФ-й выполнялось при помощи 

программного продукта STATISTICA for WINDOWS 5.0  

(фирма StatSoft, США). При этом поиск ЛДФ-й 

осуществлялся в режиме "пошагового" анализа вклада 

каждого показателя в распознавание предложенных 
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классов объектов исследования. При этом малозначимые 

для этой процедуры диагностические показатели 

исключались из математической модели. В итоге, 

сформированы ЛДФ-и, содержащие лишь достоверно 

распознающие показатели исследования. 

Классифицируемый объект принадлежит к тому из 

определяемых классов, для которого линейная ЛДФ-я 

принимала максимальное значение [1]. Полученные ЛДФ-

и описывались стандартными статистическими 

параметрами: обобщенный коэффициент Wilks-лямбда, 

коэффициент Фишера, уровень доверительной 

вероятности). 

Результаты  исследования и их обсуждение 

В табл. 1. поданы перечни показателей 

исследования, на основании которых принимались 

решения о диагностических заключениях.  

Математическая модель распознавания степеней 

тяжести течения ХОБ. Для распознавания степеней 

тяжести течения ХОБ сформированы 3 ЛДФ-и,  состоящие 

из 24 показателей исследования. Полученные ЛДФ-и 

обладают хорошими статистическими характеристиками: 

обобщенный коэффициент Wilks-лямбда равняется 0.21, 

коэффициент Фишера — 92.3 (р<0.00001). С помощью 

сконструированной дискриминантной модели в 

обучающей выборке 1-я степень тяжести заболевания 

распознается в 95.4%, 2-я − в 85.2% и 3-я − в 89.1% 

случаев (в целом — в 90.3%).  

Уравнения ЛДФ-й имеют следующий вид (ТТ — 

тяжесть течения; условные обозначения см. в табл. 1):  
ТТ-легкая = -10.2222* (0.7637*ОдА +0.4904*ЗДА +0.7017*РнаИ 

+0.0603*КаВ -0.0056*ОдВ - 0.0397*ЗДВ -0.0192*ЦиВ -
0.0387*ХПЗ -0.0014*ПНЛК -0.0366*ПечУ -0.0013*ЧД 
+0.0218*ЧСС -0.0623*РОВд -0.0427*РОВы -0.2001*ЖЕЛ 
+0.452*МВЛ +0.021*МОД +0.049*ФЖЕЛ +0.2903*ОВФ1 -
0.5791*ТифТ +0.0612*СОСкр -0.0285*МОС50 -
0.0008*ПОС +0.0048*РЛэ); 
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ТТ-средняя = -18.9337* (1.6734*ОдА +0.8763*ЗДА 
+0.4986*РнаИ +0.0523*КаВ +0.008*ОдВ -0.0366*ЗДВ -
0.0588*ЦиВ -0.038*ХПЗ +0.0141*ПНЛК -0.045*ПечУ 
+0.0116*ЧД +0.0137*ЧСС -0.0932*РОВд -0.0503*РОВы -
0.221*ЖЕЛ +0.5909*МВЛ +0.0189*МОД +0.0583*ФЖЕЛ 
+0.2047*ОВФ1 -0.6477*ТифТ +0.0467*СОСкр -
0.0397*МОС50 -0.0182*ПОС +0.0148*РЛэ); 

ТТ-тяжелая = -33.8442* (1.9452*ОдА +0.9396*ЗДА 
+0.7605*РнаИ +0.0282*КаВ +0.0428*ОдВ -0.0518*ЗДВ 
+0.0227*ЦиВ -0.0116*ХПЗ +0.0193*ПНЛК -0.0092*ПечУ 
+0.0153*ЧД +0.0458*ЧСС -0.1409*РОВд -0.0647*РОВы - 
0.2784*ЖЕЛ +0.3674*МВЛ +0.0138*МОД +0.0355*ФЖЕЛ 
+0.2157*ОВФ1 -0.8017*ТифТ +0.029*СОСкр -
0.0214*МОС50 -0.0366*ПОС +0.045*РЛэ). 

 

Математическая модель распознавания градаций 

фазы ХОБ. Для распознавания градаций фазы ХОБ 

сформированы 3 ЛДФ-и,  включающих 16 показателей. 

Полученные ЛДФ-и описываются следующими 

статистическими характеристиками: обобщенный 

коэффициент Wilks-лямбда равняется 0.15, коэффициент 

Фишера — 202.4 (р<0.00001). С помощью этих 

дискриминантных уравнений в обучающей выборке фаза 

полной ремиссии (РемП) распознается в 93.8%, неполной 

(РемН) — в 90.0% и вялотекущего обострения (ОбоВ) — в 

88.7%, что в целом составляет распознавание в 91.2% 

случаев. Уравнения ЛДФ-й имеют следующий вид:  
 
РемП = -3.2137* (0.0473*КаВ -0.0102*КМ +0.0927*ХМ -

0.0087*ХД -0.0141*СХК +0.0081*ВХК -0.0175*ЛейЦК 
+0.0076*ПЯНК -0.0103*СОЭ -0.1077*ЛейЦМ 
+0.0262*БЭМ +0.0261*СК +0.0015*ГГ +0.0569*ФГ 
+0.0002*ЦП +0.0171*РЛи); 

РемН = -8.8803* (0.0749*КаВ +0.0208*КМ +0.1567*ХМ 
+0.0541*ХД +0.0301*СХК +0.1357*ВХК +0.0069*ЛейЦК 
+0.0272*ПЯНК +0.0075*СОЭ -0.1017*ЛейЦМ 
+0.178*БЭМ +0.0404*СК +0.0179*ГГ +0.0644*ФГ 
+0.0214*ЦП +0.1076*РЛи); 

ОбоВ =  -32.9295* (0.0759*КаВ +0.0344*КМ +0.2075*ХМ 
+0.0419*ХД +0.1621*СХК +0.7753*ВХК +0.0491*ЛейЦК 
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+0.0628*ПЯНК +0.0365*СОЭ +0.2571*ЛейЦМ 
+0.0024*БЭМ +0.0563*СК +0.038*ГГ +0.0812*ФГ 
+0.0573*ЦП +0.3964*РЛи). 

 
Математическая модель распознавания градаций 

характера воспалительного процесса при ХОБ. На 

обучающей выборке для распознавания градаций ХВП при 

ХОБ сформированы 3 ЛДФ-и, которые включают по 8 

показателей исследования. Статистические характеристики 

полученных ЛДФ-й следующие: обобщенный 

коэффициент Wilks-лямбда равняется 0.07, коэффициент 

Фишера — 782.3 (р<0.00001). С помощью 

сконструированной дискриминантной модели сухой 

катаральный (СухК) ХВП распознается в 99.5%, слизисто-

катаральный (СлиК) — в 97.9% и гнойно-слизистый 

(ГноС) — в 99.4% случаев (в целом — в 98.6%). Уравнения 

ЛДФ-й имеют вид:  
 
ХВП-СухК = -1.6615* (+0.0539*КаВ - 0.0466*КМ +0.0045*ХМ -

0.0037*СХК -0.0051*ВХК +0.0196*КИГ -0.0326*ЛейЦМ -
0.0156*БЭМ); 

ХВП-СлиК = -17.4081* (+0.0177*КаВ  + 0.2959*КМ +0.696*ХМ 
-0.1076*СХК -0.1351*ВХК -0.0153*КИГ -0.3505*ЛейЦМ 
+0.7677*БЭМ); 

ХВП-ГноС = -46.3493* (-0.0078*КаВ + 0.2984*КМ +0.8375*ХМ 
-0.125*СХК -0.1498*ВХК -0.0166*КИГ +1.059*ЛейЦМ 
+0.4298*БЭМ). 

 
Математическая модель распознавания степеней 

дыхательной недостаточности при ХОБ. Для 

распознавания степеней ДН при ХОБ сформированы 3 

ЛДФ-и,  включающие 13 показателей исследования. 

Полученные ЛДФ-и обладают такими статистическими 

характеристиками: обобщенный коэффициент Wilks-

лямбда равняется 0.23, коэффициент Фишера — 140.8 

(р<0.00001). С помощью сконструированной 

дискриминантной модели в обучающей выборке 

отсутствие ДН определяется в 96.4%, 1-я степень ДН — в 
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82.2% и 2-я  — в 88.5% случаев (в целом — в 90.6%). 

Уравнения ЛДФ-й для распознавания степеней ДН 

представлены ниже:  
 
ДН-0 = -7.87492 * (0.06262*ОдВ -0.00513*ЗДВ -0.03724*ХПЗ 

+0.01761*ПНЛК +0.01293*ДО -0.06905*РОВд -
0.03944*РОВы -0.19706*ЖЕЛ +0.0546*ФЖЕЛ 
+0.28519*ОФВ1 -0.55663*ТифТ +0.04472*СОСкр 
+0.00553*СОСср); 

ДН-1 = -17.611 * (0.139*ОдВ +0.0034*ЗДВ -0.0346*ХПЗ 
+0.0387*ПНЛК +0.0058*ДО -0.1104*РОВд -0.0511*РОВы 
-0.2465*ЖЕЛ +0.0753*ФЖЕЛ +0.2543*ОФВ1  -
0.6697*ТифТ +0.0278*СОСкр +0.0123*СОСср); 

ДН-2 =  -31.784 * (0.2835*ОдВ +0.0334*ЗДВ +0.0248*ХПЗ 
+0.0387*ПНЛК +0.0023*ДО -0.1278*РОВд -0.0572*РОВы 
-0.2836*ЖЕЛ +0.0797*ФЖЕЛ +0.2961*ОФВ1  -
0.7345*ТифТ +0.0103*СОСкр +0.0318*СОСср). 

 

Математическая модель распознавания степеней 

вентиляционной недостаточности при ХОБ. С помощью 

дискриминантного анализа для распознавания степеней 

ВН при ХОБ сформированы 4 ЛДФ-и,  включающие 9 

показателей исследования. Полученные ЛДФ-и 

описываются следующими статистическими 

характеристиками: обобщенный коэффициент Wilks-

лямбда равняется 0.15, коэффициент Фишера — 202.3 

(р<0.00001). Сконструированная дискриминантная модель 

позволяет распознавать в обучающей выборке отсутствие 

ВН в 92.2%, 1-ю степень ВН — в 81.1%, 2-ю − в 79.8% и 3-

ю − в 83.5% случаев (в целом — в 86.7%). Уравнения 

ЛДФ-й для распознавания степеней ВН имеют следующий 

вид:  
 
ВН-0 = -9.1039* (0.0143*ДО -0.0638*РОВд -0.0344*РОВы -

0.3182*ЖЕЛ +0.0574*ФЖЕЛ +0.3765*ОФВ1 -0.679*ТифТ 
+0.0597*СОСкр -0.0214*МОС50);  

ВН-1 = -14.4425* (0.0115*ДО -0.0721*РОВд -0.0347*РОВы -
0.4005*ЖЕЛ +0.0762*ФЖЕЛ +0.2379*ОФВ1 -0.7598*ТифТ 
+0.0492*СОСкр -0.0153*МОС50); 
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ВН-2 = -24.7129* (0.006*ДО -0.1097*РОВд -0.0431*РОВы -
0.4905*ЖЕЛ +0.0852*ФЖЕЛ +0.2091*ОФВ1 -0.9206*ТифТ 
+0.0366*СОСкр -0.0076*МОС50);  

ВН-3 = -48.537* (0.0108*ДО -0.103*РОВд -0.0285*РОВы -
0.8413*ЖЕЛ +0.0791*ФЖЕЛ +0.3444*ОФВ1 -1.3238*ТифТ 
+0.0263*СОСкр +0.021*МОС50). 

 
Математическая модель распознавания степеней 

недостаточности кровообращения при ХОБ. Для 

определения по результатам только клинического 

обследования степеней НК при ХОБ сформированы две 

ЛДФ-и, которые включают по 3 показателя. Эти функции 

описываются следующими статистическими 

характеристиками: обобщенный коэффициент Wilks-

лямбда равняется 0.69, коэффициент Фишера — 263.8 

(р<0.00001). Сконструированная дискриминантная модель 

позволяет распознавать в обучающей выборке отсутствие 

НК в 97.1%, а 1-я степень — в 81.0%, что в целом 

составляет 93.7% случаев. Уравнения ЛДФ-й имеют вид:  
 
НК-0 = -0.6382* (0.0561*ОдВ -0.0222*ЦиВ -
0.0054*ПечУ); 
НК-1 = -15.4199* (0.0967*ОдВ +0.757*ЦиВ 
+0.3748*ПечУ). 
 

Проверка распознающей способности 

сформированных математических моделей в реальных 

клинических условиях осуществлена на экзаменационной 

выборке, состоящей из 700 результатов исследования. 

Диагностические заключения формировались при помощи 

разработанных математических моделей и служили врачам 

рекомендациями для принятия диагностических решений в 

рамках автоматизированной системы управления 

диагностическим процессом при ХОБ. В последующем 

экспертами проведено сопоставление машинных и 

врачебных заключений, в результате чего установлено, что 

совпадение заключений о степени тяжести заболевания 
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отмечено в 88.5%,  фазе — в 89.1%, ХВП — в 94.2%, ДН 

— в 89.0%, ВН — в 84.9%, НК — в 90.5%. Таким образом, 

разработанные математические модели распознавания 

нормативных диагностических заключений при ХОБ на 

этапе ВЛ обладают достаточной распознающей 

способностью (84.9–94.2%). 

Выводы 

1. Процесс принятия диагностических решений при 

ХОБ на этапе ВЛ можно автоматизировать путем 

применения математических моделей. Для распознавания 

градаций нормативных диагностических заключений в 

рамках ХОБ разработано 18 линейных дискриминантных 

функций. Степени тяжести ХОБ можно определять путем 

вычисления 3-х (24 диагностических показателя), фазы — 

3-х (16 показателей), ХВП — 3-х  (8 показателей), ДН — 3-

х (13 показателей), ВН — 4-х (9 показателей) и НК — 2-х 

(3 показателя) линейных дискриминантных функций. 

2. Разработанные математические модели 

распознавания нормативных диагностических заключений 

при ХОБ обладают достаточной распознающей 

способностью (84.9–94.2%), чтобы их рекомендовать в 

клиническую практику.



 

 

 

Таблица 1 

Перечни показателей исследования для формирования диагностических заключений при ХОБ на этапе ВЛ 

Диагностические  
заключения 

Перечень показателей исследования 

Степень тяжести  Одышка в анамнезе (ОдА), затрудненное дыхание в анамнезе (ЗДА), реакция на 
ирританты (РнаИ), метеолабильность бронхогенная (МЛБ), кашель выраженность (КаВ), 
одышка выраженность (ОдВ), затрудненное дыхание выраженность (ЗДВ), цианоз 
выраженность (ЦиВ), деформация грудной клетки (ДГК), участие в дыхании 
вспомогательных мышц (УДВМ), голосовое дрожание (ГД), характер перкуторного звука 
(ХПЗ), подвижность нижнего легочного края (ПНЛК), смещение нижней границы легких 
(СНГЛ), бронхофония (БФ), характер дыхания (ХД), увеличение печени (ПечУ), частота 
сердечных сокращений (ЧСС), частота дыхания (ЧД),  форсированная жизненная емкость 
легких (ФЖЕЛ), объем форсированного выдоха за 1 сек (ОФВ1), пиковая объемная 
скорость выдоха (ПОС), максимальная средняя объемная скорость выдоха на уровне 0-
25%  (СОСкр) и 25-75% (СОСср) ФЖЕЛ, максимальная мгновенная объемная скорость 
выдоха на уровне 25%  (МОС25), 50% (МОС50) и 75% (МОС75) ФЖЕЛ, дыхательный 
объем (ДО), резервный объем вдоха (РОВд), резервный объем выдоха (РОВы), жизненная 
емкость легких (ЖЕЛ), тест Тиффно (ТифТ), максимальная вентиляция легких (МВЛ), 
минутный объем дыхания (МОД), выраженность эмфизематозных (РЛэ) и фиброзных 
(РЛф) изменений в легких по данным рентгенологического исследования.  



 

 

продолжение табл. 1 
Фаза Частота кашля (КаЧ), выраженность кашля (КаВ), количество мокроты (КМ), характер 

мокроты (ХМ), катаральные изменения в области глотки (КИГ), характер дыхания (ХД), 
постоянство сухих хрипов (СХП), распространенность сухих хрипов (СХР), количество 
сухих хрипов (СХК), постоянство влажных хрипов (ВХП), распространенность влажных 
хрипов (ВХР), количество влажных хрипов (ВХК), количество лейкоцитов (ЛейЦК), 
относительное содержание палочкоядерных нейтрофилов (ПЯН)  в крови,  скорость 
оседания эритроцитов крови (СОЭ), количество лейкоцитов (ЛейЦМ) и бронхиального 
эпителия (БЭМ) в мокроте (клеток в поле зрения), уровни сиаловых кислот (СК), 
гаптоглобина (ГГ), фибриногена (ФГ) и церулоплазмина (ЦП) в сыворотке крови, наличие 
и выраженность инфильтративных изменений в бронхах и легких по данным 
рентгенологического исследования (РЛи). 

ХВП КаВ, КМ, ХМ, вязкость мокроты (ВМ), СХП, СХР, СХК, ВХП, ВХР, ВХК, ЛейЦМ, БЭМ. 
Степень ДН ОдВ, ЗДВ, ХД, ХПЗ, ПНЛК, ЧД, ДО, РОВд, РОВы, ЖЕЛ, ТифТ, МОД, МВЛ, ФЖЕЛ, 

ОФВ1, СОСкр, СОСср, ПОС.  
Степень ВН ЧД, ФЖЕЛ, ОФВ1, ПОС, МОСкр, МОСср, МОС25, МОС50, МОС75, ДО, РОВд, РОВы, 

ЖЕЛ, ТифТ, МВЛ, МОД 
Степень НК ОдВ, ЦиВ, набухание шейных вен (НШВ), надчревная пульсация (ПулН), ПечУ, 

выраженность отеков (ОтВ). 
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SUMMARY 

MATHEMATICAL METHODS FOR RECOGNITION OF 
DIAGNOSTIC DECISIONS IN CHRONIC 

OBSTRUCTIVE BRONCHITIS REABILITATION STAGE 

V.M. Savchenko 

The data obtained as a results of 925 patients with mild 
phase of chronic obstructive  bronchitis (COB) clinical 
investigation were the base for developing the 
mathematical models of normative diagnostic decisions. 
18 linear discriminant functions were formed upon the 
base of standartized values of 42 diagnostic parameters. 



 83 

Degrees of COB severity may be defined  by 3 linear  
functions  (24 diagnostic parameters), COB phase – by 3 
(16 parameters), the character of inflammatory process – 
by 3 (8 parameters), the levels of respiratory, ventilation 
and circulation insufficiency – by accounting 3, 4 and 2  
functions (13, 9 and 3 parameters) as well. Given 
mathematical models possess rather high recognizing 
capabilities (84.9 – 94.2%) and are recommended for 
clinical use. 

УДК: 616.233-002-07-085:517.3 

СИСТЕМА  ИНТЕГРАЛЬНЫХ  ИНДЕКСОВ  

ПРИ  ХРОНИЧЕСКОМ  ОБСТРУКТИВНОМ  

БРОНХИТЕ  НА  ЭТАПЕ  
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Для підвищення інформаційної значимості 
діагностичних показників і кількісної оцінки 
компонентів патологічного  процесу при  хронічному 
обструктивному бронхіті (ХОБ) на етапі 
відновлювального лікування (ВЛ) запропонована 
система інтегральних індексів (СІІ). СІІ припускає 
обчислення трьох видів узагальнюючих параметрів: 
знаходження простого (1) і  усередненного (2) 
вектору в n-мірному просторі формалізованих 



 84 

значень показників, а також головної компоненти (3), 
що відображає структуру зв'язків діагностичних 
показників. Розроблена СІІ адекватно кількісно 
описує прояви патологічного процесу і стан чинників 
резистентності організму при ХОБ на етапі ВЛ. 

Этапу восстановительного лечения (ВЛ) обычно 

соответствует фаза клинической ремиссии болезни. Этот 

период течения заболевания характеризуется 

маловыраженными изменениями диагностических 

показателей, что приводит к диагностическим ошибкам 

или неточностям в описании состояния больного.  В этой 

ситуации оправданы попытки использования 

количественных подходов для повышения 

диагностической значимости клинических показателей [5]. 

С этой целью применяются разные математические 

методы для получения простых интегральных моделей 

патологических процессов в организме, которые можно 

представить в виде обобщающих параметров — 

интегральных индексов (ИИ) [7, 10].  

На этапе ВЛ хронического обструктивного 

бронхита (ХОБ) кроме установления нормативных 

диагностических заключений и назначения базового 

лечения не менее важным является детальное описание 

патологического процесса для последующего 

формирования индивидуального реабилитационного 

комплекса [3]. Описание патогенетических механизмов в 

фазе клинической ремиссии основано на анализе мало 

изменяющихся диагностических показателей (общего 

анализа крови (ОАК), липидного обмена (ЛО), иммунной 

системы (ИС), системы "перекисное окисления липидов 

(ПОЛ) – антиоксидантная защита" (АОЗ)). Поэтому в этой 

клинической ситуации является вполне уместным 

применение математических методов, позволяющих 

повысить диагностическую значимость показателей 
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исследования, отражающих состояние указанных систем 

организма.  

Цель исследования — сформировать на основе 

использования математических методов систему 

обобщающих клинических параметров для характеристики 

патологического процесса при ХОБ на этапе ВЛ. 

Материал и методы исследования 

Материалом исследования явились понятия и 

системы диагностических исследований в пульмонологии 

относительно ХОБ, а также результаты исследования 925 

больных ХОБ вне фазы обострения. ХОБ 

диагностировался и классифицировался согласно Приказу 

Министра здравоохранения Украины № 311 от 30.12.1999 

г. [8]. Из 925 больных мужчин было 454 (49.1%), женщин – 

471 (50.9%) человек. Возраст этих больных варьировал от 

18 до 65 лет и в среднем составил 46.30.30 лет. Средняя 

продолжительность заболевания равнялась 9.830.29 

годам, а средняя частота обострений — 1.840.04 раза за 

последний год. Из этих больных 26.0% курят (курили) в 

течение 24.10.88 лет (по 14.80.43 сигарет в сутки) и 

37.4% подвергаются (подвергались) воздействию  

профессиональных вредностей в течение 14.20.58 лет. 

Среди обследованных легкая степень тяжести ХОБ 

диагностирована у 584 (63.1%), средняя — у 239 (25.9%) и 

тяжелая — у 102 (11.0)% больных. В качестве контроля 

выступили 50 практически здоровых людей.  

Методы исследования — систематизация, 

формализация и синтез понятий, представлений о 

диагностическом процессе при ХОБ. Методы 

исследования больных: клиническое обследование, 

комплекс показателей для оценки воспалительного 

процесса,  иммунологических, аллергических и прочих 

изменений, рентгенологическое исследование грудной  

клетки  по показаниям;  бронхологическое исследование 
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по показаниям, комплекс тестов для оценки функции 

кардио-респираторной системы. 

Методы анализа медицинских данных:  методы 

стандартной  статистики для анализа вариационных рядов,  

математические методы построения моделей. 

Статистический анализ выполнен при помощи 

программного продукта STATISTICA for WINDOWS 5.0  

(фирма StatSoft, США) [1]. 

Результаты  исследования и их обсуждение 

Обычно ИИ-ы основываются на наборе 

показателей, предназначенных для установления принятых 

диагностических заключений и/или дополнительной 

характеристики патологического процесса в виде 

количественного описания состояния наиболее важных 

функций организма. Поэтому перед построением системы 

ИИ важно определиться с перечнем диагностических 

заключений, с помощью которых предполагается дать 

обобщенную клиническую оценку патологического 

процесса, и комплексами показателей исследования, 

предназначенных для формирования этих диагностических 

заключений. В табл. 1 подано клиническое содержание 

системы ИИ, предназначенной для количественного 

описания патологических изменений при ХОБ. 

Следующим моментом в построении системы ИИ-в 

является формализация и параметризация диагностических 

показателей. Формализация предполагает однозначное 

представление медицинской информации, а 

параметризация – установление размерности 

диагностических показателей. После выполнения этих 

процедур значения разнотипных диагностических 

показателей должны быть преобразованы в единый 

безразмерный вид. Наиболее удобный и понятный способ 

формализации (стандартизации) клинических данных — 

это превращение фактических значений показателей 
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исследования в проценты отклонения от фиксированных 

должных величин. 

После завершения описанных выше преобразований 

над диагностическими показателями можно приступить к 

конструированию математических моделей ИИ-в. 

Поскольку ИИ-ы являются результатом математического 

обобщения значений диагностических показателей, то 

можно обозначить два направления в обобщении 

медицинских данных. Первое — это использование 

математических методов для суммирования 

количественных значений показателей ("накопительное 

обобщение"), второй — формирование обобщающих 

параметров, отражающих взаимоотношения между 

показателями исследования ("обобщение корреляций"). 

 



1.  

2. Таблица 1 

Клиническое содержание системы интегральных  индексов  для описания патологического процесса при ХОБ 

Индексы Перечень показателей исследования, формирующих ИИ Диагностические 
заключения 

Клиническая  
сущность ИИ 

!фрб Длительность курения (КурД), интенсивность курения  (КурИ), 
длительность воздействия профессиональных вредностей (ДВПВ) 

О влиянии 
факторов риска 
болезни 

Оценка влияния 
факторов риска 
болезни 

!орб Длительность болезни (БолД), частота обострений (ЧасО), одышка в 
анамнезе (ОдА), затрудненное дыхание в анамнезе (ЗДА), реакция на 
ирританты (РнаИ), бронхогенная метеолабильность (МЛБ), 
аллергические проявления в анамнезе (АПА) 

Об особенностях 
развития болезни 

Характеристика 
особенностей 
развития болезни 

!фаз Частота кашля (КаЧ), выраженность кашля (КаВ), количество мокроты 
(КМ), характер мокроты (ХМ), характер дыхания (ХД), постоянство 
сухих хрипов (СХП), распространенность сухих хрипов (СХР), 
количество сухих хрипов (СХК), постоянство влажных хрипов (ВХП), 
распространенность влажных хрипов (ВХР), количество влажных хрипов 
(ВХК), количество лейкоцитов (ЛейЦК), относительное содержание 
палочкоядерных нейтрофилов (ПЯН)  в крови,  скорость оседания 
эритроцитов крови (СОЭ), количество лейкоцитов (ЛейЦМ) и 
бронхиального эпителия (БЭМ) в мокроте (клеток в поле зрения), уровни 
сиаловых кислот (СК), гаптоглобина (ГГ), фибриногена (ФГ) и 
церулоплазмина (ЦП) в сыворотке крови, наличие и выраженность 
инфильтративных изменений в бронхах и легких по данным 
рентгенологического исследования (РЛи), распространенность 
воспалительных изменений в бронхах по результатам бронхологического 
исследования  (ФБСр) 

Фаза 

Характеристика 
воспалительного 
компонента  
патологического 
процесса 



3.  

4.  

5. продолжение табл. 1 
Индексы Перечень показателей исследования, формирующих ИИ Диагностические 

заключения 
Клиническая  сущность 

ИИ 
!хвп КаВ, КМ, ХМ, вязкость мокроты (ВМ), ЛейЦМ, БЭМ, характер 

воспалительных изменений в бронхах по результатам 
бронхологического исследования  (ФБСх) 

Характер 
воспалительного 
процесса (ХВП) 

 
!вос КаЧ, КаВ, КМ, ВМ, ХМ, катаральные изменения в области глотки 

(КИГ), ХД, СХП, СХР, СХК, ВХП, ВХР, ВХК, КИГ, ЛейЦК, ПЯН, СОЭ, 
СК, ГГ, ФГ, ЦП, РЛи, ЛейЦМ, БЭМ, ФБСр, ФБСх 

Выраженность 
воспалительных 
изменений  

!тяж Одышка выраженность (ОдВ), затрудненное дыхание выраженность 
(ЗДВ), физическая активность в дневное время (ФАДВ), деформация 
грудной клетки (ДГК), участие в дыхании вспомогательных мышц 
(УДВМ), голосовое дрожание (ГД), характер перкуторного звука (ХПЗ), 
подвижность нижнего легочного края (ПНЛК), смещение нижней 
границы легких (СНГЛ), бронхофония (БФ), характер дыхания (ХД), 
частота дыхания (ЧД),  форсированная жизненная емкость легких 
(ФЖЕЛ), объем форсированного выдоха за 1 сек (ОФВ1), пиковая 
объемная скорость выдоха (ПОС), максимальная средняя объемная 
скорость выдоха на уровне 0-25%  (СОСкр) и 25-75% (СОСср) ФЖЕЛ, 
максимальная мгновенная объемная скорость выдоха на уровне 25%  
(МОС25), 50% (МОС50) и 75% (МОС75) ФЖЕЛ, жизненная емкость 
легких (ЖЕЛ), тест Тиффно (ТифТ), максимальная вентиляция легких 
(МВЛ), минутный объем дыхания (МОД), выраженность 
эмфизематозных  изменений в легких по данным рентгенологического 
исследования (РЛэ) 

Степень тяжести  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Характеристика 
морфофункционального 
компонента 
патологического 
процесса 

!дн ОдВ, ФАДВ, ЧД, дыхательный объем (ДО), резервный объем вдоха 
(РОВд), резервный объем выдоха (РОВы), ЖЕЛ, ТифТ, МОД, МВЛ, 
ФЖЕЛ, ОФВ1, ПОС 

Степень 
дыхательной 
недостаточности 
(ДН) 
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!срб КаВ, ЗДВ, использование бронходилятаторов (ИБД), 
использование гормональных препаратов (ИГП), суточные 
изменения ПОС (ПСВси) 

Состояние 
реактивности 
бронхов  



6. продолжение табл. 1 
Индексы Перечень показателей исследования, формирующих ИИ Диагностические 

заключения 
Клиническая  
сущность ИИ 

!сго Выраженность потливости (ПоВ), периодичность головной боли 
(ГБП), отсутствие аппетита (АппО), подергивание мышц (МышП), 
дневная сонливость (СонД), нарушение сна (СонН), нарушение 
сознания (СозН), ЧД, артериальное давление систолическое (АДс) и 
диастолическое (АДд) 

Состояние газообмена 

 !мфи КаВ, ОдВ, ЗДВ, ФАДВ, БГВ, ПоВ, ГБП, АппО, ИБД, ИГП, СонД, 
СонН, СозН, МышП, ЧД, ДГК, УДВМ, ГД, ХПЗ, ПНЛК, СНГЛ, БФ, 
ХД, ФЖЕЛ, ОФВ1, ПОС, СОСкр, СОСср, МОС25, МОС50, МОС75,  ДО, 
РОВд, РОВы, ЖЕЛ, ТифТ,  МОД, МВЛ, ПСВси, РЛэ, выраженность 
фиброзных изменений в легких по данным рентгенологического 
исследования (РЛф), АДс, АДд 

Выраженность 
морфофункциональных  
изменений 

!инт Температура тела (ТТ), выраженность слабости (СлВ), ПоВ, АппО, 
частота сердечных сокращений (ЧСС)  Степень интоксикации 

Характеристика 
проявлений 
общеповреждающего 
действия на 
организм 
бронхолегочного 
патологического 
процесса 

!ло Общие липиды (ЛипО), бета-липопротеиды (БЛП), общий холестерин 
(ХолО) 

Состояние липидного 
обмена 

!пол Диеновые конъюгаты (КонД), диеновые кетоны (КетД), малоновый 
диальдегид ( МДА) Состояние ПОЛ 

!аоз Пероксидазная активность (ПерА), каталазная активность (КатА), 
общая антокислительная активность  (ОАА) Состояние АОЗ 

!о-з КонД, КетД, МДА, ПерА, КатА, ОАА Состояние системы 
ПОЛ-АОЗ 

!эзк Эритроциты крови (ЭриЦ), гемоглобин в эритроцитах (ГемЭ), цветной 
показатель (ЦвеП) 

Состояние 
эритроцитарного звена 
крови 

!нк ОдВ, выраженность цианоза (ЦиВ), набухание шейных вен 
(НШВ), надчревная пульсация (ПулН), увеличение печени 
(ПечУ), выраженность отеков (ОтВ) 

Степень 
недостаточности 
кровообращения 
(НК) 

Характеристика 
органов 
кровообращения 



7. продолжение табл. 1 
Индексы Перечень показателей исследования, формирующих ИИ Диагностические 

заключения 
Клиническая  
сущность ИИ 

!хлс Сердечная тупость (СерТ), ПулН, смещение правой границы 
сердца (ПГС) 

Хроническое 
легочное сердце 
(ХЛС) Характеристика 

органов 
кровообращения 

!око ОдВ, ЦиВ, НШВ, ПулН, ПечУ, ОтВ, ЧСС, СерТ, ПГС, АДс, АДд, 
выраженность электрокардиографических изменений (ЭКГви) 

Состояние 
органов 
кровообращения 

!кфк Лейкоциты (ЛейЦК), палочкоядерные нейтрофилы (ПЯНК), 
сегментоядерные нейтрофилы (СЯНК), моноциты (МонЦК) в 
крови 

Состояние кле-
точных факторов 
резистентности 
крови 

Характеристика 
факторов 
резистентности 
организма 

!тзи Т-лимфоциты (Т-л), Т-хелперы (Т-х), Т-супрессоры (Т-с) в крови Состояние Т-
звена иммунной 
системы (ИС) 
крови 

!взи В-лимфоциты (В-л), иммуноглобулины А (IgA), М (IgM) и G 
(IgG), гетерофильные антитела (ГАТ), циркулирующие иммунные 
комплексы (ЦИК) в крови 

Состояние В-
звена ИС крови 

!ис Общие лимфоциты в крови (ЛимЦК), Т-л, Т-х, Т-с, В-л, IgA, IgM, 
IgG, ГАТ, ЦИК, лизоцим в крови (ЛизЦ) 

Состояние ИС 
крови 

!фро ЛейЦК, ПЯНК, СЯНК, МонЦК, ЛимЦК, Т-л, Т-х, Т-с, В-л, IgA, 
IgM, IgG, ГАТ, ЦИК, ЛизЦ 

Состояние 
факторов 
резистентности  

!вдп Дыхание через нос (ДЧН), характер отделяемого из носа (ХОН), 
КИГ, увеличение лимфатических узлов (УЛУ) 

Состояние 
верхних 
дыхательных 
путей 

Характеристика 
верхних 
дыхательных путей 

Примечание. В последующем в условном обозначении индекса знак восклицания (!) заменяется на обозначение в 
зависимости от математической модели индекса. Жирным шрифтом выделены диагностические заключения, определение 
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которых предусмотрено нормативным документом [8]. 
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Математические методы "накопительного" 

обобщения количественных значений диагностических 

показателей.  При анализе только количественных 

изменений параметров обобщение можно осуществить 

путем геометрической интерпретации пространства 

признаков, в качестве которого выступают значения некой 

группы показателей исследования. В этом случае ИИ 

может выступить длиной радиуса-вектора в n-мерном 

пространстве отобранных диагностических показателей 

[4]. С позиций клинической целесообразности нахождение 

такого общего вектора в пространстве признаков возможно 

двумя путями: 

– простого накопления изменений показателей 

исследования (накопительная векторная модель);  

– усреднения накопленных изменений показателей 

исследования (усредненная векторная модель). 

Накопительную векторную модель целесообразно 

применять для случаев обобщения качественных 

показателей, значения которых выражены баллами. Такого 

вида ИИ-ы удобно вычислять при обобщении данных 

опроса и физикального исследования. Поскольку 

большинство нормативных и дополняющих 

диагностических заключений формируются и по 

результатам клинико-анамнестического обследования, то 

для предварительного суждения о степени патологических 

нарушений на текущий момент можно воспользоваться 

соответствующими клиническими интегральными 

индексами (КИИ). 

Для таких случаев нахождение общего вектора в 

пространстве признаков проводится следующим образом: 

КИИi = 2222 ...
321 n

aaaa ++++ , где  

КИИ − клинический интегральный индекс,  

a − показатель (точнее его количественная градация),  

n – число признаков.  
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Интерпретация такой накопительной векторной 

модели достаточно проста: чем больше значение КИИ, тем 

выраженнее изменения соответствующего компонента 

патологического процесса или нарушения системы 

организма, и наоборот. 

Второй (усредненный) вариант построения 

векторной модели ИИ приемлем при решении задачи 

обобщения данных в группе показателей с разными 

шкалами измерения, формализованных в виде процента 

отклонения от середины нормы. Вычисляются такие 

индексы по формуле: 

УИИi = naaaa
n

/)( 2222 ...
321

++++ , где 

УИИ − усредненный интегральный индекс,  

a − показатель (точнее его формализованное значение 

— процент отклонения от середины нормы),  

n – число признаков.  
Клиническая трактовка УИИ проста и понятна, 

поскольку его величина соответствует среднему 

арифметическому процентов отклонений значений 

показателей исследования. Чем больше величина индекса, 

тем значительнее отклонения значений показателей, 

составивших индекс. Величина УИИ не зависит от 

вариабельности его состава.  

Клиническая сущность УИИ (отражение 

накопленного и усредненного отклонения в процентах от 

нормы значений диагностических показателей) позволяет 

считать их базовыми  обобщающими параметрами в 

количественной характеристике патологических 

проявлений болезни. 

Математические методы обобщения величин, 

отражающих взаимоотношения между показателями 

исследования. Другим и качественно отличающимся 

способом обобщения данных является изучение 

взаимоотношений между переменными, формирование 
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массивов величин, отражающих эти взаимоотношения 

(корреляционных матриц), и уже на их основе построение 

обобщающих параметров.  Статистическим методом, 

позволяющим таким образом формировать обобщающие 

величины, является факторный анализ.   

Факторный анализ заключается  в  расщеплении 

наблюдаемых переменных на отдельные совокупности,  

поведение которых определяется действием внутренних 

механизмов. Исходной предпосылкой факторного анализа 

является  наличие взаимосвязи между несколькими 

одновременно наблюдаемыми  переменными, а 

результатом — получение скрытых характеристик, так 

называемых главных компонент,  которые находятся в 

определенных взаимоотношениях между переменными. 

Переменные группируются в главные компоненты 

(факторы) с определенными факторными весами 

(нагрузками), которые представляют собой значения 

коэффициентов корреляции признаков с выделенной 

компонентой [2]. 

Каждая главная компонента имеет  свое  место в 

общей структуре,  которое определяется ее удельным 

весом. Из выделенных главных компонент в изучаемом 

явлении  существенную  роль играют те, которые имеют 

наибольший удельный вес и в сумме "забирают на себя" 

50% общей дисперсии. Для целей классификации обычно 

применяется первая главная компонента. Здесь первая 

главная компонента соответствует значению ИИ-а 

(факторный ИИ). В этом случае для каждого из объектов 

ИИ-с вычисляется по формуле  [6]: 

ИСИП = 1/  *  (1*1+2*2  ...  n*m),  
где ИСИП — индекс сопряженности изменений 
показателей,  
 — абсолютное значение дисперсии главной 
компоненты,  



 97 

1 ... n — коэффициенты корреляции между 
переменными и главной компонентой,  
1 ... m — значения переменных.  

Клиническая значимость ИСИП, построенного на 

основе анализа взаимоотношений между 

диагностическими показателями, в том, что он отражает 

структуру связей параметров, которая сформирована 

конкретным клиническим состоянием. Даже в случае 

отсутствия или незначительных изменений показатели 

всегда находятся в определенных взаимоотношениях 

между собою.  Трактовка значения ИСИП сводится к 

выяснению насколько его конкретное значение "отстоит" 

от нормальной величины, что указывает на то, насколько 

взаимоотношения диагностических показателей при 

конкретном клиническом состоянии отличаются от 

таковых при состоянии нормы. 

Клинические интегральные индексы в 

характеристике патологических проявлений при ХОБ . 

Клиническая характеристика больного является 

обязательной составляющей диагностического процесса 

при любом заболевании. Поскольку клинические признаки 

являются качественными параметрами, то для целей 

машинной диагностики их предварительно формализуют, 

о чем говорилось ранее. В нашем случае качественные 

градации клинических признаков формализованы в виде 

баллов [9].  Балльные значения клинических показателей 

можно использовать для вычисления КИИ на основе 

накопительной векторной модели. В табл. 2 поданы 

наименования, содержание и описание клинической 

сущности КИИ, совокупность которых названа 

подсистемой КИИ. 

В табл. 3 приведены значения некоторых КИИ в 

зависимости от основных диагностических заключений 

при ХОБ. Из таблицы следует, что практически все 

градации любого из диагностических заключений четко 
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различаются между собою по значениям КИИ, 

отражающих активность воспалительного процесса  

(КИИвос) и выраженность морфофункциональных 

нарушений (КИИтяж и КИИмфи). Установлены 

достоверные различия между градациями ДН по значению 

КИИдн, градациями НК  — по значению КИИнк и др.  

Следовательно, большинство  предложенных КИИ 

можно использовать для предварительной количественной 

характеристики основных компонентов патологического 

процесса при ХОБ. 

 

 

8. Таблица 2 

Подсистема КИИ для описания патологического процесса при ХОБ 

Индексы Перечень показателей 
исследования, формирующих 

индексы 

Клиническая  сущность 
индексов 

КИИфрб КурД, КурИ, ДВПВ Оценка влияния 
факторов риска 
болезни 

КИИорб БолД, ЧасО, ОдА, ЗДА, РнаИ, 
МЛБ, АПА 

Оценка особенностей 
развития болезни 

КИИвос КаЧ, КаВ, КМ, ВМ, ХМ, ХД, СХП, 
СХР, СХК, ВХП, ВХР, ВХК, КИГ 

Оценка 
воспалительных 
изменений  

КИИтяж ОдВ, ЗДВ, ФАДВ, ДГК, УДВМ, 
ГД, ХПЗ, ПНЛК, СНГЛ,БФ, ХД, 
ЧД 

Оценка степени 
тяжести  

КИИсрб КаВ, ЗДВ, ИБД, ИГП Оценка состояния 
реактивности бронхов  

КИИсго ПоВ, ГБП, АппО, МышП, СонД, 
СонН, СозН, ЧД 

Оценка состояния 
газообмена 

КИИдн ОдВ, ФАДВ, ЧД Степень ДН 
КИИмфи КаВ, ОдВ, ЗДВ, ФАДВ, БГВ, ПоВ, 

ГБП, АппО, ИБД, ИГП, СонД, 
СонН, СозН, МышП, ЧД, ДГК, 
УДВМ, ГД, ХПЗ, ПНЛК, СНГЛ, 
БФ, ХД 

Обобщенная оценка 
морфофункциональных  
изменений 

КИИинт СлВ, ПоВ, АппО, ЧСС  Оценка степени 
интоксикации 

КИИнк ОдВ, ЦиВ, НШВ, ПечУ, ОтВ Степень НК 
КИИхлс СерТ, ПулН, ПГС ХЛС 
КИИоко ОдВ, ЦиВ, НШВ, ПулН, ПечУ, 

ОтВ, ПулП, СерТ, ПГС, ЧСС 
Обобщенная оценка 
состояния органов 
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Индексы Перечень показателей 
исследования, формирующих 

индексы 

Клиническая  сущность 
индексов 

кровообращения 
КИИвдп ДЧН, ХОН, КИГ, УЛУ Обобщенная оценка 

состояния верхних 
дыхательных путей 

 



9. Таблица 3 

Значения некоторых КИИ в зависимости от диагностических заключений при ХОБ на этапе ВЛ (баллы, Mm) 

Заключения Градации Клинические  интегральные  инде ксы 
 заключений КИИфрб КИИорб  КИИвос КИИтяж КИИмфи 

Контроль — 0.47±0.10 0 0.35±0.10 0 0 
Степень Легкая    (1) 1.12±0.05 2.68±0.03 3.07±0.06 2.22±0.04 3.89±0.06 
тяжести Средняя (2) 1.42±0.09 3.53±0.05 12 4.28±0.10 12 4.00±0.08 12 6.29±0.12 12 

 Тяжелая (3) 1.57±0.18 4.22±0.07 23 5.19±0.15 23 5.47±0.13 23 8.12±0.19 23 
Фаза РемП      (1) 0.88±0.06 2.69±0.05 1.58±0.05 1.86±0.06 2.96±0.08 

 РемН      (2) 1.37±0.06 3.22±0.04 12 4.13±0.05 12 3.37±0.06 12 5.53±0.08 12 
 ОбоВ      (3) 1.67±0.17 3.49±0.08 6.52±0.11 23 4.74±0.16 23 7.87±0.20 23 

ХВП СухК      (1) 0.83±0.07 2.75±0.05 1.08±0.06 1.87±0.07 2.97±0.10 
 СлиК      (2) 1.35±0.05 3.19±0.03 12 4.29±0.05 12 3.40±0.05 12 5.54±0.08 12 
 ГноC      (3) 1.59±0.18 3.42±0.10 23  6.70±0.11 23 4.44±0.17 23 7.50±0.22 23 

ДН               0 1.17±0.05 2.76±0.03 3.01±0.05 2.26±0.04 3.90±0.06 
               1 1.43±0.09 3.64±0.05 01 4.57±0.09 01 4.31±0.07 01 6.69±0.11 01  
               2 1.31±0.22 4.48±0.09 12 7.12±0.17 12 7.44±0.12 12 11.2±0.19 12 

ВН               0 1.08±0.06 2.66±0.03 2.85±0.07 2.05±0.05 3.64±0.07 
               1 1.36±0.08 3.05±0.05 01 3.78±0.09 01 3.13±0.07 01 5.13±0.11 01 
               2 1.40±0.11 3.68±0.07 12 4.53±0.11 12 4.28±0.10 12 6.60±0.15 12 
               3 1.36±0.20 4.18±0.08 23 5.39±0.19 23 5.61±0.16 23 8.41±0.24 23 

НК               0 1.24±0.04 3.05±0.03 3.61±0.05 3.01±0.05 4.93±0.07 
               1 1.45±0.36 4.68±0.14 01 5.89±0.34 01 6.92±0.27 01 10.07±0.44 01 

Примечание. Здесь и в следующих таблицах условные сокращения: РемП – полная ремиссия, РемН – неполная ремиссия, 
ОбоВ – вялотекущее обострение, СухК – сухой катаральный, СлиК – слизисто-катаральный, ГноC – гнойно-слизистый. Здесь и 
в других таблицах цифры в виде верхних индексов указывают на достоверность различий между соответствующими 
градациями диагностического заключения. Значения КИИ при всех градациях диагностических заключений достоверно 
отличаются от контрольных величин. 
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Усредненные интегральные индексы в описании 

патологического процесса при ХОБ. Эти индексы 

обобщают унифицированно преобразованные значения 

показателей (процент отклонения от середины нормы). 

Значения некоторых УИИ поданы в табл. 4 и 5. 

Содержание приведенных индексов полностью 

соответствует перечням показателей в табл. 1. Из табл. 4 

видно, что УИИ хорошо количественно описывают 

воспалительные и морфофункциональные изменения при 

ХОБ. Градации почти всех диагностических заключений 

отличаются дуг от друга значениями приведенных 

индексов. Причем, во многих случаях различия эти весьма 

существенны. Полученный результат закономерный, 

поскольку чем выраженнее воспалительные и 

морфофункциональные изменения, тем значительнее 

отклонения показателей исследования от нормальных 

величин.  

Отмеченная закономерность встречается, хотя и 

реже, и при анализе значений УИИ, отражающих 

состояние ЛО, системы ПОЛ-АОЗ и факторов 

резистентности организма. Из табл. 5 видно, что значения 

этих индексов при всех градациях любого 

диагностического заключения значимо и достоверно 

отличаются от контроля. Однако, четких различий между 

собственно градациями отмечается мало (см. табл. 5). Они 

свойственны преимущественно трем индексам (УИИпол, 

УИИаоз, УИИкфк), что свидетельствует о более 

динамичных изменениях компонентов ПОЛ и АОЗ, 

клеточных факторов резистентности крови.  

Следовательно, УИИ четко количественно 

отражают выраженность воспалительных и 

морфофункциональных нарушений и, в какой-то мере, 

состояние системы ПОЛ-АОЗ и клеточных факторов 

резистентности крови при ХОБ на этапе ВЛ. 



10. Таблица 4 

Значения УИИ, отражающих воспалительные и морфофункциональные изменения, в зависимости от 
диагностических заключений при ХОБ на этапе ВЛ (процент, Mm) 

Заключения Градации У с р е д н е н н ы е   и н т е г р а л ь н ы е   и н д е к с ы  
 заключений УИИфаз УИИхвп  УИИвос УИИтяж УИИмфи 

Контроль — 16.26±0.65 0 13.25±0.57 12.77±0.57 12.86±0.52 
Степень тяжести Легкая    (1) 37.08±0.48 13.85±0.32 33.47±0.42 30.44±0.34 31.43±0.32 
 Средняя (2) 42.03±0.86 12 18.19±0.45 12 38.01±0.75 12 43.84±0.57 12 42.56±0.53 12 
 Тяжелая (3) 46.18±1.45 23 21.52±0.70 23 41.81±1.26 23 60.70±0.80 23 57.13±0.77 23 
Фаза РемП      (1) 27.36±0.30 6.12±0.34 24.52±0.26 31.43±0.54 31.38±0.48 
 РемН      (2) 41.69±0.42 12 18.57±0.24 12 37.72±0.36 12 38.86±0.50 12 38.69±0.44 12 
 ОбоВ      (3) 63.35±2.26 23 28.48±0.74 23 57.37±1.91 23 46.09±1.34 23 45.55±1.12 23 
ХВП СухК      (1) 32.36±0.64 0 28.43±0.56 31.59±0.60 31.67±0.54 
 СлиК      (2) 41.21±0.52 12 19.82±0.13 12 37.32±0.45 12 38.86±0.47 12 38.60±0.41 12 
 ГноC      (3) 48.01±1.60 23 36.06±0.43 23 45.21±1.34 23 45.19±1.61 23 44.30±1.37 23 
ДН               0 36.91±0.45 13.80±0.30 33.29±0.39 31.46±0.34 32.22±0.31 
               1 43.84±0.93 01 19.24±0.44 01 39.67±0.81 01 48.23±0.67 01 46.24±0.61 01 
               2 49.77±2.04 12 26.41±0.97 12 45.45±1.74 12 60.35±1.17 12 57.43±1.04 12 
ВН               0 36.24±0.56 13.02±0.38 32.67±0.49 29.33±0.41 30.55±0.38 
               1 39.88±0.71 01 16.22±0.44 01 36.00±0.62 01 36.85±0.53 01 36.72±0.49 01 
               2 43.92±1.14 12 19.45±0.55 12 39.79±0.99 12 47.76±0.78 12 45.88±0.70 12 
               3 45.01±1.83 22.08±0.91 23 40.89±1.60 60.49±1.12 23 57.18±1.11 23 
НК               0 39.35±0.44 15.92±0.27 35.55±0.39 36.79±0.37 36.69±0.33 

               1 47.97±2.54 01 23.00±1.46 01 43.31±2.21 01 63.39±1.55 01 59.35±1.46 01 
Примечание. Значения УИИ при всех градациях диагностических заключений достоверно отличаются от контрольных 

величин. 

 



11.  

12.  

13. Таблица 5 

Значения УИИ, отражающих состояние ЛО, системы ПОЛ-АОЗ и факторов резистентности организма, в 
зависимости от диагностических заключений при ХОБ на этапе ВЛ (процент, Mm) 

Заключения Градации У с р е д н е н н ы е   и н т е г р а л ь н ы е   и н д е к с ы  
 заключений УИИло УИИпол  УИИаоз УИИо-з УИИкфк УИИтзи УИИвзи УИИис УИИфро 

Контроль — 22.35±1.53 22.28±1.20 17.17±0.99 20.77±0.92 19.60±1.06 16.68±1.15 16.85±0.74 17.56±0.67 18.29±0.59 

Степень Легкая    (1) 37.40±0.91 44.59±0.99 33.12±0.84 42.19±0.93 27.13±0.41 22.52±0.49 22.61±0.47 23.22±0.40 24.76±0.37 

тяжести Средняя (2) 35.53±1.33 57.28±1.92 12 27.59±1.12 12 46.12±1.56 12 28.45±0.67 22.95±0.69 23.29±0.80 23.70±0.59 26.06±0.56 12 

 Тяжелая (3) 32.97±1.94 54.53±2.60 23.87±1.03 23 46.99±2.35 31.58±1.32 23 23.95±1.10 23.30±1.05 23.39±0.84 26.81±1.01 

Фаза РемП (1) 33.40±1.18 45.72±1.48 32.10±1.15 41.79±1.26 22.89±0.42 21.90±0.69 22.65±0.59 22.99±0.51 23.16±0.44 

 РемН (2) 37.89±0.94 12 50.28±1.17 12 30.90±0.84 44.44±1.03 28.35±0.44 12 23.25±0.48 22.91±0.51 23.38±0.40 25.52±0.37 12 

 ОбоВ (3) 39.28±2.57 49.74±2.68 26.30±1.53 44.46±2.69 38.67±1.58 23 23.04±1.26 23.82±1.77 24.99±1.25 30.86±1.28 23 

ХВП СухК (1) 36.38±1.45 46.73±1.78 31.92±1.21 42.99±1.49 25.95±0.62 21.77±0.73 22.78±0.68 22.88±0.58 23.96±0.58 

 СлиК (2) 37.00±0.87 49.90±1.08 30.42±0.79 44.10±0.97 28.28±0.43 12 23.17±0.46 23.21±0.49 23.64±0.39 25.67±0.36 12 

 ГноC (3) 35.00±2.41 49.69±2.52 28.99±1.94 43.94±2.33 33.61±1.47 23 22.96±1.29 20.28±1.30 22.54±0.93 27.29±1.21 

ДН 0 37.19±0.87 47.05±1.02 32.77±0.80 42.96±0.89 26.79±0.39 22.49±0.46 22.64±0.45 23.18±0.37 24.71±0.34 

 1 34.73±1.29 52.63±1.74 01 26.92±0.99 01 45.12±1.55 29.89±0.75 01 23.49±0.71 23.65±0.77 23.98±0.59 26.82±0.60 01 

 2 35.40±3.05 57.13±3.81 21.43±1.28 12 46.77±3.63 34.24±1.85 12 23.35±1.61 22.09±2.16 22.93±1.58 26.50±1.43 

ВН 0 37.55±1.09 45.36±1.19 32.98±0.99 42.83±1.10 26.54±0.49 21.25±0.57 23.05±0.58 23.27±0.49 24.58±0.46 

 1 37.57±1.30 51.19±1.69 01 30.94±1.16 44.35±1.43 28.03±0.60 01 23.65±0.71 01 22.15±0.65 23.34±0.52 25.41±0.50 

 2 34.43±1.54 51.98±2.12 28.07±1.23 44.28±1.87 29.22±0.91 22.78±0.82 23.54±0.91 23.62±0.69 26.17±0.67 

 3 31.02±2.28 56.70±3.22 21.64±1.23 23 47.03±2.87 33.08±1.54 23 23.95±1.40 23.62±1.87 23.58±1.40 27.55±1.45 

НК 0 37.27±0.75 48.28±0.91 30.88±0.70 43.27±0.82 27.52±0.36 22.65±0.38 22.91±0.39 23.39±0.31 25.30±0.30 

 1 36.79±4.42 69.16±5.55 01 26.66±2.57 55.70±4.08 01 37.26±3.99 01 18.56±2.62 21.11±2.00 22.29±1.89 26.66±3.16 

Примечание. Значения УИИ при всех градациях диагностических заключений достоверно отличаются от контрольных 
величин (кроме УИИтзи и УИИвзи при НК 1 степени). 
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Индексы сопряженности изменений 

показателей в описании патологического процесса при 

ХОБ. Ранее указывалось, что 1-я главная компонента 

может служить ИИ-м. Вычисление величины 1-й главной 

компоненты проводится по специальной формуле, которая 

соответствует статистическим характеристикам этой 

компоненты после осуществления факторного анализа [6]. 

В данном исследовании поиск этих характеристик 

проведен при помощи модуля факторного анализа в 

программном продукте STATISTICA for WINDOWS 5.0 

[1]. Факторный анализ осуществлялся методом главных 

компонент при заданном количестве факторов, равном 

единице, что позволяло конструировать одну компоненту. 

Результаты факторного анализа в виде математических 

выражений для вычисления некоторых ИСИП 

представлены ниже (сокращения даны согласно табл. 1):    
 

ИСИПвос = 0.174*(0.74*КаВ +0.87*КМ +0.86*ХМ +0.54*ПоВ 

+0.304*КИГ +0.77*ХД +0.75*СХК +0.403*ВХК 

+0.19*ЛейЦК +0.27*ПЯНК +0.2*СОЭ +0.84*ЛейМ 

+0.81*БЭМ +0.32*СК +0.33*ГГ +0.31*ФГ +0.31*ЦП 

+0.31*РЛи); 

ИСИПмфи = 0.093*(0.44*КаВ +0.75*ОдВ +0.47*ЗДВ +0.26*БГВ 

+0.34*ЦиВ +0.65*ХПЗ +0.6*ПНЛК +0.56*ХД +0.27*ПечУ 

+0.17*ЧД +0.1*ДО -0.67*РОВд -0.45*РОВы -0.79*ЖЕЛ 

+0.27*МОД -0.74*МВЛ -0.8*ФЖЕЛ -0.91*ОФВ1 -

0.76*ТифТ -0.87*ПОС -0.79*СОСкр -0.86*СОСср -

0.83*МОС25 -0.87*МОС50 -0.78*МОС75 +0.35*РЛф  

+0.42*РЛэ); 

ИСИПло = 0.45*(0.814*ЛипО +0.887*БЛП +0.876*ХолО); 

ИСИПпол = 0.6*(-0.862*КонД -0.765*КетД -0.578*МДА); 

ИСИПаоз = 0.8*(0.781*КатА +0.789*ПерА +0.119*ОАА); 

ИСИПо-з = 0.6*(0.86*КонД +0.76*КетД +0.58*МДА -0.07*КатА 

-0.08*ПерА -0.03*ОАА); 

ИСИПэзк = 0.448*(-0.847*ЭриЦК -0.977*ГемЭ -0.615*ЦвеП); 

ИСИПкфк = 0.792*(0.748*ЛейЦК +0.516*ПЯНК +0.493*СЯНК -

0.441*МонЦК); 
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ИСИПтзи = 0.563*(-0.659*Т-л -0.994*Т-х +0.595*Т-с); 

ИСИПвзи = 0.694*(-0.26*В-л -0.8*IgA -0.82*IgM -0.13*IgG -

0.13*ГАТ -0.15*ЦИК); 

ИСИПис = 0.495*(-0.195*ЛимЦК +0.699*Т-л +0.89*Т-х -0.44*Т-

с +0.008*В-л -0.541*IgA -0.37*IgM -0.156*IgG 

+0.068*ГАТ -0.123*ЦИК -0.199*ЛизЦ); 

ИСИПфро = 0.505*(-0.366*ЛейЦК -0.276*ПЯНК -0.684*СЯНК 

+0.761*ЛимЦК  +0.057*МонЦК +0.391*Т-л +0.58*Т-х -

0.34*Т-с +0.019*В-л +0.012*IgA +0.029*IgM -0.054*IgG 

+0.203*ГАТ -0.213*ЦИК -0.149*ЛизЦ). 

 
Используя эти математические выражения, найдены 

значения индексов для группы контроля и всех градаций 

диагностических заключений (см. табл. 6 и 7). Значения 

факторных индексов, предназначенных для 

характеристики воспалительного и 

морфофункционального компонентов ХОБ, не только 

значительно отличаются от контрольных величин, но 

существенно различаются в сравнении градаций между 

собою в рамках любого диагностического заключения (см. 

табл. 6). Эти различия в количественном выражении 

превосходят отмеченные ранее различия по значениям 

УИИ (см. табл. 4). Установленное свидетельствует о том, 

что с нарастанием воспалительных и 

морфофункциональных изменений структура связей 

между показателями исследования все более "отдаляется" 

от структуры, присущей нормальному состоянию 

организма.  

Эта же закономерность выявлена и для других 

ИСИП, отражающих состояние ЛО, системы ПОЛ-АОЗ и 

факторов резистентности организма, правда, в меньшей 

степени. Подавляющее большинство градаций 

диагностических заключений по значениям ИСИП 

отличается от контроля. В ряде случаев градации 

некоторых диагностических заключений, представляющих 

невыраженные клинические проявления ХОБ, ничем не 
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отличаются от контрольной структуры связей (значения 

ИСИПкфк, ИСИПис, ИСИПфро при легкой степени 

тяжести, фазе полной ремиссии, сухом катаральном 

характере воспалительного процесса). Это свидетельствует 

о почти оптимальном функциональном состоянии 

соответствующих систем организма при отмеченных 

клинических ситуациях. Значения ИСИПаоз лишь при 

крайне выраженных клинических проявлениях (тяжелая 

степень тяжести, гнойно-слизистый ХВП, 2-я степень ДН) 

отличаются от контроля (см. табл. 7).  
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14.  

15. Таблица 6 

Значения ИСИП, характеризующих воспалительный и морфо-
функциональный компоненты патологического процесса, в 

зависимости от диагностических заключений при ХОБ на этапе ВЛ 
(усл. ед., Mm) 

Заключения Градации Факторные  интегральные  индексы 
 заключений ИСИПвос ИСИПмфи 

Контроль — 5.83±0.44 2.24±0.91 

Степень тяжести Легкая    (1) 25.65±0.48 16.71±0.49 

 Средняя (2) 35.07±0.80 47.65±0.74 

 Тяжелая (3) 40.83±1.20 74.37±0.99 

Фаза РемП (1) 11.97±0.29 19.44±0.89 

 РемН (2) 34.31±0.32 34.20±0.84 

 ОбоВ (3) 57.08±0.88 50.73±2.15 

ХВП СухК (1) 11.45±0.39 20.68±1.01 

 СлиК (2) 34.28±0.40 33.98±0.80 

 ГноC (3) 52.50±1.01 46.56±2.57 

ДН 0 25.40±0.45 19.47±0.52 

 1 37.10±0.77 53.66±0.96 

 2 51.78±1.43 74.93±1.42 

ВН 0 24.18±0.56 12.55±0.52 

 1 31.06±0.75 34.18±0.74 

 2 36.67±0.95 53.48±1.11 

 3 41.36±1.54 74.21±1.71 

НК 0 29.72±0.43 30.37±0.64 

 1 45.80±2.45 78.45±2.19 
Примечание. Значения ИСИП при всех градациях диагностических 

заключений достоверно отличаются от контрольных величин. Различия между 
градациями в рамках любого диагностического заключения достоверны. 

 
 



16.  

17.  

18. Таблица 7 

Значения ИСИП, отражающих состояние ЛО, системы ПОЛ-АОЗ и факторов резистентности организма, в 
зависимости от диагностических заключений при ХОБ на этапе ВЛ (усл. ед., Mm) 

Заклю- Градации Ф а к т о р н ы е   и н т е г р а л ь н ы е   и н д е к с ы  

чения заключений ИСИПло ИСИПпол  ИСИПаоз ИСИПо-з ИСИПкфк ИСИПтзи ИСИПвзи ИСИПис ИСИПфро 

Контроль — 13.20±2.69 -13.03±2.72 -1.61±2.20 12.91±2.69 -5.60±1.51 -3.45±1.78 7.80±0.88 -2.43±1.04 1.14±1.13 

Степень Легкая    (1) *31.26±1.16 *-32.84±1.51 1.03±1.90 *34.69±1.88 *1.11±0.70 -2.53±0.79 5.92±0.59 -4.08±0.74 -1.04±0.75 

тяжести Средняя (2) *29.53±1.75 *-57.26±2.34 12 -6.18±2.26 12 *59.12±2.87 12 *3.30±1.12  0.28±1.15 12 *4.09±0.82 *-6.80±0.97 12 *-3.05±1.12 

 Тяжелая (3) *24.94±2.75 *-61.59±3.35 *-8.51±1.88 *64.82±4.63 *11.2±1.98 23 -4.08±1.85 23 *3.89±1.45 *-7.73±1.60 *-5.47±1.86 

Фаза РемП (1) *27.16±1.50 *-37.73±2.18 -0.21±2.50 *39.72±2.62 -7.13±0.71  0.28±1.14 6.21±0.83 -3.68±0.97 1.21±0.98 

 РемН (2) *31.71±1.23 12 *-43.97±1.64 12 -0.93±1.86 *44.48±2.11 *4.69±0.74 12 -2.97±0.80 12 5.39±0.58 *-5.88±0.72 *-2.85±0.76 12 

 ОбоВ (3) *32.90±3.37 *-46.43±3.79 -5.34±4.09 *49.92±5.30 *20.0±2.63 23 -4.53±1.87 *0.74±1.43 23 *-6.13±2.06 *-8.78±2.43 23 

ХВП СухК (1) *29.70±1.85 *-39.12±2.51 -1.10±2.89 *41.48±3.12 -1.20±1.08  1.01±1.29 5.90±0.89 -2.61±1.04 0.84±1.16 

 СлиК (2) *30.87±1.13 *-43.54±1.53 -0.09±1.70 *45.01±1.94 *3.73±0.71 12 -3.21±0.75 12 *4.91±0.57 *-6.25±0.68 12 *-3.03±0.72 12 

 ГноC (3) *29.58±3.13 *-45.47±3.85 *-12.2±4.38 23 *48.21±5.16 *9.33±2.49 23  0.07±1.84 5.08±1.45 -4.81±2.10 -2.48±2.38 

ДН 0 *31.01±1.11 *-37.18±1.49  0.36±1.79 *38.21±1.84 *1.25±0.65 -1.81±0.74 5.66±0.55 -4.48±0.69 -1.34±0.67 

 1 *28.40±1.71 *-52.78±2.25 01 -5.61±2.20 *55.63±2.97 01 *5.29±1.22 01 -1.35±1.25 *3.83±0.86 *-6.10±1.01 *-3.09±1.30 

 2 *27.09±4.56 *-59.16±5.23 *-10.2±3.88 *63.64±7.34 *12.13±3.12 -6.51±2.44 5.58±2.12 *-11.3±2.07 12 *-7.01±2.69 

ВН 0 *31.76±1.38 *-34.37±1.79  1.19±2.24 *36.54±2.15 *1.04±0.83 -2.12±0.92 *4.92±0.73 -3.82±0.93 -1.13±0.88 

 1 *31.13±1.74 *-45.15±2.36 01 -2.81±2.58 *46.79±3.11 01 *2.05±1.03 -1.80±1.15 6.18±0.76 -5.40±0.96 -1.60±1.00 

 2 *27.88±2.04 *-51.73±2.72 -5.32±2.62 *52.71±3.60 *4.90±1.45 -1.35±1.42 5.38±1.04 *-6.39±1.15 *-3.34±1.59 

 3 *23.39±3.21 *-59.27±4.28 -7.85±3.57 *64.55±5.78 *11.6±2.40 23 -2.44±2.43 *0.55±1.71 23 *-9.20±1.82 *-5.96±2.12 

НК 0 *31.22±0.97 *-41.71±1.28 -2.09±1.48 *43.22±1.66 *2.17±0.61 -2.30±0.62 5.25±0.46 -5.23±0.56 -2.03±0.59 

 1 *31.39±4.97 *-75.58±8.11 01 *-9.70±4.59 *78.93±9.65 01 *16.4±3.17 01 -6.57±2.03 4.54±2.30 *-11.06±2.78 *-10.1±2.87 

Примечание. Звездочка – достоверные различия в сравнении с контрольными величинами. Жирным начертанием выделены 
нормальные значения индексов. 
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Проанализировав направленность сдвигов и 

статистические характеристики ИСИП при разных 

клинических состояниях, установлены границы значений 

индексов, в рамках которых количественное выражение 

структуры связи можно считать нормой. Так, нормальной, 

оптимальной структурой связей соответствующих 

показателей исследования можно считать в случае 

значений:  

ИСИП ло         16.7 усл. ед.;  

ИСИП пол    -22.5 усл. ед.; 

ИСИП аоз      - 4.8 усл. ед.; 

ИСИП о-з       23.5 усл. ед.; 

ИСИП кфк      - 2.3 усл. ед.; 

ИСИП тзи      - 6.5 усл. ед.; 

ИСИП взи       6.0 усл. ед.; 

ИСИП ис       - 4.5 усл. ед.; 

ИСИП фро     - 1.0 усл. ед. 

Если полученные в клинических условиях значения 

ИСИП -в не соответствуют приведенным границам нормы, 

то структуру связей можно считать "патологической" и 

чем значительнее удаление величины индекса от его 

границы нормы, тем выраженнее расстройство связей 

между показателями, его составившими. Из табл. 7 видно, 

что только величина ИСИПтзи почти при всех градациях 

диагностических заключений не отличается от нормы 

(кроме выраженных осложнений). Значения других 

индексов в подавляющем большинстве случаев 

отличаются от границ нормы, что свидетельствует о 

расстройстве функциональных взаимоотношений 

компонентов соответствующих систем организма. 

Следовательно, при помощи ИСИП можно 

количественно оценить функциональное состояние 

органов и систем, степень повреждающего действия на них 

бронхолегочного патологического процесса  в виде 
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анализа взаимоотношений между показателями 

исследования. 

Выводы 

1. Для повышения диагностической значимости 

диагностических показателей в период маловыраженных 

клинических проявлений ХОБ пригодны обобщающие 

параметры в виде индексов, количественно 

характеризующих компоненты патологического процесса 

как в рамках нормативных диагностических заключений, 

так и других заключений, описывающих состояние 

функций разных органов и систем.    

2. Предложенная система ИИ-в включает 

клинические, усредненные и факторные ИИ, 

сформированные, соответственно, путем нахождения 

длины радиуса-вектора в n-мерном пространстве 

отобранных для конкретной клинической ситуации 

диагностических показателей без (накопительная 

векторная модель) и с нахождением средней 

арифметической (усредненная векторная модель) 

предварительно формализованных значений показателей, а 

также путем вычисления главной компоненты, 

отражающей структуру связей диагностических 

показателей. 

3. Большинство клинических ИИ-в можно 

использовать для предварительной количественной 

характеристики основных компонентов патологического 

процесса при ХОБ. О степени изменения каждого из этих 

компонентов можно судить по величине соответствующих 

усредненных ИИ-в, а о степени расстройств 

функционирования органов и систем — по величине 

факторных ИИ-в.  

4. Разработанная система ИИ-в адекватно 

количественно описывает проявления патологического 

процесса и состояние факторов резистентности организма 

при ХОБ. При этом, все виды индексов четко 
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характеризуют выраженность воспалительных и 

морфофункциональных нарушений, усредненные — 

дополнительно некоторые компоненты системы ПОЛ-АОЗ 

и клеточных факторов резистентности крови, а факторные 

ИИ-ы позволяют количественно описать все стороны 

патологического процесса при ХОБ на этапе ВЛ. 
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SUMMARY 

AN INTEGRAL INDICES SYSTEM IN CHRONIC  
OBSTRUCTIVE BRONCHITIS REABILITATION STAGE 

V.M. Savchenko 

The paper presents an integral indices system (IIS) 
dedicated for increasing a diagnostic significance of 
some parameters and the results of pathologic process 
components quantitative evaluations in chronic 
obstructive bronchitis (COB) reabilitation stage. IIS 
includes accounting  of 3 generalized parameter kinds: 
finding a simple and mean vectors in n-sized space  of 
the formalized parameters and  finding the main 
component, reflecting the diagnostic parameters 
interconnections structure. Given IIS permits 
quantitatively describe the pathologic process 
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manifestations and resistance factors status in COB 
reabilitation stage.  
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МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ  ОСОБЕННОСТИ  

ДИАГНОСТИКИ  ПРИ  ХРОНИЧЕСКОМ  

ОБСТРУКТИВНОМ  БРОНХИТЕ  НА  ЭТАПЕ  

ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО  ЛЕЧЕНИЯ  

В.М. Савченко 

Крымский республиканский НИИ физических 
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Діагностування хронічного обструктивного бронхіту 
на етапі відновлювального лікування (ВЛ) 
характеризується своїми методологічними 
особливостями. Основними такими особливостями є 
необхідність розгорнутої інтранозологічної 
характеристики з включенням в структуру діагнозу 
доповнюючих елементів, які відображають на етапі 
ВЛ необхідні компоненти патологічного процесу, для 
чого пропонується 10 рубрик діагнозу, а також 
необхідність інтегральної кількісної оцінки 
діагностичних висновків і компонентів патологічного 
процесу захворювання. 

Результат лечения напрямую связан с точностью и 

полнотой диагноза. Поэтому методологическим вопросам 

диагностики всегда уделялось много внимания при 

разработке любой клинической проблемы. С 

методологических позиций этап восстановительного 
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лечения (ВЛ) можно считать недостаточно обеспеченным 

как в осуществлении диагностики, так и собственно 

лечения. Если в последние годы организационно-

методологическим вопросам осуществления ВЛ все же 

уделялось внимание [1], то методологические аспекты 

диагностики в этот период течения болезни требуют 

уточнения и дополнения [2]. 

Диагностика (синоним "диагностический процесс") 

предполагает распознавание болезни и формулирование 

диагноза по принятым принципам и официальным 

рекомендациям. Результатом диагностики является 

диагноз, имеющий свою структуру, которая обычно 

отражает принятую классификацию заболевания. При этом 

структура диагноза должна обеспечивать (способствовать) 

решение ряда медицинских задач, т.е. выполнять 

определенные функции [3, 4]. В современной клинической 

медицине отмечается тенденция к отражению в структуре 

диагноза только практически значимых для последующего 

лечения рубрик. Так, согласно нормативному документу 

(приказ МЗ Украины от 30.12.1999 г. № 311) структура 

диагноза при хроническом обструктивном бронхите (ХОБ) 

предусматривает выделение только степеней тяжести 

заболевания [5]. 

Такой подход к формированию частично оправдан, 

поскольку  позволяет сразу вычленить из всего комплекса 

патологических проявлений заболевания основные 

компоненты и направить действия врача на их устранение. 

С другой стороны, упрощение структуры диагноза не 

оправдано при некоторых клинических ситуациях, когда 

требуется комплексное лечение с использованием многих 

лечебных факторов, что возможно лишь при развернутой 

интранозологической характеристике заболевания. К такой 

клинической ситуации относится и этап ВЛ. 

Согласно существующим рекомендациям 

интранозологическое описание заболевания включает: 
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клиническую форму (синдром), тип (характер) и 

особенности течения, степень активности, стадию, 

функциональные нарушения, патогенетические 

особенности. Диагноз в рамках его структуры можно 

разделить на две части [6]:  

1) диагноз общий (главный, генеральный): фактор 

времени (острый, хронический), стадия (фаза) течения 

процесса, наличие или отсутствие патологического 

процесса, тип патологического процесса (нозологическая 

форма), локализация патологического процесса, 

осложнения. 

2) диагноз дополнительный (уточняющий): степень 

недостаточности органа и/или системы, сопутствующие 

болезни, уточнение специалистов других профилей. 

Структура генеральной части диагноза не подлежит 

изменению, она формулируется по единому образцу. 

Обычно эта часть диагноза регламентирована 

соответствующим нормативным документом. Вторая, 

уточняющая часть диагноза не является обязательной и 

поэтому может быть изменена и дополнена врачам в 

приемлемой для него терминологии.  

Из сказанного следует, что стандартом структуры 

диагноза является только его нормативная часть. Уже это 

можно считать успехом к единому пониманию, а 

следовательно, и отражению через структуру диагноза 

сути хотя бы основных компонентов заболевания. С 

другой стороны, наработки отечественной клинической 

школы, предполагающие детальную характеристику 

заболевания, не учтены в современных структурах 

диагнозов многих болезней.  На наш взгляд, именно 

развернутая интранозологическая характеристика 

заболевания, включающая как основную, так и 

дополняющую части диагноза, является глубинным 

описанием сути развившегося патологического процесса и 

максимально приближает к требованиям врачебной 
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практики: из формулировки диагноза вытекает программа 

действий врача, направленных на ликвидацию 

патологического процесса. При этом структура диагноза 

должна быть настолько развернутой, насколько это 

целесообразно в конкретных условиях осуществления 

диагностическо-лечебного процесса, т.е. дополняющие 

элементы диагноза должны обладать практически 

значимыми функциями [3, 4].  

Выбранные условия осуществления диагностики, а 

также современные требования к информационному 

обеспечению клинической медицины обязывают по-

новому посмотреть на такой аспект диагноза, как 

отражение в нем общего и частного. В настоящее время 

интегративные процессы в медицине предъявляют новые 

требования к представлению клинических данных, в т.ч. к 

обобщениям в виде диагностических заключений. По этой 

причине первичные клинические данные необходимо 

представлять в обобщенном и формализованном виде. 

Собственно говоря, абстрактные заключения в виде 

градаций стадии, тяжести, фазы и других компонентов 

диагноза уже есть обобщенная оценка, требующая лишь 

количественного уточнения. Подобную интегральную 

характеристику следует давать и другим, дополняющим 

компонентам диагноза, составляющим 

интранозологическое описание болезни.  Такая 

интегральная оценка компонентов патологического 

процесса требует разработки единых подходов к трактовке 

выраженности установленных нарушений. При таком 

методологическом подходе к "оформлению" результатов 

диагностики возможно формирование сопоставимых 

клинических массивов для решения региональных и 

общегосударственных медицинских задач.  

Содержание диагностики во многом определяется 

конкретными условиями ее реализации. Основными 

особенностями этапа ВЛ являются маловыраженные 
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проявления заболевания (фаза клинической ремиссии) и 

использование с восстановительно-лечебной целью не 

только медикаментов, но и многих немедикаментозных 

факторов. Наши сведения об особенностях течения ХОБ в 

фазе клинической ремиссии недостаточны − это ситуация, 

когда при минимальных клинических признаках 

необходимо дать комплексную оценку механизмов 

развития болезни. Л.М. Клячкин (1998)  указывает на 

важность детализации нозологического диагноза с его 

максимальной индивидуализацией [7].  

Следовательно, вновь приходится констатировать, 

что для эффективного осуществления ВЛ целесообразно 

давать развернутую интранозологическую характеристику 

заболевания и формировать обобщающие заключения. Не 

менее важным является необходимость единого 

понимания сути не только основных компонентов, но и 

дополняющих звеньев патологического процесса, наличие 

единых принципов организации и осуществления 

диагностики в этот период лечения, что требует 

стандартизированных подходов.   

Относительно ХОБ структура диагноза в настоящее 

время регламентирована нормативным документом — 

приказ МЗ Украины  от 30.12.1999 г. № 311 [5]. Согласно 

этого приказа, в рамках ХОБ определяется только стадия 

(тяжесть течения) заболевания. Такое же положение дел со 

структурой диагноза при ХОБ и России [8, 9]. С другой 

стороны, в некоторых литературных источниках, 

описывающих ХОБ, указывают на выделение фазы 

заболевания: фаза обострения или ремиссии; фаза 

стабильного состояния, фаза обострения и фаза после теста 

[10, 11]].  

Наиболее полная структура диагноза при ХОБ 

изложена в 2001 г. в клинических рекомендациях, 

изданных в России А.Г. Чучалиным [12]. Согласно этим 
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рекомендациям формулировка  клинического диагноза 

ХОБ должна включать:  

– нозологическую форму; 

– определение степени тяжести; 

– фазу заболевания: ремиссия или обострение; 

– осложнения: хроническая дыхательная 

недостаточность (степень), легочное сердце 

(компенсированное, декомпенсированное), сердечные 

аритмии, полицитемия; 

– факторы риска: индекс курящего человека, 

профессиональные и бытовые поллютанты, фенотип в 

случае генетически обусловленной патологии, атопия, 

частные простудные заболевания дыхательных путей. 

Эту структуру диагноза следует дополнить оценкой 

характера воспалительного процесса в бронхах по прямым 

или косвенным признакам, предлагаемой А.Н Кокосовым 

(2002) [13]: катаральный, слизисто-гнойный  (или 

гнойный). Если в структуру диагноза включить описание 

патологических вариантов, то интранозологическую 

характеристику можно считать полной для формирования 

базового и дополняющего лечения. При этом следует 

учесть, что выделение патологических вариантов на этапе 

ВЛ возможно на основании описания патологических 

эффектов, обусловленных вторичными механизмами и 

реализованных в других органах и системах.  

Важным компонентом для достижения 

максимальной  эффективности ВЛ является знание 

физических возможностей [14-17] и психических 

особенностей больного, страдающего заболеванием 

органов дыхания [14, 18-20]. По этой причине 

представляется целесообразным определение физической 

работоспособности и оценка психоэмоционального 

состояния у больных ХОБ.  

Кроме этого в последние годы уделяется внимание 

комплексной характеристике того, каким образом и в 
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какой мере болезнь влияет на все аспекты жизни человека, 

т.е. на качество жизни больного  [21-24]. Качество жизни 

представляет переживание и ощущения больного как 

реакцию на болезнь и включает следующие компоненты: 

активность функции и способностей и их ограничения, 

самооценку тяжести симптомов, состояние утомления, 

ожидание дальнейших изменений здоровья и жизни, 

связанных с болезнью. Оценка качества жизни только 

начинает применяться в отечественной пульмонологии, но 

не вызывает сомнений обязательное использование этой 

диагностической методики уже в ближайшем будущем у 

больных заболеваниями органов дыхания. Поэтому оценку 

качества жизни нужно учитывать при постановке диагноза. 

Если учесть все выше изложенное, то для 

обозначенных условий осуществления диагностики 

вырисовывается следующая структура диагноза, состоящая 

из 10 рубрик:  

1) стадия заболевания;  

2) тяжесть заболевания;  

3) фаза воспалительного процесса;  

4) характер воспалительного процесса;  

5) осложнения;   

6) факторы риска;  

7) патогенетические варианты;  

8) физическая работоспособность;  

9) психоэмоциональное состояние;  

10) качество жизни.  

Эти 10 элементов структуры диагноза несут в себе 

функции по описанию патологического процесса и по 

определению последующих медицинских мероприятий, 

что представлено в таблице.  



19.  

20. Таблица  

Рекомендуемая структура диагноза ХОБ на этапе ВЛ  

Элементы структуры 
диагноза 

Нормативная 
характеристика  элемента 

Функция в описании 
патологического  процесса 

Функция, предопределяющая 
медицинские мероприятия 

1. Стадия 
заболевания 

Нормативное 
интранозологическое 
заключение (приказ 
Министра 
здравоохранения Украины) 

Оценка выраженности 
сформированных и уже 
устоявшихся 
морфофункциональных изменений 
в бронхолегочной системе за 
определенный период развития 
болезни 

Определяет ступень 
(содержание) базового 
лечения  

2. Тяжесть 
заболевания 

---- "" ---- Оценка выраженности 
патологических проявлений в 
текущий момент заболевания 

Уточняет интенсивность 
ступени базового лечения 

3. Фаза заболевания Клинически обязательное 
интранозологическое 
заключение (специальные 
клинические 
рекомендации  по ХОБЛ 
или ХОБ) 

Оценка выраженности 
воспалительного процесса в 
текущий момент заболевания  

Дополняет базовое лечение: 
определяет необходимость и 
интенсивность 
противовоспалительного 
лечения  

4. Характер 
воспалительного 
процесса 

---- "" ---- Отражение качества 
воспалительного процесса в 
бронхах 
 

Дополняет базовое лечение: 
определяет необходимость и 
интенсивность 
противовоспалительного 
лечения с использованием 
внутрибронхиальных 
методов 

5. Осложнения  ---- "" ---- Отражение присоединившихся и 
обусловленных основным 

Дополняет базовое лечение 
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Элементы структуры 
диагноза 

Нормативная 
характеристика  элемента 

Функция в описании 
патологического  процесса 

Функция, предопределяющая 
медицинские мероприятия 

заболеванием патологических 
процессов 

    
    
    
6. Факторы риска Дополнительное 

заключение (специальные 
клинические 
рекомендации  по ХОБЛ 
или ХОБ) 

Указание на причины 
возникновения заболевания 

Определяет мероприятия по 
первичной и вторичной 
профилактике 

7. Патогенетические 
варианты 

Дополнительное 
интранозологическое 
заключение 
(общеметодологические  
рекомендации) 

Отражение особенностей 
патологического процесса  
 

Дополняет базовое лечение в 
зависимости от 
установленных особенностей 
патологического процесса 

8. Физическая 
работоспособность 

Дополнительное 
заключение 

Оценка состояния органов и 
систем, определяющих 
содержание и интенсивность ВЛ 

Определяет режим 
физической активности 

9. 
Психоэмоциональное 
состояние 

---- "" ---- ---- "" ---- Определяет целесообразность 
осуществления и содержание 
психотерапевтических 
программ  

10. Качество жизни ---- "" ---- Общая оценка влияния болезни на 
все аспекты жизни больного 

Определяет целесообразность 
осуществления и содержание 
программ по социальной 
адаптации 
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Предлагаемые рубрики диагноза можно 

рекомендовать как стандарт при ХОБ на этапе ВЛ. При 

этом нормативно обязательными считаются заключения о 

стадии и тяжести заболевания, клинически обязательными 

— о фазе и характере воспалительного процесса, 

осложнения, дополнительными — описание факторов 

риска, указание патогенетических вариантов, заключения о 

физической работоспособности и психоэмоциональном 

состоянии, оценку качества жизни. 

Таким образом, диагностирование ХОБ на этапе ВЛ 

характеризуется своими методологическими 

особенностями, которые необходимо учитывать при 

осуществлении диагностического процесса в этот период 

течения заболевания. 

Выводы 

Методологическими особенностями диагностики 

при ХОБ на этапе ВЛ являются:   

1) необходимость развернутой 

интранозологической характеристики и включения в 

структуру диагноза дополняющих элементов, отражающих 

необходимые для ВЛ компоненты патологического 

процесса и состояние некоторых органов и систем, для 

чего предлагается 10 рубрик диагноза: стадия и тяжесть 

заболевания, фаза и характер воспалительного процесса, 

осложнения,  факторы риска, патогенетические варианты, 

физическая работоспособность, психоэмоциональное 

состояние, качество жизни;  

2) выделение в структуре диагноза нормативно 

обязательных (стадия, тяжесть), клинически обязательных 

(фаза, характер воспалительного процесса, осложнения) и 

дополнительных (факторы риска, патогенетические 

варианты, физическая работоспособность, 

психоэмоциональное состояние, качество жизни) 

заключений; 
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3) необходимость интегральной количественной 

оценки компонентов патологического процесса 

заболевания. 
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SUMMARY 

METHODOLOGICAL PECULIARITIES OF DIAGNOSIS 
IN CHRONIC OBSTRUCTIVE BRONCHITIS AT THE 

STAGE OF REHABILITATION 

V.M.Savchenko 

Chronic obstructive bronchitis diagnosis at the stage of 
rehabilitation has its methodological peculiarities. The 
main of them consist in necessity to create extensive 
intranosologic description and including into diagnosis 
pattern complementary elements reflecting 
indispensable for rehabilitation components of pathologic 
active conditions and some organs and systems state. 
With that end in view it is proposed 10 rubrics for 
diagnosis. Besides the main methodologic peculiarities 
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include the need for integral quantitative estimation of 
diagnostic conclusions and components of disease 
pathologic process. 
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ПУЛЬМОНОЛОГИИ  
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В нинішній час в Україні питання стандартизації в 
медицині не розроблені, відстуні стандарти 
діагностики і лікування і в вітчизняній клінічній 
пульмонології. Першочерговими задачами в 
створенні і впровадженні системи стандартизації в 
охорону здоровя' України є рішення організаційно-
технічних питань (створення галузевий служби 
стандартизації), формування і затвердження 
програми роботи, поетапна розробка і впровадження 
нормативних документів та інше. 

В последние десятилетия стандартизация является 

наиболее важным аспектом в организации медицинской 

помощи практически во всех странах мира [1-5]. Во 

многом это обусловлено неадекватно возрастающей 

стоимостью лечения, дефектами в организации и 

управлении здравоохранением, приводящим к 

медицинским ошибкам [1, 6].  

Приведем несколько определений стандартизации:  
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• стандартизация — процесс установления и 

применения стандартов, т.е. совокупности нормативно-

технических документов, регламентирующих комплекс 

норм, правил, требований к объекту стандартизации,  

утверждаемых компетентным органом [7];  

• стандартизация — установление и применение 

правил с целью упорядочения деятельности в 

определенной области на пользу и при участии всех 

заинтересованных сторон [8];  

• стандартизация — установление и применение в 

разнообразных сферах производства и оказания услуг 

стандартов и контроля за их выполнением [9]. 

• стандартизация — деятельность по установлению 

норм, правил, характеристик с целью обеспечения 

безопасности и качества продукции, работ, услуг, 

технической и информационной совместимости, 

взаимозаменяемости продукции, общности измерений, 

экономии всех видов ресурсов и т.д. [10]. 

В здравоохранении понятие "стандартизация" 

появилось в начале двадцатого столетия и впервые стало 

использоваться в США [2]. В последние десятилетия как в 

Америке, так и в Европейских странах процесс 

стандартизации в медицинской сфере получил свое 

развитие в виде инструмента оценки качества 

медицинской помощи и анализа себестоимости 

медицинского обслуживания. В настоящее время 

стандартизация является важным компонентом единого 

процесса управления здравоохранением многих стран мира 

[2, 11-13 и др.].   

Среди стран СНГ наиболее продвинутой в 

разработке стандартов в медицине является Россия, на что 

указывают украинские специалисты по стандартизации 

[10, 14, 15]. Именно в России законодательно заложена 

система стандартизации, т.е. совокупность 

взаимосвязанных и взаимозависимых элементов для 
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обеспечения качества во всех сферах охраны здоровья [10]. 

Приказами Министерства охраны здоровья Российской 

Федерации утверждено ряд системообразующих 

документов, которыми регламентирована деятельность по 

вопросам стандартизации [17]. Начиная с 1998 года, в 

России ведется разработка 45 отраслевых стандартов 

"Протоколы ведения больных". В 93% из них 

рассматриваются требования к медицинской помощи при 

разных заболеваниях и синдромах, в 7% — в 

определенных клинических ситуациях [18]. Некоторые 

итоги этих стандартов уже опубликованы и являются 

обязательными инструкциями к действию для 

медицинских работников в России [19, 20 и др.] 

В Украине только начато  создание правового 

фундамента стандартизации в охране здоровья. В 2000 

году принят Закон Украины "О государственных 

социальных стандартах  и государственных социальных 

гарантиях",  а в 2001 году — Закон Украины "О 

стандартизации". В 2001 году вышел приказ МЗ и АМН 

Украины "Об обеспечении выполнения Закона Украины  

"О государственных социальных стандартах и 

государственных социальных гарантиях"" от 18.01.2001 г. 

№ 16/1, а в 2002 году — приказ МЗ и АМН Украины "Об 

утверждении рабочих групп для разработки 

государственных социальных нормативов в сфере охраны 

здоровья" от 23.04.2002 г. № 153/23 [10]. В 1998 году в 

Украине разработано и утверждено на отраслевом уровне 

"Тимчасові уніфіковані стандарти медичних технологій 

діагностично-лікувального процессу стаціонарної 

допомоги дорослому населенню у лікувально-

профілактичних закладах України", которые утверждены 

приказам МЗ Украины от 27.07.98 № 226 [21]. 

Как в Украине, так и в России кроме обязательных 

государственных стандартов и нормативных документов 

предпринимаются многочисленные попытки разработать 
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региональные стандарты, формуляры и прочие документы, 

регламентирующие деятельность медицинских работников 

по оказанию медицинских услуг (прежде всего по 

осуществлению диагностическо-лечебного процесса)  [22-

26 и др.]. При этом специалисты по разработке стандартов 

указывают на то, что при разработке таких стандартов 

допускаются организационные и методологические 

ошибки из-за чего они не могут претендовать на 

общегосударственные нормативные документы [16, 27].  

По мнению специалистов, основными 

направлениями стандартизации в охране здоровья 

Украины являются [10]: стандартизация в сфере 

выполнения медицинских услуг; стандартизация в сфере 

обеспечения лекарствами и изделиями медицинского 

назначения; регламентация требований к условиям 

предоставления медицинской помощи; стандартизация 

информационного обеспечения; стандартизация в сфере 

медицинского страхования. При этом объектами 

стандартизации в охране здоровья Украины должны стать 

[10]: организационные технологии; медицинские услуги и 

технологии их использования; техническое обеспечение и 

качество медицинских услуг; квалификация медицинского 

персонала; производство, условия реализации и качество 

лекарственных средств и медицинской техники; учетно-

отчетная документация; информационные технологии; 

экономические аспекты; юридические и деонтологические 

вопросы. В литературе указаны и основные принципы 

стандартизации в здравоохранении: принцип согласия, 

принцип единообразия, принцип значимости, принцип 

актуальности, принцип комплексности, принцип 

проверяемости [27]. 

Результатом процесса стандартизации является 

разработка стандарта. Приведем несколько определений 

стандарта: 
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• стандарт — нормативно-технический документ, 

регламентирующий набор норм, правил, требований к 

объекту стандартизации и утвержденный компетентным 

органом [8].  

• стандарт — нормативный документ, в котором 

четко сформулированы требования к качеству того или 

другого вида товаров, работ, услуг, которые 

удовлетворяют потребности населения, или представлено 

классификацию товаров, работ, услуг, даны критерии 

технологических процессов [10]. 

Различают следующие виды стандартов [29]: 

– стандарты на ресурсы системы охраны здоровья; 

– стандарты организации медицинских служб и 

учреждений; 

– технологические стандарты, регламентирующие 

процесс оказания медицинской помощи; 

– стандарты программ медицинской помощи; 

– медико-экономические стандарты; 

– комплексные стандарты.  

По уровню применения различают локальные, 

региональные, национальные и международные стандарты 

[5, 9].  По степени надежности выделяют [4, 5, 9]: 

– технологические стандарты — базируются на 

четко спланированных проспективных, 

рандомизированных, плацебо-контролированных 

исследованиях (1-й уровень исследования [30]); 

– технологические рекомендации с умеренным 

уровнем надежности — базируются проспективных, но 

нерандомизированных контролированных исследованиях 

– технологические рекомендации со слабым 

уровнем надежности — базируются ретроспективных 

исследованиях и сравнительном анализе. 

В мире наиболее известными медицинскими 

стандартами (относящимися к клинике)  являются 

клинико-статистические группы больных (1), клинические 
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руководства и протоколы по ведению больных (2), а также 

стандарты в виде клинических формуляров, перечней 

лекарств, медицинских услуг, стандарты клинико-

экономических исследований, аккредитации и другие (3) 

[4, 3, 9, 10, 31, 32 и др.]. 

Современными формами стандартов в клинической 

медицине являются клинический протокол "clinical 

pathways" и клиническое руководство "clinical guidelines". 

Клинический протокол — графически выраженный в 

форме таблицы, согласованный клиницистами по времени 

порядок лечения, который охватывает весь комплекс 

необходимых элементов медицинской помощи, включая 

наблюдение за больным, образование пациента и т.д. 

Правильно разработанные клинические протоколы 

являются важным инструментом многоцелевого 

использования в медицине, поскольку позволяют решать 

задачи организации беспрерывного лечения, достижения 

баланса качества и эффективности, наблюдения за 

использованием ресурсов, улучшения коммуникации 

врачей, обучения, стратегического планирования и др. [4, 

9, 32]. 

Более совершенной формой стандарта является 

клиническое пособие. Клиническое пособие формируется 

на баз клинического протокола, когда к последнему 

добавляются алгоритмы принятия решений, пояснения и 

рекомендации относительно выбора альтернативных 

вмешательств, другие инструкции [4, 5, 9, 31].  

В настоящее время рекомендуется следующий 

порядок разработки современных медицинских стандартов 

[4]:  

1. Определение группы заболеваний, для которой 

разрабатываются стандарты.  

2. Изучение существующей научно-

технологической базы медицинских учреждений и их 
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подразделений, где оказывается медицинская помощь при 

этих заболеваниях.   

3. Изучение научной литературы для выявления 

наиболее эффективных медицинских технологий, 

медикаментозных препаратов при каждом конкретном 

заболевании. 

4. Разработка алгоритмов диагностики и лечения 

заболеваний на основе результатов рандомизированных, 

плацебо-контролируемых проспективных исследований, 

проведенных  с соблюдением принципов доказательной 

медицины. 

5. Оценка разных вариантов эффективных 

вмешательств на основе сопоставления результатов и 

затрат, типового материально-технического оборудования 

медицинских учреждений.  

6. Разработка клинических протоколов, инструкций 

и объяснений к ним. 

7. Подготовка клинического пособия (руководства). 

Как правило, нормативные документы 

разрабатываются  по принципу от общего к частному, 

реализуя функциональный подход. Вначале 

стандартизуются общие правила, нормы и требования для 

однородных по функциональному назначению групп и 

форимируется базовые нормативные документы. Затем 

стандартизуются конкретные условия, конкретные виды 

деятельности и разрабатываются конкретные 

функциональные нормативные документы [4, 27].   В 

Украине базовые нормативные документы по 

стандартизации медицины практически отсутсвуют.  

В бывшем СССР существовали стандарты качества 

обследования и лечения больных, в т.ч. для ХБ [33]. В 

России в 1998 г. предложены и нормативно закреплены 

стандарты (протоколы) диагностики и лечения больных  

неспецифическими заболеваниями легких, включая ХОБЛ 

[34],  а в 1999 г. разработана федеральная программа по 
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ХОБЛ [35]. В Украине в 1998 г. утверждены временные 

унифицированные стандарты диагностическо-лечебных 

технологий, куда включен и ХБ [21]. Особенности 

диагностики и лечения ХОБ нормативно закреплены 

приказом МЗ Украины от 30.12.1999 г. № 311 [36]. Однако, 

указанные документы на самом деле не являются 

стандартами, поскольку не соответствуют перечисленным 

выше требованиям. Подобная картина наблюдается и в 

решении вопросов стандартизации осуществления 

реабилитации больных с ЗОД [26]. 

В последние годы достоянием отечественной 

пульмонологии становится опыт зарубежных специалистов 

по диагностике и лечению БОД в виде клинических 

рекомендаций, основанных на  доказательной медицине 

[37, 38].   

Таким образом, основной целью стандартизации в 

отрасли охраны здоровья является повышение качества 

профилактических и диагностическо-лечебных 

мероприятий для сохранения и улучшения здоровья 

населения. Первоочередными задачами в создании и 

внедрении системы стандартизации в охрану здоровья 

Украины является решение организационно-технических 

вопросов (создание отраслевой службы стандартизации), 

формирование и утверждение программы работы, 

поэтапная разработка и внедрение нормативных 

документов  и др. На данный момент в отечественной 

клинической пульмонологии отсутствуют стандарты 

диагностики и лечения ЗОД. 
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SUMMARY 

STANDARDIZATION IN MEDICINE AND IN CLINICAL 
PULMONOLOGY 

V.M.Savchenko,  S.S.Soldatchenko 

At present problems of standartization in Ukraine are not 
worked out. There are not standarts for diagnosis and 
treatment in home clinical pulmonology as well. Top 
priority tasks for creation and introduction for 
standartization system into Ukrainian public health are 
the solution of organizing and technical problems 
(creation of standardization trade association), forming 
and approval of work program, stage by stage working 
out and introduction of normative documents etc. 
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УДК: 616.248-085:615.835.5.03 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ, БЕЗОПАСНОСТЬ И 

ПЕРЕНОСИМОСТЬ НОВОГО 

ДОЗИРОВАННОГО ПОРОШКОВОГО 

ИНГАЛЯТОРА БУДЕСОНИДА У БОЛЬНЫХ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

С.С. Солдатченко, Т.К. Курч, С.В.Безрученко, 

В.Л.Семенов, В.М.Савченко, Л.Ш.Дудченко 

Крымский республиканский НИИ физических 

методов лечения и медицинской климатологии 

имени И.М.Сеченова, г.Ялта 

40.Ключевые слова: бронхиальная астма, лечение, 
ингалятор, будесонид. 

41.Ключовi слова: бронхіальна астма, лікування, 
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Наведені результати рандомизованого плацебо-
контрольованого дослідження у 18 хворих на 
бронхіальну астму (БА) легкого і середнього ступеня 
тяжкості з використанням нової форми інгаляційного 
кортикостероїда будесоніда і нового доставочного 
пристрою – дозованого порошкового інгалятора 
(ДПІ). Подані рекомендації щодо поліпшення 
дизайну, легкості процесу активування нового 
доставочного пристрою ДПІ з метою забезпечення 
його конкурентноздібності і гарантованого 
просування на ринку лікарських препаратів для 
тривалого лікування пацієнтів з БА. 

Распространенность бронхиальной астмы (БА), как 

показывают  проведенные во многих странах 

эпидемиологические исследования, достигают  8%  

взрослого населения [2, 3]. 
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Статистические данные заболеваемости, 

инвалидизации и смертности, связанные с БА, отмечают 

ежегодный рост. Данная тенденция сохраняется, несмотря 

на значительные успехи в понимании этого страдания и 

постоянно увеличивающееся производство 

противоастматических средств [1, 8. 

Проблемы диагностики и лечения БА приобрели  

международное значение и побудили предпринять усилия 

к разработке согласованных действий  в их решении [1, 8]. 

Главные принципы подхода к оценке и лечению астмы, 

основанные на большом научном  и практическом опыте 

специалистов разных стран и рекомендованные как 

основополагающие представлены в "Глобальной стратегии 

по профилактике и лечению бронхиальной астмы" (GINA 

1995, 1997). Основная цель лечения  БА – обеспечение 

контроля заболевания с использованием возможного 

минимума лекарственных средств и, следовательно, с 

минимальным риском нежелательных эффектов [4,  8]. 

Противоастматические препараты, используемые 

для лечения БА, разделяют на 2 группы: профилактические 

(длительный контроль) и препараты быстрого действия 

для купирования приступов и обострений. 

Профилактические средства необходимо принимать 

ежедневно в течении длительного времени с целью 

стойкого контроля астмы. Наиболее выраженный 

противовоспалительный эффект дают ингаляционные 

кортикостероиды (ИКС), являющиеся основой лечения 

среднетяжелой и тяжелой астмы [4, 7, 8, 10, 11]. 

Из большого числа ИКС в настоящее время 

наиболее надежной, доступной и эффективной  

аэрозольной формой является будесонид. Лекарственный 

препарат будесонид использовался в различных странах, 

начиная с 1982 года. Это – наиболее часто используемый в 

Европе кортикостероид для длительного лечения БА. 
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По данным многих авторов под влиянием лечения 

будесонидом у больных бронхиальной астмой средней и 

тяжелой степени тяжести "хороший" и "отличный" 

клинический эффект наступает к 10-15 суткам от начала 

терапии у 76,3%. При длительной терапии в течение 3-6 

месяцев отмечалось увеличение ОФВ1 на 15-20%, а у 

больных, принимавших до назначения будесонида 

системные глюкокортикостероиды, удавалось снизить их 

дозу в среднем на 60% от исходной [5, 6, 12].               

Эффективность  и безопасность лечения БА зависит 

не только от правильной диагностики и выбора  

назначенного лекарственного средства, его дозы, но и от 

подбора устройства, с помощью которого оно попадает в 

дыхательные пути 4, 11].  

В настоящее время разработаны новые доставочные 

формы дозированных порошковых ингаляторов (ДПИ), 

основным преимуществом которых является возможность 

их применения при низкой скорости вдоха  у пациентов, 

больных БА.  

Данное исследование организовано 

представительством компании Scope International в 

Украине на протяжении 2001-2002 гг. в соответствии с 

Хельсинской декларацией и требованиями по проведению 

клинических исследований в Украине с целью изучения  

эффективности, безопасности и переносимости нового 

будесонида ДПИ у больных бронхиальной астмой, не 

леченных кортикостероидными препаратами. 

 Новый будесонид ДПИ еще не получил 

распространение на рынке ни в одной стране, он содержит 

вещество будесонид и  небольшое количество лактозы 

(молочного сахара), что улучшает фармацевтические 

свойства препарата. Лактоза – обычный компонент во 

вдыхающихся порошках и в используемом количестве, 

приблизительно 7 мг/дозу, по мнению авторов разработки, 
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не вредна даже пациентам, страдающим низкой 

толерантностью к лактозе. 

Золотым стандартом оценки эффективности  того 

или иного метода  профилактики и лечения является 

рандомизированное контролируемое клиническое 

исследование.  Результаты правильно проведенных  

контролируемых клинических исследований служат 

основой для внедрения принципов научной доказательной 

медицины в практику здравоохранения  [8, 9]. 

Неоспоримым преимуществом рандомизированного  

исследования перед нерандомизированным (или 

неправильно рандомизированным, неконтролируемым 

исследованием) является возможность оценить истинный 

(чистый) эффект того или иного вида вмешательства, т.е. 

эффект, не искаженный воздействием факторов, связанных 

с естественным течением заболевания и с субъективизмом 

подхода  к определению его величины [8, 9. 

Руководствуясь этими принципами доказательной 

медицины представительством компании Scope 

Internathional в Украине было организовано 

международное (Германия, страны Западной и Восточной 

Европы) двойное слепое, рандомизированное в 

параллельных группах, плацебо-контролируемое 

исследование у больных БА легкой и средней степенью 

тяжести заболевания с использованием новой  формы ИКС 

(будесонида) и нового доставочного устройства – ДПИ. 

Цель исследования. Оценить эффективность, 

безопасность и переносимость нового будесонида ДПИ в 

сравнении с пульмикорт турбохейлером у больных 

бронхиальной астмой, не леченных кортикостероидными 

препаратами. 

Критерии включения.  В исследование включали 

пациентов старше 18 лет, обоего пола, больных БА, легкой 

или средней степени тяжести. Диагноз БА должен быть 

установлен не менее 6 месяцев и не более 2-х лет назад. 
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Ключевым критерием являлся показатель объема 

форсированного выдоха за 1 секунду (FEV1), который 

составлял не менее 65-85%  должной для данного пациента 

величины (согласно рекомендациям European Respirаtory 

Society, 1993). Обратимость бронхиальной обструкции 

учитывали по показателям FEV1 после ингаляции 

симпатомиметика (200-400 мг сальбутамола или 500-1000 

мг тербуталина или 200 мг фенотерола), прирост которого 

должен был быть не менее 15% к исходной величине для 

конкретного пациента. Показатель PEF после тренировки 

пациента должен был находиться в пределах 0,66 – 1,17 

л/сек.  

Критерии исключения.  В исследование не 

включались пациенты, получавшие лечение: стероидами 

(ингаляционными или пероральными),    кромогликатом  

натрия,  недокромилом, антагонистами лейкотриенов на 

протяжении 3 месяцев до исследования или депо-

стероидами на протяжении 6 месяцев,  длительно   

действующими   ингаляционными   или пероральными 

бета-миметиками на протяжении 4 недель,  препаратами, 

способствующими  бронхоконстрикции, либо любыми 

препаратами метаболизирующимися через цитохром 450 

ЗА, имеющие потребность более, чем в 8 вдохах 

сальбутамола в сутки. Исключались пациенты с тяжелой 

сопутствующей патологией, алкогольной и наркотической 

зависимостью, гиперчувствительностью  к  любым  

компонентам  исследуемых препаратов  (будесонид, 

лактоза).  

Дизайн исследования. Исследование включало 3 

периода: скрининга, рандомизации и последующий период 

лечения сроком до 56 дней.  

В первый период определяли соответствие пациента 

критериям включения и исключения. Информирование 

пациента и получение от него письменного согласия было 
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проведено согласно действующему законодательству и 

правилам ICH-GCP для любых процедур в исследовании.   

Регистрировались анамнестические и 

демографические данные каждого пациента, в том числе 

сопутствующие заболевания и симптомы. Производили 

полный физический осмотр, измеряли рост и вес тела, 

систолическое и диастолическое артериальное давление. 

Лабораторные исследования включали: определение 

клинических и биохимических показателей крови, 

измерение содержания уровня кортизола в пробах крови и 

мочи, проведение теста на беременность. Регистрировали 

ЭКГ. Функциональные показатели внешнего дыхания 

определяли по уровню FEV1, FVC (форсированной 

жизненной емкости легких) и PIF (пиковой скорости 

вдоха) с использованием спирометра «Vitalograf», 

обратимость обструкции определяли по увеличению 

показателя FEV1 на протяжении 30 минут после вдоха 2-

агониста, который должен был составлять не менее 15% от 

исходного уровня. 

Лекарственные препараты, использованные в 

исследовании включали: "вводный" препарат, содержащий 

лактозу (7 мг/доза), исследуемый препарат  будесонид (200 

мг х 2 раза) содержащийся в ДПИ или турбохейлере и 

сальбутамол (100 мг).  Пациента информировали о том, что 

он должен применять "вводный" препарат содержащий 

лактозу утром и вечером, вдыхая последовательно из 

нового ДПИ и турбохейлера. Коротко действующий 

препарат неотложной помощи мог применяться до 8 раз в 

день, с перерывом  в 6 часов перед измерением PEF и  

перед следующим визитом. Оценивалось возможное 

возникновение   кашля, одышки и свистящего дыхания 

после ингаляции. 

В период рандомизации (визит 2) регистрировались 

изменения в сопутствующем лечении, проводилась 

заключительная проверка критериев 
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включения/исключения. Осуществлялась проверка 

дневника пациента, документировались неблагоприятные 

явления, произошедшие со времени скрининг-визита. 

Пациент возвращал “вводный” препарат и получал   

исследуемый    препарат    согласно рандомизированному 

номеру. Исследуемый препарат применялся также утором 

и вечером последовательно - вдыхая сначала 1 дозу из 

турбохейлера,  а затем  1 дозу из нового ДПИ.  

Эффективность  и переносимость лекарственного     

средства определялась исследователем и пациентом с 

использованием 100 мм визуальной аналоговой шкалы.  

На протяжении 56 дней (непосредственно период 

лечения) регистрировались изменения в сопутствующем 

лечении, произошедшие со времени предыдущих визитов. 

На  заключительном визите пациент возвращал 

исследуемые препараты и препарат неотложной помощи. 

Регистрировались изменения в сопутствующем лечении, 

неблагоприятные явления, произошедшие со времени 

предыдущих визитов, пациентами проводилась оценка 

приемлимости тестируемого ингалятора ДПИ и ингалятора 

сравнения – турбохейлера по специальному опроснику.   

Результаты исследования и их обсуждение 

В исследование было включено 18 пациентов. 

Исходная характеристика больных представлена в табл.1. 

В исследуемой группе пациентов преобладали лица 

женского пола (в 2 раза больше, чем мужчин). Наличие 

сопутствующих заболеваний регистрировали в 100% 

случаев; у значительного числа преобладала ЛОР-

патология, более половины пациентов имели 

сопутствующий хронический бронхит. 

Особенности течения патологического процесса у 

больных БА до лечения приведены в табл. 2. 

21. Таблица 1 

Исходная  характеристика  больных (n=18) 

Клинические    параметры Статистические 
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характеристики  

Мужчины (абс., %) 6 (33,3) 

Женщины (абс., %) 12 (66,6) 

Средний возраст (годы, Mm) 38,92,9 

Индекс массы тела (кг/м2, Mm) 24,390,91 

Наличие сопутствующих заболеваний (абс., %) 18 (100,0) 

Заболевания органов дыхания (абс., %) 10 (55,5) 

ЛОР – патология (абс., %) 15 (83,0) 

Заболевания печени и желчевыводящих путей (абс., %) 3 (16,7) 

Заболевания мочевыводящих путей (абс., %) 4 (22,2) 

Заболевания сердечно-сосудистой системы (абс.,%) 2 (11,1) 

Эндокринная патология (тиреотоксикоз) (абс., %) 1 (5,5) 

  

 

22. Таблица 2 

Особенности течения патологического процесса у больных 
бронхиальной астмой до лечения будесонидом  

№ 
п/п 

Анамнестические данные Частота 
встречаемости 

  Абс. % 
1. Нозологическая форма впервые 

зарегистрированного патологического процесса  
органов дыхания 
– острый бронхит  

 
 

18 

 
 

100 

2. Начало возникновения острого бронхита 
– детский возраст 
– зрелые годы 

 
6 
12 

 
33,3 
66,7 

3. Острая пневмония в анамнезе 2 11,1 
4. Бронхит в настоящее время 10 55,5 
5. Хронический риносинусит 15 83,0 
6. Сочетание хронического бронхита и риносинусита 9 50,0 
7 Аллергические реакции в анамнезе 

– бытовая аллергия 
– пищевая аллергия 
– холодовая аллергия 
– медикаментозная аллергия 

13 
10 
4 
1 
6 

72,2 
55,5 
22,2 
5,5 

33,3 
8. Метеочувствительность 6 33,3 
9. Низкая толерантность к физической нагрузке 18 100 

10. Связь обострений с сезоном года: 
– в холодный период 
– в теплый период 

 
10 
1 

 
55,5 
5,5 

11. Регулярное использование 2-агонистов 
– сальбутамол 

18 
13 

100,0 
72,2 
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№ 
п/п 

Анамнестические данные Частота 
встречаемости 

  Абс. % 
– фенотерол 5 27,8 

12. Суточная доза 2-агонистов: 
– 100 – 200 мг 
– 200 – 400 мг 
– 400 – 600 мг 
– 600 – 800 мг 
– более  800 мг 

 
8 
3 
3 
2 
2 

 
44,4 
16,7 
16,7 
11,1 
11,1 

13. Применение гормонов в анамнезе (ситуационное): 
– в/в 
– в/в+ингаляционные 
– в/в+ингаляционные+таблетированные 
– ингаляционные 
– ингаляционные+таблетированные 

9 
3 
1 
1 
3 
1 

50,0 
16,7 
5,5 
5,5 

16,7 
5,5 

 
 

Впервые зарегистрированный патологический 

процесс в исследуемой группе представлял острый 

бронхит, который чаще (2/3 случаев) возникал в зрелые 

годы и реже (1/3) в детском возрасте, а у половины имел 

место и в настоящее время. Сопутствующая патология 

наиболее часто проявлялась хроническим бронхитом и 

аллергическими реакциями на бытовые, медикаментозные 

и пищевые аллергены. Для всех пациентов характерна 

низкая толерантность к физической нагрузке. Нередко 

наблюдалась метеолабильность. 

Обострения процесса возникали преимущественно 

в холодное время года. Для купирования приступов 

пациент использовал 2-агонист короткого действия, чаще 

сальбутамол в дозе до 200 мг в сутки. 

Гормональная терапия применялась только 

ситуационно, разово или короткими курсами, 

преимущественно внутривенно или ингаляционно. 

Следовательно, обследованную группу составляли 

больные БА легкой и средней степени тяжести, что 

соответствовало критериям включения пациентов в данное 

исследование. 
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Под влиянием лечения будесонидом у больных БА 

происходили изменения клинических проявлений 

обструктивного синдрома, анализ которых приведен в 

табл. 3. 
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23. Таблица 3 

Динамика клинических проявлений обструктивного синдрома у 
больных бронхиальной астмой под влиянием лечения будесонидом 

Симптомы Частота проявлений Достоверность 
различий для 

относительных 
величин в % (p) 

До лечения  После лечения 
Абс. % Абс. % 

Кашель 15 83.3 8 44.4 <0.001 
Мокрота 14 77.8 7 38.9 <0.001 
Одышка 18 100.0 8 44.4 <0.001 
Свистящее дыхание 18 100.0 5 27.8 <0.001 
Хрипы в легких 9 50.0 1 5.5 <0.001 

 

Показана высоко достоверная динамика 

клинических проявлений обструктивного синдрома под 

влиянием лечения будесонидом по всем изучаемым 

параметрам. Это подтверждает высокую эффективность 

изучаемого препарата как по научным данным других 

авторов 5, 6, так и по собственным наблюдениям. 

Средние величины исходного уровня кортизола в 

крови больных бронхиальной астмой находились в 

границах нормальных величин (135,99,4 мкг/л). После 

лечения больных будесонидом не выявлено достоверной 

разницы данного показателя по сравнению с его исходным 

значением (125,910,8 мкг/л). 

Величина суточной экскреции кортизола с мочой до 

лечения у этой же группы больных также находилась в 

пределах нормы (32,93,7 мкг/сут). И несмотря на то, что 

после лечения будесонидом выявлено достоверное 

снижение суточной экскреции кортизола, среднее значение 

данного показателя оставалось нормальным (21,72,7 

мкг/сут).  

В таблице 4 приведены результаты изменения 

показателя FEV1 от визита к визиту. Значения постепенно 

нарастали и наиболее выраженные достоверные изменения 

регистрировались по отношению к исходному уровню, к 

визиту 1.  
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В таблице 5 приведены результаты суточного 

мониторирования пиковой скорости выдоха - PEF и 

клинических проявлений обструктивного синдрома у 

больных БА в процессе лечения будесонидом по 

результатам регистрации показателей пациентами в 

дневниках. 

На основании полученных данных можно говорить 

с высокой степенью вероятности о значительном 

провоцирующем влиянии на   бронхиальную обструкцию   

лактозы, включенной в препараты для лечения БА, даже в 

небольших дозах.    



24. Таблица 4 
Динамика показателя объема форсированного выдоха (FEV1) у больных бронхиальной астмой  в процессе лечения 

будесонидом 
FEV1 В  и  з  и  т  ы 

Исходное 
значение 

Лактоза Б  у  д  е  с  о  н  и  д 

V1 V2 V3 V4 V5 V6 V7 
(л/сек) 2.460.13 2.500.14 2.610.12 2.870.11 2.850.13 2.880.13 2.910.11 
% к ДВ 73.221.34 75.831.23 80.01.95 86.282.20 87.353.08 89.173.18 91.173.1 

   p1=0.048     
   p2=0.023 p2=0.0001 p2=0.008 p2=0.0019 p2=0.0001 

Примечание. ДВ – должная величина,  р1 – достоверность различий с предыдущим визитом,  р2 – с исходным уровнем. 
 
 

25. Таблица №5 

Динамика показателей суточного мониторирования  пиковой скорости выдоха и клинических симптомов у 
больных бронхиальной астмой в процессе лечения будесонидом по оценке пациентов 

Показатели В   и  з  и  т  ы 
V1 V2 V3 V4 V5 V6 V7 

Исходный 
уровень 

Лактоза  Б  у  д  е  с  о  н  и  д 

PEF(л/мин) 338.8318.9 331.1117.6 341.8722.11 378.8123.29 395.8625.93 381.5323.17 385.5323.26 
      - утро   р1=0.01 р1=0.01    
     р2=0.01 р2=0.02 р2=0.02 

      - вечер 325.6118.14 341.2817.3 369.8123.35 391.2524.96 411.7127.23 395.1225.31 382.2924.53 
   p1=0.01 р1=0.01    
   р2=0.03 р2=0.01 р2=0.02 р2=0.003 р2=0.002 



26.  

27. продолжение табл. 5 
Показатели В   и  з  и  т  ы 

V1 V2 V3 V4 V5 V6 V7 
Исходный 

уровень 
Лактоза  Б  у  д  е  с  о  н  и  д 

2-агонист  
короткого  
действия 

0.450.20 1.080.23 0.950.21 0.750.20 0.610.17 0.610.17 0.350.17 

     - утро  p1=0.03      
    p2=0.04    
     - вечер 0.390.19 1.310.31 1.20.26 0.820.19 0.860.22 0.470.13 0.360.13 
      n=18 n=18 n=16 n=16 n=14 n=17 n=17 
  p1=0.005  p1=0.02  p=0.01  
   p2=0.0057 p2=0.0012    
Ночные 0.190.04 0.850.17 0.380.13 0.290.14 0/240.10 0.360.13 0.180.10 
пробуждения  p1=0.0008 p1=0.0004     
Кашель 0.310.09 0.850.14 0.680.11 0.530.12 0.340.10 0.350.10 0.240.09 
  p1=0.0046      
   p2=0.0065     
Свистящее 0.200.07 0.560.11 0.530.17 0.270.11 0.220.10 0.220.06 0.140.07 
дыхание  р1=0.003  р1=0.04    
Одышка 0.220.07 1.030.14 0.840.15 0.580.11 0.640.13 0.280.09 0.260.09 
  р1=0.00005  р1=0.02  р1=0.003  
   р2=0.0004 р2=0.01 р2=0.02   

Примечание: р1 - достоверность различий по сравнению с предыдущим визитом,  р2 – по сравнению с исходным уровнем. 
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В то же время использование будесонида приводит 

к нормализации как клинических проявлений 

обструктивного синдрома, так и к выраженному 

повышению PEF у пациентов к концу лечения, хотя нельзя 

исключить и положительный эффект от обучения и 

тренировок дыхательного аппарата в процессе применения 

пациентами пикфлоуметров.  

Данные клинических, лабораторных и 

функциональных показателей свидетельствуют о высокой 

эффективности будесонида при БА легкой и средней 

степени тяжести.  

Основная цель работы требовала оценить 

эффективность, безопасность и переносимость нового 

будесонида ДПИ, т. е. лечебное влияние порошковой 

формы препарата на патологический процесс  в  бронхах. 

В табл. 6 представлена частота развития побочных 

реакций у больных БА под влиянием лечения 

будесонидом. 

28. Таблица 6 

Частота побочных реакций у больных БА на фоне лечения 
будесонидом  

Клинические признаки Частота   проявлений 
абс. % 

Кашель 2 11,1 
Кашель + першение в горле 1 5,5 
Першение + осиплость голоса 3 16,7 
Гипертензионный синдром 3 16,7 
Повышение массы тела 3 16,7 

Итого 12 66,7 

 

Побочные реакции были зарегистрированы у 12 

(66,7%) пациентов (см. табл. 6). 

При этом реакции, расцененные исследователями 

как непосредственно обусловленные приемом будесонида 

(преимущественно местные), отмечались у 6 (33,3%) 

пациентов. Наиболее часто наблюдались: кашель, 

першение в горле и осиплость голоса. У одного пациента 
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эти проявления были столь значительными, что 

дальнейшее его участие в исследовании стало 

невозможным. Пациент досрочно снят с исследования на 

визите V3. 

Из других отрицательных воздействий 3 пациента 

отмечали преходящее повышение артериального давления 

и у 3 пациентов за период наблюдения заметно возросла 

масса тела. 

Необходимо  было оценить эффективность и 

легкость использования нового доставочного устройства 

ДПИ  по сравнению с турбохейлером. Следует  отметить, 

что при оценке доставочного устройства 3 пациента при 

активировании ДПИ отмечали возможность 

травмирования области губ и у 2-х пациентов из-за 

трудности процесса активирования ингалятора пришлось 

заменить их на новые.  

В табл. 7 и 8 приведены результаты  оценки 

эффективности нового будесонида ДПИ в сравнении с 

пульмикорт турбохейлером у больных БА.  

29. Таблица 7 

Определение  приемлимости тестируемого ингалятора DPI и 
ингалятора сравнения Th по оценке пациентов (число оценок; n=18) 

Оценка Дизайн Легкость 
активирования 

ингалятора 

Эффективность 
воздушного 

потока 

Легкость 
процесса 

ингаляции 
 DPI Th DPI Th DPI Th DPI Th 

Очень хорошо 2 2 1 5 0 1 2 1 
Хорошо 4 15 4 13 9 7 4 10 
Не очень хорошо 10 0 8 0 6 6 11 5 
Плохо 2 1 5 0 3 4 1 2 

Х2 44,70 48,43 29,39 33,49 
р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

 

30. Таблица 8 

Распределение оценок приемлемости тестируемого ингалятора DPI 
и ингалятора сравнения Th (%) 

Параметры Оценка DPI Th р 

Дизайн 
ингалятора 

Положительная 33,32,618 94,41,28 <0,001 
Отрицательная 66,72,618 5,61,28 <0,001 
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Легкость 
активирования 
ингалятора 

Положительная 27,82,49 100,00 <0,001 

Отрицательная 72,22,49 0 <0,001 

Эффективность 
воздушного 
потока 

Положительная 50,02,78 44,52,76 - 

Отрицательная 50,02,78 55,52,76 - 

Легкость 
процесса 
ингаляции 

Положительная 33,32,62 61,22,71 <0,001 

Отрицательная 66,72,62 38,82,71 <0,001 

 

 

Как следует из табл. 7, выявлены высоко 

достоверные различия в распределении приемлемости 

тестируемых ингаляторов по оценке пациентов по всем 

изучаемым параметрам (р<0,001). 

При альтернативной группировке признаков по 

оценке разницы между долями, выраженными в процентах  

(табл. 8),  с высокой степенью достоверности  пациенты по 

трем параметрам (дизайн, легкость активирования 

ингалятора, легкость процесса ингаляции) предпочли 

пульмикорт турбохейлер, различий не выявлено только по 

оценке параметра эффективности воздушного потока. 

Полученные результаты подтверждают высокую 

эффективность нового будесонида ДПИ у больных БА по 

клиническим, лабораторным и функциональным 

показателям. Однако имеется ряд отрицательных 

моментов, которые требуют соответствующих мер по их 

корректированию для обеспечения большей безопасности 

и лучшей переносимости исследуемого препарата. Так, 

треть пациентов (33,3%) отметили отрицательное 

отношение к сладкому вкусу лактозы. Эти данные 

подтверждают функциональные показатели, 

характеризующие бронхиальную проходимость, которая 

значительно снижалась уже при первых приемах лактозы 

(вводный период) и очень медленно, практически только к 

концу лечения (V7), достигала исходного уровня. Это 

говорит о низкой  толерантности  к  лактозе  у  больных  

БА, даже в малых количествах (7 мг/доза). 
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Несмотря на значительный положительный эффект 

самого действующего вещества (будесонид), авторам 

нового ДПИ следует скорректировать ряд отрицательных 

моментов, касающихся надежности, переносимости и 

безопасности его применения. 

По-видимому, для улучшения вкусовых качеств 

препарата следует использовать не лактозу, а другое 

инертное вещество, не оказывающее отрицательного 

влияния на бронхиальную реактивность. 

Необходимо провести работу по улучшению 

дизайна и особенно процесса активирования ингалятора с 

целью облегчения как самой процедуры ингаляции, так и 

исключения возможного травмирования пациента. 

Все эти моменты после корректирования позволят 

повысить эффективность, безопасность и  переносимость 

нового будесонида ДПИ и применения его для 

длительного лечения больных с БА. 

Выводы 

1. Клиническую группу пациентов составляли 

больные БА легкой и средней степени тяжести, что 

соответствовало утвержденным критериям включения 

пациента в международное исследование. 

2. Клиническими, лабораторными и 

функциональными методами исследования доказана 

высокая эффективность порошковой формы препарата 

будесонид для длительного лечения больных БА легкой и 

средней степени тяжести. 

3. У больных БА легкой и средней степени тяжести 

выявлена низкая толерантность к лактозе. По нашему 

мнению, для улучшения вкусовых качеств нового 

будесонида ДПИ следует использовать не лактозу, а 

другое инертное вещество, не оказывающее 

отрицательного влияния на бронхиальную реактивность. 

4. Как показало исследование необходимо провести 

работу по улучшению дизайна, легкости процесса 
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ингаляции, и особенно, активированию нового 

доставочного устройства ДПИ с целью облегчения как 

самой процедуры ингаляции, так и исключения 

возможного травмирования пациента. 

5. По нашему мнению, меры, принятые авторами по 

корректированию нового будесонида ДПИ, обеспечат его 

конкурентоспособность, гарантированное продвижение на 

рынке лекарственных препаратов данного класса и 

международное признание его для длительного лечения  

пациентов с БА. 
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SUMMARY 

EFFICACY,  SAFETY AND TOLERABILITY OF THE 
NEW BUDESONID DRAY POWDER INHALER IN 

ASTHMATIC PATIENTS  

S.S. Soldatchenko, Т.К. Кurch, S.V. Bezruchenko, 
V.L.Semyonov, V.M.Savchenko, L.Sh. Dudchenko 

18 patients took part in a study to investigate the 
efficacy, safety and tolerability of the new budesonide 
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DPI. To pave the way for success on the international 
medicaments commodity market recommendations were 
given to make better design were and easiness of 
activation. 
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УДК: 616.248-085:615.45:616-008.9:612.1 

ИЗМЕНЕНИЯ САТУРАЦИИ КРОВИ И 

ФОСФОЛИПИДОВ БРОНХО-

АЛЬВЕОЛЯРНОГО СМЫВА У БОЛЬНЫХ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ НА ФОНЕ 

ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ПРЕПАРАТОМ 

“СУЗАКРИН” 

М.В. Харитошина, А.А.Бабанин 

Крымский государственный медицинский 

университет им. С.И.Георгиевского, 

г.Симферополь 

43.Ключевые слова: бронхиальная астма, лечение, 
экзогенный сурфактант. 

44.Ключовi слова: бронхіальна астма, лікування, 
екзогенний сурфактант. 

45.Key words: bronchial asthma, treatment, exogenous 
surfactant. 

Вивчено у 44 хворих на бронхіальну астму вплив 
заміщувальної сурфактантної терапії екзогенним 
сурфактантом “Сузакрін” на рівень сатурації крові 
киснем і спектр фосфоліпідів сурфактантної системи 
легень. Встановлено, що використання препарату 
“Сузакрін” в доповнення до базової терапiї пiдвищує 
рiвень насичення кровi киснем,  веде до відновлення 
і нормалізації спектру ліпідів сурфактанту легень. 
Застосування цього препарату не супроводжуєтся 
нiякими ускладненнями. 

В настоящее время накоплен большой материал о 

состоянии системы сурфактанта легких (ССЛ) при 

хронических неспецифических заболеваниях легких [10]. 

Активно изучается использование экзогенного 

сурфактанта при синдроме острого легочного повреждения 

[1, 6, 8, 9]. В то же время, данные об изменениях, 

происходящих в ССЛ при бронхиальной астме (БА) 
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малочисленны. Изучение ССЛ при данной патологии 

находится на стадии накопления экспериментального и 

клинического материала [2, 3, 11]. 

Обычно, вне зависимости от причины, нарушения в 

ССЛ выражаются в уменьшении количества 

фосфатидилхолина (ФХ), увеличении количества 

фосфатидилэтаноламина (ФЭА) и сфингомиелина (СФ), 

что сопровождается ростом поверхностного натяжения 

(ПН) на границе раздела фаз в альвеолах [5, 7]. Эти 

изменения происходят параллельно развитию 

бронхиальной обструкции и закономерно сопровождаются 

развитием артериальной гипоксемии [4]. 

Целью работы явилось изучение фосфолипидного 

состава бронхоальвеолярного смыва и насыщения 

гемоглобина кислородом при использовании в 

комплексной терапии БА препарата экзогенного 

естественного сурфактанта “Сузакрин”. 

Материал и методы исследования 

Обследовано 44 больных БА в фазе обострения. 

Возраст больных находился в пределах 21-52 лет. 

Основную группу составили 22 больных (женщин - 14, 

мужчин - 8) с тяжелой и средней степенью тяжести 

заболевания, у которых на фоне базисной терапии [2]  

применялся экзогенный сурфактант. Контрольную группу 

составили 22 пациента (женщин - 12, мужчин - 10) с 

тяжелой и средней степенью тяжести БА, которым 

проводилось только базисное лечение (без препаратов 

экзогенного сурфактанта). Обе группы больных были 

сопоставимы по полу,  возрасту, давности заболевания. 

Спектры фосфолипидного состава 

бронхоальвеолярных смывов изучены методом 

тонкослойной хроматографии по методике Фолча в 

модификации Кобозева и Сафроновой (1981) на 

пластинках “Силуфол” UV254 с количественным 

определением фракций в липидах сурфактанта легких 
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планиметрически — полуколичественным методом. 

Исследованы наиболее активные в функциональном 

отношении  классы липидов сурфактанта легких (СЛ): 

фосфатидилхолин (ФХ), фосфалитилэтаноламин (ФЭА),  

холестерин (ХС), а также насыщенные (НЖК) и 

ненасыщенные жирные кислоты (НеЖК). 

Оценка насыщения кислородом гемоглобина 

артериальной крови (SaO2) и периферического кровотока 

до и после введения больным экзогенного сурфактанта 

проводилась методом пульсовой оксиметрии (ПО). При 

этом использовался прибор “ЮтасОкси” (Украина). 

Введение экзогенного сурфактанта “Сузакрин” 

производили через рабочий канал фибробронхоскопа  

“Olimpus” на заключительном этапе санационной 

брохоскопии. Дозу рассчитывали по формуле 

А.К.Загорулько (1998):  

М= 0,37*X*R, 

где М – количество препарата “Сузакрин” в мг, X – масса 

пациента в кг, R – половой массовый коэффициент (для 

мужчин – 27, для женщин –23). 

Результаты исследований подвергнуты 

статистической обработке с использованием критерия 

Стьюдента (программа STATISTICA  5.0 фирмы StatSoft). 

Результаты исследования и их обсуждение 

Результаты анализа изменений липидных фракций 

СЛ под влиянием проводимой терапии у больных БА 

представлены в табл. 1.  

31. Таблица 1 

 Изменение показателей липидных фракций СЛ у больных БА на 
фоне и без заместительной терапии экзогенным сурфактантом 

“Сузакрин” 

Показатели Основная группа Контрольная группа 
 До лечения После 

лечения 
До лечения После лечения 

ФХ, % 16,42±0,72 18,56 ± 0,69* 16,23±0,71 16,8 ± 0,65** 
ФЭА, % 7,12 ± 0,72 5,09 ± 0,68* 6,87 ± 0,39 6,47 ± 0,43 
ХС, % 5,7 ± 0,53 7,2 ± 0,51* 5,32 ± 0,44 5,46 ± 0,49 
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НЖК, % 3,1 ± 0,38 4,3 ± 0,42* 3,54 ± 0,38 3,7 ± 0,35 
НеЖК, % 44,2 ± 3,2 35,14 ± 3,1* 41,9 ± 2,8 40,23 ± 3,3 
Примечание. Одна звездочка – различия достоверны (р0,05) в сравнении с 

данными при поступлении, две – при сравнении результатов  при выписке. 

 

Как видно из табл. 1, к концу лечения уровни ФХ, 

ХС, НЖК в основной группе достоверно увеличились 

соответственно на 13%, 26,3%, 38,7% (р<0,05). Уровни 

ФЭА и НеЖК достоверно уменьшились соответственно на 

28,5% и 20,5% (р<0,05). У больных контрольной группы 

уровни ФХ, ХС, НЖК увеличились соответственно только 

на 3,5%, 7,5%, 2,6% и 4,5%, а уровни ФЭА и НеЖК  

уменьшились  на 5,8% и 4%. Все сдвиги значений 

показателей в контрольной группе являются 

недостоверными. При сравнении значений показателей 

обеих групп после лечения уровень ФХ в основной группе 

достоверно превышал значение в контроле — на 10,5% 

(р<0,05). 

Следовательно, положительные изменения в 

составе липидов СЛ у больных основной группы были 

более выражены. Об этом свидетельствует значительное 

увеличение ФХ – самой поверхностно активной фракции, а 

также ХС и НЖК. Одновременно уменьшилось количество 

НеЖК, обладающих  провоспалительным свойством и 

являющихся мощным субстратом окисления. 

Уменьшилось и содержание неактивного в поверхностном 

отношении ФЭА. Все это говорит не только о восполнении 

дефицита СЛ у больных БА, но и о нормализующем 

влиянии препарата экзогенного сурфактанта "Сузакрин" на 

выработку и на структуру СЛ, тесно связанную с его  

основными функциями. 

При анализе насыщения артериальной крови 

кислородом у больных БА получены следующие 

результаты (см. табл. 2). У больных основной группы 

уровень SaO2 сразу после бронхосанации вырос 

относительно уровня при поступлении на 1,6%, а в 
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контрольной группе — всего на 0,3%. Величина SaO2 через 

сутки после бронхосанации в основной группе 

увеличилось на 4,3% относительно уровня при 

поступлении (р<0,05), а в контроле — на 0,6%. При 

выписке насыщение крови кислородом у больных 

основной группы было выше относительно уровня при 

поступлении на 3,8% (р<0,05), у больных контрольной 

группы – на 0,2%. При сравнении уровней насыщения 

крови кислородом в обеих группах видно, что величина 

SaO2 в основной группе через сутки после бронхосанации 

на 3,6% (р<0,05) и в конце лечения на 3,4% (р<0,05) выше, 

чем в контроле.  

32. Таблица  2 

Изменение насыщения артериальной крови кислородом (SaO2) у 
больных БА на фоне и без заместительной терапии экзогенным 

сурфактантом “Сузакрин” ( % ) 

Период  лечения Основная  
группа 

Контрольная  
группа 

До лечения  92,4 ± 1,3 92,5 ± 1,4 
Сразу после бронхосанации 93,9 ± 1,2 92,8 ± 1,1 
Через сутки после бронхосанации 96,4 ± 1,4 * 93,1 ± 0,9 ** 
После лечения  95,9 ± 1,1 * 92,7 ± 1,1 ** 

Примечание. Одна звездочка – различия достоверны (р0,05) в сравнении с 
результатами при поступлении, две – со значениями аналогичных показателей 
в основной группе. 

 
Следовательно, у больных БА, получавших на фоне 

базисной терапии препарат естественного сурфактанта 

“Сузакрин”, обнаружена более выраженная динамика 

уровня насыщения крови кислородом, что можно связать с 

улучшением работы аппарата внешнего дыхания.  

Литературные данные и результаты данного 

исследования позволяют предположить, что одним из 

механизмов положительного влияния на функцию дыхания 

при БА является восстановление выработки и структуры 

легочного сурфактанта. Это приводит к уменьшению 

поверхностного натяжения в респираторных бронхиолах и 

мелких бронхах, возросшего в результате нарушений в 
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системе эндогенного сурфактанта легких. Поэтому можно 

считать целесообразным при БА восполнение дефицита 

эндогенного сурфактанта путем введения в бронхи 

экзогенного заместителя  сурфактанта “Сузакрин”. 

Выводы  
1. У больных БА выявлены значительные 

отклонения от нормы в спектре липидов сурфактанта, 
выражающиеся в низком содержании наиболее активных и 
преобладании неактивных в поверхностном отношении 
компонентов. 

2. По данным пульсоксиметрии у больных БА в 
период обострения имеет место снижение насыщения 
артериальной крови кислородом. 

3. Применение препарата естественного 
сурфактанта “Сузакрин” на фоне базисной терапии 
больных БА оказывает благоприятное влияние на 
структуру легочного сурфактанта, восстанавливая спектр 
липидов за счет перераспределения содержания липидных 
фракций в пользу наиболее активной фракции – ФХ.  

4. Использование в комплексе лечения больных БА 
препарата естественного сурфактанта “Сузакрин” 
улучшает насыщаемость артериальной крови кислородом. 
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SUMMARY 

CHANGING SATURATION AND PHOSPHOLIPID 
SPECTRUM FROM BRONCHOALVEOLAR LAVAGE 

LIQUID OF ASTMA PATIENTS WHO RECEIVED 
REPLACEMENT SURFACTANT THERAPY 

M.V. Haritoshina, A.A.Babanin 

The influence of replacement surfactant therapy by 
natural exogenous surfactant “Suzacrin” to saturation 
and phospholipid spectrum of the lungs surfactant 
system on asthma patients was studied. 44 patients 
were examined. Results have shown that use “Suzacrin” 
has positive influence to saturation. Use “Suzacrin” 
doesn’t accompany by any complications and leads to 
normalization of surfactant phospholipid spectrum in 
asthma patients. 
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УДК: 616.24-002.5-(477.75-13):312.2 

К  ВОПРОСУ  О  ТАНАТОГЕНЕЗЕ  БОЛЬНЫХ  

ТУБЕРКУЛЕЗОМ ОРГАНОВ  ДЫХАНИЯ  

ЖИТЕЛЕЙ  ЮЖНОГО  БЕРЕГА  КРЫМА 

А.П.Яковлев, Н.И.Пигидин, И.Я.Хорошило, 

А.А.Ковганко, С.И.Ковальчук, Н.И.Кузакова 

Крымский государственный медицинский 

университет им. С.И.Георгиевского, 

г.Симферополь; Патологоанатомическое 

бюро и Противотуберкулезный диспансер, 

г.Ялта 

46.Ключевые слова: танатогенез, туберкулез 
органов дыхания,  фаза распада и обсеменения, 
бронхогенная  диссеминация. 

47.Ключовi слова: танатогенез, туберкульоз 
органiв дихання, фаза розпаду та обсеменiння, 
бронхогенна дiсемiнацiя. 

48.Key words: tanatogenesis, pulmonary tuberculosis, 
phase of desintegration, bronhogenic dissemination. 

Проаналізовано 50 випадкiв смертi хворих на 
туберкульоз органiв дихання на Пiвденному березi 
Криму за перiод з 1995 до 1999 року. Танатогенез 
хворих на туберкульоз легенiв зумовлений швидким 
прогрессуванням фiброзно-кавернозного 
туберкульозу та його ускладень, в тому числi за 
рахунок бронхогенної дiсемiнацiї та вперше 
выявлених форм туберкульозу, особливо казеозної 
пневмонiї i iнфiльтративного туберкульозу. 

В современных условиях экономического спада и 

эпидемии туберкулеза танатологическое изучение 

туберкулеза является одной из актуальных проблем 

фтизиатрии [1, 2, 3, 5, 6, 7, 8].  В Украине и Крыму 

смертность от туберкулеза за последние годы значительно 

возросла [4, 9, 10].  
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Целью настоящего исследования явилось 

определение причин смерти жителей Южного берега 

Крыма (ЮБК), страдающих туберкулезом органов 

дыхания. 

Нами проанализировано 50 случаев смерти больных 

туберкулезом на ЮБК за период с 1995 по 1999 годы с 

использованием медицинской документации (истории 

болезни, протоколы вскрытий, рентгенограммы и др.). 

Среди умерших в возрасте от 19 до 30 лет было 4 

больных, от 31 до 40 лет - 10, от 41 до 50 - 8, от 51 до 60 

лет - 18, старше 60 лет - 10, Женщин было 8, мужчин - 42. 

Продолжительность заболевания туберкулезом органов 

дыхания колебалась от 2,5 месяцев до 26 лет. 

Из всех умерших 34 (68%) страдали фиброзно-

кавернозным туберкулезом легких, 9 (18%) - 

инфильтративным, 2 -  диссеминированным,  4 (8%)  - 

казеозной пневмонией.  Все эти формы туберкулеза были в 

фазе инфильтрации, распада и обсеменения. У одного 

больного  на секции была диагностирована хроническая 

эмпиема плевры. Семь больных (14%) в разные годы были 

оперированы по поводу туберкулеза легких.  У 43 (86%) 

больных микобактерии туберкулеза выявлены при 

клиническом обследовании, у 7 (14%) - при 

патологоанатомическом вскрытии. У 45 (90%) умерших 

обнаружена деструкция легочной ткани, у 7 (14%) - с 

односторонним поражением легкого, у 38(76%) - каверны 

локализовались в обоих легких, у 15 (30%) они занимали 2 

доли легкого, у одного больного  выявлена гигантская 

каверна правого легкого диаметром до 13 см. 

Прогрессирование фиброзно-кавернозного 

туберкулеза выражалось в увеличении казеозно-

некротического слоя стенки полости, который переходил 

на слой “вялых” специфических грануляций и фиброза. 

Вокруг фиброзного слоя каверн наблюдались зоны 

перифокального воспаления, формировались участки 
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специфической пневмонии, появлялись очаги 

бронхогенной диссеминации.  Очаги бронхогенной 

диссеминации, выявляемые у всех больных, чаще 

локализовались в 4,5,6 сегментах обоих  легких,  реже - в  

нижних долях. 

Придавая большое значение  так называемым 

“терминальным неспецифическим пневмониям”, мы 

оценивали у 9 (18%) умерших от инфильтративного 

туберкулеза легких и у 4 (8%)  - от казеозной пневмонии 

не только морфологические, но и клинические проявления 

для дифференцирования специфического воспаления от 

неспецифического, острой вспышки туберкулезного 

процесса от экссудативных реакций в терминальном 

периоде. 

Фиброзная облитерация плевры наблюдалась у 28 

(56%) умерших, фибринозный плеврит - у 10 (20%), 

эмпиема плевры - у 2, патологический пневмоторакс - у 2, 

плевроцирроз - у 1.  

Более частыми осложнениями туберкулеза легких 

были дистрофические изменения внутренних органов - у 

31(62%), кахексия - у 26 (52%), отек легких  - у 20 (40%), 

отек головного мозга - у 18 (36%),  хроническая анемия - у 

16 (32%) погибших. Реже встречались “мускатная” печень  

- у 13 (26%), тромбоэмболия легочной артерии - у 4 (8%), 

фибринозный перикардит - у 1 погибшего. 

Среди сопутствующих заболеваний встречались:  

хронический алкоголизм - у 25 (50%), ишемическая 

болезнь сердца - у 8 (16%), хронический пиелонефрит - у 7 

(14%), аденома предстательной железы - у 6 (12%), 

мочекаменная болезнь - у 2,  хронический холецистит - у 7 

(14%), цирроз печени - у 5 (10%), асцит - у 3 (6%), 

желчнокаменная болезнь - у 2, язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки - у 3, неспецифическая 

нижнедолевая двусторонняя пневмония - у 4 (8%), которые 

оказывали влияние на течение туберкулеза легких. 
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Непосредственной причиной смерти больных 

туберкулезом в 80% случаев явились туберкулезная 

интоксикация и кахексия. У 10 (20%) больных смерть 

наступила при явлениях нарастающей сердечной 

недостаточности, осложнившей прогрессирующий 

туберкулез  легких, у 4 (8%) - в результате острой 

тромбэмболии легочной артерии, у 4 (8%) - вследствие 

легочного кровотечения, у 1 - из-за острой сердечно-

сосудистой недостаточности и плевропульмонального 

шока. 

Из приведенных клинико-морфологических данных 

следует, что танатогенез больных туберкулезом легких 

жителей ЮБК связан с прогрессированием фиброзно-

кавернозного туберкулеза и его осложнений и 

неблагоприятным течением впервые выявленных форм 

заболевания, особенно казеозной пневмонии и 

инфильтративного туберкулеза. 
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SUMMARY  

TANATOGENESIS OF PULMONARY TUBERCULOSIS 
PATIENTS THAT INHABIT IN THE SOUTH COAST OF 

CRIMEA 

A.P. Yakovlev, N.I.Pigidin, I.Y. Horoshilo, 

A.A.Kovganko,  
S.I.Kovalchuk, N.I.Kuzakova 

50 cases of deaths of patients with pulmonary 
tuberculosis - inhabitants of the South Coast of Crimea 
were analyse during 1995-1999 years. The causes of  
tanatogenesis of these patients were connected with  
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rapid progressed fibroid-caverna tuberculosis and its 
complications, including bronhogenic dissemination, and 
first discovered forms of tuberculosis, especially caseous 
pneumonia and infiltrative tuberculosis. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ  НСТ-

ТЕСТА  ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПРОСТОМ 

БРОНХИТЕ В ФАЗЕ РЕМИССИИ 

А.М.Ярош, П.И.Коломиец 

Крымский республиканский НИИ физических 

методов лечения и медицинской 

климатологии имени И.М.Сеченова, г. Ялта; 

Территориальный Центр курортологии и  

реабилитации ВС Украины “Крым”, 

г.Алушта 

49.Ключевые слова: хронический бронхит, фаза 
ремиссии, диагностика, НСТ-тест. 

50.Ключові слова: хронічний бронхіт, фаза ремісії, 
діагностика, НСТ-гест. 

51.Key words: chronic bronchitis, phase of remission, 
diagnosis, NBT-test. 

Показано, що НСТ-тест в варіанті визначення індексу 
активації нейтрофілів дозволяє оцінювати активність 
запального процесу  у хворих на хронічний простий 
бронхіт в фазі клінічної ремісії і виявляти депресію 
реактивності бактерицидного окислювального 
механізму нейтрофілів крові. 

НСТ-тест используется при хроническом бронхите 

(ХБ) как дополнительный показатель активности 

воспаления [2]. Более широкому диагностическому 

использованию данного теста в его традиционной 

постановке препятствует то, что практически ту же оценку 

активности воспаления можно получить на основании 

общепринятых клинических и лабораторных методов 

обследования больного. В то же время, остается 

актуальным поиск методов выявления латентного течения 

воспалительного процесса в фазе ремиссии ХБ. 



 

 177 

Целью настоящей работы явилось изучение 

возможности использования НСТ-теста для оценки 

активности воспалительного процесса в фазе ремиссии у 

больных хроническим простым бронхитом (ХПБ) и 

эффективности их санаторно-курортного лечения. 
Обследовано  62  мужчины в возрасте 35 - 55 лет с 

длительностью заболевания ХПБ 5- 28 лет, находившихся 
на лечении в санаториях Южного берега Крыма. Больных 
обследовали до и после лечения с использованием 
общепринятых клинических, рентгенологических, 
функциональных (спирограмма, электрокардиограмма) и 
лабораторных (общий анализ крови, биохимические 
показатели острой фазы) методов. Основные группы 
составили 40 больных , находившихся при поступлении на 
лечение в фазе ремиссии (ХПБР), и 22 больных  —  в фазе 
обострения (ХПБО). Контрольную группу составили 26 
практически здоровых мужчин того же возраста. 

В лечебно-реабилитационный комплекс больным 
ХПБО включали ультразвуковые ингаляции фурациллина, 
морской воды, термопсиса, электрофорез этония на 
грудную клетку, ДМВ на межлопаточную область, 
антибиотики и отхаркивающие препараты — по 
показаниям. После уменьшения выраженности 
воспалительного процесса назначали климатолечение — 
воздушные и солнечные ванны, морские купания, 
терренкур. Больным в фазе ремиссии климатолечение  
назначали  с  момента  поступления в санаторий.  

НСТ-тест осуществляли по методу [1] в нашей 
модификации. В две силиконированные микропробирки 
вносили по 0,1 мл полученной центрифугированием крови 
лейковзвеси. Затем в одну из них (стимулированный НСТ-
тест) вносили 0,02 мл раствора пирогенала в 0,2М 
фосфатном буфере рН 7,2 (конечная концентрация 
пирогенала в инкубационной среде 25 МПД/мл), в другую 
(спонтанный НСТ-тест) — 0,02 мл того же буфера. После 
этого в обе пробирки вносили по 0,1 мл 0,2% раствора 
нитросинего тетразолия в том же буфере. Обе пробирки 
инкубировали в течение 40 минут при температуре 37оС и 
останавливали реакцию добавлением в пробирки по 0,1 мл 
3% уксусной кислоты. При микроскопировании в камере 
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Горяева подсчитывали количество формазан-
положительных клеток и, используя формулу крови, 
определяли долю активированных нейтрофилов (НФ). На 
основании показателей спонтанного и стимулированного 
НСТ-тестов вычисляли индекс активации НФ (ИАН), 
равный отношению значений этих тестов. Полученные 
данные обрабатывали статистически с использованием t-
критерия Стьюдента, а в случае сопряженных пар (одни и 
те же больные до и после лечения) — критерия знаков. 

У больных ХПБР отсутствовали клинические  
признаки активности воспалительного процесса в легких. 
Лабораторные показатели (см. табл. 1) также были в 
пределах общепринятых норм [3], но в сравнении с 
контрольной группой несколько повышены содержание 
лейкоцитов в крови и доля палочкоядерных среди них. Это 
позволяет расценить ремиссию в данной группе как 
неполную.  

У больных ХПБО наблюдались выраженные 

клинические и лабораторные (табл. 1) признаки 

обострения.  
 



 

33.  

34. Таблица 1 

Показатели общего анализа крови и острофазовых реакций у больных с разными фазами  хронического простого 
бронхита до и после лечения (M m, n, P) 

№ Группы  СОЭ, 
мм/час 

Лейкоциты
, х 109/л 

Сегментояд
ерные,% 

Палочкоядерн
ые, % 

Гаптоглобин, 
ммоль/л 

Сиаловые 
кислоты, г/л 

Фибриноге
н, г/л 

1 Здоровые 
n=26 

        

2 ХПБО до 
лечения, 
n=22 

 
Р 

   
Р 

 
Р 

  
Р 

3 ХПБО после 
лечения, 
n=22 

 
 

Р 

  
 

Р 

 
Р 
Р 

   
 

Р 

4 ХПБР до 
лечения, 
n=40 

 
 

Р  

 
Р 

 
Р 

Р 

 
Р 

   
 

Р 

5 ХПБРпосле 
лечения, 
n=40 

 
Р 
Р 

  
Р 

 
Р 
Р 

 
Р 
Р 

  
Р 

 



 

 180 

К концу лечения  все больные клинически 

находились в фазе  ремиссиии. При этом у больных, 

поступивших в фазе обострения, оставалось к концу 

лечения немного повышенное в сравнении с контрольной 

группой относительное содержание палочкоядерных 

лейкоцитов в крови (табл. 1). У больных ХПБР к концу 

курса санаторно-курортного лечения не было ни 

клинических, ни лабораторных (табл. 1) признаков 

активности воспалительного процесса в легких. 

Таким образом, по полноте ремиссии больных ХПБ 

можно ранжировать следующим образом: наименее полная 

ремиссия у больных ХПБР в начале лечения, несколько 

более полная – ХПБО в конце лечения, наиболее полная у 

— больных ХПБР в конце лечения.  

В группе ХПБО НСТ-тест лишь подтверждает 

наличие активного воспалительного процесса  (табл. 2). Об 

этом говорят значительно повышенные значения НСТсп и 

ИАН. 

 

 

35. Таблица 2 

Значения спонтанного и стимулированного НСТ-тестов и индекса 
активации  нейтрофилов (ИАН) у больных с разными фазами  

хронического простого бронхита до и после лечения (M m, n, P)  

№         Группа  НСТсп, 
% 

НСТсп, % 
кор. 

   НСТст, 
% 

    ИАН 

1 Здоровые, n=26      

2 ХПБО до 
лечения, n=22 

 

Р 

  

 

 

Р 

3 ХПБО после 
лечения, n=22 

  

Р 

Р 

   

Р 

Р 

4 ХПБР до 
лечения, n=40 

  

 

Р 

Р 

  

Р  

Р 

Р 

 

Р 

Р 

5 ХПБР после 
лечения, n=40 

  

 

  

Р 

 
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Р 

Р  

 

 

Р 

Р 

Р 

Р 

 

 

 

Не столь тривиальны результаты НСТ-теста в 

группах с ремиссией ХПБ (табл. 2). На первый взгляд, 

естественны более низкие значения НСТсп в этих группах 

в сравнении с группой ХПБО. Но при этом обращает  на 

себя внимание достоверно более высокое значение НСТсп 

в группе ХПБО после лечения, чем в группе ХПБР до 

лечения. Как отмечалось выше, на основании клинических 

и общепринятых лабораторных показателей степень 

активности воспаления в обеих группах расценена как 

минимальная и примерно одинаковая, причем в группе 

ХПБР до лечения даже несколько более высокая.  

Второе, что обращает на себя внимание -  снижение 

значения НСТст, отражающего реактивность 

бактерицидного окислительного механизма (БОМ) 

нейтрофилов крови [2, 4], в группе ХПБР до  лечения. При 

этом значения ИАН в группах  ХПБР до лечения и ХПБО 

после лечения практически одинаковы и достоверно 

повышены в сравнении со здоровыми, хотя и в меньшей 

степени, чем в группе ХПБО до лечения.       

Оценивая изложенное выше, можно предположить, 

что различие значений НСТсп в группах ХПБР до лечения 

и ХПБО после лечения  обусловлено не разницей в 

активности воспаления, а разной реактивностью БОМ 

нейтрофилов крови. В пользу этого говорит различие 

значений в этих группах НСТст и одинаковость - ИАН, в 

котором показатель НСТсп нормирован величиной НСТст.  

В столбце НСТсп, % кор. табл. 2 показано, каким 

должно быть значение НСТсп при нормальной 

реактивности БОМ. Эти величины, как и величины ИАН, 

свидетельствуют, что у больных групп ХПБР до лечения и 
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ХПБО после лечения сохраняется заметная активность 

воспалительного процесса. Данная оценка 

корреспондирует с клинической оценкой активности 

воспаления в указанных группах, но является более четкой 

и статистически достоверной. Основанием же для 

клинической оценки служит наличие минимальных 

отклонений и интуиция врача. 

Причина снижения реактивности БОМ у больных  

ХПБР до санаторно-курортного лечения не вполне ясна. 

Возможно, оно обусловлено фармакотерапией 

предшествующего обострения ХПБ. Но такая депрессия 

реактивности БОМ довольно устойчива, поскольку и в 

группе ХПБР после лечения остается тенденция (Р>0.1) 

к снижению  значения НСТст.   

Следует также отметить, что только в группе  ХПБР 

после санаторно-курортного лечения значение ИАН не 

отличается от нормы.  Это, а также уменьшение депрессии 

НСТст в указанной группе и ее отсутствие в группе ХПБО 

после санаторно-курортного лечения свидетельствует о 

значимости последнего для полноценной реабилитации 

больных ХПБ. 

Таким образом, НСТ-тест в варианте, 

предусматривающем определение ИАН, позволяет более 

четко, чем общепринятые клинические и лабораторные 

методы, оценить активность воспалительного процесса в 

легких у больных ХПБ в фазе клинической ремиссии, а 

также выявить нарушение реактивности БОМ 

нейтрофилов крови. 
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SUMMARY 

THE DIAGNOSTIC IMPORTANCE OF NBT-TEST AT 
THE 

CHRONIC BRONCHITIS AT THE PHASE OF 

REMISSION 
A.M.Yarosh, P.I.Kolomiets 

It is shown that  NBT-test  in variant of determination 

of neutrophil blood cells activation index allow to estimate 

activity of inflammatory process in patients with chronic 

bronchitis at the phase of remission and to expose  depression 

of reactivity of bactericyde oxydative mechanism of blood 

neutrophiles. 
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РАЗДЕЛ II.   ВОПРОСЫ  ДИАГНОСТИКИ  

И  ЛЕЧЕНИЯ  РАЗНЫХ  ЗАБОЛЕВАНИЙ  
 

 

 

 
УДК: 616.71:617.547-61(02) 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 

ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ ПОЯСНИЧНОМ 

ОСТЕОХОНДРОЗЕ В СИСТЕМЕ БУКВЕННО-

ЦИФРОВОГО КОДИРОВАНИЯ С ПОЗИЦИЙ 

ДИАГНОСТИКИ, ЛЕЧЕНИЯ И 

РЕАБИЛИТАЦИИ 

А.Н.Брехов 

Крымский государственный медицинский 

университет им. С.И.Георгиевского, 

г.Симферополь 

52.Ключевые слова: поясничный остеохондроз, 
классификация, кодирование. 

53.Ключовi слова: поперековий остеохондроз, 
класифікація, кодування. 

54.Key words: lumbar osteochondrosis, classification, 
code.   

У статті подані дані про розроблену систему буквено-
цифрового кодування структурно-функціональних 
змін в хребетно-рухових сегментах і їх клінічних 
виявів при поперековому остеохондрозі. Робота 
заснована на особистому досвіді автора в діагностиці 
і лікуванні більше за 1000 пацієнтів з важкими 
формами поперекового остеохондрозу. Система 
буквено-цифрового кодування діагнозу необхідна для  
диференційованого застосування хірургічної  
системи малоінвазивних і ендоскопічних технологій,  
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комп'ютерної обробки діагностичних даних і 
операційних веріфікацій, а також формулювання 
реабілітаційних програм.  

Вступление. Благодаря работам отечественных и 

зарубежных исследователей патогенез дегенеративно-

деструктивных заболеваний позвоночника и 

развивающиеся при этом структкрно-функциональные 

изменения  изучены   хорошо и «белых пятен» в данном 

разделе нет. Однако, полиэтиологический характер 

заболевания и полипатогенетический процесс в нервных, 

сосудистых,  соединительнотканных и костных структурах 

позвоночного канала, межпозвоночного диска и 

дугоотростчатых суставах обусловливают плиморфизм 

клинических проявлений остеохондроза позвоночника [2, 

7, 8, 12, 15]. 

Стремление создать универсальную классификацию 

широко распространенного заболевания, отвечающую 

всем требованиям и включающую все многообразие 

структурных, функциональных и клинических проявлений 

является естественным обстоятельством и сверхзадачей, 

которую ставили перед собой многие исследователи [7, 11, 

12]. 

 Перевод морфо-функциональных и клинических 

классификаций различных повреждений и заболеваний в 

систему буквенно-цифрового кодирования известен в 

вертебрологии, это позволяет систематизировать не только 

обилие клинико-морфологического материала, но и 

выбрать оптимальный способ хирургического лечения и 

реабилитации, а также прогнозировать течение 

патологического процесса с помощью кодированных 

прогностических систем [2, 8, 10]. Приемы кодирования 

широко применяются в различных отраслях науки: 

библиографии (УДК, МКИ), статистике и медицинских 

дисциплинах [1, 2, 4, 5, 8, 9, 10]. В травматологии и 

ортопедии известны система кодирования открытых 
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переломов конечностей [3], термических повреждений 

кожи, кодированная Универсальная классификация 

переломов (УКП) AO/ASIF [14], Универсальная 

классификация торокальных и поясничных повреждений 

позвоночника  AO/ASIF [13], структурно-функциональные 

варианты поясничного остеохондроза [2, 6] и др. 

Для систематизации множества вариантов 

структурных изменений и клинических проявлений 

поясничного остеохондроза  используется классификация 

разработанная в Харьковском институте патологии 

позвоночника и суставов им. проф. М.И.Ситенко [2, 6, 8].  

Материал и методы исследования 

Под нашим наблюдением находилось более 1000 

пациентов с тяжелыми формами поясничного 

остеохондроза, причем 250 из них произведены различные 

варианты малоинвазивных декомпрессивно-

стабилизирующих операций. С целью детализации 

характера поражения структурных элементов позвоночно-

двигательных сегментов (ПДС) и их неврологических 

проявлений проводились следующие диагностические 

мероприятия: детальное ортопедо-неврологическое 

клиническое обследование, стандартная и функциональная 

рентгенографии, эпидурография, дискография, 

компьютерная и МР томографии, компьютерная 

дистанционная термография, компьютерная миография. 

Обилие клинического материала и результатов лучевых 

методов диагностики предусматривало выделение 

характерных диагностических признаков и формирование 

однородных  групп больных. Это является необходимым 

для  дифференцированного применения хирургической  

системы малоинвазивных и эндоскопических технологий,  

компьютерной обработки диагностических данных, и 

операционных верификаций, а также разработки 

стандартов диагностики, лечения и реабилитации. Для 

этого нами разработана система буквенно-цифрового 
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кодирования структурно-функциональных изменений ПДС 

и их клинических проявлений при поясничном 

остеохондрозе. 

Результаты исследования и их обсуждение 

В основу представленной программы 

систематизации структурно-функциональных изменений 

при поясничном остеохондрозе легли результаты 

фундаментальных исследований Я.Ю. Попелянского [7], 

Г.С.Юмашева [12], Н.И.Хвисюка [11], В.Я.Фищенко [10], 

А.И.Продана [8], F.Magerl et al., [13] и  Shraiber [15], а 

также Унифицированная класификация переломов, 

разработанная коллективом авторов Ассоциации 

остеосинтез под руководством M.E.Muller [14] 

Нумерация позвоночно-двигательного сегмента   

По УКП (формат 1996) в версии AO/ASIF [14] 

каждая кость или группа костей обозначается цифрой от 1 

до 8: плечо – 1; лучевая, локтевая кости – 2, бедро – 3 и т 

д., весь позвоночный столб обозначен цифрой 5. Четыре 

основных отдела (по АО - сегмента) обозначаются 

цифрами от 1до 4 и 24 подсегмента, где каждый позвонок 

считается подсегментом. Например: 

шейный отдел – 51.01 – атлант; 

                                  02 – аксис и т.д.; 

грудной отдел – от 52.01 до 52.12; 

поясничный отдел – от 53.01 до 53.05 и т.д.,  

где 5 – позвоночный столб, 1; 2; 3; 4 – отделы 

позвоночника (1 – шейный; 2 – грудной; 3 – поясничный, 4 

– кресцовый, 5 – копчиковый), 01; 02; 03 и т.д – 

соответствующие позвонки – L1; L2; L3. 

Предложенная нами система буквенно-цифрового 

кодирования структурно-функциональных изменений при 

поясничном остеохондрозе состоит из шести типов 

нарушений (четырёх структурных, соответственно А; В; С; 

D и двух функциональных  Е и F). Каждый тип делится на 

несколько групп – три и более, которые обозначаются 



 

 188 

арабскими цифрами – 1; 2; 3 и, в свою очередь, 

детализируются на подгруппы – 1; 2; 3 и т.д. 

Тип А – характеризует структурные нарушения 

переднего опорного комплекса (тел позвонков и 

межпозвоночных дисков) – группы: протрузия диска, 

грыжа диска, секвестр диска и остеофиты тел позвонков. 

Тип В – характеризует нарушения заднего опорного 

комплекса (дугоотростчатые суставы и дуги позвонков) – 

группы: спондилоартроз,  стеноз позвоночного канала. 

Тип С – характеризует деформацию ПДС – группы: 

снижение высоты диска, анте- и ретролистезы, 

латеролистез. 

Тип D – характеризует структурные изменения 

элементов позвоночного канала – группы: реактивный 

локальный рубцовый эпидуральный фиброз, аналогичный 

арахноидальный фиброз, варикоз эпидуралиных вен, 

гипертрофия желтой связки. 

Тип Е – характеризует функциональное состояние 

ПДС – группы: нормальная функция, нестабильность, 

функциональный блок. 

Тип F – является интегрированной  

характеристикой нарушения нейрорефлекторной 

проводимости по корешковому нерву – группы: 

радикулалгия, радикулоневрит, парез и каудальный 

синдром (радикулалгия - корешковые боли без симптомов 

выпадения, радикулоневрит - частичные нарушения 

нервной проводимости – боли,  в    сочетании с 

симптомами выпадения,  паралитические формы   

поражения корешковых нервов -  полное нарушение 

нервной проводимости). 

Представив общую характеристику типов и групп 

структурно-функциональных изменений в ПДС при 

поясничном остеохондрозе перейдем к системе их 

буквенно-цифрового кодирования и детализации 

клинических проявлений. 
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Тип А – нарушения переднего опорного комплекса 

Группа А1. Протрузии диска 

Подгруппы    А1.1. Эластическая протрузия 

А1.2. Фиксированная протрузия 

А2.Экструзия диска (грыжа диска) 

А2.1.Фибротизированная, фиксированная грыжа 

А2.2. Подсвязочная 

А2.3.Транслигаментарная 

А3. Секвестр грыжи 

А3.1.Фиксированный секвестр на уровне диска 

А3.2.Свободный секвестр на удалении от диска (не 

связанный с полостью диска) 

А4. Остеофиты тел позвонков 

А4.1. По передней поверхности тела 

А4.2. По задней поверхности тела 

А5. Костно-хрящевые узелки тел позвонков 

А5.1. Каудальной замыкательной пластинки 

А5.2.Краниальной замыкательной пластинки 

Тип В – нарушения заднего опорного комплекса 

В1. Спондилоартроз 

В1.1.Диспластический 

В1.2.Дислокационный 

В1.3 Посттравматический 

В2. Стеноз позвоночного канала 

В2.1 Дегенеративный 

В2.2 Диспластический 

В2.3 Центральный 

В2.4 Латеральный 

Тип С – деформация ПДС 

С1. Снижение высоты межпозвоночного диска 

С2. Ретролистез 

С3. Антелистез 

С4. Латеролистез 

Тип D – нарушение структур, составляющих  

содержимое позвоночного канала 
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D1. Локальный эпидуральный фиброз 

D2. Локальный арахноидальный фиброз 

D3. Варикоз эпидуральных вен 

D4.  Гипертрофия желтой связки 

Тип Е - функциональное  состояние ПДС 

Е1. Нормальная функция 

Е2. Нестабильность 

Е2.1 Аномальная 

Е2.2 Дегенеративно-дистрофическая 

Е2.3 Посттравматическая 

Е3. Функциональный блок 

Тип F – нарушение проводимости 

F1. Радикулалгия 

F2. Радикулоневрит 

F3. Парез 

F4. Каудальный синдром 

(1) – правостороннее поражение,  

(2) –  левостороннее,   

(1+2) – двустороннее. 

Приведем несколько примеров кодирования 

конкретных клинических ситуаций.  

53.04-05.А2.2.А4.2.(04).В1.2.В2.1.4.Д1.Е3.F2.(1). 

Данное буквенно-цифровое сочетание означает: 

Остеохондроз поясничного отдела позвоночника. 

Застарелая грыжа диска L4-L5. Задний остеофит тела L4. 

Спондилоартроз, дегенеративный артрогенный стеноз 

каналов корешковых нервов. Эпидуральный фиброз. 

Функциональный блок поясничного отдела. 

Правосторонний корешковый синдром с умеренными 

неврологическими нарушениями. 

53-4.05-01.А2.3.А3.2.В1.2.В2.1.4.С3.Д1.Е2.2.(05-

01).F2.(2). Это кодирование расшифровывается:  

Остеохондроз пояснично-кресцового отдела позвоночника.  

Секвестрированная грыжа диска L5-S1. Спондилоартроз, 

дегенеративный артрогенный стеноз позвоночного канала. 
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Эпидуральный фиброз. Дегенеративно-дистрофическая  

нестабильность (сегмент L5-S1). Левосторонний 

корешковый синдром (радикулоневрит). 

 Детализация вариантов структурно-

функциональных нарушений раскрывает полный 

структурно-функциональный диагноз, однако ведет к 

появлению относительно громоздкой буквенно-цифровой 

записи, но это необходимо далеко не всегда. Возможен 

укороченный вариант рабочей записи, который в первом 

нашем примере будет выглядеть следующим образом: 

3.04-05.А2.В2.Е2.F2. Тем не менее, детализация 

чрезвычайно важна для лучшего понимания различных 

вариантов структурно-функциональных изменений в ПДС, 

а также многообразия их сочетаний и клинических 

проявлений. В отличие от рабочей версии кодирования ее 

детализированный вариант играет более значительную 

роль и принципиально важен в ходе исследовательских 

работ, когда каждая мельчайшая подробность имеет 

значение. 

Данная система кодирования диагноза пластична и 

может отражать динамику результатов консервативного и 

оперативного лечения, а также реабилитационной 

программы. Например, динамика изменения нарушения 

типа F (нарушение нейрорефлекторной проводимости по 

корешковому нерву). До оперативного (или 

консервативного) лечения это была группа F2 

(радикулоневрит) которая в последующем 

трансформируется в группу F1 (радикулалгия), а затем 

после реабилитации болевой синдром купируется и, 

следовательно, из кодированного диагноза исчезает 

нарушение типа F и группы F1-F2. В последующем, в силу 

развития различных повреждающих факторов 

(прогрессирование спондилоартроза, нестабильности, 

рубцового перерадикулярного фиброза или их сочетания) в 
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кодированном диагнозе может вновь появиться нарушение 

типа F и группы F1-F2. 

Аналогичная эволюция (последовательно 

отражаемая в кодированном диагнозе) может наблюдаться 

с поражением типа Е (функциональное состояние ПДС).  

Пластичность данной системы кодирования 

позволяет вводить в неё в последующем детализирующие 

параметры характерные для других дегенеративно-

деструктивных заболеваний позвоночника, например таких 

как диспластический остеохондроз,  дегенеративный 

поясничный сколиоз остеохондропатия позвоночника, а 

также разрабатывать детализацию подгрупп в таких типах 

поражения как: тип С – деформация ПДС, тип D – 

нарушение структур составляющих  содержимое 

позвоночного канала, тип F – нарушение проводимости и 

др. 

Заключение   

Предложенная система буквенно-цифрового 

кодирования отражает основной спектр 

патоморфологических, функциональных и клинических 

проявлений поясничного остеохондроза. Структура 

системы также отражает шкалу нарастающих 

морфологических изменений и клинических проявлений 

компрессионных корешковых синдромов. Система 

кодирования является универсальной, поскольку 

практически любое структурно-функциональное 

проявление поясничного остеохондроза может быть 

отнесено к типу, группе и подгруппе клинико-

морфологических признаков, отражающих единство 

структуры и функции. Представленная система 

кодирования является базисной основой для разработки 

стандартов диагностики, хирургического лечения и 

реабилитации,  больных поясничным остеохондрозом. 

 Автор статьи  реально понимает, что 

представленная система кодирования не может быть 
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идеальной и будет благодарен за конструктивную критику 

и предложения. 
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SUMMARY 

STRUCTURALLY-FUNCTIONAL CHANGE ATTACHED 
TO LUMBAR OSTEOCHONDROSIS IN SYSTEM OF 

LETTERS-DIGITAL ENCODING 

А.N.Brechov 

In article are representative data about system of letters-
digital encoding of structurally-functional changes in 
vertebral segments and their clinical displays attached to 
lumbar osteochondrosis. Work founded on personal 
author experience in diagnostics and cure more 1000 
patients with heavy forms of lumbar osteochondrosis, 
250 from them are made the diverse variants 
miniinvasive of decompessive-stabilizing operations. A 
complex diagnostic inspection included: ortho-
neurologycall status, x-raygraphies standard and 
functional, epidurographies, dicographies, CT and MRY, 
computer-controlled from distance thermographies and 
computer-myographies. A System of letters-digital 
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diagnosis encoding necessary for  differentiated 
application of microsurgical systems and endoscopic 
thechnologies, computer processing of diagnostic data, 
and operation verifications, and also formulation of 
rehabilitation programs.  

 

УДК 616.12.-053.2-092 

ДЕЛЬФИНОТЕРАПИЯ  ДЕТЕЙ, 

СТРАДАЮЩИХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫМ 

ЛОГОНЕВРОЗОМ 

Л. Н. Лукина 

Научно-исследовательский центр 

"Государственный Океанариум", 

г.Севастополь 

55.Ключевые слова: дети, функциональный 
логоневроз, дельфинотерапия. 

56.Ключові слова: діти, функціональний 
логоневроз, дельфінотерапія. 

57.Key words: children, functional logoneurosis, 
dolphin treatment. 

Вивчена ефективність дельфінотерапії дітей, що 
страждають функціональним логоневрозом. 
Показано, що з урахуванням віддалених результатів 
частка дітей з поліпшенням мовної функції досягає 

90.03.1%. 

Логоневроз (заикание) является довольно 

распространенным заболеванием, затрудняющим 

социально-коммуникативные функции ребенка [2, 3]. 

Основными методами лечения являются психотерапия и 

специальные речевые упражнения. Однако они не решают 

полностью проблему, что определяет необходимость 

поиска дополнительных методов воздействия. Одним из 

таких методов может стать дельфинотерапия [4]. 

Под нашим наблюдением находилось 87 детей с 

диагнозом  логоневроз, у которых выявлены речевые 
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нарушения по типу прибретенного заикания. 

Дополнительно 30 детей разного возраста с тем же 

диагнозом были под наблюдением в качестве контрольных 

и принимали морские процедуры без дельфинов.У 18 

детей из анамнеза следовало, что заикание имело 

наследственно детерминированную основу (один из 

родителей имел трудности в восприятии и произношении 

слов).  

Для сеансов дельфинотерапии были отобраны и 

специально подготовлены черноморские дельфины-

афалины, содержащиеся в условиях неволи. Знакомство 

пациента с дельфином начиналось  с деревянного мостка, к 

которому животное подплывало по команде тренера. Игра 

в мяч, кормление рыбой, поглаживание дельфина 

вызывали у ребенка положительные эмоции и помогали 

поверить в доброжелательное отношение к нему 

животного. После психотерапевтической проработки 

пациенту предлагалось продолжить знакомство с 

дельфином в воде. 

Прямой контакт с животным в воде проводился   

при непосредственном участии тренера, либо под 

управлением тренера с мостка. Время нахождения в воде 

определялось индивидуально и в среднем равнялось 5-10 

минутам. В течение этого времени пациент плавал с 

дельфином, поглаживая его по коже, старался поговорить с 

ним, играл вместе с дельфином в мяч и пытался послушать  

акустические сигналы, издаваемые животным во время 

процедуры. Курс лечения состоял из 5 – 7 процедур.    

Лечебные процедуры проводили с каждым 

пациентом индивидуально, предварительно подбирая для 

него дельфина соответственно возрасту и 

психоневрологической симптоматике на момент принятия 

процедур дельфинотерапии. После  общения с дельфином 

в воде детям давали успокаивающий сбор 

фитоадаптогенов. Закрепление полученного от контакта с 
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дельфином эффекта осуществлялось с помощью лечебного 

модуля комплекса "Доктор-А", работающего на основе 

метода адаптивного биоуправления. 

Для повышения эффективности процедур 

дельфинотерапии у данной категории больных был 

разработан методический прием, который заключался в 

том, что опытную группу пациентов обучали дышать "по-

дельфиньи", формируя установочную доминанту на 

постоянный контроль дыхания  при попытках произносить 

слова. После обучения проводили ежедневные 

гипоксические тренировки во время занятий с дельфинами. 

Контрольная группа детей с логоневрозом принимала 

морские процедуры в отсутствие дельфина без 

специальных установочных команд и обучения задержкам 

дыхания.  

Клиническую оценку эффективности лечения 

осуществляли, сравнивая степень проявления заикания до 

и после лечения. Значительное улучшение устанавливали, 

если ребенок переставал заикаться после лечения. 

Улучшение – при уменьшении числа случаев заикания в 

речи и видимого напряжения при произнесении слов. Без 

перемен – если характер речи ребенка не изменялся. 

Из общего числа обратившихся за помощью детей в 

динамике дельфинотерапии удалось добиться 

значительных улучшений речедвигательной функции у 

49,5±5,4% (эффект достоверен: Р<0,01) пациентов с 

клинико-функциональной формой логоневроза. 

Незначительные улучшения от лечения составили 

26,4±4,7%  (эффект достоверен: Р<0,01)  случаев и без 

существенных изменений речи – 24,1±4,6% (эффект 

достоверен: Р<0,01)  случаев. Иными словами, 

наблюдается подавляющее преобладание случаев 

улучшения (значительное улучшение + улучшение = 

75,9±4,6% случаев, эффект высоко достоверен: Р<0,001). 
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После курса талассотерапии без дельфинов случаев 

улучшения не наблюдалось. 

Отдаленные результаты, полученные с помощью 

анкетирования, показывали, что с помощью домашних 

занятий дополнительно еще у 15,0±3,8%   (эффект 

достоверен: Р<0,01)  пролеченных детей удавалось 

добиться  улучшений речевой функции. Таким образом, с 

учетом отдаленных результатов суммарный 

положительный эффект дельфинотерапии логоневроза 

достигает 90,0±3,1% (эффект высоко достоверен: Р<0,001) 

случаев. 

Пример истории болезни мальчика Д., 6 лет. Мальчик 

развивался нормально, до года находился на грудном вскармливании. В 

анамнезе серьезных заболеваний не выявлено. Два года назад у ребенка 

появились навязчивые движения рук, двигательная неловкость и 

нарушения речи в виде заикания. Мать связывает эти нарушения 

состояния здоровья ребенка со строгим обращением отца, который 

физически наказывал ребенка. После процедур у ребенка перестали 

проявляться навязчивые движения рук, появилась уверенность в 

действиях, заметно стала улучшаться речь.   
Дополнительно оценку эффективности 

дельфинотерапии детей, страдающих логоневрозом, 

осуществляли по степени напряжения регуляторных 

механизмов в процессе произнесения слов  путем 

измерения индекса напряжения (ИН) и коэффициента 

вариации (КВ) сердечного ритма [1]. Изменения указанных 

показателей в процессе дельфинотерапии отражены в 

таблицах  1 и 2, соответственно. 

 



 

36. Таблица 1 

Изменения (эффект = после/до, %) индекса напряжения (усл.ед.) в опытной и контрольной группах  
детей с логоневрозом 

Возраст, лет Опыт Контроль 
 

P  
эффектов 

опыт / контроль Кол-во До Эффект, % P< Кол-во До Эффект, % P > 

5 - 6 35 180±1,3 44,4±3,7 0,001 10 170±1,7 94,1±0,9 0,05 0,001 

7 – 8 30 150±1,2 40,0±4,1 0,001 10 150±1,3 93,3±0,7 0,05 0,001 

9 -10 22 120±0,5 33,3±4,3 0,001 10 130±1,5 96,2±0,3 0,05 0,001 

                                   

 

37. Таблица 2 

Изменения (эффект = после/до, %) коэффициента вариации (усл.ед.) в опытной и контрольной группах детей с 
логоневрозом 

Возраст, лет Опыт 
 

Контроль 
 

P  
эффектов 

опыт / контроль Кол-во До Эффект, % P< Кол-во До Эффект, % P  > 

5-6  35 3,3±0,3 150,0±17,5 0,01 10 3,1±0,1 107,0±10,0 0,1 0,001 

7-8 30 4,2±0,2 170,0±18,0 0,001 10 4,8±0,2 102,0±19,5 0,1 0,001 

9-10 22 4,0±0,2 155,0±13,5 0,001 10 4,8±0,2 106,0±15,0 0,1 0,001 
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Как видно из табл. 1, исходно величины ИН у детей 

опытной и контрольной групп не имеют значительных 

различий. После дельфинотерапии (опытная группа) у 

испытуемых во всех возрастных подгруппах достоверно 

снизился индекс напряжения систем регуляции. Обращает также 

на себя внимание, что исходно значение ИН тем больше, чем 

меньше возраст детей (Р<0,01). В то же время, эффект 

дельфинотерапии в младшей подгруппе (5-6 лет) ниже (на 

уровне тенденции, Р<0,1), чем в старшей (9-10 лет). В  

контрольной группе  детей не удалось получить достоверных 

изменений ИН. Соответственно, по показателю ИН 

положительный эффект дельфинотерапии во всех возрастных 

подгруппах достоверно выше, чем  талассотерапии без 

дельфинов. 

Величина коэффициента вариации сердечного ритма в 

контрольной и опытной группах исходно также не имела 

значительных различий. В то же время, в младшей группе она 

была достоверно ниже, чем в старших. После курса 

дельфинотерапии величина КВ во всех возрастных подгруппах 

опытной группы достоверно и примерно в одинаковой степени 

увеличилась. Курс талассотерапии без дельфинов не вызвал 

достоверного изменения величины КВ ни в одной возрастной 

подгруппе контрольной группы. В результате, и по показателю 

КВ положительный эффект дельфинотерапии во всех 

возрастных подгруппах достоверно выше, чем  талассотерапии 

без дельфинов.  

Приведенные данные позволяют говорить как о высокой 

эффективности дельфинотерапии при логоневрозе, так и о том, 

что одним из механизмов лечебного эффекта может быть 

уменьшение психо-моторных препятствий произнесению слов. 

Последнее отражается в снижении после курса 

дельфинотерапии напряжения регуляторных систем организма 

при произнесении слов ребенком, страдающим логоневрозом 
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SUMMARY 

DOLPHIN THERAPY OF CHILDREN WITH 

FUNCTIONAL LOGONEUROSIS 

L.N.Lukina 

The effectiveness of dolphin therapy of children with 
functional logoneurosis is studied. The improvement of  
speech  function in 90,0±3,1% children is shown.  
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Узагальнені клініко-фізіологічні і лабораторні 
дослідження 300 хворих на церебральний 
атеросклероз, які перенесли “малий інсульт”, а також 
результати їх лікування з застосуванням клімато-, 
психо-, кінезо-,  лазеротерапії, массажа, 
трансцеребрального електрофореза пірацетама і 
магнія (монополярно) та магнія-пірацетама 
(біполярно). На підставі проведених досліджень 
розроблені показання і методичні рекомендації. 

До настоящего времени в медицинской реабилитации 

больных церебральным атеросклерозом (ЦА), перенесших 

“малый инсульт” (МИ) физические факторы используются 

недостаточно, так как не разработаны клинико-физиологические 

обоснования к дифференцированному включению методов 

специальной психо-, климато- и физиотерапии в ранние сроки 

заболевания. 

Задачей исследования явилось изучение особенностей 

динамики нарушений функционального состояния головного 

мозга у больных ЦА, перенесших МИ, выявление 

специфических сторон механизма лечебного действия, 

предложенного реабилитационного комплекса, установление 

его эффективности и разработка методических рекомендаций 

для дифференцированного применения. В литературе данный 

вопрос освещён недостаточно. 

Проанализированы результаты лечения 300 больных ЦА, 

перенесших МИ, 35–56 лет, направленных в отдел неврологии 

из разных регионов АР Крым, из них в начальном 

восстановительном периоде – 51, раннем 42, спустя 6 месяцев – 

51, после года – 146. У 62 течение заболевания было отягощено 

артериальной гипертензией (АГ), у 135 – вертеброгенной 

патологией. Последствия МИ отмечены в системе 

вертебрально–базилярных артерий у 133, сонных – у 135. 

Сочетанный вариант диагностирован у 32 больных. Больные 

были разделены на основные и контрольные группы. 

В комплексном 24-дневном лечении применялось 

дифференцированное дозированное использование климато- и 

кинезотерапии, талассотерапии, классического массажа 

воротниковой зоны. 
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На основе современной трактовки адекватности 

построения реабилитационных комплексов с обязательным 

учётом психологического, биологического и социального 

факторов была создана психотерапевтическая программа. 

Методический подход, учитывающий индивидуальные 

особенности личности, конкретное содержание и структуру 

психоэмоциональной конфликтной ситуации, обеспечил более 

оптимальную эффективность лечения и повышения 

устойчивости пациентов к эмоциональному стрессу. 

Психотерапевтические сеансы проводились в сочетании с 

ароматерапией композиции эфирных масел лаванды, мяты и 

полыни лимонной в концентрации 0,5 мг/м3 с помощью прибора 

“АРОМ–I” в количестве 10 сеансов, продолжительностью 45 

минут. 

Для облегчения и ускорения процесса адаптации, со 2 

дня пребывания на курорте использовалось низкоинтенсивное 

лазерное облучение. Длина волны 632,8 нм мощностью до 

25мВт, плотность потока мощности до 8–10 Вт/см2. Поочерёдно 

воздействовали на непарную субокципитальную зону, долее – 

С2–С3, С7–Th2 (паравертебрально) и синокаротидную зону слева 

и справа. Экспозиция на одну зону 60 с, общее время процедуры 

8–10 мин., курс – 7 процедур. Последующие дни назначали 

электрофорез фармпрепаратов. 

Широкий спектр фармакологических эффектов 

пирацетама, даларгина, магния, их близость к естественным 

метаболитам головного мозга, наличие ГАМК-ергических, 

стресслимитирующих, транквилизирующих, антиагрегантных, 

аналгетических и спазмолитических влияний, отсутствие 

токсичности определили их выбор для разработки 

трансцеребральных методов электрофореза указанных 

препаратов. 

Трансцеребральный электрофорез даларгина (ЭД) 

назначался по лобно-глазнично-затылочной методике (1 мг на 

процедуру с анода); электрофорез пирацетама (ЭП) – 2% 

раствор с катода; биполярный электрофорез магния и 

пирацетама (ЭМП) – 5% магния сульфат с анода, 2% пирацетам 

с катода, сила тока – до 3 мА, экспозиция – 20 мин, № 10. 
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При изучении непосредственных реакций на 

воздействие ЭП отмечалась активация функционального 

состояния головного мозга по данным ЭЭГ – повышение 

энергетического баланса корковых и глубинных структур, 

надсегментарных центров вегетативной регуляции. 

Регистрировалось увеличение амплитуды альфа–ритма и 

улучшение реактивности головного мозга с достоверным 

возрастанием энергии коркового ритма спустя 2–24 часа после 

воздействия ЭП. 

К концу пребывания больных со значительным 

улучшением выписалось 75, улучшением – 187, частичным 

улучшением – 29, без перемен – 9. Установлено, что повышение 

результативности достигается за счёт потенцирования лечебных 

эффектов, коррекции психоэмоциональных расстройств и 

реакции акклиматизации. Более высокие результаты отмечены у 

лиц, поступивших в ранние сроки восстановительного периода. 

Благоприятные результаты лечения подтверждены 

позитивными изменениями психоэмоционального состояния, 

показателей ЭЭГ, РЭГ, ТПРГ, ЭКГ, липидокоагулограммы. По 

данным психологического тестирования отмечено достоверное 

улучшение умственной работоспособности, памяти, внимания, 

снижение уровня нейротизма, тревожности. 

Преимущества использования электрофореза 

пирацетама проявлялись при выраженной астенизации, 

снижении умственной работоспособности и памяти; 

электрофореза даларгина – при выраженных 

психоэмоциональных расстройствах, СВД с кризами симпато-

адреналовой структуры, АГ, кардиалгиях, метеолабильности; 

электрофореза магния и пирацетама – при сочетании ЦА с 

рефлекторными вертеброгенными синдромами, кардиалгиями, 

недостаточностью церебральной гемодинамики в системе 

вертебробазилярных артерий, нарушениям сна. 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют 

о целесообразности и эффективности реабилитации указанного 

контингента больных и необходимости направления их на 

санаторно-курортное лечение в начальные и ранние сроки после 

перенесенного МИ. Полученные данные явились основой 

методических рекомендаций, которые могут быть использованы 
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в санаторно-курортных и больнично-поликлинических 

учреждениях. 

SUMMARY 

ELECTROPHORES OF PYRACETAM-, DALARGIN-, 

MAGNIUM FOR COMPLEX TREATMENTS ON THE 

YALTA–RESORT TO PATIENTS WITH CEREBRAL 

ATHEROSCLEROSIS IN POST – “MINOR STROKE” 

A.Y. Tzarev, A.S. Lazarev 

The clinico-physiological and laboratory data studies showed the 

positive dynamics in post – “minor stroke” 300 patients with cerebral 

atherosclerosis after health-resort and climatic treatment. Inclusion 

of differential methods of special psychotherapy, aromatherapy, 

physiotherapy improved the treatment efficiency. 

 



 

 206 

 

С О Д Е Р Ж А Н ИЕ  

 Стр. 

РАЗДЕЛ I.   ВОПРОСЫ  ДИАГНОСТИКИ И  ЛЕЧЕНИЯ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ ……………………..  3 
  

С.Н.Беляева, М.И.Говорун, Е.С.Спорыхина. 
Аллергические риниты у детей города Ялта 
……………………………. 

 

 3 

  

С.Р.Даниленко, Д.П.Заузолков. Лазеропунктура в 
комплексном санаторно-курортном лечении 
больных    хроническим обструктивным 
бронхитом …………………. 

 
 
 9 

  

А.Е.Еременко. Особенности взаимосвязи иммунного 

статуса с течением хронического  бронхита 
............................. 

 
14 

  

Н.Н.Каладзе, Л.Ш.Дудченко. Использование метода 
биорезонансной вибростимуляции в реабилитации 
детей, больных рецидивирующим бронхитом 
........................ 

 
 
20 

  

А.А.Ковганко, А.П.Яковлев, В.Д.Эпштейн, 
И.Я.Хоро-шило, И.Н.Изотов, С.И.Ковальчук, 
Н.И.Пигидин. Особенности  туберкулезной  
инфекции  на  современном  этапе  в  условиях 
Южного берега Крыма ................ 

 
 
 
29 

  

П.А.Ковганко, А.А.Ковганко. Влияние туберкулеза 
легких на течение беременности и родов в 
современных условиях 
……………………………………………………….. 

 
 
35 

  

О.Н.Криворучко. Содержание пролактина в крови и 
плевральном выпоте у больных с плевральным 
синдромом различной этиологии 
.................................................... 

 
 
46 

  

Т.К.Курч, Я.А.Куликова, Л.Ш.Дудченко, 
Б.К.Пчелин, И.Н.Коржевник, О.К.Гарнага. 
Показания к назначению лечебно-
реабилитационных комплексов c включением 
дозированных физических нагрузок и  холодовых 

 
 
 
 
 
54 



 

 207 

воздействий при хронических неспецифических 
заболеваниях легких у детей 
...................................................... 

  

С.П. Кушнир. Уровни физиологической регуляции 
плазменного фибронектина в норме и при 
хроническом  обструктивном бронхите 
............................................................. 

 
 
63 

  

В.М. Савченко. Математические  методы  в  
распознавании  диагностических заключений при 
хроническом  обструктивном  бронхите  на  этапе  
восстановительного  лечения 
.................................................................................... 

 
 
 
69 

В.М.Савченко. Система  интегральных  индексов  
при  хроническом  обструктивном  бронхите  на  
этапе     восстановительного  лечения 
…………………………………. 

 
 
81 

  

В.М.Савченко. Методологические  особенности  
диагностики  при  хроническом  обструктивном  
бронхите     на  этапе  восстановительного  
лечения ..……………… 

 
 
 
 103  

  

В.М.Савченко, С.С.Солдатченко.  Вопросы  
стандартизации в медицине и в клинической 
пульмонологии….… 

 
 113 

  

С.С.Солдатченко, Т.К.Курч, С.В.Безрученко, В.Л. 
Семенов, В.М.Савченко, Л.Ш.Дудченко. 
Эффективность, безопасность и переносимость 
нового дозированного порошкового ингалятора 
будесонида у больных бронхиальной астмой  
……………………………………. 

 

 

 
 

 122 

  

М.В.Харитошина, А.А.Бабанин. Изменения 
сатурации крови и фосфолипидов бронхо-
альвеолярного смыва   у больных бронхиальной 
астмой на фоне заместительной терапии 
препаратом “Сузакрин” ………………………. 

 
 
 
 137 

  

А.П.Яковлев, Н.И.Пигидин, И.Я.Хорошило, 
А.А.Ковга-нко, С.И.Ковальчук, Н.И.Кузакова. К  
вопросу  о  танатогенезе  больных  туберкулезом 
органов  дыхания  жителей  Южного  берега  

 
 
 
 143 



 

 208 

Крыма …………………………... 
  

А.М.Ярош, П.И.Коломиец. Диагностическое 
значение  НСТ-теста  при  хроническом  простом  
бронхите в    фазе ремиссии 
……………………………………………………... 

 
 
 147 

  

РАЗДЕЛ II.   ВОПРОСЫ  ДИАГНОСТИКИ И  ЛЕЧЕНИЯ  

РАЗНЫХ  ЗАБОЛЕВАНИЙ ……………………………….…… 
 

 153 
  

А.Н.Брехов. Структурно-функциональные 
изменения     при поясничном остеохондрозе в 
системе буквенно-цифрового кодирования с 
позиций диагностики, лечения и реабилитации 

.…………………………………………….. 

 
 
 

 
 153 

  

Л.Н.Лукина. Дельфинотерапия  детей, страдающих 
функциональным логоневрозом 
…………………………………………. 

 
 161 

  
А.Ю.Царёв, А.С.Лазарев. Электрофорез 

пирацетама, даларгина и магния в комплексном 
лечении больных церебральным атеросклерозом, 
перенесших “малый инсульт” 
….……………………………………………………………………… 

 
 
 
 166 



 

 209 

 

АЛФАВИТНЫЙ  УКАЗАТЕЛЬ  
 

 
Бабанин А.А. − 137 Кузакова Н.И. − 143 

Безрученко С.В. − 122 Куликова Я.А. − 54 

Беляева С.Н. − 3 Курч Т.К. − 54,122 

Брехов А.Н. − 153 Кушнир С.П.  63 

Гарнага О.К. − 54 Лазарев А.С. − 166 

Говорун М.И. − 3 Лукина Л.Н. − 161 

Даниленко С.Р. − 9 Пигидин Н.И. − 29,143 

Дудченко Л.Ш. − 20,54,122 Пчелин Б.К. − 54 

Еременко А.Е. − 14 Савченко В.М. − 69,81,103,  

     113, 122 

Заузолков Д.П. − 9 Семенов В.Л. − 122 

Изотов И.Н. − 29 Солдатченко С.С. − 113,122 

Каладзе Н.Н. − 20 Спорыхина Е.С. − 3 

Ковальчук С.И. − 29,143 Харитошина М.В. − 137 

Ковганко А.А. − 29,35,143 Хорошило И.Я. − 29,143 

Ковганко П.А. − 35 Царёв А.Ю. − 166 

Коломиец П.И. − 147 Эпштейн В.Д. − 29 

Коржевник И.Н. − 54 Яковлев А.П. − 29, 143 

Криворучко О.Н. − 46 Ярош А.М. − 147 

 

 

 

АЛФАВИТНЫЙ  УКАЗАТЕЛЬ  
 



 

 210 

АКТУАЛЬНІ  ПИТАННЯ  КУРОРТОЛОГІЇ, 

ФІЗІОТЕРАПІЇ ТА МЕДИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ: 

Праці Кримського  республіканського НДІ імені 

I.М.Сєченова.  − Ялта, 2001.  − Том XII.  −  173 с. 

 
 

АКТУАЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ  КУРОРТОЛОГИИ, 

ФИЗИОТЕРАПИИ И МЕДИЦИНСКОЙ  

РЕАБИЛИТАЦИИ: Труды Крымского  

республиканского НИИ имени 

И.М.Сеченова. − Ялта, 2001. 

 − Том XII. − 173 с. 
 

 
Научное редактирование: 

док. мед наук А.М. Ярош, 

канд. мед. наук  В.М. Савченко 

 
Художественное оформление − Ю.А. Яковлев 

Компьютерная верстка − В.М. Савченко 

 

 
Издатель:  Крымский республиканский НИИ физических 
методов лечения и медицинской климатологии им. 
И.М.Сеченова. Адрес: 98603, Украина, Республика Крым, 
г.Ялта, ул. Мухина 8.  

 
Здано на виробництво 08.10.2001 р.  

Підписано до друку 17.10.2001 р. 

Формат 84108 1/32.  
Ум. друк. арк. 9,1. Обл.-вид. арк. 10,2. 
Тираж 100 прим.  Замовлення  № 17. 
________________________________ 

Відділ медичних інформаційних систем  
та комп'ютерних технологій Кримського  
республiканського НДI ім. I.М.Сєченова. 

98603 Україна, Республіка Крим, 
м. Ялта, вул. Мухіна 8. 

 


