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СОСТОЯНИЕ СОСУДИСТОЙ РЕАКТИВНОСТИ У 

СТУДЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В 

УСЛОВИЯХ ПОВСЕДНЕВНОЙ УЧЕБНОЙ 

ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 

В.А.Ионов 

Севастопольский национальный технический 
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У студентів з артеріальною гіпертензією при інтенсивній учбовій 
діяльності виявляється підвищення рухливості нервових процесів, 
які характеризуються активацією симпатичної нервової системи. 
Умови вільнорадикального пошкодження та дефіциту 
антиоксидантного захисту потенціюють вазоконстрикторні реакції, 
які пов´язані с активацією симпатичної нервової системи у хворих 
на артеріальну гіпертензію молодшого віку та порушують 
адаптаційні механізми до факторів учбової діяльності в вищих 
закладах освіти. 

Введение 
Проблема артериальной гипертензии (АГ), ее ведущая роль в 

развитии сердечно-сосудистых осложнений и росте смертности 
населения объясняет интерес исследователей к этой проблеме. По 
данным различных авторов в подростковом и юношеском 
распространенность АГ  колеблется от  10 до 19%  [2, 8]. 
Исследования заболеваемости  учащейся молодежи отражают 
неблагоприятную тенденцию  распространенности сердечно-
сосудистых заболеваний у студентов за период обучения  в вузе  
[4, 6]. Отмечается чрезмерное увеличение массы тела у 53% 
мужчин и 64% женщин, распространенность гиподинамии 
достигает 80% [3].   Вместе с тем, смена образовательных 
парадигм, переход системы высшего образования на 
многоуровневую модель обучения подготовки инженеров, рост 
интенсивности и продолжительности стресс-факторов, 
сопровождающих учебный процесс, предъявляют повышенные 
требования к состоянию здоровья будущих специалистов [1]. При 
этом на первый план выходят элементы психофизического 
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сопряжения, обеспечивающие взаимодействие организма 
молодого человека и социально-технической среды.   

Цель исследования – изучить сосудистую реактивность  у 
студентов с АГ в условиях повседневной учебной нагрузки 
технического университета. 

Материал и методы исследования 
Обследовано 36 юношей с АГ в возрасте от 16 до 23 лет 

(средний возраст 18,3 ± 2,6 года). Диагноз АГ устанавливали на 
основании трехкратного измерения артериального давления (АД) 
и общепринятых критериев диагностики АГ. Длительность 
заболевания у пациентов составила в среднем 4,7±1,2 года. Никто 
из больных не получал медикаментозную гипотензивную 
терапию. Контрольную группу составили 10 здоровых юношей 
сопоставимого возраста. 

Пациентам с АГ проведен суточный мониторинг 
артериального давления  (СМАД)  с оценкой средних суточных 
показателей систолического (САД) и диастолического (ДАД) АД, 
вариабельности и индекса времени. Оценивался суточный 
профиль АД. 

Исследование эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД) 
осуществляли с использованием ультразвука высокого 
разрешения и допплерографии плечевой артерии (ПА) в покое и 
при пробе с реактивной гиперемией датчиком 7,5 МГц на аппарате 
“Aloka - 1700” (Япония). Диаметр ПА и максимальную скорость 
потока определяли в исходном состоянии и после 5-минутной 
окклюзии плеча манжеткой тонометра в первые 15 секунд после 
декомпрессии. 

Ритмографическое  исследование проводили на холтеровской
  системе мониторирования электрокардиосигнала 
«ДиаКард» АО «Сольвейг» (Украина). Вариабельность сердечного 
ритма изучали путем последовательного анализа параметров 
временной и частотной областей спектра в течение стандартных 5-
минутных интервалов. Рассчитывали значения, характеризующие 
уровень общей вегетативной эфферентации сердца: SDNN – 
стандартное отклонение для всех интервалов R – R; СМ – индекс 
вариабельности интервалов R – R. Изучали параметры активности 
симпатического отдела вегетативной нервной системы: LF – 
мощность низкочастотного диапазона спектра сердечного ритма.  
Анализировали показатели парасимпатического тонуса: RMSSD – 
квадратный корень из среднего значения суммы квадратов 
отклонений между последовательными интервалами R – R; HF – 
мощность высокочастотного диапазона спектра. 
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Актуальное психическое состояние и преимущественный 
механизм психической адаптации определяли при помощи формы 
СМОЛ теста MMPI, уровень личностной и ситуативной 
тревожности исследовался с использованием шкалы Ч.Д. 
Спилбергера.  

Образование метаболитов активных форм кислорода 
оценивали по содержанию ТБК-активных продуктов в плазме 
крови [7].  Состояние антиоксидантной защиты отражала 
активность супероксиддисмутазы (СОД) [5].  

Статистическая обработка результатов исследования 
проведена с использованием электронных таблиц Excell-5.0 и 
пакета статистических программ SPSS 9.0 для Windows. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Результаты офисного измерения АД и СМАД указывали на 

преимущественно систолический характер гипертензии с 
повышением АД в основном в дневные часы. В исследуемой 
группе зарегистрирован уровень клинического АД достоверно 
выше (САД 134,2 ± 4,8 мм рт.ст., ДАД 82,3 ± 1,7 мм рт.ст.), чем в 
контрольной группе (117,5 ± 4,3 мм рт.ст. и 74,1 ± 2,9 мм рт.ст., 
соответственно, Р < 0,05).  

Среднесуточные показатели САД и ДАД в группе пациентов 
с АГ составили соответственно 129,2 ± 10,6 мм рт.ст. и 68,6 ± 5,7 
мм рт.ст. В наших наблюдениях средний показатель индекса 
времени гипертензии отмечен для САД 29,7 ± 4,4 %, 
вариабельность САД в дневные часы составила 17,8 ± 5,1 мм 
рт.ст. Изучение суточного профиля  САД позволил отнести 29 
пациентов в разряд дипперов и 7 – нондипперов. Средние цифры 
ДАД у обследованных пациентов не превышали нормальных 
значений с ночным снижением. Однако, в большинстве случаев 
(27 пациентов из 36) наблюдалось чрезмерное ночное снижение 
ДАД. 

Анализ спектрограммы ритма сердца в исходном состоянии 
выявил тенденцию к преобладанию низкочастотной 
составляющей, что отражает  повышенную активность 
симпатического звена вегетативной нервной систем на фоне 
наметившегося снижения вагусных влияний (табл. 1). Студенты  
исследуемой и контрольной групп не обнаружили значимых 
различий продуктивности учебной деятельности, социально-
психологических показателей адаптации и психических 
особенностей по тесту СМОЛ. В то же время, студенты с АГ 
отличаются достоверно большим уровнем как ситуативной, так и 
личностной тревожности. Более высокие показатели реактивной 
тревожности и заострение тревожных черт характера отражают 
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большее психоэмоциональное напряжение у лиц с АГ,  по 
сравнению со здоровыми студентами. Для достижения 
показателей психолого-педагогической и социально-
психологической адаптации аналогичных у здоровых лиц, 
студентам с АГ требуется повышение уровня подвижности 
нервных процессов, характеризующееся активацией 
симпатической нервной системы и указывает на увеличение 
психофизиологических затрат и мобилизацию функциональных 
ресурсов для поддержания должного уровня результативности. 

Таблица 1 

Показатели вариабельности ритма сердца в покое 

    Показатель   Контрольная группа           Больные АГ 
Мода (Мо), мс 
Амплитуда Мо (АМо), % 
CV, % 
SDNN, мс 
RMSSD, мс 
LF, мс² 
HF, мс² 
LF, % 
HF, % 
LF/HF 

784 ± 46,1 
51,3 ± 5,9 

4,36 ± 0,44 
42,6 ± 5,3 
22,4 ±  4,8 

387,5 ± 169,2 
214,2 ± 127,9 

67,4 ± 5,2 
33,8 ± 4,9 
1,9 ± 0,1 

922 ± 52,8 
48,2 ± 4,5 

6,19 ± 0,89 
73,4 ± 10,1 
26,3 ± 2,6 

694,6 ± 135,7 
244,8 ± 96,1 

71,4 ± 4,6 
24,7 ± 3,3 
2,9 ± 0,3 

     
Исходный уровень ТБК-активных продуктов в плазме крови  

у лиц исследуемой и контрольной групп достоверно не отличался 
между собой (1,133 ± 0,012 мкмоль/л и 1,024 ± 0,019 мкмоль/л, 
соответственно, Р > 0,05). Также не обнаружено существенных 
различий в активности СОД у пациентов с АГ (0,248 ± 0,016 ед/мг 
белка) и здоровых лиц (0,225 ± 0,013. Р > 0,05). 

В пробе с реактивной гиперемией величина ЭЗВД у больных 
АГ достоверно не отличалась от средних значений определенных 
в контрольной группе (11,7 ± 0,5 % и 14,1 ± 0,6 %, соответственно, 
Р > 0,05). Однако, у пациентов с АГ прирост линейной скорости 
кровотока в ответ на кратковременную ишемию  был 
несоизмеримо выше (153,4 ± 16,9 %), чем у здоровых лиц (76,8 ± 
6,3%, Р < 0,01). Сопоставляя полученные результаты с данными 
профиля СМАД, и  выраженной симпатикотонией позволяют 
заключить о несовершенстве вазодилатационных реакций при АГ.  

Известно, что ишемия тканей с последующим 
восстановлением кровотока являются мощными индукторами 
образования супероксидных анионов [11].  При проведении пробы 
с реактивной гиперемией увеличивалась концентрации ТБК-
активных субстратов в плазме крови как в группе лиц с АГ (1,652 
± 0,118 мкмоль/л), так и в контроле (1,426 ± 0,103 мкмоль/л) по 



 7 

сравнению с исходными значениями (Р < 0,05). В контрольной 
группе рост продукции активных форм кислорода сопровождался 
увеличением активности СОД (0,261 ± 0,025 ед/мг белка). У 
больных АГ инициация процессов перекисного окисления 
липидов при пробе с реактивной гиперемией происходит в 
условиях относительного дефицита одного из ключевых энзимов 
антиоксидантной защиты, выявлено снижение активности СОД 
(0,227 ± 0,011 ед/мг белка, Р > 0,05). 

Анализ полученных клинико-лабораторных и 
инструментальных параметров показал, что у молодых лиц АГ 
исходное повышение тонуса симпатической нервной системы при 
пробе с реактивной гиперемией сопровождается существенным 
реперфузионным увеличением скорости линейного кровотока и 
ростом пероксиобразующих процессов при дефиците СОД-
подобной активности. Известно, что реперфузионное увеличение 
скорости кровотока является основным стимулирующим 
фактором повышения продукции оксида азота (NO) клетками 
сосудистого эндотелия [9]. Вместе с тем, имеются исследования, 
демонстрирующие, что гиперсимпатикотония в условиях 
окислительного стресса обуславливает подавление NO-
синтетазной активности в клетках центральной нервной системы 
[10].  

Выводы 
Сопоставление собственных результатов с данными научной 

литературы, позволяет предположить, что  интенсификация 
учебного процесса в вузе у лиц молодого возраста с АГ является 
одним из причинных факторов активации симпатического звена 
вегетативной нервной системы, нарушая адаптационные 
вазодилататорные механизмы и усугубляя вазоконстрикторные 
реакции за счет формирующегося дефицита сосудистого 
релаксирующего фактора, который возникает в условиях 
гиперпродукции свободных радикалов при наличии дефектов 
системы антиоксидантной защиты. Комплексное клинико-
биохимическое изучение сосудистой реактивности   позволяет  не 
только объективно оценить уровень АД и диагностировать  АГ у 
учащейся молодежи, но и выявить предполагаемые механизмы 
формирования АГ у студентов в условиях интенсивной учебной 
нагрузки,  выделяя  лиц предрасположенных к дезадаптивным 
реакциям в процессе учебно-производственной деятельности. 
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STATE OF VASCULAR REACTION IN THE STUDENTS WITH 
ARTERIAL HYPERTENSION IN CONDITIONS OF DAILY 

EDUCATIONAL ACTIVITIES 

V.A. Ionov 

The increase in mobility of nervous processes, characterized by 
sympathetic nervous system activation is observed in the students with 
arterial hypertension. The conditions of free radicals and deficit of 
antioxidant protection to vasoconstriction reaction, connected with 
sympathetic activity in the young patient with arterial hypertension, 
which breaks the mechanisms of adaptation to factors of educational 
process in the university. 
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ОСОБЕННОСТИ  АЭРОКИНЕТИКИ  У  БОЛЬНЫХ  

ОБСТРУКТИВНЫМИ  ЗАБОЛЕВАНИЯМИ  ЛЕГКИХ 

С.И.Ковальчук, А.А. Ковганко, И.Я.Хорошило, 

А.П.Яковлев, А.Ф.Пьянков 
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У 177 чоловік вивчено вентиляторну реакцію на екзогенну 
прогресуючу гіпоксично-гіперкапничну стимуляцію. Виявлено 3 типи 
вентиляторної відповіді на навантаження - гіперреактивний, 
еуреактивний і гіпореактивний варіанти аерокінетики. У хворих на 
хронічний обструктивний бронхіт частіше зустрічається 
гіперреактивний тип реакції. Пацієнти з бронхіальною астмою мали 
переважно еуреактивний і гіпореактивний варіанти аерокінетики. 
Комплексне санаторно-курортне лікування приводило до 
достовірного зниження вентиляторної відповіді у хворих з 
гіперреактивним типом вентиляції і істотного збільшення 
вентиляторної реакції у пацієнтів з гіпореактивним варіантом 
аерокінетики. 

Введение 
У здорового человека при нормальном барометрическом 

давлении вентиляция таким образом приспособлена к 
метаболическим потребностям, что напряжение углекислого газа в 
альвеолярном воздухе и артериальной крови поддерживается на 
уровне около 40 мм.рт.ст. Основным регулятором, 
обеспечивающим постоянную концентрацию углекислого газа в 
крови, является вентиляция [1,2,3].  Повышение уровня СО2 в 
крови, например, при активизации метаболических процессов во 
время физических нагрузок,   вызывает изменение концентрации  
внутриклеточных ионов (H+),  и именно этот эффект имеет 
решающее значение в формировании компенсаторной 
гипервентиляции. 

При хронических заболеваниях легких в результате 
метаболических нарушений кислотно-щелочного равновесия 
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изменения концентрации водородных ионов могут не 
соответствовать сдвигам рСО2. В этом случае вентиляция может 
быть больше или меньше, чем это необходимо для 
метаболических потребностей организма с последующим 
отклонением уровня углекислого газа  в крови от нормального 
[13,14]. 

Вентиляторную реакцию принято оценивать методом 
возвратного дыхания. Обследуемый дышит воздухом, в котором 
постепенно повышается содержание углекислого газа и снижается 
концентрация кислорода. Возникает прогрессирующая одышка, 
степень которой зависит от чувствительности дыхательного 
центра, бронхиального сопротивления, функционального 
состояния дыхательных мышц и др. [4,5,9]. 

Известно, что чувствительность вентиляторной реакции к 
гиперкапническому стимулу  почти в 20 раз выше,  чем к 
гипоксии [1,2]. Поэтому при возвратном дыхании, несмотря на то, 
что обследуемый подвергается одновременно гипоксической и 
гиперкапнической стимуляции, величина вентиляторного ответа 
зависит преимущественно от концентрации СО2   во вдыхаемом 
воздухе. 

 Описаны методы количественной оценки вентиляторного 
ответа, основанные на измерении минутного объема дыхания, 
соответствующего абсолютным изменениям концентрации 
углекислого газа во вдыхаемом воздухе  [1,8,15]. Имеются лишь 
единичные работы по практическому использованию показателей 
вентиляторной реакции в спортивной [10] и медицинской [22] 
практике. В доступной нам литературе мы не нашли работ, 
посвященных исследованию реакции вентиляторной 
чувствительности на функциональную нагрузку у 
пульмонологических больных. 

Цель исследования - изучение особенностей вентиляторного 
ответа на функциональную нагрузку у больных обструктивными 
заболеваниями легких. 

Материал и методы исследования 
Под наблюдением находилось 177 человек. Из них 87 мужчин 

(49,15%) и 90 - женщин (50,85%). Средний возраст составлял 
47,08 ± 1,10 лет. Все обследуемые были разделены на 3 группы. В 
1 группу (контрольную) вошли 42 человека, у которых 
спирографическое обследование не выявило отклонений от 
нормы. Во 2-й группе  находились  46 больных бронхиальной 
астмой (БА) 1-2 ступени тяжести заболевания в фазе клинической 
ремиссии или вялотекущего обострения. В составе 3 группы (89 
человек) были  больные с диагнозом хронический обструктивный 
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бронхит (ХОБ) 1-2 стадии заболевания в фазе клинической 
ремиссии или вялотекущего обострения. 

Пациенты 2 и 3 групп получали комплексное санаторно-
курортное лечение. В качестве базовой терапии все больные 
получали климатопроцедуры, различные виды лечебной 
гимнастики, массаж, соответствующую  диету. По клиническим 
показаниям в терапевтический комплекс включали ингаляционные 
холинолитики, ингаляционные кортикостероиды, 2-агонисты 
короткого действия, антибактериальные препараты,  муколитики, 
антиоксиданты. Все пациенты 2 и 3 групп получили курс 
процедур нормобарических гипоксически-гиперкапнических 
тренировок [16, 7]. 

До- и после комплексного санаторно-курортного лечения   
всем пациентам проводили клиническое обследование, 
включавшего: общий анализ крови, общий анализ мочи, анализ 
мокроты, исследование функции внешнего дыхания с помощью 
автоматизированной  диагностической системы “Пульмовент-1”, 
пробы с бронхолитиком, рентгенографию грудной клетки, 
электрокардиографию, консультации аллерголога и ЛОР-
специалиста. 

В комплекс обследования был включен метод измерения 
константы вентиляции (КВ), дающей количественную 
характеристику вентиляторного ответа системы внешнего 
дыхания на прогрессирующую экзогенную гипоксически-
гиперкапническую стимуляцию, реализуемую методом 
возвратного дыхания [15]. 

Возвратное  дыхание  осуществляли  с  помощью устройства, 
состоящего из спирографа с выключенным поглотителем 
углекислого газа, газоанализатора "Спиролит" и регистрирующего 
устройства. Последнее включало в себя фотоэлектрический 
преобразователь движения колокола спирографа,  таймер-
прерыватель и двухкоординатный самописец. 

Спирограф снабжен вентилирующей установкой,  
обеспечивающей  эффективное  смешивание  воздуха. 
Газоанализатор соединялся со спирографом системой трубок, 
обеспечивающих рециркуляцию проб воздуха. На вход "x" 
самописца подавался сигнал от газоанализатора, а на вход "y" - от 
фотоэлектрического преобразователя. Комплекс 
фотоэлектрического преобразователя с таймером обеспечивал 
суммирование дыхательных движений за каждые 30 секунд с 
последующим обнулением. Таким образом,  регистрируемая 
кривая (вентилограмма) отражала динамику  объемной скорости 
воздушного потока.  
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Обследуемый подключался к спирографу через загубник. 
Вначале процедуры - обычное спокойное дыхание.  В 
герметичном объеме спирографа во время дыхания повышается 
концентрация углекислого газа и снижается содержание 
кислорода. Через некоторое время, когда во вдыхаемом воздухе 
концентрация углекислого газа достигает 2-3%, начинает 
формироваться прогрессирующая гипервентиляция, величина 
которой находится в зависимости от уровня тренированности 
дыхательного центра, величины бронхиального сопротивления и 
состояния дыхательной мускулатуры пациента. В зависимости от 
степени тренированности обследуемого процедура заканчивается 
при достижении концентрации углекислого газа 5 - 7%. 

Константу вентиляции рассчитывали по формуле:                        

КВ=(n*(x*lny)-(x)*(lny))/(n*(x2)-(x)2) , где: 

n - количество измерений на вентилограмме 
х - значения концентрации углекислого газа во вдыхаемом 

воздухе 
y - соответствующие значения минутного объема дыхания 
Полученные данные подвергнуты статистической обработке с 

использованием критерия Стьюдента для попарно связанных 
выборок [8, 14]. 

Результаты исследования и их обсуждение 
 Как показал анализ, вентиляторный ответ у обследованных 

лиц колеблется в широких пределах. Максимальное значение КВ 
= 0,8096, минимальное значение КВ = 0,0594. Для получения 
возможности сопоставительного анализа по данным значений 
константы вентиляции  в контрольной группе определены 
границы “нормы”, диапазон которой был равен среднему 
значению КВ в контрольной группе ± 0,5 * стандартное 
отклонение [21].  В обследованной контрольной группе диапазон 
“нормы” составил 0,4308±0,065 (диапазон “нормальных” значений 
КВ  от 0,3658 до 0,4958). Таким образом, все данные измерения 
величины вентиляторного ответа  во всех группах в зависимости 
величины  были разделены на три аэрокинетические группы: 

1) гипореактивный тип - значения КВ меньше 0,3658; 
2) эуреактивный тип - значения КВ в пределах от 0,3658 до 

0,4958; 
3) гиперреактивный тип - значения КВ выше 0,4958. 
Распределение больных по вышеуказанным 

аэрокинетическим типам и их миграция в другие группы под 
влиянием комплексного санаторно-курортного лечения 
представлено в таблице 1. Как видно из таблицы и у больных 
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хроническим обструктивным бронхитом (ХОБ) и у пациентов с 
диагнозом бронхиальная астма (БА) встречаются все три типа 
вентиляторного ответа. Следует отметить, что гиперреактивный 
тип вентиляторной реакции у больных ХОБ встречается чаще, чем 
у больных БА.  

Таблица 1 

 Миграция  больных  в  аэрокинетических  группах  под  влиянием 
комплексного санаторно-курортного лечения 

Диагноз До лечения 
 

После лечения 
Гипореактивный 

тип 
Эуреактивный 

тип 
Гиперреактивный 

тип 
Тип n n % n % n % 

ХОБ 
гипо- 2 12 46,15 8 30,77 6 23,08 

эу- 25 8 32,00 9 36,00 8 32,00 
гипер- 38 4 10,53 9 23,68 25 65,79 

БА 
гипо- 16 7 43,75 5 31,25 4 25,00 

эу- 18 5 27,78 7 38,89 6 33,33 
гипер- 12 3 25,00 5 41,67 4 33,33 

 
После проведенного лечения у части обследованных больных 

вентиляторная реакция на нагрузку изменилась.  Так, у пациентов 
с диагнозом ХОБ  8 человек  (30,77%) из 26 перешли из 
гипореактивного в эуреактивный вариант, а 6 (23,08%) перешли 
даже в гиперкинетичесий тип аэрокинетики. У больных ХОБ с 
“нормальным” типом аэрокинетики из 25 человек примерно треть 
перешла в гипореактивный и другая треть - в гиперреактивный 
вариант. В группе  больных ХОБ с гиперреактивным вариантом 
примерно каждый четвертый перешел в группу с эуреактивным 
типом и менее 10% пациентов перешли в группу с 
гипореактивным вариантом аэрокинетики.  

У больных БА из 16 человек с гипореактивным вариантом 5 
пациентов перешли в эуреактивный и 4 - в гиперреактивный тип. 
Из 18 больных с эукинетическим вариантом 5 перешли в 
гипореактивный и 6 - в гиперреактивный тип аэрокинетики.  
Каждый четвертый больной БА с исходным гиперреактивным 
вариантом перешел в группу с гипореактивным типом и каждый 
третий “нормализовал” свою вентиляторную реакцию. 

Изменились и количественные характеристики 
вентиляторного ответа. Как видно из таблицы 2,  у больных ХОБ  
с исходным гипореактивным вариантом показатель константы 
вентиляции достоверно увеличился, а у пациентов с исходным 
гиперреактивным типом аэрокинетики этот показатель достоверно 
снизился. У лиц с исходным эуреактивным вариантом тип 
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аэрокинетики в результате проведенного лечения практически не 
изменился. 

Таблица 2 

Динамика   вентиляторного  ответа  у  больных ОЗЛ под влиянием  
санаторно-курортного лечения 

Диагноз Тип 
 аэрокинетики 

n КВ 
 до  лечения 

КВ  
после  лечения 

Р 

Контроль Гипореактивный 13 0,305  0,012   
Эуреактивный 19 0,420  0,010   
Гиперреактивный 10 0,612  0,030   

ХОБ Гипореактивный 26 0,266  0,014 0,390  0,027 < 0,05 
Эуреактивный 25 0,432  0,007 0,447  0,028  > 0,05 
Гиперреактивный 38 0,600  0,010 0,534  0,021  < 0,05 

БА Гипореактивный 16 0,264  0,016 0,372  0,036  < 0,05 
Эуреактивный 18 0,432  0,090 0,431  0,029  > 0,05 
Гиперреактивный 12 0,551  0,012 0,455  0,029  < 0,05 

 
Такая же динамика выявлена у больных БА. У пациентов с 

исходным гипореактивным типом после лечения константа 
вентиляции достоверно увеличилась, у пациентов с 
гиперреактивным типам достоверно снизилась. У лиц с исходным 
эуреактивным вариантом существенных изменений в показателе 
константы вентиляции после лечения обнаружено не было. 

Как уже отмечалось выше, константа вентиляции как 
показатель силы вентиляторного ответа на изменение газовой 
среды (экзогенная гипоксически-гиперкапническая стимуляция) 
зависит от ряда факторов. Важнейшим из них является 
чувствительность дыхательного центра к стимулирующим 
воздействиям.  Индивидуальная чувствительность к 
хеморецепторным стимулам дыхания довольно различна  даже у 
совершенно здоровых людей [6,10,23]. 

 Анализ полученных нами данных подтверждает это 
положение применительно и к больным с легочной патологии.  
Нами не выявлено жесткой связи между различными формами 
легочной патологии и типами аэрокинетики. Во всех 
обследованных группах (включая контрольную) выявлены все три 
типа вентиляторного ответа. Однако, отмечаются и определенные 
различия. Как видно из приведенных данных в контрольной 
группе чаще встречаются лица с эуреактивным типом. У больных 
ХОБ больше пациентов с гиперреактивным вариантом. Для 
пациентов с диагнозом БА более характерен эу- и гипореактивные 
варианты вентиляторной реакции. 
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Миграция больных из одной аэрокинетической группы в 
другую и тенденция к нормализации количественных показателей 
вентиляторного ответа подтверждает возможность коррекции его  
нарушений с помощью лечебных воздействий. 

Выводы 
1. Больные обструктивными заболеваниями легких могут 

иметь различные типы вентиляторного ответа на гипоксически-
гиперкапническую стимуляцию. 

2. Для больных хроническим обструктивным бронхитом 
более характерен гипереактивный тип, у пациентов с 
бронхиальной астмой чаще встречается эуреактивный и 
гипореактивный вариант вентиляторного ответа. 

3. Комплексное санаторно-курортное лечение приводит к 
нормализации показателей вентиляторной реакции у больных 
обструктивными заболеваниями легких.  

СПИСОК  ЛИТЕРАТУРЫ 

1. Агаджанян Н.А., ДавыдовГ.А., Спасский Ю.А. Характер 
легочной вентиляции при гипоксии и гиперкапнии // 
Дыхательная недостаточность в клинике и 
эксперименте. - Куйбышев, 1977. - C.313-314. 

2. Агаджанян Н.А., Елфимов А.И. Функции организма в 
условиях гипоксии и гиперкапнии. - М.: Медицина, 
1986. - 369 с. 

3. Бреслав И.С., Глебовский В.Д. Регуляция дыхания. - 
Л.: Наука, 1981. - 280 с. 

4. Буков Ю.А., Красников Н.А. Работоспособность в 
условиях измененной газовой среды. - Симферополь, 
1998. - 211 с. 

5. Виницкая Р.С., Каганова Н.А. Определение 
чувствительности дыхательного    центра к 
углекислоте у человека //  Физиол. журн.  СССР. - 
1967. - Т. 53, №4. - С.  450-454. 

6. Давыдов Г.А., Николаев В.П. Влияние повышенных 
концентраций СО2  в окружающей среде на вентиляцию 
легких и состав выдыхаемого и альвеолярного воздуха 
человека // Функция внешнего дыхания в измененной 
газовой среде. - Л., 1971. - С.32-33. 

7. Загрядский В.П. Изменения дыхания при нарастающей 
гиперкапнии //Физиол. журн. СССР. - 1971. - T.57. - 
С.1820-1822. 

8. Каминский Л.С. Статистическая обработка лабораторных 
и клинических данных. - Л.: Медицина, 1964. - 253 с. 

9. Ковганко А.А., Ковальчук С.И., Савченко В.М., 
Пьянков А.Ф., Хорошило И.Я.,Постников А.В., Яковлев 
А.П. Нагрузочная вентилография// Вестник 



 17 

физиотерапии и курортологии. - 2002. - № 2. - С.83-
86. 

10. Маршак М.С. Физиологическое значение углекислоты. - 
М.: Медицина, 1969. - 144 с. 

11. Нормобарические гипоксически-гиперкапнические 
тренировки в пульмонологической практике: 
Методические рекомендации / Короленко Е.С., 
Солдатченко С.С., Ковальчук С.И., Юсупалиева М.М., 
Масликова Г.Г. - Ялта: НИИ им И.М.Сеченова, 1996. - 
9 с. 

12.Пидаев А.В. Эффективность гипоксически-
гиперкапнических воздействий у больных хроническими 
неспецифическими заболеваниями легких на курорте// 
Вестник физиотерапии и курортологии. - 1997. - № 2. 
- С. 4 - 6. 

13. Сайко М.К., Мак Никол М.У., Кэмпбелл Э.Дж.М. 
Дыхательная недостаточность. - М.: Медицина, 1974. - 
238 с. 

14. Урбах В.Ю. Биометрические методы. -М.:Наука, 1964. 
- 415 с. 

15. УэстДж. Физиология дыхания. Основы. - М.: Мир, 
1988. - 200 с. 

16. Altose M.D., Mc Cauley W.C., Kelsen S.G. Cherniak 
N.S. Effects of hypercapnia and inspiratory flow - 
resistive loading on respiratory activity in chronic 
airwais obstruction // J.Clin.Investig. - 1977. - 
V.59. - P.500-507. 

17. Brettoni B., Bruscoli G., Ciardi-Dupre G., De Paola 
E., Salvadori M. La risposta ventilatoria allo 
stimolo gas carbonico e la sua importanza nella 
practica pneumologica. Analisi statistico-critica su 
34 soggetti  sani e 207 рneumopatici  // 
Rass.Patol.Appar.Respir. -1971. -Vol.21. -P.3-30. 

18. Hensley M.J., Read D.J.C. A test of the ventilatory 
response to hypoxia and hypercapnia for clinical use 
// Austral. N. Zel.J.Med. - 1977. - Vol.7. - P.302-
307. 

19. Lazlo G., Clark T.J.H., Pope H., Campbell E.J.M. 
Differencas between alveolar and arterial рCO2 
during  recreathing experiments in resting human 
subjects // Respir.physiol. - 1971. - Vol.12. -P.36-
52. 

20. Reinolds W.J., Milhorn H.J., Hollman G.H.J. 
Transient ventilatory responses to gradid 
hypercapnia in man// J. Appl. Physiol. -1972. - 
V.33, № 1. - P.47-54. 

21. Schaefer K.E. The role of the respiratory pattern 
in adaptation to carbon dioxide // Proc. Int. Union 
Physiol. Sci. Munich. - 1971. - № 49. - P.496. 



 18 

S U M M A R Y  

FEATURES AIRKINETIC AT PATIENTS WITH  OBSTRUCTIVE 
DISEASES EASY 

S.I.Kovaltchuk, A.A.Kovganko, I.Y.Horoshilo,  
A.P.Yakovlev,  A.F.Pyankov 

At 177 person studied ventilatory reactions on external progressing 
hypoxy-hypercapnic stimulation. 3 types ventilatory reaction the answer 
to loading – hyperreaction, eureaction and hyporeaction variants 
airkinetics are revealed. At patients with a chronic obstructive bronchitis 
is more often met hyperjet type of reaction. Patients with the diagnosis a 
bronchial asthma had mainly eureaction and hyporeaction variants 
airkinetics. Complex healt resort treatment resulted in authentic 
decrease ventilatory the answer at patients with hyperreactions type of 
ventilation and to essential increase ventilatory reactions at patients with  
hyporeactions  variant airkinetics. 
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ИЗМЕНЕНИЯ В СИСТЕМЕ ГЕМОСТАЗА У 

БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН С АКТИВНЫМ 

ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ И ИХ КОРРЕКЦИЯ С 

ПРИМЕНЕНИЕМ МЕДИЦИНСКОГО ОЗОНА 

П.А. Ковганко, А.А. Ковганко 

Туберкулезная клиническая больница № 7, г.Москва; 
Крымский республиканский НИИ физических методов 

лечения и медицинской климатологии имени 
И.М.Сеченова, г.Ялта 

Ключевые слова: беременность, активный туберкулез легких, гемостаз, 
озон. 

Ключовi слова: вагiтнiсть, активний туберкульоз легенiв, гемостаз, 
озон. 

Key words: pregnancy, aktive pulmonary tuberculosis, gemostasis, ozone.  

Медичний озон виявляє достатньо виражений позитивний ефект 
при порушеннях в системі гемостазу у вагітних з активним 
туберкульозом легень. Після курсу озонотерапії вірогідно 
збільшилися активований час рекальцифікації, толерантність 
плазми до гепарину, активований частковий тромбопластиновий 
час, знизилася концентрація фібриногену у плазмі, подовжився час 
коагулювання крові, що не перевищують нормативних значень 
показників. Це призводить до поліпшення реологічних властивостей 
крові, попередження розвитку хронічної внутрішньоутробної гіпоксії, 
передчасного визрівання плаценти і внутрішньоутробної затримки 
розвитку плоду. 

Введение 
Активному туберкулезу легких, как показывают 

исследования последнего десятилетия, постоянно сопутствуют 
нарушения в  системе гемостаза, проявлениями которых являются 
понижение активности антикоагулянтов – антитромбина III и С1-
эстеразного инактиватора, сопряженная с ним интенсификация 
процессов тромбинообразования, повышение (или понижение) 
“структурной” свертываемости на тромбоэластограмме, появление 
в крови растворимых фибринмономерных комплексов (РФМК) и 
продуктов деградации фибрина-фибриногена (ПДФ), увеличение 
тромбинового времени, повышение агрегационной активности 
тромбоцитов, понижение их дезагрегационных способностей, 
увеличение концентрации общего фибронектина в плазме крови 
[3,5]. Эти нарушения у беременных женщин могут способствовать 
развитию плацентарной недостаточности, которая сопровождается 
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задержкой внутриутробного развития и/или гипоксией плода и 
является одной из основных причин перинатальной 
заболеваемости и смертности. 

Целью данной работы явилось изучение особенностей 
нарушения в системе гемостаза у беременных женщин с активным 
туберкулезом легких и возможности их коррекции  медицинским 
озоном. 

Материалы и методы исследования 
Проведено обследование 121 беременной с активным 

туберкулезом легких, получавших с 13-14 недель беременности 
стандартные схемы противотуберкулезной химиотерапии [7,8]. Из 
них 62 женщинам в лечебный комплекс был добавлен 
медицинский озон (основная группа). Остальным 59 пациенткам 
проводилась традиционная терапия прегнавитом, аскорбиновой 
кислотой, фолиевой кислотой, витамином В6, метионином, 
актовегином, курантилом, реополиглюкином (группа сравнения). 
Средний возраст женщин в исследуемых группах достоверно не 
отличался и составил в основной группе 25,34±1,02 лет; в группе 
сравнения - 24,83±1,03 лет. По анамнестическим данным 
заболевания сердечно-сосудистой системы  отмечались у 4 (6,5 %) 
женщин основной и у 5 (8,5 %) женщин группы сравнения, 
мочевыделительной системы – соответственно у 11 (17,7 %) и у  9 
(15,3 %) беременных. Хронический тонзиллит и фарингит у 6 (9,7 
%) женщин  основной группы и у 7 (11,9 %)  группы сравнения. 
Указанные сопутствующие туберкулезу заболевания были в фазе 
стойкой ремиссии и не оказывали  существенного влияния на 
состояние беременных.  

Беременность была первой у 21 (33,9 %) женщины в 
основной группе и у 23 (38,9 %) – в  группе сравнения, повторной 
– у 41 (66,1 %) и 36 (61,1 %) соответственно. Первородящих 
зарегистрировано 38 (61,3 %) и 34 (57,6 %), повторнородящих - 24 
(38,7 %) и 25 (42,4 %) соответственно. Акушерский анамнез был 
отягощён артифициальными абортами у 28 (45,2 %) женщин 
основной группы и у 20 (33,9 %) –  группы сравнения. Не 
вынашивание беременности отмечалось у 15 (24,2 %) женщин из 
основной  и у 14 (23,7 %) из группы сравнения, в том числе у 11 
(73,3 %) и 8 (57,1 %) - самопроизвольные выкидыши и у 4 (26,7 %) 
и 6 (42,9 %) – преждевременные роды соответственно. В прошлом 
у двух женщин основной группы произошла антенатальная гибель 
плода. 

При наблюдении беременных женщин перед началом 
противотуберкулезной химиотерапии проводилось комплексное 
обследование (врачебный осмотр фтизиатром и акушер-
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гинекологом, сбор анамнеза, жалоб, физикальное обследование, 
клинические анализы крови, мочи, исследование мокроты или 
промывных вод бронхов на микобактерии туберкулеза: прямая 
бактериоскопия, люминесцентная микроскопия, трехкратный 
посев на питательные среды с определением лекарственной 
чувствительности; исследование мокроты на неспецифическую 
флору, грибы, рентгенография органов грудной клетки в прямой и 
боковой проекциях, бронхоскопическое исследование по 
показаниям, общий белок крови и его фракции, креатинин и 
мочевина крови, билирубин, АЛТ, АСТ крови, глюкоза крови, 
реакция Вассермана, ИФА на антитела к ВИЧ, спирография, ЭКГ, 
осмотр окулиста перед назначением этамбутола). Ежемесячно в 
процессе химиотерапии повторяли исследования анализа крови и 
мочи, билирубина, АЛТ, АСТ крови, мокроты или промывных вод 
бронхов на микобактерии туберкулеза [2]. В ходе ультразвукового 
исследования проводили фетометрию, оценку степени зрелости 
плаценты и количества околоплодных вод. После 34 недель 
беременности всем женщинам проводили кардиотокографическое 
исследование. После родоразрешения в течение недели всем 
женщинам выполнялось полное рентгенотомографическое 
обследование, трёхкратное исследование мокроты или промывных 
вод бронхов на  микобактерии туберкулеза. 

Все пациентки из основной группы ежедневно в течение 6-7 
дней получали внутривенные инфузии озонированного 
физиологического раствора [1,4]. Озонированный 
физиологический раствор готовился путём пропускания через 
флакон со стерильным раствором 0,9% хлористого натрия озоно-
кислородной  смеси с концентрацией озона 0,4-1,5 мг/л. 
Полученный раствор сразу же вводился в локтевую вену 
беременных капельно со скоростью 8-10 мл/мин, в среднем в 
течение 35-45 минут. 

Результаты исследования и их обсуждение  
Распределение женщин в зависимости от клинических форм 

туберкулеза в сравниваемых группах представлено в табл.1. 
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                   Таблица 1 

Распределение беременных и родильниц с туберкулезом легких по клиническим формам и фазам заболевания 

Форма  
туберкулеза 

легких 
Фаза 

Клинические группы 
Основная Сравнения 

Число 
больных 

 

Из них МБТ 
( + ) 

Число 
больных 

Из них МБТ 
( + ) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Диссеминированный 
инфильтрации 7 11,3 - - 4 6,8 - - 
распада 4 6,5 2 50,0 1 1,7 1 100 

Всего  11 17,7 2 18,2 5 8,5 1 20,0 

Очаговый 
инфильтрации 9 14,5 2 22,2 10 16,9 2 20,0 
распада 2 3,2 - - - - - - 

Всего  11 17,7 2 18,2 10 16,9 2 20,0 

Инфильтративный 
инфильтрации 12 19,4 4 33,3 20 33,9 7 35,0 
распада 15 24,2 11 73,3 17 28,8 13 76,5 

Всего  27 43,6 15 55,6 37 62,7 20 54,1 

Туберкулома 
инфильтрации 5 8,1 - - 2 3,4 - - 
распада 2 3,2 1 50,0 2 3,4 1 50,0 

Всего  7 11,3 1 14,3 4 6,8 1 25,0 
Фиброзно-
кавернозный 

инфильтрации 6 9,7 4 66,7 3 5,1 1 33,3 

Всего 62 100 24 38,7 59 100 25 42,4 
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Из табл. 1 видно, что преобладали беременные женщины с  
инфильтративным туберкулезом легких (в основной - 55,6 % и в 
группе сравнения – 62,7 %). У 2 женщин из основной группы и у 3 
из группы сравнения легочный туберкулез был осложнен 
экссудативным плевритом. Бактериовыделение определялось у 24 
(38,7 %) беременных из основной группы и у 25 (42,4 %) женщин 
из группы сравнения, преимущественно при деструктивном 
туберкулезе легких. 

Роды женщин основной группы происходили в срок от 36 до 
40 недель, в среднем  38,7 ± 0,4 недель. Средняя масса тела 
новорожденных у них равнялась 3337,5 ± 128,6 г, средняя длина 
тела – 51,2 ± 0,7 см. Оценка по шкале Апгар новорожденных на 1-
й минуте жизни составила 7,8 ± 0,32 балла, на 5-й минуте жизни – 
8,6 ± 0,29 балла. В группе сравнения срок беременности при 
родоразрешении колебался от 31 до 40 недель и в среднем 
составлял 37,2 ± 0,8 недель. Средняя масса тела новорожденных в 
этой группе составила 3083,1 ± 143,7 г, средняя длина тела – 49,2 
± 0,8 см. Оценка по шкале Апгар на 1-й минуте жизни составила 
7,1 ± 0,36 балла, на 5-й минуте жизни – 7,9 ± 0,33 балла. 

У женщин основной группы внутриутробная задержка 
развития плода была диагностирована в 5 (8,1%) случаях, 
хроническая внутриутробная гипоксия – в 6 (9,7%) случаях. 
Преждевременное созревание плаценты отмечалось у 9 (14,5%) 
женщин. В группе сравнения внутриутробная задержка развития 
плода была диагностирована у 13 (22,1%) женщин, хроническая 
внутриутробная гипоксия – у 17 (28,8%), преждевременное 
созревание плаценты – у 16 (27,1%) женщин. 

Изменения в системе гемостаза являются закономерным 
следствием активного туберкулезного воспаления. У заболевших 
туберкулезом беременных женщин происходит защитная 
активизация системы гемокоагуляции при одновременном 
угнетении фибринолиза, что принципиально направлено на 
отграничение очага воспаления. Реакция эта на каком-то этапе 
приводит к избыточному потреблению отдельных факторов в 
процессе внутрисосудистого свертывания и отложению фибрина в 
пораженных тканях. При прогрессировании специфического 
процесса избыточное поступление в кровоток тканевых факторов 
свертывания с одновременной остро фазной гиперпродукцией 
собственно плазменных факторов приводит к возникновению 
выраженного гиперкоагуляционного состояния, которое 
способствует переходу латентно протекающей внутрисосудистой 
коагуляции крови в хронический ДВС-синдром. При этом 
изменения в системе гемостаза коррелируют с тяжестью 
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туберкулезной интоксикации. При слабой и умеренной степени её 
выраженности превалирует тенденция к гиперкоагуляции либо 
гиперкоагуляции с явлениями потребления, тогда как при тяжелой 
степени туберкулезной интоксикации доминирующими сдвигами 
становятся выраженная гиперкоагуляция и предтромботическое 
состояние [3, 5]. Это подтверждается наличием тенденции к 
гиперкоагуляции у 87 (71,9%) беременных женщин  
исследованных групп до лечения (табл.2). 

Оценка показателей коагулограмм у пациенток обеих групп 
показала, что в группе сравнения на фоне традиционной терапии 
существенного изменения параметров гемостаза не произошло. В 
то же время, после курса озонотерапии достоверно увеличились 
активированное время рекальцификации (с 53,8  4,1сек до 61,1  
4,9 сек), толерантность плазмы к гепарину (с 420,3  6,9 сек до 
506,9  7,1 сек) и показатель первой фазы плазменного гемостаза – 
активированное частичное тромбопластиновое время (с 31,3  2,2 
сек до 35,5  2,7 сек), не превышая нормальные значения, что 
указывает на умеренное снижение протромбинообразования. 

Отмеченные изменения в коагулограмме, происходящие под 
воздействием озонотерапии, могут свидетельствовать о снижении 
функциональной активности VII, IX, XII, XI и плазменных 
факторов свертывания крови, а также об уменьшении 
агрегационной активности тромбоцитов [6]. 

Введение медицинского озона также способствовало 
достоверному снижению концентрации фибриногена (с 4,43  0,33 
г/л до 3,55  0,29 г/л) в плазме и увеличению времени свертывания 
крови (с 4,52  0,18 мин до 5,12  0,23 мин. Эти наступившие 
изменения не превышали нормативные показатели. Причем 
фибриноген играет важную роль в агрегации эритроцитов и 
тромбоцитов и  при увеличении его концентрации возрастает 
вязкость крови. Следовательно, снижая концентрацию 
фибриногена, озонотерапия уменьшает агрегацию форменных 
элементов крови и улучшает её реологические свойства. Однако 
нормализация количества тромбоцитов и протромбинового 
индекса оказалась статистически недостоверной. 
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Таблица 2 

Динамика показателей свертывающей и противосвертывающей системы крови  у беременных женщин под 
влиянием комплексного лечения (М  m) 

Группы беременных 

женщин 

                                               Показатели 

АВР, сек АЧТВ, сек ТПГ, сек ПИ, % Ф-н, г/л Тр., 10/л ВС, мин 

Основная 

До лечения 53,8  4,1 31,3  2,2 420,3  6,9 88,5  5,3 4,43  0,33 228,4  12,5  4,52  0,18 

После  

лечения 
61,1  4,9 35,5  2,7 506,9  7,1 87,9  5,8 3,55  0,29 222,7  11,8 5,12  0,23 

Сравнения 

До лечения 53,2  4,3 30,9  2,3 412,7  6,4 89,6  4,5 4,47  0,38 230,7  10,6 4,49  0,21 

После  

лечения 
54,1  5,1 31,6  3,1 424,4  5,8 91,2  6,1 4,43  0,52 223,9  12,1 4,57  0,33 

Примечание. АВР – активированное время рекальцификации, АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время, 
ТПГ – толерантность плазмы к гепарину, ПИ – протромбиновый индекс, Ф-н – фибриноген, Тр – тромбоциты, ВС – время 
свертывания крови. 

 - различия достоверны между группами в аналогичные сроки исследования (). 
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Ведущими звеньями патогенеза плацентарной 
недостаточности является нарушение маточно-плацентарного 
кровообращения вследствие изменений реологических и 
коагуляционных  свойств крови, образования инфарктов в 
плаценте, снижения капиллярного кровотока в ворсинах хориона 
приводящего к нарушению их созревания. Кроме того, у женщин,  
получивших в составе комплексного лечения медицинский озон, 
внутриутробная задержка развития плода, хроническая 
внутриутробная гипоксия и преждевременное созревание 
плаценты были диагностированы почти в 1,9 раза реже, чем у 
женщин из группы сравнения. 

Заключение  
Проведенными исследованиями установлено, что 

медицинский озон оказывает достаточно выраженный 
положительный эффект на систему гемостаза у беременных с 
активным туберкулезом легких. После курса озонотерапии 
достоверно увеличились активированное время рекальцификации, 
толерантность плазмы к гепарину, активированное частичное 
тромбопластиновое время, снизилась концентрации фибриногена 
в плазме, удлинилось время свертывания крови, не превышающих 
нормативные значения показателей. Что приводит к улучшению 
реологических свойств крови, предупреждению развития 
хронической внутриутробной гипоксии, преждевременному 
созреванию плаценты и внутриутробной задержке развития плода.  

Полученные результаты исследования представляют интерес 
для тактики лечения беременных женщин с активным 
туберкулезом легких при нарушениях в системе гемостаза.  
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S U M M A R Y  

CHANGES  IN THE GEMOSTASIS  SYSTEM  OF PREGNANT 
WOMEN WITH ACTIVE PULMONARY TUBERCULOSIS AND  

CORRECTION OF THESE CHANGES  WITH THE USE OF 
MEDICINAL  OZONE 

P.A. Kovganko, A.A. Kovganko 

Medicinal ozone influences a rather marked positive effect to the 
breaches in the gemostasis system of  pregnant women with active 
pulmonary tuberculosis. After performing the ozone therapy course the 
activated time of recalcification, plasma tolerance towards geparinum, 
activated partial thrombus plate time have grown considerably. 
Fibrinogenum concentration in plasma has descended,  blood 
coagulability time has lengthened without exceeding normative index 
values, which has resulted in the improvement of  reologic blood 
features and preventing chronic in vitro hypoxy progess, premature 
placenta ripening and in vitro delay of foetus progress. 
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ВЛИЯНИЕ КОМПОЗИЦИИ ЭФИРНЫХ МАСЕЛ 

“ПОЛИОЛ”  НА  НЕКОТОРЫЕ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ 

ПОКАЗАТЕЛИ СТУДЕНТОВ ВО ВРЕМЯ ЗАНЯТИЯ 

С.В. Козуля 
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Key words: essencial oils, cardiovascular system 

Доведено сприятливий вплив композиції ефірних олій «Поліол» на 
зміну гемодинамічних показників організму студентів протягом 
заняття. Оптимальною є концентрація 2,5 мг/м3. 

Введение 
Известно, что полиароматерапия с использованием эфирных 

масел (ЭМ) мяты, аниса, лаванды, шалфея и резеды оказывает 
положительное действие на гемодинамику, приводит к 
уравновешиванию функций вегетативной нервной системы, 
уменьшению показателей тонического напряжения стенки 
сосудов, умеренному повышению кровенаполнения артерий [1,4].  
Следует отметить, что одно и то же ЭМ в зависимости от 
концентрации может давать различный по выраженности и 
направленности эффект [3], а совместное применение  способно 
как усиливать, так и ослаблять активность отдельно взятого 
эфирного  масла [1].  

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния 
различных концентраций композиции эфирных масел «Полиол» 
на некоторые гемодинамические показатели студентов в ходе 
занятия. 

Материалы  и  методы исследования 
Полиол  – ароматерапевтическое средство, являющееся 

смесью эфирных масел розы, кориандра, лаванды и шалфея. 
Разработано учеными Крымского НИИ физических методов 
лечения и медицинской климатологии им. И.М. Сеченова (патент 
Украины № 41560). Рецептура и ТУ утверждены ГСЭУ Минздрава 
Украины (№5.02.28/260 от 26.03.96 и №5.04.03/203 от 28.01.2000).    

Общее количество студентов, принявших участие в 
исследованиях – 270 человек. Исследования проводились в девяти 
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группах по 30 человек в каждой. Восемь групп подвергалось 
воздействию различных концентраций композиции эфирных 
масел “Полиол” (0,5 мг/м3, 1,0 мг/м3, 1,5 мг/м3, 2,0 мг/м3, 2,5 мг/м3, 
3,0  мг/м3, 3,5 мг/м3, 4,0 мг/м3). Распыление производилось перед 
началом занятия непосредственно в учебной аудитории. В девятой 
группе исследования проводились без распыления композиции 
эфирных масел (контроль).  

В начале и в конце занятия, длившегося  4 академических 
часа, у студентов измерялись следующие показатели: частота 
сердечных сокращений (за 1 минуту), систолическое и 
диастолическое артериальное давление.  Далее на основании 
полученных данных с учетом массы тела, роста и возраста 
испытуемых, рассчитывались следующие показатели: пульсовое 
давление, среднединамическое давление, ударный объем крови, 
периферическое сосудистое сопротивление по Пуазейлю-
Савицкому, адаптационный потенциал. 

Данные  обрабатывались средствами OpenOffice.org 1.1.3. 
Результаты  исследования и их  обсуждение 
В контрольной группе, не подвергавшейся воздействию 

композиции эфирных масел, в течение занятия имел место 
достоверный рост систолического, диастолического и 
среднединамического давления на 8 мм рт. ст., 6 мм рт.ст. и 6,67 
мм рт.ст. соответственно, что свидетельствует о неблагоприятной 
реакции сердечно-сосудистой системы на учебную нагрузку. 

В группах, занимавшихся в помещениях, где был распылен 
препарат «Полиол», достоверного повышения артериального 
давления не зафиксировано. Напротив, при концентрации 2,5 
мг/м3 к концу занятия отмечено достоверное снижение величины 
диастолического давления на 9 мм рт.ст. Таким образом, уже в 
концентрации 0,5 мг/м3 композиция эфирных масел «Полиол» 
нормализует реакцию сердечно-сосудистой системы на учебную 
нагрузку, о чем свидетельствует отсутствие достоверного роста 
артериального давления. Наиболее выраженным нормализующим 
действием на данный показатель обладает концентрация 2,5 мг/м3. 

Данный вывод подтверждают также изменения величин 
периферического сосудистого сопротивления, находящегося в 
прямой взаимосвязи с артериальным давлением. Тогда как в 
контрольной группе имело место достоверное повышение 
периферического сосудистого сопротивления за время занятия (на 
181,1 единиц), то уже при концентрации 0,5 мг/м3 рост данного 
показателя стал недостоверным, как и при использовании 
композиции эфирных масел «Полиол» в концентрациях 1,0 – 
1,5мг/м3. При  распылении Полиола в концентрации 2,0 мг/м3 
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появляется тенденция к снижению периферического сосудистого 
сопротивления, которая при  концентрации 2,5 мг/м3 переходит в  
достоверное уменьшение данного показателя (на  429,2 единицы). 
При применении «Полиола» в концентрации 3,0 мг/м3 сохраняется 
тенденция к снижению величины периферического сосудистого 
сопротивления. При концентрациях 3,5-4,0 мг/м3 – вновь 
появляется тенденция к увеличению данного показателя. 

В контрольной группе за время занятия имело место 
достоверное увеличение частоты сердечных сокращений – на 21 
удар в минуту в среднем по группе, что является неблагоприятной 
реакцией сердечно-сосудистой системы на учебную нагрузку [5]. 
Как всякая мышечная ткань, сердце при прочих равных условиях 
работает тем менее продуктивно, чем чаще его ритм 2. При 
увеличении числа сердечных сокращений период отдыха 
сердечной мышцы уменьшается и дополнительное усилие 
тратится на частое открытие клапанов.  При распылении 
композиции эфирных масел «Полиол» в концентрациях 0,5 – 4,0 
мг/м3 изменения частоты сердечных сокращений являлись 
недостоверными, что свидетельствует о нормализации реакции 
кровеносной системы на учебную нагрузку. Следует отметить, что 
при применении концентраций 0,5 – 1,5 и 3,5 мг/м3 тенденции к 
увеличению частоты пульса сохранялись, тогда как при 
проведении занятий в условиях распыления 2,0-3,0 мг/м3 имелась 
тенденция к снижению частоты сердечных сокращений, в связи с 
чем по данному показателю эти концентрации следует считать 
оптимальными. При распылении «Полиола» в концентрации 4,0 
мг/м3 существенные изменения частоты сердечных сокращений в 
течение занятия отсутствовали. 

Поскольку благоприятной реакцией сердечно-сосудистой 
системы на нагрузку (в том числе учебную) является увеличение 
кровотока за счет повышения ударного объема [2], в проведенных 
исследованиях был изучен и этот показатель. Тогда как в 
контрольной группе и в группах, подвергавшихся воздействию 
«Полиола» в концентрациях  0,5- 2,0 и 3,0 – 4,0 мг/м3 достоверные 
изменения величины ударного объема отсутствовали, при 
распылении композиции эфирных масел в концентрации 2,5 мг/м3 
отмечен достоверный рост данного показателя на 9,65 мл в 
среднем по группе. Это также подтверждаются отсутствием 
достоверных изменений пульсового давления, которое находится 
в прямой зависимости от величины ударного объема в 
контрольной группе,  а также в группах, подвергавшихся 
воздействию «Полиола» в концентрациях  0,5-2,0 и 3,0-4,0 мг/м3. 
При этом в среднем по группе, где занятия проводились при 
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концентрации композиции эфирных масел 2,5 мг/м3, 
зарегистрировано достоверное увеличение пульсового давления на 
8,5 мм рт.ст. 

Адаптационный потенциал является интегральным 
показателем напряжения механизмов регуляции системы 
кровообращения. Исчисляется в условных баллах по формуле, в 
которую кроме показателей артериального давления включены 
следующие величины: частота сердечных сокращений, возраст, 
масса тела и рост. Увеличение данного показателя говорит о 
напряжении функциональных механизмов регуляции системы 
кровообращения, снижении адаптационных возможностей. В 
связи с тем, что коэффициент корреляции между экспертной 
оценкой функционального состояния и расчетными значениями 
равен 0,71 [6], использование АП обеспечивает системный подход 
к решению задачи количественного измерения уровня здоровья. 

 В группе, занимавшейся без воздействия композиции 
эфирных масел (контроль) имело место достоверное повышение 
адаптационного потенциала (на 0,4 балла), что говорит о 
напряжении регуляторных систем. При распылении «Полиола» в 
концентрациях 0,5 – 4,0 мг/м3 достоверные изменения данного 
показателя отсутствовали, что свидетельствует об отсутствии 
напряжения механизмов регуляции кровеносной системы. Следует 
отметить, что тенденция к повышению адаптационного 
потенциала сохранялась при применении «Полиола» в 
концентрациях 0,5-1,5 и 3,5-4,0 мг/м3, тогда как оптимальные 
сдвиги (тенденция к снижению данного показателя) отмечалась 
при 2,0-3,0 мг/м3. 

Таким образом, в контрольной группе имела место  
неблагоприятная реакция сердечно-сосудистой системы на 
учебную нагрузку – увеличение минутного объема кровотока за 
счет увеличения частоты сердечных сокращений, повышение 
артериального давления и периферического сосудистого 
сопротивления. Данный вывод подтверждается достоверным 
увеличением значения адаптационного потенциала, что 
свидетельствует о функциональном напряжении механизмов 
регуляции системы кровообращения. 

При распылении композиции эфирных масел «Полиол» в 
концентрациях 0,5 – 2,0 и 3,0 – 4,0 мг/м3 в среднем по группам 
изменения выше перечисленных показателей являлись 
недостоверными. Таким образом, в данных группах отмечалось 
отсутствие реакции со стороны сердечно-сосудистой системы на 
учебную нагрузку, что подтверждается недостоверностью 
изменений адаптационного потенциала. 
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Концентрация 2,5 мг/м3 оказала наиболее благоприятное 
воздействие на гемодинамику присутствовавших на занятии 
студентов. Отмечалось достоверное снижение: периферического 
сосудистого сопротивления, артериального давления 
(диастолического). Достоверно возросли: ударный объем крови и 
пульсовое давление. Изменения других рассчитанных 
гемодинамических показателей недостоверны. Тенденция к 
снижению адаптационного потенциала говорит о благоприятном 
состоянии регуляторных механизмов системы кровообращения. 

Выводы 
В результате проведенных исследований доказано 

благоприятное влияние композиции эфирных масел «Полиол» на 
изменение гемодинамических показателей организма студентов в 
течение занятия. 

В условиях контроля (без распыления "Полиола") к концу 
занятия у испытуемых имело место достоверное увеличение 
частоты сердечных сокращений, повышение артериального 
давления, периферического сосудистого сопротивления, что с 
учетом тенденции к снижению ударного объема говорит о 
неблагоприятной реакции сердечно-сосудистой системы на 
учебную нагрузку. Этот вывод подтверждается достоверным 
увеличением величины адаптационного потенциала, что 
свидетельствует о функциональном напряжении механизмов 
регуляции системы кровообращения. 

При распылении в учебном помещении «Полиола» в 
концентрациях 0,5  мг/м3 , 1,0 мг/м3 , 1,5 мг/м3 , 2,0 мг/м3 , 3,0 мг/м3 

, 3,5 мг/м3 , 4,0 мг/м3 реакцию сердечно-сосудистой системы 
студентов на учебную нагрузку можно оценить как 
благоприятную – изменения гемодинамических показателей не 
выходили за границы ошибки. Оптимальная  реакция сердечно-
сосудистой системы студентов на учебную нагрузку отмечалась 
при концентрации 2,5 мг/м3 -  имело место достоверное снижение 
периферического сосудистого сопротивления, артериального 
давления (преимущественно за счет диастолического). 
Достоверное увеличение ударного объема в сумме с практически 
неизменной частотой сердечных сокращений говорит о 
благоприятном процессе увеличения объема минутного кровотока 
за счет увеличения объема отдельного сокращения.  

Исходя из вышеизложенного, целесообразно рекомендовать 
применение концентрации 2,5 мг/м3 композиции эфирных масел 
«Полиол» в учебных заведениях с целью предотвращения 
неблагоприятных изменений гемодинамических показателей в 
течение занятий. 
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S U M M A R Y  

INFLUENCING OF COMPOSITION OF THE ESSENTIAL OILS 
“POLIOL” ON SOME GAEMODINAMICAL INDEXES OF 

STUDENTS DURING EMPLOYMENT 

S.V. Kozyulya 

Favorable influence of composition of the essential oils «Poliol» on the 
change of gaemodinamical indexes of organism of students during 
study is proved. The concentration 2,5 mg/m3 is optimum. 
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УДК: 616.248-233-002.2-02-053.2  

ОСОБЕННОСТИ АНАМНЕЗА ЖИЗНИ ПРИ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ, РЕЦИДИВИРУЮЩЕМ И 

АСТМАТИЧЕСКОМ БРОНХИТАХ У ДЕТЕЙ  

Т.К.Курч, А.М.Ярош  

Крымский республиканский НИИ физических методов 
лечения  и медицинской климатологии имени 

И.М.Сеченова, г. Ялта 

Ключевые слова: бронхиальная астма, астматический бронхит, 
рецидивирующий бронхит, анамнез жизни, дети 

Ключові слова: бронхіальна астма, астматичний бронхіт, рецидивуючий 
бронхіт, анамнез життя, діти 

Кеу words: bronchial asthma, recurrent bronchitis, asthmatic bronchitis, life 
anamnesis, children 

Проведено порівняльний аналіз даних анамнезу життя при 
бронхіальній астмі, рецидивуючому і астматичному бронхітах у 
дітей. Встановлено, що перебіг пренатального і натального періодів 
не грає істотної ролі у формуванні конкретної форми 
неспецифічного захворювання органів дихання у дітей. Для хворих, 
страждаючих астматичним бронхітом (АБ)  і бронхіальною астмою 
(БА), в порівнянні з хворими  на рецидивуючий бронхіт (РБ), 
характерні більш частіші прояви як неспецифічної, так і специфічної 
алергії, а також велика зустрічність алергічних і бронхолегеневих 
захворювань в сім'ях. У дітей, хворих на БА, в порівнянні з хворими 
на АБ, частіше  спостерігаються алергічні реакції на конкретний 
алерген і рідше на інфекційні агенти. Для дітей з БА характерні гірші 
побутові умови, більш часте штучне вигодовування і пасивне 
куріння, ніж для дітей з РБ і АБ.  

Введение 
Несмотря на значительные успехи в области детской 

пульмонологии, болезни органов дыхания, по-прежнему занимают 
ведущее место в структуре общей заболеваемости детей и 
подростков во всем мире [3, 5, 10, 15, 16]. Среди неспецифических 
заболеваний органов дыхания (НЗОД) наиболее 
распространенными у детей являются рецидивирующий бронхит 
(РБ), астматический бронхит (АБ) и бронхиальная астма (БА) 
[2,10,14]. 

Особенностью НЗОД в детском возрасте является 
зависимость проявлений заболевания от возраста и возможность 
трансформации одних форм в другие [10,11]. Нередко легкие 
формы болезни переходят в более тяжелые формы той же 
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нозологии [9,12,13] или в заболевания взрослого контингента [6]. 
Это приводит, во-первых, к размыванию границ между 
нозологическими формами, во-вторых, к необходимости учета 
возрастной динамики болезни [10,11]. 

Наиболее неопределенной для постановки диагноза является 
такая форма НЗОД у детей, как АБ [4,7,10,11]. В новой 
классификации болезней органов дыхания у детей эта форма 
отражения не нашла [5,8]. Однако ведущие специалисты в области 
детской пульмонологии отмечают необходимость внесения 
большей ясности в этот вопрос [1,8]. 

Целью настоящего исследования служило получение 
дополнительных данных об условиях формирования основных 
форм НЗОД у детей (РБ, АБ и БА), а также дифференциально-
диагностических признаков на основе сопоставления клинико-
анамнестических данных, характеризующих генез и проявления 
каждой из указанных форм. 

Материалы и методы исследования 
Исследование проведено у 1125 детей обоего пола в возрасте 

7-14 лет, которые находились в отделении детской пульмонологии 
Крымского республиканского НИИ физических методов лечения и 
медицинской климатологии им. И.М. Сеченова. Дети 
распределялись на группы: РБ - 370 детей, АБ - 303 и БА – 319.  

Сбор и анализ анамнестических данных проводился по 
единой для всех пациентов форме с помощью специально 
разработанных тематических карт. Результаты обработаны с 
использованием t - критерия Стьюдента для альтернативно 
варьирующих признаков. 

Результаты исследования и их обсуждение 
В табл. 1 представлены данные о течении антенатального и 

перинатального периода жизни у детей при разных формах НЗОД.
 Как видно из этой таблицы, по течению беременности и 
периода родов разные формы НЗОД не имеют достоверных 
различий. Только асфиксия плода при РБ встречается достоверно 
реже, чем при АБ, но само это осложнение довольно редкое и не 
может оказать решающее влияние на развитие той или иной 
нозологической формы НЗОД.  
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Таблица 1 

Течение антенатального и перинатального периода жизни при разных формах НЗОД у детей  

Анамнестические 
признаки 

Нозологическая форма болезни 

РБ (1) АБ (2) БА (3) 

n % n % n % 

Беременность 
Норма 291 83,1±2,2 273 79,4±2,4 244 80,8±2,5 

Осложненная 59 16,9±4,9 71 20,6±4,8 58 19,2±5,2 

Роды 

Норма 289 80,5±2,3 272 79,8±2,4 256 83,7±2,3 

Асфиксия плода 12 3,3±5,2 

Р1-2 0,02 

25 7,3±5,2 16 5,2±5,6 

Другие осложнения 58 16,1±4,8 44 12,9±5,0 34 11,1±5,4 

Вскармливание 

Естественное 207 66,8±3,3 168 63,4±3,7 161 58,8±3,9 

Р1-3 0,05 

Смешанное 77 24,8±4,9 59 22,3±5,4 77 28,1±5,1 

Искусственное 26 8,4±5,4 

Р1-2 0,05 

38 14,3±5,7 36 13,1±5,6 

Р1-3 0,1 

Прививки 

По возрасту 338 91,3±1,5  

Р1-2 0,05 

261 86,1±2,1 

Р2-3 0,02 

259 78,7±2,5  

Р1-30,001 

Частично 30 8,1±5,0 

Р1-2 0,1 

36 11,9±5,4 48 14,6±5,1 

Р1-30,01 

Нет 2 0,5±5,2 

Р1-2 0,1 

6 2,0±5,7 

Р2-3 0,01 

22 6,7±5,3 

Р1-3 0,001 
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По характеру вскармливания различия в группах были более 
существенны, чем по предыдущим показателям. Естественное 
вскармливание у больных БА встречалось достоверно реже, чем 
при РБ, тогда как искусственное вскармливание чаще 
наблюдалось у детей с АБ и БА.  

Профилактические прививки в группе детей с РБ 
проводились преимущественно в соответствии с возрастными 
нормативами, реже дети были привиты частично. Доля пациентов, 
привитых по возрасту, в группе БА была достоверно меньше, а 
привитых частично и с отводом от прививок – достоверно больше, 
чем при РБ. 

Из табл. 2, отражающей особенности условий жизни и 
семейного анамнеза при разных нозологических формах, следует, 
что дети с БА чаще жили в плохих условиях, чем пациенты с РБ и 
АБ. В семьях у детей с БА несколько чаще (на уровне тенденции), 
чем при РБ и БА, родители курили. В подавляющем проценте 
случаев детей, больных НЗОД, родители старались закаливать. По 
этому показателю группы с разными формами НЗОД не 
различались. Большинство детей посещали уроки физкультуры в 
школе. Сравнительно небольшая часть пациентов, 
преимущественно при БА, была освобождена от занятий 
физкультурой. Это является закономерным, если учесть 
отрицательную реакцию детей с БА на физическую нагрузку. 

Значительные различия наблюдались между группами детей 
при сопоставлении их по семейному анамнезу. У детей, 
страдающих АБ и БА, в семейном анамнезе значительно чаще, 
чем при РБ, встречаются легочные и особенно аллергические 
заболевания. По таким признакам, как туберкулез и ранние смерти 
детей в семье, достоверных различий между группами не 
выявлено.  

По наличию аллергических проявлений группы АБ и БА 
резко отличаются от группы РБ (табл. 3). Локальные и особенно 
распространенные формы экссудативного диатеза, а также 
повышенная чувствительность к холоду при АБ и БА встречаются 
намного чаще, чем при РБ. Дерматореспираторный синдром при 
АБ и БА наблюдается примерно в 7-8 раз чаще, чем при РБ. В то 
же время, группы АБ и БА по этим признакам не имеют между 
собой достоверных отличий.
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Таблица 2 

Условия жизни и семейный анамнез при разных формах НЗОД у детей 

Анамнестические 
признаки 

Нозологическая форма болезни 
РБ (1) АБ (2) БА (3) 

n % n % n % 

Условия 
жизни, 
развития 

Хорошие 136 34,7±4,1 
Р1-2 0,01 

98 26,5±4,5 82 22,6±4,6 
Р1-3 0,001 

Удовлетворительные 227 57,9±3,3  
Р1-2 0,01 

252 68,1±4,0 229 63,1±3,2 

Неудовлетворительные 29 7,4±4,9 20 5,4±5,1 
Р2-30,001 

52 14,3±4,9 
Р1-3 0,01 

Семейный 
анамнез, 
болезни 

Бронхолегочные 96 25,1±4,4 
Р1-20,01 

132 35,7±4,2 136 37,5±4,1 
Р1-3 0,001 

Аллергические  61 16,2±4,7 
Р1-2 0,001 

127 35,5±4,2 141 40,4±4,1 
Р1-3 0,001 

Туберкулез 21 5,7±5,0 17 4,7±5,2 26 7,5±5,2 
Ранние смерти детей  11 3,2±5,3 13 4,4±5,7 18 5,2±5,2 
Курение 74 22,0±4,8 76 24,5±4,9 92 28,5±4,7 

Р1-3 0,1 

Физическая 
нагрузка 

Спорт  
 

17 
 

7,0±6,2 19 
 

9,3±6,6 
Р2-3 0,05 

10 
 

4,4±6,5 
 

Физкультура  
в школе 

212 86,9±2,3 176 85,8±2,6 184 80,7±2,9 
Р1-3 0,1 

Лечебная 
физкультура 

3 1,2±6,4 4 1,9±6,9 7 3,1±6,5 

Освобождение 12 4,9±6,2 6 2,9±6,9 
Р2-3 0,001 

27 11,8±6,2 
Р1-3 0,01 

Закаливание 204 85,7±2,4 184 88,9±2,3 199 86,5±2,4 

Таблица 3 
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Аллергические проявления при разных формах НЗОД у детей 

Анамнестические 
признаки 

Нозологическая форма болезни 
РБ (1) АБ (2) БА (3) 

n % n % n % 
Ранний  
экссудативный 
диатез, формы 

Нет 215 72,1±3,1 
Р1-2 0,001 

147 57,0±4,1 152 52,6±4,0 
Р1-3 0,001 

Локальные 
 

67 22,5±5,1 
Р1-2 0,1 

74 28,7±5,3 92 31,8±4,9 
Р1-3 0,02 

Распространенные  16 5,4±5,6 
Р1-2 0,001 

37 14,3±5,8 45 15,6±5,4 
Р1-3 0,001 

Дерматореспираторный  
синдром 

14 3,9±5,2 
Р1-2 0,001 

87 31,1±5,0 107 35,0±4,6 
Р1-3 0,001 

Чувствительность к холоду 23 9,3±6,1 
Р1-2 0,01 

38 17,9±6,2 35 14,4±5,9 
Р1-3 0,1 

Аллергия 

На 1 аллерген 78 19,9±4,5  
Р1-2 0,001 

138 37,8±4,1 140 40,3±4,1 
Р1-3 0,001 

На 2 аллергена 20 5,1±4,9 
Р1-2 0,001 

107 29,3±4,8 115 33,1±4,4  
Р1-3 0,001 

На 3 и более 
аллергенов 

6 1,5±5,0 
Р1-2 0,01 

22 6,1±5,1 
Р2-3 0,01 

45 13,0±5,0  
Р1-3 0,001 

Пищевая 65 17,3±4,7  
Р1-2 0,001 

113 31,6±4,4 
Р2-3 0,001 

138 42,7±4,2 
Р1-3 0,001 

Бытовая 26 6,9±5,0 
Р1-2 0,001 

99 27,9±4,51 
Р2-3 0,001 

143 45,2±4,2  
Р1-3 0,001 

Медикаментозная 36 9,5±4,9 
Р1-2 0,001 

86 24,0±4,6 
Р2-3 0,05 

102 31,6±4,6  
Р1-3 0,001 
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По проявлениям специфической аллергии к конкретным 
аллергенам при разных формах НЗОД картина несколько иная. 
Аллергические реакции при АБ и БА выражены сильнее, чем при 
РБ. В то же время, в ряде случаев выраженность специфической 
аллергии у больных БА достоверно больше, чем у больных АБ. 
Такая зависимость наблюдается по показателям пищевой, бытовой 
и медикаментозной аллергии, а также аллергии на 3 и более 
аллергенов. По чувствительности пациентов к 1 и 2 видам 
аллергенов БА и АБ не имеют достоверных различий между 
собой,  значительно превосходя по этому признаку детей, 
страдающих РБ. 

Если по семейному анамнезу и по аллергии группы АБ и БА 
были во многом схожи, то по перенесенным заболеваниям и 
реакции Манту (табл. 4) различия оказались более 
существенными. 

Дети с АБ чаще, чем больные БА, переносили детские 
инфекции и острые пневмонии. Эта же зависимость достоверна и 
в сравнении с детьми, больными РБ. 

В то же время, у больных АБ достоверно реже бывает 
положительной реакция Манту. 

Выводы 
1.Течение пренатального и натального периодов не играет 

существенной роли в формировании конкретной формы НЗОД у 
детей. 

2.Для больных, страдающих АБ и БА, по сравнению с 
больными  РБ, характерны более частые проявления как 
неспецифической, так и специфической аллергии, а также 
большая встречаемость аллергических и бронхолегочных 
заболеваний в семьях.  

3.У детей, больных БА, по сравнению с больными АБ, чаще 
наблюдаются аллергические реакции на конкретный аллерген и 
реже на инфекционные агенты.  

4.Для детей с БА характерны худшие бытовые условия, более 
частое искусственное вскармливание и пассивное курение, чем 
для детей с РБ и АБ.  
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Таблица 4 

Анамнез перенесенных заболеваний при разных формах НЗОД у детей  

Анамнестические 
признаки 

Нозологическая форма болезни 
РБ (1) АБ (2) БА (3) 

n % n % n % 

Детские  
инфекции 

Нет 94 24,8±4,4 73 20,9±4,7 
Р2-3 0,01 

95 28,4±4,6 

Не более 2-х 254 67,0±2,9 250 71,4±2,9 
Р2-3 0,1 

218 65,3±3,2 

Более 2-х  28 7,4±4,9 25 7,1±5,1 20 6,0±5,3 

Острая  
пневмония 

Нет 222 60,5±3,3 196 58,9±3,5 
Р2-3 0,05 

184 66,7±3,5 

1 раз 90 24,5±4,5 66 19,8±4,9 57 20,6±5,4 
Более 1 раза 55 15,0±4,8 

Р1-2 0,05 
71 21,3±4,9 

Р2-3 0,01 
35 12,7±5,6 

Реакция Манту 
 

Отрицательная 197 60,1±3,5 
Р1-2 0,05 

214 67,5±3,2 
Р2-3 0,01 

169 56,0±3,8 

Нормэргическая 115 35,1±4,4 93 29,3±4,7 
Р2-3 0,01 

117 38,7±4,5 

Гиперэргическая 12 3,7±5,4 8 2,5±5,5 13 4,3±5,6 
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S U M M A R Y  

PECULIARITY OF LIFE ANAMNESIS IN BRONCHIAL ASTMA, 
RECURENT AND ASTHMATIC BRONCHITIS IN CHILDREN 

Kurch T.K., Yarosh A.M. 

Comparative data of life anamnesis in bronchial asthma, recurrent and 
asthmatic bronchitis in children are given. The course of prenatal and 
natal periods doesn't play considerable part in concrete form of non-
cpecific pulmonary diseases formation in children. 
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МАТЕМАТИЧЕСКАЯ  МОДЕЛЬ ПОСТРОЕНИЯ 
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Проведено обстеження і санаторно-курортне лікування (СКЛ) 435 
хворих на хронічні обструктивні захворювання легенів (ХОЗЛ) з 
метою розробки математичної моделі побудови прогнозу 
безпосередніх результатів СКЛ. Для прогнозування були виділені 
благополучний, неповний благополучний і неблагополучний 
результати лікування. Для прогнозу трьох категорій ефективності 
СКЛ хворих ХОЗЛ розроблена математична модель, що 
складається з 4-х дискримінантни рівнянь і включає 64 значень 56 
показників дослідження. Прогнозування здійснюється в два етапи, 
коли на першому етапі прогнозується благополучний результат і 
група з'єднаних результатів (неповний благополучний + 
неблагополучний), а на другому етапі, у разі прогнозу з'єднаної 
групи результатів, дається прогноз настанню неповного 
благополучного і неблагополучного результатів. Точність 
прогнозування за допомогою сконструйованої математичної моделі 
складає для благополучного результату 65.6%, неповного 
благополучного - 80.0% і неблагополучного - 81.6%. Здійснення 
СКЛ хворих на ХОЗЛ з урахуванням спрогнозованого результату 
дозволяє  сформувати оптимальний лікувальний комплекс і 
збільшити в 2,2 рази благополучні результати лікування. 

Введение 
Хронические обструктивные заболевания легких (ХОЗЛ) — 

важнейшая социально-медицинская проблема современной 
медицины, которая требует решения многих организационных 
вопросов диагностики, профилактики, лечения и реабилитации 
данной патологии [1, 2, 3]. Одним из таких вопросов является 
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прогнозирование течения и результатов лечения ХОЗЛ. Прогноз 
имеет  важное значение в выборе тактики лечения. Любое лечение 
считается обоснованным только в  том  случае,  если оно изменяет 
течение заболевания и позволяет достигнуть оптимального 
варианта прогноза. Прогноз следует за  диагнозом  вторично, 
нигде не формулируется,  а определение его от врача фактически 
не требуется. Между тем прогноз,  т.е. предсказание, предвидение 
будущего течения и исхода заболевания,  имеет самостоятельное, 
отличное от диагноза значение и выполняет ряд важных функций, 
определяющих деятельность врача [4]. Этап санаторно-курортного 
лечения (СКЛ) является важным организационным элементом 
реабилитации при ХОЗЛ. Поэтому прогнозирование способно 
внести свой вклад в повышение эффективности СКЛ больных  
ХОЗЛ [5].  

Целью исследования явилось разработка математической 
модели построения прогноза непосредственных результатов СКЛ 
больных ХОЗЛ. 

Материал и методы исследования 
Проведено обследование и лечение 435 больных ХОЗЛ. 

Мужчин было 218 (50.1%) и женщин − 217 (49.9%).  Возраст 
обследованных  варьировал от 18 до 65 лет и в среднем по всей 
выборке составил 45.90.45 лет. Из обследованных 122 (28.0%) 
человек курили в среднем 23.41±0.95 лет по 14.31±0.53 сигарет 
(папирос) в сутки. Средняя длительность заболевания  9.44±0.41, а 
средняя частота обострений за последний год  – 1.92±0.06 раз в 
год. 1-я степень тяжести ХОЗЛ диагностирована у 253 (58.2%), 2-я 
– у 119 (27.4%), 3-я – у 48 (11.0%) и 4-я – у 15 (3.5%) больных. 

Клиническое обследование больных традиционно включало 
опрос, осмотр, выявление физикальных изменений. Обобщенную 
характеристику обследованным давали по конституциональным и 
общеклиническим показателям (11 параметров): пол, возраст, 
длительность курения (КурД), интенсивность курения (КурИ) − 
количество сигарет в сутки, длительность воздействия 
профессиональных вредностей (ДВПВ), длительность болезни 
(ДлиБ), количество обострений за последний год (КолО), наличие 
и длительность одышки в анамнезе (ДлиОА), наличие 
затрудненного дыхания в анамнезе (ЗДА), реакция на ирританты 
(РнаИ) и реакция на изменение погоды (РИП). 

Путем опроса, осмотра и физикального исследования 
регистрировались следующие показатели (18 параметров): 
выраженность кашля (КаВ), количество мокроты (МоК), характер 
мокроты (МоХ), выраженность одышки (ОдВ), выраженность 
затрудненного дыхания (ЗДВ) неприступного характера как 
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результат нарушения дренажной функции бронхов, боль в груди 
(БГВ) плеврального происхождения, слабость (СлВ), потливость 
(ПоВ), цианоз (ЦиВ), катаральные  изменения в области глотки 
(КИГ), характер перкуторного звука (ХПЗ), подвижность 
(суммарная) нижнего края легких (ПНЛК), характер дыхания 
(ХД), количество сухих хрипов (СХК), количество влажных 
хрипов (ВХК), увеличение печени (ПечУ), частота дыхания (ЧД) и 
частота сердечных сокращений (ЧСС). 

Из лабораторных методик использовали общий анализ крови 
и цитологическое исследование мокроты (10 парметров). При этом 
по существующим стандартным методикам [6, 7] определяли 
следующие показатели: лейкоциты (ЛейКЦ), эозинофилы (ЭозК), 
палочкоядерные нейтрофилы (ПЯНК), сегментоядерные 
нейтрофилы (СЯНК), лимфоциты (ЛимЦК), моноциты (МонЦК), 
скорость оседания эритроцитов (СОЭ), лейкоциты в мокроте 
(ЛейЦМ), эозинофилы в мокроте (ЭозМ), бронхиальный эпителий 
в мокроте (БЭМ).  

Биохимическими  методами регистрировали показатели 
активности воспалительного процесса (3 параметра). В сыворотке 
крови определяли уровни: сиаловых кислот (СК) по Гесс [7], 
гаптоглобина (ГГ) по Каринек в модификации З.Я. Прохуровской 
и Б.Л. Мошкович [8] и фибриногена (ФГ) по Бидвелл в 
модификации В.С. Цушко [9]. 

Функция внешнего дыхания у всех больных исследовалась 
на аппаратно-компьютерном комплексе “Пульмовент” (Сенсор-
Теком, Киев) и на аппарате “Пульмонет-II” (Нидерланды) с 
соблюдением необходимых требований к регистрации параметров 
[10].  При расчетах легочные объемы и показатели легочной 
вентиляции приводились к условиям BTPS. Проведен анализ 
следующих функциональных показателей (10 параметров): 
жизненная емкость легких (ЖЕЛ), объем форсированного выдоха 
за 1 секунду (ОФВ1), форсированная ЖЕЛ (ФЖЕЛ), отношение 
ОФВ1 к ФЖЕЛ (ОФВ1/ФЖЕЛ), пиковая объемная скорость выдоха 
(ПОСвыд), максимальная средняя объемная скорость выдоха на 
уровне 0-25% форсированной ЖЕЛ (СОС0-25), максимальная 
средняя объемная скорость  выдоха  на  уровне  25-75% 
форсированной ЖЕЛ (СОС25-75), максимальная объемная скорость 
выдоха на уровне 25% форсированной ЖЕЛ (МОС25), 
максимальная объемная скорость выдоха на уровне 50% 
форсированной ЖЕЛ (МОС50), максимальная объемная скорость 
выдоха на уровне 75% форсированной ЖЕЛ (МОС75). Все 
функциональные показатели оценивались в  процентах к должным 
величинам по Р.Ф. Клементу [11].  
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Состояние сердечно-сосудистой  системы  оценивалось  
методом электрокардиографии (ЭКГ).  Исследования  проведены  
на  аппарате "Элкар-6". Всем больным проводилась обязательная 
однократная (при поступлении) обзорная рентгенография органов 
грудной клетки. По результатам ЭКГ и рентгенологического 
исследований формировались обобщающие диагностические 
заключения (4 параметра): выраженность ЭКГ-изменений 
(ЭКГви), наличие и выраженность инфильтративных (РЛи), 
фиброзных (РЛф) и эмфизематозных (РЛэ) изменений в легких. 

Использованный комплекс методов обследования больных 
ХОЗЛ включал 56 показателей и полностью соответствовал 
стандартному обследованию больных ХОЗЛ в условиях 
стационара (приказ МЗ Украины от 28.10.03 г. № 499) [12]. 

Статистическое описание выборкам давали методами оценки 
вариационных рядов. Распознавание заданных классов объектов 
проводилось дискриминантным анализом. С его помощью 
получали решающее правило для каждой распознаваемой группы 
объектов в виде линейной дискриминантной функции. 
Статистическими характеристиками сформированных 
дискриминантных моделей являлись общий коэффициент Wilks-
лямбда (), толерантность (Т), коэффициент Фишера  (F) и 
уровень значимости (р) [13]. Обработка данных исследования 
выполнялась при помощи программного продукта STATISTICA 
for WINDOWS 5.5 (фирма StatSoft, США) [14]. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Прогнозирование, как и любой другой элемент врачебной 

деятельности, требует соблюдение определенных 
методологических требований. Наиболее общими 
методологическими  подходами к разработке клинических 
прогностических моделей являются: 

1) формирование адекватного комплекса показателей 
исследования, объективно характеризующего состояние 
организма; стандартизация (унифицированная интерпретация) 
отобранных показателей исследования для последующей 
математической обработки; 

2) формирование и  обоснование системы категорий 
прогнозируемого результата лечения;  

3) использование математических подходов для 
моделирования процедуры построения прогноза; разработка 
модели на обучающей выборке, проверка ее клинической 
значимости на экзаменационной выборке.  

Система показателей исследования для прогнозирования 
результатов СКЛ больных ХОЗЛ. В нашем случае сформирована 
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система из 56 показателей исследования, на основании которых 
можно судить об особенностях течения заболевания в анамнезе, о 
текущем клиническом состоянии (на момент прогнозирования) и 
степени морфо-функциональных нарушений. Данная система 
показателей полностью отражает основные компоненты 
патологического  процесса при ХОЗЛ.  

Стандартизация показателей исследования проведена 
согласно рекомендациям Савченко В.М. (2003) [15]. Для этого все 
качественные показатели исследования (клинические, 
электрокардиографические и рентгенологические) подверглись 
кодированию в баллах в рамках 5-ти градационной шкалы от 0 до 
4:  изменения отсутствуют (0), незначительно (1), умеренно (2), 
значительно (3) и резко выражены (4) [16, 17, 18].  

Далее с целью унификации всех значений показателей 
исследования проведена процедура вычисления процента 
отклонения фактических значений показателей от их должных 
величин (ДВ). Для этого балльные значения качественных 
показателей преобразованы в проценты по шкале Харингтона: 

Качественная оценка Балл Процент 
Отсутствие изменений  0 0 
Незначительные изменения 1 28.5 
Умеренные изменения 2 50.0 
Значительные изменения 3 71.5 
Резко выраженные изменения  4 90.0 

Показатели цитологии мокроты (ЛейЦМ, ЭозМ, БЭМ) 
выражались фактическим значением (количество клеток в поле 
зрения) и условно считалось, что эта величина является процентом 
отклонения от нормы (норма – 0, сплошное покрытие клетками 
поля – 100%). 

Показатель общего анализа крови ЛейЦК и биохимические 
показатели ГГ, СК и ФГ выражались в процентах отклонения от 
нормы (точнее от середины нормы – медианы). Такие показатели 
крови, как ЭозК, ПЯНК, СЯНК, ЛимЦК и МонЦК, выраженные в 
процентах относительного количества лейкоцитов, сначала 
преобразовывались в абсолютные величины, а затем вычислялся 
процент отклонения от нормы. 

Для ЧД и ЧСС вычислялся процент отклонения от верхней 
границы нормы. Все функциональные показатели выражались 
величиной отклонения от нормы по формуле:  

фактическое значение (% от ДВ) - 100 (т.е. ДВ).  
Система категорий прогнозируемого результата СКЛ 

больных ХОЗЛ. Традиционно прогнозируются благополучный и 
неблагополучный результаты лечения. В нашем случае за 
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благополучный исход принято считать непосредственные 
результаты лечения "значительное улучшение" и "улучшение", а 
за неблагополучный — результаты "без улучшения" (при исходно 
измененных значениях показателей) и "ухудшение". Вероятно,  
можно выделить из благополучного исхода лечения его 
минимальную составляющую – результат "незначительное 
улучшение" и обозначить ее как неполный благополучный исход, 
чтобы заранее предпринять действия по достижению более 
значимого лечебного эффекта. Следовательно, для 
прогнозирования целесообразно выделять следующие исходы 
лечения ХОЗЛ на этапе СКЛ: 

• благополучный  результат (БлаП); 
• неполный благополучный результат (НПБП); 
• неблагополучный  результат (НБП). 
Математическая модель прогнозирования результатов СКЛ 

больных ХОЗЛ. Для разработки математической модели 
сформированы обучающая (n=320) и экзаменационная (n=115) 
выборки.  На обучающей выборке получены математические 
уравнения, а на экзаменационной установлена их точность путем 
сопоставления смоделированных результатов с фактическими 
данными. Еще на одной экзаменационной выборке (n=55) 
исследована клиническая значимость построения прогноза, что 
предполагало выделение в начале лечения больных с такими 
прогнозируемыми результатами лечения, которые сразу требуют 
особого внимания и применения дополнительных лечебных 
мероприятий.  

В нашем случае распознаванию подлежало три категории 
результата СКЛ больных ХОЗЛ, что требовало построения трех 
линейных дискриминантных функций (ЛДФ). Для получения 
математических уравнений использованы исходные 
стандартизированные значения отобранных показателей 
исследования. Характеристики показателей исследования общей 
дискриминантной модели поданы в табл. 1.  Из таблицы следует, 
что коэффициент Wilks-лямбда практически для всех показателей 
равняется 0.49-0.52 и в целом для всего уравнения составил 0.49. 
Данный параметр показывает, настолько хорошо модель разделяет 
заданные группы. Чем меньше значение коэффициента Wilks-
лямбда, тем лучше модель распознает (разделяет) заданные 
группы. В целом уравнение выявилось достоверным (F=2.222, 
р<0.0001) относительно распознавания трех категорий результата 
лечения. В этой модели 22 параметра имеют достаточный вклад 
(толерантность больше 0.50) в процедуру распознавания 
результатов СКЛ.     
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Таблица  1 

Характеристика дискриминантной модели распознавания трех 
категорий непосредственного результата СКЛ больных ХОЗЛ по 

исходным значениям показателей исследования 

Показатели   
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

Пол 0.52 8.852 0.0002 0.51 
Возраст 0.49 0.850 0.4285 0.64 
КурД 0.49 0.102 0.9032 0.17 
КурИ 0.49 0.244 0.7838 0.18 
ДВПВ 0.49 0.660 0.5176 0.84 
ДлиБ 0.49 0.558 0.5733 0.80 
КолО 0.49 0.227 0.7974 0.81 
ДлиОА 0.50 3.090 0.0470 0.36 
ЗДА 0.50 3.244 0.0404 0.40 
РнаИ 0.49 2.061 0.1292 0.63 
РИП 0.49 0.391 0.6766 0.66 
КаВ 0.49 2.441 0.0889 0.44 
МоК 0.49 1.240 0.2910 0.27 
МоХ 0.49 2.386 0.0938 0.20 
ОдВ 0.49 2.008 0.1362 0.29 
ЗДВ 0.49 1.721 0.1808 0.35 
СлВ 0.49 0.623 0.5371 0.35 
ПоВ 0.49 1.364 0.2572 0.32 
БолГ 0.49 2.196 0.1131 0.67 
ЦиВ 0.50 2.748 0.0657 0.66 
КИГ 0.49 0.917 0.4011 0.81 
ХПЗ 0.49 0.463 0.6296 0.39 
ПНЛК 0.49 0.281 0.7555 0.54 
ХД 0.49 0.766 0.4660 0.46 
СХК 0.49 1.179 0.3090 0.45 
ВХК 0.49 1.575 0.2087 0.63 
ПечУ 0.49 0.783 0.4582 0.69 
ЛейЦК 0.49 0.558 0.5731 0.01 
ЭозК 0.49 0.562 0.5709 0.06 
ПЯНК 0.49 0.564 0.5695 0.05 
СЯНК 0.49 0.635 0.5309 0.01 
ЛимЦК 0.49 0.211 0.8097 0.01 
МонЦК 0.49 0.298 0.7423 0.06 
СОЭ 0.49 1.536 0.2170 0.61 
ЛейЦМ 0.49 1.346 0.2618 0.23 
ЭозМ 0.49 1.119 0.3281 0.34 
БЭМ 0.49 0.160 0.8521 0.28 
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Показатели   
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

СК 0.49 1.410 0.2459 0.51 
ГГ 0.49 0.299 0.7414 0.45 
ФГ 0.50 3.403 0.0346 0.53 
ЧД 0.49 0.260 0.7715 0.76 
ЖЕЛ 0.49 1.203 0.3019 0.24 
ФЖЕЛ   0.49 0.071 0.9319 0.06 
ОФВ1  0.49 1.329 0.2664 0.04 
ОФВ1/ФЖЕЛ 0.49 0.395 0.6744 0.07 
ПОСвыд  0.49 0.232 0.7930 0.25 
СОС0-25   0.50 4.000 0.0194 0.25 
СОС25-75   0.49 0.976 0.3781 0.06 
МОС25  0.49 0.426 0.6535 0.16 
МОС50  0.49 0.578 0.5614 0.10 
МОС75  0.49 0.385 0.6805 0.14 
РЛи 0.49 0.626 0.5355 0.64 
РЛф 0.49 0.004 0.9960 0.72 
РЛэ 0.49 0.463 0.6301 0.61 
ЭКГви 0.50 4.160 0.0166 0.79 
ЧСС 0.49 0.025 0.9751 0.69 

Примечание. Общие статистические характеристики дискриминантной 
модели: коэффициент Wilks-лямбда — 0.49, коэффициент Фишера —  2.222 
(р<0.0001). 

 
Последующее вычисление классификационной матрицы на 

обучающей выборке показало, что построенная дискриминантная 
модель позволяет распознавать благополучный результат в 70.4%, 
неполный благополучный – в 56.7% и неблагополучный результат 
– в 69.1% случаев. В целом уровень распознавания трех категорий 
непосредственного результата СКЛ общей дискриминантной 
моделью составил 65.2% совпадений. Следовательно, 
распознавание трех категорий результата СКЛ больных ХБ 
дискриминантными моделями, включающими исходные значения 
показателей исследования, не представляется возможным из-за их 
плохой классифицирующей (разделительной) способности.  

По этой причине было решено дополнительно обследовать 
больных на 7-й день лечения, чтобы установить тенденцию в 
динамике функциональных показателей. Для этого проводилось 
спирографическое исследование и определялись показатели  
ФЖЕЛ, ОФВ1, СОС0-25, СОС25-75, МОС25, МОС50, МОС75, ПОСвыд.  
Динамика по этим показателям вычислялась по формуле:  
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(значение на 7-й день - значение исходное)/значение 
исходное * 100. 

Следующая дискриминантная модель для распознавания 3-х 
категорий эффективности СКЛ кроме исходных значений 
включала дополнительно проценты прироста по 8 
функциональным показателям. Характеристики этой модели 
поданы в табл. 2.  

Таблица  2 

Характеристика дискриминантной модели распознавания трех 
категорий непосредственного результата СКЛ больных ХОЗЛ по 
исходным и приростным значениям показателей исследования 

Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

Пол 0.38 6.066 0.0026 0.50 
Возраст 0.37 0.843 0.4317 0.60 
КурД 0.36 0.057 0.9442 0.17 
КурИ 0.36 0.125 0.8822 0.17 
ДВПВ 0.37 0.674 0.5106 0.82 
ДлиБ 0.37 0.785 0.4570 0.79 
КолО 0.36 0.075 0.9274 0.79 
ДлиОА 0.37 1.242 0.2903 0.35 
ЗДА 0.37 0.771 0.4637 0.37 
РнаИ 0.37 2.227 0.1097 0.61 
РИП 0.37 0.419 0.6581 0.64 
КаВ 0.37 2.655 0.0721 0.43 
МоК 0.37 1.798 0.1675 0.27 
МоХ 0.37 0.835 0.4350 0.19 
ОдВ 0.37 2.115 0.1226 0.28 
ЗДВ 0.37 0.732 0.4817 0.34 
СлВ 0.37 0.578 0.5615 0.33 
ПоВ 0.37 2.127 0.1211 0.31 
БолГ 0.37 1.379 0.2534 0.64 
ЦиВ 0.37 1.491 0.2269 0.61 
КИГ 0.37 1.326 0.2672 0.79 
ХПЗ 0.37 0.781 0.4590 0.37 
ПНЛК 0.36 0.215 0.8070 0.53 
ХД 0.37 0.459 0.6323 0.45 
СХК 0.37 1.188 0.3064 0.44 
ВХК 0.36 0.238 0.7883 0.60 
ПечУ 0.37 0.621 0.5384 0.68 
ЛейЦК 0.37 0.632 0.5323 0.01 
ЭозК 0.37 0.658 0.5188 0.06 
ПЯНК 0.37 0.793 0.4536 0.05 
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Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

СЯНК 0.37 0.727 0.4845 0.01 
ЛимЦК 0.36 0.281 0.7550 0.01 
МонЦК 0.37 0.369 0.6915 0.06 
СОЭ 0.37 2.207 0.1120 0.60 
ЛейЦМ 0.37 0.528 0.5903 0.22 
ЭозМ 0.37 0.577 0.5622 0.32 
БЭМ 0.36 0.161 0.8514 0.27 
СК 0.37 0.627 0.5350 0.50 
ГГ 0.36 0.034 0.9668 0.45 
ФГ 0.37 3.195 0.0425 0.52 
ЧД 0.36 0.029 0.9715 0.72 
ЖЕЛ 0.37 0.726 0.4849 0.23 
ФЖЕЛ   0.36 0.233 0.7920 0.05 
ОФВ1  0.36 0.025 0.9756 0.03 
ОФВ1/ФЖЕЛ 0.37 0.883 0.4148 0.06 
ПОСвыд  0.37 1.626 0.1986 0.17 
СОС0-25   0.37 2.805 0.0622 0.19 
СОС25-75   0.37 0.313 0.7314 0.05 
МОС25  0.36 0.148 0.8623 0.13 
МОС50  0.36 0.289 0.7494 0.08 
МОС75  0.37 0.539 0.5842 0.12 
РЛи 0.37 0.445 0.6414 0.63 
РЛф 0.37 0.336 0.7146 0.71 
РЛэ 0.37 0.512 0.5999 0.60 
ЭКГви 0.37 3.549 0.0301 0.78 
ЧСС 0.36 0.102 0.9031 0.68 
ФЖЕЛ%Д7 0.38 4.658 0.0102 0.62 
ОФВ1%Д7 0.37 3.081 0.0475 0.55 
СОС0-25%Д7 0.37 1.019 0.3625 0.36 
СОС25-75%Д7 0.37 3.052 0.0488 0.12 
МОС25%Д7 0.37 2.236 0.1088 0.35 
МОС50%Д7 0.37 3.661 0.0269 0.19 
МОС75%Д7 0.37 0.564 0.5695 0.23 
ПОСвыд%Д7 0.38 5.957 0.0029 0.49 

Примечание. %Д7 – процентный прирост показателя на 7 день в сравнении с 
исходным значением. Общие статистические характеристики дискриминантной 
модели: коэффициент Wilks-лямбда — 0.36, коэффициент Фишера —  2.864 
(р<0.0001).
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Коэффициент Wilks-лямбда для всего уравнения составил 
0.36, а само уравнение выявилось достоверным (F=2.864, 
р<0.0001). В этой модели 23 параметра имеют достаточный вклад  
в процедуру распознавания результатов СКЛ. Построенная 
математическая модель при таких условиях улучшила 
распознавание сразу всех 3-х категорий эффективности СКЛ. Так, 
благополучный результат распознавался в 74.8%, неполный 
благополучный – в 67.5% и неблагополучный результат – в 80.9% 
случаев. Точность распознавания этой моделью трех категорий 
результата СКЛ составила 74.2% совпадений. Хотя в целом 
точность распознавания эффективности СКЛ этой моделью 
повысилась, но еще остается недостаточной для практического 
применения. Такой результат можно объяснить статистической 
схожестью (по средним значениям показателей исследования) 
таких двух прогнозируемых результатов СКЛ, как неполный 
благополучного и неблагополучный, что было установлено 
предварительным исследованием. 

Чтобы добиться желаемой  точности (свыше 80%) в 
распознавании результатов СКЛ решено данную процедуру 
осуществить в два этапа. На первом этапе предполагалось 
распознавание двух градаций непосредственного результата СКЛ 
– благополучного и объединенной группы результатов, 
включающей неполный благополучный и неблагополучный 
результаты. На втором этапе,  в случае выделения  объединенной 
группы,  можно приступить к распознаванию составивших эту 
группу результатов – неполного благополучного и 
неблагополучного. 

В табл. 3 поданы характеристики дискриминантной модели 
для распознавания двух категорий, включая объединенную 
группу, результатов СКЛ больных ХБ. Модель составлена 64 
значениями 56 показателей исследования, из которых 24 имеют 
достаточный для этого уровень толерантности. Уравнение 
выявилось достоверным (F=3.339, р<0.0001) для данного случая 
распознавания категорий. Правда, уровень  распознавания по 
коэффициенту Wilks-лямбда (равняется 0.57) можно считать 
низким. Но даже такие статистические характеристики 
дискриминантной модели позволили решить основную задачу 
первого этапа – четко выделить объединенную группу результатов 
лечения, поскольку именно прогнозирование неполного 
благополучного и неблагополучного результатов имеет 
клиническое значение. Так, данная модель позволяет распознать 
благополучный результат в 69.6% и группу объединенных 
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результатов (неполный благополучный + неблагополучный) – в 
90.7% случаев, что в целом составляет 83.8% совпадений. 

Таблица  3  

Характеристика дискриминантной модели распознавания двух 
категорий, включая объединенную группу, непосредственного 

результата СКЛ больных ХОЗЛ 

Показатели  
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

Пол 0.58 6.858 0.0093 0.50 
Возраст 0.57 1.651 0.1999 0.60 
КурД 0.57 0.019 0.8905 0.17 
КурИ 0.57 0.251 0.6168 0.17 
ДВПВ 0.57 0.710 0.4001 0.82 
ДлиБ 0.57 0.059 0.8085 0.79 
КолО 0.57 0.100 0.7523 0.79 
ДлиОА 0.57 2.248 0.1349 0.35 
ЗДА 0.57 0.846 0.3584 0.37 
РнаИ 0.57 1.840 0.1760 0.61 
РИП 0.57 0.841 0.3599 0.64 
КаВ 0.58 4.054 0.0450 0.44 
МоК 0.57 0.582 0.4460 0.27 
МоХ 0.57 1.409 0.2361 0.19 
ОдВ 0.57 2.671 0.1033 0.28 
ЗДВ 0.57 0.290 0.5904 0.34 
СлВ 0.57 1.063 0.3033 0.33 
ПоВ 0.58 4.251 0.0402 0.31 
БолГ 0.57 1.400 0.2378 0.64 
ЦиВ 0.57 2.754 0.0981 0.61 
КИГ 0.57 0.059 0.8088 0.79 
ХПЗ 0.57 0.483 0.4878 0.37 
ПНЛК 0.57 0.063 0.8018 0.53 
ХД 0.57 0.915 0.3397 0.45 
СХК 0.57 1.745 0.1876 0.44 
ВХК 0.57 0.151 0.6976 0.60 
ПечУ 0.57 0.244 0.6218 0.68 
ЛейЦК 0.57 0.441 0.5071 0.01 
ЭозК 0.57 0.849 0.3576 0.06 
ПЯНК 0.57 1.116 0.2916 0.05 
СЯНК 0.57 0.585 0.4451 0.01 
ЛимЦК 0.57 0.399 0.5279 0.01 
МонЦК 0.57 0.712 0.3994 0.06 
СОЭ 0.57 2.759 0.0978 0.60 
ЛейЦМ 0.57 1.060 0.3041 0.22 
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Показатели  
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

ЭозМ 0.57 0.460 0.4980 0.32 
БЭМ 0.57 0.318 0.5731 0.27 
СК 0.57 0.823 0.3651 0.50 
ГГ 0.57 0.056 0.8131 0.45 
ФГ 0.57 1.957 0.1630 0.52 
ЧД 0.57 0.000 1.0000 0.72 
ЖЕЛ 0.57 0.456 0.5000 0.23 
ФЖЕЛ   0.57 0.425 0.5148 0.05 
ОФВ1  0.57 0.026 0.8731 0.03 
ОФВ1/ФЖЕЛ 0.57 1.747 0.1873 0.06 
ПОСвыд  0.57 0.928 0.3363 0.17 
СОС0-25   0.57 0.419 0.5178 0.19 
СОС25-75   0.57 0.013 0.9081 0.05 
МОС25  0.57 0.265 0.6073 0.13 
МОС50  0.57 0.141 0.7074 0.08 
МОС75  0.57 0.796 0.3732 0.12 
РЛи 0.57 0.755 0.3856 0.62 
РЛф 0.57 0.367 0.5449 0.71 
РЛэ 0.57 0.093 0.7604 0.60 
ЭКГви 0.57 3.323 0.0694 0.79 
ЧСС 0.57 0.030 0.8637 0.68 
ФЖЕЛ%Д7 0.58 8.020 0.0050 0.61 
ОФВ1%Д7 0.57 1.434 0.2321 0.55 
СОС0-25%Д7 0.57 0.671 0.4134 0.35 
СОС25-75%Д7 0.58 5.372 0.0212 0.12 
МОС25%Д7 0.57 0.917 0.3390 0.34 
МОС50%Д7 0.57 1.322 0.2512 0.19 
МОС75%Д7 0.57 1.038 0.3091 0.22 
ПОСвыд%Д7 0.57 2.538 0.1123 0.49 

Примечание. %Д7 – процентный прирост показателя на 7-й день.  Общие 
статистические характеристики дискриминантной модели: коэффициент Wilks-
лямбда — 0.57, коэффициент Фишера —  3.339 (р<0.0001). 

 
В случае прогнозирования возможности наступления 

объединенной совокупности результатов СКЛ, можно перейти ко 
второму этапу прогнозирования, предусматривающему 
распознавание составивших эту группу неполного благополучного 
и неблагополучного результатов. Для решения этой задачи 
сформирована вторая дискриминантная модель, характеристики 
которой поданы в табл. 4.  

Таблица  4  
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Характеристика дискриминантной модели распознавания неполного 
благополучного и неблагополучного результатов непосредственного 

результата СКЛ больных ХОЗЛ 

Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

Пол 0.50 3.858 0.0512 0.46 
Возраст 0.49 0.290 0.5908 0.54 
КурД 0.49 0.031 0.8607 0.16 
КурИ 0.49 0.032 0.8576 0.16 
ДВПВ 0.49 0.050 0.8225 0.79 
ДлиБ 0.49 0.662 0.4171 0.68 
КолО 0.49 0.213 0.6452 0.74 
ДлиОА 0.49 0.406 0.5249 0.29 
ЗДА 0.49 1.402 0.2380 0.34 
РнаИ 0.50 3.027 0.0838 0.62 
РИП 0.49 0.019 0.8916 0.63 
КаВ 0.49 0.505 0.4781 0.39 
МоК 0.50 2.542 0.1128 0.21 
МоХ 0.49 0.394 0.5311 0.16 
ОдВ 0.49 0.946 0.3320 0.25 
ЗДВ 0.49 0.478 0.4905 0.30 
СлВ 0.49 0.649 0.4216 0.31 
ПоВ 0.49 0.022 0.8816 0.30 
БолГ 0.49 0.569 0.4517 0.61 
ЦиВ 0.49 0.038 0.8466 0.61 
КИГ 0.50 2.422 0.1216 0.77 
ХПЗ 0.49 0.270 0.6038 0.37 
ПНЛК 0.49 0.124 0.7249 0.50 
ХД 0.49 0.312 0.5771 0.39 
СХК 0.50 3.220 0.0746 0.41 
ВХК 0.49 0.168 0.6821 0.56 
ПечУ 0.49 0.804 0.3713 0.61 
ЛейЦК 0.49 0.346 0.5573 0.00 
ЭозК 0.49 0.033 0.8554 0.06 
ПЯНК 0.49 0.502 0.4795 0.05 
СЯНК 0.49 0.407 0.5245 0.00 
ЛимЦК 0.49 0.018 0.8944 0.01 
МонЦК 0.49 0.011 0.9148 0.05 
СОЭ 0.50 2.327 0.1291 0.55 
ЛейЦМ 0.49 0.646 0.4226 0.18 
ЭозМ 0.49 0.028 0.8682 0.28 
БЭМ 0.49 0.125 0.7242 0.25 
СК 0.49 0.200 0.6550 0.40 
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Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной модели 
Коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент 
Фишера (F) 

Уровень  
значимости (р) 

Толеран-
тность 

ГГ 0.49 0.028 0.8682 0.38 
ФГ 0.50 2.324 0.1293 0.51 
ЧД 0.49 0.019 0.8919 0.68 
ЖЕЛ 0.49 1.077 0.3009 0.19 
ФЖЕЛ   0.49 0.063 0.8018 0.03 
ОФВ1  0.49 0.193 0.6614 0.02 
ОФВ1/ФЖЕЛ 0.49 0.002 0.9686 0.04 
ПОСвыд  0.49 0.016 0.8981 0.16 
СОС0-25   0.50 2.942 0.0882 0.18 
СОС25-75   0.49 0.299 0.5853 0.04 
МОС25  0.49 0.041 0.8406 0.12 
МОС50  0.49 0.042 0.8386 0.07 
МОС75  0.49 0.345 0.5577 0.11 
РЛи 0.49 0.037 0.8470 0.57 
РЛф 0.49 0.015 0.9025 0.69 
РЛэ 0.50 2.193 0.1406 0.54 
ЭКГви 0.50 2.652 0.1053 0.68 
ЧСС 0.49 0.040 0.8415 0.66 
ФЖЕЛ%Д7 0.49 1.550 0.2149 0.58 
ОФВ1%Д7 0.51 6.393 0.0124 0.57 
СОС0-25%Д7 0.49 1.549 0.2151 0.31 
СОС25-75%Д7 0.49 0.561 0.4551 0.15 
МОС25%Д7 0.49 1.480 0.2255 0.29 
МОС50%Д7 0.49 0.902 0.3437 0.20 
МОС75%Д7 0.49 1.631 0.2034 0.33 
ПОСвыд%Д7 0.52 10.354 0.0016 0.51 

Примечание. %Д7 – процентный прирост показателя на 7-й день.  Общие 
статистические характеристики дискриминантной модели: коэффициент Wilks-
лямбда — 0.49, коэффициент Фишера —  2.691 (р<0.0001). 

 
Модель составлена 64 значениями 56 показателей 

исследования. Из них 24 параметра имеют достаточный уровень 
толерантности. Общая распознающая способность данной модели 
по величине (0.49) коэффициента Wilks-лямбда низкая. Уравнение 
выявляется достоверным (F=2.691, р<0.0001) для данного случая 
распознавания категорий результата СКЛ. Указанные 
статистические характеристики дискриминантной модели 
позволили распознать два результата СКЛ с хорошей  точностью: 
неполный благополучный результат в 85.0% и неблагополучный 
результат – в 86.4% случаев. В целом уровень распознавания двух 
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категорий непосредственного результата СКЛ построенной 
дискриминантной моделью составил 85.7% совпадений.  

Следовательно, при таком двухэтапном подходе, когда на 
первом этапе прогнозируется благополучный и объединенный 
(неполный благополучный + неблагополучный) результаты и на 
втором этапе, в случае предсказания объединенной группы 
результатов, дается прогноз наступления неполного 
благополучного и неблагополучного результатов, удалось с 
достаточной степенью точности математически описать 
прогнозирование результатов СКЛ больных ХОЗЛ. Такие итоги 
моделирования в обучающей выборке позволили исследовать 
точность построения прогноза результата СКЛ двумя 
сконструированными математическими  моделями на 
экзаменационной выборке.  

Исходные значения всех показателей и значения прироста 
функциональных показателей на 7-й день у 115 больным 1-й 
экзаменационной выборки подставлялись в сконструированные 
математические уравнения.  

Уравнения для 1-го этапа прогнозирования: предсказывание 
благополучного (НРЛ-БП) и объединенного (НРЛ-НПБП+НБП) 
результатов: 

 
НРЛ-БП = -108.3 +6.924*Пол +0.879*Возраст -0.343*КурД 

+0.814*КурИ +0.048*ДВПВ +0.026*ДлиБ +2.395*КолО -
2.641*ДлиОА +2.275*ЗДА +0.995*РнаИ +1.668*РИП +0.141*КаВ -
0.059*МоК +0.067*МоХ +0.034*ОдВ +0.025*ЗДВ +0.012*СлВ -
0.071*ПоВ -0.007*БолГ -0.289*ЦиВ +0.039*КИГ -0.052*ХПЗ -
0.059*ПНЛК +0.029*ХД -0.034*СХК +0.148*ВХК -0.235*ПечУ -
15.196*ЛейЦК +0.747*ЭозК +0.703*ПЯНК +6.655*СЯНК 
+4.886*ЛимЦК +0.988*МонЦК +0.013*СОЭ -0.005*ЛейЦМ 
+0.141*ЭозМ -0.148*БЭМ +0.01*СК +0.04*ГГ -0.044*ФГ -
0.028*ЧД +0.032*ЖЕЛ +0.631*ФЖЕЛ   -0.617*ОФВ1  
+0.451*ОФВ1/ФЖЕЛ -0.154*ПОСвыд  +0.069*СОС0-25   -
0.011*СОС25-75   -0.078*МОС25  -0.054*МОС50  +0.023*МОС75  -
0.018*РЛи +0.06*РЛф +0.092*РЛэ +0.054*ЭКГви -0.173*ЧСС 
+0.483*ФЖЕЛ%Д7 +0.101*ОФВ1%Д7 +0.024*СОС0-25%Д7 -
0.015*СОС25-75%Д7 -0.007*МОС25%Д7 -0.017*МОС50%Д7 
+0.033*МОС75%Д7 -0.094*ПОСвыд%Д7; 

 
НРЛ-НПБП+НБП = -103.7 +5.682*Пол +0.91*Возраст -

0.338*КурД +0.782*КурИ +0.026*ДВПВ +0.02*ДлиБ +2.347*КолО 
-2.119*ДлиОА +1.936*ЗДА +0.653*РнаИ +1.436*РИП +0.113*КаВ 
-0.046*МоК +0.042*МоХ +0.059*ОдВ +0.031*ЗДВ +0.032*СлВ -
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0.111*ПоВ -0.029*БолГ -0.35*ЦиВ +0.042*КИГ -0.04*ХПЗ -
0.055*ПНЛК +0.047*ХД -0.02*СХК +0.154*ВХК -0.212*ПечУ -
15.048*ЛейЦК +0.737*ЭозК +0.692*ПЯНК +6.582*СЯНК 
+4.84*ЛимЦК +0.975*МонЦК +0.009*СОЭ +0.037*ЛейЦМ 
+0.098*ЭозМ -0.188*БЭМ +0.003*СК +0.039*ГГ -0.032*ФГ -
0.028*ЧД +0.019*ЖЕЛ +0.654*ФЖЕЛ   -0.625*ОФВ1  
+0.504*ОФВ1/ФЖЕЛ -0.17*ПОСвыд  +0.076*СОС0-25   -
0.008*СОС25-75   -0.068*МОС25  -0.061*МОС50  +0.035*МОС75  -
0.028*РЛи +0.053*РЛф +0.088*РЛэ +0.067*ЭКГви -0.171*ЧСС 
+0.394*ФЖЕЛ%Д7 +0.069*ОФВ1%Д7 +0.008*СОС0-25%Д7 -
0.065*СОС25-75%Д7 -0.026*МОС25%Д7 +0.003*МОС50%Д7 
+0.046*МОС75%Д7 -0.119*ПОСвыд%Д7. 

 
Вычисленные значения сравниваются и наибольшее из них 

соответствует категории прогноза лечения. В случае 
предсказывания объединенной группы результатов лечения 
проводится прогнозирование уже двух результатов лечения – 
неполного благополучного и неблагополучного. Для этого те же 
значения показателей исследования подставляются в два 
уравнения для второго этапа. Вновь сравниваются полученные 
величины, наибольшая из них соответствует одной из двух 
категорий прогноза СКЛ. 

Уравнения для 2-го этапа прогнозирования: предсказывание 
неполного благополучного (НРЛ-НПБП) и неблагополучного 
(НРЛ-НБП) результатов: 

 
НРЛ-НПБП = -118.2 +8.598*Пол +1.052*Возраст -0.472*КурД 

+1.452*КурИ +0.235*ДВПВ -0.19*ДлиБ +2.951*КолО -
4.854*ДлиОА +2.629*ЗДА +0.432*РнаИ -0.844*РИП +0.2*КаВ -
0.122*МоК +0.148*МоХ +0.219*ОдВ +0.004*ЗДВ +0.057*СлВ -
0.197*ПоВ -0.054*БолГ -0.628*ЦиВ +0.061*КИГ -0.038*ХПЗ -
0.08*ПНЛК -0.129*ХД +0.068*СХК +0.122*ВХК -0.671*ПечУ -
16.728*ЛейЦК +0.861*ЭозК +0.732*ПЯНК +7.391*СЯНК 
+5.357*ЛимЦК +1.081*МонЦК +0.018*СОЭ +0.067*ЛейЦМ -
0.165*ЭозМ -0.11*БЭМ +0.034*СК -0.018*ГГ -0.015*ФГ -
0.058*ЧД -0.074*ЖЕЛ +0.558*ФЖЕЛ   -0.365*ОФВ1  
+0.311*ОФВ1/ФЖЕЛ -0.179*ПОСвыд  +0.149*СОС0-25   
+0.047*СОС25-75   -0.013*МОС25  -0.256*МОС50  -0.013*МОС75  -
0.03*РЛи +0.103*РЛф +0.081*РЛэ +0.011*ЭКГви -0.226*ЧСС 
+1.174*ФЖЕЛ%Д7 -0.124*ОФВ1%Д7 +0.507*СОС0-25%Д7 -
0.359*СОС25-75%Д7 -0.247*МОС25%Д7 +0.228*МОС50%Д7 
+0.053*МОС75%Д7 -0.205*ПОСвыд%Д7; 
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НРЛ-НБП = -118.8 +7.3*Пол +1.034*Возраст -0.463*КурД 
+1.468*КурИ +0.226*ДВПВ -0.218*ДлиБ +2.853*КолО -
4.536*ДлиОА +2.006*ЗДА +1.007*РнаИ -0.797*РИП +0.186*КаВ -
0.082*МоК +0.129*МоХ +0.198*ОдВ +0.015*ЗДВ +0.035*СлВ -
0.201*ПоВ -0.033*БолГ -0.643*ЦиВ +0.037*КИГ -0.025*ХПЗ -
0.086*ПНЛК -0.113*ХД +0.041*СХК +0.112*ВХК -0.74*ПечУ -
16.906*ЛейЦК +0.864*ЭозК +0.742*ПЯНК +7.476*СЯНК 
+5.37*ЛимЦК +1.078*МонЦК +0.013*СОЭ +0.114*ЛейЦМ -
0.18*ЭозМ -0.144*БЭМ +0.039*СК -0.02*ГГ -0.032*ФГ -0.057*ЧД 
-0.103*ЖЕЛ +0.573*ФЖЕЛ   -0.403*ОФВ1  +0.314*ОФВ1/ФЖЕЛ -
0.182*ПОСвыд  +0.176*СОС0-25   +0.029*СОС25-75   -0.018*МОС25  -
0.25*МОС50  -0.002*МОС75  -0.033*РЛи +0.101*РЛф +0.107*РЛэ 
+0.028*ЭКГви -0.222*ЧСС +1.101*ФЖЕЛ%Д7 -0.219*ОФВ1%Д7 
+0.46*СОС0-25%Д7 -0.391*СОС25-75%Д7 -0.286*МОС25%Д7 
+0.267*МОС50%Д7 +0.021*МОС75%Д7 -0.284*ПОСвыд%Д7. 

 
В последующем лечение больных 1-й экзаменационной 

выборки осуществлялось без учета спрогнозированного 
результата и включения каких-либо дополнительных 
мероприятий. В конце лечения оценивалась эффективность 
лечения. Полученные результаты лечения сопоставлялись с 
прогнозированными. Количество совпадений спрогнозированных 
результатов с фактическими и было мерой точности 
предсказывания сконструированными математическими 
моделями.  

В табл. 5 представлены данные о точности прогнозирования 
непосредственных результатов СКЛ больных ХОЗЛ 1-й 
экзаменационной выборки.  

Таблица  5 

Точность прогнозирования дискриминантными моделями 
непосредственного результата СКЛ больных ХОЗЛ (n=115) 

Категории  
результата  

лечения 

Результат лечения Точность 
прогноза (% 
совпадений)  

Спрогнозированный  Фактический  

Благополучный     21 32 65.6 
Неполный 
благополучный 

36 
45 

80.0 
Неблагополучный 31 38 81.6 
Неполный 
благополучный + 
неблагополучный 

67 83 84.7 
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Из этой таблицы следует, что спрогнозированный 
благополучный результат в 65.6% случаев соответствует такому 
же результату при выписке, результат неполный благополучный – 
в 80.0% и неблагополучный результат – в 81.6% случаев. 
Полученные на экзаменационной выборке результаты во многом 
соответствуют данным обучающей выборки. Следовательно, 
разработанная математическая модель, в состав которой входят 
четыре ЛДФ-ии, позволяет с достаточной точностью 
прогнозировать непосредственные результаты СКЛ больных 
ХОЗЛ.  

Спрогнозированный результат лечения имеет клиническую 
ценность в том случае, если в последующем можно выбрать 
тактику лечения (сформировать такой лечебный комплекс), 
которая позволить достигнуть оптимального варианта результата 
лечения. На 2-й экзаменационной выборке (n=55) исследована 
клиническая значимость построения прогноза, что предполагало 
выделение вначале лечения больных с такими прогнозируемыми 
результатами лечения, которые сразу требуют особого внимания и 
применения дополнительных лечебных мероприятий (неполный 
благополучный и неблагополучный результаты). Во второй 
экзаменационной выборке в случае прогнозирования неполного 
благополучного или неблагополучного результатов лечения врач 
на оставшийся срок лечения (14-15 дней) назначал дополнительно 
такие лечебные воздействия, которые способны существенно 
повлиять на течение заболевания и улучшить состояние больных 
ХБ. К таким лечебным воздействиям относятся  
бронходилятирующие и кортикостероидные препараты, в т.ч. 
использование их в виде ингаляций, а также респираторные 
тренирующие методы (аппаратные тренировки дыхания). 

При таком подходе построения лечебного процесса получены 
следующие результаты (табл. 6): неблагополучный результат 
лечения уменьшился в сравнении с прогнозом в 2.8 раза, 
неполный благополучный – в 2 раза, что привело к увеличению в 
2.4 раза благополучного результата лечения. Следовательно, учет 
спрогнозированного результата и формирование оптимального  
лечения позволяет в 2.2 раза увеличить благополучный исход СКЛ 
больных ХОЗЛ.
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Таблица  6 

Результаты лечения больных, полученные при оптимально 
сформированном лечении на основе сведений о 
прогнозированном результате лечения (n=55) 

Категории результата  
лечения 

Результат лечения 
Спрогнозированный  Фактический 

Благополучный     17 38 
Неполный 
благополучный 24 12 
Неблагополучный 14 5 

 
Выводы  
1. Прогнозировать непосредственные результаты СКЛ 

больных ХОЗЛ важно для последующего формирования 
оптимального лечебного комплекса и достижения 
благополучных результатов. Для этого целесообразно 
выделять следующие исходы лечения: благополучный, 
неполный благополучный и неблагополучный. При этом 
клиническую значимость имеют два результата – неполный 
благополучный и неблагополучный, при прогнозе которых 
следует определять лечебную тактику таким образом, чтобы 
добиться более благоприятных результатов.  

2. Процедура прогнозирования трех категорий 
эффективности СКЛ больных ХОЗЛ может быть осуществлена 
путем использования математической модели, состоящей из 4-
х дискриминантных уравнений и включающей 64 значения 56 
показателей исследования.  

3. Клинически значимое математическое 
прогнозирование непосредственных результатов СКЛ  
возможно осуществить в два этапа, когда на первом этапе 
прогнозируется благополучный результат и группа 
объединенных результатов (неполный благополучный + 
неблагополучный), а на втором этапе, в случае предсказания 
объединенной группы результатов, дается прогноз 
наступлению неполного благополучного и неблагополучного 
результатов. 

4. Точность прогнозирования с помощью 
сконструированных математических уравнений составляет: 
благополучного результата – 65.6% и клинически значимых 
неполного благополучного и неблагополучного результатов 
СКЛ – соответственно 80.0% и 81.6%. Осуществление СКЛ 
больных ХОЗЛ с учетом спрогнозированного результата 
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позволяет  сформировать оптимальный лечебный комплекс и 
увеличить в 2.2 раза благополучные результаты лечения. 
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S U M M A R Y  

DIRECT RESULTS OF SANATORIUM TREATMENT OF 
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

V.G.Reva, V.M.Savchenko 

Inspection and sanatorium treatment (ST) of 435 patients with 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) for the purpose of 
development of mathematical model of construction of the forecast 
of direct results ST forecast was lead. For forecasting safe, 
incomplete safe and unsuccessful results of treatment were 
allocated. For the forecast of three categories of efficiency ST of 
patients with COPD it was developed the mathematical model, 
consisting of 4 discriminantal equations and including 64 values of 
56 research parameters. Forecasting was carried out in two stages 
when at the first stage the safe result and group of the incorporated 
results (incomplete safe + unsuccessful) was predicted, and at the 
second stage, in case of the incorporated group of results 
prediction, the forecast of incomplete safe and unsuccessful results 
approach was given. Accuracy of forecasting by means of the 
designed mathematical model makes 65.6% for safe result, 80.0% 
for incomplete safe and  81.6% for unsuccessful result. Realization 
ST for patients with COPD in view of the predicted result allows to 
generate an optimum medical complex and to increase the safe 
results of treatment in 2.2 times.
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УДК: 616.233-002-07 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ  ВАРИАНТЫ ХРОНИЧЕСКИХ  

ОБСТРУКТИВНЫХ  ЗАБОЛЕВАНИЙ  ЛЕГКИХ  НА  

ЭТАПЕ  ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО  ЛЕЧЕНИЯ  

В.М.Савченко, С.С.Солдатченко 

Крымский республиканский НИИ физических методов 
лечения и медицинской климатологии имени 

И.М.Сеченова, г.Ялта 

Ключевые слова: хронические обструктивные заболевания легких, 
восстановительное лечение, патогенетические варианты. 

Ключовi слова: хронічні обструктивні захворювання легенів, 
відновлювальне лікування, патогенетичні варіанти. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, reabilitation, pathogenetic 
variants. 

У 925 хворих на хронічні обструктивні захворювання легенів (ХОЗЛ) 
поза фазою загострення  виділені загальні і приватні патогенетичні 
варіанти, для чого використані значення показників дослідження, 
безпосередньо не приймаючих участі в формуванні основних 
діагностичних висновків (показники загального аналізу крові, 
ліпідного обміну (ЛО), перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), 
антиоксидантного захисту (АОЗ) і імунної системи (ІС)). В межах 
легкого ступеня тяжкості сформовані 6, середнього — 5 і важкого — 
4 загальнопатогенетичних варіантів, що відбивають характер і 
ступінь зв’язаності порушень, показують роль деяких систем 
організму в розвитку патологічного процесу при ХОЗЛ. З всього 
спектру змін діагностичних показників виділено 4 типових варіантів 
стану ІС і 9 варіантів стану ЛО, ПОЛ і АОЗ. Виділені варіанти можна 
враховувати при формуванні індивідуальних реабілітаційних 
комплексів хворим на ХОЗЛ. 

В Украине хронические обструктивные заболевания легких 
(ХОЗЛ) является важной проблемой пульмонологии [1, 6], что 
требует усовершенствования его диагностики, лечения и 
профилактики [7]. Результат лечения напрямую связан с 
точностью и полнотой диагноза. Постановка диагноза 
предусматривает не только установление нозологической единицы 
патологического повреждения, но и формирование более 
конкретных заключений о болезни, т.е. осуществление ее 
классификации [3, 8, 9]. Этап восстановительного лечения (ВЛ) 
характеризуется маловыраженными проявлениями заболевания, 
что обусловливает некоторые трудности в осуществлении 
лечебно-диагностического процесса [2]. В этот период течения 
заболевания отмечаются незначительные различия между 
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степенями тяжести ХОЗЛ по большинству лабораторных, 
биохимических и иммунологических показателей [5]. С другой 
стороны, установлена клиническая гетерогенность фазы ремиссии, 
в большинстве случаев определяемой на этапе ВЛ ХОЗЛ, что 
предрасполагает к формированию более однородных групп 
больных [4]. Полное представление о патогенетических 
механизмах развития ХОЗЛ можно получить путем выделения 
патогенетических вариантов. 

Целью настоящего исследования явилось выделение 
патогенетических вариантов ХОЗЛ на этапе его ВЛ.  

Материалы и методы исследования 
Материалом исследования послужили 925 больных ХОЗЛ вне 

фазы обострения. ХОЗЛ диагностировались и 
классифицировались согласно рекомендациям III съезда 
фтизиатров и пульмонологов Украины (Киев, 2003), 
утвержденных официально Приказом Министра здравоохранения 
Украины № 499 от 28.10.2003 г. [3]. 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 ХОЗЛ диагностирована у 584 (63.1%), средняя — у 239 
(25.9%) и тяжелая — у 102 (11.0)% больных.  

Для достижения поставленной цели больным выполняли 
клинический анализ крови с определением содержания  
лейкоцитов (ЛейЦК), палочкоядерных (ПЯНК) и сегментоядерных 
(СЯНК) нейтрофилов, лимфоцитов (ЛимЦК),  моноцитов 
(МонЦК), эозинофилов (ЭозФК),  эритроцитов (ЭриЦК), 
гемоглобина (ГемЭ) и цветного показателя (ЦвеП). 
Биохимическими  методами определяли в крови показатели 
липидного обмена (ЛО) и системы "перекисное окисление 
липидов (ПОЛ) − антиоксидантная защита (АОЗ)": общие липиды 
(ЛипО), -липопротеиды (ВЛП), общий холестерин (ХолО), 
диеновые конъюгаты (КонД) и кетоны (КетД), малоновый 
диальдегид (МДА), каталазная активность (КатА), пероксидазная 
активность (ПерА), общая антиокислительная активность (ОАА). 
Иммунный статус оценивался общепринятыми тестами первого и 
второго уровней исследования с определением числа Т-
лимфоцитов (Т-л), субпопуляций Т-хелперов (Т-х) и Т-
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супрессоров (Т-с), В-лимфоцитов (В-л), уровней сывороточных 
иммуноглобулинов классов А, М, G (IgA, IgM, IgG), 
циркулирующих  иммунных  комплексов (ЦИК), лизоцима (ЛизЦ) 
и нормальных гетерофильных антител (ГАТ) в крови.  

Всего подвергнуто анализу 28 показателей исследования. По 
отобранному комплексу показателей можно в какой-то мере 
судить о состоянии  фагоцитарного звена (ЛейЦК, ПЯНК, СЯНК, 
МонЦК) и эритроцитарного звена (ЭриЦ, ГемЭ, ЦвеП) крови, 
липидного обмена (ЛипО, БЛП, ХолО), ПОЛ (КонД, КетД, МДА), 
АОЗ (ПерА, КатА, ОАА), Т-звена (ЛимЦК, Т-л, Т-х, Т-с) и В-звена 
(В-л, иммуноглобулины, ГАТ, ЦИК) иммунитета, 
неспецифических гуморальных факторов резистентности крови 
(ЛизЦ), аллергического компонента патологического процесса 
(ЭозФК).  

Патогенетические варианты формировались в рамках 
каждого заключения о тяжести ХОЗЛ. Для этого использовались 
результаты исследования больных как при поступлении, так и при 
выписке из клиники. Это позволило сформировать выборки 
следующих объемов: легкая степень тяжести — 1182, средняя — 
499 и тяжелая — 215 измерений. Вначале проведена 
классификация в пространстве всех показателей исследования 
(общепатогенетические варианты), затем в пространстве 
показателей ЛО, ПОЛ и АОЗ (варианты состояния ЛО и системы 
ПОЛ-АОЗ) и иммунологических показателей (варианты состояния 
иммунитета). 

Выделение однородных совокупностей (классов) 
осуществлено кластерным анализом. Полученные данные 
обрабатывались методами стандартной вариационной статистики. 
Вычисления выполнялись при помощи программного продукта 
STATISTICA for WINDOWS 5.0  (фирма StatSoft, США). 

Результаты  исследования и их обсуждение 
Общепатогенетические варианты выделены для каждой 

степени тяжести ХОЗЛ в пространстве 28 проанализированных 
показателей исследования.  При этом в рамках легкой степени 
тяжести сформировано 6, средней степени тяжести — 5 и тяжелой 
степени тяжести — 4  патогенетических варианта.  В табл. 1 
подана клиническая  трактовка  этих патогенетических  вариантов 
ХОЗЛ.  
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Таблица  1 

Клиническая  трактовка  общепатогенетических  вариантов ХОЗЛ на этапе ВЛ 

Степень 
тяжести  

Номер 
варианта 

Направленность основных изменений 
показателей исследования 

Патогенетическая   сущность Встре-
чаемость 

(%) 
Легкая 

(n=1182)  
1 ЭозФК; СЯНК  Преобладание аллергического компонента 

воспаления на фоне торможения реакции 
фагоцитарного звена крови 

17.8 

 2 КатА, ПерА, ОАА Снижение активности АОЗ при нормальных 
показателях ЛО и продуктов ПОЛ 

28.1 

 3 КонД, КетД, Кат; 
ЦИК 

Дисбаланс системы ПОЛ-АОЗ в сочетании с 
повышением общей антигенной нагрузки 
(нарушением механизмов элиминации 
антигенов)  

17.0 

 4 ЛипО, БЛП, КонД, КетД, МДА;  
Т-с 

Повышение содержание продуктов ПОЛ на 
фоне нормальной активности АОЗ 8.6 

 5 ЛейЦК, ПЯНК, ЛимЦК Повышенная реакция фагоцитарного звена 
крови 

15.3 

 6 ЭриЦК;  
ЛипО, БЛП, ХолО, КонД, 
МДА 

Умеренный эритроцитоз в сочетании с 
повышенным  содержанием липидов и 
продуктов ПОЛ на фоне нормальной 
активности АОЗ 

13.2 
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продолжение табл. 1 
Степень 
тяжести  

Номер 
варианта 

Направленность основных изменений 
показателей исследования 

Патогенетическая   сущность Встре-
чаемость 

(%) 
Средняя 
(n=499) 

1 ПЯНК;  
ЛизЦ 

Повышенная реакция фагоцитарного звена и 
гуморальных факторов неспецифической 
резистентности крови  

34.9 

 2 КонД, КетД; 
КатА, ПерА, ОАА;  
В-л, ГАТ, ЦИК 

Повышение содержание продуктов ПОЛ на 
фоне угнетения активности АОЗ в сочетании 
с комбинированным расстройством функции 
В-звена иммунитета 

5.0 

 3 ЭозФК, ПЯНК, СЯНК; 
ЛизЦ  

Преобладание аллергического компонента 
воспаления на фоне дисбаланса реакции 
фагоцитарного звена крови и повышения 
активности гуморальных факторов 
неспецифической резистентности крови  

16.4 

 4 КатА, ПерА, ОАА;  
Т-л, Т-х, Т-с 

Угнетение активности АОЗ в сочетании со 
сниженной реакцией и  расстройством 
регулирующей функции Т-звена иммунитета 

29.7 

 5 ЭриЦК, ГемЭ;  
ЛипО, 
БЛП,ХолО,КонД,КетД,МДА;  
Т-с 

Умеренный эритроцитоз в сочетании с 
повышенным  содержанием липидов и 
продуктов ПОЛ и снижением супрессорной 
функции Т-звена иммунитета 

14.0 
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продолжение табл. 1 
Степень 
тяжести  

Номер 
варианта 

Направленность основных изменений 
показателей исследования 

Патогенетическая   сущность Встре-
чаемость 

(%) 
Тяжелая 
(n=215) 

1 БЛП, ХолО; 
КатА, ПерА, ОАА;  
Т-с 

Повышение содержание липидов на фоне 
угнетения активности АОЗ в сочетании со 
снижением супрессорной функции Т-звена 
иммунитета 

54.4 

 2 ЭозФК, СЯНК; 
Т-л 

Преобладание аллергического компонента 
воспаления на фоне торможения реакции 
фагоцитарного и лимфоцитарного звеньев 
крови  

14.9 

 3 ЛейЦК, ПЯНК, ЛимЦК;  
КатА, ПерА; 
Т-х 

Повышенная реакция фагоцитарного звена 
крови в сочетании с угнетением АОЗ и 
снижением хелперной функции Т-звена 
иммунитета 

20.9 

 4 ЭриЦК, ГемЭ, СОЭ;  
ЛипО,БЛП,ХолО,КонД, 
КетД, МДА;  
IgA, IgM, IgG  

Эритроцитоз в сочетании с повышенным 
содержанием липидов и продуктов ПОЛ и 
снижением антителообразующей функции В-
звена иммунитета 

9.8 

Примечание. Стрелочка вверх — преобладающее повышение, стрелочка вниз — преобладающее снижение значений 
соответствующих  показателей в сравнении со значениями тех же показателей при других  вариантах в рамках соответствующей 
степени тяжести. Две стрелочки указывают на более выраженные изменения.  
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Из этой таблицы следует, что с нарастанием тяжести 
заболевания появляется все больше комбинированных вариантов с 
одновременным расстройством функционирования нескольких 
проанализированных систем организма. Следует также отметить 
то, что в целом по выборке распределение общепатогенетических 
вариантов достоверно связано с заключениями о характере 
воспаления и фазе заболевания, что указывает на обусловленность 
выделенных патогенетических вариантов ХОЗЛ не только 
выраженностью морфофункциональных нарушений, а также 
степенью и характером воспалительного процесса. 

Для осуществления конкретных лечебных воздействий 
желательно иметь более четкое представление о нарушениях в 
каждой из систем организма. Поэтому сформированы частные 
патогенетические варианты ХОЗЛ для характеристики состояния 
систем ЛО-ПОЛ-АОЗ и иммунной системы (ИС). 

Варианты состояния ИС при ХОЗЛ. Варианты 
иммунологических нарушений формировались кластерным 
анализом в рамках каждой степени тяжести в пространстве 11 
показателей исследования (ЛимЦК, Т-л, Т-х, Т-с, В-л, IgA, IgM, 
IgG, ГАТ, ЦИК, ЛизЦ). Для каждой степени тяжести выделено по 
4 варианта состояния ИС. При этом почти все сформированные 
варианты (11 вариантов) можно сгруппировать по своей 
патологической сущности в 4 "типовых" варианта состояния ИС. 
В табл. 2 поданы единая нумерация, направленность основных 
изменений показателей и распределение сформированных 
вариантов состояния ИС относительно степеней тяжести ХОЗЛ. 

Таблица  2 

Распределение вариантов состояния ИС в зависимости от степени 
тяжести ХОЗЛ на этапе ВЛ (число случаев) 

Номер 
варианта 

Направленность 
основных 
изменений 

показателей 

Степень   тяжести  Вся 
выборка 
(n=1896) 

Легкая 
(n=1182) 

Средняя 
(n=499) 

Тяжелая 
(n=215) 

1 Соответствуют 
норме 

912 
(77.1%) 

337 
(67.6%) 

132 
(61.4%) 

1381 
(72.8%) 

2 Снижение 
содержания Т-с и 
повышение 
содержания Т-х 

158 
(13.4%) 

 78 
(15.6%) 

 43 
(20.0%) 

279 
(14.7%) 

3 Повышение 
содержания Т-с и 
снижение 
содержания Т-х 

60   
(5.1%) 

53  
(10.6%) 

20   
(9.3%) 

133 (7.0%) 

4 Повышение 
уровня ЦИК  

52   
(4.4%) 

31  
(6.2%) 

20   
(9.3%) 

103 (5.5%) 
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Из табл. 2 следует, что в формировании патогенетических 
вариантов нарушений ИС принимают участие только три 
показателя: Т-х, Т-с и ЦИК. Направленность изменений 
иммунологических показателей при 2-м варианте можно 
трактовать как расстройство регулирующей функции Т-звена 
иммунитета в виде снижения контроля над развитием 
аллергических реакций, при 3-м варианте — расстройство 
регулирующей функции Т-звена иммунитета по пути угнетения 
контроля над гуморальным иммунным ответом, при 4-м варианте 
— нарушение механизмов элиминации антигенов, возможно 
развитие иммунопатологических реакций. 

Данные табл. 2 свидетельствуют, что чем тяжелее 
заболевание, тем реже встречается вариант нормы ИС и чаще 
вариант со сниженным содержанием Т-с и повышенным 
содержанием Т-х.  При анализе распределения вариантов 
состояния ИС относительно других диагностических заключений 
в целом по выборке установлено, что при росте дыхательной и 
вентиляционной недостаточности реже встречается вариант 
нормы, учащается появление  варианта с повышенным 
содержанием Т-с при сниженном содержании Т-х. Нарастание 
активности воспаления (фазы заболевания) и утяжеление ХВП 
сопровождается также снижением случаев нормального состояния 
ИС и ростом вариантов с патологическими проявлениями 
иммунитета.  

Следовательно, нарастание морфофункциональных и 
воспалительных нарушений при ХОЗЛ приводит (или развивается 
на фоне) к нарушениям состояния ИС, проявляющихся 
преимущественно изменениями содержания в крови Т-с, Т-х и 
ЦИК. 

В табл. 3 дана расширенная клиническая трактовка 
иммунологических нарушений при соответствующих вариантах 
состояния ИС в рамках каждой стадии ХОЗЛ, что можно 
учитывать при формировании лечебных комплексов  на этапе ВЛ 
заболевания. 

Варианты нарушений ЛО, системы ПОЛ-АОЗ. Варианты 
состояния ЛО, ПОЛ и АОЗ формировались кластерным анализом 
в рамках каждой степени тяжести в пространстве 9 показателей 
исследования (ЛипО, БЛП, ХолО, КонД, КетД, МДА, ПерА, КатА, 
ОАА). Всего выделено 16 вариантов: по 5 при легкой и средней 
степени и 6 при тяжелой степени тяжести ХОЗЛ. В табл. 4 поданы 
единая нумерация, направленность основных изменений 
проанализированных показателей и распределение 
сформированных вариантов состояния ЛО, ПОЛ и АОЗ 
относительно степеней тяжести ХОЗЛ.
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Таблица  3 

Клиническая  трактовка  вариантов состояния ИС при ХОЗЛ на этапе ВЛ 

Степень  Номер  Направленность изменений  Патогенетическая   сущность (характер иммунных нарушений) 
тяжести варианта показателей исследования Основная  Дополняющая 
Легкая 1 Соответствует  норме Условная норма — 

(n=1182) 2 Т-с, Т-х; 
Т-л, IgG 

Снижение контроля Т-звена 
иммунитета над развитием 
аллергических реакций 

Некоторая тимическая 
недостаточность. Уменьшение 
резервов антибактериальной 
защиты. 

 3 Т-с, Т-х; 
В-л, IgA, ГАТ 

Снижение (угнетение) контроля 
Т-звена иммунитета над 
гуморальным иммунным ответом 

Нарушения в местном 
иммунитете. Нарушения 
антителопродукции. 
Компенсаторное напряжение 
В-звена иммунитета. 

 4 ЦИК; 
IgA, ГАТ 

Нарушение механизмов 
элиминации антигенов, возможно 
развитие иммунопатологических 
реакций 

Более выраженные нарушения 
в местном иммунитете. Более 
выраженные нарушения 
антителопродукции. 

Средняя 1 Соответствует  норме Условная норма — 
(n=499) 2 Т-с, Т-х; 

IgА (ЛимЦК) 
Снижение контроля Т-звена 
иммунитета над развитием 
аллергических реакций 

Нарушения в местном 
иммунитете. 
Нарушения в лимфопоэзе. 

 3 Т-с, Т-х; 
ГАТ (ЛимЦК)  

Снижение (угнетение) контроля 
Т-звена иммунитета над 
гуморальным иммунным ответом 

Нарушения 
антителопродукции. 
Нарушения в лимфопоэзе. 

 4 ЦИК; 
Т-л, ЛизЦ (СЯНК, 
ЛимЦК) 

Нарушение механизмов 
элиминации антигенов, возможно 
развитие иммунопатологических 
реакций 

Тимическая недостаточность. 
Нарушения в лимфопоэзе. 
Напряжение неспецифических 
факторов защиты.  
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продолжение  табл. 3 
Степень  Номер  Направленность изменений  Патогенетическая   сущность (характер иммунных нарушений) 
тяжести варианта показателей исследования Основная  Дополняющая 
Тяжелая 1 Соответствует  норме Условная норма — 
(n=215) 2 Т-с, Т-х; 

IgG 
Снижение контроля Т-звена 
иммунитета над развитием 
аллергических реакций 

Уменьшение  резервов 
антибактериальной защиты. 

 3 Т-с, Т-х; 
IgA (ПЯНК, МонЦК)  

Снижение (угнетение) контроля Т-
звена иммунитета над гуморальным 
иммунным ответом 

Компенсаторное напряжение 
неспецифических факторов 
защиты. Компенсаторное 
напряжение местной защиты. 

 4 ЦИК; 
ЛизЦ, ГАТ (СЯНК, 
ЛимЦК, МонЦК) 

Нарушение механизмов 
элиминации антигенов, возможно 
развитие иммунопатологических 
реакций 

Снижение 
антителообразования. 
Нарушения в лимфопоэзе.  
Компенсаторное  напряжение 
неспецифических факторов                      
защиты с признаками 
начинающегося истощения 
резервов. 

Примечание. Стрелочка вверх — преобладающее повышение, стрелочка вниз — преобладающее снижение значений 
соответствующих  показателей в сравнении со значениями тех же показателей при других  вариантах в рамках соответствующей 
степени тяжести. Две стрелочки указывают на более выраженные изменения. В скобках указаны изменения со стороны общего 
анализа крови. 
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Таблица  4 

Клиническая трактовка и распределение вариантов состояния ЛО, ПОЛ и АОЗ в зависимости от степени тяжести 
ХОЗЛ на этапе ВЛ (число случаев) 

Номер 
варианта 

Патогенетическая 
сущность 

Степень   тяжести  Вся выборка 
(n=1896) Легкая 

(n=1182) 
Средняя 
(n=499) 

Тяжелая 
(n=215) 

1 Условная  норма 694 (58.7%) 311 (62.3%) 36 (16.7%) 1041 (54.9%) 
2 Повышение содержания 

липидов 
140 (11.8%) – – 140  (7.4%) 

3 Повышение содержание КетД 129 (13.4%)  47 (9.4%)  – 176  (9.3%) 
4 Повышение содержание 

липидов и продуктов ПОЛ 
37  (10.9%) 62  (12.4%) 11  (5.1%) 110  (5.8%) 

5 Снижение активности АОЗ 182  (3.1%) – – 182  (9.6%) 
6 Снижение активности АОЗ в 

сочетании с повышением 
содержания липидов 

– – 21  (9.8%) 21 (1.1%) 

7 Снижение активности АОЗ в 
сочетании со снижением 
содержания липидов и 
повышением содержания 
КетД 

– – 28  (13.0%) 28 (1.5%) 

8 Снижение активности АОЗ в 
сочетании с повышением 
содержания КетД 

– 57  (11.4%) 106  (49.3%) 163 (8.6%) 

9 Снижение активности АОЗ в 
сочетании с повышением 
содержания КонД и КетД 

– 22  (4.4%) 13  (6.0%) 35 (1.8%) 
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Из табл. 4 следует, что в формировании вариантов состояния 
ЛО, ПОЛ и АОЗ принимают практически все проанализированные 
показатели. Для каждой степени тяжести заболевания один из 
вариантов обозначен как "условная норма" в силу минимальных 
отличий из всех вариантов от контрольных величин. Именно этот 
вариант (вариант №1) чаще других встречается при легкой и 
средней степени тяжести. Значительно реже вариант условной 
нормы регистрируется при тяжелом течении заболевания.  

Все выделенные варианты по степени активности АОЗ можно 
объединить в две группы: варианты с нормальной активностью 
(варианты №№ 1–4) и со сниженной активностью АОЗ (варианты 
№№ 5-9). Из табл. 4 видно, что при легкой степени тяжести 
преобладают варианты с повышенным содержанием липидов и 
продуктов ПОЛ, а утяжеление заболевание сопровождается 
ростом частоты встречаемости вариантов со сниженной 
активностью АОЗ. О том, что при выраженных 
морфофункциональных нарушениях отмечаются и более глубокие 
нарушения ЛО, ПОЛ и АОЗ, свидетельствует наличие при 
тяжелой степени тяжести двух "особых" вариантов (варианты №6 
и №7), которые не встречаются при других степенях тяжести 
заболевания.  Так, вариант №7 со сниженным содержанием 
липидов и повышенным содержанием КетД на фоне угнетения 
АОЗ может свидетельствовать о напряженной работе липидных 
систем клеточных мембран крови. 

При анализе распределения вариантов состояния ЛО, ПОЛ и 
АОЗ в зависимости от других диагностических заключений в 
целом по выборке установлено, что при нарастании как 
дыхательной, так и вентиляционной недостаточности реже 
встречаются варианты №1 (условная норма), №2, №5 и чаще — 
варианты №6, №7 и №8. Нарастание ХВП сопровождается 
снижением частоты встречаемости варианта №5 и ростом случаев 
варианта №8, а рост степени активности воспалительного 
процесса (фазы) характеризуется более редкой встречаемостью 
вариантов № 1 и №5 и более частой регистрацией варианта №8. 

Следовательно, нарастание морфофункциональных и 
воспалительных нарушений при ХОЗЛ приводит к углублению 
расстройств со стороны ЛО, ПОЛ и АОЗ. 

Выводы 
1. При ХОЗЛ в пространстве значений показателей 

исследования, непосредственно не принимающих участия в 
формировании основных диагностических заключений 
(показатели общего анализа крови, ЛО, ПОЛ, АОЗ и иммунитета), 
можно выделить однородные совокупности объектов 
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исследования, которые обозначены как общие патогенетические 
варианты. В рамках легкой степени тяжести сформировано 6, 
средней — 5 и тяжелой — 4 общепатогенетических варианта. 
Общепатогенетические варианты отражают характер и степень 
сопряженности  нарушений, показывают роль 
проанализированных систем организма в развитии 
патологического процесса при ХОЗЛ на этапе его ВЛ. 

2. Спектр иммунологических изменений при ХОЗЛ на этапе 
его ВЛ можно классифицировать в виде 4-х типовых вариантов 
состояния ИС: вариант (№1) минимальных нарушений 
иммунитета (условная норма), варианты с расстройством 
регулирующей функции Т-звена иммунитета в виде снижения 
контроля над развитием аллергических реакций (№2) и угнетения 
контроля над гуморальным иммунным ответом (№3), вариант с 
нарушением механизмов элиминации антигенов и, возможно, с 
развитием иммунопатологических реакций (№4). При этом 
варианты №2 и №3, обусловленные разнонаправленными 
расстройствами иммуннорегулирующей функции Т-звена 
иммунитета, в зависимости от тяжести заболевания дополняются 
специфическими расстройствами со стороны В-звена иммунитета 
и фагоцитарного звена крови, а вариант №4, в основе которого 
лежит нарушение механизмов элиминации антигенов, — более 
глубокими расстройствами Т- и В-звена иммунитета в сочетании с 
нарушениями неспецифических клеточных и гуморальных 
факторов защиты крови. 

3. Изменения показателей ЛО, ПОЛ и АОЗ в отобранном 
пространстве признаков на этапе ВЛ ХОЗЛ можно 
классифицировать на типовые варианты состояния указанных 
систем. В настоящем исследовании выделено 9 вариантов 
состояния ЛО, ПОЛ и АОЗ, которые по своей патогенетической 
сущности можно объединить в следующие группы: вариант с 
условной нормой, группа вариантов с повышенным содержанием 
липидов и продуктов ПОЛ на фоне нормальной активности АОЗ 
(3 варианта), вариант со сниженной активностью АОЗ при 
нормальных уровнях липидов и продуктов ПОЛ, группа 
комбинированных вариантов с одновременными изменениями как 
со стороны системы липидов и ПОЛ, так и системы АОЗ (4 
варианта). Утяжеление течения ХОЗЛ, нарастание активности 
воспалительного процесса приводит к углублению расстройств со 
стороны ЛО и системы "ПОЛ-АОЗ". 
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S U M M A R Y  

PATHOGENETIC VARIANTS OF CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASE  REABILITATION STAGE 

V.M.Savchenko,  S.S.Soldatchenko 

Several general and particular pathogenetic variants were established in 
925 patients with mild phase of chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD). The variants were created on the base of the parameters that 
aren't usually used directly for  main diagnostic decisions forming  
(blood count (BC), lipid complex (LC), lipid peroxidation rate (LPR), 
antioxidant factors (AO) and immune  system (IS).  6 pathogenetic 
variants were formed in mild COPD, 5 – in COPD  of medium severity 
and 4 – in severe COPD. These variants reflect the character and level  
of disturbances  concordance and demonstrate the significance  of 
some systems in COPD development. 4 types if immune status variants 
and 9 variants of LC, LPR and AOF were chosen from all the amount of 
the diagnostic parameters. Given variants may be considered while 
forming the individual reabilitation complexes for COPD patients. 
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З’ясовано, що спостережені зміни параметрів перекисного 
окиснення ліпідів крові в умовах запалення органів дихання в 
більшій мірі пов’язані не з рівнем вільно-радикальних реакцій в 
осередку запалення, а з активацією перекисних процесів в органах 
та тканинах з аеробним шляхом енергетичного обміну, 
обумовленою порушеннями функції дихання, та, вірогідно, 
продуктами запального процесу, елімінованих з осередку 
запалення. Серед різноманітного арсеналу засобів для корекції 
перекисного окиснення ліпідів найбільш перспективними можуть 
бути препарати, які стимулюють ендогенні механізми 
антиоксидантного захисту. В даному випадку для стимуляції роботи 
редокс-циклу глутатіону необхідні засоби, які є донорами 
відновлювальних еквівалентів, представником яких являється  
аскорбінова кислота. Результат дії пірабутолу пов’язаний з 
узагальненням механізмів біотрансформації продуктів перекисного 
окиснення ліпідів та синтезу простагландинів, внаслідок чого 
гальмування ним простагландин-синтетази спричиняє зниження 
утворювання малонового діальдегіду. Фармакологічні засоби, які 
мають антиоксидантну активність, але з іншим механізмом дії, 
наприклад  -токоферол, не забезпечують нормальну роботу 
системи антиоксидантного захисту  тканини легенів. Практично не 
ефективною по відношенню до регулювання перекисного окиснення 
ліпідів була дія біциліну-5, а вплив нероболілу у щурів з запаленням 
легенів мав прооксидантний ефект. 
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Введение 
В повреждении клеток и тканей организма различной 

этиологии, включая воспалительные процессы, в т.ч. органов 
дыхания, значительная роль отводится активации перекисного 
окисления липидов [1-6].  Не случайно в диагностике остроты 
воспалительных заболеваний легких  и эффективности их лечения 
используют исследования перекисного окисления липидов крови 
[7]. В то же время условия тканевой гипоксемии вследствие 
нарушения функции дыхания являются причиной активации 
перекисного окисления липидов мембран митохондрий клеток 
органов с аэробным путем энергетического обмена [8,9], что 
также является фактором, влияющим на состояние системы 
перекисного окисления липидов крови. Ранее [10,11] проведен 
анализ влияния  различных групп фармакологических препаратов, 
которые используются в комплексном лечении воспалительных 
заболеваний легких, на перекисное окисление липидов в легочной 
ткани и митохондриях печени при воспалении органов дыхания, 
где выявлены в объектах исследования патогенетические звенья 
активации перекисного окисления липидов и особенности их 
фармакологической регуляции. Вместе с тем, лабораторная оценка 
состояния метаболических процессов в организме в 
диагностической практике наиболее часто осуществляется путем 
исследований показателей крови. Поэтому, как в теоретическом, 
так и в практическом отношениях представляется важным оценить 
действие этих групп фармакологических препаратов на состояние 
перекисного окисления липидов крови.    

Целью данной работы явилось исследование влияния 
фармакологических препаратов на состояние перекисного 
окисления липидов в крови при воспалении легких и комплексная 
оценка этого влияния с учетом ранее полученных данных. 

Материалы и методы исследования 
Исследование проведено на белых крысах Wistar обоего пола. 

Индивидуальная масса животных в группах была в пределах 150 - 
200 г. Воспаление легких у крыс индуцировали по 
М.А.Захарьевской и Н.Н.Аничкову [12] в модификации 
Е.Н.Нестерова [13] путем введения под эфирным наркозом в 
просвет трахеи капроновой нити длиной  2.5-3 см и диаметром 0.3 
мм. Дистальный конец нити обычно располагался в области 
бифуркации трахеи или в начале одного из главных бронхов, а 
проксимальный конец ее фиксировали шелковой нитью под кожей 
на шее животного. Через 2 недели после индукции воспаления 
составлялись группы животных, каждой из которых в течение 
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последующих 2 недель назначали фармакологический препарат по 
следующей схеме: 

– цитохром С - ежедневно внутримышечно  из расчета 1 мг на 
1 кг массы животного в виде  0.25%  раствора; 

– -токоферол - ежедневно внутрь в виде 5% масляного 
раствора из расчета 2 мг на 1 кг массы животного; 

– аскорбиновая кислота - ежедневно внутримышечно в виде 
5% раствора по 0.25 мг на 1 кг массы; 

– пирабутол - 1 раз в 2 суток внутримышечно по 0.1 мл 
разведенного в 5 раз официнального препарата; 

– нероболил -  1 раз в неделю внутримышечно по 0.1 мл 
разведенного в 25 раз официнального препарата; 

– бициллин-5  -  1 раз в 3 суток внутримышечно по 5000 ед. 
на 1 кг массы. 

Указанные схемы назначения препаратов и их доза 
соответствуют общепринятым в фармакотерапии [14], а также 
рекомендованы для лабораторных животных [15]. 

Кроме  этого, отдельную группу составили животные с 
указанной  моделью воспалительных  заболеваний легких, 
которым фармакологические препараты не назначались. 

Контролем служили результаты  группы интактных 
животных. 

После завершения эксперимента, общий срок которого для 
всех групп составлял 4 недели, животных подвергали эвтаназии 
путем декапитации. Для исследования использовали кровь 
животных, из которой получали путем центрифугирования ее 
сыворотку или гемолизат. В последнем случае кровь разводили 
10-кратным объемом дистиллированной воды.   

Для оценки перекисного окисления липидов и 
антиоксидантной защиты измеряли следующие показатели 
сыворотки крови - содержание диеновых коньюгатов (ДиКон), 
диеновых кетонов (ДиКет),  малонового диальдегида (МДА [16],  
содержание общих липидов (ОЛ) [17], антиокислительную  
активность (АОА) [18], активность супероксиддисмутазы (СОД) 
[19-21]. В гемолизатах крови определяли каталазную активность 
(КА) [16], пероксидазную активность (ПА) [22], активность СОД, 
а в цельной крови с использованием эритрогемометра измеряли 
концентрацию эритроцитов.   

Статистическая обработка результатов осуществлялась при 
помощи комплекса программ STATISTICA for WINDOWS 5.0 
(StatSoft, США). 
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Результаты исследования и их обсуждение 
В таблице 1 представлены  результаты влияния 

фармакологических препаратов на перекисное окисление липидов  
крови крыс с воспалением легких. Видно, что у крыс с  
воспалением легких, но  не  получавших фармакологических 
препаратов, отмечается увеличение уровня малонового 
диальдегида и снижение антиокислительной активности  
сыворотки крови и рост каталазной активности гемолизата. 
Активность пероксидазы и супероксиддисмутазы  в объектах 
измерения не отличалась  от контрольных величин. Что касается  
относительного содержания  диеновых коньюгатов и диеновых 
кетонов, то кажущееся  отсутствие  их изменений  при воспалении  
отражает  их  стационарные концентрации, т.е. отношение 
скоростей их образования  и/или элиминации из органов, где под 
влиянием воспалительного процесса в органах дыхания 
происходит их образование  и дальнейшей  их биотрансформации 
и/или  утилизации другими органами и тканями,  но не является 
свидетельством идентичности этих процессов в норме и при  
воспалении легких. Напротив, с учетом динамики величин  
малонового  диальдегида, для которого упомянутые метаболиты 
являются  предшественниками, а также  показателей системы 
антиоксидантной защиты следует, что  воспаление в органах 
дыхания приводит к накоплению продуктов  перекисного 
окисления липидов крови  и изменению параметров системы  его 
контроля.  

Сопоставление этих результатов с данными исследования 
перекисного окисления липидов митохондрий печени [11] при 
воспалении органов дыхания показывает идентичность характера 
изменений показателей перекисного окисления липидов крови и 
митохондрий печени. Если же сравнивать характер изменений 
этих показателей в крови и ткани легких [10]  при воспалении 
органов дыхания, то вариант активации перекисного окисления 
липидов в легких включает накопление не только  малонового 
диальдегида, что наблюдается в крови и митохондриях печени, но 
и промежуточных продуктов перекисного окисления липидов. 
Принимая во внимание изложенное, складывается представление 
о том, что наблюдаемые изменения параметров перекисного 
окисления липидов в крови при воспалении органов дыхания 
большей частью связаны не с уровнем свободно-радикальных 
реакций в очаге воспаления, а с активацией перекисных  
процессов в органах и тканях с аэробным путем энергетического 
обмена, обусловленной нарушением функции дыхания, а 
возможно, и продуктами воспалительного процесса, 
элиминированными из очага воспаления. 
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Таблица 1 

Влияние фармакологических препаратов на перекисное окисление липидов крови  при воспалении органов дыхания 

Варианты 

опытов 

   ДиКон, 

Е232/мг лип. 

   ДиКет, 

Е273/мг лип. 

       МДА, 

 нMоль/мг лип. 

        КА, 

мMоль/мин 

*1012 эритр. 

ПА, 

мл/мин 

*1012 эритр. 

  АОА, 

(л/мин*мл) 

10-3 

СОДсыв, 
усл.ед. 

СОДгем, 
усл.ед. 

Контроль 0.300.02 

(60) 

0.070.006 

(58) 

18.11.7 

(54) 

15.31.0 

(54) 

1.320.08 

(36) 

10.10.50 

(62) 

33.21.5 

(4) 

129.426.3 

(4) 

ВЗЛ 0.300.03 

(39) 

0.070.01 

(34) 

33.42.6# 

(31) 

20.42.2# 

(31) 

1.460.06 

(20) 

8.190.70# 

(33) 

27.25.8 

(4) 

141.020.8 

(4) 

ВЗЛ+цито- 

хром  С 
0.470.04#* 

(8) 

0.130.01#* 

(8) 

26.85.4# 

(8) 

18.81.7 

(8) 

1.330.07 

(8) 

5.710.61# 

(8) 

  

ВЗЛ+ 

нероболил 
0.520.07#* 

(12) 

0.100.01#* 

(12) 

29.54.1# 

(12) 

19.61.8 

(12) 

1.560.06 

(12) 

5.070.31#* 

(12) 

21.83.3# 

(4) 

115.09.4 

(4) 

ВЗЛ+ 

бициллин-5 
0.430.04# 

(12) 

0.130.01#* 

(12) 

34.44.4# 

(12) 

28.53.5# 

(12) 

2.220.12#* 

(12) 

5.130.33#* 

(12) 

19.92.1# 

(4) 

66.06.1* 

(4) 

ВЗЛ+ 

пирабутол 
0.330.02 

(12) 

0.090.01 

(12) 

22.43.9* 

(12) 

22.74.2# 

(12) 

1.190.23 

(12) 

6.670.54# 

(12) 

22.83.8# 

(4) 

115.03.9 

(4) 

ВЗЛ+аскорб. 

кислота 
0.360.04 

(12) 

0.160.05#* 

(12) 

20.34.4* 

(12) 

21.98.2# 

(12) 

1.590.05 

(12) 

6.860.59# 

(12) 

51.72.8#* 

(4) 

67.22.5* 

(4) 

ВЗЛ+-токо- 

ферол 

0.360.05# 

(12) 

0.100.01 

(12) 

14.41.0* 

(12) 

24.92.1# 

(12) 

1.520.09 

(12) 

5.020.34#* 

(4) 

26.60.9# 

(4) 

119.25.8 

(4) 

Примечание:     в скобках указано количество наблюдений;  #  и  *  обозначены величины показателей, достоверно (р   0.05)  
отличающиеся  от их значений в контрольной группе и в группе с ВЗЛ соответственно. 
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Назначение животным цитохрома С привело к повышению 
содержания диеновых коньюгатов и диеновых кетонов, но не 
малонового диальдегида в сыворотке крови. Уровень последнего 
оставался таким же, как у крыс с воспалением легких без 
назначения препарата. Необходимо отметить при этом, что 
подобные изменения отмечались в митохондриях печени [11], с 
той лишь разницей, что в данном случае цитохром С блокировал 
образование малонового диальдегида, вследствие чего уровень 
снижался до контрольных величин. Из этого следует, что действие 
цитохрома С при  воспалении легких  направлено на 
ингибирование  образования конечных продуктов перекисного 
окисления липидов и утилизации промежуточных продуктов в  
альтернативных  окислительных процессах митохондрий.  Со 
стороны показателей антиоксидантой защиты при назначении 
крысам с воспалением легких цитохрома С  не выявлено 
существенных изменений. 

Эти результаты  указывают на регуляторную роль цитохрома 
С  в энергетическом обмене, а именно, в  данном случае - 
повышении вклада  жирных  кислот в энергетические реакции 
митохондрий в качестве субстратов окислительных реакций и  
утилизацию, таким образом, первичных продуктов  перекисного 
окисления липидов. Возможно,  через этот механизм реализуется  
действие цитохрома С  в отношении  стимуляции внешнего пути 
окисления NADH в митохондриях для повышения пропускной 
способности цепи переноса электронов [23], а повышение уровня 
промежуточных продуктов перекисного окисления липидов в 
крови можно объяснить их элиминацией из очага воспаления для 
транспорта к органам с аэробным энергетическим метаболизмом. 

Введение в организм животных с воспалением легких  
нероболила, который является представителем анаболических 
стероидных препаратов длительного действия, приводит к еще 
более выраженному увеличению содержания диеновых 
коньюгатов и диеновых кетонов в сыворотке крови, но уровень 
малонового диальдегида практически не изменялся и оставался 
выше контрольных величин. Со стороны антиоксидантной защиты 
крови при этом выявлено значительное подавление 
антиокислительной активности и супероксиддисмутазы 
сыворотки, но активность ферментов гемолизата крови (каталазы, 
пероксидазы, супероксиддисмутазы) не изменялась и оставалась в 
пределах контрольных значений. С учетом полученных ранее 
результатов [10,11], это позволяет предположить, что действие 
нероболила носит системный характер, при котором стимуляция 
анаболических процессов  этим препаратом включает активацию 
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отдельных звеньев системы перекисного окисления липидов, что 
необходимо учитывать при комплексной терапии воспалительных 
заболеваний органов дыхания. 

При назначении крысам с воспалением органов дыхания 
бициллина-5 установлено снижение активности 
супероксиддисмутазы гемолизата и антиокислительной 
активности сыворотки, но активность каталазы и пероксидазы 
гемолизата крови у этих животных превышала контрольные 
значения. Это указывает на некоторое ослабление контроля 
начальных этапов перекисного окисления липидов при 
одновременном усилении перекись-разрушающей активности 
крови. Заметного влияния на уровень продуктов перекисного 
окисления липидов бициллин-5 не оказал. Оценивая действие 
этого антибиотика на перекисное окисление липидов крови и по 
ранее полученным результатам [10,11] в ткани легких и 
митохондриях печени следует отметить, что данный препарат не 
оказывает существенного влияния на эти процессы при данном 
варианте развития воспаления в органах дыхания.  

Действие пирабутола при воспалении легких не выявило 
существенных изменений уровня начальных продуктов 
перекисного окисления липидов в сыворотке крови, но уровень 
малонового диальдегида снизился до контрольных величин. 
Данный препарат относится к нестероидным 
противовоспалительным средствам, обладающих выраженным 
ингибированием простагландин-синтетазы [24]. Синтез 
простагландинов, являющихся производными арахидоновой 
кислоты, включает отдельные этапы процесса перекисного 
окисления липидов, связанные с образованием гидроперекисей 
или близких по структуре им продуктов. По-видимому, такой 
результат связан с обобщением механизмов  биотрансформации 
продуктов перекисного окисления липидов и синтеза 
простагландинов, в результате чего ингибирование пирабутолом 
простагландин-синтетазы  приводит одновременно и к снижению 
образования малонового диальдегида. Среди показателей 
антиоксидантной защиты крови выявлены реципрокные 
отношения, состоящие в том, что показатели сыворотки 
(антиокислительная активность, супероксиддисмутаза) оставались 
ниже, чем у интактных животных, а в гемолизате  - 
соответствовали контролю (пероксидаза, супероксиддисмутаза) 
или превышали его (каталаза). Т.е. действие пирабутола у крыс с 
воспалением легких стимулировало клеточные факторы системы 
контроля перекисного окисления липидов крови. Очевидно, что 
регуляция перекисного окисления липидов пирабутолом в 
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организме носит системный характер. Подобные результаты 
получены при исследовании влияния этого препарата на 
перекисное окисление липидов легких [10] и митохондрий печени 
[11] у крыс с воспалением органов дыхания. 

Назначение животным с воспалением легких аскорбиновой 
кислоты практически полностью предотвращало накопление 
диеновых коньюгатов и малонового диальдегида в сыворотке 
крови. Но при этом уровень диеновых кетонов превышал значения 
их у интактных крыс, т.е. механизмы контроля перекисного 
окисления липидов в данном случае блокировали процесс на этапе 
образования промежуточных продуктов, дальнейшая 
биотрансформация которых происходит альтернативными путями. 
Оценивая в данном варианте опытов состояние системы контроля 
перекисного окисления липидов крови, следует указать на 
сниженный уровень антиокислительной активности сыворотки 
при том, что другие показатели этой системы находились на 
уровне контроля или выше. Принимая во внимание значение 
аскорбиновой кислоты, как донора восстановительных 
эквивалентов  в редокс-цикле глутатиона, можно считать, что 
данный механизм нарушения регуляции перекисного окисления 
липидов в легочной ткани при воспалении легких  представляет 
ведущее звено деструктивных процессов, сопряженных с 
перекисным окислением липидов. К тому же показано [10], что 
при назначении крысам с воспалением легких аскорбиновой 
кислоты состояние перекисного окисления липидов легочной 
ткани нормализуется. Поэтому снижение антиокислительной 
активности сыворотки крови может быть свидетельством 
дефицита восстановительных эквивалентов редокс-цикла 
глутатиона в легких.  

Действие  -токоферола на исследуемые показатели 
перекисного окисления липидов крови при данной модели 
воспаления легких  было практически таким же, как у 
аскорбиновой кислоты. В качестве отличительных моментов 
следует лишь указать на более существенное снижение 
антиокислительной активности и супероксиддисмутазы сыворотки 
крови. Подобное влияние этот препарат оказывал на систему 
перекисного окисления липидов митохондрий печени при 
воспалении легких [11], что еще раз подтверждает вывод о 
диагностической значимости исследования перекисного 
окисления липидов крови для оценки состояния тканей с 
аэробным энергетическим обменом при воспалении органов 
дыхания [25]. Что касается действия -токоферола в отношении 
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торможения перекисного окисления липидов в легочной ткани, то 
оно оказалось не эффективным [10].  

Заключение 
У крыс с  воспалением легких, но  не  получавших 

фармакологических препаратов, отмечается активация 
перекисного окисления липидов, в  результате которой 
происходит накопление в сыворотке крови малонового 
диальдегида и снижение антиокислительной активности. При этом 
стационарные уровни относительного содержания 
промежуточных продуктов перекисного окисления липидов  
находятся в пределах нормальных величин, что может указывать 
на сохранение соотношения скоростей  образования и утилизации  
этих продуктов в  альтернативных окислительных процессах, 
включая как окислительные энергетические реакции 
митохондрий, так и дальнейшие стадии перекисного окисления 
липидов. 

Исследуемые фармакологические препараты различались  по 
механизмам их действия на перекисное окисление липидов при 
воспалении органов дыхания. Особенностью действия пирабутола 
являлось  ингибирование финальных  этапов перекисного 
окисления липидов, приводящих к образованию токсического для 
организма малонового диальдегида при  сохранении на базовом  
уровне промежуточных продуктов. Отсутствие накопления 
последних,  указывает на их использование в альтернативных 
процессах митохондриального окисления..  Назначение животным 
с воспалением легких цитохрома С  также приводило к снижению 
содержания в крови малонового диальдегида, но при этом 
накапливались диеновые коньюгаты и диеновые кетоны.  
Причиной их повышенного уровня в данном  случае может быть 
преобладание скорости их образования над скоростью их 
потребления  или же ограничение альтернативных путей их  
утилизации. В отношении исследуемых показателей 
антиоксидантной защиты действие цитохрома С снижало 
антиокислительную активность сыворотки крови, что может быть 
свидетельством системного дефицита восстановительных 
эквивалентов редокс-цикла глутатиона в организме при 
воспалении органов дыхания. Введение животным с  воспалением 
легких  аскорбиновой кислоты или -токоферола приводило 
практически к одинаковым результатам  по  их влиянию на 
перекисное окисление липидов крови. Как правило,  уровень 
исследуемых продуктов перекисного окисления липидов при этом  
не отличался от нормы, регистрировалось повышение каталазной 
активности, но отмечалось снижение антиокислительной 
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активности. В действии бициллина-5  не выявлено практически 
значимого влияния на регуляцию перекисного окисления липидов, 
а при назначении животным нероболила отмечено 
прооксидантное действие, которое выражалось накоплением 
малонового диальдегида и снижением антиокислительной 
активности.  

В практическом отношении полученные данные позволяют 
уточнить диагностическое значение исследований показателей 
перекисного окисления липидов крови при воспалении органов 
дыхания, которые отражают не только наличие и степень 
выраженности деструктивных процессов в легочной ткани, но и 
метаболические нарушения, связанные с воспалением легких, в 
органах с аэробным путем энергетического обмена. 

Полученные результаты представляют интерес для тактики 
практической терапии воспалительных заболеваний легких. 
Нормализация перекисного окисления липидов в легких 
представляет важное звено эффективной терапии этой патологии. 
Среди обширного арсенала препаратов для коррекции 
перекисного окисления липидов более перспективными являются 
препараты, стимулирующие эндогенные механизмы 
антиоксидантной защиты. В данном случае для стимуляции 
работы редокс-цикла глутатиона необходимы препараты, 
являющиеся донорами восстановительных эквивалентов, 
представителем которых является аскорбиновая кислота. 
Результат действия пирабутола связан с обобщением механизмов  
биотрансформации продуктов перекисного окисления липидов и 
синтеза простагландинов, в результате чего ингибирование им 
простагландин-синтетазы  приводит одновременно и к снижению 
образования малонового диальдегида. Препараты, обладающие 
антиоксидантной активностью, но с другим механизмом действия, 
например, -токоферол,  не обеспечивают нормальную работу 
антиоксидантной защиты легочной ткани. Практически не 
эффективным в  отношении регуляции  перекисного окисления 
липидов было действие бициллина-5, а влияние  нероболила   у 
крыс с воспалением органов дыхания оказывало  прооксидантный 
эффект.      
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S U M M A R Y   

PHARMACOLOGIC REGULATION  OF BLOOD LIPID 
PEROXIDATION IN PULMONARY INFLAMMATORY DISEASES 

V.L.Semyonov  

Pulmonary inflammation leads to accumulation of lipid peroxidation 
products in a blood serum. These changes reflects to a greater degree 
liver mitochondrial peroxidation than the same processes in a lung 
tissue. The analysis of various pharmacological agents commonly used 
in lung inflammatory diseases treatment has indicated some critical 
regulation points of lipid peroxidation. The data may by of some value 
for pulmonary diseases effective treatment.
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На етапі санаторно-курортного лікування для виявлення порушеннь 
толерантностi до глюкози доцільно визначати спiльно глiкирований 
гемоглобiн i глікемію натще. 

В Мисхорской кустовой клинико-биохимической 
лаборатории разработан алгоритм контроля нарушений 
углеводного обмена [2].  Сущность его заключается в совместном 
определении сахара крови  глюкозооксидазным методом  [3]  и 
гликированного гемоглобина (HbA1c) колориметрическим 
методом с использованием фосфорной кислоты. 

Цель обследований - определение прогноза хронических 
заболеваний, выявление скрытых нарушений метаболизма,  
оценка эффективности лечения больных сахарным диабетом. 

Принцип определения HbA1c заключается в том,  что 
устойчивая форма гликогемоглобина  содержит дезоксифрутозу,  
которая обезвоживается фосфорной кислотой с образованием 5-
оксиметил-2-фуральдегида, который  взаимодействует  с  2-
тиобарбитуровой кислотой с образованием цветного комплекса,  
интенсивность окраски  которого определяют 
фотоколориметрическим методом. Для проведения опыта 
необходима 40% трихлоруксусная кислота, 0,05M 2-
тиобарбитуровая кислота, 85% фосфорная кислота,  
калибровочный  раствор фруктозы 500 мкмоль/л. Необходимо 
использовать  фотоэлектроколориметр  с  длиной   волны 430-450 
нм  или спектрофотометр;  кювету 1 см.  Для анализа можно 
использовать свежую целебную кровь, капиллярную или 
венозную. Опыт состоит из нескольких этапов: 1. Получение 
гемолизата; 2. Получение гидролизата;  3.  Определение 
содержания фруктозы в пробе  по калибровочному графику;  4. 
Расчет концентрации HBA1c. Для оценки результатов мы 
использовали спектрофотометр с  применением компьютера. 

Показания для обследования: 
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1. Больные ожирением различной степени; 
2. Больные с хроническими длительно текущими  

заболеваниями  (ИБС, гипертоническая болезнь,   бронхиальная  
астма,  иммунодефицитные состояния); 

3. Больные с транзиторной гипергликемией; 
4. Больные сахарным диабетом. 
Обследовано 127  человек  из числа отдыхающих в санатории 

курорта "Мисхор" и местных жителей. Хороший контроль 
(HbA1c< 8%) отмечен у 74 обследуемых,  а плохой контроль 
(HbA1c>8%) - у 43 людей. Обследуемым пациентам с плохим 
гликемическим контролем по уровню HbA1c рекомендовали 
провести пероральный глюкозо-толерантный тест (ПГТТ), 
который является "золотым" стандартом в диагностике 
нарушенной толерантности к глюкозе (НТГ) (предиабета) [4]. 
Нами обнаружено, что повышенный уровень препрандиальной 
гликемии (pre-G) и HbA1c обнаружен у 47 больных. Таким 
больным можно с достоверностью на 76% [5] без проведения 
ПГТТ сделать заключение о наличии НТГ. У 29 обследуемых  pre-
G  была в пределах до 6,0 ммоль/л,  а уровень HbA1c 
соответствовал плохому контролю > 8,0%. При таком сочетании 
показателей мы сочли необходимым назначить обследуемым 
ПГТТ.  А у 6 обследуемых тощаковая гликемия была > 6,0 
ммоль/л при  нормальном уровне HbA1c.  При таком сочетании 
показателей (конечно,  при условии, что pre-G не превышала 7,0 
ммоль/л) мы производили заключение о возможной "стрессовой" 
гипергликемии, что нередко бывает при адаптационном синдроме 
[1] (таблица 1). 

 

Таблица  1 

Соотношение уровней pre-G и HbA1c у обследуемых в санатории  

Показатели pre-G   
HbA1c 

pre-G   
HbA1c 

pre-G  
HbA1c 

 pre-G 
HbA1c 

(<6,0ммл) 
(<8,0%) 

 (<6,0ммл) 
(>8,0%) 

 (>6,0ммл) 
(>8,0%) 

 (>6,0ммл) 
(<8,0%) 

Количество  
обследуемых 

76 29 16 6 
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Таким образом,  проводимый  контроль  гипергликемии 
позволил идентифицировать людей с нарушением обмена веществ 
(в первую очередь углеводного) и определять риск-прогноз у 
обследуемых.  
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Glycated haemoglobin (HbA1c) and fasting plasma glucose determinate 
together bei patients in sanatorium. The gyperglicemia control algoritm 
is effective for detection abnormal tholerance glucose. 
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deed 

Клініко-фізіологічними, психологічними і лабораторними 
дослідженнями вивчені механізми впливу нічної ароматизації палат 
в комплексному лікуванні хворих на церебральний атеросклероз. 
Встановлено її сприятливий вплив на функціональний стан хворих 
на церебральний атеросклероз з астенічним синдромом, 
порушенням продуктивності розумової діяльності, особовою і 
ситуаційною тривожністю, при соціальній дезадаптації, з фобічними 
проявами. 

Введение 
В современный период проблема профилактики и лечения 

нарушений мозгового кровообращения прочно удерживает 
лидирующее положение. Среди причин мозгового инсульта всё 
чаще оказывается церебральный атеросклероз [1,2,3,4]. Его 
распространённость в большинстве стран мира среди лиц 
молодого, среднего и пожилого возраста, высокая смертность 
определяют важность дальнейшего совершенствования ранее 
предложенных лечебных методов [1,2]. Весьма важен тот факт, 
что в настоящее время отмечен отчётливый патоморфоз 
заболевания – раннее и ускоренное формирование сочетанных 
форм с выраженными психоэмоциональными, мнестическими 
расстройствами и кризовым течением. 

В связи с изложенным, разработка новых способов лечения 
больных церебральным атеросклерозом сохраняет свою высокую 
актуальность. Многие авторы отмечают пока ещё низкую 
эффективность ранее предложенных лечебных методов. К 
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сожалению, как отмечает Н. Верещагин [2], многие лекарственные 
препараты, предложенные для лечения заболевания, не оправдали 
ожидания получить устойчивый терапевтический эффект. 

В литературе представлены отдельные сообщения о 
благоприятном влиянии эфирного масла лаванды на больных 
легочными, сердечно−сосудистыми и заболеваниями нервной 
системы  [1,5,6,7,8,9,10,11,12]. 

Проводимые в последние годы в НИИ им. И.М. Сеченова 
клинико-экспериментальные исследования в рамках программы 
“Природные биорегуляторы”(ПБР) [7,8,9,10] позволили получить 
ряд новых фактов и сформулировать положения, углубившие и 
расширившие существовавшие ранее представления о механизме 
действия ПБР и, в частности, ароматерапии (АТ). Авторами 
выявлено биорегулирующее влияние эфирных масел на всех 
уровнях многоклеточного организма, на основе которого было 
сформулировано новое представление о ЭМ как о клеточных 
межсистемных биорегуляторах. 

С.С. Солдатченко [9] разработана композиция эфирных масел 
лаванды, розы, шалфея, кориандра в определённых соотношениях 
с целью их потенцирования. Препарат получил название “Полиол” 
(патент Украины за № 41560, утверждён ГСЭУ МЗ № 5.02.28/260 
от 26.03.96. и № 5.04.03/203 от 28.01.2000.). 

Применение ЭМ в первичной и вторичной профилактике 
больных атеросклерозом сосудов головного мозга требует 
дальнейшего изучения. 

Цель работы – изучить терапевтическое и клинико-
физиологическое действие ЭМ “Полиол” при ночной 
ароматизации палат, в том числе и при сочетании с сеансами 
специальной психотерапии при церебро-васкулярной патологии с 
психоэмоциональными нарушениями у больных церебральным 
атеросклерозом. 

Материалы и методы исследования 
Под наблюдением находилось 100 больных церебральным 

атеросклерозом (I 67.2) с дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭ) 
I и II стадии. У 42,5% больных ЦА сочетался с артериальной 
гипертензией, у 77,5% − с межпозвонковым остеохондрозом с 
вертеброгенными клиническими проявлениями. Мужчин было 
17,5%, женщин 82,5%, средний возраст 58,01,8 лет. 

Все больные получали единый лечебный комплекс, 
включающий различные виды климатопроцедур, лечебной 
гимнастики и дополнительно дневную или ночную ароматизацию 
палат в сочетании с специальными сеансами психотерапии. 
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Для уточнения особенностей действия композиции ЭМ 
“Полиол” на функциональное состояние центральной нервной 
системы были изучены непосредственные реакции на 
однократную процедуру дневной ароматизации палат в течение 2-
х часов и курсовое их применение по данным ЭЭГ и 
психологического тестирования у 60 больных ЦА. Под влиянием 
однократной процедуры выявлена тенденция к улучшению 
основного коркового ритма, частотно−амплитудной 
характеристики альфа−ритма с умеренным увеличением его 
энергии, преимущественно в правом полушарии. Более чёткие и 
статистически достоверные изменения ЭЭГ показателей 
наблюдались после курсового применения ароматерапии. Так, 
увеличение энергии альфа−ритма регистрировалось не только в 
правом, но и частично в левом полушарии, повышение или 
нормализация реактивности коры головного мозга у 57,0% 
больных. Снижение энергии тета−ритма начинало прослеживаться 
через 24 часа после процедуры, но статистически достоверные 
изменения наступали после курсового лечения. Происходила 
активация метаболических процессов, функционального 
состояния головного мозга, повышение уровня лабильности 
нейронов и уменьшение инертности коры. Одновременно, по 
данным психологического тестирования, у больных под влиянием 
курса психотерапии улучшались показатели психоэмоционального 
состояния, памяти, работоспособности, внимания, уровня 
тревожности. 

Результаты данных исследований дали основание для 
включения в лечебный комплекс больным ЦА композиции ЭМ 
“Полиол” в виде ночной ароматизации палат (20 больных) − 1 
группа и в сочетании с сеансами специальной психотерапии (20 
больных) − 2 группа. 

Эффективность и клинико-физиологические особенности 
ароматерапии оценивали по динамике показателей реактивности 
головного мозга (по данным ЭЭГ), церебральной гемодинамики, 
психологического тестирования с использованием методик: 
уровень стрессустойчивости по Спилбергеру, глубокие 
личностные характеристики по Кэттелу, эмоциональное состояние 
по 8-ми цветовому тесту Люшера, работоспособность, 
концентрация внимания, состояние опосредованной памяти по 
данным корректурной пробы и теста на запоминание 10 слов. 

Ароматизация палат проводилась в ночное время в течение 2-
х часов путём распыления ЭМ “Полиол”, концентрацией 0,5 

мг/м
3

. При проведении сеансов психотерапии использовались 
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разработанные в клинике психотерапевтические треннинговые 
программы, в основу которых положены современные концепции 
ведущих учёных в области медицинской реабилитации и 
специальной психотерапии, способствующие перестройке и 
активации психоэмоционального состояния в целом и с учётом 
уровней реабилитационного процесса: биологического, 
психологического и социального. 

Результаты исследования и их обсуждение 
При поступлении в клинической картине, на фоне жалоб, 

характерных для ЦА, таких как головная боль, головокружение, 
фотопсии, снижение памяти, преобладали психоэмоциональные 
нарушения, подтверждённые результатами психологического 
тестирования. 

В процессе курса лечения у больных уменьшались или 
исчезали основные симптомы заболевания, в большей степени в 
группе больных, получавших ночную ароматизацию палат в 
сочетании с специальными сеансами психотерапии. Нарушение 
церебральной гемодинамики проявлялось в снижении пульсового 
кровенаполнения (РСИ) у 17,5% в бассейне сонных и у 32,5% − 
позвоночных артерий, повышение РСИ − соответственно − 15,0% 
и 25,0%. Нарушение венозного кровообращения (затруднён 
венозный отток) отмечено у 50,0% больных в бассейне сонных и у 
60,0% − позвоночных артерий. Одновременно у 72,0% больных 
фиксировались гиперконстрикторные реакции со стороны мелких 
и средних артерий, что свидетельствует о нарушении 
микроциркуляции. 

К концу курса лечения у 57% больных уменьшилась степень 
выраженности гиперконстрикторных реакций, у 33% − улучшился 
венозный отток, пульсовое кровенаполнение мозга не 
претерпевало существенной динамики. 

По данным ЭЭГ у исследуемых больных регистрировалась 
диффузная или локальная дезорганизация коркового ритма, 
которая проявлялась наличием нерегулярных 
десинхронизированных типов ЭЭГ, умеренной деформацией 
альфа− и бета−ритма с нарушением зональных различий 
основного ритма, единичными и групповыми колебаниями при 
функциональных пробах генерализованных разрядов, 
гиперсинхронизации и десинхронизации исходного ритма ЭЭГ. 
Выявленные изменения на ЭЭГ согласуются с данными ряда 
авторов [2], которые интерпретируют указанные сдвиги как 
нарушение метаболических процессов и церебральной 
гемодинамики в клетках коры и глубинных структурах головного 
мозга (гипоталамус, лимбико−ретикулярная система). Уровень 
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активности коркового ритма определялся на фоновой кривой 
(норма, снижение, повышение) с учётом функционального 
состояния мозга (устойчивое, неустойчивое) в процессе 
проведения всех исследований ЭЭГ. 

Под влиянием проведенного лечения выявлена наиболее 
выраженная благоприятная динамика показателей ЭЭГ у больных 
2 группы. У этих больных, при частотно−гармоническом анализе 
отмечался более выраженный нормализующий эффект в динамике 
показателей электрогенеза клеток коры головного мозга. 
Несмотря на многообразие реакций коркового ритма ЭЭГ во всех 
случаях интегрального анализа кривых ЭЭГ отмечалось 
улучшение частотно−амплитудной характеристики альфа−ритма с 
увеличением его амплитуды до 28%. При этом достоверное 
увеличение энергии коркового ритма отмечалось 
преимущественно в правом полушарии мозга после сеанса 
ароматерапии. В левом полушарии мозга также наблюдалось 
увеличение активности альфа−ритма до 14%, но не достоверное. 

Напротив, динамика снижения энергии тета−ритма была 
постоянной. Достоверное уменьшение активности тета−ритма 
происходило во все периоды наблюдения. Феномен снижения 
активности тета−ритма не был связан с исходной реактивностью 
коры головного мозга. Максимальное снижение энергии 
тета−ритма − до 32% наблюдалось у больных 2 группы и у 17% − 
1-ой. Бета-активность высокой и низкой частоты не даёт 
существенной динамики при ароматерапии в группах сравнения. 
Показатели энергии коркового ритма в составе всего диапазона 
находились в пределах 4−9%, что соответствует нормальной 
величине спектра бета−ритма. 

Энергия 1 и 2 ритмов находилась в пределах величин, 
соответствующих спектру бета−ритма при фоновой записи ЭЭГ, 
что в функциональном отношении свидетельствует о его 
стабильной связи с сенсорной системой коры головного мозга. 

Реактивность коры головного мозга, в процессе ароматизации 
определялась с помощью функциональных проб во всех группах 
сравнения. Изменения реактивности коры головного мозга после 
курса лечения выражались в проявлении реакции на сплошную, 
ритмическую фотостимуляции и сокращении периода 
последействия у 38% больных 2 группы, 33% − 1 группы. 
Попытка усвоения частых ритмов фотостимуляции, уменьшение и 
исчезновение усвоения медленных ритмов проявлялось во всех 
группах от 27 до 34%, при этом реактивность значительно 
улучшилась у 67% больных 2 группы и 58% − 1-й группы. Эти 
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изменения могут свидетельствовать о сдвигах в метаболических 
процессах и функциональном состоянии головного мозга, в 
сторону их активации и нормализации, а также в повышении 
уровня лабильности нейронов и уменьшении инертности реакций 
коры головного мозга под влиянием ароматерапии, особенно при 
сочетании её с специальными сеансами психотерапии. 

Психологическое тестирование выявило у значительного 
процента исследуемых наличие личностной и ситуационной 
тревожности с изменением уровня притязаний и высоким уровнем 
нейротизма, неадекватным отношением к фрустрации, 
самооценки, социальной дезадаптации. У 85,3%больных 
определялся астенический синдром, который часто сочетался с 
ипохондрическими (32,0%), фобическими (42,3%) явлениями, 
быстрой истощаемостью мнестических функций, нарушениями 
переключаемости внимания. У 49,3% регистрировались 
вегетативные пароксизмы, чаще симпато−адреналового характера. 

Динамика психоэмоциональных расстройств под влиянием 
комплексного лечения с применением ночной ароматизации палат 
(1) и в сочетании с сеансами специальной психотерапии (2) 
представлена в таблице 1. 

Проведенное психологическое исследование свидетельствует 
о положительной динамике психоэмоционального состояния 
больных, а также памяти, внимания, работоспособности 
преимущественно у больных 2 группы, в которой ароматерапия 
сочеталась с сеансами специальной психотерапии и наличием 
только положительных тенденций в 1 группе, где психотерапия не 
применялась. Результаты лечения представлены в табл. 2. 

Как видно из этой таблицы, результаты лечения, в основном 
по “значительному улучшению”, оказались несколько выше в 
группе больных, получавших ночную ароматизацию палат в 
сочетании с психотерапией. 
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Таблица 1 

Динамика психоэмоциональных расстройств под влиянием 
комплексного лечения с применением ночной ароматизации палат (1) 

и в сочетании с сеансами психотерапии (2) у больных ЦА 

Психоэмоциональные   
расстройства 

Встречаемость (%) 
Группа 1  (n =20) Группа 2 (n = 20) 

До После До После 
Личностная 
тревожность 

70,0 60,0 74,5 34,5 */ 

Ситуационная 
тревожность 

64,0 52,0 69,3 41,3 */ 

Уровень  нейротизма 56,0 46,0 50,7 37,3 
Измерение  уровня 
притязаний 

54,0 50,0 61,3 38,7 */ 

Эмоциональная 
лабильность 

68,0 48,0 74,7 35,3 */ 

Неадекватное 
отношение к 
фрустрации 

56,0 50,0 60,0 38,0 

Фобические  явления 36,0 30,0 49,3 28,0 */ 
Нарушение 
продуктивности 
умственной 
деятельности 

 
82,0 

 
68,0 

 
92,0 

 
54,7 */ 

Неадекватность 
самооценки 

54,0 50,0 65,3 48,0 

Социальная 
дезадаптация 

52,0 40,0 45,3 26,7 */ 

Астенический  
синдром 

84,0 76,0 86,7 24,0 */ 

Ипохондрические 
явления 

36,0 38,0 28,0 18,7 

Вегетативные 
пароксизмы 

48,0 42,0 50,7 20,0 

Нарушение  контроля 
эмоций  и  поведения 

50,0 44,0 64,0 40,0 

Истощаемость 
мнестической 
функции 

56,0 50,0 66,7 28,0 */ 

Нарушение 
переключаемости 
внимания 

 
58,0 

 
44,0 

 
62,7 

 
32,0 

Примечание: */ − Р  0,05 
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Таблица 2 

Результаты лечения с применением ночной ароматизации палат ЭМ 
“Полиол” и в сочетании с сеансами специальной психотерапии 

Лечебные 
комплексы 

n Результаты  лечения 
Значительное 

улучшение 
Улучшение 

 
Частичное 
улучшение 

Без 
перемен 

абс. % Абс. % абс. % абс. % 
Группа 1 (ночная 

ароматизация  
палат) 

20 1 5,0 16 80,0 2 10,0 1 5,0 

Группа 2 (ночная 
ароматизация  

палат  + 
психотерапия) 

 
20 

 
5 

 
25,0 

 
11 

 
55,0 

 
3 

 
15,0 

 
1 

 
5,0 

ВСЕГО 40 6 15,0 27 67,5 5 12,5 2 5,0 

 
Выводы 
Ночная ароматизация палат может быть рекомендована, как 

дополнительный фактор в комплексном лечении больных ЦА, при 
преобладании у них психоэмоциональных нарушений. 
Эффективность лечения повышается при сочетании ночной 
ароматизации палат с сеансами специальной психотерапии. Такое 
сочетание особенно эффективно при наличии у больных ЦА 
астенического синдрома, с нарушением продуктивности 
умственной деятельности, личностной и ситуационной 
тревожности, социальной дезадаптации, фобических явлений. 
Однако, такие синдромы как ипохондрический, нарушение 
контроля эмоций и поведения, переключаемости внимания, 
вегетативные пароксизмы требуют дополнительной 
медикаментозной коррекции. 
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МАТЕМАТИЧЕСКАЯ  МОДЕЛЬ ОЦЕНКИ  

НЕПОСРЕДСТВЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ САНАТОРНО-

КУРОРТНОГО ЛЕЧЕНИЯ  БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМИ  ОБСТРУКТИВНЫМИ  

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЛЕГКИХ 
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Крымский  республиканский НИИ физических методов 
лечения и медицинской климатологии имени 
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Ключевые слова: хронические обструктивные заболевания легких, 
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result's estimation, model 

Проведено обстеження і санаторно-курортне лікування (СКЛ) 440 
хворих на хронічні обструктивні захворювання легенів (ХОЗЛ) з 
метою розробки математичної моделі оцінки ефективності 
лікування. Процедура оцінки ефективності СКЛ у разі визначення 6-
ти категорій (значне поліпшення, поліпшення, незначне поліпшення, 
без змін, без поліпшення, погіршення) може бути здійснена шляхом 
використовування математичної моделі, що складається з 6-ти 
лінійних дискримінантних функцій і включає 59 значень 45 
показників дослідження. Точність оцінки ефективності СКЛ хворих 
на ХОЗЛ за допомогою сконструйованої математичної моделі у разі 
визначення результату "значне поліпшення" складає 80.0%, 
"поліпшення" - 88.5%, "незначне поліпшення" - 85.4%, "без змін" - 
83.3%, "без поліпшення" - 82.2% і "погіршення" - 77.5%. В цілому 
рівень точність визначення шести категорій безпосереднього 
результату СКЛ математичною моделлю складає 83.5%, що 
дозволяє рекомендувати її для упровадження в практику 
санаторно-курортних установ. 

Введение 
Высокая распространенность, неуклонный рост 

заболеваемости, значительный экономический ущерб, наносимый 
обществу, определяют хронические обструктивные заболевания 
легких (ХОЗЛ) как важнейшую социально-медицинской проблему 
[1, 2].  Это  требует усовершенствования диагностики, разработки  
и  внедрения  комплексных программ профилактики,  лечения  и  
реабилитации больных  с этой патологией [3].  Особое значение 
для вторичной профилактики ХОЗЛ имеет этап санаторно-
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курортного лечения (СКЛ) [4, 5, 6].  Поэтому повышение  
эффективности  СКЛ  больных ХОЗЛ является проблемой, 
требующей постоянного  решения, что в значительной мере 
зависит от решения вопросов организации лечебно-
диагностического процесса на курорте [7]. Это в полной мере 
относится к решаемой на курорте задаче оценки эффективности 
результатов СКЛ [8]. 

Целью исследования явилось разработка математической 
модели оценки эффективности СКЛ больных ХОЗЛ. 

Материал и методы исследования 
Проведено обследование и лечение 440 больных ХОЗЛ. 

Мужчин было 228 (51.8%) и женщин − 212 (48.2%).  Возраст 
обследованных  варьировал от 18 до 65 лет и в среднем по всей 
выборке составил 46.50.44 лет. Из обследованных 133 (30.20%) 
человек курили в среднем 25.30±1.12 лет по 15.48±0.51 сигарет 
(папирос) в сутки. Средняя длительность заболевания  составила 
9.57±0.40 лет, а средняя частота обострений за последний год  – 
1.93±0.06 раз в год. 1-я степень тяжести ХОЗЛ диагностирована у 
240 (54.5%), 2-я – у 121 (27.5%), 3-я – у 57 (13.0%) и 4-я – у 22 
(5.0%) больных. 

Клиническое обследование больных включало опрос, осмотр, 
выявление физикальных изменений. При этом регистрировались 
следующие клинические показатели (18 параметров): 
выраженность кашля (КаВ), количество мокроты (МоК), характер 
мокроты (МоХ), выраженность одышки (ОдВ), выраженность 
затрудненного дыхания (ЗДВ) неприступного характера как 
результат нарушения дренажной функции бронхов, боль в груди 
(БГВ) плеврального происхождения, слабость (СлВ), потливость 
(ПоВ), цианоз (ЦиВ), катаральные  изменения в области глотки 
(КИГ), характер перкуторного звука (ХПЗ), подвижность 
(суммарная) нижнего края легких (ПНЛК), характер дыхания 
(ХД), количество сухих хрипов (СХК), количество влажных 
хрипов (ВХК), увеличение печени (ПечУ), частота дыхания (ЧД) и 
частота сердечных сокращений (ЧСС). 

Из лабораторных методик использовали общий анализ крови 
и цитологическое исследование мокроты (10 параметров). При 
этом по существующим стандартным методикам [9, 10] 
определяли следующие показатели: лейкоциты (ЛейКЦ), 
эозинофилы (ЭозК), палочкоядерные нейтрофилы (ПЯНК), 
сегментоядерные нейтрофилы (СЯНК), лимфоциты (ЛимЦК), 
моноциты (МонЦК), скорость оседания эритроцитов (СОЭ), 
лейкоциты в мокроте (ЛейЦМ), эозинофилы в мокроте (ЭозМ), 
бронхиальный эпителий в мокроте (БЭМ).  
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Биохимическими  методами регистрировали показатели 
активности воспалительного процесса (3 параметра). В сыворотке 
крови определяли уровни: сиаловых кислот (СК) по Гесс [10], 
гаптоглобина (ГГ) по Каринек в модификации З.Я. Прохуровской 
и Б.Л. Мошкович [11] и фибриногена (ФГ) по Бидвелл в 
модификации В.С. Цушко [12]. 

Функция внешнего дыхания у всех больных исследовалась 
на аппаратно-компьютерном комплексе “Пульмовент” (Сенсор-
Теком, Киев) и на аппарате “Пульмонет-II” (Нидерланды) с 
соблюдением необходимых требований к регистрации параметров 
[13].  При расчетах легочные объемы и показатели легочной 
вентиляции приводились к условиям BTPS. Проведен анализ 
следующих функциональных показателей (10 параметров): 
жизненная емкость легких (ЖЕЛ), объем форсированного выдоха 
за 1 секунду (ОФВ1), форсированная ЖЕЛ (ФЖЕЛ), отношение 
ОФВ1 к ФЖЕЛ (ОФВ1/ФЖЕЛ), пиковая объемная скорость выдоха 
(ПОСвыд), максимальная средняя объемная скорость выдоха на 
уровне 0-25% форсированной ЖЕЛ (СОС0-25), максимальная 
средняя объемная скорость  выдоха  на  уровне  25-75% 
форсированной ЖЕЛ (СОС25-75), максимальная объемная скорость 
выдоха на уровне 25% форсированной ЖЕЛ (МОС25), 
максимальная объемная скорость выдоха на уровне 50% 
форсированной ЖЕЛ (МОС50), максимальная объемная скорость 
выдоха на уровне 75% форсированной ЖЕЛ (МОС75). Все 
функциональные показатели оценивались в  процентах к должным 
величинам по Р.Ф. Клементу [14].  

Состояние сердечно-сосудистой  системы  оценивалось  
методом электрокардиографии (ЭКГ).  Исследования  проведены  
на  аппарате "Элкар-6". Всем больным проводилась обязательная 
однократная (при поступлении) обзорная рентгенография органов 
грудной клетки. По результатам ЭКГ и рентгенологического 
исследований формировались обобщающие диагностические 
заключения (4 параметра): выраженность ЭКГ-изменений 
(ЭКГви), наличие и выраженность инфильтративных (РЛи), 
фиброзных (РЛф) и эмфизематозных (РЛэ) изменений в легких. 

Использованный комплекс методов обследования больных 
ХОЗЛ включал 45 показателей и полностью соответствовал 
стандартному обследованию больных ХОЗЛ в условиях 
стационара (приказ МЗ Украины от 28.10.03 г. № 499) [15]. 

Статистическое описание выборкам давали методами оценки 
вариационных рядов. Распознавание заданных классов объектов 
проводилось дискриминантным анализом. С его помощью 
получали решающее правило для каждой распознаваемой группы 
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объектов в виде линейной дискриминантной функции. 
Статистическими характеристиками сформированных 
дискриминантных моделей являлись общий коэффициент Wilks-
лямбда (), толерантность (Т), коэффициент Фишера  (F) и 
уровень значимости (р) [16]. Обработка данных исследования 
выполнялась при помощи программного продукта STATISTICA 
for WINDOWS 5.5 (фирма StatSoft, США) [17]. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Процедура оценки эффективности СКЛ, как и любой другой 

элемент врачебной деятельности на курорте, требует соблюдение 
определенных методологических требований. Наиболее общими 
методологическими  подходами к оценке результатов лечения 
являются: 

1) формирование адекватного комплекса показателей 
исследования, объективно характеризующего состояние 
организма; стандартизация (унифицированная интерпретация) 
отобранных показателей исследования для последующей 
математической обработки; 

2) формирование и  обоснование системы категорий 
непосредственного результата СКЛ;  

3) использование математических подходов для 
моделирования процедуры оценки эффективности СКЛ; 
разработка модели на обучающей выборке, проверка ее 
клинической значимости на экзаменационной выборке.  

Система показателей исследования для оценки 
эффективности СКЛ больных ХОЗЛ. В нашем случае 
сформирована система из 45 показателей исследования, на 
основании которых можно судить о текущем клиническом 
состоянии больного и степени морфо-функциональных 
нарушений в бронхах и легких. Данная система показателей 
полностью отражает основные компоненты патологического 
процесса при ХОЗЛ.  

Стандартизация показателей исследования проведена 
согласно рекомендациям Савченко В.М. (2003) [18]. Для этого все 
качественные показатели исследования (клинические, 
электрокардиографические и рентгенологические) подверглись 
кодированию в баллах в рамках 5-ти градационной шкалы от 0 до 
4:  изменения отсутствуют (0), незначительно (1), умеренно (2), 
значительно (3) и резко выражены (4) [19, 20, 21].  

Далее с целью унификации всех значений показателей 
исследования проведена процедура вычисления процента 
отклонения фактических значений показателей от их должных 
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величин. Для этого балльные значения качественных показателей 
преобразованы в проценты по шкале Харингтона: 

Качественная оценка Балл Процент 
Отсутствие изменений  0 0 
Незначительные изменения 1 28.5 
Умеренные изменения 2 50.0 
Значительные изменения 3 71.5 
Резко выраженные изменения  4 90.0 

Оценка эффективности лечения обычно основывается на 
анализе достигнутых сдвигов показателей исследования. Чтобы 
провести корректные математические вычисления проведено ряд 
преобразований над значениями показателей исследования. Так, 
значения тех показателей, которые могут выражаться нулем, 
преобразованы путем прибавления к фактическому (или 
формализованному) значению 100. Это касается всех 
клинических, рентгенологических, цитологических и 
электрокардиографического показателей.  

Показатели крови, выраженные в процентах относительно 
количества лейкоцитов, преобразовываются в абсолютные 
величины. Это касается эозинофилов,  палочкоядерных и 
сегментоядерных нейтрофилов, лимфоцитов и моноцитов крови. 

После таких преобразований для каждого показателя 
определяется процент прироста (%) достигнутого значения к 
исходному – вычисление разности между достигнутым и 
исходным значениями с последующим соотнесением этой 
разности к исходному значению. 

%  =   
Достигнутое значение – Исходное значение  

* 100 
Исходное значение 

Достигнутые значения прироста функциональных 
показателей исследования, с целью приведения знака динамики к 
единой направленности с другими показателями, преобразуются 
путем умножения на -1. Это касается ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ1, 
ОФВ1/ФЖЕЛ, ПОСвыд, СОС0-25, СОС25-75, МОС25, МОС50, МОС75). 
В таком случае для любого показателя знак (–) соответствует 
благополучной, а знак (+) – неблагополучной направленности 
динамики. 

В нашем случае для оценки эффективности СКЛ 
предполагается использовать исходные значения 16 показателей 
исследования: КаВ, МоК, ОдВ, ПНЛК, ХД, СХК, ЛейЦК, ЛейЦМ, 
ГГ, ЖЕЛ, ОФВ1, ПОСвыд, РЛи, РЛф, РЛэ и ЭКГви. 
Необходимость такого действия будет пояснена дальше. С целью 
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унификации значений некоторых из этих показателей следует 
провести еще несколько преобразований. Это касается таких 
показателей, как ЛейЦК, ЛейЦМ,  ГГ, ЖЕЛ, ОФВ1, ПОСвыд. При 
этом: 

– функциональные показатели (ЖЕЛ, ОФВ1, ПОСвыд) 
выражаются величиной отклонения от нормы по формуле: 
должное значение (% от ДВ) - фактическое значение (% от ДВ).  

– показатель ЛейЦМ выражается фактическим значением 
(количество клеток в поле зрения) и условно считается, что эта 
величина является процентом отклонения от нормы (норма – 0, 
сплошное покрытие клетками поля – 100%). 

– показатели ЛейЦК и ГГ выражаются в процентах 
отклонения от нормы (точнее от середины нормы – медианы). 

Значения других качественных показателей (КаВ, МоК, ОдВ, 
ПНЛК, ХД, СХК, РЛи, РЛф, РЛэ и ЭКГви) преобразовываются в 
проценты по шкале Харингтона, о чем говорилось раньше. 

Система категорий оценки эффективности СКЛ больных 
ХОЗЛ. Для оценки эффективности СКЛ больных ХОЗЛ 
использованы следующие категории: "значительное улучшение",  
"улучшение",  "незначительное  улучшение",  "без перемен",  "без 
улучшения"  и "ухудшение". Нами предварительным 
исследованием установлено, что каждая из категорий результата 
лечения характеризуется только ей присущими количественными 
характеристиками изменений показателей исследования, 
структурами взаимоотношений между достигнутыми 
процентными приростами показателей исследования. 

Математическая модель оценки эффективности СКЛ 
больных ХОЗЛ. Для разработки математической модели 
сформированы обучающая (n=320) и экзаменационная (n=120) 
выборки. В обучающей выборке больные имели следующие 
результаты лечения: "значительное улучшение" – 23, "улучшение" 
– 46, "незначительное  улучшение" − 83,  "без перемен" − 51,  "без 
улучшения" − 68 и "ухудшение" − 49 человек. На обучающей 
выборке получены математические уравнения, а на 
экзаменационной установлена их точность путем сопоставления 
смоделированных результатов с фактическими данными.  

Разработка математической модели осуществлена путем 
использования  дискриминантного анализа, позволяющего 
распознавать объекты исследования при заранее известной 
классификации.  Нахождение такого решающего правила — это 
построение  линейной дискриминантной функции (ЛДФ) для 
каждой распознаваемой группы объектов. Общую способность 
ЛДФ-ии различать необходимые классы объектов устанавливали 



 112 

по величине обобщенного коэффициента Wilks-лямбда (), при 
этом, чем меньше значение , тем выше эта способность. 

Вначале проведен дискриминантный анализ для случая 
распознавания 6-ти категорий эффективности СКЛ по 
процентным приростам 45 показателей исследования. Результаты 
этого анализа поданы в табл. 1. Из этой таблицы следует, что из 43 
показателей (из модели исключены показатели РЛф и РЛэ, 
поскольку они не имели каких-либо сдвигов) достоверно 
формируют дискриминантную модель 16 параметров (37.2%), а 28 
параметров (65.1%) вносят достаточный вклад (толерантность 
больше 0.50) в процедуру распознавания результатов СКЛ. Общие 
статистические характеристики (коэффициент Wilks-лямбда — 
0.055, коэффициент Фишера —  7.099 (р<0.0001)) указывают на 
хорошую общую распознавательную способность 
дискриминантной модели. 

Таблица  1 

Характеристика дискриминантной модели распознавания результатов 
СКЛ больных ХОЗЛ по процентным приростам 43 показателей 

исследования 

Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной  
модели 

Общий  
коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент  
Фишера (F) 

Статистиче- 
ская значи- 
мость (р) 

Толерант- 
ность 

КаВ-%Д 0.058 4.626 0.0004 0.65 
МоК-%Д 0.057 2.688 0.0210 0.41 
МоХ-%Д 0.057 2.431 0.0346 0.30 
ОдВ-%Д 0.056 0.930 0.4613 0.88 
ЗДВ-%Д 0.058 3.713 0.0027 0.79 
СлВ-%Д 0.056 0.715 0.6121 0.38 
ПоВ-%Д 0.056 0.686 0.6344 0.38 
БГВ-%Д 0.056 1.066 0.3787 0.80 
ЦиВ-%Д 0.056 0.684 0.6358 0.86 
КИГ-%Д 0.057 2.094 0.0654 0.91 
ХПЗ-%Д 0.056 1.274 0.2743 0.81 
ПНЛК-%Д 0.055 0.403 0.8467 0.82 
ХД-%Д 0.056 1.724 0.1280 0.75 
СХК-%Д 0.056 1.600 0.1592 0.71 
ВХК-%Д 0.057 1.928 0.0887 0.83 
ПечУ-%Д 0.056 1.441 0.2087 0.84 
ЛейЦК-%Д 0.056 1.049 0.3886 0.04 
ЭозК-%Д 0.065 13.762 0.0001 0.69 
ПЯНК-%Д 0.068 18.565 0.0001 0.63 
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Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной  
модели 

Общий  
коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент  
Фишера (F) 

Статистиче- 
ская значи- 
мость (р) 

Толерант- 
ность 

СЯНК-%Д 0.056 0.564 0.7277 0.08 
ЛимЦК-%Д 0.056 1.212 0.3028 0.19 
МонЦК-%Д 0.060 7.416 0.0001 0.69 
СОЭ-%Д 0.083 38.477 0.0001 0.72 
ЛейЦМ-%Д 0.056 1.248 0.2859 0.41 
ЭозМ-%Д 0.055 0.084 0.9947 0.42 
БЭМ-%Д 0.055 0.496 0.7793 0.37 
СК-%Д 0.057 3.004 0.0113 0.70 
ГГ-%Д 0.058 3.573 0.0036 0.75 
ФГ-%Д 0.057 3.2313 0.0072 0.81 
ЧД-%Д 0.056 1.3549 0.2406 0.86 
ЖЕЛ-%Д 0.056 1.1868 0.3149 0.69 
ФЖЕЛ-%Д 0.057 1.9538 0.0847 0.15 
ОФВ1-%Д 0.056 1.5860 0.1630 0.10 
ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д 0.056 1.3015 0.2624 0.07 
ПОСвыд-%Д 0.058 3.7679 0.0024 0.76 
СОС0-25-%Д 0.058 3.4479 0.0046 0.65 
СОС25-75-%Д 0.060 6.3078 0.0001 0.29 
МОС25-%Д 0.057 2.8478 0.0154 0.56 
МОС50-%Д 0.056 0.9975 0.4189 0.37 
МОС75-%Д 0.058 4.3769 0.0007 0.50 
РЛи-%Д 0.057 2.7744 0.0178 0.83 
ЭКГви-%Д 0.056 1.6753 0.1395 0.89 
ЧСС-%Д 0.056 1.5623 0.1698 0.88 

Примечание. %Д – процент прироста показателя. 
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Последующее построение классификационной матрицы на 
этой обучающей выборке показало, что результат "значительное 
улучшение" распознается в 89.6%, "улучшение" – в 90.0%, 
"незначительное улучшение" – в 91.3%, "без перемен" – в 74.7%, 
"без улучшения" – в 73.9% и "ухудшение" – в 82.6% случаев. В 
целом уровень распознавания шести категорий непосредственного 
результата СКЛ этой дискриминантной моделью составил 81.8% 
совпадений. При этом наихудшее распознавание присуще для 
категорий "без перемен" и "без улучшения". Сложившая ситуация 
объясняется наличием незначительных приростов показателей 
исследования при результатах лечения "без перемен"  и "без 
улучшения". С другой стороны, исходные состояния больных с 
этими результатами лечения в корне отличается, что можно 
учитывать при подведении итогов лечения. По этой причине в 
распознающую модель включены не только значения приростов, 
но и исходные значения 16 (базовых) показателей исследования. 

Характеристика дискриминантной модели распознавания 
результатов СКЛ больных ХОЗЛ, построенной  на основе 
процентных приростов 43 и исходных значений 16 показателей 
исследования, подана в табл. 2. Сконструированная модель 
обладает хорошими статистическими характеристиками: 
обобщенный коэффициент Wilks-лямбда равняется 0.03, 
коэффициент Фишера — 6.135 (р<0.0001). Из 59 параметров 
достоверно определяют результат лечения 20 параметров (33.9%), 
а 28 параметров (47.5%) вносят достаточный вклад (толерантность 
больше 0.50) в процедуру распознавания результатов СКЛ. С 
помощью сконструированной дискриминантной модели на 
обучающей выборке результат лечения "значительное улучшение" 
распознается в 82.8%, "улучшение" – в 94.3%,  "незначительное  
улучшение" − в 91.3%,  "без перемен" − в 89.3%,  "без улучшения" 
− в 86.4% и "ухудшение" − в 80.0%,  а в целом – в 88.0% случаях. 

Итак, результаты распознавания второй математической 
моделью оказались лучшими для всех категорий эффективности 
СКЛ в сравнении с первой моделью.   Содержание линейных 
дискриминантных функций, полученных для второй 
математической модели, поданы в табл. 3. Данную таблицу можно 
использовать для конструирования конкретных математических 
уравнений. 
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Таблица  2 

Характеристика дискриминантной модели распознавания результатов 
СКЛ больных ХОЗЛ по процентным приростам и с учетом исходных 

значений показателей исследования 

Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной  
модели 

Общий  
коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент  
Фишера (F) 

Статистиче- 
ская значи- 
мость (р) 

Толерант- 
ность 

КаВ, %ОНВ  0.035 2.779 0.0177 0.38 

МоК, %ОНВ 0.034 0.879 0.4950 0.25 

ОдВ, %ОНВ 0.034 1.516 0.1838 0.26 

ПНЛК, %ОНВ 0.035 2.810 0.0166 0.53 

ХД, %ОНВ 0.034 0.737 0.5959 0.30 

СХК, %ОНВ 0.034 0.628 0.6784 0.19 

ЛейЦК, %ОНВ 0.035 2.836 0.0158 0.64 

ЛейЦМ, %ОНВ 0.035 3.590 0.0035 0.24 

ГГ, %ОНВ 0.035 2.410 0.0361 0.64 

ЖЕЛ, %ОНВ 0.034 1.460 0.2022 0.22 

ОФВ1, %ОНВ 0.034 1.231 0.2940 0.13 

ПОСвыд,%ОНВ 0.034 1.159 0.3290 0.24 

РЛи, %ОНВ 0.034 1.057 0.3839 0.05 

РЛф, %ОНВ 0.034 0.535 0.7501 0.79 

РЛэ, %ОНВ 0.034 1.428 0.2131 0.75 

ЭКГви, %ОНВ 0.035 3.333 0.0059 0.76 

КаВ-%Д 0.035 3.990 0.0015 0.47 

МоК-%Д 0.034 0.967 0.4378 0.24 

МоХ-%Д 0.034 1.487 0.1931 0.27 

ОдВ-%Д 0.034 0.480 0.7909 0.60 

ЗДВ-%Д 0.035 3.901 0.0019 0.71 

СлВ-%Д 0.034 0.238 0.9455 0.36 

ПоВ-%Д 0.034 0.809 0.5436 0.37 

БГВ-%Д 0.034 0.851 0.5141 0.78 

ЦиВ-%Д 0.034 1.636 0.1497 0.72 

КИГ-%Д 0.034 2.025 0.0744 0.84 

ХПЗ-%Д 0.034 0.833 0.5266 0.78 

ПНЛК-%Д 0.034 0.626 0.6802 0.70 

ХД-%Д 0.034 1.831 0.1059 0.44 

СХК-%Д 0.034 0.856 0.5107 0.28 

ВХК-%Д 0.034 1.036 0.3960 0.76 
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Показатели 
исследования 

Статистические характеристики дискриминантной  
модели 

Общий  
коэффициент  
Wilks-лямбда 

Коэффициент  
Фишера (F) 

Статистиче- 
ская значи- 
мость (р) 

Толерант- 
ность 

ПечУ-%Д 0.034 1.092 0.3645 0.79 

ЛейЦК-%Д 0.034 1.076 0.3732 0.04 

ЭозК-%Д 0.039 12.110 0.0001 0.67 

ПЯНК-%Д 0.043 20.060 0.0001 0.59 

СЯНК-%Д 0.034 0.666 0.6495 0.08 

ЛимЦК-%Д 0.034 1.657 0.1442 0.19 

МонЦК-%Д 0.037 6.969 0.0001 0.67 

СОЭ-%Д 0.049 35.206 0.0001 0.69 

ЛейЦМ-%Д 0.034 0.625 0.6811 0.22 

ЭозМ-%Д 0.034 0.664 0.6511 0.38 

БЭМ-%Д 0.034 0.534 0.7507 0.36 

СК-%Д 0.035 2.864 0.0149 0.68 

ГГ-%Д 0.035 3.531 0.0039 0.62 

ФГ-%Д 0.035 3.641 0.0031 0.75 

ЧД-%Д 0.034 1.107 0.3560 0.83 

ЖЕЛ-%Д 0.034 0.965 0.4394 0.48 

ФЖЕЛ-%Д 0.034 1.940 0.0870 0.14 

ОФВ1-%Д 0.034 1.700 0.1338 0.09 

ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д 0.034 1.249 0.2854 0.07 

ПОСвыд-%Д 0.035 2.563 0.0269 0.54 

СОС0-25-%Д 0.035 3.600 0.0034 0.62 

СОС25-75-%Д 0.036 6.316 0.0001 0.27 

МОС25-%Д 0.035 2.994 0.0116 0.53 

МОС50-%Д 0.034 0.713 0.6137 0.35 

МОС75-%Д 0.036 5.098 0.0002 0.47 

РЛи-%Д 0.034 1.212 0.3026 0.05 

ЭКГви-%Д 0.034 1.903 0.0931 0.74 

ЧСС-%Д 0.034 1.113 0.3529 0.84 

Примечание. %ОНВ – процент отклонения от нормальной величины, %Д – 
процент прироста показателя. 
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Таблица  3   

Содержание линейных дискриминантных функций для распознавания результатов СКЛ больных ХОЗЛ  

Показатели 
исследования 

Результат санаторно-курортного лечения 

Значительное 
улучшение 

Улучшение Незначительное 
улучшение 

Без перемен Без  улучшения Ухудшение 

КаВ, %ОНВ 0.138 0.191 0.150 0.134 0.172 0.197 

МоК, %ОНВ 0.053 0.020 0.005 0.006 0.016 0.038 

ОдВ, %ОНВ 0.060 0.056 0.093 0.066 0.101 0.069 

ПНЛК, %ОНВ 0.029 0.073 0.066 0.038 0.097 0.095 

ХД, %ОНВ -0.051 -0.071 -0.033 -0.051 -0.028 -0.056 

СХК, %ОНВ -0.031 -0.047 -0.031 -0.052 -0.068 -0.057 

ЛейЦК, %ОНВ 0.004 -0.013 -0.025 -0.045 -0.045 -0.026 

ЛейЦМ, %ОНВ 0.132 0.223 0.184 0.070 0.244 0.054 

ГГ, %ОНВ 0.015 0.040 0.043 0.043 0.065 0.071 

ЖЕЛ, %ОНВ 0.106 0.135 0.101 0.084 0.119 0.141 

ОФВ1, %ОНВ -0.057 -0.074 -0.007 -0.014 0.001 0.019 

ПОСвыд, %ОНВ 0.027 0.057 0.040 0.034 0.056 0.021 

РЛи, %ОНВ 0.124 0.108 -0.024 0.011 -0.045 -0.048 

РЛф, %ОНВ 0.121 0.126 0.118 0.118 0.138 0.129 

РЛэ, %ОНВ -0.020 0.028 0.026 0.023 0.027 0.047 

ЭКГви, %ОНВ 0.056 0.078 0.074 0.076 0.105 0.096 

КаВ-%D -0.158 -0.087 -0.073 -0.078 -0.019 0.076 
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Показатели 
исследования 

Результат санаторно-курортного лечения 

Значительное 
улучшение 

Улучшение Незначительное 
улучшение 

Без перемен Без  улучшения Ухудшение 

МоК-%D 0.098 0.047 0.064 0.101 0.073 0.151 

МоХ-%D -0.091 -0.072 -0.047 -0.038 0.033 -0.016 

ОдВ-%D -0.079 -0.105 -0.082 -0.062 -0.088 -0.074 

ЗДВ-%D -0.124 -0.041 -0.005 -0.016 0.007 -0.016 

СлВ-%D -0.019 -0.014 -0.028 0.004 -0.003 0.006 

ПоВ-%D -0.059 -0.010 0.026 -0.003 0.021 0.052 

БГВ-%D -0.055 -0.016 -0.003 -0.016 -0.048 -0.027 

ЦиВ-%D 0.085 0.097 0.140 0.011 0.116 0.000 

КИГ-%D -0.143 -0.101 -0.073 -0.061 -0.023 -0.029 

ХПЗ-%D 0.074 0.125 0.076 0.114 0.143 0.073 

ПНЛК-%D -0.043 -0.018 0.018 0.031 0.063 0.099 

ХД-%D -0.047 -0.092 -0.066 -0.016 -0.073 -0.074 

СХК-%D -0.057 -0.032 -0.024 -0.022 -0.066 -0.027 

ВХК-%D 0.089 0.062 0.043 0.105 0.080 0.103 

ПечУ-%D -0.108 -0.117 0.008 -0.023 0.038 -0.048 

ЛейЦК-%D -0.280 -0.301 -0.250 -0.187 -0.193 -0.197 

ЭозК-%D -0.028 -0.015 -0.005 0.005 0.004 0.023 

ПЯНК-%D -0.034 -0.014 -0.001 0.015 0.025 0.051 

СЯНК-%D 0.084 0.116 0.107 0.107 0.104 0.141 
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Показатели 
исследования 

Результат санаторно-курортного лечения 

Значительное 
улучшение 

Улучшение Незначительное 
улучшение 

Без перемен Без  улучшения Ухудшение 

ЛимЦК-%D 0.038 0.070 0.064 0.058 0.075 0.109 

МонЦК-%D -0.011 0.002 0.008 0.018 0.023 0.043 

СОЭ-%D -0.040 -0.023 -0.009 0.007 0.012 0.040 

ЛейЦМ-%D 0.145 0.249 0.228 0.151 0.262 0.224 

ЭозМ-%D -0.321 -0.315 -0.294 -0.202 -0.328 -0.263 

БЭМ-%D -0.035 -0.011 0.024 -0.076 -0.099 -0.084 

СК-%D -0.018 -0.011 -0.006 0.019 0.019 0.051 

ГГ-%D -0.032 -0.009 0.004 0.023 0.025 0.041 

ФГ-%D -0.049 -0.014 -0.004 0.029 0.039 0.062 

ЧД-%D -0.010 -0.014 -0.002 0.017 0.003 0.024 

ЖЕЛ-%D -0.091 -0.088 -0.062 -0.040 -0.045 -0.029 

ФЖЕЛ-%D -0.043 -0.105 -0.052 -0.035 -0.019 -0.052 

ОФВ1-%D -0.093 0.046 0.036 0.048 0.031 0.078 

ОФВ1/ФЖЕЛ-%D 0.000 -0.079 -0.039 -0.029 -0.013 -0.042 

ПОСвыд-%D -0.045 -0.030 -0.011 -0.004 0.000 0.016 

СОС0-25-%D -0.042 -0.008 0.006 0.013 0.024 0.040 

СОС25-75-%D -0.074 -0.045 -0.001 0.016 0.022 0.045 

МОС25-%D -0.059 -0.039 -0.017 -0.011 -0.006 0.014 

МОС50-%D -0.020 -0.002 -0.009 0.004 0.002 0.005 
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Показатели 
исследования 

Результат санаторно-курортного лечения 

Значительное 
улучшение 

Улучшение Незначительное 
улучшение 

Без перемен Без  улучшения Ухудшение 

МОС75-%D -0.042 -0.003 -0.017 -0.001 -0.008 0.013 

РЛи-%D 0.093 0.177 -0.042 0.061 -0.009 -0.007 

ЭКГви-%D 0.035 0.082 0.066 0.113 0.104 0.146 

ЧСС-%D -0.056 -0.032 -0.011 0.001 -0.013 0.030 

Константа -36.5257 -20.7759 -13.1877 -10.0346 -17.3483 -21.6103 
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Полученные итоги математического моделирования оценки 
результата СКЛ в обучающей выборке позволили исследовать 
точность этой процедуры в экзаменационной выборке. Для этого 
использованы значения показателей исследования 120 больных 
экзаменационной выборки. Все фактические значения отобранных 
45 параметров этих больных были преобразованы согласно ранее 
описанной методологии и подставлялись в следующие 
математические уравнения (уравнения сконструированы на основе 
табл. 3): 

 
Значительное улучшение = -36.52 +0.138*КаВ-%ОНВ 

+0.053*МоК-%ОНВ +0.060*ОдВ-%ОНВ +0.029*ПНЛК-%ОНВ -
0.051*ХД-%ОНВ -0.031*СХК-%ОНВ +0.004*ЛейЦК-ОНВ 
+0.132*ЛейЦМ-%ОНВ +0.015*ГГ-%ОНВ +0.106*ЖЕЛ-%ОНВ -
0.057*ОФВ1-%ОНВ +0.027*ПОСвыд-%ОНВ +0.124*РЛи-%ОНВ 
+0.121*РЛф-%ОНВ -0.020*РЛэ-%ОНВ +0.056*ЭКГви-%ОНВ -
0.158*КаВ-%Д +0.098*МоК-%Д -0.091*МоХ-%Д -0.079*ОдВ-%Д 
-0.124*ЗДВ-%Д -0.019*СлВ-%Д -0.059*ПоВ-%Д -0.055*БГВ-%Д 
+0.085*ЦиВ-%Д -0.143*КИГ-%Д +0.074*ХПЗ-%Д -0.043*ПНЛК-
%Д -0.047*ХД-%Д -0.057*СХК-%Д +0.089*ВХК-%Д -
0.108*ПечУ-%Д -0.280*ЛейЦК-%Д -0.028*ЭозК-%Д -
0.034*ПЯНК-%Д +0.084*СЯНК-%Д +0.038*ЛимЦК-%Д -
0.011*МонЦК-%Д -0.040*СОЭ-%Д +0.145*ЛейЦМ-%Д -
0.321*ЭозМ-%Д -0.035*БЭМ-%Д -0.018*СК-%Д -0.032*ГГ-%Д -
0.049*ФГ-%Д -0.010*ЧД-%Д -0.091*ЖЕЛ-%Д -0.043*ФЖЕЛ-%Д -
0.093*ОФВ1-%Д +0.001*ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д -0.045*ПОСвыд-%Д -
0.042*СОС0-25-%Д -0.074*СОС25-75-%Д -0.059*МОС25-%Д -
0.020*МОС50-%Д -0.042*МОС75-%Д +0.093*РЛи-%Д 
+0.035*ЭКГви-%Д -0.056*ЧСС-%Д; 

 
Улучшение = -20.77 +0.191*КаВ-%ОНВ +0.020*МоК-%ОНВ 

+0.056*ОдВ-%ОНВ +0.073*ПНЛК-%ОНВ -0.071*ХД-%ОНВ -
0.047*СХК-%ОНВ -0.013*ЛейЦК-%ОНВ +0.223*ЛейЦМ-ОНВ 
+0.040*ГГ-%ОНВ +0.135*ЖЕЛ-%ОНВ -0.074*ОФВ1-%ОНВ 
+0.057*ПОСвыд-%ОНВ +0.108*РЛи-%ОНВ +0.126*РЛф-%ОНВ 
+0.028*РЛэ-%ОНВ +0.078*ЭКГви- %ОНВ -0.087*КаВ-%Д 
+0.047*МоК-%Д -0.072*МоХ-%Д -0.105*ОдВ-%Д -0.041*ЗДВ-%Д 
-0.014*СлВ-%Д -0.010*ПоВ-%Д -0.016*БГВ-%Д +0.097*ЦиВ-%Д 
-0.101*КИГ-%Д +0.125*ХПЗ-%Д -0.018*ПНЛК-%Д -0.092*ХД-
%Д -0.032*СХК-%Д +0.062*ВХК-%Д -0.117*ПечУ-%Д -
0.301*ЛейЦК-%Д -0.015*ЭозК-%Д -0.014*ПЯНК-%Д 
+0.116*СЯНК-%Д +0.070*ЛимЦК-%Д +0.002*МонЦК-%Д -
0.023*СОЭ-%Д +0.249*ЛейЦМ-%Д -0.315*ЭозМ-%Д -
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0.011*БЭМ-%Д -0.011*СК-%Д -0.009*ГГ-%Д -0.014*ФГ-%Д -
0.014*ЧД-%Д -0.088*ЖЕЛ-%Д -0.105*ФЖЕЛ-%Д +0.046*ОФВ1-
%Д -0.079*ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д -0.030*ПОСвыд-%Д -0.008*СОС0-
25-%Д -0.045*СОС25-75-%Д -0.039*МОС25-%Д -0.002*МОС50-
%Д -0.003*МОС75-%Д +0.177*РЛи-%Д +0.082*ЭКГви-%Д -
0.032*ЧСС-%Д ; 

 
Незначительное улучшение = -13.18 +0.150*КаВ-%ОНВ 

+0.005*МоК-%ОНВ +0.093*ОдВ-%ОНВ +0.066*ПНЛК-%ОНВ -
0.033*ХД-%ОНВ -0.031*СХК-%ОНВ -0.025*ЛейЦК-%ОНВ 
+0.184*ЛейЦМ-ОНВ +0.043*ГГ-%ОНВ +0.101*ЖЕЛ-%ОНВ -
0.007*ОФВ1-%ОНВ +0.040*ПОСвыд-%ОНВ -0.024*РЛи-%ОНВ 
+0.118*РЛф-%ОНВ +0.026*РЛэ-%ОНВ +0.074*ЭКГви-%ОНВ -
0.073*КаВ-%Д +0.064*МоК-%Д -0.047*МоХ-%Д -0.082*ОдВ-%Д 
-0.005*ЗДВ-%Д -0.028*СлВ-%Д +0.026*ПоВ-%Д -0.003*БГВ-%Д 
+0.140*ЦиВ-%Д -0.073*КИГ-%Д +0.076*ХПЗ-%Д +0.018*ПНЛК-
%Д -0.066*ХД-%Д -0.024*СХК-%Д +0.043*ВХК-%Д 
+0.008*ПечУ-%Д -0.250*ЛейЦК-%Д -0.005*ЭозК-%Д -
0.001*ПЯНК-%Д +0.107*СЯНК-%Д +0.064*ЛимЦК-%Д 
+0.008*МонЦК-%Д -0.009*СОЭ-%Д +0.228*ЛейЦМ-%Д -
0.294*ЭозМ-%Д 0.024*БЭМ-%Д -0.006*СК-%Д +0.004*ГГ-%Д -
0.004*ФГ-%Д -0.002*ЧД-%Д -0.062*ЖЕЛ-%Д -0.052*ФЖЕЛ-%Д 
+0.036*ОФВ1-%Д -0.039*ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д -0.011*ПОСвыд-%Д 
+0.006*СОС0-25-%Д -0.001*СОС25-75-%Д -0.017*МОС25-%Д -
0.009*МОС50-%Д -0.017*МОС75-%Д -0.042*РЛи-%Д 
+0.066*ЭКГви-%Д -0.011*ЧСС-%Д; 

 
Без перемен = -10.03 +0.134*КаВ-%ОНВ  +0.006*МоК-%ОНВ 

+0.066*ОдВ-%ОНВ +0.038*ПНЛК-%ОНВ -0.051*ХД-%ОНВ -
0.052*СХК-%ОНВ -0.045*ЛейЦК-%ОНВ +0.070*ЛейЦМ-%ОНВ 
+0.043*ГГ-%ОНВ +0.084*ЖЕЛ-%ОНВ -0.014*ОФВ1-%ОНВ 
+0.034*ПОСвыд-%ОНВ +0.011*РЛи-%ОНВ +0.118*РЛф-%ОНВ 
+0.023*РЛэ-%ОНВ +0.076*ЭКГви-%ОНВ -0.078*КаВ-%Д 
+0.101*МоК-%Д -0.038*МоХ-%Д -0.062*ОдВ-%Д -0.016*ЗДВ-%Д 
+0.004*СлВ-%Д -0.003*ПоВ-%Д -0.016*БГВ-%Д +0.011*ЦиВ-%Д 
-0.061*КИГ-%Д +0.114*ХПЗ-%Д +0.031*ПНЛК-%Д -0.016*ХД-
%Д -0.022*СХК-%Д +0.105*ВХК-%Д -0.023*ПечУ-%Д -
0.187*ЛейЦК-%Д +0.005*ЭозК-%Д +0.015*ПЯНК-%Д 
+0.107*СЯНК-%Д +0.058*ЛимЦК-%Д +0.018*МонЦК-%Д 
+0.007*СОЭ-%Д +0.151*ЛейЦМ-%Д -0.202*ЭозМ-%Д -
0.076*БЭМ-%Д +0.019*СК-%Д +0.023*ГГ-%Д +0.029*ФГ-%Д 
+0.017*ЧД-%Д -0.040*ЖЕЛ-%Д -0.035*ФЖЕЛ-%Д +0.048*ОФВ1-
%Д -0.029*ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д -0.004*ПОСвыд-%Д +0.013*СОС0-
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25-%Д +0.016*СОС25-75-%Д -0.011*МОС25-%Д +0.004*МОС50-
%Д -0.001*МОС75-%Д +0.061*РЛи-%Д +0.113*ЭКГви-%Д 
+0.001*ЧСС-%Д;  

 
Без улучшения = -17.34 +0.172*КаВ-%ОНВ  +0.016*МоК-

%ОНВ +0.101*ОдВ-%ОНВ +0.097*ПНЛК-%ОНВ -0.028*ХД-
%ОНВ -0.068*СХК-%ОНВ -0.045*ЛейЦК-%ОНВ +0.244*ЛейЦМ-
%ОНВ +0.065*ГГ-%ОНВ +0.119*ЖЕЛ-%ОНВ +0.001*ОФВ1-
%ОНВ +0.056*ПОСвыд-%ОНВ -0.045*РЛи-%ОНВ +0.138*РЛф-
%ОНВ +0.027*РЛэ-%ОНВ +0.105*ЭКГви-%ОНВ -0.019*КаВ-%Д 
+0.073*МоК-%Д +0.033*МоХ-%Д -0.088*ОдВ-%Д +0.007*ЗДВ-
%Д -0.003*СлВ-%Д +0.021*ПоВ-%Д -0.048*БГВ-%Д +0.116*ЦиВ-
%Д -0.023*КИГ-%Д +0.143*ХПЗ-%Д +0.063*ПНЛК-%Д -
0.073*ХД-%Д -0.066*СХК-%Д +0.080*ВХК-%Д +0.038*ПечУ-%Д 
-0.193*ЛейЦК-%Д +0.004*ЭозК-%Д +0.025*ПЯНК-%Д 
+0.104*СЯНК-%Д +0.075*ЛимЦК-%Д +0.023*МонЦК-%Д 
+0.012*СОЭ-%Д +0.262*ЛейЦМ-%Д -0.328*ЭозМ-%Д -
0.099*БЭМ-%Д +0.019*СК-%Д +0.025*ГГ-%Д +0.039*ФГ-%Д 
+0.003*ЧД-%Д -0.045*ЖЕЛ-%Д -0.019*ФЖЕЛ-%Д +0.031*ОФВ1-
%Д -0.013*ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д +0.001*ПОСвыд-%Д +0.024*СОС0-
25-%Д +0.022*СОС25-75-%Д -0.006*МОС25-%Д +0.002*МОС50-
%Д -0.008*МОС75-%Д -0.009*РЛи-%Д +0.104*ЭКГви-%Д -
0.013*ЧСС-%Д; 

 
Ухудшение = -21.61 +0.197*КаВ-%ОНВ  +0.038*МоК-%ОНВ 

+0.069*ОдВ-%ОНВ +0.095*ПНЛК-%ОНВ -0.056*ХД-%ОНВ -
0.057*СХК-%ОНВ -0.026*ЛейЦК-%ОНВ +0.054*ЛейЦМ-%ОНВ 
+0.071*ГГ-%ОНВ +0.141*ЖЕЛ-%ОНВ +0.019*ОФВ1-%ОНВ 
+0.021*ПОСвыд-%ОНВ -0.048*РЛи-%ОНВ +0.129*РЛф-%ОНВ 
+0.047*РЛэ-%ОНВ +0.096*ЭКГви-%ОНВ +0.076*КаВ-%Д 
+0.151*МоК-%Д -0.016*МоХ-%Д -0.074*ОдВ-%Д -0.016*ЗДВ-%Д 
+0.006*СлВ-%Д +0.052*ПоВ-%Д -0.027*БГВ-%Д +0.001*ЦиВ-%Д 
-0.029*КИГ-%Д +0.073*ХПЗ-%Д +0.099*ПНЛК-%Д -0.074*ХД-
%Д -0.027*СХК-%Д +0.103*ВХК-%Д -0.048*ПечУ-%Д -
0.197*ЛейЦК-%Д +0.023*ЭозК-%Д +0.051*ПЯНК-%Д 
+0.141*СЯНК-%Д +0.109*ЛимЦК-%Д +0.043*МонЦК-%Д 
+0.040*СОЭ-%Д +0.224*ЛейЦМ-%Д -0.263*ЭозМ-%Д -
0.084*БЭМ-%Д +0.051*СК-%Д +0.041*ГГ-%Д +0.062*ФГ-%Д 
+0.024*ЧД-%Д -0.029*ЖЕЛ-%Д -0.052*ФЖЕЛ-%Д +0.078*ОФВ1-
%Д -0.042*ОФВ1/ФЖЕЛ-%Д +0.016*ПОСвыд-%Д +0.040*СОС0-
25-%Д +0.045*СОС25-75-%Д +0.014*МОС25-%Д +0.005*МОС50-
%Д +0.013*МОС75-%Д -0.007*РЛи-%Д +0.146*ЭКГви-%Д 
+0.030*ЧСС-%Д. 
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Вычисления проводились сразу по всем шести уравнениям. 

Затем сравнивались 6 результатов вычислений. Тот результат, для 
которого вычисленная величина была наибольшей и являлся 
установленной категорией эффективности лечения. В табл. 4 
представлены данные о точности оценки эффективности СКЛ 
больных ХОЗЛ в экзаменационной выборке.  

 

Таблица  4 

Точность оценки непосредственного результата СКЛ больных ХОЗЛ 
математической моделью в экзаменационной выборке(n=120) 

Категории  
результата  

СКЛ 

Установленный результат  
лечения 

Точность  
(% совпадений)  

Математической  
моделью   

Экспертами  

Значительное 
улучшение 7 9 80.0 
Улучшение 17 19 88.5 
Незначительное  
улучшение 28 33 85.4 
Без перемен 16 19 83.3 
Без улучшения 20 24 82.2 
Ухудшение 12 16 77.5 

Всего 120 100 83.5 

 
Из этой таблицы следует, что результат "значительное 

улучшение" распознается в 80.0%, "улучшение" – в 88.5%, 
"незначительное улучшение" – в 85.4%, "без перемен" – в 83.3%, 
"без улучшения" – в 82.2% и "ухудшение" – в 77.5% случаев. В 
целом уровень распознавания шести категорий непосредственного 
результата СКЛ этой дискриминантной моделью составил 83.5% 
совпадений. Полученные данные по точности оценки 
эффективности СКЛ у больных ХОЗЛ позволяют рекомендовать 
разработанную математическую модель в практику санаторно-
курортных учреждений. 

Выводы  
1. Процедура оценки эффективности СКЛ больных ХОЗЛ в 

случае определения 6-ти категорий (значительное улучшение, 
улучшение, незначительное улучшение, без перемен, без 
улучшения, ухудшение) может быть осуществлена путем 
использования математической модели, состоящей из 6-ти 
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линейных дискриминантных функций и включающей 59 значений 
45 показателей исследования.  

2. Точность оценки эффективности СКЛ больных ХОЗЛ с 
помощью сконструированной математической модели в случае 
определения результата "значительное улучшение" составляет 
80.0%, "улучшение" – 88.5%, "незначительное улучшение" – 
85.4%, "без перемен" – 83.3%, "без улучшения" – 82.2% и 
"ухудшение" – 77.5%. В целом уровень точность определения 
шести категорий непосредственного результата СКЛ 
математической моделью составляет 83.5%, что позволяет 
рекомендовать ее для внедрения в практику санаторно-курортных 
учреждений. 
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S U M M A R Y  

MATHEMATICAL MODEL OF THE ESTIMATION OF 
DIRECT RESULTS OF SANATORIUM TREATMENT OF 

CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
E.V.Chava, V.M.Savchenko 

Inspection and sanatorium treatment (ST) of 440 patients wits chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD) for the purpose of mathematical 
model of an estimation of efficiency of treatment of development was 
lead. Procedure of ST efficiency estimation in case of categories 
definition (significant improvement, improvement, minor improvement, 
without changes, without improvement, deterioration) can be carried out 
by use of the mathematical model consisting from 6 of linear 
discriminantal functions and including 59 values of 45 research 
parameters. Accuracy of patients with COPD ST efficiency by means of 
the designed mathematical model as a whole makes 83.5 % that allows 
to recommend it for introduction in practice of sanatorium 
establishments.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ  ЭФФЕКТИВНОСТЬ  

УЛЬТРАФОНОФОРЕЗА  МАСЕЛ  ЛАВАНДЫ 

НАСТОЯЩЕЙ  И  ПОЛЫНИ  ЛИМОННОЙ  НА  

ОБЛАСТЬ  НАДПОЧЕЧНИКОВ  У  БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ БРОНХИТОМ  И  БРОНХИАЛЬНОЙ  

АСТМОЙ  НА  ЭТАПЕ  ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО  

ЛЕЧЕНИЯ 

Л.П. Шубина, Г.Г. Масликова  

Крымский  республиканский НИИ физических методов 
лечения и медицинской климатологии имени 

И.М.Сеченова, г.Ялта  

Ключевые слова: эфирное масло, лаванда, полынь лимонная, 
ультразвук, хронический бронхит, бронхиальная астма  

Ключовi слова: ефірна олія, лаванда, полин лимонний,  ультразвук, 
хронічний бронхіт, бронхіальна астма 

Key words: essential oil, lavander, wormwood, ultrasonic, chronic bronchitis, 
bronchial asthma 

Вивчена ефективність ультрафонофорезу олії лаванди справжньої 
на область надниркових залоз і ультрафонофорезу олії полину 
лимонного на ту ж область у  хворих на хронічний  бронхіт і 
бронхіальну астму. Всі хворі одержували стандартне лікування 
відповідно нозології. Сприятлива динаміка клінічних проявів 
хвороби була відзначена у всіх хворих. Ультрафонофорез олії 
лаванди надав більш вираженого протизапального ефекту, 
ультрафонофорез олії полину лимонного спричинив більш виражені 
гіпосенсибілізуючу і імуномоделюючу дії. 

Введение 
Несмотря на достигнутые  успехи медикаментозного лечения 

больных хроническим    бронхитом  (ХБ) и бронхиальной астмой 
(БА), во всем мире сохраняется тенденция к  их увеличению [3, 4]. 
В этой связи поиск новых методов лечения и совершенствование 
известных сохраняет свою актуальность. 

Санаторно-курортное лечение занимает одно из ведущих 
мест  в профилактике обострений  и  реабилитации больных ХБ и 
БА. Эфирные масла широко используются на этапе 
восстановительного лечения, обладают противовоспалительным, 
гипосенсибилизирующим, иммуномодулирующим  действием, не 
имеют побочных эффектов, присущих лекарственным средствам, 
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хорошо переносятся больными [1,2]. По имеющимся  сведениям 
недостаточно изучена эффективность сочетанного применения 
эфирных масел и аппаратной физиотерапии у больных ХБ и БА.  

Цель иследования – изучить эффективность 
ультрафонофореза на область надпочечников масла лаванды 
настоящей  и ультрафонофореза масла полыни лимонной у 
больных ХБ и БА.  

Материал и методы исследования  
Ультрафонофорез назначался больным с хорошей 

переносимостью запахов эфирных масел лаванды настоящей (2-я 
группа, 86 больных) и полыни лимонной (3-я группа, 45 больных) 
и при непосредственном их нанесении на кожу больного. 
Озвучивание осуществлялось на область анатомического 
расположения надпочечников, интенсивностью 0,2-0,4 вт/см2  по 
лабильной методике в непрерывном режиме, продолжительностью 
10 минут, на курс 10 процедур. Переносимость ультрафонофореза 
эфирных масел была хорошей. Лечебный комплекс контрольной 
группы больных (1-я группа, 38 человек) исключал 
физиотерапевтические  процедуры и эфирные масла. 

 Основной лечебный комплекс состоял из климатических 
процедур в зависимости от сезона  года (воздушные ванны, 
солнечные ванны, купания в море, лечебная физкультура, по 
показаниям  назначались лекарственные средства). 

Больные в группах были идентичны по полу, возрасту 
(средний возраст в 1-й группе составил 44,30.89 лет, во 2-й 
группе – 41,40.95 лет, в 3-й группе – 40,61.05 лет), 
нозологической форме бронхолегочного процесса и его 
активности при поступлении в клинику. Средняя 
продолжительность болезни в 1-й группе составила 10,50.67 лет, 
во 2-й группе – 9,10.72 лет и в 3-й – 9,90.70 лет; частота 
обострений в течение года до поступления в клинику в 1-й группе 
отмечалась 2,30.13 раза, во 2-й группе – 2,60.15 раза, в 3-й 
группе – 2.80.18 раз. У всех больных бронхиальной астмой при 
поступлении  были ежедневные приступы удушья. 

Результаты исследования и их обсуждение 
В результате проведённого лечения отмечена благоприятная 

динамика клинических симптомов болезни во всех группах 
больных, достоверно реже больные предъявляли жалобы на 
кашель, отхождение мокроты, одышку при физической нагрузке, 
затруднённое дыхание, приступы удушья, симптомы 
интоксикации. Улучшилась аускультативная картина, достоверно 
уменьшились или исчезли сухие хрипы в лёгких, влажные хрипы 
перестали выслушиваться у больных  2-й группы.  
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Показатели  периферической картины крови были в пределах 
нормальных величин до и после лечения во всех группах больных, 
достоверное снижение  СОЭ  наблюдалось во 2-й группе больных 
(р<0,05).  

Цитологическое исследование мокроты подтвердило 
благоприятную клиническую картину, достоверно уменьшилось 
количество лейкоцитов в поле зрения во всех группах больных, 
количество эозинофилов достоверно уменьшилось в группах 
больных, принимавших ультрафонофорез эфирных масел, 
наилучшие показатели по уменьшению эозинофилов в мокроте 
отмечены в 3-й группе больных.  

Изучаемые биохимические тесты  выявили наилучшие 
изменения во 2-й группе больных (уменьшился уровень сиаловых 
кислот, р<0,02, церулоплазмина, р<0,01).  

По данным иммунологических показателей во всех группах 
больных отмечалось снижение уровня Т-лимфоцитов до лечения и 
сохранялось сниженным после лечения в контрольной группе, в 
основных группах больных уровень Т-лимфоцитов повысился до 
нормальных величин, причём это повышение было  наибольшим в 
группе   принимавшей ультрафонофорез с маслом полыни 
лимонной.  

Исследование функции внешнего дыхания  выявило 
тенденцию к улучшению некоторых показателей во всех группах 
больных, но достоверное увеличение пиковой объемной скорости 
выдоха (ПОСВ) и максимальной объёмной скорости выдоха на 
уровне 25% (МОС25) форсированной жизненной емкости легких 
(ФЖЕЛ) отмечено только в 1-й группе больных. В  3-й группе 
больных, принимавших ультрафонофорез масла полыни лимонной 
на область надпочечников, имелась тенденция к повышению 
показателей жизненной ёмкости легких, ФЖЕЛ, ПОСВ и МОС25. 

Выводы 
1. Включение в реабилитационный комплекс лечения 

больных ХБ и БА ультрафонофореза эфирных  масел лаванды 
настоящей и полыни лимонной позволяет добиться лучших 
результатов лечения (по данным общего анализа крови, 
иммунологических тестов, цитологическому исследованию 
мокроты); 

2. Назначение  ультрафонофореза масла лаванды на область 
надпочечников предпочтительнее при  активности  
воспалительного процесса   (наличии  влажных хрипов в лёгких, 
повышенных уровней сиаловых кислот, церулоплазмина);  
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3. При  снижении уровня Т-лимфоцитов целесообразнее 
использовать ультрафонофорез масла полыни лимонной на 
область надпочечников.  
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S U M M A R Y  

COMPARATIVE EFFECTIVENESS OF ADRENAL GLANDS 
ZONE ULTRAPHONOPHORESIS WITH LAVANDER OIL AND 

WORMWOOD OIL IN PATIENTS WITH CHRONIC BRONCHITS 
AND BRONCHIAL ASTHMA AT THE PERIOD  OF  

REHABILITATION 

L.P. Shubina, G.G. Maslikova 

   Comparative effectiveness of adrenal glands zone ultraphonophoresis 
with lavander oil (II group, 86 person) and ultraphonophoresis with 
wormwood oil (III group 45 persons) in patients with chronic bronchitis 
and bronchial asthma was studied. Control group (I group, 38 persons) 
treatment did not include  any phisical therapy and essential oils. All 
groups of patients demonstrated favourable dynamics in clinical course 
of disease. More accurate analysis showed better results of treatment in 
the II and III groups. Adrenal glands zone ultraphonophoresis with 
lavander oil gave more pronounced antiinflammatory effect; 
ultraphonophoresis with wormwood oil showed hyposensibilizing and 
immunomodulative action. 



 132 
 

УДК: 616.248-085:611.12/611.2:547913-998.2  

ВЛИЯНИЕ ЭФИРНОГО МАСЛА ПОЛЫНИ ЛИМОННОЙ 

НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ И 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМ БОЛЬНЫХ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 
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Крымский республиканский НИИ физических методов 
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Вивчено вплив ефiрної олiї полину лимонного у рiзних 
концентрацiях на деякi показники серцево-судинної та дихальної 
систем. Виявлено вірогiдно значиме полiпшення респiраторних 
показникiв пiсля сеансу ароматерапiї, а також вiдсутнiсть 
негативного впливу різних концентрацiй даної олiї.  

Введение 
В ряде работ опубликованы сведения о применении эфирных 

масел (ЭМ) в  качестве гипотензивного и седативного средства 
при неврозах и гипертонической болезни [1, 2, 3, 4]. Однако 
отсутствуют данные о влиянии  эфирных масел на функции 
кардио-респираторной системы у  больных бронхиальной астмой 
(БА) и о концентрационной зависимости  этого влияния. 
Проведение исследований в этом направлении представляет 
интерес для решения вопроса о возможности проведения 
ароматерапии при повышенной чувствительности бронхов к 
различным воздействиям.  

Целью исследований явилось оценка влияния различных 
концентраций  эфирного масла полыни лимонной (ЭМПЛ) на 
функцию внешнего дыхания и сердечно-сосудистой системы  
больных  БА. 

Материал и методы исследования 
Исследования проводились у 37 больных  БА в возрасте от 20 

до 60 лет обоего пола в фазе ремиссии. Концентрация ЭМПЛ в 
воздухе составляла 2 и 10 мг/м3. В качестве физической нагрузки 
были использованы 20 приседаний в темпе 1 приседание в 1,5-2 
секунды. Влияние ЭМПЛ на кардио-респираторную систему  
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характеризовалось показателями систолического (САД) и 
диастолического (ДАД) артериального давления, объема 
форсированного выдоха (ОФВ), пиковой скорости выдоха (ПСВ), 
а также времени задержки дыхания на вдохе (ВЗД). 

Схема исследований была следующая: измерение исходных 
значений  указанных выше показателей после 5-минутного отдыха 
(Исх.), затем  после физической нагрузки (ФН1), после 20 минут 
ароматерапии (АТ) в покое и после 2-й физической нагрузки 
(ФН2). Эффект воздействия  оценивался как отношение значений 
показателя после и до воздействия. Статистическая  достоверность 
полученных эффектов оценивалась с помощью одномерного  t-
критерия Стъюдента. 

Результаты исследований и их обсуждение 
Полученные данные приведены в табл. 1. Как видно из 

таблицы, единственный выраженный эффект ароматерапии 
эфирным маслом полыни лимонной у больных бронхиальной 
астмой – достоверное увеличение времени задержки дыхания на 
вдохе при обеих концентрациях эфирного масла.  

Еще два достоверных, хотя и незначительных по величине, 
эффекта ароматерапии состоят в некотором изменении реакции 
кардио-респираторной ситемы на физическую нагрузку. Первый 
из них заключается в увеличении объема форсированного выдоха 
при физической нагрузке после ароматерапии. При физической 
нагрузке  до ароматерапии объем форсированного выдоха не 
изменяется.  Второй – в исчезновении после ароматерапии 
повышения диастолического артериального давления в ответ на 
физическую нагрузку. Такое повышение наблюдалось при 
физической нагрузке до ароматерапии.  Следует отметить, что 
каких либо отрицательных реакций на процедуры ароматерапии 
при обеих концентрациях  эфирного масла полыни лимонной не 
наблюдалось. 

Таким образом, сеанс ароматерапии эфирным маслом полыни 
лимонной оказывает на больных бронхиальной астмой в целом 
незначительное, но положительное действие.  Увеличение 
времени задержки дыхания на вдохе обусловлено скорее 
снижением чувствительности дыхательного центра к 
гипоксическим стимулам, чем повышением эффективности 
функционирования кардио-респираторной системы.  В то же 
время отсутствие отрицательных эффектов даже при достаточно 
высокой концентрации эфирного масла полыни лимонной 
позволяет продолжить поиск возможностей лечебного 
использования этого масла при разных заболеваниях.  
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Таблица 1 

Значения некоторых показателей кардио-респираторной системы больных бронхиальной астмой до и после сеанса 
ароматерапии эфирным маслом полыни лимонной в разных концентрациях 

Показатели КонцЭМ 
мг/м3 

Значения  показателей Значения эффектов 
Исх. ФН1 АТ ФН2 ФН1/Исх АТ/ФН1 АТ/Исх ФН2/АТ 

ОФВ, 
л  

2  мг/м3
, 

n=18 
2,30,2 2,40,2 2,40,2 2,50,2 102,43,0 102,22,2 103,92,2 104,22,0* 

10 мг/м3, 
n=19 

2,20,2 2,20,2 2,20,2 2,20,2 101,22,1 102,42,5 101,21,2 102,51,3 

ПОС, 
усл.ед. 

2  мг/м3, 
n=18 

45,02,2 48,03,2 46,82,4 48,42,7 102,41,9 101,81,9 104,12,0 103,11,6 

10 мг/м3, 
n=19 

34,43,7 33,33,7 35,03,8 35,94,0 97,43,7 107,23,6 103,03,6 102,82,7 

ВЗД, сек 

2  мг/м3, 
n=18 

32,54,0 – 39,02,9 – – – 120,06,7**  

10 мг/м3, 
n=19 

30,55,2 – 33,85,4 – – – 111,02,3***  

АДС, 
мм.рт.ст 

2  мг/м3, 
n=18 

132,94,7 131,95,2 132,14,9 138,94,9 105,32,4* 94,91,5** 99,61,2 105,41,8** 

10 мг/м3, 
n=19 

138,43,7 149,45,0 140,54,2 149,24,3 107,92,0*** 94,61,9* 101,71,7 106,31,7** 

АДД,  
мм рт.ст. 

2  мг/м3, 
n=18 

81,02,1 85,22,6 81,52,0 83,92,3 105,22,3* 96,22,0 100,81,7 103,12,1 

10 мг/м3, 
n=19  

85,52,0 85,32,2 86,91,8 87,72,2 100,11,7 102,42,0 102,41,9 101,01,7 
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Выводы 
1. Сеанс ароматерапии  эфирным маслом полыни лимонной в 

концентрации 2 мг/м3 оказывает достоверно выраженное   
положительное действие на кардио-респираторную систему 
больных  бронхиальной астмой за счет снижения диастолического 
артериального давления в ответ на физическую нагрузку.  

2.Увеличение концентрации эфирного масла полыни 
лимонной до 10  мг/м3 не вызывает у вышеназванных больных  
побочных   реакций после  однократного сеанса ароматерапии. 
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S U M M A R Y  

INFLUENCE OF WORMWOOD CITRIC ESSENTIAL OIL ON 
SOME RESPIRATORY AND CARDIOVASCULAR SYSTEM 

INDICES IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA 

O.F.Jurkova, A.M.Jarosh  

The estimation of different concentration wormwood citric essential oil 
influence of some functional cardio-respiratory system indices was 
made. Reliable insignificant improvement of respiratory tests after 
aromatherapy was marked, and no negative influence of rather high 
concentrations of this essential oil was revealed. 
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КАРДИО-РЕСПИРАТОРНУЮ СИТЕМУ ДЕТЕЙ,  

СТРАДАЮЩИХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

А.М.Ярош, Т.В.Гавенко 

Крымский республиканский НИИ физических методов 
лечения и медицинской климатологии имени 

И.М.Сеченова, г.Ялта 
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Прогулянки взимку і весною по слабо урбанізованій частині 
курортного міста (м. Ялта, Приморська територія НДІ ім. 
І.М.Сєченова) дітей, страждаючих бронхіальною астмою, 
призводять до поліпшення у них функцій кардіо-респіраторної 
системи. 

Введение 
Ухудшение экологической ситуации ведет к постоянному 

росту числа неспецифических воспалительных заболеваний 
органов дыхания человека 3. В курсе реабилитации больных на 
курорте большую роль играет пребывание их в экологически 
благоприятных условиях среды 2,4. В  курортной отрасли Крыма 
особое место принадлежит городам, как центрам лечебно-
оздоровительной сети полуострова. Однако в последние годы 
ухудшение экологической ситуации даже в курортных городах 
достигло угрожающих размеров, что отрицательно сказывается на 
здоровье населения [1,5]. Но и в городах есть зоны с разной 
степенью урбанизации. В частности, санаторно-курортные 
учреждения обычно расположены на слабо урбанизированных 
озелененных территориях.  

Целью нашего исследования являлось изучение влияния 
слабо урбанизированной среды курортного города на функции 
кардио-респираторной системы  детей, страдающих бронхиальной 
астмой 

Материал и методы исследования 
Исследования проводились в зимний и весенний сезоны на 

Приморской территории Крымского республиканского НИИ 
физических методов лечения и медицинской климатологии им. 
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И.М.Сеченова. Эта территория занимает склон южной экспозиции 
площадью около 11 га. На ней расположены 14 корпусов в 1-3 
этажа, котеджного типа, постройки начала двадцатого века. 
Корпуса располагаются в достаточном отдалении друг от друга, 
суммарно занимая площадь около 0,3 га. Остальная площадь 
занята зелеными насаждениями паркового типа, разделенными на 
куртины асфальтированными проездами и дорожками с 

лестничными переходами крутизной 5-20. Во время прогулок на 
территории института встречались единичные прохожие, изредка 
проезжали автомобили. 

Примерно 4 га суммарно занимают хвойные растения, это 
преимущественно 80 - 100-летние кедры гималайские, атласские и 
ливанские, сосны крымские, алеппские и итальянские, пихты, 
кипарисы вечнозеленые. Лиственная растительность территории 
института состоит в основном из старых 80-100-летних посадок 
дуба пушистого, оливковых и лавровых деревьев, багрянника, 
эриоботрии японской, из дубово-грабовых зарослей шиблякового 
типа, а также из вечнозеленых кустарников часто используемых в 
качестве живых изгородей и бордюров. Клумбы в большом 
количестве украшают розы, юкки, олеандры, ирисы. Подпорные 
стенки и стены зданий увиты виноградом, плющом, глицинией 
китайской, розой плетистой. 

Всего в течение двух сезонов было тестировано 30  детей, 
страдающих бронхиальной астмой, в возрасте 10-15 лет, 
мальчиков и девочек примерно поровну. Больные дети выбраны в 
качестве объекта исследования в силу их повышенной 
чувствительности к изменениям внешней среды. Группа 
одновременно тестируемых детей состояла из пяти человек. 
Прогулки начинались в 14 часов и обычно продолжались два часа. 
Дети двигались шагом в среднем темпе с тремя остановками 
продолжительностью по 10-15 минут для отдыха.  

Тестирование проводилось до и после прогулки. Оно 
включало в себя измерения частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), систолического (АДС) и диастолического (АДД) 
артериального давления, объема форсированного выдоха (ОФВ), 
времени задержки дыхания на вдохе (ВЗД) 4. По результатам 
измерений вычисляли 4  ударный объем сердца (УОС) по Старру  
в нашей модификации для детей, а так же минутный объем 
кровотока (МОК) и общее периферическое сопротивление сосудов 
(ОПСС) с использованием модифицированного УОС. Полученные 
данные обрабатывались методом вариационной статистики. 
Достоверность различий оценивали с использованием t-критерия 
Стьюдента и -критерия Тейлора. 
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Результаты исследования и их обсуждение 
Полученные данные приведены в таблицах 1 и 2. 
Как видно из табл. 1, после прогулки зимой у детей 

отмечается достоверное снижение АДД, увеличение УОК и ОФВ, 
тенденция к снижению ОПСС. По остальным изучаемым 
показателям достоверной динамики не отмечено. 

После прогулки весной (табл. 2) достоверно снижались как 
АДД, так и АДС, увеличивались – ОФВ и ВЗД. Значения 
остальных показателей не изменились. 

Таким образом, как зимой, так и весной прогулки в целом 
оказали положительное влияние на функции кардио-
респираторной системы. Особенностью зимних прогулок явилось 
улучшение показателей системного кровотока (увеличение УОС, 
тенденция к снижению ОПСС), тогда как весной преобладало 
транквилизирующее действие прогулок, проявившееся в 
снижении как АДД, так и АДС. Этим же, по-видимому,  
обусловлено увеличение ВЗД весной, причиной которого может 
быть снижение возбудимости дыхательного центра.  

Сопоставляя результаты прогулок по слабо 
урбанизированной территории, по парку [4] и по 
урбанизированной территории (центр города) [5], можно отметить 
следующее.  

Зимой сходство эффектов прогулок по территории института 
и парка состояло в увеличении ОФВ, различие – в увеличении в 
парке ВЗД и в отсутствии его влияния на показатели 
кровообращения. Влияние прогулок по территории института и в 
центре города оказалось практически противоположным. В 
последнем случае достоверно повысились АДД и ОПСС, 
снизились УОС и МОК. Кроме того, снизилось ВЗД. 
Единственное сходство – небольшое, но достоверное увеличение 
ОФВ в центре города.  

Весной эффекты прогулок по территории института и парка 
очень близки. Единственное отличие действия парка – 
достоверное снижение ЧСС, что говорит о еще более глубоком 
транквилизируюшем эффекте. Влияние прогулок в центре города 
и в этом сезоне практически противоположно влиянию прогулок в 
парке и по территории института: достоверно повышаются АДС, 
АДД, ОПСС, снижаются УОС и МОК, не изменяются ОФВ и ВЗД. 
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Таблица 1  

Влияние двухчасовой прогулки по территории института зимой на показатели состояния (М m) кардио-
респираторной системы детей. (n=15) 

Показатель Ч С С 

уд/мин 

А Д С 

мм рт. ст. 

А Д Д 

мм рт. ст. 

У О С 

мл 

МОК 

л 

ОПСС 

дин с см-5 

ОФВ 

л 

ВЗД 

сек 

До прогулки 
96,52,9 103,72,5 66,71,9 37,62,7 2,960,10 2202,5130,7 1,860,16 34,02,6 

После прогулки  
95,73,2 101,73,0 61,71,4 42,41,1 3,200,17 1939,5107,7 2,140,08 34,92,3 

Эффект, (%)  
99,52,7 98,31,3 93,12,3 106,63,1 110,06,7 90,85,2 114,85,3 102,4

6,0 

Р   <0,01 <0,05  <0,1 <0,05  
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Таблица 2 

Влияние двухчасовой прогулки по территории института весной на кардио-респираторную систему детей (n=15) 

Показатель Ч С С 

уд/мин 

А Д С 

мм рт. ст. 

А Д Д 

мм рт. ст. 

У О С 

мл 

МОК 

л 

ОПСС 

дин с см-5 

ОФВ 

л 

ВЗД 

сек 

До прогулки 
89,12,3 112,32,0 67,01,6 45,56

1,60 

3,270,30 2046,479,9 2,20
0,09 

44,82,9 

После прогулки  
90,42,5 107,02,0 64,01,2 45,91,6 3,270,19 1946,067,1 2,40,1 52,72,7 

Эффект, (%)  
101,82,5 95,31,1 95,91,9 100,91,5 100,62,7 96,03,2 110,2

3,2 

120,35,4 

Р  <0,01 <0,05    <0,01 <0,01 
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Выводы 
Прогулки по слабо урбанизированной хорошо озелененной 

территории института, так же, как и прогулки по парку, 
положительно влияют на кардио-респираторную систему детей.  В 
то же время, этот эффект резко контрастирует с результатами 
прогулок по центру города, которые оказывают преимущественно 
отрицательное влияние на кардио-респираторную систему.  
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S U M M A R Y  

INFLUENCE OF SEMIURBAN ENVIRONMENT ON CARDIO-
RESPIRATORY SYSTEM IN CHILDREN WITH BRONCHIAL 

ASTHMA 

A.M.Yarosh, T.V.Gavenko 

    It is shown that walk of children with bronchial asthma in semiurban 
part  of health resort town (Yalta) in all investigated seasons (winter, 
spring) brings to improvement of function of cardio-respiratory system.
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