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ВПЛИВ ГІПОТЕНЗИВНОЇ ТЕРАПІЇ НА ЯКІСТЬ 

ЖИТТЯ ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 

(ОГЛЯД  ЛІТЕРАТУРИ) 

І.В. Дроздова 

Кримський республіканський НДІ фізичних 
методів лікування та медичної кліматології 

імені І.М. Сєченова, м.Ялта  
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Поняття якості життя (ЯЖ) визначається як задоволення 

людиною своїм фізичним, психічним і соціальним 
благополуччям [2]. Оцінка цього показника у хворих на 
артеріальну гіпертензію (АГ), завжди має велике наукове і 
практичне значення, тому що медикаментозна терапія не 
завжди призводить до суб’єктивного покращення стану 
хворого, а інколи, навіть супроводжується погіршенням їх ЯЖ. 

Останніми роками, як у всьому світі, так і в Росії та в 
Україні, проводиться багато наукових досліджень, які  
присвячені вивченню впливу АГ та гіпотензивної терапії на 
ЯЖ хворих. У ряді досліджень вказано, що підвищений 
артеріальний тиск (АТ) знижує ЯЖ хворих [20, 21]; у хворих з 
АГ встановлено вірогідне зниження ЯЖ у порівнянні із 
особами з нормальним АТ [19]. При цьому, біохімічні 
показники та дані електрокардіографічних досліджень 
вірогідно не корелювали із ЯЖ хворих. До лікування у хворих 
АГ виявлено значно більшу виразність клінічних симптомів, 
знижений настрій та зменшення задоволення життям, що у 
70% випадків корелювало із рівнем АТ [19], але подібний 
взаємозв’язок відзначено лише у 20% здорових осіб. Після 
стабілізації АТ показники ЯЖ хворих АГ досягли рівня, який 
дорівнював величинам ЯЖ у осіб контрольної групи [19]. 

У дослідженнях, присвячених оцінці ЯЖ у літніх жінок з 
м’якою та помірною АГ, які не отримували гіпотензивної 
терапії,  вивчено взаємозв’язок рівня ЯЖ із величинами  
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систолічного та діастолічного АТ( САТ та ДАТ) [21]. Такі 
показники ЯЖ, як почуття загального влаштування, добре 
фізичне самопочуття, якість сну, знаходились у зворотній 
залежності від тривалості захворювання. В той же час, 
аналогічної залежності відносно рівня соціальної та 
пізнавальної активності не було виявлено [20, 21]. Аналіз 
літератури свідчить про погіршення ЯЖ у хворих з АГ, при 
цьому виявлено кореляційну залежність між рівнем АТ та  
деякими показниками ЯЖ [20]. 

Існуючі рекомендації з лікування АГ [11] обумовлюють 
необхідність довготривалого, продовж усього життя прийому 
гіпотензивних препаратів. У зв’язку із цим постає питання про 
вибір таких препаратів, які б не лише ефективно стабілізували 
АТ, а й не погіршували ЯЖ хворих, а по можливості, навіть 
поліпшували його. Останніми роками цій проблемі присвячено 
увагу багатьох іноземних та вітчизняних вчених [2, 14, 20, 21, 
37, 44, 50, 51, 52, 58, 61, 64, 74, 76, 78, 85]. 

Вчені-медики стверджують, що адекватне гіпотензивне 
лікування не знижує, а навіть підвищує певною мірою ЯЖ 
хворих АГ [2, 14, 20, 21, 37, 44, 50, 51, 52, 58, 61, 64, 74, 76, 78, 
85].    Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ), 
антагоністи кальцію, β-блокатори та діуретики вірогідно 
покращують ЯЖ, як підкреслює ряд авторів [2, 14, 20, 21, 37, 
44, 50, 51, 52, 58, 61, 64, 74, 76, 78, 85]. При цьому ефект 
перших двох груп препаратів по відношенню, як до стабілізації 
АТ, так і покращення ЯЖ найбільш виразним є у літніх людей 
[39, 40, 52, 53, 70, 73, 74,75, 78].  

Більшість досліджень присвячені впливу на ЯЖ будь-
якого одного чи порівняльний оцінці декількох гіпотензивних 
препаратів [2, 14, 20, 21, 37, 44, 50, 51, 52, 58, 61, 64, 74, 76, 78, 
85]. 

Багато представлено даних про зміни ЯЖ при лікуванні 
інгібіторами АПФ [1, 7, 12, 15, 18, 23, 27, 28, 38, 40, 41, 45, 56, 
57, 59, 60, 61, 65, 68, 70, 72, 73]. Результати багатоцентрового 
дослідження [68], присвяченого впливу терапії інгібітором 
АТФ еналапрілом та антагоністом кальцію амлодіпіном 
упродовж року на рівень АТ та ЯЖ хворих АГ 1 та 2 стадії. 
Обидва препарати ефективно знижували АТ у середньому до 
142/91 мм. рт. ст.; погіршення ЯЖ не було,  і виявлено 
незначне на 2-5% підвищення його рівня [68] 

Дещо інші дані, отримані у результаті багатоцентрового, 
подвійного спліпого плацебо-контрольованого дослідження 
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[59], присвяченого вивченню впливу терапії інгібітором АПФ 
еналапрілом та блокатором кальцієвих каналів верапамілом на 
рівень АТ та ЯЖ хворих АГ 1 стадії та 2 стадії. Після 4 тижнів 
активної терапії верапамілом 240 мг/добу та/чи еналапрілом 10 
мг/добу у порівнянні із плацебо, встановлено вірогідне 
зниження АТ,  найбільш виразне при призначенні комбінації 
двох препаратів; при цьому ЯЖ хворих вірогідно не змінилась 
[59]. 

Антигіпертензивні ефекти інгібітора АПФ еналапріла та 
недигідропірідінового антагоністу кальцію ділтіазему 
пролонгованої дії – ділтіазему РР(Д) при лікуванні жінок у 
менопаузі  порівнювали за допомогою трьох методів 
вимірювання АТ: традиційного вимірювання, добового 
моніторування АТ та домашнього самоконтролю АТ [28]. 
Згідно з результатами, ділтіазему РР(Д) є високоефективним 
препаратом для лікування жінок у менопаузі, добре впливає на 
ЯЖ цих хворих. 

Порівняльну оцінку впливу гіпотензивної терапії 
каптопрілом та еналапрілом на ЯЖ у чоловіків представлено у 
багатоцентровому плацебо-контрольованому дослідженні [76]. 
Після 24 тижнів лікування відзначено порівняльний 
гіпотензивний ефект обох препаратів, проте вони відрізнялись 
за впливом на ЯЖ. Покращення ЯЖ за рядом показників 
(сприйняття здоров’я, життєздатність, нормалізація сну, 
емоційна стабільність) виявлено лише при лікуванні 
каптоприлом [76]. У дослідженні підкреслюється, що динаміка 
ЯЖ вірогідно залежить від його рівня до лікування. Так, у 
хворих з вихідними низькими показниками ЯЖ їх рівень після 
проведення курсу гіпотензивної терапії або підвищувався, або 
залишався незмінним. У той же час у хворих із вихідними 
дещо кращими показниками ЯЖ при прийомі каптоприлу ЯЖ 
не змінювалась, а при лікуванні еналаприлом, навіть 
погіршувалася [76]. 

Оцінку ефективності та безпеці стартової терапії  АГ 
фіксованою комбінаією еналапрілу та гідрохлортіазиду (Енап-
Н) було проведено у ряді досліджень [15]. Терапія фіксованю 
комбінацією (Енап–Н) відзначається високою 
антигіпертензивною активністю, а також здатністю впливати 
на процеси ремодулювання серця та судин, підвищувати 
прихильність пацієнтів до лікування, що значно покращує їх 
ЯЖ.     
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У дослідженні TROPHY застосування лізіноприлу в дозі 
50 мг/ добу призвело до більш виразного зниження АТ у 
хворих на АГ у порівнянні із використанням гідрохлортіазиду, 
що дало можливість застосовувати цей препарат для лікування 
хворих із супутнім цукровим діабетом, при наявності ураження 
органів-мішеней та надлишкової маси тіла, при ураженні 
печінки та мігрені , що значною мірою покращує ЯЖ цих 
хворих [5]. 

Застосування моексіприлу у жінок із АГ в постменопаузі у 
вигляді монотерапії (7,5-15 мг/добу) супроводжувалось 
гіпотензивним ефектом у 78,6%, а на фоні комбінованої терапії 
( моексипрл та гідрохлортіазид 12,5 мг/добу ) – у 85,7%, 
супроводжувалося виразним клінічним ефектом, покращенням 
ЯЖ пацієнтів, зниженням загального периферійного опору та 
зменшенням гіпертрофії лівого шлуночка [27] .У 
дослідженнях, які стосуються впливу інгібіторів АПФ [7, 12, 
18, 28, 73, 74], стверджується, що моексіпріл є ефективним 
антигіпертензивним препаратом, застосування якого стабілізує 
АТ, добре переноситься, зменшує виразність клімактеричного 
симптомокомплексу, призводить до покращення самопочуття, 
зменшення реактивної тривожності та депресії, чим сприяє 
покращенню ЯЖ жінок. 

Порівняння ефективності та безпеки сучасних інгібіторів 
АПФ моексіприлу та спіраприлу у жінок із АГ з 
постменопаузальним метаболічним синромом  свідчить про 
порівняний гіпотензивний ефект, виразний позитивний ефект 
щодо нефро- та вазопротекції, нейтральний ефект щодо 
ліпідного та вуглеводного обмінів, рівнів інсуліну та лептину , 
гормонального статусу, що певною мірою покращує ЯЖ  цих 
хворих [7, 18, 73, 74]. 

Ефективність застосування спіраприлу було підтверджено 
рядом досліджень [23, 45]. Спіраприл ефективно знижує  АТ, 
не впливаючи на кровоток у сонних артеріях та нормалізуючи 
кровоток у середній мозковій артерії, зменшує опір мозкових 
судин, що відіграє важливу роль у профілактиці церебро-
васкулярних ускладнень, і саме цим покращує ЯЖ хворих на 
АГ. 

Порівняльна оцінка впливу спірапрілу у дозі 6 мг/добу  та 
еналапрілу у дозі 20 мг/добу на протязі 12 тижнів  на 
внутрисудинну активність тромбоцитів у хворих АГ із 
метаболічним синдромом  свідчить про те, що у хворих  на АГ  
із МС спірапріл призводить до позитивного впливу на синдром 



 

 7 

пероксидації, ефективно впливає на внутритромбоцитарні 
механізми регуляції кров’яних тілець та не потребує 
титрування дози, що сприяє підвищенню прихильності до 
лікування у хворих на  АГ, а тим самим покращує їх ЯЖ [23]. 
Прийом еналарілу у цих хворих потребує титрування дози з 
одночасним призначенням антиоксидантів та дезагрегантів 
[23].  

Проведено ряд досліджень з вивчення антигіпертнзивної 
ефективності та безпечності застосування раміприлу у хворих з 
АГ 1 та 2 стадії [32, 35, 43, 56, 57, 60, 67, 72]. 
Антигіпертензивна активність раміприлу в дозі 5-20 мг на добу 
збільшувалася протягом перших кількох тижнів та зберігалася 
незмінною на протязі 2 років при тривалому застосуванні 
препарату [32]; у дослідженні BURRIS [43] вивчали 24-денний 
профіль АТ у хворих з АГ 1 та 2 стадії; у дослідженні KOENIG 
[56] порівнювали ефективність застосування раміприлу та 
лізіноприлу; у дослідженні Nami та співавторів [67] 
порівнювали ефективність застосування різних доз раміприлу 
та лізинопрілу, еналапрілу та квінапрілу; у дослідженні CARE 
[72] вивчали ефективність застосування раміприлу у клінічній 
практиці; у дослідженнях RACE, HYCAR, PART-2 [35, 57, 60] 
досліджували вплив раміприлу на гіпертрофію лівого 
шлуночка. Даними доказової медицини було доведено, що 
раміприл є ефективним та безпечним препаратом з широким 
колом показань для лікування пацієнтів із високим ризиком 
виникнення серцево-судинних ускладнень, що має 
сприятливий вплив на покращення ЯЖ хворих АГ [32].  

Ефективність застосування периндопрілу для вторинної 
профілактики серцево-судинних захворювань було 
підтверджено у дослідженні EUROPA [26], де було показано, 
що прийом периндопрілу покращує прогноз при стабільному 
перебігу ішемічної хвороби серця при відсутності явних ознак 
серцевої недостатності. 

У дослідженні ANBP2 [28, 29, 76] було підтверджено, що 
у чоловіків похилого віку використання у якості початкової 
гіпотензивної терапії інгібіторів АПФ у порівнянні із 
діуретиками супроводжується більш сприятливими клінічними 
наслідками, незважаючи на аналогічний гіпотензивний ефект, 
що значною мірою впливає на ЯЖ хворих з АГ.   

Ефективність інгібіторів АПФ та антагоністів кальцію для 
медикаментозної профілактики АГ добре відображено у 
літературі [3, 13, 16, 17, 22, 24, 25, 28, 37, 49, 53, 55, 59, 69, 73, 
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84] . У цілому ряді досліджень MADAM [73], NORDIL [55], 
INVEST [69], ELSA [84], ALLHAT [36], STOP-11 [55], 
PREVENT [43] виявлено, що препарати цих груп не програють 
іншим класам препаратів. У той же час, пряме порівняння 
проводилось лише у декількох дослідженнях [36, 55]. 

У чисельних дослідженнях обговорювався вплив на ЯЖ 
терапії антагоністами кальцію [17, 37, 54]. Багатоцентрове 
подвійне сліпе плацебо-контрольоване дослідження LOMIR-
MCT-IL (Lomir –Multicenter study Israel) [37] було присвячене 
оцінці впливу ісрадіпіну (ломіру) на рівень ЯЖ чоловіків 40-65 
років з АГ 1 стадії та 2 стадії. За 12 місяців гіпотензивної 
терапії відзначено вірогідне покращення пам’яті, суб’єктивної 
оцінки пацієнтами свого особистого життя та загального рівня 
життя, нормалізація сну, тенденція до зменшення депресії. 
Також підкреслюється, що ісрадіпін не впливає негативно на 
фізичну активність ЯЖ хворих АГ [54]. 

Багато робіт, присвячених застосуванню верапамілу у 
хворих АГ [33, 48, 71] свідчить про те, що верапаміл значною 
мірою впливав на загальне самопочуття, психічні функції, 
соціальну адаптацію. Виявлено вірогідне покращення як 
окремих показників, що характеризують ЯЖ, так і загального 
його рівня [48]. Дані, отримані у ході дослідження INVEST, 
свідчать про те, що терапія верапамілом може 
використовуватися у якості альтернативної при неможливості 
стандартної терапії  лікування АГ із супутньою ішемічною 
хворобою серця, вірогідно знижує смертність, ризик розвитку 
інфаркту міокарда та інсульту [33]. 

Антиангінальну й антигіпертензивну ефективність  та 
безпеку, а також вплив на ЯЖ антагоніста кальцію третього 
покоління кардилопіну вивчали у хворих ішемічною хворобою 
серця, асоційованою із АГ [18]. Монотерапія кардилопіном у 
дозі 5-10 мг/добу на протязі 4 тижнів вірогідно знижує 
систолічний та діастолі ний АТ, навантаження тиском у денні і 
нічні години, зменшує швидкість вранішнього підвищення 
діастолічного АТ у хворих АГ 1 та 2 стадії, виявляє високу 
ефективність та відмінну преносимість, які забезпечують 
позитивні зміни ЯЖ, що можливо порівняти з даними плацебо-
контрольованих досліджень [18] 

Проведено дослідження клінічної еквівалентності двох 
препаратів амлодипіну (кардилпіну та норваску) у хворих на 
АГ 1-3 стадії, яке підтвердило повну клінічну еквівалентність 
кардилопіну та норваску у дозі 5-10 мг/добу за впливом не 
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регрес гіпертрофії лівого шлуночка та порушення мозкового 
кровотоку у хворих на АГ. Обидва препарати однаковою 
мірою за 6 місяців лікування  покращували діастолічну 
функцію лівого луночка, сприяли зниженню маси міокарду 
лівого шлуночка, підвищували ЯЖ та кількість хворих із 
нормальною геометрією лівого шлуночка [22]. 

У ході багато центрового відкритого проспективного 
дослідження “ФАУСТ “(FELODIP  ALL UKRAINE STUDY)  
вивчали ефективність фелодипіну у дозі 5 мг/добу, з 
наступним підвищенням дози до 10 мг/добу та/чи додаванням 
метапрололу ретард у дозі 100 мг/добу [3]. Фелодипін у 
комбінації із метапрололом ретардом сприяв досягненню 
цільового АТ у 92,4% хворих, при монотерапії фелодипіном 
цільовий рівень АТ було досягнуто у 94,0% хворих. Лікування 
фелодипіном (монотерапія чи у комбінації із метапрололом 
ретард) було безпечним та добре переносилось хворими, що 
сприятливо впливало на їх ЯЖ. 

Застосування амлодипіну та лацидипіну у вигляді 
монотерапії було ефективним при аортальному стенозі у 
хворих АГ, ускладненим порушеннями риму та провідності [4, 
9]. Антигіпертензивний, антиішемічний та непрямий 
антиарітмічний ефекти  лацидипіну були за рядом показників 
вищими за ефекти амлодипіну при майже однаковій кількості 
ускладнень, що має вагомий вплив на ЯЖ хворих на АГ. 

 Застосування лекарнідіпіну у хворих з ізольованою 
систолічною гіпертензією у дозі 10 мг/добу, при необхідності 
підвищенні дози до 20 мг/добу, свідчить про нормалізацію 
добового профілю АТ із досягненням цільового рівня 
систолічного артеріального тиску відповідно у 75,0% хворих. 
Лекарнідіпін є метаболічно нейтральним, не має негативного 
впливу на показники ліпідного та вуглеводного обмінів, 
функціональний стан печінки та нирок, коагуляційний  
потенціал крові. Антигіпертензивна монотерапія 
лекарнідіпіном добре переноситься хворими, безпечна та 
досить рідко супроводжується побічними ефектами, що сприяє 
покращенню ЯЖ  хворих АГ [25]. 

Існують дослідження, присвячені впливу на ЯЖ діуретика 
індапаміду [11, 16, 63, 65, 75]. Індапамід у дозі 2,5 мг/добу є 
ефективним та безпечним препаратом  для гіпотензивної 
монотерапії хворих на  АГ, реалізація впливу якого 
відбувається за участю системи мікроциркуляції [11, 16, 63, 65, 
75]. Більш раціональним є застосування індапаміду при 



 

 10 

спастичному та нормоциркуляторному типах мікроциркуляції, 
що значною мірою сприятиме підвищенню ЯЖ хворих на АГ 
[11, 16, 63, 65, 75]. У результаті встановлено значне зниження 
AT, покращення біохімічних показників крові, а також 
вірогідне підвищення ЯЖ. 

Ефективне лікування хворих з АГ еналаприлом  у дозі 10-
20 мг/добу чи  індапамідом ретард у дозі 1,5 мг/добу на протязі 
24 тижнів призводить до позитивного впливу на церебральну 
перфузію та покращення когнітивних функцій – уваги, 
психомоторної швидкості, мислення, і таким чином до 
покращення ЯЖ  хворих на АГ [14]. 

Найбільше суперечностей у літературі стосується впливу 
на ЯЖ β-блокаторів [8, 10, 16, 20, 21, 34, 40, 41, 42, 44, 61, 70, 
77, 80, 82, 85]. Цей факт не викликає здивування, тому що β-
блокатори  - досить різноманітний клас препаратів і, 
насамперед, існують великі розбіжності між неселективними 
та селективними β-блокаторами. Встановлено, що із 
підвищенням селективності β-блокаторів, виникає менше 
побічних ефектів. Терапія неселективними β-блокаторами за 
рахунок побічних ефектів, а саме, негативного впливу на 
сексуальну функцію чоловіків, може приводити до погіршення 
ЯЖ хворих  на АГ. 

Несприятливий вплив неселективних β-блокаторів 
(пропранолола) на ЯЖ відзначено у чисельній кількості робіт 
[17, 20, 52, 76, 85]. Терапія пропранололом асоціюється із 
депресіями, наявністю клінічно виразних побічних ефектів, 
погіршенням ЯЖ  [20, 52, 76, 85].  Порівняльний аналіз 
впливу пропраналолу та найбільш поширених гіпотензивних 
препаратів на ЯЖ хворих на АГ зроблено  у роботах багатьох 
вчених [20, 52, 76, 84, 85]. Монотерапія каптопрілом, 
ніфедіпіном, гідрохлортіазидом чи пропронололом давала 
гіпотензивний ефект, який можна співставити. При цьому 
застосування показників ЯЖ, за виключенням тенденції до 
покращення соціальної адаптації, майже всюди залишалося 
незмінним. При використанні ніфедипіну виявлено 
покращення фізичного самопочуття хворих, погіршення 
психологічної адаптації та тенденція до покращення здатності 
до соціальних контактів. На фоні терапії гідрохлортіазидом 
відзначено підвищення сексуальної активності хворих за 
шкалою “Позитивне психологічне самопочуття”. У той же час 
терапія неселективним β-блокатором пропранололом 
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призводила до зниження сексуальної активності, при цьому 
інші показники ЯЖ залишалися незмінними. 

У результаті рандомізованого плацебо-контрольованого 
перехресного дослідження, присвяченого оцінці впливу 
монотерапії ніфедіпіном та пропранололом на психологічні 
характеристики та ЯЖ хворих  на АГ, встановили, що терапія 
антагоністами кальцію ніфедіпіном призводить до виразного 
позитивного впливу на психологічний та соціальний статус, 
життєву активність та інші параметри ЯЖ пацієнтів. У той же 
час, пропранолол після 4 тижнів лікування привів до 
психологічної дезадаптації, іпохондрії та депресії [21]. 

Вивчення ефективності та переносимості двох форм 
ніфедигіну при лікуванні АГ [24], які належать до різних 
поколінь антагоністів кальцію, свідчить про явні переваги 
ніфекарда XL, які полягають у контролі АТ протягом 24 годин, 
що робить достатнім однократний прийом препарату, 
забезпечує добру переносимість терапії та високу 
комплаєнтність, а у поєднанні із його ціновою доступністю, та 
покращенням ЯЖ дає можливість характеризувати ніфекард 
XL, як препарат, що відповідає вимогам ідеального 
антигіпертензивного препарату. 

Було проведено порівняльний аналіз гіпотензивного 
ефекту, впливу на когнітивну та моторну функції, а також на 
ЯЖ гідрохлортіазида, еналаприлу та пропранололу [17]. За 
результатами рандомізованого подвійного сліпого плацебо-
контрольованого перехресного дослідження встановлено, що 
після застосування гідрохлортіазиду та пропранололу хворі 
давали некоректні та уповільнені відповіді на виконання тесту 
на загальні реакції [17]. 

При застосуванні селективних препаратів цієї групи 
виявлено покращення соціальної адаптації, зменшення 
іпохондрії та тривоги [74, 81]. Результати рандомізованих 
подвійних сліпих досліджень свідчать про найбільш 
сприятливий вплив на ЯЖ пацієнтів з АГ справляють 
інгібітори АПФ, антагоністи кальцію та селективні β-
блокатори [20, 52, 76, 85]. 

У ряді робіт проведено співставлення впливу на ЯЖ 
декількох груп гіпотензивних препаратів. У рандомізованих 
плацебо-контрольованих дослідженнях [35, 36, 37, 38, 40, 41, 
44, 49, 53, 53, 56, 59, 61, 62, 63, 68, 68, 70, 73, 77, 80, 82 ] 
проведено порівняльний аналіз ефективності 5 гіпотензивних 
препаратів різних груп. Упродовж 4 років більш ніж 900 
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пацієнтів з АГ 1 ст. у віці 45-69 років отримували один із 
наступних препаратів: ацебутолол 400 мг/добу, амлодіпін 5 
мг/добу, хлорталідон 15 мг/добу, доксазозин 1-2 мг/добу, 
еналопріл 5 мг/добу чи плацебо. Встановлено, що АД вірогідно 
знижувалось у всіх 5 групах, проте  статистично значуще 
покращення ЯЖ виявлено лише у хворих, які приймали 
ацебутолол та хлорталідон [51]. 

Інші вчені не відзначали покращення ЯЖ на фоні прийому 
селективних β-блокаторів, проте й погіршення ЯЖ від 
неселективних препаратів також не спостерігалось [35, 40, 41, 
42, 44, 55, 61, 62, 70, 74, 77, 78, 82]. За результатами подвійного 
сліпого плацебо-контрольованого багатоцентрового 
дослідження [74], через 8 тижнів прийому небівалола у дозі 5 
мг/добу була відзначена відсутність негативного його впливу 
на ЯЖ хворих АГ. Інше подвійне сліпе перехресне плацебо-
контрольоване дослідження [84], в якому вивчали вплив двох 
селективних β-блокаторів атенололу та метапрололу на рівень 
АТ та ЯЖ хворих МАГ і ПАГ, підтвердило, що обидва 
препарати чинять зіставлений гіпотензивний вплив. За 
провідними показниками ЯЖ такими як загальне благополуччя 
якість сну та задоволення життям, вірогідних відмінностей не 
виявлено [84]. 

При порівнянні впливу еналапрілу, атенололу та 
верапамілу на ЯЖ чоловіків із АГ до та після 3-х місяців 
лікування [50] найбільш виразне покращення показників ЯЖ 
відзначено у групі еналапрілу, помірне – у групі – вірапамілу, 
та мінімальне – у групі – атенололу. 

При відзначенні стратегії лікування хворих АГ особливої 
уваги потребують літні пацієнти, оскільки похилий вік, супутні 
захворювання, соціальні та матеріальні проблеми сприяють 
більш виразному погіршенню ЯЖ у порівнянні із особами 
молодого віку [6, 20, 21, 26, 30, 39, 40, 42, 44, 52, 53, 61, 70, 74]. 
Різноманіття гіпотензивних препаратів, які існують сьогодні у 
розпорядженні лікарів, потребують ретельного підбору, бо 
мають безліч побічних ефектів, які можуть впливати як на стан 
здоров’я, так і на ЯЖ літніх пацієнтів. У той же час даних 
стосовно впливу медикаментозної корекції підвищеного АТ на 
ЯЖ хворих літнього віку недостатньо [6, 20, 21, 26, 30, 39, 40, 
42, 44, 52, 53, 61, 70, 74]. Результати багатоцентрових 
досліджень свідчать про відсутність негативного впливу 
гіпотензивної терапії на ЯЖ літніх пацієнтів та належність 
тенденції покращення ЯЖ. У Великобританії проведено 
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багатоцентрове рандомізоване подвійне сліпе дослідження, 
вивченню впливу медикаментозного лікування ізольованої 
систолічної гіпертонії у літніх хворих на пізнавальну та 
емоційну сфери діяльності, фізичну активність та проведення 
дозвілля [39]. На протязі 5 років пацієнти отримували 12,5-25 
мг/добу хлорталідону (1-ступінь), а у випадку неефективності 
лікування додавали 25-50 мг/добу атенололу (2-ступінь). 
Виявлений слабкий позитивний вплив на пізнавальну сферу, 
фізичну активність та проведення дозвілля; в той же час 
впливу на емоційну сферу не виявлено, проте й погіршення 
показників, які характеризують ЯЖ також не відзначено [20, 
21, 39]. 

Результати багатоцентрового, рандомізованого, 
подвійного сліпого дослідження, присвяченого впливу 
гіпотензивної терапії на ЯЖ жінок похилого віку з м’якою та 
помірною АГ [47, 70], свідчать про те, що лікування продовж 
22 тижнів атенололом, еналапрілом, та ісрадипіном призвело 
до вірогідного зниження рівня АТ, та не вплинуло на загальне 
фізичне та емоційне благополуччя, задоволеність життям, 
пізнавальну функцію та соціальну активність хворих [47, 70]. 

Багато уваги присвячено вивченню впливу на ЯЖ 
бісопрололу – найбільш селективного на сьогоднішній день β-
блокатора [40, 41]. У дослідженнях [40, 41] порівнювали вплив 
на ЯЖ бісопрололу та інгібіторів АПФ. У літніх (старших за 65 
років) хворих АГ, як бісопролол, так і каптоприл покращували 
ЯЖ, при цьому вірогідних відмінностей між препаратами не 
визначено [40]. Вивчення впливу 8-тижневої терапії 
бісопрололом та еналапрілом на ЯЖ хворих АГ за шкалою 
“Загальне самопочуття” визначило, що обидва препарати 
вірогідно покращували загальне самопочуття пацієнтів, 
вірогідних відмінностей між препаратами не відзначено [41]. 
Проте, побічних ефектів у групі бісопрололу було менше, ніж у 
групі еналапрілу. 

Ряд авторів порівнювали вплив на ЯЖ бісопрололу та 
антагоністів кальцію [44, 62]. Було встановлено, що у хворих 
АГ через 4 тижні лікування тільки бісопролол (10 мг/добу) 
вірогідно покращував ЯЖ (шкала “Загальне самопочуття”), у 
той же час у групі нітрендіпіну вірогідних змін ЯЖ не 
виявлено [44] Оцінювали також вплив на ЯЖ бісопрололу (5-
10 мг/добу) та ніфедипіну ретард (40-80 мг/добу) більш ніж у 
800 літніх (старших за 60 років) пацієнтів з АГ [62]. Виявлено, 
що через 8 тижнів лікування обидва препарати вірогідно 
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покращували ЯЖ хворих, при цьому вірогідної різниці у обох 
групах не виявлено [62]. Проте за 24 тижні у групі бісопрололу 
було визначено вірогідне підвищення ЯЖ за шкалами тривоги 
депресії, адаптації у суспільстві у порівнянні з групою 
ніфедипіну ретард. За шкалами, які характеризують функції 
вірогідних відмінностей між препаратами не було [62] 

В інших дослідженнях стверджується про вірогідне 
покращення ЯЖ на фоні лікування бісопрололом та 
діуретиками, проте вірогідних відмінностей між групами також 
не виявлено [34, 81, 82]. 

У подвійному сліпому плацебо-контрольованому 
дослідженні вивчали вплив високоселективного β-блокатору 
бісопрололу у чоловіків 25-70 років з АГ [34, 81, 82]. Отримані 
результати свідчать про те, що у чоловіків із вихідною 
нормальною сексуальною функцією на фоні прийому 
бісопрололу покращувались такі параметри сексуальної 
функції, як усталеність ерекції під час коітусу, тривалість 
статевого акту, сексуальне задоволення [42]. 

Таким чином, неселективні β-блокатори погіршують ЯЖ, 
а у той же час селективні чи не погіршують чи навіть 
покращують ЯЖ хворих АГ [35, 40, 41, 42, 44, 55, 61, 62, 70, 
74, 77, 78, 82]. При цьому селективні β-блокатори за впливом 
на ЯЖ вірогідно не відрізняються від антагоністів кальцію та 
інгібіторів АПФ. Високоселективний β-блокатор бісопролол 
покращує ЯЖ хворих  на АГ, у тому числі й сексуальну 
функцію у чоловіків. При цьому, за впливом на ЯЖ бісопролол 
має переваги над антагоністами кальцію, навіть у літніх хворих 
[40, 41]. 

Гіпотензивна терапія та церебропротективний вплив бета-
блокатора метапролола вивчалися упродовж 6 тижнів у  хворих  
на АГ [6]. За даними ДМАТ  визначено вірогідне зниження як 
систолічного , так і діастолічного АТ.Відзначено вірогідне 
підвищення ЯЖ хворих за рахунок покращення показників 
когнітивної функції: покращились пам’ять, увага, мислення. 

Взаємозв’язок характеру порушень периферійної судинної 
реактивності до вазоактивних речовин з ефективністю 
гіпотензивної терапії вивчено у ряді досліджень [19]. У хворих 
АГ порушення параметрів периферійних судинних реакцій , 
що значною мірою погіршують ЯЖ хворих, виявляються вже 
на ранніх стадіях захворювання. Ефективність гіпотензивної 
фармакотерапії залежить від характеру судинної реактивності 
до вазоактивних речовин. У хворих АГ з підвищенням 
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судинної реактивності до норадреналіну максимально 
впливовим є бета-блокатор – метапролол, у групі хворих із 
одночасними змінами пресорної та  депресорної ланок – 
інгібітор АПФ – еналапріл, а у групі хворих із ізольовано 
зниженою судинною реактивністю до гістаміну – 
дигідропірідіновий антагоніст кальцію ніфедипін-ретард [19], 
що значною мірою впливає на ЯЖ хворих АГ. 

Дані літератури свідчать про те, що інгібітори АПФ, 
антагоністи кальцію, ряд діуретиків (крім гідрохлортіазиду) та 
селективні β-блокатори не погіршують, а у ряді випадків 
покращують ЯЖ хворих АГ. В той же час неселективні β-
блокатори та діуретики гідрохлортіазид негативно впливають 
на ЯЖ пацієнтів. Вибір гіпотензивного препарату з 
урахуванням його впливу на ЯЖ дозволить підвищити 
прихильність хворих АГ до лікування й тим самим, 
ефективність терапії [35, 40, 41, 42, 44, 55, 61, 62, 70, 74, 77, 78, 
82]. 

Безпека та терапевтичний ефект бетаксололу (локрену) у 
добовий дозі 20 мг/добу на протязі 12 тижнів у хворих м’якою 
та помірною АГ підтверджена рядом досліджень [8]. 

Небажані ефекти, характерні для блокаторів β1-
рецепторів, які спостерігались у 11,4% хворих АГ, 
корегувались за допомогою зменшення дози локрену до 10 
мг/добу. Негативного впливу на ЯЖ не було відзначено [8]. 

Вплив небівалолу у добовій дозі 25-50 мг на протязі 8 
тижнів було вивчено у хворих на АГ [10]. Результати 
дослідження свідчать, що небівалол у порівнянні із атенололом 
призводить до позитивного впливу на добовий профіль АТ та 
покращує ЯЖ хворих за рахунок покращення церебральної 
гемодинаміки за рахунок розширення резерву дилатації [10]. 

У проспективному подвійному сліпому активно 
контрольованому дослідженні LIFE , яке охоплювало 9193 
хворих АГ, порівнювали дію лозартану у дозі 50 мг/добу  та 
атенолол у дозі 50 мг/добу [29] . При недосягненні цільвого 
рівня АТ через 2 місяці до схеми лікування додавали 
гідрохлортіазид у дозі 12,5 мг/добу. Це дослідження вперше 
продемонструвало переваги ”нового” покоління лозартана над 
представниками “старої гвардії” атенололом по відношенню до 
зниження ризику досягнення первинної кінцевої точки ( смерть 
від серцево-судинних причин + інфаркт міокарду + інсульт). 
Лозартан у порівнянні із атенололом на 13% більше знижав 
ризик досягнення комбінованої кінцевої точки, на 25% 
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змншував вірогідність первинного інсульту, викликав більш 
значну зборотню динаміку гіпертрофії лівого шлуночка, 
покращувавЯЖ при порівняному гіпотензивному ефекті [1, 29]. 

У дослідженні SCOPE у майже 5000 пацієнтів 
відмінностей між кадерсантаном та групою контролю по 
фатальним та нефатальним серцево-судинним подіям не 
спостерігалось [1]. 

У дослідженні  VALUE [1] , яке охоплювало 15245 хворих 
АГ із супутніми факторами ризику та /чи серцево-судинними 
захворюваннями, порівнювли гіпотнзивний ефект валсартану  
у дозі 80 мг/добу та амлодипіну у дзі 5 мг/добу максимальні 
дози становили 160  та 10 мг відповідно, після чого до терапії 
додавали гідрохлортіазид у дозі 12,5 –25 мг/добу. Цільові рівні 
АТ було досягнуто у 57% хворих, які приймали валсартан, та у 
63% хворих, які приймали амлодипін.  Валсартан та амлодипін 
виявились рівнофективними у зниженні серцево-судинної 
захворюваності  та смертності у хворих АГ із високим 
ризиком. Провідні відмінності були визначені по вторинним 
точкам, таким як нові випадки цукрового діабету 11 типу та 
інфаркт міокарду, що значною мірою сприяє покращенню ЯЖ 
хворих АГ. 

Результати дослідження CHARM [33] свідчать про те, що 
кандесартан добре переноситься хворими з АГ, вірогідно 
знижує серцево-судинну смертність та частоту госпіталізацій у 
зв’язку із серцевою недостатністю, що позитивно впливає на 
ЯЖ цих хворих. 

 Сьогодні існує потреба у обґрунтуванні раціональності 
застосування комбінацій антигіпертензивних препаратів та 
оцінці їх впливу на ЯЖ хворих АГ [16, 59]. Комбіноване 
застосування гіпотензивних препаратів має відповідати 
наступним умовам: взаємодоповнююча дія препаратів; 
покращення результату при сумісному використані; посилення 
органопротективних властивостей; близькість 
фармакодинамічних та фармакокінетичних показників [59]. 
Ефективність комбінацій гіпотензивних препаратів можна 
виразити таким чином: 

1. Раціональні комбінації: 
а) діуретик + інгібітор АПФ; 
б) діуретик + бета-блокатор; 
в) антагоніст кальцію + бета-блокатор; 
г) антагоніст кальцію + інгібітор АПФ. 
2. Можливі раціональні комбінації: 
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а) діуретик + агоніст альдостерону; 
б) діуретик + антагоніст імідазолінових рецепторів. 
3. Найменш раціональні комбінації гіпотензивних 

препаратів: 
а) антагоніст кальцію + діуретик; 
б) бета-блокатор + інгібітор АПФ; 
4. Нераціональні комбінації: 
а) бета-блокатор + антагоніст кальцію ( верапаміл чи 

ділтіазем); 
б) інгібітор АПФ + калійсберігаючий діуретик; 
в) антагоніст кальцію + альфа-блокатор; 
г) антагоніст кальцію + антагоніст імідазолінових 

рецепторів. 
5. Потребують уточнення ефективності: 
а) антагоніст кальцію + агоніст альдостерону ; 
б) дігідропірідіновий  + недігідропірідіновий антагоніст 

кальцію;  
в) інгібітор АПФ + альфа-блокатор; 
г) бета-блокатор + альфа-блокатор. 
Найліпше умовам, які висуваються до раціональних 

комбінацій препаратів (синергізму дії компонентів та 
нівеліровці побічних ефектів компонентів) на сьогоднішній 
день відповідають наступні комбінації: інгібітор АПФ чи 
блокатор рецепторів ангіотензину ІІ + тіазидний діуретик; 
антагоніст кальцію (дигідро- чи негідропиридиновий) + 
інгібітор АПФ [16]. 

В одному із останніх досліджень (STRATHE) 
порівнювались різні терапевтичні стратегії у лікуванні АГ 
оцінювались антигіпертензивна ефективність та преносимість 
ноліпрелу в порівнянні із традиційними стратегіями 
послідовної або покрокової терапії АГ [16, 65]. У групі хворих, 
які отримували послідовну монотерапію, лікування починалось 
із 50 мг антенололу, з наступною його зміною при необхідності 
лозартаном 50 мг та/чи амлодипіном 5 мг. При покроковій 
терапії призначали валсартан 40 мг із подальшим подвоєнням 
дози та додаванням 12,5 мг гідрохлортіазиду у випадку 
неефективності терапії. Кількість хворих, у яких було 
досягнуто цільовий рівень АТ, була вірогідно (62%) вищою у 
групі, яка приймала ноліпрел, ніж у групі монотерапії (49%) чи 
покрокової терапії (47%). Прийом ноліпрелу призвів до меншої 
кількості побічних ускладнень, що значною мірою 
покращувало ЯЖ хворих АГ [16, 65]. 
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У дослідженні PREMIER [63] проводився порівняльний 
аналіз антигіпертензивної ефективності ноліпрелу та 
еналапрілу по відношенню до АТ, а також вплив на рівень 
альбумінурії у хворих цукровим діабетом 2 типу. 

Результати цього дослідження свідчать що ноліпрел у 
порівнянні із еналапрілом має більш виражений 
нефропротекторний та гіпотензивний ефекти, що значною 
мірою покращує ЯЖ хворих АГ із  цукровим діабетом ІІ типу 
[63, 65]. 

У дослідженні REASON, крім порівняння гіпотензивної 
активності ноліпрелу та β-блокатору атенолола 50 мг/добу, 
проводилось визначення параметрів гемодинаміки [38]. Обидва 
препарати призводили до однакового зниження ДАТ, проте 
комбінована терапія приводила до більш вірогідного зниження 
САТ та пульсового тиску, що також впливало на ЯЖ хворих 
АГ [38]. 

У дослідженні PICXEL на протязі 12 місяців вплив 
порівнювали на регрес гіпертрофії лівого шлуночка [16, 49]. 
Комбінація періндопріла з індапамідом виявилась більш 
ефективною. 

Сьогодні проводиться дослідження Advance, де 
вивчається застосування ноліпрелу та діабетону MR у хворих 
АГ із цукровим діабетом 2 типу [64]. Результати дослідження 
планується завершити до 2007 року [64]. 

Розглядаючи роль комбінованої терапії та фіксованих 
комбінацій у лікуванні АГ, слід відзначити, що : 

- терапія фіксованими комбінаціями лікарських препаратів 
є терапією першого вибору у хворих АГ, яка значно покращує 
їх ЯЖ; 

- наявність виразного гіпотензивного ефекту, значної 
органопротекторної дії; можливість призначення препарату 
один раз на добу та безпека призначення   дозволяють 
рекомендувати комбіновану терапію хворим АГ.  

Останніми роками обговорюється клінічна значимість 
принципово нового підходу, а саме цілесообразності 
використання багатокомпонентних препаратів, у склад яких 
пропонується поряд із гіпотензивними препаратами, ввести 
статини та аспірин [16]. У більшості хворих перебіг АГ 
відбувається у  межах метаболічного синдрому, який охоплює, 
крім АГ, порушення ліпідного та вуглеводного обмінів 
гіперкоагуляцію. При наявності кожного із вищеназваних 
компонентів виникає потреба у призначенні специфічного 



 

 19 

препарату. [16]. Вже запропоновано комбінацію інгібітора 
АПФ, β-блокатора діуретика, статина, аспірина та 
гомоцистебна [16, 83]. Потрібна комбінація дозволить 
коригувати, як гемодинамічні, так і метаболічні розлади.  

Цей новий підхід знайшов, як своїх критиків так  і 
прибічників. Застосування чотирьохкомпонентної терапії 
(інгібітор АПФ + бета-блокатор + статин + аспірин) у хворих із 
гострим коронарним синдромом поєднується із найбільш 
високим виживанням [66]. А звідси, виникає і потреба у 
подальшому вивченні впливу комбінованої терапії на ЯЖ 
хворих АГ. 
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ВЛИЯНИЕ ГИПОТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ (ОБЗОР 

ЛИТЕРАТУРЫ) 

И.В. Дроздова 

В обзоре рассматриваются преимущества и недостатки 
основных классов гипотензивных препаратов у больных 
артериальной гипертензией, их  влиянии на качество жизни и 
психологические особенности больных. 

Р Е З Ю М Е  

ВПЛИВ ГІПОТЕНЗИВНОЇ ТЕРАПІЇ НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ХВОРИХ НА 
АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ (ОГЛЯД  ЛІТЕРАТУРИ) 

І.В. Дроздова 

У огляді розглядаються переваги та недоліки основних класів 
гіпотензивних препаратів у хворих на артеріальну гіпертензію, їх 
вплив на якість життя та психологічні особливості хворих. 
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S U M M A R Y  

INFLUENCE OF HYPOTENSIVE THERAPY ON PATIENTS’ WITH 
ARTERIAL HYPERTENSION QUALITY OF LIFE (REVIEW OF 

LITERATURE) 

I.V. Drozdova 

Advantages and shortcomings of hypertensive medicines basic 
classes in patients with arterial hypertension and their influence on 
patients’ quality of life and psychologic features are considered in 
the review. 
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Вступ 
Зміна структур захворюваності в Україні останніми 

роками відображає значне зростання кількості психогенних за 
своєю природою, соматизованих, психосоматичних, 
нейросоматичних захворювань із хронічним перебігом та 
межових станів [2, 3, 10, 11,12,13]. Аналіз психосоматичних 
взаємовідносин свідчить, що усі патологічні стани, які мають 
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психогенну ланку в етіопатогенезі, розвиваються у межах 
п’яти станів [10,11,12]: 

1. Соматизовані психічні реакції – соматоформні розлади, 
які формуються внаслідок емоційно-психосоматичної патології 
у межах невротичного чи особистісно-конституціонального 
регістрів ( невротичні розлади, невропатії та особистісні 
реакції). 

2. Психогенно-особистісні  реакції (нозогенії), які 
виникають у зв’язку із соматичним захворюванням (останнє 
виступає у якості психотравмуючої події, як фактор 
суб’єктивно незалежний від вольових якостей, суттєво 
впливаючий на якість життя хворого) – вторинні невротичні 
розлади гострого чи під гострого типів. 

3. Органні чи системні соматичні порушення 
психосоматичного характеру, які виникають як відповідь на 
соціально-психогенні, особистісні та біоконституційні фактори 
(у вигляді ”відповіді” органів чи системи-мішені). 

4. Реакції екзогенного типу (соматогенії), які 
розвиваються внаслідок нейротоксичного ефекту соматичного 
захворювання, у вигляді неврозоподібної чи психотичної 
органічної симптоматики. 

5. Соматопсихічна коморбідність – відносно незалежний 
паралельний перебіг соматичного захворювання та патології 
психічної сфери. 

Останніми роками значна увага приділяється ролі 
психологічних факторів у розвитку та прогресуванні 
артеріальної гіпертензії (АГ), що обумовлено значною її 
поширеністю у світі [2, 3, 6, 9, 11, 12,13]. Вплив психологічних 
особливостей пацієнтів на перебіг АГ відзначається багатьма 
вченими [2,3,6,12,13,14]. В окремих дослідженнях [3,11,12,13] 
підкреслюється патогенетичне значення підвищеної тривоги 
(Т) у розвитку та прогресуванні АГ. Провідними у особистості 
хворого АГ вважаються невротизація у поєднанні із 
підвищеною Т за стан свого здоров’я та намагання привернути 
до себе увагу оточуючих, що значною мірою пов’язане із 
кризовим перебігом АГ. 

В інших роботах [6,11,12,14,15] підкреслюється зв’язок 
між депресією (Д) та АГ: у хворих АГ виявляються реакції  
екстрапунітивної спрямованості та самозахисного типу, 
виразне емоційне перенавантаження, Д, почуття внутрішнього 
хвилювання і немотивована тривога. Відзначаються активність 
та енергійність цих хворих, які поєднуються із підвищеною 
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сенситивністю, емоційною нестабільністю й труднощами в 
адаптації. Висловлюється припущення про патогенетичне 
значення Д, яка у хворих АГ поєднується із невпевненістю у 
собі та наявністю психастенічних рис характеру. 

Аналіз даних публікацій [1-3,11-15] свідчить про 
обмежене використання математичного апарату для 
дослідження зв’язку артеріального тиску (АТ) з психологічним 
станом пацієнта, а якщо такий апарат і застосовується, то 
обмежуються лише методами кореляційного аналізу. Для 
отримання більш вірогідних результатів пропонується 
знаходження імовірностей перебування значень показників у 
зонах контролю на основі імовірнісної оцінки функцій 
розподілу показників. У загальному випадку задача 
імовірнісної оцінки функцій розподілу може бути вирішена 
шляхом реалізації як параметричних, так і непараметричних 
методів оцінювання функцій розподілів. Враховуючи,  медичні 
дані за своєю природою можуть бути неоднорідними, в роботі 
при реалізації параметричних методів застосовуються суміші 
нормальних розподілів [4, 5, 7, 8]. Поряд із параметричним 
відтворенням функції розподілу проводиться непараметричне 
відтворення, що не вимагає знання виду функції розподілу. В 
цьому випадку доцільним є застосування локальних 
поліноміальних сплайнів, близьких до інтерполяційних у 
середньому [4, 8]. 

Мета роботи – розробити процедуру обробки медичних 
даних для дослідження взаємозв’язку систолічного 
артеріального тиску (САТ) у хворих м якою (МАГ) і помірною 
(ПАГ) артеріальною гіпертензією та Д.  

Матеріал і методи дослідження 
Відкрите контрольоване дослідження, що проводилось на 

базі Кримського республіканського НДІ фізичних методів 
лікування та медичної кліматології ім. І.М. Сєченова, після 
отримання інформованої згоди, охоплювало 284 хворих на 
ессенціальну АГ. Хворі були розподілені на 2 групи. У 1 групу 
увійшло 134 хворих із м’якою АГ (МАГ) (50 чоловіків, 84 
жінки) віком у середньому 46,7 + 0,63 років. Серцеву 
недостатність 1 стадії було виявлено у 65 осіб. До 2 групи 
увійшли 150 хворих із помірною АГ(ПАГ) (51 чоловік, 99 
жінок), віком у середньому 52,6+0,48  років. Серцеву 
недостатність 1 стадії було виявлено у 142 осіб, 2 А стадії – у 6 
осіб.  Дизайн дослідження: критерії включення – наявність 
стабільної МАГ та ПАГ,  вік від 30 до 60 років; критерії 
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виключення  – наявність клінічно вагомої супутньої патології 
або асоційованих станів 

 При обстеженні у хворих проводили вимірювання АТ за 
стандартизованими методиками, для подальшого аналізу 
використовували середнє значення показника САТ [9]. Для 
дослідження психологічних особливостей пацієнтів 
використовували Міннесотський багатофазний особистісний 
тест (MMPI), валідність (змістовну, критеріальну та 
конструктивну) та надійність (тест-ретестовий тип та 
коефіцієнт внутрішньої усталеності) якого доведено й 
перевірено [1]. Тест ММРІ складається із 3-х оцінюючих (L, F, 
K) та 10 клінічних шкал (іпохондрії, депресії, істерії, 
психопатії, чоловічості-жіночості, параної, психастенії, 
шизофренії, гіпоманії, інтраверсії), серед яких для подальшого 
аналізу було обрано другу клінічну шкалу D – депресії. 

Таким чином, було сформовано масив даних, що містить 
значення показників САТ та Д кожного пацієнта. 

Для обробки отриманого масиву запропоновано 
процедуру стосовно  знаходження та порівняння оцінок 
імовірностей в зонах контролю [4, 5, 7, 8]. Згідно з 
встановленими нормами для САТ [9] та показника Д  [1] 
(нормою для останнього вважається діапазон 30-70) області 
реалізації показників розбито на зони контролю. Для хворих з 
МАГ та ПАГ знайдено оцінки імовірностей одночасного 
перебування САТ та Д у зонах контролю і проведено 
порівняння цих оцінок. Знаходження оцінок імовірностей в 
зонах контролю виконувалось на основі: а) гістограмної 
оцінки, б) параметричної оцінки функції щільності розподілу 
імовірностей у вигляді суміші двовимірних нормальних 
розподілів [4, 7. 8] та в) непараметричної оцінки функцій 
щільності на основі локальних поліноміальних сплайнів [8]. 
При порівнянні оцінок імовірностей в зонах контролю обрано 
критичний рівень значущості =0,05 (u/2=1,96). 

Результати дослідження та їх обговорення 
Реалізуючи запропоновану процедуру для даних 

медичного обстеження (вимірювання САТ та Д) у хворих АГ, 
за даними пацієнтів з МАГ, знайдено гістограмні оцінки 
імовірностей в зонах контролю (табл. 1). 

Для уточнення гістограмних оцінок імовірностей 
проведено параметричну оцінку функції щільності у вигляді 
суміші трьох двовимірних нормальних розподіл (з вірогідністю 
0,9886 за критерієм 2-Пірсона). Графік функції щільності 
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суміші трьох двовимірних нормальних розподілів наведено на 
рис. 1. Знайдені оцінки імовірностей (табл. 2) в жодній із зон 
контролю не відрізняються від гістограмних. 



Таблиця 1 

Гістограмні оцінки імовірностей в зонах контролю для пацієнтів з МАГ   

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

>120 0 0 0 0 0 0 0 

120-130 0.0075 0.0448* 0.0299* 0.0224 0.0149 0.0075 0 
130-140 0 0.0672* 0.0299* 0.0299* 0.0299* 0 0 

140-160 
0.0373* 0.2239* 0.1642* 0.1269* 0.0224 0.0224 

0.007
5 

160-180 0.0149 0.0299* 0.0075 0.0299* 0.0075 0 0 
>=180 0 0.0075 0.0149 0 0 0 0 
* – значущі оцінки імовірностей 

 
 

Таблиця 2 

Оцінки імовірностей в зонах контролю, знайдені на основі відтворення суміші нормальних розподілів, для 
пацієнтів з МАГ  

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120 0 0 0 0 0 0 0 

120-130 0.007 0.0485* 0.0369* 0.0328* 0.0167 0.0042 0.0004 

130-140 0.0241 0.1088* 0.0745* 0.0725* 0.0388* 0.0098 0.0010 

140-160 0.0362* 0.1579* 0.0894* 0.0814* 0.0400* 0.0102 0.0012 

160-180 0.0041 0.0214 0.0145 0.0014 0.0100 0.0030 0.0002 

>=180 0.0005 0.0029 0.0071 0.0084 0 0 0.0001 
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*– значущі оцінки ймовірностей 
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Рис. 1. Функція щільності розподілу показників САТ та Д у 
вигляді суміші трьох нормальних розподілів для пацієнтів з 

МАГ 
 
Непараметрична оцінка функції щільності з 

використанням локальних поліноміальних сплайнів від двох 
змінних на основі B-сплайнів згідно з критерієм 2-Пірсона 
також проведена вірогідно з імовірністю 0,9982. Отже, 
результати, отримані на основі непараметричного відтворення, 
є більш вірогідними. Графік функції щільності розподілу 
показників САТ та Д для пацієнтів з МАГ у вигляді локального 
поліноміального сплайну наведено на рис. 2. При цьому оцінки 
імовірностей, знайдені на основі непараметричного 
відтворення функції щільності за допомогою локальних 
поліноміальних сплайнів на основі B-сплайнів (табл. 3), не 
відрізняються від оцінок, знайдених на основі відтворення 
суміші двох нормальних розподілів, в жодній зоні контролю. 
Але відрізняються від гістограмних в зоні, де Д змінюється від 
40 до 50, а САТ – від 140 до 160 мм рт.ст. Гістограмна оцінка 
імовірності більша за оцінку, знайдену на основі 
непараметричного відтворення. Хоча при обох способах 
знаходження оцінок імовірностей, для даної зони контролю 
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отримали найбільші значення оцінки поліноміального сплайну 
для пацієнтів з МАГ. 



 
 
 
 
 
 

Таблиця 3 

Оцінки імовірностей в зонах контролю, знайдені на основі непараметричного відтворення функції щільності, 
для пацієнтів з МАГ  

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120 0 0 0 0 0 0 0 

120-130 0.0146 0.0438* 0.0491* 0.0295* 0.0185 0.0115 0.0009 

130-140 0.0277 0.0723* 0.0787* 0.0528* 0.0321* 0.0171 0.0022 

140-160 0.0464* 0.1046* 0.1003* 0.0760* 0.0479* 0.0175 0.0024 

160-180 0.0053 0.0177 0.0184 0.0133 0.0070 0.0009 0 

>=180 0.0030 0.0046 0.0037 0.0018 0.0001 0 0 

*– значущі оцінки ймовірностей 
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Рис. 2. Функція щільності розподілу показників САТ та Д у 
вигляді локального 

 
Аналізуючи оцінки імовірностей (табл. 1–3), можна 

зробити висновок, що для пацієнтів з МАГ найбільш 
характерними є значення показника Д менші 80 при 
систолічному артеріальному тиску від 120 до 160 мм рт.ст. 

Також знайдені оцінки імовірностей за даними САТ та Д 
пацієнтів з ПАГ. Гістограмні оцінки імовірностей в зонах 
контролю наведені (табл. 4). 

Для уточнення гістограмних оцінок проведено 
відтворення суміші трьох двовимірних нормальних розподілів 
(з вірогідністю 0,8985 за критерієм 2-Пірсона). Графік функції 
щільності даного розподілу представлено на рис. 3. Оцінки 
імовірностей, знайдені на основі відтворення суміші 
нормальних розподілів (табл. 5), не відрізняються від 
гістограмних. 

 
 



Таблиця 4 

Гістограмні оцінки імовірностей в зонах контролю для пацієнтів з ПАГ 

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120 0 0 0 0 0 0.0067 0 

120-130 0 0.0200 0.0200 0.0133 0.0067 0.0067 0 

130-140 0 0.0133 0.0333* 0.0067 0 0 0.0067 

140-160 0.0133 0.0400* 0.0933* 0.0800* 0.0333* 0.0133 0 

160-180 0.0133 0.0800* 0.1333* 0.0400* 0.0467* 0 0 

>=180 0.0200 0.0600* 0.1333* 0.0467* 0.0200 0 0 

* – значущі оцінки імовірностей 

 
 

Таблиця 5 

Оцінки імовірностей в зонах контролю, знайдені на основі відтворення суміші нормальних розподілів, для 
пацієнтів з ПАГ 

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120 0 0.0056 0.0084 0.0044 0.0021 0.0009 0.0002 

120-130 0 0.0151 0.0225 0.0116 0.0055 0.0023 0.0006 

130-140 0.0068 0.0189 0.0434* 0.0228 0.0110 0.0047 0.0012 

140-160 0.0264* 0.0764* 0.1043* 0.0670* 0.0373* 0.0160 0.0042 

160-180 0.0224 0.0665* 0.0989* 0.0449* 0.0184 0.0139 0.0036 

>=180 0.0130 0.0497* 0.0826* 0.0441* 0.0118 0 0 

*– значущі оцінки ймовірностей 
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Рис. 3. Функція щільності розподілу показників САТ та Д у 
вигляді суміші трьох нормальних розподілів для пацієнтів з 

ПАГ 
 
Як і у попередньому випадку, непараметричну оцінку 

функції щільності проведено вірогідно з імовірністю 0,9998. На 
рис. 4. наведено графік функції щільності у вигляді локального 
поліноміального сплайну. При цьому оцінки імовірностей, 
знайдені на основі непараметричного відтворення функції 
щільності за допомогою локальних поліноміальних сплайнів на 
основі B-сплайнів (табл. 6), не відрізняються від гістограмних, 
а також від оцінок, знайдених на основі відтворення суміші 
розподілів. 

Аналіз оцінок імовірностей (табл. 4–6) приводить до 
висновку, що для пацієнтів з ПАГ найбільш характерними є 
значення показника Д, менші за 80, при САТ вищому за 140 мм 
рт.ст. 

  



 
 
 
 
 

Таблиця 6 

Оцінки імовірностей в зонах контролю, знайдені на основі непараметричного відтворення функції щільності, 
для пацієнтів з ПАГ  

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120 0.0027 0.0051 0.0064 0.0061 0.0047 0.0027 0.0010 

120-130 0.0060 0.0111 0.0134 0.0121 0.0085 0.0044 0.0014 

130-140 0.0106 0.0193 0.0228 0.0197 0.0127 0.0060 0.0016 

140-160 0.0355* 0.0597* 0.0694* 0.0579* 0.0346* 0.0149 0.0034 

160-180 0.0356* 0.0575* 0.0726* 0.0608* 0.0325* 0.0122 0.0022 

>=180 0.0324* 0.0552* 0.0679* 0.0549* 0.0271* 0.0088 0.0009 

*– значущі оцінки ймовірностей 
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Рис. 4. Функція щільності розподілу показників САТ та Д у 
вигляді локального поліноміального сплайну для пацієнтів з 

ПАГ 
 
Результати порівняння імовірностей в однакових зонах 

контролю для пацієнтів з МАГ та ПАГ представлені нижче 
(табл. 7–9). В таблицях 7–9, для кожної зони контролю, окрім 
зон з нульовими імовірностями для пацієнтів як з МАГ, так і 
ПАГ, наведені значення статистики u, на основі якої 
перевіряється гіпотеза про рівність оцінок імовірностей в зонах 
контролю для пацієнтів з МАГ та ПАГ. У зонах, ризик 
перебування в яких вищий для пацієнтів з МАГ (u>u/2), поряд 
зі значенням статистики в круглих дужках стоїть позначка 
“(+)”. У зонах, де поряд зі значенням статистики в круглих 
дужках стоїть позначка “(–)”, вищий ризик перебування для 
пацієнтів з ПАГ (u<u/2). У зонах контролю, де немає жодної 
позначки, ризик перебування для пацієнтів з МАГ  та ПАГ 
рівний (|u|u/2). 

Коли показник Д (табл. 7) приймає значення 40–50, 
імовірність того, що САТ буде знаходитися в межах від 130 до 
160 мм рт.ст., найбільша для пацієнтів з МАГ, а імовірність 
САТ, більшого за 180 мм рт.ст., – для пацієнтів з ПАГ. При 
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значеннях Д від 50 до 70 для пацієнтів як з МАГ, так і  ПАГ 
імовірність того, що САТ буде меншим за 160 мм рт.ст., є 
однаковою, а ось для пацієнтів з ПАГ ризик САТ, вищого за 
160 рт.ст., залишається більш високим. При значеннях 
показника Д 70–80, САТ 130–140 мм рт.ст. з більшою 
імовірністю буде спостерігатися у пацієнтів з МАГ , а САТ 
160–180 мм рт.ст. – у пацієнтів з ПАГ .  

В цілому, майже при будь-яких значеннях показника Д, 
для пацієнтів з МАГ найбільша імовірність САТ меншого за 
160 мм рт.ст., а для пацієнтів з ПАГ – САТ більшого за 160 мм 
рт.ст. Тобто в даному випадку ми не можемо говорити про 
вплив Д на перебіг АГ. 

Порівняння оцінок імовірностей, знайдених шляхом 
відтворення сумішей розподілів, для пацієнтів з МАГ та ПАГ 
(табл. 8) свідчать про те, що при значеннях показника Д від 40 
до 50 значення, а САТ від 130 до 160 мм рт.ст. найчастіше 
спостерігаються у пацієнтів з МАГ, в той час як інші значення 
САТ в однаковій мірі можуть бути як у хворих з МАГ і ПАГ. 
Коли ж показник Д приймає значення від 50 до 70, ризик того, 
що значення САТ буде менше 160 мм рт.ст. стає рівним для 
пацієнтів з МАГ та ПАГ. При цих же значення Д ризик того, 
що САТ буде більше 160 мм рт.ст., залишається вищим для 
пацієнтів з ПАГ. Отже, можемо говорити, що на ранніх стадіях 
хвороби Д відіграє більш значну роль. 

До аналогічного висновку приходимо і аналізуючи 
результати, наведені в таблиці 9. Так, при значеннях Д від 40 
до 60 для пацієнтів з МАГ   найбільша імовірність того, що 
САТ буде 130–140 мм рт.ст., а для пацієнтів з ПАГ – 160 мм 
рт.ст. і вище. При більш високих значеннях показника Д для 
пацієнтів з МАГ імовірність того, що САТ буде в тих самих 
межах, що і при менших значеннях Д, зрівнюється з 
імовірністю для пацієнтів з ПАГ. 

Хворі АГ, за даними багатьох досліджень [2,3,6,11-13], 
характеризуються високим рівнем невротизації та поєднанням 
психастенічних і демонстративних рис у структурі особистості. 
Деякі риси особистості хворих мають преморбідний характер і 
тісних кореляційний зв’язок із акцентуаціями характеру [2, 
6,13]. 

 
 



Таблиця 7 

Результати порівняння гістограмних оцінок імовірностей в зонах контролю для пацієнтів з МАГ та ПАГ 

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120      -1.0059  

120-130 1.0063 1.1691 0.5314 0.5745 0.6610 0.0800  

130-140  2.2874(+) -0.1638 1.4365 2.0323(+)  -1.0059 

140-160 1.2730 4.6669(+) 1.7791 1.2921 -0.5606 0.5745 1.0063 

160-180 0.1140 -1.8840 -4.3778(–) -0.4647 -2.0883(–)   

>=180 -1.7496 -2.5272(–) -3.9918(–) -2.7107(–) -1.7496   

(+) – імовірність більша для пацієнтів з МАГ , (–) – для пацієнтів з ПАГ  

 

Таблиця 8 

Результати порівняння оцінок імовірностей в зонах контролю, знайдених на основі відтворення сумішей 
нормальних розподілів, для пацієнтів з МАГ  та ПАГ 

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120  -0.9191 -1.1272 -0.8142 -0.5618 -0.3676 -0.1732 

120-130 0.9719 1.5859 0.7096 1.1979 0.8882 0.2786 -0.0757 

130-140 1.1649 3.0886(+) 1.1056 1.9489 1.4842 0.5011 -0.0509 

140-160 0.4717 2.1310(+) -0.4248 0.4612 0.1177 -0.4319 -0.4944 

160-180 -1.3776 -1.8888 -3.1883(–) -2.5270(–) -0.6026 -1.0222 -0.6745 

>=180 -1.3230 -2.5515(–) -3.1968(–) -1.9271 -1.3383  0.1158 

(+) – імовірність більша для пацієнтів з МАГ, (–) – для пацієнтів з ПАГ 
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Таблиця 9 

Результати порівняння оцінок імовірностей в зонах контролю, знайдених на основі непараметричного 
відтворення функцій щільності, для пацієнтів з МАГ  та ПАГ 

САТ\Д <40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 >=90 

<120 -0.6373 -0.8769 -0.9829 -0.9595 -0.8416 -0.6373 -0.3875 

120-130 0.7090 1.6650 1.7086 1.0159 0.7223 0.6649 -0.1249 

130-140 1.0389 2.1171(+) 2.1287(+) 1.4774 1.0923 0.8636 0.1154 

140-160 0.4612 1.3706 0.9300 0.6075 0.5605 0.1729 -0.1572 

160-180 -1.8501 -1.7961 -2.2435(–) -2.1712(–) -1.5769 -1.2111 -0.5751 

>=180 -1.9330 -2.5894(–) -3.0283(–) -2.8013(–) -2.0322(–) -1.1540 -0.3676 

(+) – імовірність більша для пацієнтів з МАГ , (–) – для пацієнтів з ПАГ. 
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Здавна відомо, що у якості преморбідних особливостей 
особистості, які сприяють розвитку МАГ, виступають виразна 
афективна нестабільність (нерідко на фоні довготривалої 
психотравмуючої ситуації), тривожність, підвищені 
вразливість та збудливість, ригідність у витісненні неприємних 
вражень та обмеження можливості до позитивних емоцій 
(схильність до песимізму, фобіям та спастичним явищам, 
відлюдкуватість та підозрілість по відношенню до оточуючих) 
[3,6,11-13]. Із прогресуванням АГ зникає зв’язок настрою 
хворих із конкретними ситуаціями та станом здоров’я. 
Похмурий, пригнічений, тужливий настрій , постійне 
очікування будь-якого нещастя, невмотивована тривожність та 
необґрунтовані побоювання та страхи, щодо себе самих та 
свого найближчого оточення, похмурий прогноз стосовно 
свого майбутнього обумовлюють значне емоційне забарвлення 
іпохондричних та депресивних уявлень цих хворих і стають 
притаманними психопатологічними розладами при ПАГ та 
важкій АГ [3,6,11-15]. 

Застосування сучасних математичних технологій, а саме 
оцінки імовірностей реалізації величин САТ та Д на основі 
відтворення сумішей нормальних розподілів та на основі 
непараметричного відтворення функції щільності розподілу з 
використанням локальних поліноміальних сплайнів, доводить 
більш вагоме значення Д саме на початковій стадії АГ[5]. 
Тому, в першу чергу психотерапевтичне втручання, як 
медикаментозне, так і не медикаментозне, активізація 
особистості хворого, перебудова його життєвих цінностей та 
категорій самооцінки, має відбуватися саме на етапі 
епізодичного підвищення АТ та виникнення МАГ.   

Висновки 
Запропоновано процедуру обробки даних медичного 

обстеження пацієнтів стосовно знаходження імовірностей в 
зонах контролю, яку реалізовано у створеній автоматизованій 
системі VerMed обробки медичних даних. 

Реалізація процедури дозволила для хворих з 
артеріальною гіпертензією дослідити вплив психологічних 
особливостей хворих на рівень систолічного артеріального 
тиску. Отримані результати свідчать, що депресії відіграють 
значущу роль на початкових стадіях артеріальної гіпертензії.  
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Р Е Ф Е Р А Т  

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И ДЕПРЕССИИ: 
МАТЕМАТИЧЕСКИЕ МОДЕЛИ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ 

И.В.Дроздова, О.Н.Мацуга 

Проведен анализ взаимосвязей величины систолического 
артериального давления (САД) и психологического показателя 
депрессии в 284 больных артериальной гипертензией (АГ). Для 
обработки данных САД и депрессии предложена процедура 
относительного риска (вероятностей) нахождения пациентов в 
зонах контроля. Применение данной процедуры, которая 
реализована в автоматизированной системе VerMed анализа 
медицинских данных, позволило установить влияние 
психологических особенностей больных АГ на уровень 
артериального давления. Полученные данные подтверждают 
ведущую роль депрессии именно на начальных стадиях АГ, что 
нуждается в комбинированном подходе (как медицинском, так и 
психотерапевтическом) к решению проблемы лечения и 
профилактики АГ.     

Р Е З Ю М Е  

АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА ДЕПРЕСІЇ: МАТЕМАТИЧНІ 
МОДЕЛІ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ 

І.В. Дроздова, О.М. Мацуга 

Проведено аналіз взаємозв’язків величини систолічного 
артеріального тиску (САТ) та психологічного показника депресії 
у 284 хворих артеріальною гіпертензією (АГ). Для обробки 
даних САТ та депресії запропоновано процедуру відносного 
ризику (вірогідностей) знаходження пацієнтів у зонах контролю. 
Застосування даної процедури, яку реалізовано у 
автоматизованій системі VerMed аналізу медичних даних, 
дозволило встановити вплив психологічних особливостей 
хворих АГ на рівень артеріального тиску. Одержані дані 
підтверджують провідну роль депресії саме на початкових 
стадіях АГ, що потребує комбінованого підходу (як медичного, 
так і психотерапевтичного) до вирішення проблеми лікування та 
профілактики АГ.     
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S U M M A R Y  

ARTERIAL  HYPERTENSION  AND  DEPRESSION: 
MATHEMATICAL  MODEL  OF INTERPRETATION 

I.V. Drozdova, O.N. Matsuga 

The analysis of systolic arterial pressure (SAP) volume and 
depression (D) psychological index interpretation in 284 patients 
with arterial hypertension (AH) was fulfilled. For SAP and D data 
processing was suggested the procedure concerning probability of 
patients being in the control zones finding use of this procedure 
which was accomplished in automatic system for medical data 
analysis VerMed, made it possible to determine psychological 
peculiarities of patients with AH influence on AP level. Received 
results confirm the leading role of D exactly in initial stages of AH, 
that demands combined approach (medical  as well as 
psychotherapeutic) the prophylaxis and treatment AH  problem 
solution. 
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Вступление 
Развитие научно-обоснованной концепции патогенеза 

ревматоидного артрита (РА) за последние годы достигло 
заметных успехов. Они связаны, главным образом, с 
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выяснением ряда важных патогенетических звеньев 
аутоиммунного процесса, свойственного этому заболеванию, и 
возможностью их нейтрализации с помощью специфических 
антител. В то же время, несмотря на установление множества 
существенных патогенетических деталей, удовлетворительной 
общей концепции патогенеза РА не существует, что 
иллюстрируется недостаточной клинической эффективностью 
используемых терапевтических подходов [1]. 

Боль, которая наряду с иммунным воспалением, является 
одним из наиболее значимых симптомов РА, приводит к 
формированию порочного круга, т.к. вызывает мышечный 
спазм, обостряющий ощущение боли, что, в свою очередь 
усиливает мышечное сокращение. С другой стороны, боль 
приводит к снижению двигательной активности, 
обездвиженности, мышечной слабости, атрофии мышц, что 
особенно часто наблюдается при поражении коленных, 
тазобедренных суставов [2].  

Наличие сложного комплекса аутоиммунных нарушений 
обусловливает большие трудности, связанные с разработкой 
рациональных методов лечения ревматических заболеваний. 
Немаловажную роль играет и тот факт, что аутоиммунные 
заболевания относятся к  разряду болезней, имеющих высокий 
риск лекарственных взаимодействий, а ряд, применяемых при 
этом  медикаментозных средств имеют достаточно узкий 
терапевтический диапазон [3]. В связи с этим перспективным 
является использование у данной категории пациентов 
лечебных комплексов, которые характеризуются 
многоплановым влиянием на различные звенья патогенеза 
ревматических заболеваний (противовоспалительный, 
анальгезирующий эффект, иммуномодулирующее действие), 
что позволяет улучшить результаты лечения. 

В настоящее время физиотерапия и физиопрофилактика 
широко используется в ревматологии [4, 5, 6, 7, 8]. 
Своевременное их применение увеличивает эффективность 
оздоровительных лечебных и реабилитационных мероприятий. 
Наиболее перспективным большинство исследователей 
считает комплексное применение высокоэффективных 
медикаментов и индивидуально подобранных 
физиотерапевтических процедур в лечении больных РА [4, 5, 9, 
10, 11]. 

Целью данной работы явилось изучение локального 
кровотока с использованием реовазографии и его изменение у 
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больных РА под воздействием биорезонансной стимуляции 
(БРС). 
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Материал и методы исследования 
Для достижения поставленной цели  была набрана группа 

больных РА, находящихся на стационарном лечении в 
ревматологическом отделении РКБ имени Семашко 
(г.Симферополь). Все больные соответствовали критериям 
включения (возраст больных от 32 до 54 лет; диагноз РА  
установлен в соответствии с критериями активности РА; все 
пациенты имели минимальную степень активности; 
отсутствовала сопутствующая клинически значимая 
патология), что позволяло расценивать группу пациентов как 
однородную. Случайным образом пациенты были разделены 
на 2 группы. Пациенты первой группы (n=24) получали 
стандартную терапию РА, включающей болезнь-
модифицирующие препараты (метотрексат 7.5-10 мг/нед в 
комбинации с фолиевой кислотой), нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП), препараты 
кальция,  симптоматическое лечение. Пациентам второй 
группы (n=25) к стандартной схеме лечения РА  была 
добавлена БРС-терапия. Всем пациентам, наряду с 
проведением стандартной клинико-лабораторной диагностики, 
до и после лечения проводилась реовазография сосудов 
верхних и нижних конечностей, определялась мышечная сила, 
измерялся объем активных и пассивных движений в суставах  с 
последующим анализом полученных результатов. 

Биорезонансная стимуляция  проводилась при помощи 
локального воздействия  аппаратом "БРС-2М", разработанного  
и выпускаемого Днепропетровским НИОКБ "НЕССИ". 
Аппарат разрешен к применению в медицинской практике и 
серийному выпуску Комитетом по новой медицинской технике 
при МЗ Украины,  протокол №7 от 30.05.94г. Воздействие 
проводилось на зону сустава и околосуставных тканей один  
раз в день, первоначальное время проведения процедуры -  3-5 
минут на сустав с постепенным увеличением 
продолжительности до 12 минут в течение курсового лечения, 
продолжительность которого составляла 10-14 процедур. 

Реографические исследования проводились по методу 
интегральной биполярной реографии по   методике М. И. 
Тищенко, предусматривающей фиксацию одной пары 
объединенных электродов в нижней трети обоих предплечий, а 
другой — в нижней трети обеих голеней.  Данная методика 
позволяет определить величину артериального притока и 
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венозного оттока, а также характеризует и состояние 
сосудистой системы в исследуемом участке. 

Статистическое описание выборкам давалось методами 
стандартной вариационной статистики. Значимость различий 
между выборками определялась при помощи t-критерия 
Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение  
Результаты исследований представлены в табл. 1. У всех 

больных до начала лечения установлено снижение 
реографического индекса (0,720,05 усл. ед.),  удлинение 
времени периода медленного наполнения (0,1690,01 сек) и 
снижением средней скорости наполнения сосудов (0,5490,03 
Ом/сек) и снижение величины объемного кровотока - АЧП 
(2,120,12 усл. ед).  

Таблица 1 

Значения реографических показателей у больных ревматоидным 
артритом 

Реографические   
показатели 

До лечения После лечения 
Все больные  

(n=49) 
1-я группа 

(n=24) 
2-я группа 

(n=25) 
Реографический индекс,  
усл. ед. 

0,720,05 0,940,06 * 1,60,08 *# 

Время периода медленного   
наполнения, сек 

0,1690,01 0,1610,01 0.1460,01 

Средняя скорость  
наполнения сосудов, Ом/сек 

0,5490,03 0,5720,03 0,6030,04 

Величина объемного  
кровотока  (АЧП), усл. ед. 

2,120,12 2,240,12 3,120,21 *# 

Примечание. Звездачка – статистически значимые различия в сравнении с 
данными до лечения, решеточка – между 1-й и 2-й группой. 

  
Эти данные свидетельствовали о нарушении 

гемодинамики, уменьшении кровенаполнения за счет 
спастических явлений в сосудах исследуемых областей, 
понижении тонуса артерий среднего калибра, снижения тонуса 
артериол с затруднением венозного оттока у больных РА. 
Наряду с этим отмечалась закругленность вторичных волн 
реографической кривой и расположение дополнительных волн 
в верхней части катакроты. 

После проведения БРС воздействия отмечается резкий 
приток артериальной крови, что характеризуется увеличением 
реографического индекса у пациентов 2-й группы (1,60,08 
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усл. ед.) по сравнению с пациентами 1-й группы (0,940,06 усл. 
ед.). Отмечается уменьшение  спазма  сосудов, 
преимущественно у пациентов 2-й группы, о чем 
свидетельствует уменьшение периода медленного наполнения 
сосудов (0.1460,01 сек) и увеличение средней скорости 
наполнения сосудов (0,6030,04 Ом/сек), возрастает 
интенсивность наполнения и объемный кровоток - АЧП 
(3,120,21 усл. ед.).  

Следовательно, действие БРС проявляется отчетливым 
нормализующим влиянием на состояние сосудистого тонуса, 
улучшением эластичности сосудистой стенки и интенсивности 
кровенаполнения в сосудах в исследуемых областях. 
Полученные данные указывают, что БРС суставов и 
околосуставных тканей  позволяет усилить кровообращение, 
улучшить микроциркуляцию в прилежащих к суставу мышцах 
и других тканях. Все это способно внести свой вклад в 
предотвращение развития контрактур и сохранению 
функциональной активности суставов.  

Выводы 
1. Установлена зависимость изменений пульсового 

кровенаполнения сосудов среднего и мелкого калибра от 
степени активности процесса, длительности течения 
заболевания.   

2. У больных РА после проведения курса биорезонансной 
стимуляции отмечается стойкое повышение регионарного 
пульсового кровенаполнения сосудов конечностей, улучшение 
функций суставов, увеличение мышечной силы. 
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Р Е Ф Е Р А Т  

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ БИОРЕЗОНАНСНОЙ СТИМУЛЯЦИИ У 
БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 

Г.Н. Кошукова 

Изучены изменения периферического кровотока у больных 
ревматоидным артритом под воздействием биорезонансной 
стимуляции. Установлена зависимость изменений пульсового 
кровенаполнения сосудов среднего и мелкого калибра от 
степени активности процесса, длительности течения 
заболевания.  Доказано, что у больных ревматоидным 
артритом после проведения курса биорезонансной стимуляции 
отмечается стойкое повышение регионарного пульсового 
кровенаполнения сосудов конечностей, улучшение функций 
суставов, увеличение мышечной силы. 

Р Е З Ю М Е  

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ БІОРЕЗОНАНСНОЇ СТИМУЛЯЦІЇ У 
ХВОРИХ  НА РЕВМАТОЇДНИМ АРТРИТОМ 
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Г.М. Кошукова 

Вивчені зміни периферичного кровотоку хворих на 
ревматоїдний артрит під  впливом біорезонансного  
стимулювання. Встановлена залежність змін  периферичного   
кровотоку судин середнього й малого калібру від ступеня 
активності процесу, тривалості перебігу захворювання.  
Доведено, що у хворих на ревматоїдний артрит після 
проведення біорезонансного стимулювання виявляється стійке 
підвищення реґіонарного пульсового кровотоку судин кінцівок, 
покращення функцій суглобів, підвищення м’язової сили. 

S U M M A R Y  

EXPERIENCE  OF  BIORESONANT  STIMULATION  APPLICATION  
IN  PATIENTS   WITH  RHEUMATOID  ARTHRITIS 

G.N. Koshukova 

The article is devoted to investigation of peripheral blood flow in 
changes patients with in Rheumatoid Arthritis after the action of  
Bioresonant  Stimulation.  The changes of peripheral blood flow in 
vessels of small and moderate  diameter in dependence on process 
activity and duration of the disease were  determined .  It was 
proved that after Bioresonant  Stimulation  there was recorded a 
steady increase of regional pulse blood filling  of the extremities 
vessels as well as  improvement of the joints  function and muscles 
strength. 
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ВЛИЯНИЕ ЭФИРНОГО МАСЛА ЛАВАНДИНА НА 
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Введение 
Воздействие парами эфирными масел (ЭМ) широко 

применяется как лечебно-профилактический метод 
(ароматерапия) [2, 4, 5]. В настоящее время изучено 
сравнительно небольшое количество ЭМ, использование 
большинства из них основывается более на традиции и 
эмпирических данных, чем на научных разработках. 

ЭМ гибрида лаванды –  лавандина (ЭМЛ) в последнее 
время вытесняет ЭМ лаванды,  что обусловлено его низкой 
стоимостью в связи с высокой урожайностью и большим 
выходом ЭМ при отгонке. Основным отличием ЭМ лавандина 
в сравнении с ЭМ лаванды, является более высокое 
содержание камфары и, соответственно, более резкий запах 
(лаванды с камфорным оттенком) [3].  

Целью данной работы было изучение влияния единичной 
процедуры вдыхания паров ЭМЛ на сердечно-сосудистую 
систему человека. 

Материал и методы исследования 
Испытуемыми являлись 29 человек в возрасте 25–77 лет, 

равном соотношении полов. В группу входили условно 
здоровые и склонные к повышению артериального давления 
люди. Испытуемые опытной группы в течение процедуры 
сидели в кресле. Длительность процедуры составляла 45 минут 
при концентрации паров ЭМЛ в воздухе 1 мг/м3. Испытуемые 
контрольной группы в течение этого же времени находились в 
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покое, сидя в кресле, но в атмосфере без ЭМЛ. Субъективное 
восприятие процедуры во всех случаях было положительным, 
нежелательных реакций и аллергических проявлений не 
наблюдалось. 

Систолическое (АДС), диастолическое (АДД) 
артериальное давление (АД) и частоту сердечных сокращений 
(ЧСС) измеряли общепринятыми методами. Пульсовое (ПАД), 
среднее (САД), редуцированное (РАД) и среднединамическое 
давление (СДД), ударный объем сердца (УОС), минутный 
объем крови (МОК), общее периферическое сосудистое 
сопротивление (ОПСС) рассчитывали по общепринятым 
формулам [1]. Состояние вегетативной нервной системы 
оценивали по индексу Кердо (ИК) [1].  

При обработке полученных результатов было выделено 
две группы:  группа с исходно повышенным АД (АДС в покое 
равнялось140 мм.рт.ст. и выше) и группа с исходно 
нормальным АД (АДС в покое – 120 мм.рт.ст. и ниже). 

Результаты исследования анализировались с 
использованием методов вариационной статистики по 
стандартным компьютерным программам математического 
анализа Microsoft Exel и SPSS 10.0 for Windows c 
использованием непараметрического критерия Вилкоксона 
(Wilcoxon) для зависимых  и Манна-Уитни (Mann-Whitney U) 
для независимых выборок.  

Результаты исследования и обсуждение 
Изменение АД и расчетных показателей в течение 

процедуры ароматизации помещения ЭМЛ в группах 
представлены в таблицах 1 и 2. Как видно из табл. 1, в случае 
повышенного АД исходные данные в опытной и контрольной 
группах не различались. В течение процедуры в основной 
группе наблюдалось снижение АДС, ЧСС и сопряженных 
показателей – ПАД, САД, СДД. В контрольной группе 
изменений не было. 

В случае нормального АД (табл. 2) определенная 
динамика по некоторым показателям (небольшой 
ваготонический сдвиг, некоторое повышение ОПСС) 
наблюдалась лишь в контрольной группе. В опытной группе в 
течение процедуры достоверных изменений не наблюдалось. 

   



 
 

Таблица 1  

Влияние ароматизации эфирным маслом лавандина в группе с исходно повышенным АД на показатели 
функции кардиореспираторной системы  

Показатели Эфирное масло лавандина (n=10) Контроль (n=5) 
До После Эффект (п/д, %) До После Эффект (п/д, %) 

АДС, мм.рт.ст.  
149,4±2,2 137,6±2,5 92,2±1,6*** 148,0±3,7 148,0±5,1 100,0±1,8 

Рпосле < 0,05   Рэффект < 0,01 
АДД, мм.рт.ст. 91,7±4,0 88,3±4,0 96,5±2,2 94,0±2,4 96,0±2,4 102,2±2,2 

ЧСС, уд/мин 
72,6±3,7 69,6±4,0 95,8±1,8** 73,0±3,4 72,8±2,3 100,1±2,2 

Рэффект < 0,1 
ИК, усл. ед. -28,4±7,1 -30,4±9,0 -2,0±3,0 -29,9±6,7 -32,6±6,7 -2,7±4,1 
ПАД, мм.рт.ст. 57,7±4,6 49,3±3,2 87,0±4,2** 54,0±5,1 52,0±4,1 97,2±4,4 

САД, мм.рт.ст. 
120,6±2,3 113,0±2,9 93,7±1,4*** 121,0±1,9 122,0±3,5 100,8±1,6 

Рпосле < 0,1   Рэффект < 0,01 
РАД, мм.рт.ст. 48,4±4,5 44,3±3,6 93,0±4,4 44,6±3,9 42,5±2,5 96,5±4,0 
УОС, Мл 28,9±4,1 26,3±3,4 97,8±10,4 37,6±2,8 35,4±1,2 95,5±5,0 
МОК, мл/мин 2042±261 1852±276 92,2±8,7 2753±244 2577±104 95,7±6,0 

СДД, мм.рт.ст. 
115,9±2,5 109,0±3,0 94,0±1,4*** 116,7±1,7 117,8±3,2 100,9±1,7 

Рэффект < 0,01 
ОПСС, дин*с*см-1 4376±542 4821±776 110,3±11,8 3525±404 3690±234 107,2±7,1 

Здесь и в табл. 2 достоверность различий до-после процедуры: * - р0,1; **- р0,05; ***- р0,01 
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Таблица 2  

Влияние ароматизации эфирным маслом лавандина в группе с исходно нормальным и сниженным АД на 
показатели функции кардиореспираторной системы  

Показатели Эфирное масло лавандина (n=6) Контрольная группа (n=8) 
До После Эффект (п/д, %) До После Эффект (п/д, %) 

АДС, мм.рт.ст.  112,33,3 111,33,1 99,32,8 115,6±1,8 116,9±3,8 101,1±3,0 

АДД, мм.рт.ст. 75,32,6 74,52,1 99,01,4 75,6±2,4 78,8±2,1 104,5±2,7 

ЧСС, уд/мин 
68,54,5 70,74,3 103,63,6 71,0±2,3 67,6±2,1 95,5±2,6 

Р эффект <0,05 
ИК, усл. ед 
 

-13,310,6 -7,88,4 -5,55,1 -7,6±5,5 -17,7±6,3 -10,1±3,8** 
Р эффект <0,05 

ПАД, мм.рт.ст. 37,01,9 36,82,6 100,99,0 40,0±2,1 38,1±4,1 95,1±8,9 

САД, мм.рт.ст. 93,82,8 92,92,3 99,21,8 95,6±1,8 97,8±2,2 102,4±2,3 
РАД, мм.рт.ст. 39,51,9 39,62,6 101,37,6 42,1±2,8 38,7±3,7 92,4±7,7 

УОС, мл 
 

33,42,4 33,84,0 100,06,0 48,3±2,2 45,5±3,6 89,1±1,4 
Рдо<0,01  Рпосле<0,1 

МОК, мл/мин 
2286199 2379303 103,98,2 3442±219 3094±271 89,7±5,4 

Рдо<0,01  Рпосле<0,1 
СДД, мм.рт.ст. 90,92,8 90,02,2 99,21,6 92,4±1,9 94,8±2,1 102,7±2,2 

ОПСС, дин*с*см-1 
3349402 3260397 98,37,5 2216±160 2602±274 116,9±6,4** 

Рдо<0,01   Рэффект <0,1 
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Выводы 
1. Ароматизация помещения эфирным маслом лавандина 

способствует снижению повышенного артериального давления 
у испытуемых уже при единичной процедуре и низкой (1 
мг/м3) концентрации паров ЭМ. 

2. При нормальном и сниженном артериальном давлении 
у испытуемых ароматизация помещения эфирным маслом 
лавандина не вызывает его дальнейшего снижения. 
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Р Е Ф Е Р А Т  

ВЛИЯНИЕ ЭФИРНОГО МАСЛА ЛАВАНДИНА НА СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ ЧЕЛОВЕКА 

Я.А.Куликова, Т.В.Борода, В.В.Тонковцева, В.Д.Работягов, 
А.М.Ярош 

Эфирное масло лавандина способствует снижению 
повышенного артериального давления уже при единичной 
процедуре и низкой концентрации его паров. При нормальном и 
сниженном артериальном давлении у испытуемых 
ароматизация помещения эфирным маслом лавандина не 
вызывает его дальнейшего снижения. 
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Р Е З Ю М Е  

ВПЛИВ ЕФІРНОЇ ОЛІЇ ЛАВАНДИНУ НА СЕРЦЕВО-СУДИННУ 
СИСТЕМУ ЛЮДИНИ 

Я.А.Кулікова, Т.В.Борода, В.В.Тонковцева, В.Д.Работягов, 
О.М.Ярош 

Ефірна олія лавандину сприяє зниженню підвищеного 
артеріального тиску вже при одиничній процедурі і низькій 
концентрації її парів. При нормальному і пониженому 
артеріальному тиску у обстежених ароматизація приміщення 
ефірною олією лавандину не призводить до його подальшого 
зниження. 

S U M M A R Y  

THE LAVENDIN ESSENTIAL OIL INFLUENCE ON THE 
CARDIOVASCULAR SYSTEM IN HUMAN 

Y.А.Кulikova, Т.V.Bоrоdа, V.V.Тоnkovtseva, V.D.Rabotyagov, 
А.М.Yarosh 

The lavendin essential oil pairs at low concentration promotes 
decrease high arterial pressure just after single procedure. The 
lavendin essential oil does not cause of decreasing the normal and 
lowered arterial pressure. 
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УДК. 612.21.014.4:577.49:616.233-002-08                                                       

ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ 

ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ З 

УРАХУВАННЯМ ЦИРКАДНОЇ ОРГАНІЗАЦІЇ 

КАРДІОРЕСПІРАТОРНОЇ СИСТЕМИ 

Ю.Е. Кулітка 

5-та міська лікарня, м.Львів 

Ключевые слова: хронотерапия, циркадные ритмы, хроническое 
обструктивное заболевание легких 

Ключові слова: хронотерапія, циркадні ритми, хронічне 
обструктивне захворювання легенів 

Key words: chronotherapy, circadian rhythms, chronic obstructive lung 
disease 

 
Вступ  
Хронічне обструктивне захворювання   легень (ХОЗЛ) – 

це  хворобливий стан, який характеризується обмеженням 
повітряному потоку дихальних шляхів і не є повністю 
оборотним [3]. Це захворювання   є одним із основних 
патологічних процесів, який сприяє розвитку легеневої 
недостатності, прискорює старіння і  за числом смертельних 
випадків займає четверте місце після серцевих, неопластичних 
захворювань та уражень центральної нервової системи  [5]. 

Домінуючою причиною ХОЗЛ є порушення 
координованої діяльності війчастого епітелію бронхів і 
реологічних властивостей бронхіального секрету під впливом 
різноманітних хімічних і механічних домішок у вдихуваному 
повітрі [4].  

Відсутність ефективних методів профілактики загострень 
та прогресування  ХОЗЛ вимагає пошуку нових підходів до 
вирішення цієї задачі  [2]. Розробка ефективних методів 
лікування, а також запобігання розвитку бронхіальної 
обструкції у хворих ХОЗЛ повинна базуватися на глибокому 
вивченні не тільки патогенетичних механізмів захворювання, 
але і враховувати індивідуальні  характеристики добових 
ритмів функціональних систем організму. На даний час відомі 
добові зміни симптоматики і період критичного стану для 
багатьох  розповсюджених хвороб  [1].  Вентиляційній функції 
зовнішнього дихання  людини притаманні добові ритми 



 

 66 

частоти дихання (ЧД), дихального об’єму (ДО), хвилинного 
об’єму дихання (ХОД), пневмотахометрії видиху (ПТМвид) 
тощо.   

Мета роботи полягала в тому, щоб на підставі інформації 
про добову динаміку активності патологічного процесу у 
дихальній системи запропонувати раціональний  
терапевтичний режим – хронотерапію, при якому максимум 
медикаментозної дії припадає на той період доби, коли 
функціональний стан респіраторної системи максимально 
знижений. 

Матеріал і методи дослідження 
У дослідженнях прийняло участь 112 хворих (чоловіків) 

на хронічне обструктивне захворювання легень II стадії 
(50%≤ОФВ1< 80% належної), які були розподілені на дві групи 
–  1-ша (контрольна), 2-га - (експериментальна) по 56 хворих у 
кожній групі. Хворі першої групи  лікувалися традиційним 
методом, другої – методом хронотерапії. Середній вік хворих у 
кожній групі становив  57 років. Курс лікування в обох групах 
складав два тижні (14 днів). 

Дослідження проводили в умовах пульмонологічного 
стаціонару 5-ої міської лікарні м.Львова при дотриманні 
звичайного режиму харчування та відпочинку, на другий день 
після госпіталізації. Це дозволяло отримати фонові значення 
фізіологічних параметрів. 

У відібраних хворих діагноз ХОЗЛ  II стадії встановлений 
на підставі клініко-лабораторного, рентгенологічного і 
частково бронхоскопічного обстеження, а ступінь  
бронхообструкції за допомогою комп’ютерного  спірографу  
“Master  Scope” (Австрія). Клінічну симптоматику 
супроводжували постійний кашель, найбільш відчутний 
зранку, з виділенням незначної кількості харкотиння, також 
задишка при помірному фізичному навантаженні. 
Аускультативно визначалися розсіяні сухі свистячі хрипи. 

Вивчення добових коливань параметрів зовнішнього 
дихання (ЧД, ДО, ХОД, ПТМвид) проводили 4 рази на добу із 
шестигодинним інтервалам між вимірюваннями (6, 12, 18, 24 
годині) [6]. 

Отримані результати опрацьовані методами варіаційної 
статистики за допомогою програми Excel. Для оцінки 
вірогідності між показниками використовували t-критерій 
Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення  
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На підставі проведеного дослідження встановлено, що у 
хворих ХОЗЛ II стадії середньодобовий рівень частоти 
дихання дорівнював 20,30,6 за хв. з коливаннями  від 19,7 до 
20,8. Найбільша частота дихання була о 24 год., найменша – о 
6 год.  

Середня величина ДО досягала 683,421,3 мл з 
коливаннями під час вимірювання від 614,8 до 753,6 мл.. Час 
акрофази  припадає на 18 год., батифази – 6 год. Середня 
амплітуда становила  45,71,23 мл ( 6,6 %) з довірчим 
інтервалом від 26,7 до 68,3 мл. 

Середньодобовий рівень ХОД  дорівнював 13,7 0,23 л, з 
коливаннями в години вимірювання від 11,6 до 14,7 л. 
Максимальна величина ХОД реєструвалася о 18 год., а 
мінімальна о 6 год. Коливання амплітуди становило від 0,7 до 
1,8 л , а середня величина дорівнювала 1,2 0,04 л, що складає 
8,7% мезора. 

Величина мезора ПТМвид становила 2,50,05 л/с, 
коливання погодинних значень знаходилися у межах від 1,8 до 
2,9 л/с. Максимальне значення відзначалося о 12 год., 
мінімальне – о 24 год. Середня амплітуда коливань складала 
0,3 0,05 л/с, що відповідає 12% середньодобового рівня з 
довірчим інтервалом від 0,2 до 0,5 л/с. 

Таким чином погіршення стану хворих на ХОЗЛ  у 
вечірні, нічні і ранкові години, викликано бронхіальною 
обструкцією, тому призначення лікувальних засобів 
здійснювали за результатами індивідуального ритмологічного 
обстеження з метою попередження бронхоспазму в критичні 
періоди доби. 

Контрольна група пацієнтів більшість процедур і 
маніпуляцій отримувала у першу половину дня. У 
експериментальній групі лікування хворих здійснювалося 
методом хронотерапії, на підставі аналізу добових циркадних 
ритмів бронхіальної прохідності і тому максимум лікарських 
призначень припадав на вечірні години. По-різному 
призначався препарат базисної терапії комбівент. Якщо в конт-
рольній групі він використовувався 4 рази на день, то в 
експериментальній групі 2 рази на добу в пізні вечірні й ранні 
ранкові години, тобто суворо фіксовано у відповідності із 
спірографічним профілем, коли патологічні зміни у 
бронхіальному дереві досягають максимуму [7, 8]. В разі 



 

 68 

необхідності, призначення антибіотиків в обох групах 
здійснювали за однаковими схемами.  

Завдяки використанню хронотерапевтичного підходу в 
лікуванні хворих ХОЗЛ, який декларує зменшення частоти 
прийому і дози медпрепаратів, в експериментальній групі 
хворих отримані кращі результати лікування. Стабілізація 
стану хворого наступала швидше, середній термін перебування 
у стаціонарі зменшувався у середньому на 2 дні, порівняно з 
контрольною групою. 

Аналіз отриманих даних свідчить, що за суб’єктивним 
станом хворих, за даними клінічного і ритмологічного 
обстеження в експериментальній групі хворих, які лікувалися 
із застосуванням хронотерапії, значне клінічне покращення  
відмічалося в 2-3 рази частіше ніж у хворих контрольної групи, 
що підтверджувалося статистично достовірними 
відмінностями (табл. 1). 

Таблиця 1  

Динаміка скарг і об’єктивних даних внаслідок лікування у хворих 
ХОЗЛ II стадії у % (Mm) 

Симптоми Контрольна група  
(n=56) 

Експериментальна група 
(n=56) 

До 
лікування 

Після 
лікування 

p До 
лікування 

Після 
лікування 

p 

Задуха 97,93,45 86,84,17 >0,05 97,93,45 67,35,83  <0,05 
Кашель 100 84,36,31 <0,05 100 57,26,14 <0,05 
Біль у грудях 65,85,45 51,8 >0,05 60,8 27.3 <0,05 
Приступ задухи 93,83,65 62,1 <0,01 95,4  29.8 <0,05 
Харкотиння 100 65,6 <0,01 100 17,6 <0,05 
Біль у серці 26,37,67 16,3 >0,05 28,4 11,7 <0,05 
Сухі хрипи над 
легенями 

93,74,32 78,6 >0,05 94,8 57,3 <0,01 

 
Таким чином, у наших дослідженнях  виявлено, що у 

хворих ХОЗЛ II  стадії, відмічається добова флюктуація 
вентиляційної функції легень, що обумовлене зміною 
нормального протікання біологічних ритмів респіраторної 
системи. 

Відомо, що біоритм являється результатом функціювання 
багатоосциляторної системи і тому у своєму складі може 
містити декілька гармонічних коливань. При патологічних 
процесах можливі порушення нормальної рівноваги між 
окремими гармоніками і як наслідок – руйнування  ієрархічних 
зв’язків осциляторів різних рівнів регуляції. Тому дефекти в 
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біологічних ритмах при захворюванні закономірно ведуть до 
формування десинхронозу, який має місце між осцилятором, 
що безпосередньо реалізує коливальний процес і центральним 
осцилятором якому  належить регулююча роль.   Ефективність 
хронотерапії, можливо, обумовлена впливом лікувального 
засобу на взаємовідношення між осциляторами, що приводить 
до відновлення  нормального біоритмологічного статусу 
функціональних систем організму і, як наслідок, більш 
швидкому одужанню. 

Висновки 
Лікування з урахуванням циркадної організації 

кардіореспіраторної системи дає можливість оптимізувати 
процес лікування ХОЗЛ, зменшити час перебування у 
стаціонарі, прискорити процес реабілітації, а також зменшити 
токсичну дію медикаментозних препаратів і витрати на 
лікування хворих. 
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Р Е Ф Е Р А Т  

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ 
ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ С УЧЕТОМ ЦИРКАДНОЙ 

ОРГАНИЗАЦИИ КАРДИОРЕСПИРАТОРНОЙ СИСТЕМЫ 

Ю.Е. Кулитка 

Установлена суточная вариабельность некоторых показателей  
внешнего дыхания у больных хроническим обструктивным 
заболеванием легких. Максимальное уменьшение этих 
показателей определялось с 24 до 6 часов, что коррелировало 
с состоянием здоровья пациентов, ухудшавшегося в этот 
период. Это позволяет использовать изменения суточных 
показателей внешнего дыхания для проведения рациональных 
терапевтических мероприятий - хронотерапии. В этом случае 
максимальный эффект медикаментозного лечения будет 
совпадать с периодом, когда функциональные показатели 
внешнего дыхания зафиксируют выраженную бронхиальную 
обструкцию. 

Р Е З Ю М Е  

ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ 
ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ З УРАХУВАННЯМ ЦИРКАДНОЇ 

ОРГАНІЗАЦІЇ КАРДІОРЕСПІРАТОРНОЇ СИСТЕМИ 

Ю.Е. Кулітка 

Встановлена добова варіабельність деяких показників 
зовнішнього дихання у хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень II стадії. Максимальне зниження цих 
показників відмічається з 24 години до 6, що корелює з  
погіршенням с тану цих хворих у цей годинний проміжок. 
Пропонується використати  відомості про добову динаміку зміни 
функціонального стану респіраторної системи для розробки 
раціонального терапевтичного режиму – хронотерапії, при 
якому максимум медикаментозної дії здійснюється в той час, 
коли функціональні показники дихальної системи свідчать про 
найбільш виражений стан бронхіальної обструкції.  

S U M M A R Y  

TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASE WITH REGARD FOR CIRCADIAN 
ORGANIZATION  OF CARDIO-RESPIRATORY SYSTEM 

J.Kulitka 

Daily variability of people with chronic obstructive pulmonary disease 
external respiration is determined. The maximum fall of the indices is 
determined from 24 till 6, what correlate with state of health 
worsening during the period. It is suggested to use the diurnal indices 
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variability of external breathing reports for elaboration of rational 
therapeutical mode - chronotherapy, the mode during which the 
maximum of drug treatment effect is performed while functional indices 
of respiratory system show expressed bronchial obstruction state. 
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КЛИНИКО-ЛОГИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ 
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ХРОНИЧЕСКОМ ОБСТРУКТИВНОМ 
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Вступление 
Моделирование — способ изучения различных объектов, 

процессов и явлений, основанный на использовании моделей, 
представляющих собой или физические аналоги (физическое 
моделирование), или формализованные описания изучаемого 
объекта (математическое моделирование) [1]. Модель — 
аналог реально существующей системы,  с помощью которой 
изучается поведение системы,  ее свойства, параметры и т.д. В 
клинической медицине моделирование используется для 
формализованного описания распознавания (диагностика), 
выбора метода лечения, оценки эффективности лечения, 
организации осуществления лечебно-диагностического 
процесса [2]. 

До настоящего времени в клинической медицине 
превалируют модели феноменологического типа, исходящие из 
качественного описания патологии на основе 
фактологического накопления симптоматики без раскрытия 
сущности патологического процесса. Наиболее полезными на 
данном этапе развития науки могли бы явиться модели 
патологических процессов и заболеваний.  Такие модели 
обычно включают описание совокупности показателей 
проявления патологии, их количественных характеристик, 
динамических связей между показателями, отнесенных к 
определенному органу или организму в целом [3]. 
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Наиболее известной математической моделью в 
клинической медицине является модель Г.И. Марчука (1985), 
описывающей ответ иммунной системы на  воздействие 
инфекционного агента при разных болезнях, в т.ч. при 
болезнях органов дыхания [4].  Моделями 
феноменологического типа в клинической пульмонологии 
являются клинико-логические формализованные схемы 
организационных аспектов изучения бронхиальной астмы [5], 
описания основных механизмов патогенеза бронхиальной 
астмы  [6]), патогенетических механизмов воспаления бронхов 
и легких [7]. Также имеются разработки моделей, отражающих 
частные вопросы патологии и диагностики в клинической 
пульмонологии [8-10].  

При хроническом бронхите, в т.ч. хроническом 
обструктивном бронхите, известны формализованные схемы 
патогенеза, приведенные Е.И. Шмелевым (1998, 2000) и А.Н. 
Окороковым (2000) [11, 12]. В схеме А.Н. Окорокова 
обозначены факторы, механизмы и последовательность 
формирования нарушения дренажной функции и бронхиальной 
проходимости [12, с.21].  В схемах Е.И. Шмелева выделяются 
первичные механизмы патогенеза, приводящие к 
обструктивным нарушениям и эмфиземе, и вторичные, 
обусловливающие не только глубокие бронхолегочные 
нарушения, а также изменения со стороны других органов и 
систем [11]. 

Указанные модели имеют клиническую значимость, 
поскольку позволяют выделить устойчивые моменты (стороны, 
состояния) многофакторной динамической картины 
патологического процесса и зафиксировать их с помощью 
категорий, общих понятий клинической медицины.  При 
помощи таких категорий (понятий) можно построить 
логический каркас осмысления патологического процесса. При 
таком подходе лечебно-диагностический процесс можно 
представить как процесс мысленного воспроизводства 
содержания болезни (патологического процесса), а 
логическими формами такого воспроизводства будут служить 
обозначенные категории, обобщающие клинические понятия 
[13].  

Целью исследования явилось создание клинико-
логической модели патологического процесса при 
хроническом обструктивном заболевании легких (ХОЗЛ), 
которая бы в формализованном виде описывала главные 
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клинические аспекты, необходимые для диагностики и лечения 
этого заболевания.  
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Материал и методы исследования 
Объектом исследования послужил лечебно-

диагностический процесс при ХОЗЛ, а предметом 
исследования явились обобщающие понятия в клинической 
пульмонологии, патологические проявления при ХОЗЛ. В 
качестве методов исследования использованы систематизация, 
формализация и синтез понятий. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Наиболее часто в медицине при характеристике 

патологических процессов, заболеваний встречаются 
формализованные схемы, которые можно считать клинико-
логическими моделями. Известно, что модель — это до 
определенной меры упрощенное представление об объекте, 
упускающее второстепенные, непринципиальные составные 
признаки и величины. Поэтому при построении модели 
патологического процесса при ХОЗЛ учитывались только 
основные и клинически значимые его компоненты, которые 
способны служить отправными точками в осуществлении 
точной и полноценной диагностики и рационального лечения.  

Поскольку при построении модели используются термины 
"болезнь" и "патологических процесс", то приведем 
официально принятые определения этих понятий. Болезнь — 
это жизнь, нарушенная в своем течении повреждением 
структуры и функций организма под влиянием внешних и 
внутренних факторов при реактивной мобилизации в 
качественно-своеобразных формах его компенсаторно-
приспособительных механизмов [14, 15]. Патологический 
процесс — закономерно развивающаяся в организме 
последовательность реакций на повреждающее действие 
патогенного фактора [16]. При построении модели не будем 
противопоставлять эти два понятия, а примем болезнь за 
целостную совокупность различных патологических 
процессов.  

При проектировании модели следует учесть рекомендации 
отечественных клиницистов, представляющих болезнь в виде 
совокупности взаимосвязанных патологических компонентов 
(звеньев, механизмов) [6, 7, 17]. При этом основу болезни 
составляют главные, ведущие патологические изменения в 
больном организме. Эти изменения вызывают другие 
патологические процессы, которые, в свою очередь, 
обусловливают третьи и т.д. Поэтому среди патологических 
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компонентов следует выделять основные (главные) и 
производные (второстепенные) процессы. 

По современным представлениям ХОЗЛ — это 
болезненное состояние, характеризующееся ограничением 
воздушного потока дыхательных путей, которое не является 
полностью обратным. Ограничение воздушного потока обычно 
прогрессирует и связано с необычным воспалительного 
характера ответом легких на вредные части или газы [18]. 

Согласно нормативного документа [18], патогенез ХОЗЛ 
определяется следующими основными компонентами: 

–  хроническое воспаление бронхов, паренхимы и сосудов 
легких. 

–  дисбаланс системы протеазы/антипротеазы в легких. 
–  оксидантный стресс (дисбаланс системы 

оксиданты/антиоксиданты, увеличение количества 
оксидантов). 

– клетки воспаления — нейтрофилы, макрофаги, Т-
лимфоциты, эозинофилы, эпителиальные клетки (увеличение 
количества, выживаемости и активации). 

–  медиаторы воспаления — лейкотриен В4 (LТВ4), 
интерлейкин 8 (IL-8), фактор некроза опухолей α (ТNFα ) и 
другие. 

–  ограничение воздушного потока дыхательных путей 
при ХОЗЛ вызванное сочетанием поражения бронхов 
(хронический обструктивный бронхит) и разрушения 
паренхимы легких (эмфизема), соотношение которых 
индивидуально варьируют. Ремоделирование и сужение 
бронхов, разрушение альвеолярных перепонок, снижение 
эластичной отдачи легких уменьшает возможность удерживать 
дыхательные пути открытыми во время выдоха. 

В этом же документе поданы основные составляющие 
патофизиологии ХОЗЛ: гиперсекреция слизи, дисфункция 
реснитчатого эпителия, ограничение воздушного потока в 
бронхах, избыточное вздутие легких, нарушение газообмена, 
легочная гипертензия и легочное сердце [18]. 

Дополним эти базовые представления о патогенезе и 
патофизиологии ХОЗЛ такими клиническими данными, 
которые бы позволили в полной мере выразить процесс 
диагностики, профилактики и лечения этого заболевания. Для 
этого важно знать этиологические факторы, механизмы 
патологического процесса и развивающиеся патологические 
эффекты в бронхолегочной системе и других органах.  
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1. Перечень этиологических факторов ХОЗЛ [11, 17, 
19, 20, 21]: 

• экзогенные факторы: активное курение, 
профессиональные вредности (кадмий, кремний и другие 
вещества), поллютанты окружающего воздуха (SO2, NO2, O3), 
разные профессиональные вредности, низкое социально-
экономическое положение субъекта, табачный дым пассивного 
курения, аденовирусная инфекция, дефицит витамина С; 

• эндогенные факторы:  дефицит α1-антитрипсина, 
недоношенность плода, высокий уровень Ig E, бронхиальная 
гиперреактивность, семейный характер заболевания 
генетическая предрасположенность (группа крови АII, 
отсутствие IgA). 

2. Перечень патологических факторов и механизмов  
[11, 17, 19, 20, 21]: нарушение мукоцилиарного транспорта 
слизистой оболочки бронхов; нарушение функции 
бронхиальных желез (дефекты слизеобразования) слизистой 
оболочки бронхов; нарушение функции иммунокомпетентных 
клеток в бронхах, а в последующем во всей бронхолегочной 
системе; инфильтрация клетками-эффекторами; колонизация 
микроорганизмов с последующим персистирующим 
бактериальным воспалением в бронхах; нарушение функции 
системы "перекисное окисление липидов – антиоксидантная 
защита"  в бронхах, а затем в легких и других тканях и органах; 
нарушение баланса биологически активных веществ в бронхах, 
а в последующем во всей бронхолегочной системе; нарушение 
функции сурфактантной системы;  нарушение 
микроциркуляции в бронхах; нарушение нервно-вегетативной 
регуляции бронхов, а в последующем во всей бронхолегочной 
системе; нарушение обмена веществ в бронхах и легких, а в 
последующем во всем организме. 

3. Перечень патологических эффектов. 
3.1.  Патологические эффекты со стороны 

бронхолегочной системы:  
а) группа патофизиологических эффектов:  развитие 

бактериального воспаления; спазм, отек, мукостаз; 
формирование неспецифической гиперчувствительности 
бронхов; центролобулярная эмфиземы; перибронхиальный 
склероз; 

б) группа морфофункциональных эффектов:  преходящее 
на начальных этапах, а в последующем стойкое нарушение 
бронхиальной проходимости; нарушение легочной 
вентиляции; снижение функциональной способности легких; 
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невыраженное на начальных этапах, а в последующем 
выраженное и стойкое нарушение вентиляционно-
перфузионных отношений (гипоксемия, гиперкапния); 
невыраженное и нестойкое на начальных этапах, а в 
последующем выраженное и стойкое нарушение гемодинамики 
в малом круге кровообращения; гипотоническая дискинезия 
бронхов. 

3.2. Патологические эффекты со стороны других 
органов и систем: нарушение сократительной способности 
дыхательных мышц; нарушение функции правых отделов 
сердца; нарушение системного иммунитета, снижение общей 
резистентности организма; нарушение системы "перекисное 
окисление липидов – антиоксидантная защита" в разных 
тканях и органах; нарушение обмена веществ (липидов, 
белков, углеводов); нарушение морфологического состава 
крови (эритроцитоз); нарушение свертывающей системы 
крови; нарушение системного кровообращения; нарушение 
эндокринного статуса (изменение гормонального баланса); 
снижение физических возможностей организма; нарушение 
нервно-психического состояния; нарушения, обусловленные 
влиянием эндогенных токсических веществ как продуктов 
основного патологического процесса; нарушения со стороны 
других органов и систем. 

3.3. Общий патологический эффект: медико-
биологический: нарушение компенсаторно-
приспособительных реакций организма; социальный: 
снижение качества жизни. 

Описание связей между перечисленными составляющими 
патологического процесса, цепи развития патологических 
событий при ХОЗЛ можно представить в виде схемы, 
поданной на рисунке. Из рисунка следует, что этиологические 
факторы приводят в действие  первичные механизмы 
патологического процесса, которым соответствуют свои 
патологические эффекты. В последующем развитие болезни 
начинают определять вторичные патологические механизмы. 
Частично эти механизмы являются продолжением или 
выражением в новом качестве первичных, но формируются и 
новые звенья патологического процесса, определяющие 
последующее течение заболевания. Вторичным 
патологическим механизмам соответствуют свои 
патологические эффекты. При этом указанные эффекты 
реализуются не только в бронхолегочной системе, но и в 
других органах и системах, которые обычно отстают от 
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эффектов, реализованных непосредственно в бронхолегочной 
системе. Наконец, все это формирует общий патологический 
эффект, который в последние годы обозначается как качество 
жизни больного. Приведенную на рисунке схему можно 
считать клинико-логической моделью патологического 
процесса при ХОЗЛ. 



 

Отек Мукостаз 

Нарушение 
функции имму-

нокомпетентных 
клеток  

Нарушение 
функции 
системы 

ПОЛ-АОЗ 

Экзогенные: активное курение; профессиональные вредности (кадмий, кремний и 
другие вещества); поллютанты окружающего воздуха (SO2, NO2, O3);  разные про-
фессиональные вредности; низкое социально-экономическое положение субъекта; 
табачный дым пассивного курения; аденовирусная инфекция; дефицит витамина С 

Нарушение функции 
иммунокомпетентных 

клеток в бронхах и 
легких 

Эндогенные: дефицит α1-антитрипсина; недоношенность плода; высокий 
уровень Ig E; бронхиальная гиперреактивность; семейный характер заболе-
вания; генетическая предрасположенность (группа крови АII, отсутствие 
IgA)  

Персистирующее бак-
териальное воспале-

ние в бронхах 

Нарушение 
мукоцили-

арного 
транспорта 

Нарушение 
функции 

бронхиаль-
ных желез 

Развитие бактери-
ального воспаления 

Центроло-
булярная 
эмфизема 

Нарушение функции 
сурфактантной систе-

мы 

Спазм 

Нарушение микро-
циркуляции в бронхах 

и легких 

Формирование неспецифической 
гиперчувствительности бронхов 

В
то

ри
чн

ы
е 

м
ех

ан
и

зм
ы

 п
ат

ол
ог

и
че

ск
ог

о 
п

ро
ц

ес
са

 

Э т и о л о г и ч е с к и е    ф а к т о р ы  
П

ер
ви

чн
ы

е 
м

ех
ан

и
зм

ы
 п

а-
то

ло
ги

че
ск

ог
о 

п
ро

ц
ес

са
 

Патологические эффекты в бронхах,  обусловленные первичными механизмами 

Периброн-
хиальный 
склероз 

Инфильтрация 
клетками-

эффекторами 

Патологические эффекты, обусловленные вторичными механизмами и реализованные в бронхолегочной системе 

Нарушение нервно-
вегетативной регуля-
ции бронхов и легких 

Нарушение обмена 
веществ в бронхах и 

легких 

Рисунок. Клинико-логическая модель патологического процесса при ХОЗЛ 

Патологические эффекты, обусловленные вторичными механизмами и реализованные в 
других органах и системах 

Общий патологический 
эффект 

Нарушение 
легочной 

вентиляции 

Снижение функ-
циональной спо-
собности легких 

Нарушение вентиля-
ционно-перфузионных 

отношений 

Нарушение гемоди-
намики в малом кру-
ге кровообращения 

Наруше-
ние со-
крати-

тельной 
способно-
сти дыха-
тельных 
мышц 

Гипотониче-
ская дискине-
зия бронхов 

Нарушение проходимости 
бронхов: стойкий компонент 

Нарушение баланса 
БАВ в бронхах и  

легких 

Колониза-
ция мик-
роорга-
низмов 

Нарушение системы 
ПОЛ-АОЗ в бронхах и 

легких 

Нару-
шение 
функ-
ции 

правых 
отделов 
сердца 

Наруше-
ние об-

мена 
веществ 
(липи-

дов, бел-
ков, уг-

леводов) 

Нару-
шение 

систем-
ного 

имму-
нитета 

Наруше-
ние 

функции 
системы 

ПОЛ-
АОЗ в 
разных 
органах 

Нару-
шение 
свер-

тываю-
щей 

систе-
мы 

крови 

Наруше-
ние газо-
вого со-

става кро-
ви (гипок-

сия, ги-
перкап-

ния) 

Наруше-
ние мор-
фологи-
ческого 
состава 
крови 

(эритро-
цитоз) 

Нару-
шение 

нервно-
психи-
ческого 
состоя-

ния 

Нару-
шения 
со сто-
роны 

других 
органов 
и сис-

тем 

Нару-
шение 
сис-

темного 
крово-
обра-
щения 

Нару-
шение 
эндок-
ринно-
го ста-
туса 

Сниже-
ние фи-

зических 
возмож-
ностей 
орга-
низма 

Снижение качества жизни 

Нарушение компенсаторно-приспособительных реакций организма 

В бронхах 

Нарушение проходимости брон-
хов: обратимый компонент 

 
 



 

 81 

Приведенные в клинико-логической модели перечни 
этиологических факторов, патологических механизмов и 
эффектов, определяемых в процессе диагностики, имеют 
конкретное клиническое значение, поскольку являются 
предпосылкой к формированию индивидуального лечения. 
Указанным патологическим эффектам соответствуют 
клинические эквиваленты в виде симптомов и синдромов, 
патологическим механизмам — формы, типы и (или) варианты 
заболевания, реализованные через структуру диагноза.  Здесь 
необходимо подчеркнуть, что современная структура диагноза 
ХОЗЛ полностью не отражает приведенные в модели 
компоненты патологического процесса. 

Следующим аспектом логического описания болезни 
является характеристика  ее развития во времени, т.е. 
выделение периодов, вариантов течения и фаз заболевания. 
Установление этих характеристик заболевания также имеет 
клиническое значение, поскольку различным периодам и фазам 
болезни соответствует своя терапевтическая тактика [15]. В 
настоящее время структура диагноза ХОЗЛ предусматривает 
характеристику течения заболевания в виде заключения о 
тяжести течения и определение фазы заболевания [18, 21]. В 
некоторых случаях вместо тяжести течения указывают стадию 
заболевания.  

Заключение 
Патологический процесс при ХОЗЛ представлен клинико-

логической моделью, содержащей обобщающие абстракции в 
виде основных клинических компонентов (этиологические 
факторы, патологические механизмы и эффекты) и 
отражающей последовательность развития патологических 
событий при этом заболевании. Разработанная модель может 
быть полезна как фрагмент знаний в рамках формализованного 
описания клинической и теоретической пульмонологии. 
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Р Е Ф Е Р А Т  

КЛИНИКО-ЛОГИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО 
ПРОЦЕССА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ОБСТРУКТИВНОМ 

ЗАБОЛЕВАНИИ ЛЕГКИХ 

В.М.Савченко, Л.Ш. Дудченко, И.Н.Коржевник 

Патологический процесс при хроническом обструктивном 
заболевании легких представлен клинико-логической моделью, 
содержащей обобщающие абстракции в виде основных 
клинических компонентов (этиологические факторы, 
патологические механизмы и эффекты) и отражающей 
последовательность развития патологических событий при этом 
заболевании. Разработанная модель может быть полезна как 
фрагмент знаний в рамках формализованного описания 
клинической и теоретической пульмонологии. 

Р Е З Ю М Е  

КЛІНІКО-ЛОГІЧНА МОДЕЛЬ ПАТОЛОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ ПРИ 
ХРОНІЧНОМУ ОБСТРУКТИВНОМУ ЗАХВОРЮВАННІ ЛЕГЕНІВ 

В.М.Савченко, Л.Ш.Дудченко, І.М.Коржевник 
Патологічний процес при хронічному обструктивному захворюванні 
легенів представлений клініко-логічною моделлю, що містить 
узагальнюючі абстракції у вигляді основних клінічних компонентів 
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(етіологічні чинники, патологічні механізми і ефекти) і що 
відображає послідовність розвитку патологічних подій при цьому 
захворюванні. Розроблена модель може бути корисна як фрагмент 
знань в рамках формалізованого опису клінічної і теоретичної 
пульмонології. 

S U M M A R Y  

CLINICAL-LOGICAL MODEL OF PATHOLOGICAL PROCESS IN 
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

V.M.Savchenko, L.Sh.Dudchenko, I.N.Korzhevnik 

Pathological process in chronic obstructive pulmonary disease is 
presented by the clinical-logical model containing generalizing 
abstraction in the form of the basic clinical components (aetiological 
factors, pathological mechanisms and effects) and reflecting 
sequence of pathological events development at this disease. The 
developed model can be useful as a fragment of knowledge within 
the limits of clinical and theoretical pulmonology formalized 
description. 

 

 

 

УДК:616.61+616.611-002-058.86:574 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И СТРУКТУРА 

ЗАБОЛЕВАНИЙ МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ 

СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ, ПРОЖИВАЮЩИХ В 

АВТОНОМНОЙ РЕСПУБЛИКЕ КРЫМ 

В.И. Соколовская 

Крымский государственный медицинский 
университет имени С.И.Георгиевского, 

г.Симферополь 

Ключевые слова: экология, дети, распространенность, 
нефрологические заболевания, гломерулонефрит  

Ключові слова: екологія, діти, поширення, нефрологічні 
захворювання, гломерулонефріт 

Key words: ecology, children, a distribution renal diseases, 
glomerulonephritis 

  



 

 85 

Состояние окружающей среды в ряде стран мира, в том 
числе в Украине, продолжает ухудшаться. В современных 
условиях только объединенные усилия специалистов 
различных областей медицины, экологов, организаторов 
здравоохранения, государственных и общественных деятелей 
способны ликвидировать опасность, угрожающую выживанию 
человечества. 

Экология Крыма не отличается полным благополучием и 
выражается в усилении загрязнения окружающей среды и 
нерациональном использовании природных ресурсов. Это в 
определенной степени способствует существенному 
ухудшению состояния здоровья населения, в частности 
детского контингента. 

Негативные изменения в организме ребенка, вызванные 
нарушением экологического равновесия регистрируются 
повсеместно. Обсуждается роль различных экзо- и эндогенных 
факторов, влияние медикосоциальных причин, но комплексные 
исследования по изучению социальных и медико-
биологических факторов достаточно редки. Вместе с тем, 
установление наиболее значимых региональных факторов 
риска, определение информативных критериев отбора детей, 
угрожаемых по почечной патологии 

С учетом экологической ситуации имеет большое 
практическое значение. В Крыму экологические проблемы 
остаются достаточно острыми и, несмотря на снижение работы 
промышленных предприятий, особенно в его северных 
районах, степень загрязнения окружающей среды 
экологически вредными и токсическими веществами остается 
высокой. 

На протяжении ряда лет наиболее загрязненными 
городами в Крыму являются Красноперекопск, Армянск, 
Керчь, Ялта, что связано с повышенным выбросом хлористого 
водорода, окислов серы, аммиака, брома. Загрязнения 
окружающей среды на ЮБК обусловлено работой морского и 
автомобильного транспорта. В воде Керченского, Ялтинского, 
Алупкинского заливов и в Евпатории наблюдается 
значительное повышение предельно допустимых 
концентраций по фенолам, нефтепродуктам и пестицидам. 

Увеличение числа детей с врожденными аномалиями 
почек и болезнями мочеполовой системы (МПС), которые по 
распространенности занимают 7-е место среди патологии у 
детей, а у всех больных с хронической почечной 
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недостаточностью (ХПН) имеется врожденная патология 
органов мочевыделительной системы (МВС), обусловлено 
неблагоприятной экологической обстановкой в указанных 
регионах. 

Распространенность болезней МВС ежегодно 
увеличивается: в АРК в 1991 году она составляла 23,8 (11783), 
в 1995 г. – 31,6 (14835), в 2000 г. – 41,8  (15861), в 2004 г. – 48,8 
(14790), в 2005 г. – 50,5 (14669) на 1000 детского населения. В 
Украине распространенность заболеваний МПС за 
соответствующий период в 1991 году – 19,1, в 2000 г. – 35,2, в 
2004 г. – 42,5 на 1 тыс. детского населения. Снижение 
абсолютного числа заболеваний МПС обусловлено 
уменьшением детского контингента республики с 470110  в 
1995 году до 379356 – в 2000 г. и 283350 – в 2005 году. 
Отмечен рост заболеваний МПС и гломерулонефритом (ГН) в 
целом по АРК (табл.1). 

Анализ распространенности МВС и, в частности острого 
(ОГН) и хронического гломерулонефрита (ХГН) 
свидетельствует о большей распространенности указанных 
болезней в экологически неблагоприятных городах  и районах 
АРК (табл. 2). Распространенность ОГН и ХГН в  АРК 
постепенно снижается, в том числе и в абсолютных  цифрах, 
однонаправленно со снижением детского контингента АРК с 
352108 (2001 г.) до 283350 (2005 г.). 

Абсолютное число больных ГН, как острого, так и 
хронического в экологически неблагоприятных регионах  в 
течение последних 5 лет относительно стабильно, несмотря на 
снижение детского населения. Верификация 
распространенности ОГН в зависимости от региона 
проживания выявила различия показателя распространенности 
ОГН в городах и сельской местности. Так,  если показатель 
распространенности на 1 тыс. детского населения ОГН по АРК 
составлял в 2001 году 0,33,  то в городах он был 0,28, районах – 
0,33; в 2002 г. –  0,70 (соответственно, 0,12 и 0,28); в 2003 г. – 
0,20 (соответственно, 0,17 и 0,32), в 2004 г. – 0,19 
(соответственно, 0,16 и 0,20) и в 2005 г. – 0,17 (соответственно 
– 0,11 и 0,24). Соотношение сельские/городские дети в 2001 г. 
составило 1,36; 2002 г. – 2,45; 2003 г. – 1,89; в 2004 г. – 1,25;  
2005 г. – 2,78. 

Аналогичная тенденция распространенности ХГН  в АРК 
(табл. 3). У детей, проживающих в сельской местности 
распространенность ХГН выше в 1,1-1,75 раза, чем у городских 
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детей. Анализ статистических данных свидетельствует о росте 
числа больных ОГН и ХГН с увеличением возраста (табл. 4). 

У детей в возрасте от 0 до 6 лет распространенность как 
ОГН с 2001 г. по 2003 г. практически не менялась, но с 2004 г. 
наблюдается снижение числа детей с ХГН, что можно 
объяснить своевременной диагностикой и эффективным 
лечением ОГН. Дети 7-14 лет в 4 раза чаще болеют ОГН и в 7 
раз чаще ХГН, то есть наблюдается рост больных ГН с 
увеличением возраста [6]. В Украине за период с 2001 г. по 
2004 г. года распространенность ОГН была в 3 раза, а ХГН в 5 
раз больше, чем в возрасте 0-6 лет [7]. 



Таблица 1 

Распространенность и удельный вес острого и хронического гломерулонефрита в Автономной республике 
Крым 

Болезни Распространенность / Удельный вес 
1996 г. 1997 г. 1998 г. 1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 

БолезниМП
С 

35,1/1,
6 

39,1/3,2 40,9/3,1 42,0/3,0 41,8/2,8 46,12/2,9
8 

49,61/3,1
4 

46,04/2,8
5 

48,84/2,8
8 

50,05/2,9
2 

ОГН 0,4/0,0
6 

0,4/0,07
5 

0,4/0,06
4 

0,2/0,03 0,03/0,0
3 

0,33/0,02 0,19/0,01 0,20/0,01 0,19/0,01 0,17/0,01 

ХГН 0,6/0,0
4 

0,5/0,3 0,3/0,03
2 

0,3/0,03
0 

0,4/0,02
8 

0,47/0,03 0,35/0,02 0,26/002 0,26/0,02 0,28/0,02 

  

Таблица 2 

Распространенность острого и хронического гломерулонефрита в АРК в 2001-2005 годах 

Территория 
(город, район) 

Абсолютное число / Показатель на 1 тысячу детского населения 
2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 

 Острый гломерулонефрит 
Керчь 7/0,27 8/0,31 5/0,20 8/0,36 4/0,17 
Феодосия 2/0,12 4/0,24 2/0,13 1/0,06 1/0,07 
Белогорский район 16/1,29 17/1,45 16/1,41 9/0,84 6/0,58 
Кировский район 7/0,66 9/0,87 10/1,05 7/0,76 9/1,03 
АРК 103/0,29 67/0,20 66/0,20 57/0,18 51/0,17 
 Хронический гломерулонефрит 
Керчь 9/0,44 9/0,42 8/0,33 5/0,22 3/0,26 
Феодосия 7/0,59 9/0,54 13/0,64 7/0,45 4/0,33 
Белогорский район 1/0,08 2/0,17 1/0,09 1/0,09 2/0,19 
Кировский район 6/0,56 4/0,39 2/0,21 1/0,22 2/0,25 
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АРК 168/0,48 119/0,35 84/0,26 80/0,26 83/0,28 
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Таблица 3 

Распространенность хронического гломерулонефрита в городах и районах АРК 

Административная единица Показатели на 1 тыс. детского населения 
2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 

Города 0,39 0,33 0,20 0,20 0,25 
Районы 0,56 0,36 0,35 0,32 0,31 
В целом по АРК 0,48 0,35 0,26 0,26 0,28 
Соотношение сельские / 
городские дети  

1,43 1,1 1,75 1,60 1,24 

 

 

 Таблица 4 

Распространенность острого и хронического гломерулонефрита в возрастном аспекте 

Нозологическая 
форма 

2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 
0-6 лет 7-14 лет 0-6 лет 7-14 лет 0-6 лет 7-14 лет 0-6 лет 7-14 лет 0-6 лет 7-14 лет 

ОГН 
15 88 8 59 10 56 10 47 14 37 

0,17 0,13 0,18 0,21 0,38 

ХГН 
9 159 8 111 10 56 4 76 6 76 

0,05 0,07 0,17 0,06 0,08 
Соотношение 
ОГН/ХГН в 

АРК 

26 247 16 170 20 112 14 123 20 114 
9,5 10,6 5,6 8,8 5,7 
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Несмотря на снижение детского контингента, 
максимальное число случаев ОГН и ХГН регистрируется в 
экологически неблагоприятных регионах. Распространенность 
больных ГН в них в 1,5-2,5 раза превышала 
среднестатистические показатели по республики. 

Наблюдаемую корреляцию роста распространенности ГН 
и возраста можно расценивать как последствия ранее 
действующего загрязнения окружающей среды, оказывающего 
хроническое неспецифическое воздействие на организм, что 
способствовало возникновению различных пороков развития, в 
том числе и мочевыделительной системы. За последние 10 лет 
врожденные аномалии МВС в АРК возросли более чем в 2 раза 
(с 12,6 до 26,4%), а в экологически неблагоприятных регионах 
в 4,5 раза. Результатом является развитие ХПН у детей до 16 
лет с заболеваниями почек в динамике: 29  - 2001 г., 34 – 2002 
г., 26 – 2003 г., 18 – 2004 г., 18 – 2005 г. Причем практически у 
всех больных имеются врожденные аномалии МВС. 

Выводы 
1. В Крыму есть ряд условий, при которых велик риск 

развития эконефропатий, о чем свидетельствуют следующие 
факторы: 

– наличие «гнездности» поражения  почек – более 
выраженное вблизи загрязненных территорий по сравнению с 
относительно чистыми, удаленными от производства мест; 

– повышение частоты заболеваний МВС и, в частности ГН 
с возрастом у детей (7-14 лет), то есть с длительностью 
экспозиции повреждающих ксенобиотиков. Это 
подтверждается и тем фактом, что практически у всех  32 
крымских детей с ХГН имеется врожденная патология почек. 

2. Выявляется рост пороков развития различных органов, 
в том числе и мочевыделительной системы (с 12,6 до 26,4% за 
10 лет) у детей, с антенатального периода, находящихся в 
экологически неблагоприятных условиях. 
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Р Е Ф Е Р А Т  

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И СТРУКТУРА ЗАБОЛЕВАНИЙ 
МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ, ПРОЖИВАЮЩИХ 

В АВТОНОМНОЙ РЕСПУБЛИКЕ КРЫМ 

В.И. Соколовская 

Проведен анализ распространенности заболеваний  почек у 
детей, проживающих в АР Крым за период  2001–2005 годы. 
Акцентировано внимание на особенностях увеличения 
гломерулонефрита в экологически неблагоприятных регионах в 
сравнении со среднестатистическими данными по АР Крым. 
Представлены данные о росте распространенности 
заболеваний почек с увеличением возраста пациентов. 

Р Е З Ю М Е  

ПОШИРЕННЯ ТА СТРУКТУРА ЗАХВОРЮВАНЬ СЕЧОВИДІЛЬНОЇ 
СИСТЕМИ У ДІТЕЙ, ЯКІ МЕШКАЮТЬ В АВТОНОМНІЙ 

РЕСПУБЛІЦІ КРИМ 

В.І. Соколовська 

Проведено аналіз поширення захворювань нирок у дітей, які 
мешкають в АР Крим за термін 2001–2005 роки. Акцентована 
увага на особливості зростання гломерулонефриту в екологічно 
несприятливих районах у порівнянні зі середньостатистичними 
даними по АР Крим. Представлені дані про зростання 
поширення захворювань нирок з ростом віку пацієнтів. 
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S U M M A R Y  

DISTRIBUTION AND STRUCTURE OF URINE SYSTEM DISEASES 
OF CHILDREN WHO LIVE IN CRIMEA 

V.I.Socolovskaya  

Analyses of distribution of children’ renal diseases in Crimea during 
period from 2001 to 2005 years was conducted. Our attention was 
concentrated at particulars increasing glomerulonephritis in 
ecological unfavorable regions in compare with average statistic in 
Crimea. Facts about increasing distribution renal diseases with 
increasing age of patients were shown.     
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РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЛЕГКИХ: ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

И СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ 

С.С. Солдатченко, С.Г.Донич, И.П.Игнатонис, 

И.Г.Ульченко 

Крымский республиканский НИИ физических 
методов лечения и медицинской климатологии 

имени И.М. Сеченова, г.Ялта 

Ключевые слова: хронические заболевания легких, реабилитация 
Ключові слова: хронічні захворювання легенів, реабілітація 
Key words: chronic lung diseases, rehabilitation  

 
Необходимость широкого внедрения программ 

медицинской реабилитации в пульмонологическую клинику 
определяется современными представлениями о системных 
(внелегочных) изменениях, имеющих место при  хронических 
заболеваниях легких (ХЗЛ). Даже при оптимальной 
медикаментозной терапии больные ХЗЛ имеют значительный 
дефицит функциональных возможностей: общую слабость, 
изменения со стороны сердца, низкую работоспособность, 
депрессию, дисфункцию скелетной и дыхательной 
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мускулатуры, вынужденный малоподвижный образ жизни, 
снижение общей и тощей массы тела, потерю социального 
статуса [1, 27]. Эти пациенты более часто и длительно болеют 
сопутствующими заболеваниями [11]. 

В 90-х годах прошлого столетия началось создание 
консенсусов, в которых на основании результатов 
рандомизированных контролируемых исследований различные 
экспертные группы разрабатывали рекомендации по 
проведению реабилитации больных ХЗЛ. Речь идет о 
документах, принятых European Respiratory Society (ERS; 1997) 
[20], American College of Chest Physicians and American 
Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation 
(AACVPR, 1997) [6], American Thoracic Society (ATS; 1999) [7], 
British Thoracic Society (BTS, 2001) [14].  

Большинство исследований, посвященных реабилитации, 
сфокусированы на больных хроническим обструктивным 
заболеванием легких (ХОЗЛ) [7, 14, 20, 44]. Однако в 
настоящее время стало очевидно, что системные изменения 
характерны и для других ХЗЛ [11]. Следовательно, 
реабилитация может иметь ценность для всех пациентов, у 
которых респираторные симптомы связаны с уменьшенной 
функциональной способностью. Это положение 
сформулировано в Согласованном Заявлении ERS и ATS 
(ERS/ATS, 2005), где определено, что «легочная 
(пульмонологическая) реабилитация (pulmonary rehabilitation) 
является мультидисциплинарной, основанной на 
доказательной базе, всеобъемлющей системой мероприятий 
для больного хроническим заболеванием органов дыхания, 
имеющего клинически значимое течение заболевания и 
нарушение уровня повседневной активности. Интегрированная 
в ежедневное лечение легочная реабилитация призвана 
уменьшить проявления болезни, оптимизировать 
функциональный статус больного и уменьшить стоимость 
лечения за счет стабилизации или уменьшения системных 
проявлений болезни» [11].  

Существенно, что в ряде международных согласительных 
документов [6, 27] многие положения, касающиеся различных 
аспектов реабилитации, оформлены с учетом рейтинговой 
системы оценки научных исследований ⎯ уровней 
доказательности A, B, C, D. 
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Принципы легочной реабилитации 
 У больных ХЗЛ реабилитация занимается рядом проблем, 

которые не могут быть разрешены только с помощью 
лекарственной терапии. В результате достигаются позитивные 
изменения, затрагивающие все аспекты болезни [21, 27]: 

• повышается толерантность к физической нагрузке 
(уровень доказательности А); 

• уменьшается интенсивность приступов удушья (уровень 
доказательности А); 

• улучшается обусловленное здоровьем качество жизни 
(уровень доказательности А); 

• уменьшаются количество и длительность 
госпитализаций (уровень доказательности А), а также 
беспокойство и депрессия, связанные с ХЗЛ (уровень 
доказательности А); 

• улучшается выживаемость больных (уровень 
доказательности В); 

• тренировка силы и выносливости верхней группы мышц 
улучшает функцию рук (уровень доказательности В). 

В соответствии с целью конкретного этапа легочной 
реабилитации (ЛР) разрабатываются и утверждаются 
индивидуальные программы. Последние основаны на 
реабилитационном потенциале пациента, то есть научно 
обоснованном пределе возможного восстановления 
дефицитных (нарушенных) физиологических функций в 
конкретном случае.  

Каждого больного ХЗЛ, включенного в реабилитаци-
онную программу, следует рассматривать в качестве уни-
кального индивидуума со специфическими физио- и 
психопатологическими изменениями, вызванными основным 
заболеванием. При таком подходе компоненты ЛР должны 
быть индивидуализированы на основе тщательного об-
следования пациента, включающего:  

1. Детальное изучение анамнеза и физикальное 
обследование.   

2. Спирографическое исследование.  
3. Оценку физических возможностей больного с 

использованием возрастающей нагрузки на тредмиле или 
велоэргометре, теста с 6-минутной ходьбой  или шаттл-теста с 
возрастающим темпом ходьбы. Для определения повседневной 
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активности пациента применяют детекторы движений – 
шагомеры, а также трехмерные акселерометры.  

4. Измерение уровня состояния здоровья и влияния 
одышки с помощью вопросников SF-36, St. George Respiratory 
Questionnaire, Chronic Respiratory Disease Questionnaire и др. 
Большинство из них имеют сопоставимые психометрические 
характеристики, но некоторые вопросники были 
первоначально разработаны для исследовательских целей и 
поэтому не вполне удобны для практического использования.  

5. Оценку силы инспираторных и экспираторных мышц, а 
также мускулатуры нижних конечностей (например, 
квадрицепсов) у больных с потерей мышечной массы.  

Существенно, что многие из методов оценки 
эффективности ЛР изучались только при ХОЗЛ и нуждаются в 
предварительной валидизации для определения их 
информативности при других ХЗЛ.  

Для осуществления ЛР необходимо объединение 
персонала различных медицинских специальностей в 
мультидисциплинарную бригаду, работу которой обычно 
координирует опытный врач-пульмонолог. В зависимости от 
реабилитационной программы в команду включают 
терапевтов, медицинских сестер, специалистов по 
респираторному восстановительному лечению, физиотерапии 
(кинезитерапии), профессиональным заболеваниям, 
психологов, диетологов и социальных работников. Особое 
внимание сегодня уделяется согласованности действий всех 
медицинских работников ⎯ организаторов здравоохранения, 
пульмонологов, терапевтов, семейных врачей, профпатологов, 
врачей ВТЭК и страховых компаний ⎯ в процессе постановки 
диагноза, оценки тяжести, лечении и реабилитации больных 
ХЗЛ.  Такой подход соответствует концепции интегрированной 
медицинской помощи, сформулированной Всемирной 
Организацией Здравоохранения в 2001 г. [29]. На практике 
составление и внедрение реабилитационных комплексов может 
широко варьировать в зависимости от традиций национальной 
культуры и системы организации медицинской помощи. Не 
существует единой международной формулы создания 
программ ЛР, поскольку их структура отражает нужды 
здравоохранения конкретной страны. Вследствие этого подход 
к обсуждаемой проблеме может существенно различаться [11].  

Социально-экономический аспект ЛР относится к 
вопросам трудоустройства больного, экспертизы 
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трудоспособности, взаимоотношения больного и общества, 
больного и семьи. Значительный эффект может быть достигнут 
при объединении реабилитационных центров и учреждений 
МСЭК, что подтверждается, в частности, опытом 
Симферопольского реабилитационного пульмонологического 
центра, в состав которого включена Крымская 
республиканская специализированная ВКК. Благодаря 
текущему анализу соответствия медицинских документов 
объективному статусу пациентов, а также оперативной оценке 
эффективности ЛР и базисной терапии, достигнуто снижения 
интенсивного показателя первичного выхода на инвалидность 
больных ХЗЛ с 2,9 на 10 тысяч населения в 2003 г. до 1,7 в 
2006 г. (по Украине ⎯ 1,9 и 2,1 соответственно) [4].  

Положительные результаты ЛР описаны при ее 
проведении в стационарах, в амбулаторных или домашних 
условиях [52]. Чаще всего на выбор режима ЛР влияют 
соображения стоимости и доступности. ЛР в стационаре 
состоит из плановых программ как для специально 
госпитализированных больных, так и для пациентов, 
госпитализированных в связи с обострением ХЗЛ. Возможные 
недостатки стационарной ЛР заключаются в ее высокой 
стоимости и отсутствии медицинского страхового обеспечения 
во многих странах. Амбулаторная ЛР может проводиться либо 
в поликлиниках, либо на базе стационара. К ее преимуществам 
относятся экономическая выгодность, клиническая 
безопасность и наличие обученного персонала. ЛР в домашних 
условиях наиболее удобна для пациента, однако при зна-
чительной инвалидизации больного ее эффективность 
снижается из-за ограничения мультидисциплинарных 
возможностей, отсутствия эффекта групповой поддержки и 
необходимости оплаты визитов медработника [54].  

Число специалистов, обеспечивающих ЛР, может быть 
различным: в США при проведении физических тренировок 1 
сотрудник приходится на 4 больных и при образовательных 
занятиях – 1 сотрудник на 8 больных, в Великобритании ⎯ 1 
на 8 и 1 на 16 соответственно [14]. Важнейшую роль играет 
активное вовлечение семьи больного в проведение различных 
методов и комплексов ЛР (уровень доказательности D).  

В странах СНГ полноценные программы ЛР подменяются, 
как правило, назначением больным ХЗЛ в амбулаторных и 
санаторно-курортных учреждениях методов аппаратной 
физиотерапии (например, квантовой и биорезонансной 
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терапии) или нетрадиционной медицины (гомеопатии, 
рефлексотерапии, фитотерапии и пр.), не имеющих сколько-
нибудь серьезного научного обоснования [4].  
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Отбор пациентов и дизайн программ легочной 
реабилитации  
ЛР должна применяться у больных с ХЗЛ, имеющих 

одышку и другие респираторные симптомы, сниженную 
переносимость физической нагрузки, ограничения в 
повседневной активности вследствие болезни. Специфические 
показатели функции легких, которые были бы показанием для 
ЛР, отсутствуют. Целесообразно как можно более раннее 
начало ЛР, что позволяет своевременно применить 
профилактические программы: отказ от курения, коррекцию 
нутритивного статуса и методы физической тренировки [11]. У 
больных с разными легочными заболеваниями, но сходным 
уровнем нетрудоспособности эффект от реабилитации 
примерно одинаковый (уровень доказательности B). 
Положительные результаты ЛР не зависят от возраста, пола, 
легочной функции и анамнеза курения (уровень 
доказательности B). Прогностическим фактором хорошего 
эффекта реабилитации является слабость периферических 
мышц [50, 51]. Поскольку четкие критерии порогового 
снижения функционального статуса при отборе больных для 
реабилитационных программ окончательно не разработаны, 
предиктором эффективности реабилитации может служить 
выраженность одышки в баллах, например, оцененная по 
шкале MRC в диапазоне 3-5 баллов [14].  

Установлено, что практически у всех больных ХЗЛ 
отмечаются положительные сдвиги в результате выполнения 
программ физической тренировки. Это отражается не только в 
улучшении переносимости физической нагрузки, но и в 
уменьшении одышки и слабости (уровень доказательности А). 
Исследования показывают, что данные изменения могут 
сохраняться даже после одного курса реабилитации [11, 14]. 
Улучшение не исчезает после окончания программы, однако 
если ЛР продолжается дома, статус больного поддерживается 
на уровне выше того, который отмечался до реабилитации 
(уровень доказательности В). 

Курильщики являются подходящими кандидатами для 
реабилитации, у них можно достичь, возможно, того же 
эффекта, как у некурящих или бывших курильщиков. Здесь 
отказ от курения является важной составной частью ЛР [2]. 

Абсолютных противопоказаний к ЛР не существует, хотя 
отсутствие мотивации больного и низкий комплайенс к 
терапии могут служить серьезным ограничением для 
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завершения пациентом предложенных программ и достижения 
значимого эффекта от них. Препятствия для проведения ЛР 
можно разделить на две категории:  

состояния, которые могут не позволить проводить 
реабилитацию (например, тяжелые ортопедические, невро-
логические или психические расстройства);  

состояния, которые обусловливают риск при физической 
тренировке (например, нестабильная стенокардия).  

Реабилитация чаще проводится при клинической 
стабильности больного, чем в период обострения. Однако 
назначение ЛР во время или сразу после обострения имеет 
рациональную основу и также эффективно [44]. Точное время 
начала реабилитации после обострения пока не установлено и 
является предметом сегодняшних исследований.  

Программы амбулаторной реабилитации должны состоять 
как минимум из 8 недель физических упражнений, обучения 
пациентов, а также психологических и социальных 
вмешательств.  Занятия следует проводить не менее 3 раз в 
неделю, причем 2 из них должны проходить под наблюдением 
специалиста (уровень доказательности С). Чем длительнее 
продолжается ЛР, тем больший эффект наблюдается (уровень 
доказательности B). 

Компоненты легочной реабилитации 
Полноценная ЛР обычно включает физические 

тренировки, обучение, психологические/поведенческие 
воздействия, коррекцию нутритивного статуса и оценку 
результатов [6, 7, 10, 11, 14]. 

Физические тренировки. Плохая переносимость 
физических нагрузок – один из основных факторов, 
ограничивающих повседневную активность больных ХЗЛ. Это 
является результатом многочисленных прямых и непрямых 
влияний, среди которых наибольшее значение имеют 
нарушения газообмена [40, 49], сердечная дисфункция [1, 11, 
17], изменения скелетных [8, 15, 37] и дыхательных [35, 42, 43, 
52 ] мышц.  

Физические тренировки – обязательный компонент ЛР у 
больных ХЗЛ, которые имеют сниженную переносимость 
физических нагрузок, одышку или усталость при нагрузке. До 
начала тренировок врач должен тщательно оценить состояние 
пациента и выбрать оптимальный режим базисной терапии, 
включающей бронходилататоры, длительную 
кислородотерапию и др. Комплексный анализ состояния 
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пациента также подразумевает обязательное проведение 
кардиопульмонального тестирования с максимальной 
нагрузкой для оценки безопасности тренировок, выявления 
факторов, ограничивающих физическую толерантность, и 
определения уровня тренирующей нагрузки [9б 44].  

Тренировка выносливости включает динамическую 
нагрузку (тредмил, стационарный велоэргометр, дозированная 
ходьба) крупных мышц, обычно выполняемую с интенсивнос-
тью не менее 60% от максимального потребления кислорода. 
Тренировка мышц нижних конечностей является основной в 
программах ЛР, хотя имеются научные обоснования для 
вовлечения в нагрузку (ручной велоэргометр, гантели и 
эспандеры) мышц верхних конечностей [24]. 

Оптимальная продолжительность физических тренировок 
при ХЗЛ окончательно не установлена. Большинство программ 
включают сеансы длительностью от 30 минут 3-5 раз в неделю 
в течение 8-12 недель. Воздействие тренировок на физические 
возможности пациента и одышку при нагрузке является 
дозозависимым. В тоже время, с точки зрения улучшения 
состояния здоровья больного ХЗЛ, более низкая интенсивность 
тренировок, по крайней мере, так же эффективна, как и 
высокая [36, 38]. Интервальная тренировка (повторяющиеся 
периоды субмаксимальной нагрузки, сменяющиеся коротким 
отдыхом) может давать эффект, подобный постоянной 
тренировке, однако вызывает меньшую одышку [18]. При ХЗЛ 
также эффективна тренировка силы с отягощениями, 
способствующая увеличению мышечной массы. Занятие 
обычно включает от 2 до 4 упражнений по 6-12 повторов [41]. 
У больных ХОЗЛ часто применяется тренировка дыхательной 
мускулатуры, воздействие которой на респираторные 
симптомы и функциональные ограничения еще точно не 
установлено [17]. Кислородотерапия во время физической 
нагрузки у больных ХЗЛ с гипоксемией и даже без нее 
позволяет повысить интенсивность тренировок, вероятно, 
благодаря нескольким механизмам, в том числе 
дозозависимому уменьшению динамической гиперинфляции за 
счет снижения частоты дыхания, давления в легочной артерии 
и продукции лактата [40]. 

На сегодняшний день не существует официальных 
консенсусных документов по использованию физических 
тренировок у больных с респираторными заболеваниями, 
кроме ХОЗЛ. Поэтому рекомендации по ЛР при других ХЗЛ 
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должны опираться на мнения экспертов, основанные на 
знаниях патофизиологии физической нагрузки и клиническом 
опыте.  

Существуют некоторые особенности реабилитации 
больных без ХОЗЛ. Так, при адекватном лечении многие 
больные бронхиальной астмой не имеют ограничений физичес-
кой активности, связанных с легочной вентиляцией, поэтому у 
них можно достичь значительного физиологического 
результата при тренировках высокой интенсивности [19]. 
Больные муковисцидозом должны заниматься отдельно от 
других пациентов во избежание перекрестной контаминации 
антибиотикорезистентной бактериальной флорой дыхательных 
путей  Этим пациентам рекомендуется прием белковых и 
калорийных добавок в количестве, достаточном для покрытия 
метаболических потребностей организма [30]. Показано, что 
ЛР улучшает переносимость физических нагрузок больными с 
бронхоэктазами [39]. У больных с интерстициальными 
заболеваниями легких, учитывая особую тяжесть одышки, 
акцент следует делать на дозированной ходьбе [13]. Ходьба и 
водные виды физических нагрузок низкой интенсивности 
идеально подходят пациентам с ожирением [11]. Больные с 
дыхательными нарушениями, обусловленными нервно-
мышечной патологией, для оптимизации функционального 
статуса могут нуждаться в адаптивном вспомогательном 
оборудовании [12]. 

Психологическое/поведенческое воздействие. ХЗЛ 
закономерно сопровождаются появлением тревожности, деп-
рессии и других психических нарушений [48, 50]. Негативные 
эмоции от болезни и невозможности заниматься привычной 
деятельностью являются причиной раздражительности, 
пессимизма и агрессивного поведения. На более поздних 
стадиях ХЗЛ возникает прогрессирующее чувство 
безнадежности и невозможности справиться с болезнью. 
Поэтому психологическая и социальная поддержка в рамках 
ЛР может облегчить адаптацию мышления и поведения 
больного. Первоначальное обследование включает 
психосоциальную оценку, позволяющую выяснить способ-
ность пациента адаптироваться к болезни, приверженность к 
лечению, а также нервно-психологические проблемы: 
состояние памяти, способность концентрировать внимание и т. 
п. [25].  
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Создание системы адекватной психологической 
поддержки является важным компонентом ЛР. Больные ХЗЛ 
получают положительный результат от индивидуальной или 
групповой психологической консультации по беспокоящим их 
вопросам. Лечение депрессии значительно улучшает качество 
жизни таких больных [32]. Однако если умеренно выраженные 
тревожность или депрессия разрешаются в рамках программ 
ЛР, то больных со значительными психологическими 
нарушениями необходимо направить к соответствующему 
специалисту до начала реабилитации. Легкие и среднетяжелые 
нервно-психические расстройства нередко обусловлены 
нарушениями газообмена, что приводит к трудностям у 
пациентов в решении повседневных задач, снижению 
трудоспособности и недостаточному выполнению врачебных 
рекомендаций. При подтверждении у таких больных 
гипоксемии необходимо обсудить назначение 
кислородотерапии [22]. 

Обучение пациентов входит во все реабилитационные 
программы. В связи с этим его изолированный эффект не 
может быть четко определен. Потенциальные положительные 
эффекты обучения сводятся к активному участию пациента в 
процессе лечения, лучшему пониманию физических и 
физиологических изменений при хроническом заболевании. В 
дополнение к стандартным беседам в программы ЛР можно 
включать обучение больных правильному дыханию, а также 
методики мышечной релаксации или аутотренинга [6].  

Коррекция нутритивного статуса. Нарушения 
телосложения у больных ХЗЛ в развернутой стадии 
обусловлены системным воспалением и усиленным белковым 
обменом [10]. Вследствие повышенного базального 
метаболического уровня такие больные теряют массу тела, 
несмотря на нормальное поступление энергии с пищей. 
Усиление распада белка в мышцах ⎯ ключевой фактор, 
ведущий к потере мышечной массы. Существенное снижение 
массы тела сопровождается уменьшением силы и 
выносливости скелетных мышц [11]. С другой стороны, при 
ХОЗЛ выявлена взаимосвязь между снижением массы тела и 
повышением летальности вне зависимости от степени 
обструкции дыхательных путей [46]. Потеря веса более    10% 
у больного в течение последних 6 месяцев является 
независимым неблагоприятным фактором прогноза ХЗЛ [11]. 
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Простой скрининг статуса питания основывается на 
измерении динамики индекса массы тела. При ее потере 
функциональные последствия связаны со снижением 
мышечной массы, которая может быть косвенно определена с 
помощью антропометрии или измерения биоэлектрического 
импеданса [10]. Для целенаправленного вмешательства 
оценивают индекс тощей массы тела (ИТМТ) в кг/м2, который 
считается сниженным при величине показателя менее 15 кг/м2 
у женщин и менее 16 кг/м2 у мужчин. В европейских 
исследованиях тощая масса тела по этим критериям была 
снижена у 35 % больных ХОЗЛ, направленных в стационар для 
ЛР, а также у 15 % амбулаторных больных ХОЗЛ [23]. 
Снижение ИТМТ в значительной мере связано с атрофией 
отдельных мышечных волокон, особенно II типа [28]. 

Нутритивные вмешательства первоначально заключаются 
в изменении диетических привычек пациента. Затем могут 
быть назначены пищевые добавки с высокой калорийностью, 
прием которых, чтобы избежать потери аппетита, следует 
тщательно распределять в течение дня [53].  

Силовые нагрузки приводят к изолированному увеличе-
нию массы мышечной ткани за счет стимуляции белкового 
синтеза. Так, у больных ХОЗЛ с нормальным телосложением 
8-недельные общефизические тренировки повысили вес тела в 
результате умеренного возрастания тощей массы тела, в то 
время как жировая масса имела тенденцию к уменьшению [26].  

Что касается фармакологической коррекции массы тела, 
то здесь наиболее активно изучались анаболические стероиды, 
применявшиеся как в качестве монотерапии [55], так и в 
комбинации с ЛР [47]. Эффект этих препаратов связан со 
стимуляцией синтеза белков, регуляцией гена миостатина и 
эритропоэтическим действием. Низкие дозы анаболических 
стероидов, применявшиеся в инъекциях или перорально, 
увеличивали массу мышечной ткани, но не меняли жировую 
массу [46]. У пациентов-мужчин назначение тестостерона при-
водило к увеличению мышечной массы. Этот эффект 
усиливался при одновременной резистивной тренировке, за 
счет чего возрастала мышечная сила [16]. Широкое 
применение релизинг-гормонов роста, ограничено из-за их 
высокой стоимости [11].  

Особого внимания требуют и больные ХЗЛ с ожирением, 
которое само по себе вызывает значительные респираторные 
нарушения, включая синдром обструктивного ночного апноэ 
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[33]. Здесь специфические реабилитационные мероприятия 
сводятся к обучению пациентов правильному питанию, 
ограничению калорийности пищи и психологической 
поддержке [45]. 

Заключение 
В настоящее время ЛР стала краеугольным камнем общей 

стратегии ведения больных пульмонологического профиля. 
Это подтверждается ключевым положением реабилитации в 
таких документах, как «Стандарты ATS/ERS по диагностике и 
лечению больных ХОЗЛ» [10] и GOLD-2006 [27]. Однако 
поскольку системные (внелегочные) изменения в той или иной 
степени присутствует при всех ХЗЛ, диапазон применения ЛР 
должен быть значительно расширен. 

Осуществление целостной системы ЛР возможно только в 
специализированных пульмонологических учреждениях с 
полномасштабной системой служб и сквозной программой 
мероприятий. В основе управления данной системой должна 
лежать количественная оценка валидных критериев 
эффективности реабилитации [3]. Подобный подход может 
быть реализован во вновь создаваемых в нашей стране 
пульмонологических реабилитационных центрах, где 
предусмотрена организация медицинской помощи в виде 
амбулаторного приёма или дневного стационара. Здесь также 
возможно полноценное проведение образовательных программ 
для пациентов (антисмокинговых, «астма-школ», «школ для 
больных ХОЗЛ» и др.), направленных на решение проблем 
первичной и вторичной профилактики заболеваний органов 
дыхания [5]. 
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В статье изложены принципы организации медицинской 
реабилитации в пульмонологической клинике, которые 
основанны на международных согласительных документах. 
Обсуждены эффекты медицинской реабилитации с учетом 
результатов многочисленных контролируемых исследований. 
Особое внимание уделено дизайну реабилитационных 
программ у больных хроническими заболеваниями легких.   
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Р Е З Ю М Е  

РЕАБІЛІТАЦІЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
ЛЕГЕНІВ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ І ВЛАСНІ ДАНІ 

С.С.Солдатченко, С.Г.Донич, І.П.Ігнатонис, І.Г.Ульченко 

У статті викладені принципи організації медичної реабілітації у 
пульмонологічній клініці, що засновані на міжнародних 
погоджувальних документах. Обговорені ефекти медичної 
реабілітації з урахуванням результатів численних 
контрольованих досліджень. Особливу увагу надано дизайну 
реабілітаційних програм у хворих на хронічні захворювання 
легенів.   

S U M M A R Y  

REHABILITATION OF PATIENTS  WITH CHRONIC LUNG 
DISEASES: REVIEW OF LITERATURE AND OWN INFORMATION 

S.S.Soldatchenko, S.G.Donich, I.P.Ignatonis, I.G.Ulchenko 

The principles of medical rehabilitation organization in pulmonology 
clinic based on international conciliatory documents are stated in 
this article. The effects of pulmonary rehabilitation are discussed  
with account to numerous controlled studies. Special attention is 
given to rehabilitation programmes design in patients with chronic 
lung diseases.  
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ЦИТОКИНОВЫЙ ПОТЕНЦИАЛ И УРОВНИ 

ПОЛОВЫХ СТЕРОИДНЫХ И ГОНАДОТРОПНЫХ 

ГОРМОНОВ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ, 

ПЕРЕНЕСШИХ ТУБЕРКУЛЕЗ ЛЕГКИХ 

О.Б.Тимченко 

Крымский республиканский НИИ физических 
методов лечения и медицинской климатологии 

имени И.М. Сеченова, г.Ялта 
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фолликулостимулирующий гормон, лютеинизирующий гормон, 
эстрадиол, хроническое обструктивное заболевание легких, 
туберкулез легких  
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фолікулостимулюючий гормон, лютеїнізуючий гормон, естрадіол, 
хронічне обструктивне захворювання легенів, туберкульоз 
легенів.  

Key words: cytokines, IL-1β, IL-4, TNF-α, testosterone, follicle-
stimulating hormone, luteinizing hormone, estradiol.  

 
Введение 
В ряду заболеваний, оказывающих непосредственное 

влияние на течение хронического обструктивного заболевания 
легких (ХОЗЛ), особое место занимает туберкулез (ТВС) 
легких, выступающий в качестве клинического маркера 
резкого снижения многочисленных защитных "барьеров" 
системы органов дыхания [11, 17]. С другой стороны, наличие 
ХОЗЛ большинством исследователей расценивается как 
фактор риска рецидивирования ТВС легких и 
неблагоприятный патогенетический базис течения 
развившегося ТВС [13, 16]. 

Одной из важных патогенетических "точек 
соприкосновения" ХОЗЛ и ТВС легких являются 
провоспалительные цитокины, выполняющие, с одной 
стороны, важную антимикобактериальную функцию при ТВС, 
с другой – выступающие весомым фактором хронизации и 
прогрессирования ХОЗЛ [9, 12, 18, 19].  
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В свете вышеизложенного дальнейшее изучение 
патогенетической сущности цитокин-опосредованных 
механизмом прогрессирования ХОЗЛ у лиц после 
перенесенного ТВС легких представляется нам весьма 
перспективным направлением, ибо оно является базисом для 
разработки новых путей дифференцированной 
патогенетической терапии хронических обструктивных 
болезней легких, включая снижение риска рецидивирования 
туберкулеза органов дыхания. 

Основной целью исследования явилось научное 
обоснование целесообразности использования и оценка 
клиническую эффективность применения гормонов 
репродуктивной сферы для коррекции цитокинового 
гомеостаза и функциональной активности иммунитета в 
комплексном лечении ХОЗЛ у лиц, перенесших ТВС легких. В 
настоящей работе нами предпринята попытка подойти к 
проблеме расшифровки патогенетических особенностей 
течения ХОЗЛ, у лиц, перенесших ТВС легких, с позиции 
оценки цитокинового потенциала и уровня гормонов 
репродуктивной сферы. При этом нами прежде всего 
учитывался тот факт, что дискоординация гормональной 
регуляции, нарушая гомеостатические механизмы, 
характеризуется как угнетением, так и извращением 
метаболизма клеток и тканей со снижением их способности 
адекватно реагировать на воспаление. Последнее включает 
изменение обмена веществ, иммунного ответа, развитие 
ангиопатий и приводит в конечном итоге к увеличению 
выраженности альтернативных изменений и вялости 
репаративных процессов при воспалительных процессах в 
бронхолегочной системе [1, 8]. 

Материал и методы исследования 
Под наблюдением состояло 86 больных мужского пола, 

разделенных на две группы. В 1-ю группу вошли 47 пациентов, 
страдающих ХОЗЛ (I-II степени тяжести) без ТВС в анамнезе, 
во 2-ю группу – 39 больных ХОЗЛ (I-II степени тяжести), 
перенесших различные формы ТВС легких. 

Концентрацию цитокинов в сыворотке крови определяли 
иммуноферментным методом с использованием коммерческих 
наборов (ООО "Цитокины" IL-1, протеиновый контур – TNF-
, IL-4). Оценка результатов осуществлялась фотометрически. 
Определение содержания тестостерона в плазме крови 
(проводилось в 8:00–9:00, то есть во время максимальной 



 

 116 

концентрации гормона в течение суток [2, 8]) осуществлялось с 
помощью набора “Testosterone EIA COBAS CORE” методом 
иммуноферментного анализа. Количественное определение 
концентрации фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) и 
лютеинизирующего гормона (ЛГ) в сыворотке крови 
проводилось методом твердофазного иммуноферментного 
анализа с использованием набора реагентов ФСГ ИФА и ЛГ 
ИФА “ДИАплюс” (Москва). Определение содержания 
эстрадиола в плазме крови осуществлялось с помощью набора 
“Estradiol EIA COBAS CORE” методом иммуноферментного 
анализа. Оценка осуществлялась фотометрически 
(полуавтоматический фотометр “CORMAY MULTI”) при 
соответствующей длине волны. Концентрацию гормона в 
исследуемых образцах определяли по калибровочному графику 
зависимости оптической плотности от содержания гормона в 
калибровочных пробах.  

Результаты исследования и их обсуждение 
Результаты исследования уровня цитокинов в крови у 

больных 1-й и 2-й групп представлены в табл. 1. 

Таблица 1 

Уровень цитокинов в крови у больных 1-й и 2-й групп 

Показатель Статистические 
параметры 

Здоровые  
лица 

1-я группа 2-я группа 

IL-1β, пг/мл M ± m 
n 
р 
р1 

37,11 ± 1,64 
28 
– 
– 

43,72 ± 
1,36 
47 

< 0,02 
– 

49,76 ± 
2,69 
39 

< 0,001 
< 0,02 

IL-4, пг/мл M ± m 
n 
р 
р1 

6,52 ± 0,19 
28 
– 
– 

6,75 ± 0,16 
47 

< 0,5 
– 

7,40 ± 0,24 
39 

< 0,01 
< 0,05 

TNF-α, пг/мл M ± m 
n 
р 
р1 

16,28 ± 0,55 
28 
– 
– 

19,89 ± 
0,73 
47 

< 0,001 
– 

25,53 ± 
1,43 
39 

< 0,001 
< 0,001 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с группой 
здоровых лиц, р1 – в сравнении с 1-й группой больных. 

 
Анализ представленного в табл. 1 цифрового материала 

свидетельствует, что повышение уровней IL-1β в системном 
кровотоке выявлено у больных ХОЗЛ всех исследованных 
групп. При этом если у больных 1-й группы исследованный 
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показатель повышен на 17,8 % (р < 0,02), то у больных 2-й 
группы – на 34,1 % (р < 0,001, р1 < 0,02), что также 
статистически значимо выше, чем у больных 1-й группы. 
Уровень еще одного цитокина – IL-4 в сыворотке крови у 
больных 1-й группы не выходит за пределы диапазона его 
физиологических колебаний, а у больных 2-й группы – 
повышен на 13,5 % (р < 0,01, р1 < 0,05).У больных 1-й группы 
выявлено также повышение уровня провоспалительного 
цитокина TNF-α на 22,2 %, р < 0,001), у больных 2-й группы – 
на 56,8 %, (р и р1 < 0,001).  

Таким образом, перенесенный (клинически излеченный) 
ТВС легких является фактором риска возрастания системного 
цитокинового потенциала у больных ХОЗЛ. Последнее же 
рассматривается как важный патогенетический механизм 
хронизации и прогрессирования неспецифических 
воспалительных заболеваний легких [10]. Многочисленными 
исследованиями документировано, что хронические 
неспецифические заболевания легких (ХНЗЛ), в целом, и 
ХОЗЛ, в частности, в высоком проценте случаев 
сопровождаются выраженной дисфункцией гипофизарно-
гонадной оси [3, 5, 6].  

Учитывая главенствующую (наряду с нервной и 
иммунной системами) регуляторную "миссию" эндокринной 
системы (включая многофакторное влияние на цитокиновый 
потенциал прежде всего стероидных гормонов [15]), можно 
утверждать, что при ХОЗЛ эндокринный дисбаланс может 
являться имеющим патогенетическую направленность 
"фоновым" состоянием (как, например, гипер- или 
гипофункция щитовидной железы, либо сахарный диабет), 
оказывающим непосредственное влияниет на возникновение, 
течение и исход воспаления [3, 6]. В этой связи оценка 
эндокринного (гормоны репродуктивной сферы) статуса у 
больных ХОЗЛ в зависимости от уровня основных 
провоспалительных цитокинов, по нашему мнению, 
приобретает особую значимость, поскольку расширяет 
понимание особенностей патогенеза и открывает новые 
перспективы дифференцированной патогенетической терапии 
заболевания. При этом мы учитывали, что по данным Pugh P. и 
соавт. (2002) андрогены оказывают иммуномодулирующее 
действие, включая противовоспалительный антицитокиновый 
эффект [14]. 
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Проводя исследование эндокринного (гормоны 
репродуктивной сферы) статуса больных с ХОЗЛ, мы 
учитывали и тот факт, что дискоординация гормональной 
регуляции, нарушая гомеостатические механизмы, 
характеризуется как угнетением, так и извращением 
метаболизма клеток и тканей со снижением их способности 
адекватно реагировать на воспаление. Последнее включает 
изменение обмена веществ, иммунного ответа, развитие 
ангиопатий и приводит в конечном итоге к увеличению 
выраженности альтернативных изменений и вялости 
(склонность к рецидивированию и хронизации) репаративных 
процессов при воспалении [4], слабой реакцией организма на 
стрессовые раздражения, нарушения водно-электролитного 
баланса, дисбалансом в системе гемокоагуляция/фибринолиз и 
др. [7]. При выборе  конкретных показателей мы стремились, с 
одной стороны, включить в диапазон научного поиска 
основные половые стероиды (тестостерон – у больных 
мужского пола), с другой – важные эндокринологические 
синдромы (гипогонадизм).   

Для исключения гипогонадотропного гипогонадизма всем 
больным было также проведено обследование, включающее 
помимо определения уровня общего тестостерона также ЛГ, 
ФСГ и эстрадиола в сыворотке крови. 

Результаты исследования концентрации гормонов 
репродуктивной сферы в плазме крови у больных 1-й и 2-й 
групп представлены в табл. 2. 

Таблица 2 

Содержание тестостерона в плазме крови у больных 1-й и 2-й 
групп  

Показатель 
Статистические 

параметры 
Здоровые 

лица 
1-я группа 2-я группа 

Тестостерон, 
нг/мл 

M ± m 
n 
р 
р1 

6,82 ± 0,23 
28 
– 
– 

6,69 ± 0,23 
47 

> 0,5 
– 

4,29 ± 0,27 
39 

< 0,001 
< 0,001 

ФСГ, мМЕ/мл M ± m 
n 
р 
р1 

6,98 ± 0,34 
28 
– 
– 

7,32 ± 0,22 
47 

< 0,5 
– 

7,78 ± 0,33 
39 

< 0,1 
< 0,5 

ЛГ, мМЕ/мл M ± m 
n 
р 
р1 

5,04 ± 0,23 
28 
– 
– 

5,47 ± 0,20 
47 

< 0,2 
– 

5,84 ± 0,34 
39 

< 0,1 
< 0,5 
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Эстрадиол, 
пг/мл 

M ± m 
n 
р 
р1 

19,79 ± 0,75 
28 
– 
– 

20,05 ± 
0,45 
47 

> 0,5 
– 

20,53 ± 
0,72 
39 

< 0,5 
> 0,5 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с группой 
здоровых лиц, р1 – в сравнении с 1-й группой больных. 

 
Представленные в табл. 2 данные свидетельствуют, что в 

1-ю группу вошли лица мужского пола с ХОЗЛ, у которых 
уровень тестостерона в плазме крови существенно не 
отличался от соответствующего показателя у здоровых лиц. Из 
табл. 2 также видно, что во 2-ю группу вошли больные 
мужского пола, страдающие ХОЗЛ, у которых уровень 
тестостерона в плазме крови был снижен до 4,29 ± 0,27 нг/мл, 
что статистически значимо ниже (p < 0,001) в сравнении со 
здоровыми лицами мужского пола соответствующего 
возрастного диапазона. Концентрации ФСГ, ЛГ и эстрадиола у 
больных 1-й и 2-й групп существенно не отличаются от 
соответствующих показателей у лиц контрольной группы 
(здоровые люди). Возможным объяснением отсутствия 
динамики уровня эндогенного эстрадиола может служить 
отсутствие повышения уровней ЛГ и ФСГ, под влиянием 
которых усиливается превращение тестостерона в эстрадиол в 
периферических тканях [8]. Тестостерон (как и 
андростендион), как известно, является непосредственным 
предшественником эстрадиола и эстрона, поэтому секреция 
эстрогенов сопровождается секрецией и андрогенов [2]. 

Таким образом, особенностью эндокринного дисбаланса у 
больных мужского пола, страдающих ХОЗЛ и перенесших 
ТВС легких, является эугонадотропный гипогонадизм, 
который, как известно, может быть следствием нарушения 
функционирования обратной связи [8]. Вместе с тем 
отсутствие сниженного синтеза эндогенного тестостерона 
(дисфункция стероидогенеза) у больных 1-й группы позволяет 
исключить изменения в тестикулах, связанных с ХОЗЛ. 

Выводы 
1. Особенностью патогенеза ХОЗЛ является повышенный 

синтез провоспалительных цитокинов IL-1β и TNF-α.  
2. Наличие у больных ХОЗЛ перенесенного ТВС 

характеризуется статистически значимым увеличением 
системного цитокинового потенциала – уровней IL-1β, IL-4 и 
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TNF-α, а также формировании особой формы эндокринного 
дисбаланса – эугонадотропного гипогонадизма. 
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ЦИТОКИНОВЫЙ ПОТЕНЦИАЛ И УРОВНИ ПОЛОВЫХ 
СТЕРОИДНЫХ И ГОНАДОТРОПНЫХ ГОРМОНОВ У БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ, 

ПЕРЕНЕСШИХ ТУБЕРКУЛЕЗ ЛЕГКИХ 

О.Б.Тимченко 

У больных хроническим обструктивным заболеванием легких 
(ХОЗЛ) изучен уровень цитокинов и гормонов репродуктивной 
сферы в крови и установлено, что особенностью патогенеза ХОЗЛ 
I-II степени тяжести у лиц мужского пола является повышенный 
синтез провоспалительных цитокинов IL-1β и TNF-α. В сравнении с 
больными ХОЗЛ, не перенесшими туберкулез легких, наличие у 
больных ХОЗЛ в анамнезе перенесенного туберкулеза легких 
характеризуется статистически значимым возрастанием системного 
цитокинового потенциала – уровней IL-1β, IL-4 и TNF-α, а также 
формированием особой формы эндокринного дисбаланса – 
эугонадотропного гипогонадизма. 
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Р Е З Ю М Е  

ЦИТОКІНОВИЙ ПОТЕНЦІАЛ І РІВНІ СТАТЕВИХ СТЕРОЇДНИХ І 
ГОНАДОТРОПНИХ ГОРМОНІВ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ 

ОБСТРУКТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНІВ, ЯКІ ПЕРЕНЕСЛИ 
ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНІВ 

О.Б.Тимченко 

У хворих на хронічне обструктивне захворювання легенів  (ХОЗЛ) 
вивчено рівень цитокінів і гормонів репродуктивної сфери в крові і 
встановлено, що особливістю патогенезу ХОЗЛ I-II ступеня тяжкості 
у осіб чоловічої статі є підвищений синтез прозапальних цитокінів 
IL-1β і TNF-α. В порівнянні з хворими на ХОЗЛ, які не перенесли 
туберкульоз легенів, наявність у хворих на ХОЗЛ в анамнезі 
перенесеного туберкульозу легенів  характеризується статистично 
значимим зростанням системного цитокінового потенціалу – рівнів 
IL-1β, IL-4 і TNF-α, а також формуванням особливої форми 
ендокринного дисбалансу – еугонадотропного гіпогонадизму. 

S U M M A R Y  

CYTOKINE ACTIVITY AND SEX STEROID AND GONADOTROPIC 
HORMONAL LEVELS IN PATIENTS WITH COPD AND THE 

HISTORY OF LUNG TUBERCULOSIS 

О.B.Timchenko 

Blood levels of cytokines and reproductive hormones were studied in 
patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). It is 
established that peculiarity of pathogenesis COPD I-II degree of severity 
in male patients is elevated synthesis of inflammatory cytokines IL-1β 
and TNF-α. Compared with с patients with COPD, who have had no 
lung tuberculosis, in patients with COPD and the history of lung 
tuberculosis systemic cytokine activity (IL-1β, IL-4 and TNF-α levels) 
increases with the statistical reliability, as well as specific endocrine 
misbalance (eugonadotropic hypohonadism) is formed. 
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ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИЯ  ДЫХАНИЯ  И  

ДЕЦИМЕТРОВОЛНОВАЯ  ТЕРАПИЯ  НА  

САНАТОРНО-КУРОРТНОМ ЭТАПЕ  
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АСТМОЙ  
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Крымский республиканский НИИ физических 
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имени И.М. Сеченова, г. Ялта 
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Введение 
В формировании дыхательной недостаточности при 

хронических неспецифических заболеваниях легких важную 
роль играет утомление и прогрессирующая слабость 
дыхательных мышц, в первую очередь диафрагмы [1, 2, 6, 13]. 
По мнению ряда авторов, дегенеративно-дистрофические 
процессы в дыхательной мускулатуре при этих заболеваниях 
связаны с гипоксией и гипоксемией (снижением притока 
кислорода к работающим мышцам), а также с 
функциональными нарушениями в центральной нервной 
системе и дисфункцией ретикулярной формации ствола мозга 
[1, 6, 7]. 

Для борьбы с указанными расстройствами 
патофизиологически обосновано использование 
электростимуляции дыхания (ЭСД). Из методов ЭСД 
технически легче выполнима электростимуляция диафрагмы – 
главной дыхательной мышцы, обеспечивающей две трети 
жизненной емкости легких (ЖЕЛ). По имеющимся клинико-
экспериментальным данным, ЭСД способствует уменьшению 
бронхиального сопротивления, нормализации газового состава 
крови при хронических неспецифических заболеваниях легких 
и туберкулезе легких [2, 4, 5, 7, 8, 13]. Однако, до настоящего 
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времени не было научных обоснований комбинированного 
применения ЭСД с другими физическими факторами в 
комплексном лечении больных бронхиальной астмой (БА) на 
приморском курорте. 

Ранее выполненные нами исследования показали, что 
ЭСД хорошо переносится больными и на фоне базисной 
медикаментозной терапии повышает эффективность лечебно-
реабилитационных мероприятий при БА, способствует 
улучшению показателей функции внешнего дыхания (ФВД). 
Установлена также целесообразность включения в 
терапевтический комплекс немедикаментозных средств, не 
только улучшающих бронхиальную проходимость, но и 
обладающих противовоспалительным действием [15, 16, 18]. 
Из методов физиотерапии с выраженными 
противовоспалительными свойствами, мы остановились на 
воздействии дециметровыми электромагнитными волнами 
(ДМВ), учитывая литературные данные об их механизме 
действия и наш опыт лечебного использования этого фактора 
при ХНЗЛ [4, 15, 17]. 

Целью данной работы являлось изучение эффективности 
комбинированного применения ЭСД и ДМВ при БА на 
санаторно-курортном этапе реабилитации. 

Материал и методы исследования  
Под наблюдением находилось 92 больных 

персистирующей БА, преимущественно со средней тяжестью 
течения заболевания, в фазе вялотекущего обострения или 
неполной ремиссии воспалительного процесса, в возрасте от 30 
до 60 лет.  

Клиническое обследование и лечение всех пациентов 
проводилось в условиях Ялтинского курорта в бронхолегочном 
отделении Крымского республиканского НИИ им. И.М. 
Сеченова, со сроком пребывания до 20 дней. 

При выполнении работы руководствовались 
современными методическими документами, составленными с 
учетом международных стандартов [3, 9, 11, 12, 14]. Больные 
подвергались клинико-рентгенологическому и 
функциональному обследованию, ФВД изучалась на 
автоматизированном комплексе «Пульмовент». При этом 
определялись Тест Тиффно, жизненная емкость легких (ЖЕЛ), 
форсированная ЖЕЛ (ФЖЕЛ), форсированная ЖЕЛ за 1 
секунду (ФЖЕЛ1), пиковая объемная скорость выдоха 
(ПОСВыд), средняя объемная скорость выдоха на уровне 25-
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75% ФЖЕЛ (СОС25-75), мгновенные объемные скорости выдоха 
на уровне 25%, 50% и 75% ФЖЕЛ (МОС25, МОС50, МОС75). 

Из лабораторных методов проводились; клинический 
анализ крови, цитологическое и микробиологическое 
исследование мокроты; в сыворотке крови определялось 
содержание сиаловых кислот, гаптоглобина, церулоплазмина. 
Состояние иммунной системы оценивали по содержанию в 
крови Т- и В-лимфоцитов, уровню иммуноглобулинов в 
сыворотке крови, циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК).  

Больные пользовались санаторно-климатическим 
лечением (аэротерапия, в летнее время – талассотерапия) на 
фоне показанной базисной медикаментозной терапии [11]. 

Электростимуляция дыхания проводилась с помощью 
аппарата ЭСД-2П в виде чрескожной электростимуляции 
диафрагмы. Параметры воздействия подбирались врачом 
индивидуально при первых процедурах. По два электрода 
накладывались на передней и задней поверхностях грудной 
клетки в области двигательных точек основных пучков 
диафрагмы, длительность импульса – от 0,2 до 1,0 
миллисекунды. Частота следования импульсов 
устанавливалась в соответствии с частотой дыхания пациента. 
Соотношение «вдох-выдох» составляло 1:2–1:3. Амплитуда 
напряжения подбиралась индивидуально с учетом ощущений 
больного, чаще в пределах 20-50 вольт. Процедуры, 
длительностью от 20 до 40 минут, назначались ежедневно с 
учетом клинического состояния больного и динамики 
процесса. 

Воздействие дециметровыми волнами на область грудной 
клетки осуществляли с помощью аппарата «Волна-2» (частота 
генератора 460 МГц, длина волны – 65 см), Продолговатый 
излучатель размером 35х16 см располагали со стороны спины 
больного на уровне средних и нижних грудных позвонков, с 
воздушным зазором 3-4 см; интенсивность – 20-30 Вт; 
продолжительность облучения – 10 минут; на курс 10-15 
процедур, по 5-6 в неделю. 

В зависимости от содержания лечебного комплекса 
выделялись 4 группы больных. В первой (основной) группе – 
больным БА на фоне базисной медикаментозной терапии 
назначались в курсе лечения электростимуляция диафрагмы и 
воздействие ДМВ на грудную клетку (группа «ЭСД+ДМВ» - 
30 человек); вторая группа – получала в лечебном комплексе 
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ЭСД (группа «ЭСД» - 23 человека); третья группа – «ДМВ» (19 
человек); больным четвертой (контрольной) группы процедуры 
ЭСД и ДМВ не назначались (20 человек). 

При оформлении медицинской документации 
учитывались требования, предъявляемые к стандартизованной 
истории болезни, а после выписки больного из клиники 
лечащим врачом заполнялась тематическая карта. При этом 
использовалась балльная система кодирования информации, 
методика которой разработана в НИИ им. И.М. Сеченова [9, 
10]. Кодирование осуществлялось согласно следующим 
критериям: 0 – признак отсутствует; 1 – выражен 
незначительно (или имеется); 2 – выражен умеренно; 3 – 
значительно; 4 – резко. 

Результаты исследований подвергались математико-
статистической обработке с использованием прикладных 
компьютерных программ. 

Результаты исследования и их обсуждение 
В процессе лечения у большинства находившихся под 

наблюдением пациентов отмечалось улучшение: уменьшение 
частоты приступов затрудненного дыхания или их 
исчезновение; уменьшение кашля, выделения мокроты, 
катаральных явлений в легких; благоприятные изменения 
показателей лабораторных и функциональных исследований. 
Полученные данные сопоставлялись с результатами лечения 
больных контрольной и сравнительных групп, а также с 
материалами ранее выполненных исследований по 
применению ЭСД при БА и ХОЗЛ [15, 17, 18]. При этом 
установлено, что наиболее эффективным оказалось 
комбинированное использование в лечебном комплексе ЭСД с 
последующей дециметроволновой терапией. Анализ динамики 
выраженности и частоты приступов удушья в этой группе 
показал, что слабо выраженные приступы были у 6 (из 30) 
пациентов, исчезли у всех; умеренные – у 18 (прекратились у 
16); значительно выраженные – у 4 (прекратились у 2). 

В табл. 1 представлены результаты математической 
обработки материалов клинических и специальных 
исследований. По данным исследования ФВД достоверно 
улучшились показатели, характеризующие бронхиальную 
проходимость – ФЖЕЛ1, ПОСВыд и др. 

На снижение активности воспалительного процесса 
указывает достоверное уменьшение содержания 
палочкоядерных нейтрофилов по результатам клинического 
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анализа крови, снижение уровня церулоплазмина в сыворотке 
крови. Противоаллергическое действие проявлялось в 
достоверном уменьшении эозинофилии.  
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Таблица 1 

Результаты исследований у больных бронхиальной астмой, 
лечившихся с применением ЭСД и ДМВ (критерий Стьюдента, 

сопряженные пары) 

Показатели n До  
лечения 

После  
лечения 

mcp P 

Клинические показатели (в баллах) 
Кашель  
Мокрота 
Одышка  
Затрудненное дыхание 
Хрипы сухие  
Хрипы влажные  
Катаральные явления 

30 
30 
30 
30 
30 
30 
30 

1.667 
1.467 
1.700 
1.733 
1.900 
0.467 
0.567 

0.100  
0.033  
0.967  
0.133 
0.033  
0.001  
0.033 

0.133 
0.141 
0.151 
0.149 
0.164 
0.178 
0.104 

<0.05 
 <0.05 
 <0.05  
<0.05 
<0.05  
<0.05 
<0.05 

Показатели функции внешнего дыхания (в % к должным) 
Тест Тиффно  
ЖЕЛ 
ФЖЕЛ 
ФЖЕЛ1  
ПОСВыд 
СОС25-75 
МОС25 
МОС50  
МОС75 

27 
23 
29 
23 
28 
28 
29 
29 
29 

59.556 
64.957  
71.034 
60.071  
58.714 
49.607 
52.310  
43.655  
48.690 

72.037 
95.261 
88.759 
76.893  
73.607 
62.857 
67.172  
58.862  
63.379 

2.570 
3.340 
3.389 
3.578 
3.966 
3.500 
3.855 
 2.422 
 3.122 

<0.05 
 <0.05 
 <0.05 
 <0.05 
 <0.05 
 <0.05 
<0.05 
<0.05 
<0.05 

Клинический анализ крови (стандартные единицы измерения) 
Лейкоциты 
Эозинофилы 
Палочкоядерные нейтрофилы 
Моноциты 
Скорость оседания 
эритроцитов 

29 
29 
29 
29 
28 

6.472 
6.586 
3.552 
5.276 
3.679 

6.177 
4.517 
2.621 
5.414 
3.321 

0.413 
0.788 
0.406 
0.556 
0.346 

>0.05 
<0.05 
<0.05 
>0.05 
>0.05 

Биохимические показатели 
Сиаловые кислоты (г/л) 
Фибриноген (г/л) 
Церулоплазмин (мг/л) 

25 
25 
16 

0.796 
3.252 
303.8 

0.748 
3.068 
275.1 

0.041 
0.166 

11.842 

>0.05 
>0.05 
<0.05 

 
 
У многих больных БА до лечения содержание в сыворотке 

крови сиаловых кислот, фибриногена, церулоплазмина 
находилось на верхней границе нормы или было повышенным. 
Под влиянием комплексного лечения отмечалась 
благоприятная динамика, особенно при анализе материалов 
исследований по изменению исходно нарушенных показателей 
(табл. 2). Как видно из табл. 2, в группе «ЭСД+ДМВ» под 
влиянием комплексной терапии нормализовался ранее 
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повышенный уровень сиаловых кислот; более чем в половине 
случаев снизилось до нормы или уменьшилось повышенное 
содержание фибриногена.  

Таблица 2 

Анализ исходно нарушенных показателей биохимических 
исследований у больных БА в процессе лечения (количество 

больных) 

Показатели n n1 Нормализация Улуч-
шение  

Без 
пе-

ремен 
Сиаловые кислоты (0,93 г/л  
и больше) 

25 8 8 (100%) - - 

Фибриноген (3,1 г/л и больше) 25 15 8 (54%) 3 
(20%) 

4 
(26%) 

Церулоплазмин (340 мг/л и 
больше) 

16 8 8 (100%) - - 

Примечание. n – количество повторно обследованных больных, n1 – 
число больных с измененными показателями. 

 
Изучение иммунного статуса позволило установить у 

больных БА признаки ослабления иммунологической 
реактивности: было уменьшено содержание Т-лимфоцитов, в 
пределах нижних границ нормы – концентрация 
иммуноглобулинов. За сравнительно короткий срок 
пребывания больных в клинике наметилась тенденция к 
нормализации иммунологических показателей; достоверным 
было снижение уровня циркулирующих иммунных комплексов 
– с 200,7 до 165,0 усл. ед. 

В других группах обследованных больных БА к концу 
курса лечения также отмечалось уменьшение или исчезновение 
кашля, одышки, приступов затрудненного дыхания, улучшение 
результатов ряда специальных исследований. Однако, эти 
сдвиги были менее выражены, чем при комбинированном 
применении в терапевтическом комплексе процедур ЭСД и 
ДМВ. В группе с использованием ЭСД достоверно возросли 
ОФВ1, ПОС, МОС25-75, что указывает на преимущественно 
респираторное действие этого фактора. В группе больных, 
которым применялась ДМВ, на фоне благоприятной динамики 
клинических симптомов достоверно снизились  эозинофилы и 
количество палочкоядерных нейтрофилов крови, повысился 
уровень сиаловых кислот сыворотки крови, что может 
свидетельствовать об уменьшении активности 
воспалительного процесса и аллергизации организма. В 
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контрольной группе отмечена меньшая клиническая 
эффективность («незначительное улучшение» - у 64% 
обследованных, «без улучшения» - у 5%) и тенденция к 
улучшению функциональных и лабораторных показателей, без 
достоверной динамики у большинства больных.      

Таким образом, проведенные клинические, 
функциональные и лабораторные исследования подтвердили, 
что ЭСД в виде чрескожной электростимуляции диафрагмы 
является преимущественно методом респираторной терапии и 
способствует улучшению бронхиальной проходимости при БА. 
Комбинированное (последовательное) применение в лечебном 
комплексе ЭСД и воздействий на область грудной клетки 
дециметровыми волнами, на фоне базисной медикаментозной 
терапии повышает эффективность лечения больных БА, 
оказывает отчетливое противовоспалительное и 
гипосенсибилизирующее действие. 

Выводы  
Использование дополнительно к стандартному 

медикаментозному лечению больных БА ЭСД и ДМВ терапии 
на область грудной клетки позволяет улучшить результаты 
санаторно-курортного лечения за счет противовоспалительного 
и гипосенсибилизирующего действия, снижения 
гиперреактивности дыхательных путей и улучшения 
бронхиальной проходимости. 
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Р Е Ф Е Р А Т   

ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИЯ  ДЫХАНИЯ  И  ДЕЦИМЕТРОВОЛНОВАЯ  
ТЕРАПИЯ  НА  САНАТОРНО-КУРОРТНОМ ЭТАПЕ  

РЕАБИЛИТАЦИИ  БОЛЬНЫХ  БРОНХИАЛЬНОЙ  АСТМОЙ  

А.А. Шатров, М.М. Юсупалиева 

У больных бронхиальной астмой изучена эффективность 
санаторно-курортного лечения с использованием 
электростимуляции дыхания и воздействий на область грудной 
клетки дециметровыми электромагнитными волнами. 
Комбинированное использование этих двух физических 
факторов позволяет улучшить результаты санаторно-
курортного лечения за счет противовоспалительного и 
гипосенсибилизирующего действия, снижения 
гиперреактивности дыхательных путей и улучшения 
бронхиальной проходимости. 

Р Е З Ю М Е  

ЕЛЕКТРОСТИМУЛЯЦІЯ  ДИХАННЯ  І  ДЕЦИМЕТРОХВИЛЬОВА 
ТЕРАПІЯ  НА  САНАТОРНО-КУРОРТНОМУ ЕТАПІ  РЕАБІЛІТАЦІЇ  

ХВОРИХ  НА БРОНХІАЛЬНУ  АСТМУ  

А.О. Шатров, М.М. Юсупалієва 

У хворих на бронхіальну астму вивчена ефективність 
санаторно-курортного лікування з використанням 
електростимуляції дихання і впливу на область грудної клітки 
дециметрових електромагнітних хвиль. Комбіноване 
використання цих двох фізичних чинників дозволяє поліпшити 
результати санаторно-курортного лікування за рахунок 
протизапальної і гіпосенсибілізуючої дії, зниження 
гіперреактивності дихальних шляхів і поліпшення бронхіальної 
прохідності. 
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S U M M A R Y  

RESPIRATORION  ELECTROSTIMULATION  AND  
DECIMETREWAVE THERAPY  DURING  SANATORIUM-RESORT  
REHABILITATION  OF  PATIENTS  WITH  BRONCHIAL  ASTHMA  

A.A. Shatrov, M.M. Yusupalieva 

Efficiency of sanatorium-resort treatment with the use of respiration 
electro-stimulation and affecting of decimetre electromagnetic 
waves on the thorax area of patients with bronchial asthma is 
studied. The combined use of these two physical factors allows to 
improve the results of sanatorium-resort treatment due to anti-
inflammatory and hyposensibizating actions, declines of respiratory 
tracts hyperreactivity and improvement bronchial permeability. 
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Вступ 
Інтегральним показником здоров’я, який відображає 

санітарно-гігієнічну характеристику оточуючого середовища 
та соціально-економічні особливості умов життя як індивіду, 
так і колективу, є фізичний розвиток (ФР) [4, 8]. Організм дітей 
та підлітків, який характеризується пластичністю більшою 
мірою, ніж у дорослих, знаходиться під значним впливом 
різних факторів оточуючого середовища (як сприятливих, так і 
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несприятливих) [2, 3, 4, 7,9]. При цьому вплив факторів 
зовнішнього середовища не обмежується лише часом їх 
впливу, але й обумовить безпосередньо подальший розвиток та 
формування особистості дітей та підлітків [1, 3, 4, 5]. Саме 
дані, отримані при обстеженні однорідних груп дітей та 
підлітків, можуть служити основою для популяційного 
моніторингу на конкретний соціально-економічний проміжок 
часу [3, 8].  

Актуальність даної проблеми пояснюється необхідністю 
прогнозування здоров’я популяції, від якої у майбутньому 
залежатимуть як трудовий, інтелектуальний, обороноздатний 
потенціали, так і відтворення та здоров’я майбутніх поколінь 
[3, 4, 6, 8]. 

Динамічне спостереження за ФР та станом здоров’я дітей і 
підлітків у одних і тих же регіонах, який повторюють через 
певні часові проміжки, дозволяє встановити не лише зміни у 
характері та закономірностях ФР і стану здоров’я, а й дати 
наукове обґрунтування необхідним профілактичним заходам 
[3, 4, 6, 9]. 

У зв’язку з цим параметри ФР дітей та підлітків мають 
бути обов’язковим об’єктом для вивчення, тому що вони 
відображають усю сукупність факторів, які впливають на 
організм людини, та є інформативними гігієнічними 
критеріями [3, 4, 6, 8]. 

Мета роботи – вивчення факторів, які впливають на ФР 
підлітків. 

Матеріал і методи дослідження 
На базі Дніпропетровського обласного медичного ліцею-

інтернату, проводилось відкрите контрольоване дослідження, 
яке після отримання інформованої згоди, охоплювало 122 учня 
9-11 класів віком від 14 до 17 років. Серед підлітків юнаків 
було 43 чол. (35,25%), дівчат 79 чол. (64,75%). Юнаків 14-15 
років було 23 чол. (18,86%); 16 років – 20 чол. (16,39%); 
дівчаток 14-15 років було 48 чол. (39,34%); 16 років – 27 чол. 
(22,13%); 17 років – 4 чол. (3,28%). Серед них із села було 22 
підлітки (6 юнаків і 16 дівчат), які складали 18,03% 
обстежених; із міста –100 підлітків (43 юнака і 79 дівчат), які 
складали 81,97% обстежених.    

В Україні не існує національних опитувальників (ОП) з 
якості життя (ЯЖ), тому проблема адаптації міжнародних ОП 
для нашої країни є актуальною [8]. Одним із найбільш 
популярних є "Краткий общий опросник оценки статуса 
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здоровья" (міжнародний аналог З6-Item Medical Outcomes 
Study Short-Form Health Survey (MOS-SF-36) [8]. Підлітки 
самостійно протягом 15 хвилин заповнювали MOS-SF-36. 
Визначення критеріїв ЯЖ за MOS-SF-36 відбувалося на основі 
перекодування первинних даних за методом сумації рейтингів 
Лікерта. На основі анкетування проводили визначення 5 
показників, що характеризують фізичний статус респондента 
(фізична активність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні 
життєдіяльності (РФ); біль (Б); загальне здоров'я (33); 
життєздатність (ЖЗ) та 5 параметрів, що відображають його 
психосоціальний статус (роль емоційних проблем в обмеженні 
життєдіяльності (РЕ); соціальна активність (СА); психічне 
здоров'я (ПЗ), 33 і ЖЗ. Два останні параметри визначаються як 
фізичним, так і психологічним статусом особистості.  

З метою вивчення факторів, які впливають на ЯЖ 
підлітків, нами також було розроблено “Карту для вивчення 
якості життя та факторів, які на неї впливають у підлітків 14-17 
років, що навчаються у загальноосвітніх школах та ліцеях”. Ця 
карта охоплювала 35 провідних факторів, які за даними 
літератури впливають на ЯЖ підлітків [3]. Анкетування 
проводилось анонімно з метою отримання більш вірогідної 
інформації. 

Анкета включала відомості про: стать; вік; масу тіла (МТ); 
індекс вік/маса тіла (В/М); проживання у місті чи селі до 
вступу у ліцей (М/С); проживання під час навчання у ліцеї 
вдома чи у гуртожитку (Д/Г); час, витрачений на навчання у 
ліцеї (ЧЗЛ); час, витрачений на навчання вдома (ЧЗД); час, 
витрачений на транспорт (ЧТ); час, витрачений на ранкову 
гімнастику (РГ); час, витрачений на фізичне тренування (ЧФТ); 
час, витрачений за комп’ютером (ЧК); час, витрачений на 
художню літературу (ЧХЛ); час, витрачений на  телебачення 
(ЧТп); час, витрачений на розваги (ЧР): кількість прийомів їжі 
(КІ); наявність сніданку вранці (СР); наявність обіду в денні 
години (ОД); кількість коштів на власні потреби (КВП); 
вживання алкоголю (ВА); паління (П); статеве життя (СЖ); 
стан здоров’я (СЗ). 

Статистична обробка отриманих результатів проводилась 
з використанням статистичного пакету SPSS for Windows v. 
11.5. [10]. З метою виявлення факторів, які впливають на 
показники ЯЖ, використовували кореляційний аналіз, 
головним завданням якого є оцінка стохастичних зв’язків серед 
змінних за підсумками спостережень [8, 10]. Процедури 
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рангової кореляції (ранговий коефіцієнт Кендала) реалізуються 
у тому випадку, коли передумови лінійного кореляційного 
аналізу не виконуються, і є ефективними при оцінці 
стохастичних зв’язків як для кількісних, так і якісних ознак [8, 
10]. 

Результати  дослідження та  їх  обговорення 
Для розуміння впливу на фізичний розвиток підлітків їх 

ЯЖ нами було використано індекс вік/маса тіла (В/М). 
Показники цього індексу у підлітків відображено у табл. 1. 

Таблиця 1 

Показник вік/маса тіла у підлітків 14-17 рр. (M±m) 

Групи обстежених Індекс В/М 
Юнаки 14-15 рр. 0,242±0,042 
Дівчата 14-15 рр. 0,280±0,033 
Юнаки 16 р. 0,243±0,049 
Дівчата 16 р. 0,293±0,039 
Дівчата 17 р. 0,295±0,025 
Сільські юнаки 0,250±0,041 
Сільські дівчата 0,275±0,040 
Міські юнаки 0,241±0,046 
Міські дівчата 0,286±0,034 
Хворі юнаки 0,236±0,045 
Хворі дівчата 0,284±0,032 
Здорові юнаки 0,245±0,045 
Здорові дівчата 0,284±0,039 

 
На В/М дівчат 14-15 рр. вірогідно впливають: Д/Г (r=-

0,435); ЧФТ (r=-0,359); ЧР (r=+0,312); М/С (r=-0,291); ЧТ 
(r=+0,259); ЧХЛ (r=-0,246); СР (r=-0,235); КВП (r=-0,205). На 
В/М дівчат 16 р. вірогідно впливають (рис. 1): СР (r=-0,771); 
ЧТ (r=-0,541); КІ (r=-0,336); ОД (r=+0,298); ЧФТ (r=-0,291). 

На В/М міських дівчат вірогідно впливають: МТ (r=-
0,875); СР (r=-0,525); ЧХЛ (r=-0,287); РГ (r=-0,274); ФС (r=-
0,261); КІ (r=-0,210); ЧТ (r=+0,205). На В/М сільських дівчат 
вірогідно впливають (рис. 2): КВП (r=-0,942); МТ (r=-0,849); 
ЧЗЛ (r=+0,602); ЧТ (r=+0,534); ЗЗ (r=-0,531); ЧЗД (r=-0,487); ЧР 
(r=+0,448); СР (r=+0,439); СЖ (r=+0,375). Спільними 
факторами, які впливають на В/М міських і сільських дівчат,  є 
МТ, СР, ЧТ.   
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На В/М здорових дівчат вірогідно впливають: МТ (r=-
0,875); ОД (r=+0,537); ЧТ (r=+0,429); РГ (r=-0,357); ФС (r=-
0,322); ФА (r=-0,318); СР (r=-0,279); КІ (r=-0,251); СЖ 
(r=+0,219). На В/М хворих дівчат вірогідно впливають (рис. 3): 
КВП (r=-0,964); МТ (r=-0,884); СР (r=-0,443); ЖЗ (r=+0,405); ЧР 
(r=+0,298); ВА (r=+0,219). Спільними факторами, які 
впливають на В/М здорових і хворих дівчат,  є МТ, СР. 

На В/М юнаків 14-15 рр. вірогідно впливають: МТ (r=-
0,889); ЗР (r=+0,433); РФ (r=+0,423); РГ (r=+0,393). На В/М 
юнаків 16 р. вірогідно впливають (рис. 4): МТ (r=-0,928); П 
(r=+0,705); СЖ (r=+0,687); М/С (r=+0,606); ОД (r=-0,498); ВА 
(r=+0,490); СР (r=+0,488); ЧР (r=+0,445); ЧХЛ (r=+0,393). 
Спільним фактором, який впливає на В/М юнаків, як 14-15 рр., 
так і 16 р., є МТ.   

На В/М міських юнаків вірогідно впливають (рис. 5): КВП 
(r=+1,0); МТ (r=-0,875); П (r=+0,942); СЖ (r=+0,375); СР 
(r=+0,525); ЧР (r=-0,287); РГ (r=+0,274); ВА (r=+0,375);  ЧК 
(r=+0,261); КІ (r=-0,210); ЧХЛ (r=+0,205). На В/М сільських 
юнаків вірогідно впливають (рис. 5): МТ (r=-1,0); ЧХЛ 
(r=+1,0); ЧЗД (r=+1,0); ПС (r=+0,913); КВП (r=+0,815); ВА 
(r=+0, 815); ЧК (r=-0,651); СЖ (r=-0,651). У зв’язку із малим 
об’ємом даних, стосовно сільських юнаків, дані щодо них 
потребують подальшого уточнення. Спільними факторами, які 
впливають на В/М міських і сільських юнаків,  є КВП, МТ, 
СЖ, ВА, ЧК, ЧХЛ.   

На В/М здорових юнаків вірогідно впливають (рис. 6): П 
(r=+0,959); МТ (r=-0,871); Д/Г (r=-0,868); ОД (r=-0,596); ЧТп 
(r=+0,588); РФ (r=-0,521); ЧХЛ (r=+0,476); ЧЗД (r=-0,443). На 
В/М хворих юнаків вірогідно впливають (рис. 6): МТ (r=-
0,886); СЖ (r=+0,621); СР (r=+0,518); КІ (r=-0,466); П 
(r=+0,460); РГ (r=+0,399); ЧР (r=-0,389); Б (r=+0,386); ЧК 
(r=+0,373); КВП (r=+0,360); ЧТп (r=+0,319). Спільними 
факторами, які впливають на В/М здорових і хворих юнаків, є 
П, МТ, ЧТп.  

Результати дослідження дають змогу говорити, що на 
індекс В/М усіх юнаків вірогідно впливають (рис. 7): МТ (r=-
0,895); П (r=+0,534); СЖ (r=+0,409); СР (r=+0,369); РГ 
(r=+0,338); КІ (r=-0,258); ЧР (r=-0,236).  

На В/М усіх дівчат вірогідно впливають: МТ (r=-0,882); 
СР (r=-0,358); ЧТ (r=+0,284); ФС (r=-0,241); КВП (r=-0,232); 
ФА (r=-0,230); РГ (r=-0,196); М/С (r=-0,178); ЧХЛ (r=-0,178); 
ЧР (r=+0,176); КІ (r=-0,166). 



 

 139 

На В/М усіх підлітків, учнів ДОМЛІ вірогідно впливають: 
МТ (r=-0,912); КІ (r=-0,270); П (r=+0,269); ЧЗД (r=-0,259); РФ 
(r=-0,199); ЧТп (r=-0,158); ВА (r=-0,149); ЧТ (r=+0,139). 

Спільними факторами, які впливають на В/М усіх дівчат і 
юнаків, є МТ, СР, КІ, ЧР, РГ. 

Таким чином, отримані результати підтверджують 
літературні дані щодо впливу факторів зовнішнього 
середовища на змужніння та фізичний розвиток дітей та 
підлітків [1, 2, 3, 4, 6, 7, 9]. Вплив природних факторів 
зовнішнього середовища (стан атмосферного повітря, склад 
питної води, характер харчування, величина сонячної радіації) 
значною мірою регулюється впливом соціальних умов життя 
[1-7]. 

Встановлено, що забрудненість атмосферного повітря 
різними хімічними величинами несприятливо впливає на  
фізичний розвиток дітей та підлітків. Майже у 35% дітей міст 
із розвиненою хімічною промисловістю відзначається затримка 
та дисгармонійність розвитку [6]. 

Виявлено непостійну залежність процесів зростання та 
розвитку від генетичних і соціальних факторів [4, 6]. 
Встановлено, що збільшення довжини тіла у віці 4-6 та 10-15 
років детерміновано в основному генетичними факторами [4, 
6]. Маса тіла дітей та підлітків знаходиться під вагомим 
впливом факторів зовнішнього середовища. Цей показник 
суттєво визначається кількісним та якісним характером 
харчування, режимом прийому їжі, руховою активністю, 
організацією фізичного виховання [6]. 

Характерною особливістю ФР дітей та підлітків у 
сучасних умовах є зниження темпів ростових процесів, 
збільшення кількості ростових процесів, збільшення кількості 
дітей із затримкою ФР та “групи ризику”, особливо за рахунок 
недостатньої маси тіла і низького зросту. Це розглядається як 
наслідок негативного впливу на реалізацію спадкової програми 
росту і розвитку організму дітей та підлітків [3, 6]. 

Більш ніж половина юнаків-учнів має гармонічний 
розвиток, проте відсоток підлітків із дисгармонійним ФР за 
рахунок дефіциту маси тіла збільшується із віком. 
Відповідність біологічного віку-календарному зростає із 
процесом дорослішання, збільшується також кількість 
підлітків, у яких функціональні показники значно вищі за 
вікові норми [7]. 
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Критичним віком для формування функціональних 
порушень та хронічних захворювань є, незалежно від статі, вік 
11-15 років, коли дисгармонійний розвиток зустрічається у 
30,3% юнаків та 37,3% дівчат [9]. 

Процеси зростання та розвитку підпорядковані певним 
законам біології, але в той же час детерміновані умовами 
оточуючого середовища. У цій досить складній взаємодії 
факторів зовнішнього середовища та біологічної спадковості 
дітей відбувається індивідуальний розвиток дітей та підлітків 
[6, 8]. 

Аналіз результатів дослідження, який базується на 
сучасному математичному забезпеченні, дозволив встановити 
залежність між ФР підлітків (індекс вік/маса тіла) та 
факторами соціального середовища, які значною мірою 
обумовлюють їх якість життя. Це необхідно враховувати при 
розробці профілактичних заходів, спрямованих на зростання, 
гармонійний розвиток, охорону та зміцнення здоров’я 
зростаючого покоління. 

Висновки 
1. Створення сучасних комп’ютерних програм дає 

можливість комплексної оцінки факторів, які впливають на 
фізичний розвиток підлітків. 

2. Розробка та впровадження нових критеріїв фізичного 
розвитку підлітків надасть можливість уточненню меж норми 
патології та встановленню стандартів фізичного розвитку. 

3. Виявлення факторів, які впливають на фізичний 
розвиток як здорових так і хворих підлітків, як юнаків і дівчат 
14-15 так і 16-17 років, як мешканців міст, так і сіл, надасть 
можливість розробки цілеспрямованих заходів щодо 
покращення якості життя цього контингенту. 
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Р Е Ф Е Р А Т  

ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ ПОДРОСТКОВ И ИХ КАЧЕСТВО 
ЖИЗНИ 

С.А. Щудро, Е.В. Стоянов 

Открытое контролируемое исследование, которое после 
получения информированного согласия, охватило 122 ученика 
9-11 классов в возрасте 14-17 лет, проводилось на базе 
Днепропетровского областного медицинского лицея - 
интерната. Оценка физического развития проводилась по 
индексу возраст/масса тела; качества жизни - с использованием 
«Краткого общего опросника статуса здоровья» (MOS SF-36); 
факторов, влияющих на качество жизни подростков - с 
применением специально разработанной анкеты. Установлено 
значительное снижение показателя возраст/масса у юношей. 
Определены основные факторы, влияющие на показатель 
возраст/масса у подростков, что в дальнейшем должно 
послужить основой целенаправленных мероприятий по 
улучшению качества жизни подростков. 
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Р Е З Ю М Е  

ФІЗИЧНИЙ РОЗВИТОК ПІДЛІТКІВ І ЇХ ЯКІСТЬ ЖИТТЯ 

С.А. Щудро, Е.В. Стоянов 

 Відкрите контрольоване дослідження, яке після отримання 
інформованої згоди, охопило 122 учнів 9-11 класів у віці 14-17 
років, проводилося на базі Дніпропетровського обласного 
медичного ліцею-інтернату. Оцінка фізичного розвитку 
проводилася за індексом вік/маса тіла; якості життя - з 
використанням «Короткого загального опитувальника статусу 
здоров'я» (MOS SF-36); чинників, що впливають на якість життя 
підлітків, - із застосуванням спеціальної розробленої анкети. 
Встановлено значне зниження показника вік/маса у хлопців. 
Визначені основні чинники, що впливають на показник вік/маса 
у підлітків, що надалі повинне послужити основою 
цілеспрямованих заходів щодо поліпшення якості життя 
підлітків. 

S U M M A R Y  

TEENAGERS PHYSICAL DEVELOPMENT AND THEIR QUALITY OF 
LIFE 

S.A. Shchudro,   E.V. Stoyanov 

Open controlled investigation included 122 pupils of 9-11 forms 
aged 14-17 years of Dnipropetrovsk regional medical lyceum 
(informed concent was received). Ihe assessment of physical 
development was done by index age/body weight (AW); life quality 
(LQ) with the use of “Brief general questionnaire of health status” 
(MOS SF-38)”; factors influencing of adolescents, with specially 
developed poll. Statistic processing of resultants of investigation 
was made using correlation analysis. It was determined a significant 
decrease of AW in youths. Тhe main factors influencing AW index in 
adolescents were established. Ihis, in future, should be the basis of 
basis of purposeful measures dimmed at improvement of LQ in 
adolescents. 
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ГИПОКСИЧЕСКИ-ГИПЕРКАПНИЧЕСКАЯ 

СТИМУЛЯЦИЯ В КОМБИНАЦИИ С 

АРОМАТЕРАПИЕЙ ПРИ  ХРОНИЧЕСКОМ 
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Введение 
В последние десятилетия при неспецифических 

заболеваниях легких на этапе восстановительного лечения 
применяется ароматерапия (АТ) – распыление летучих 
фракций эфирных масел ароматических растений. 
Растительные ароматические вещества эволюционно связаны с 
живыми организмами и являются, с одной стороны, фактором, 
определяющим нормально протекающие физиологические 
процессы, а с другой — необходимой составной частью 
воздушной среды, обеспечивающей ее санитарно-
гигиенические свойства. Поэтому обогащение растительными 
ароматическими веществами среды обитания человека 
позволяет воздействовать на многие функциональные системы 
с профилактической или лечебной целью, что и обусловливает 
их применение в курсе лечения больных с заболеваниями 
органов дыхания [12, 21, 23]. Лечебные эффекты АТ связаны с 
ее бактерицидным, противовоспалительным, метаболическим, 
иммуномодулирующим действием, с влиянием на липидный 
обмен и процессы свободнорадикального окисления  [6, 12, 14, 
21]. Эти эффекты требуют уточнения у больных ХОЗЛ.  

Кроме этого известно о благотворном влиянии на 
организм как здорового, так и больного человека 
гипоксических воздействий. Кратковременные гипоксические 
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тренировки способны  повысить функциональные резервы 
организма и его адаптационные возможности [1, 5]. Имеются 
сведения об использовании гипоксических тренировок у 
пульмонологических больных, в т.ч. при разных формах 
хронического бронхита [4, 8, 25].  

Цель работы – изучить влияние на больных ХОЗЛ 
комбинированного применения АТ и гипоксически-
гиперкапнического стимула (ГГС). 

Материал и методы исследования 
Объектом исследования явились 100 больных ХОЗЛ. 

Возраст обследуемых варьировал от 18 до 70 лет и в среднем 
составил 55.70.43 лет. Мужчин было 78 (78.0%), женщин —  
22 (22.0%) человек. 83 (83.0%) пациентов курили в течение 
24.40.79 лет. При поступлении I степень тяжести ХОЗЛ 
диагностирована у 13 (13.0%), II степень – у 73 (73.0%) и III 
степень – у 14 (14.0%) больных. Активность воспалительного 
процесса у всех больных при поступлении соответствовала 
фазе неполной клинической ремиссии. Средняя 
продолжительность заболевания равнялась 14.80.40 годам.  

В зависимости от использованных методов лечения 
больные были распределены на 3 группы – контрольную 
(n=30), 1-ю (n=35) и 2-ю (n=35) экспериментальные. Группы 
были сопоставимы по основным конституциональным 
(возраст, пол) и общеклиническим параметрам  (тяжесть 
заболевания, активность воспалительного процесса, 
осложнения). 

Всем больным проведено комплексное обследование в 
предусмотренном для таких случаев объеме (1-2 уровень 
исследования по [11]). Клиническое обследование больных 
традиционно включало опрос, осмотр, выявление физикальных 
изменений: частота (КашЧ) и выраженность кашля (КашВ), 
количество (МокК), характер (МокХ) и вязкость мокроты 
(МокВ), выраженность одышки (ОдыВ), выраженность 
затрудненного дыхания (ЗДВ) неприступного характера как 
результат нарушения дренажной функции бронхов, 
выраженность боли в груди (БГВ) плеврального 
происхождения, выраженность слабости (СлаВ) и потливости 
(ПотВ), характер перкуторного звука (ХПЗ), подвижность 
(суммарная) нижнего края легких (ПНЛК), характер дыхания 
(ДыхХ), количество сухих хрипов (СХК), количество влажных 
хрипов (ВХК), частота дыхания (ЧД). Для анализа  
качественных клинических показателей проводилась 
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формализация признаков согласно рекомендациям Савченко 
В.М. (2001) [20]: изменения отсутствуют – 0, незначительно – 
1, умеренно – 2, значительно – 3 и резко выражены – 4 балла.  

Из лабораторных методик использовали клинический 
анализ крови и цитологическое исследование мокроты [19]. В 
капиллярной крови подсчитывали количество лейкоцитов 
(ЛейК), относительное содержание палочкоядерных (ПЯНК) и 
сегментоядерных (СЯНК) нейтрофилов, эозинофилов (ЭозК), 
лимфоцитов (ЛимК) и моноцитов (МонК), а также измеряли 
скорость оседания эритроцитов (СОЭ). Цитологический анализ 
мокроты предполагал подсчет в полях зрения количества 
лейкоцитов (ЛейМ), эозинофилов (ЭозМ) и эпителия бронхов 
(ЭпиБ). Определяли уровни «острофазных» компонентов крови 
– сиаловых кислот (СК) [9], гаптоглобина [17] и фибриногена 
[24] плазмы крови.  

Функция внешнего дыхания у всех больных 
исследовалась на аппаратно-компьютерном комплексе 
“Пульмовент” (Сенсор-Теком, Украина) с соблюдением 
необходимых требований к регистрации параметров. Проведен 
анализ следующих функциональных показателей: 
дыхательный объем (ДО), резервный объем вдоха (РОВд), 
резервный объем выдоха (РОВы), минутный объем вдоха 
(МОД), максимальная вентиляция легких (МВЛ), жизненная 
емкость легких (ЖЕЛ), форсированная ЖЕЛ (ФЖЕЛ), объем 
форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ1), тест Тиффно 
(ТТ) – отношение ОФВ1 к ФЖЕЛ, максимальная средняя 
объемная скорость  выдоха  на  уровне  0-25% (СОС0-25) и 25-
75% (СОС25-75) ФЖЕЛ, максимальная объемная скорость 
выдоха на уровне 25% (МОС25), 50% (МОС50) и 75% (МОС75) 
ФЖЕЛ, пиковая объемная скорость выдоха (ПОСвыд). Все 
функциональные показатели оценивались в  процентах к 
должным величинам (ДВ) по Р.Ф. Клементу [7]. 

Насыщение артериальной крови кислородом (SaO2) 
определяли методом пульсоксиметрии с помощью прибора  
UTAS UM300 PATIENT MONITOR (компания ЮТАС, 
Украина). Физические (двигательные) возможности больных 
измерялись  6-ти минутным шаговым тестом (6МШТ) и 
выражались в процентах от должной величины  [3]. Состояние 
сердечно-сосудистой  системы  оценивалось  методом 
электрокардиографии (ЭКГ). Полученные данные выражались 
обобщенно  интегральным индексом (ЭКГви), который 
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измерялся баллами в зависимости от выраженности от 0 до 4 
[20]. 

Оценка иммунного статуса проводилась общепринятыми  
методиками. Относительное количество Т-лимфоцитов (Т-л), 
субпопуляций Т-хелперов (Т-х) и Т-супрессоров (Т-с), В-
лимфоцитов (В-л) в сыворотке крови устанавливали 
моноклональными антителами типа ОКТ-3 (против Т-л), ОКТ-
4 (против Т-х), ОКТ-8 (против Т-с) и ОКВ-1 (против В-л) 
производства фирмы "Orto  Diagnostic  Systems Inc." (США) 
[26, 30]. Концентрацию  основных классов сывороточных 
иммуноглобулинов (Ig) классов А, M и G измеряли методом 
радиальной иммунодиффузии в геле по Маncini et al.  [31]. 
Содержание лизоцима (ЛизК) в крови исследовали 
нефелометрическим методом с использованием в качестве 
стандарта препарата коммерческого лизоцима [26]. Выявление  
циркулирующих  иммунных  комплексов (ЦИК) в сыворотке 
крови осуществляли  реакцией дифференциальной 
преципитации с использованием полиэтиленгликоля-6000 по 
Haskova (1979) [29]. 

Для оценки состояния липидного обмена, перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантной защиты  (АОЗ) в 
сыворотке крови определялись уровни общих липидов (ЛипО) 
по N.Zollner, K.Kirsch [9], -липопротеидов (ВЛП) по 
Бурштейн и Самай [9], общего холестерина  (ХолО) по Ильку  
[9]; диеновых конъюгатов (КонД) [2], диеновых кетонов (КетД) 
[27] и малонового диальдегида (МДА) [28] с пересчетом 
результатов на 1 мл сыворотки. Состояние АОЗ 
устанавливалось по активности ферментов каталазы (КатА) 
[10], пероксидазы (ПерА) [15] и общей антиокислительной 
активности (ОАА) [22] с соотнесением результатов к объему 
сыворотки. 

Лечение проводилось на курорте. Срок лечения составил 
18-20 дней. Медикаментозное лечение всех больных 
проводилось согласно приказу МЗ Украины № 499 от 
28.10.2003 г. [11]. Базовое курортное лечение включало только 
сезонные климатические процедуры и методы лечебной 
физкультуры (лечебная гимнастика и дозированная ходьба). 
Лечение контрольной группы основывалось на стандартных 
медикаментозных рекомендациях и базовых курортных 
факторах. В лечебный комплекс 1-й экспериментальной 
группы включалась АТ, 2-й – комбинированное воздействие 
АТ и ГГС (АТ+ГГС). 
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АТ представляла собой ингаляции  летучих фракций 
эфирных масел в природных концентрациях (0.3-0.5 мг/м3). 
Распыление проводилось в помещении объемом 50 м3 с 
помощью  специального устройства, позволяющего  достигать  
нужной концентрации эфирного масла. Основным рабочим 
элементом прибора являлась  металлическая пластинка,  при  
разогревании  которой до 80 градусов в течение 3 минут 
происходило испарение в замкнутом помещении  смеси  
эфирных масел до концентрации 1 мг/м3.  Применялась 
композиция следующего состава: эфирное масло лаванды 
настоящей, шалфея, кориандра и розы в  соотношении 
1:1:1:0.1.  Указанная композиция имеет название "Полиол". 
Продолжительность одной процедуры 30-40 мин. Курс лечения 
состоял из 13-15 процедур, проводившихся ежедневно [16]. 

Для проведения ГГС использовали спирограф ПТ-400 
(Венгрия). Общий объем закрытой системы, включая 
воздуховодные трубки, составлял 12 литров. Пациент через  
загубник  и трубку дышал в спирограф с выключенным 
поглотителем углекислого газа. В процессе дыхания постоянно  
выделяющийся  углекислый газ накапливался и приводил к 
постепенному увеличению дыхательной активности,  вплоть до 
максимально возможной, после чего пациент прекращал 
дышать в спирограф. Тренировки проводились ежедневно,  
средняя продолжительность одной процедуры от 5 до 15 мин, 
курс тренировок составлял 10 процедур [15]. АТ назначалось 
через час и позже после процедуры ГГС. 

Статистическое описание выборкам давалось методами 
стандартной вариационной статистики. Значимость различий 
между выборками определялась при помощи параметрических 
(t-критерий Стьюдента) и непараметрических (Т-критерий 
Вилкоксона, U-критерий Манна-Уитни) методов. Обработка 
данных исследования выполнялась при помощи программного 
продукта STATISTICA 5.5 (фирма StatSoft, США) [18]. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Для выявления клинических эффектов АТ и комбинации 

АТ+ГГС изучены основные компоненты патологического 
процесса при ХОЗЛ: активность воспалительного процесса, 
функция внешнего дыхания (клиническая и спирографическая 
составляющие), насыщение артериальной крови кислородом, 
липидный обмен, ПОЛ и АОЗ, системный иммунитет. Также 
проведена обобщенная оценка состояния сердечно-сосудистой 
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системы (по данным ЭКГ) и физических возможностей 
больных.  

В табл. 1 поданы значения показателей активности 
воспалительного процесса, отражающие локальное и 
системное поражение организма. Из этой таблицы видно, что 
стандартное лечение в контрольной группе приводит только к 
благоприятным изменениям клинических показателей и 
цитологии мокроты. Это может указывать на некоторое 
уменьшение выраженности локального бронхолегочного 
воспаления. Показатели же системной воспалительной реакции 
(ЛейК, ПЯНК, СОЭ, СК, ГГ, ФГ) у этих больных практически 
не изменились и превышают средние значения у практически 
здоровых лиц, что свидетельствует об отсутствии системного 
противовоспалительного эффекта. Полученные результаты 
соответствуют многочисленным исследованиям, указывающим 
на преимущественное преобладание клинической 
составляющей результата курортного лечения над 
лабораторно-биохимической. 

При использовании только АТ также отмечаются 
существенные сдвиги клинических и цитологических 
показателей, выражающих активность локального воспаления 
(табл. 1). Применение этого физического фактора не  влияет на 
системные показатели воспалительного процесса, а лишь 
формирует тенденции к благоприятным сдвигам некоторых 
показателей исследования. Это касается количества ЛейК и 
СОЭ (p>0.05–<0.1). 

В 2-й экспериментальной группе комбинация факторов 
АТ+ГГС привела не только к более выраженному локальному 
противовоспалительному эффекту, но и к благоприятным 
сдвигам системного компонента воспалительного процесса. На 
это указывает статистически достоверная динамика таких 
системных показателей активности воспалительного процесса, 
как ЛейК, ПЯНК, СОЭ, СК, ГГ и ФГ. Здесь следует уточнить, 
что изменения всех системных показателей незначительны. Из 
табл. 1 видно, что значения всех показателей активности 
воспалительного процесса у больных 2-й экспериментальной 
группы после лечения ниже, чем в контроле и в 1-й 
эксперименте, но, все же, превышают средние значения нормы 
(кроме ПЯНК).  

Следовательно, лечение с включением АТ оказывают 
видимое влияние лишь на локальный и не влияет на системный 
компонент воспалительного процесса при ХОЗЛ. 
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Комбинированное использование АТ и ГГС приводит к 
выраженному локальному и умеренному системному 
противовоспалительным эффектам.



Таблица 1 

Значения показателей активности воспалительного  процесса у больных ХОЗЛ при отдельном и 
комбинированном использовании АТ и ГГС (Мm) 

Показатели  
исследования 

Практически 
здоровые 

лица (n=35) 

Контрольная группа 
(n=30) 

АТ 
(n=35) 

АТ+ГГС 
(n=35) 

До лечения После лечения До лечения После лечения До лечения После лечения 

КашЧ, баллы 0 3.32±0.11 2.45±0.09 *** 3.21±0.10 2.38±0.09 *** 3.27±0.11 1.91±0.09 *** 

КашВ, баллы 0 1.92±0.12 1.34±0.10 *** 1.98±0.11 1.23±0.09 *** 1.95±0.12 1.03±0.10 *** 

МокК, баллы 0 2.62±0.11 1.82±0.08 *** 2.53±0.11 1.63±0.09 *** 2.58±0.11 1.11±0.09 *** 

МокХ, баллы 0 1.68±0.09 1.32±0.08 ** 1.75±0.10 1.10±0.10 *** 1.72±0.10 0.54±0.09 *** 

МокВ, баллы 0 2.21±0.11 1.54±0.09 ** 2.33±0.11 1.25±0.09 *** 2.27±0.11 0.87±0.09 *** 

СлаВ, баллы 0.07±0.02 1.15±0.08 0.92±0.07 * 1.20±0.07 0.82±0.08 *** 1.18±0.08 0.72±0.08 *** 

ПотВ, баллы 0.08±0.02 1.14±0.07 0.90±0.06 * 1.19±0.07 0.72±0.06 *** 1.17±0.07 0.70±0.06 *** 

БГВ, баллы 0 0.32±0.06 0.19±0.05 0.35±0.07 0.23±0.05 0.34±0.07 0.12±0.05 *** 

СХК, баллы 0 1.61±0.11 0.92±0.09 *** 1.72±0.10 0.84±0.08 *** 1.67±0.11 0.66±0.09 *** 

ВХК, баллы 0 0.28±0.07 0.10±0.06 0.32±0.08 0.16±0.07 0.30±0.08 0.07±0.07 * 

ЛейК, •109/л 5.64±0.11 6.86±0.20 6.48±0.17 6.81±0.22 6.32±0.15 # 6.84±0.21 6.25±0.16 * 

ЭозК, % 3.40±0.16 4.76±0.21 4.45±0.19 4.83±0.25 4.30±0.15 # 4.80±0.23 4.31±0.17 

ПЯНК, % 4.68±0.14 5.22±0.18 5.10±0.16 5.25±0.22 4.96±0.18 5.20±0.20 4.54±0.17 * 

СЯНК, % 53.1±0.46 53.35±0.72 53.21±0.62 53.83±0.84 53.10±0.68 # 53.59±0.78 53.34±0.65 

ЛимК, % 32.04±0.38 30.56±0.44 30.85±0.42 30.22±0.41 31.22±0.36 30.39±0.43 31.75±0.39 * 

МонК, % 6.98±0.20 7.26±0.29 7.12±0.25 7.15±0.32 7.08±0.27 7.21±0.31 6.91±0.26 
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Показатели  
исследования 

Практически 
здоровые 

лица (n=35) 

Контрольная группа 
(n=30) 

АТ 
(n=35) 

АТ+ГГС 
(n=35) 

До лечения После лечения До лечения После лечения До лечения После лечения 

СОЭ, мм/ч 6.17±0.43 9.85±0.85 8.67±0.72 11.10±0.80 9.12±0.70 # 10.48±0.83 8.01±0.71 * 

ЛейМ, КвПЗ 0 12.61±1.10 9.67±0.92 * 12.10±0.93 8.31±0.85 ** 12.36±1.02 5.65±0.89 *** 

ЭозМ, КвПЗ 0 12.30±1.02 9.23±0.95 * 12.05±0.92 9.20±0.85 * 12.18±0.97 5.37±0.90 *** 

ЭпиБ, КвПЗ 0 10.54±0.96 7.43±0.81 * 9.01±0.90 6.56±0.80 * 9.78±0.93 4.27±0.81 *** 

СК, г/л 0.90±0.01 1.02±0.02 1.00±0.02 1.05±0.03 0.99±0.02 1.04±0.03 0.96±0.02 * 

ГГ, г/л 0.84±0.02 1.03±0.03 1.01±0.02 1.04±0.03 0.98±0.02 1.04±0.03 0.95±0.02 * 

ФГ, г/л 3.23±0.04 3.63±0.08 3.58±0.07 3.75±0.05 3.64±0.05 3.73±0.07 3.41±0.06 ** 

Примечание. Здесь и в следующих таблицах звездочкой обозначены статистически значимые различия до и после 
лечения при уровне доверительной вероятности * - р<0.05, ** – р<0.01 и *** – р<0.001. Решеточка указывает на тенденцию 
в сдвигах показателя (p>0.05 – <0.1). КвПЗ – клеток в поле зрения. 
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В табл. 2 поданы клинико-функциональные результаты 
лечения больных ХОЗЛ. В контрольной группе получены 
только положительные сдвиги (снижение выраженности) 
клинических функциональных показателей (прежде, всего, 
одышки и затрудненного дыхания). Базовый курс курортного 
лечения на другие функциональные показатели существенно 
не повлиял: не изменились спирографические параметры и 
значения показателей, отражающих состояние сердечно-
сосудистой системы (ЭКГви), физические возможности 
больных (6МШТ) и уровень насыщения артериальной крови 
кислородом (SaO2). 

В 1-й экспериментальной группе, когда применялась 
только АТ,  появилась тенденция к сдвигам некоторых 
показателей функции внешнего дыхания: уменьшился  МОД и 
возрос ТТ. Изменения этих показателей незначительны и 
статистически малозначимы (p>0.05–<0.1). Использование АТ 
привело также к некоторому улучшению состояния сердечно-
сосудистой системы, повышению физических возможностей 
больных и улучшению насыщения артериальной крови 
кислородом (p>0.05–<0.1). 

В свою очередь, во 2-м эксперименте клинические 
показатели, отражающие функциональное состояние 
бронхолегочной системы (одышка, затрудненное дыхание, 
характер дыхания и др.), достигли более выраженной 
динамики, чем в контроле и в 1-м эксперименте (табл. 2). Здесь 
ряд спирографических показателей имеют достоверную 
положительную динамику. Это касается легочных объемов – 
ДО и ЖЕЛ (рост уровня составил 11.843.05%), МОД 
(снижение на 20.15%) и бронхиальной проходимости – ФЖЕЛ, 
ТТ, ПОСВ (увеличение на 12.362.74%), СОС0-25, СОС25-75, 
МОС25, МОС50  и МОС75 (увеличение на 13.6 – 15.8%). Правда, 
интегральный показатель проходимости бронхов ОФВ1 возрос 
всего на 8.412.78%. Всего это свидетельствует, хотя и 
незначительном, но об улучшении бронхиальной 
проходимости на уровне всех бронхов.  

У этих больных достоверно улучшилось состояние 
сердечно-сосудистой системы по данным ЭКГ исследования и 
возросли двигательные возможности в среднем на 17.53.47%. 
Уровень насыщения артериальной крови кислородом также 
значимо изменился, но незначительно (увеличение на 
1.690.16%).  

 



Таблица 2 

Значения клинико-функциональных показателей у больных ХОЗЛ при отдельном и комбинированном 
использовании АТ и ГГС (Мm) 

Показатели 
исследования 

Практически 
здоровые 

лица (n=35) 

Контрольная группа 
(n=30) 

АТ 
(n=35) 

АТ+ГГС  
(n=35) 

До лечения После лечения До лечения После лечения До лечения После лечения 

ОдыВ, баллы 0 2.15±0.09 1.73±0.08 *** 2.00±0.09 1.54±0.07 ***  2.08±0.09 1.04±0.08 *** 

ЗДВ, баллы 0 0.94±0.07 0.61±0.06 *** 0.82±0.07 0.58±0.05 ** 0.88±0.07 0.35±0.06 *** 

ДыхХ, баллы 0 1.34±0.08 0.96±0.07 *** 1.40±0.08 0.70±0.07 *** 1.37±0.08 0.52±0.07 *** 

ХПЗ, баллы 0 0.82±0.07 0.52±0.06 ** 1.00±0.08 0.48±0.05 *** 0.91±0.08 0.37±0.06 *** 

ПНЛК, баллы 0 0.77±0.09 0.51±0.08 * 0.88±0.09 0.49±0.07 ** 0.83±0.09 0.36±0.08 *** 

ЧД, кол. в 1 мин 15.11±0.29 16.91±0.36 16.10±0.32 16.53±0.33 16.10±0.38 16.72±0.35 16.18±0.35 

ДО, % от ДВ 138.13±2.67 152.2±3.53 148.2±3.12 156.20±4.10 148.50±3.56 154.2±3.82 143.4±3.34 * 

РОВд, % от ДВ 97.34±1.82 76.52±3.24 80.63±3.10 79.42±3.32 84.14±2.46 77.97±3.28 85.43±2.78 # 

РОВы, % от ДВ 93.90±2.97 56.25±3.65 60.35±2.92 58.24±3.63 65.13±2.82 57.25±3.64 66.46±2.87 # 

ЖЕЛ, % от ДВ 101.7±1.22 76.14±2.78 80.20±2.45 77.76±2.81 83.42±2.52 76.95±2.80 86.79±2.49 * 

МОД, % от ДВ 164.51±3.53 196.4±7.12 184.2±6.10 202.4±6.43 184.8±6.01 # 199.4±6.78 180.5±6.06 * 

МВЛ, % от ДВ 88.14±2.07 56.51±3.86 60.21±3.21 59.67±3.64 64.72±3.24 58.09±3.75 65.73±3.23 

ФЖЕЛ, %  от ДВ  108.9±1.40 85.79±2.85 87.23±2.35 84.44±2.43 89.70±2.12 85.12±2.64 92.42±2.24 * 

ОФВ1, % от ДВ 98.43±1.28 60.37±3.28 64.46±3.05 61.32±2.52 67.06±2.34 60.85±2.90 66.25±2.70 

ТТ, %  от ДВ 89.81±0.66 61.38±2.44 64.43±2.06 61.83±2.20 67.05±1.82 # 61.61±2.32 67.62±1.88 * 

ПОСВ, % от ДВ 100.3±1.27 58.75±3.07 61.54±2.86 59.56±3.41 66.62±2.46 59.16±3.24 68.51±2.66 * 
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Показатели 
исследования 

Практически 
здоровые 

лица (n=35) 

Контрольная группа 
(n=30) 

АТ 
(n=35) 

АТ+ГГС  
(n=35) 

До лечения После лечения До лечения После лечения До лечения После лечения 

СОС0-25, %  от ДВ 120.5±2.43 77.76±4.88 82.64±4.22 78.47±4.82 84.25±4.27 77.12±4.85 89.18±4.25 * 

СОС25-75, %  от ДВ 116.2±2.49 51.75±4.52 55.52±3.85 50.46±4.66 57.43±3.80 51.11±4.59 63.34±3.83 * 

МОС25, % от ДВ 93.77±2.09 49.51±3.95 56.12±3.56 48.66±4.36 56.98±3.38 49.09±4.16 63.86±3.47 ** 

МОС50, % от ДВ 95.50±2.13 45.34±4.86 49.56±4.43 43.95±5.43 51.23±4.24 44.65±5.15 59.62±4.34 * 

МОС75, % от ДВ 119.9±3.06 55.85±4.18 61.14±3.98 53.86±4.53 62.04±3.43 54.86±4.36 67.49±3.71 * 

ЭКГви, баллы 1.220.08 1.83±0.09 1.72±0.08 1.92±0.09 1.70±0.07 # 1.88±0.09 1.31±0.08 *** 

6МПТ, % от ДВ 96.453.05 68.34±3.22 74.42±2.98 67.52±2.88 75.02±2.53 # 67.93±3.05 83.45±2.76*** 

SaO2, % 98.750.46 95.43±0.50 96.32±0.48 95.32±0.46 96.40±0.42 # 95.38±0.48 97.15±0.45 ** 
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Таким образом, отдельное применение АТ не приводит к 
видимым изменениям функции внешнего дыхания и лишь 
формирует тенденцию к улучшению состояния сердечно-
сосудистой системы, повышению двигательных возможностей 
больных и уровня насыщения артериальной крови кислородом 
у больных ХОЗЛ. С другой стороны, комбинация АТ и ГГС 
позволяет улучшить функцию внешнего дыхания за счет 
оптимизации легочной вентиляции, увеличения легочных 
объемов и бронхиальной проходимости на всех ее уровнях, а 
также более значимо улучшить состояние сердечно-сосудистой 
системы, двигательные возможности больных и повысить 
уровень насыщения артериальной крови кислородом. 

Результаты влияния разных вариантов лечения на 
иммунную систему поданы в табл. 3. В контрольной группе ни 
один иммунологический показатель достоверно не изменился, 
хотя большинство из них исходно отклонены от нормы. В 1-м 
эксперименте использование только АТ уже приводит к 
статистически значимым росту уровня IgA и формирует 
тенденции (p>0.05–<0.1) к благоприятным сдвигам Т-л и Т-х 
(повышение исходно сниженных уровней), IgG (снижение 
исходно повышенных уровней). 

В свою очередь, во 2-м эксперименте отмечается 
достоверный рост исходно сниженных Т-л и Т-х. Это 
свидетельствует о некотором уменьшении дефицита Т-звена 
иммунитета и восстановлении его регулирующей функции. 
Также регистрируется благоприятная динамика показателей В-
звена иммунитета: достоверно снижаются исходно 
повышенные уровни В-л, повышаются исходно сниженные 
значения IgA и IgМ, а исходно повышенный уровень IgG 
снижается. ЦИК, хотя статистически значимо не изменились, 
имеют четкую тенденцию к снижению (p>0.05–<0.1). 
Снижение исходно повышенных уровней IgG и ЦИК может 
быть результатом уменьшения антигенной нагрузки под 
действием лечебного комплекса как следствие 
антибактерицидного и противовоспалительного эффекта. Это, 
свою очередь, указывает на частичное восстановление работы 
гуморального компонента иммунитета. Уровень ЛизК у этих 
больных не изменился. Следует отметить, что значения 
большинства иммунологических показателей после лечения во 
2-м эксперименте хотя и не достигли средних значений нормы, 
но весьма близки к ним, а уровни IgA и ЦИК соответствуют 
усредненным значениям нормы. 



 
 
 
 

Таблица 3 

Значения иммунологических показателей у больных ХОЗЛ при отдельном и комбинированном 
использовании АТ и ГГС (Мm) 

Показатели 
исследования 

Практически 
здоровые 

лица (n=35) 

Контрольная группа 
(n=30) 

АТ 
(n=35) 

АТ+ГГС  
(n=35) 

До лечения После лечения До лечения После 
лечения 

До лечения После лечения 

Т-л, % 64.11±0.60 61.53±0.72 62.31±0.65 62.05±0.68 63.74±0.53 # 61.79±0.70 64.32±0.59 ** 

Т-х, % 48.57±0.76 43.37±1.44 44.85±1.30 44.02±1.55 47.88±1.23 # 43.60±1.50 47.96±1.27 * 

Т-с, % 15.78±0.52 15.24±0.95 15.21±0.86 15.12±0.82 15.68±0.76 15.18±0.89 15.72±0.81 

В-л, % 24.35±0.36 26.27±0.44 26.02±0.41 25.95±0.50 25.08±0.36 26.11±0.47 24.74±0.39 * 

IgA, г/л 1.72±0.01 1.60±0.03 1.63±0.03 1.54±0.04 1.66±0.03 * 1.57±0.04 1.71±0.03 ** 

IgM, г/л 0.98±0.01 0.83±0.03 0.85±0.03 0.80±0.03 0.87±0.03 0.82±0.03 0.93±0.03 ** 

IgG, г/л 9.97±0.09 11.16±0.17 10.94±0.15 12.02±0.18 11.62±0.13 # 11.59±0.18 10.2±0.14 *** 

ЦИК, усл. ед. 149.4±5.16 171.7±10.10 167.3±9.22 184.3±9.89 164.3±8.65 178.0±10.0 151.2±8.94 # 

ЛизК, мг/л 8.93±0.13 9.21±0.25 9.15±0.21 9.18±0.20 9.07±0.18 9.20±0.23 9.00±0.20 
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Следовательно, АТ при ее отдельном применении только 
незначительно улучшает состояние гуморального компонента 
иммунитета, комбинация же АТ и ГГС существенно улучшает 
состояние иммунной системы, что проявляется в уменьшении 
дефицита Т-звена и в частичном восстановлении работы 
гуморального компонента иммунитета больных ХОЗЛ. 

Результаты воздействия изученных лечебных факторов на 
липидный обмен, ПОЛ и АОЗ поданы в табл. 4. Из этой 
таблицы следует, что базовое лечение не оказывает влияния на 
исходно измененные показатели этих систем.  

При применении только АТ формируется тенденция к 
снижению ЛипО и ХолО, уменьшению выраженности 
процессов свободнорадикального окисления (снижение КонД, 
КетД и МДА) и повышению активности АОЗ (повышение 
уровней КатА, ПерА и ОАА). Правда, изменения эти 
незначительные и статистически малозначимы (p>0.05–<0.1).  

Во 2-й экспериментальной группе отмечается снижение 
исходно повышенных уровней ЛипО (на 1.130.25 г/л) и ХолО 
(на 1.050.25 ммоль/л). Имеются благоприятные сдвиги 
показателей, выражающих активность свободно-радикального 
окисления: исходно повышенные уровни КетД и МДА 
статистически значимо снижаются к концу лечения, а у КонД 
отмечается четкая тенденция к такому снижению (р>0.05). 
Параллельно отмечаются сдвиги показателей АОЗ в виде роста 
их исходно сниженных значений. При этом рост ПерА и ОАА 
является статистически значимым (р<0.05). Следуют 
подчеркнуть, что все отмеченные изменения показателей 
липидного обмена, ПОЛ и АОЗ  не приводят, в итоге, к 
средним уровням нормальных значений. 

Следовательно, отдельное использование АТ не оказывает 
видимого влияния на липидный обмен и систему ПОЛ-АОЗ, а 
формирует лишь тенденцию к благоприятным сдвигам. В свою 
очередь, комбинация АТ+ГГС оказывает более выраженное 
благоприятное воздействие на исходно нарушенные липидный 
обмен и процессы свободнорадикального окисления, что 
проявляется снижением общих липидов и общего холестерина, 
снижением активности ПОЛ и активацией АОЗ. 

  



 
 
 
 

Таблица 4 

Значения показателей липидного обмена, ПОЛ и АОЗ у больных ХОЗЛ при отдельном и комбинированном 
использовании АТ и ГГС (Мm) 

Показатели 
исследования 

Практически 
здоровые 

лица (n=35) 

Контрольная группа 
(n=30) 

АТ 
(n=35) 

АТ+ГГС  
(n=35) 

До лечения После лечения До лечения После лечения До лечения После лечения 

ЛипО, г/л 6.64±0.13 7.67±0.34 7.32±0.31 7.80±0.27 7.10±0.25 # 7.74±0.31 6.81±0.28 * 

БЛП, усл. ед. 51.27±1.81 64.10±3.85 62.05±3.22 65.25±3.90 60.12±3.30 64.68±3.88 54.72±3.26 # 

ХолО, мМоль/л 5.89±0.10 6.98±0.21 6.82±0.19 7.18±0.17 6.74±0.14 # 7.08±0.19 6.20±0.17 ** 

КонД, Д232/мл 1.77±0.05 2.13±0.16 2.08±0.14 2.21±0.16 1.82±0.12 # 2.17±0.16 1.80±0.13 # 

КетД, Д273/мл 0.27±0.01 0.43±0.03 0.39±0.03 0.46±0.03 0.38±0.03 # 0.45±0.03 0.30±0.03 ** 

МДА, нМоль/мл 275.4±5.09 319.5±11.40 310.2±10.05 330.1±11.24 301.3±10.0 # 324.8±11.32 283.3±10.1** 

КатА, мМоль/мин•мл 18.58±0.50 16.67±0.75 17.32±0.67 16.20±0.71 17.98±0.57 # 16.44±0.73 18.23±0.62 # 

ПерА, мМоль/мин•мл 6.44±0.11 5.34±0.28 5.50±0.23 5.23±0.26 5.88±0.21 # 5.29±0.27 6.26±0.22 ** 

ОАА, мМоль/л 4.940.15 4.18±0.20 4.32±0.18 4.11±0.19 4.53±0.14 # 4.15±0.20 4.84±0.16 ** 
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Общий клинический эффект проведенного на курорте 
лечения больных ХОЗЛ определялся в виде обобщенной 
оценки непосредственных и отдаленных результатов лечения. 
В табл. 5 поданы непосредственные результаты лечения на 
курорте обследованных больных ХОЗЛ. Из этой таблицы 
вытекает, что непосредственная эффективность лечения 
больных контрольной и 1-й экспериментальной групп 
практически одинаковая. Значительно лучше и отличаются от 
предыдущих двух групп непосредственные результаты лечения 
больных 2-й экспериментальной группы. Прежде всего, это 
касается результата лечения «улучшение» — во 2-м 
эксперименте лечение с таким заключением завершили 42.9% 
больных, что существенно отличается от контроля (16.7%, 
р<0.05) и 1-го эксперимента (17.1%, р<0.05).  С результатом 
"незначительное улучшение" во 2-м эксперименте выписалось 
37.1% больных, это значимо меньше, чем в контроле  – 66.7% 
(р<0.05) и 1-м эксперименте – 68.6% (р<0.05). Со 
значительным улучшением во 2-м эксперименте выписалось 
больше больных (17.1%), чем в контроле (3.3%) и 1-м 
эксперименте (5.7%).  

Таблица 5 

Непосредственные результаты СКЛ больных ХОЗЛ при отдельном 
и комбинированном использовании АТ и ГГС (доля в %) 

Результаты лечения Группы     больных 

Контроль {0} 
(n=30) 

АТ {1} 
(n=35) 

АТ+ГГС {2} 
(n=35) 

Значительное улучшение 3.3 5.7 17.1 

Улучшение 16.7 17.1 42.9 0-2,1-2 

Незначительное улучшение 66.7 68.6 37.1 0-2,1-2 

Без улучшения 13.3 8.6 2.9 

Ухудшение  0 0 0 

Примечание. В фигурных скобках указан номер группы. Числа в виде 
верхнего индекса указывают на наличие статистически значимых различий 
между соответствующими группами.  

 
Отдаленные результаты (через 1 год) лечения больных 

ХОЗЛ на курорте  представлены в табл. 6. Состояние больных 
контрольной группы через год после лечения на курорте 
оценивалось преимущественно как "без изменений" (50%) и 
незначительное улучшение (26.9%). Добавление в лечебный 
комплекс АТ привело, в основном,  к существенному росту 
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результата лечения "незначительное улучшение" (54.1%, 
р<0.05 в сравнении с контролем) и уменьшению результатов 
"без изменений" (32.3%) и "ухудшение" (3.2%, р<0.05 в 
сравнении с контролем).  

Комбинация лечебных факторов АТ+ГГС более значимо 
улучшила отдаленные результаты лечения. Так, в сравнении с 
предыдущим годом улучшение состояния больных определено 
в 25.0% (р<0.05 в сравнении с контролем), незначительное 
улучшение – в 59.4% (р<0.05 в сравнении с контролем), 
сохранилось состояние "без изменений" в 12.5% (р<0.05 в 
сравнении с контролем) случаев и наступило ухудшение лишь 
в 3.1% (р<0.05 в сравнении с контролем). В целом 
благополучный отдаленный результат лечения (улучшение + 
незначительное улучшение) у больных 2-й экспериментальной 
группы наступил в 84.4% (р<0.001 в сравнении с контролем), в 
1-й экспериментальной группе – в 64.5% (р<0.01 в сравнении с 
контролем), в контроле – в 30.8% случаев.  

Таблица  6 

Сравнение отдаленных результатов СКЛ больных ХОЗЛ при 
комбинированном использовании АТ и ГГС (доля в %) 

Результаты лечения Группы   больных 

Контроль {0} 
(n=26) 

АТ {1} 
(n=31) 

АТ+ГГС {2} 
(n=32) 

Улучшение 3.9 9.7 25.0 0-2 

Незначительное улучшение 26.9 54.8 0-1 59.4 0-2 

Без изменений 50.0 32.3 12.5 0-2 

Ухудшение 19.2 3.2   0-1  3.1   0-2 

Примечание. В фигурных скобках указан номер группы. Числа в виде 
верхнего индекса указывают на наличие статистически значимых различий 
между соответствующими группами.  

 
Таким образом, отдельное использование  АТ мало влияет 

на непосредственную  эффективность лечения и незначительно 
улучшает отдаленные результаты курортного лечения больных 
ХОЗЛ. Комбинация физических факторов АТ и ГГС способна 
существенно улучшить непосредственные и отдаленные 
результаты лечения этих больных. 

Выводы 
1. Дополнительное включение АТ в базовое 

медикаментозное и курортное лечение больных ХОЗЛ 
способствует уменьшению выраженности локального 
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компонента воспалительного процесса и не оказывает 
существенного влияния системный компонент 
бронхолегочного воспаления, функцию внешнего дыхания и 
лишь формирует тенденции к улучшению состояния сердечно-
сосудистой системы, повышению двигательных возможностей 
больных и уровня насыщения артериальной крови кислородом, 
частично улучшает состояние гуморального звена иммунитета; 
проявляет незначительные благоприятные сдвиги показателей 
липидного обмена, ПОЛ и АОЗ  у больных ХОЗЛ. 

 2. Использование при тех же условиях комбинации 
физических факторов в виде ГГС и АТ позволяет добиться 
выраженного локального и умеренного системного 
противовоспалительных эффектов; улучшить функцию 
внешнего дыхания (увеличение легочных объемов,  улучшение 
бронхиальной проходимости на уровне всех бронхов) и 
состояние сердечно-сосудистой системы; повысить 
двигательные возможности больных и уровень насыщения 
артериальной крови кислородом; улучшить состояние 
иммунной системы (уменьшение дефицита Т-звена и 
частичное восстановление работы гуморального компонента 
иммунитета); частично выправить исходно нарушенные 
процессы свободно-радикального окисления, активировать 
АОЗ и снизить исходно повышенные уровни общих липидов и 
общего холестерина. 

3. Отдельное применение АТ мало влияет на 
непосредственную и незначительно улучшает отдаленную 
эффективность лечения больных ХОЗЛ, а комбинация АТ и 
ГГС существенно улучшает как непосредственные, так и 
отдаленные результаты лечения этих больных. 
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Р Е Ф Е Р А Т  

ГИПОКСИЧЕСКИ-ГИПЕРКАПНИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ В 
КОМБИНАЦИИ С АРОМАТЕРАПИЕЙ ПРИ  ХРОНИЧЕСКОМ 

ОБСТРУКТИВНОМ ЗАБОЛЕВАНИИ ЛЕГКИХ 

М.М. Юсупалиева  

Изучено влияние на больных хроническим обструктивным 
заболеванием легких (ХОЗЛ) комбинированного применения 
гипоксически-гиперкапнического стимула  (ГГС) и  
ароматерапии (АТ). Установлено, что дополнительное 
использование к базовому медикаментозному и курортному 
лечению больных ХОЗЛ такой комбинации лечебных факторов 
позволяет добиться выраженного локального и умеренного 
системного противовоспалительных эффектов; в какой-то мере 
улучшить функцию внешнего дыхания (увеличение легочных 
объемов,  улучшение бронхиальной проходимости на уровне 
всех бронхов) и состояние сердечно-сосудистой системы; 
повысить уровень насыщения артериальной крови кислородом 
и двигательные возможности больных; улучшить состояние 
иммунной системы (уменьшение дефицита Т-звена и частичное 
восстановление работы гуморального компонента иммунитета); 
частично выправить исходно нарушенные процессы 
свободнорадикального окисления (снижение повышенной 
активности перекисного окисления липидов и активация 
сниженной антиоксидантной защиты) и снизить исходно 
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повышенные уровни общих липидов и общего холестерина. 
Отдельное применение АТ мало влияет на непосредственную и 
незначительно улучшает отдаленную эффективность лечения 
больных ХОЗЛ, а комбинация АТ и ГГС существенно улучшает 
как непосредственные, так и отдаленные результаты лечения 
этих больных. 
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Р Е З Ю М Е  

ГІПОКСИЧНО-ГІПЕРКАПНІЧНА СТИМУЛЯЦІЯ В КОМБІНАЦІЇ З 
АРОМАТЕРАПІЄЮ ПРИ  ХРОНІЧНОМУ ОБСТРУКТИВНОМУ 

ЗАХВОРЮВАННІ ЛЕГЕНІВ 

М.М. Юсупалієва  

Вивчено вплив на хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легенів (ХОЗЛ) комбінованого застосування 
гіпоксично-гіперкапнічного стимулу  (ГГС) і  ароматерапії (АТ). 
Встановлено, що додаткове використання до базового 
медикаментозного і курортного лікування хворих на ХОЗЛ такої 
комбінації лікувальних чинників дозволяє добитися вираженого 
локального і помірного системного протизапальних ефектів; у 
якійсь мірі поліпшити функцію зовнішнього дихання (збільшення 
легеневих об'ємів,  поліпшення бронхіальної прохідності на рівні 
всіх бронхів) і стан серцево-судинної системи; підвищити рівень 
насичення артеріальної крові киснем і рухові можливості 
хворих; поліпшити стан імунної системи (зменшення дефіциту 
Т-ланки і часткове відновлення роботи гуморального 
компоненту імунітету); частково виправити початково порушені 
процеси вільнорадикального окислення (зниження підвищеної 
активності перекислого окислення ліпідів і активація пониженого 
антиоксидантного захисту) і понизити початково підвищені рівні 
загальних ліпідів і загального холестерину. Окреме 
застосування АТ мало впливає на безпосередню і трохи 
покращує віддалену ефективність лікування хворих на ХОЗЛ, а 
комбінація АТ і ГГС істотно покращує як безпосередні, так і 
віддалені результати лікування цих хворих. 

S U M M A R Y  

HYPOXIC-HYPERCAPNIA  STIMULATION  COMBINED WITH  
AROMATHERAPY IN CHRONIC OBSTRUCTIVE  PULMONARY 

DISEASE 

M.M. Yusupalieva  

Influence of hypoxic-hypercapnia stimulus (HHS) and aromatherapy 
(AT) combined application in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) has been studied. It is set that use of 
such physical factors combination in addition to base medicinal and 
restoration therapy in patients with COPD allows to obtain 
expressed local and moderate systemic anti-inflammatory effect; to 
improve to certain extent external breathing function (pulmonary 
volumes increase, improvement of optimization of bronchial 
permeability, on the level of all bronchuces) and cardiovascular 
system state; to increase patients motor possibilities and the level of 
arterial blood oxygen satiation; to improve the state of immune 
system (immunity T-link deficit removal and partial restoration of 
humoral component of immunity work); partial correct initially 
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disturbed freely-radical oxidization processes (initially high activity of 
lipid peroxide oxidization weakening and initially low antioxidant 
defence activation) and to reduce initially higher levels of overall 
lipids and overall cholesterol. Separate application of АТ little 
influences on direct and insignificantly improves remote efficiency of 
patients with COPD treatment, and combination of АТ and HHS 
improves both direct and remote results of these patients treatment 
substantially. 
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