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Ozone Therapy in Treatment of Female Infertility 
 

Maradi A. Burduli 
 
Telavi State University named Jacob Gogebashvili, Georgia 
2200 Telavi, University Str. N 1 
 

Abstract 
Ozone therapy and physiotherapy have been successfully used in obstetric practice. 

The paper summarizes the results of studies on the use of ozone therapy in the postoperative 
rehabilitation of gynecological patients operated on for female infertility of various origins. 
Biomechanisms systemic impact methods of ozone therapy on the human body to meet the 
requirements of the tactics of the impact on the etiopathogenic mechanisms of chronic 
inflammatory diseases of the pelvic organs and their complications. It is advisable to wider use of 
ozone therapy in the complex treatment standards gynecological patients. Postoperative 
rehabilitation, including ozone therapy, can have a significant impact on the clinical course of 
gynecological and extragenital pathology, pregnancy rate and its outcomes. 

Keywords: ozone therapy; female infertility; post-operative rehabilitation; spa treatment. 
 

Введение 
Технологии восстановительной медицины являются одними из ключевых механизмов 

сохранения уровня здоровья нации, профилактики роста частоты социально-значимых 
заболеваний, улучшения демографической ситуации в России [1]. Органо-сохраняющие 
лапароскопические операции сегодня входят в стандарты оказания специализированной 
медицинской помощи при различных гинекологических заболеваниях. Как правило, их 
целью является восстановление женской фертильности, однако данные об итоговой 
лечебно-профилактической эффективности данных видов хирургического лечения сильно 
разнятся, что в том числе обусловлено и тактикой послеоперационной реабилитации. 
Доказано, что послеоперационная реабилитация способна оказать существенное влияние на 
клиническое течение гинекологической и экстрагенитальной патологии, частоту и сроки 
наступления беременности, ее исходы, повысить качество жизни и уровень социальной 
адаптации пациенток гинекологического профиля, при этом большая роль отводится ее 
санаторно-курортному этапу [2-3]. Однако обилие методологических подходов 
предопределило широкое применение лекарственных препаратов и БАДов, 
актуализировавших проблему полифармакопрогнозии в гинекологической практике. 
Вышеназванное предопределяет интерес к разработке инновационных немедикаментозных 
технологий медицинской реабилитации гинекологических больных. Озонотерапия с 
успехом применяется в акушерско-гинекологической практике, доказана их высокая 
медико-профилактическая эффективность [4-5]. Успехом увенчались попытки применения 
данных физиотерапевтических технологий и в санаторно-курортных условиях. 
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Учитывая задачи послеоперационной реабилитации (активация фибринолиза и 
профилактика послеоперационных спаек, восстановление микроциркуляции в области 
хирургического вмешательства, системная и местная иммуностимуляция, восстановление 
функциональной активности органов малого таза) правомочен поиск методов, отвечающих 
данным требованиям. Среди известных немедикаментозных средств данной патогенетической 
направленности заслуживает внимания озонотерапия [6-8].  

История медицинского применения озона начинается с XX века. Пионерами клинического 
применения озона были Е. Рауr, A. Fish, H. Wolff. Интерес к озонотерапии усиливался по мере 
накопления данных о биологическом действии озона на организм и появления сообщений из 
различных клиник мира об успешном использовании озона при лечении целого ряда 
заболеваний. Начиная с 1990-х годов, ведутся активные работы по внедрению метода 
озонотерапии в России. 

В экспериментальных работах и клинических исследованиях были выявлены 
закономерности, характеризующие физиологические, биохимические и иммунологические 
процессы перестройки, возникающие в организме при воздействии озона. Обладая высокой 
реактогенной способностью, озон активно вступает в реакции с различными биологическими 
объектами, в том числе со структурами клетки. При парентеральном введении основное 
действие озон оказывает на организм опосредованно, за счет действия "озонидов"-  соединений 
озона с органическими соединениями, содержащими «двойные связи». Так как основная масса 
двойных связей находится в ненасыщенных жирных кислотах, то можно считать органическим 
озонидом – перекись ненасыщенной жирной кислоты, обладающую неспецифическими фунги-, 
бактерио-, вирусоцидным действием и оказывающую системный, метаболический эффект на 
все ткани и клетки организма.  

Так как при озонотерапии в организм поступают активные формы кислорода, то очень 
важным является рассмотрение влияния озона на процесс перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
Причиной нормализации в системах перекисного окисления липидов (ПОЛ) – 
антиокислительной активности (АОА) может быть повышение уровня липопротеидов высокой 
плотности, которые являются антиоксидантами, или угнетение образования продуктов ПОЛ 
за счѐт увеличения активности ферментов антиоксидантной защиты. Вместе с тем многие 
авторы считают активацию ПОЛ одним из универсальных патогенетических факторов при 
различных заболеваниях, в частности, при воспалении и ишемии. При озонотерапии 
происходит улучшение текучести крови, прекращение процесса образования "монетных 
столбиков" эритроцитов в результате изменения заряда мембраны эритроцитов. Активация 
метаболических процессов способствует накоплению в эритроцитах макроэргических 
соединений-АТФ. В результате восстанавливается активность транспортных помп-К-Ма-АТФ-азы. 
От активности последней зависит уровень потенциала покоя на мембране, еѐ электрические 
свойства, обусловливающие способность красных клеток крови к адгезии и агрегации и, 
следовательно, влияющие на реологические свойства крови. Кроме того, образование в липидном 
бислое мембран пероксидов снижает вязкость мембраны, что улучшает деформабельность 
эритроцитов, которая может снижаться при гипоксии и ацидозе, усугубляя гипоксию [9]. 

Противогипоксический эффект – один из наиболее мощных системных эффектов 
озонотерапии [10]. Он реализуется по двум направлениям: через улучшение кислородного 
транспорта и за счѐт положительного влияния на процессы утилизации кислорода. Активация 
транспорта кислорода к тканям на фоне озонотерапии связана с возрастанием его 
парциального давления (рО2) в артериальной и венозной крови; повышением 
деформабельности эритроцитов, способных проникать в более мелкие капилляры; уменьшением 
сродства гемоглобина. Исследованиями российских и зарубежных учѐных доказано, что 
озонотерапия восстанавливает динамическое равновесие между ПОЛ и антиоксидантной системой 
защиты организма. 

Содержание молекулярных продуктов перекисного окисления липидов рассматривается в 
качестве информативного критерия степени выраженности состояний эмоционального 
напряжения, тревоги и страха. Последние являются облигатными проявлениями дисбаланса 
нервной регуляции. Комплексное параклиническое обследование показало, что озонотерапия 
оказывает нормализующее парасимпатическое влияние на состояние вегетативного тонуса при 
симпатикотонии, оптимизирует вегетативное обеспечение деятельности, уменьшает степень 
напряжения функционирования регуляторных систем организма. Анализ клинико-
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биохимических взаимоотношений выявил тесную связь антитревожного эффекта 
озонотерапии со снижением активности ПОЛ в плазме крови. Эти данные позволяют 
предполагать регулирующее влияние озона на вегетативную нервную систему и считать 
озонотерапию перспективным методом лечения больных с сопутствующим синдромом вегето-
сосудистой дистонией и астенизацией. 

Противовоспалительное действие озонотерапии реализуется через несколько механизмов: 
за счѐт уменьшения тканевой гипоксии; прерывания цикла образования простагландинов, как 
эффекторов воспаления; окисления арахидоновой кислоты и восстановления нормального рН и 
электролитного баланса в очаге воспаления [11]. 

Важное значение в процессах адгезии и агрегации форменных элементов крови имеет 
функциональное состояние эритроцитов. Повреждение эритроцитов может привести к 
образованию кислорода. Эритроциты являются одними из главных объектов при взаимодействии 
озона с кровью. Это связано с тем, что мембрана эритроцитов содержит большое количество 
фосфолипидов. Фосфолипиды мембран клеток выполняют функцию связующего звена между 
рецепторами мембран и аденилатциклазной системой, контролирующей протекание важнейших 
внутриклеточных реакций. Запуск с помощью озона кислородзависимых реакций в эритроцитах 
осуществляется путѐм образования в липидном бислое мембран клеток озонидов. 
Полиненасыщенные жирные кислоты в мембране разрыхляют липидный бислой и тем самым 
обусловливают определѐнную эластичность мембраны. Перегиб молекулы по месту двойной 
связи служит активным центром для взаимодействия с молекулой озона. По всей вероятности, 
это до сих пор единственная известная реакция, которая даѐт возможность направить в 
клетку пероксиды. Несмотря на высокие реакционные способности озона, полярная структура 
молекулы не позволяет ему проникнуть через клеточную мембрану, поэтому внутриклеточные 
реакции озона исключены. Озонолиз клеточной мембраны эритроцитов ведѐт через расщепление 
цепей ненасыщенных жирных кислот к образованию гидрокси-гидропероксидов. Пероксиды 
проникают во внутриклеточное пространство и влияют на метаболизм эритроцитов. 
Результатом окисления сульфгидрильных групп (-SH) является накопление окисленной формы 
глутатиона (G-SS-G) и сдвиг соотношения его восстановленной и окисленной фракций. 
Донором протонов для восстановления окисленного глутатиона является НАДФН, образующийся 
вследствие активации при озонотерапии гликолиза и пентозофосфатного шунта. В свою очередь, 
пентозофосфатный шунт способствует усилению гликолиза и метаболизма глюкозы в 
эритроцитах [12]. 

Помимо этого, в эритроцитах активируется дополнительный шунт, в ходе которого 
образуется очень важное соединение – 2,3- дифосфоглицерат (2,3-ДФГ), которое определяет 
прочность связи гемоглобина с кислородом. Образование его облегчает отдачу кислорода 
оксигемоглобином, сдвигая кривую диссоциации оксигемоглобина влево и тем самым улучшает 
кислородное обеспечение тканей: НЮ2 + 2,3-ДФГ = НЬ2,3-ДФГ + О2. 

При этом в участках тканей с недостаточным кровообращением отдача кислорода 
происходит в большем объѐме, эффект которого не удаѐтся достичь с помощью медикаментов. 
Необходимо отметить тот факт, что в механизмах противогипоксического действия 
определѐнную роль играет вазодилятация, в первую очередь, артериол и посткапиллярных 
венул. Сосудорасширяющий эффект озонотерапии предположительно связывают с активацией 
NO-синтетазы. Образующаяся окись азота обладает вазодилятационным действием. Среди хорошо 
изученных эффектов озонотерапии известен обезболивающий эффект, что оправдывает 
применение озона с лечебной целью при патологических состояниях организма, 
сопровождающихся болевым синдромом. Напрямую окисляя алгопептиды, озон «рвет» нейро-
рефлекторную цепочку возникновения острой боли, прекращая передачу ноцицептивного сигнала 
в ЦНС. В купировании хронических болевых синдромов большая роль отводится восстановлению 
баланса между процессами перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты. 

В низких концентрациях озон оказывает иммуномодулирующее действие. Этот эффект 
озонотерапии широко используется при лечении заболеваний, сопровождающихся 
иммунодефицитным состоянием организма. Высокие концентрации озона, напротив, обладают 
иммунодепрессорным эффектом. Поэтому оправдано и дает хороший эффект применение таких 
концентраций озона при лечении аутоиммунных заболеваний, например, склеродермии, 
ревматоидного артрита, красной волчанки, а также в комплексном лечении карцином.  



European Journal of Medicine, 2015, Vol.(7), Is. 1 

7 

 

По данным зарубежных учѐных, применение озона с лечебной целью при гинекологических 
заболеваниях происходит в виде большой аутогемотерапии, когда озонокислородная смесь 
смешивается с кровью и затем вводится в сосудистое русло, и малой аутогемотерапии. В России 
нашло применение парентеральное введение озонированного физиологического раствора. Этот 
метод отличается от общепринятых на Западе тем, что в сосудистое русло вводится не газовая 
озонокислородная смесь, а озонированный и, в то же время, оксигенированный физиологический 
раствор, который является переносчиком озона. Успешная клиническая апробация разработанного 
метода способствовала широкому внедрению технологии интрасосудистого введения озонированного 
физиологического раствора с лечебной целью в практическое здравоохранение. Согласно 
рекомендациям российских учѐных врачей, при эндометриозе и ФКМ возможно, кроме 
внутривенного введения озонированного физиологического раствора (ОФР), применение малой 
аутогемотерапии, когда из локтевой вены забирается 5–10 мл крови, затем смешивается с 
озонокислородной смесью и вводится пациенту внутримышечно. При сопутствующих 
кольпитах и других воспалительных процессах женской половой сферы хороший эффект 
оказывает включение в курсовое лечение озоном проточных внутривлагалищных инсуффляций 
озонокислородной смесью.  

Целью исследования явилось обобщение практических результатов применения 
озонотерапии в комплексном послеоперационном лечении гинекологических больных, 
оперированных по поводу женского бесплодия. 

 
Материалы и методы исследования 
В ходе настоящего исследования были проанализированы исследования, проведенные 

на клинических базах ЛПУ и здравниц г.Краснодара и г.Сочи в 2006–2012 годах, 
охватившие более 1200 клинических случаев. Больным проводилось комплексное 
определение динамики показателей психоэмоционального статуса по методике САН 
(самочувствие, активность, настроение) [13, 14], динамику функциональной активности 
вегетативной нервной системы оценивали по результатам тестирования и 
кардиоинтервалографии. Иммунологическое обследование включало определение 
суммарной люминолзависимой эффекторной функции нейтрофилов, исследование 
субпопуляционного состава лимфоцитов исследовали с использованием моноклональных 
антител, меченных FITS и РЕ к кластерам дифференцировки CD3, CD4, CD8, CD19, CD15\56 
и HLA-DR (набор “IMK Plus”, “Becton Dickinson”, США). Уровень свободнорадиальных 
процессов в сыворотке крови определяли в присутствии перекиси водорода и ионов железа 
(измерением хемилюминесценции) [15]. Гемодинамику в бассейне малого таза 
анализировали с помощью ультразвукового сканирования, допплерометрии кровотока на 
аппарате «Алока SSD-3500». Статистическое исследование проводилось в рамках 
доверительных границ, установленных с вероятностью безошибочного прогноза р=0,95 и 
более, объем выборки наблюдений был репрезентативным, так как он лежал в пределах от 
р=0,95 до р=0,97.  

Озонотерапия на раннем и отсроченном этапах послеоперационной реабилитации 
проводилась в виде внутривенных инфузий (200 мл., 2,4 г/л), малой аутогемотерапии, 
эндолимфатического введения озона (5 мл. с концентрацией 5 г/л) в область паховых 
лимфоузлов, а у части пациенток дополнялась проточными влагалищными орошениями. 
У пациенток различных групп исследования она комбинировалась с персонифицированной 
низкодозовой фармакотерапией, методами эндоэкологической реабилитации физио- 
(лазеро-; КВЧ-; магнитотерапия) и бальнеотерапии (сероводородные и йодобромные 
минеральные воды различных рекреационных местностей Краснодарского края) [16]. 
Сероводородные или йодобромные ванны, как ингредиенты санаторно-курортного этапа 
послеоперационной реабилитации, назначались с 3 дня пребывания в клинике при 
температуре 360С, продолжительностью от 6 до 15 минут, на курс 8 ванн, через день, 
концентрация йодоброма постоянная, сероводорода – синусоидально изменяющаяся (50-
100-150-100-50 мг/л). Сероводородные или йодобромные влагалищные орошения 
проводились по стандартной методике с использованием наконечника Ягунова, при 
температуре воды 36–370С в течение 10–15 минут, на курс 8 процедур, через день. 
Климатотерапия на отсроченном послеоперационном этапе проводилась в щадящем, а при 
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хорошей переносимости комплекса реабилитационных мероприятий в щадящее-
тренирующем режиме. 

 
Результаты исследования 
Исследование сотрудников ФБГУ «Базовая акушерско-гинекологическая клиника 

КубГМУ» указывает, что первоначальный «дебют» воспалительных заболеваний органов 
малого таза у женщин раннего репродуктивного возраста, по данным нашего исследования, 
проведенного среди жительниц г.Краснодара, приходится на возраст 16,7+0,14 лет (p<0,01), 
соответствующий периоду активного формирования как специфических функций женского 
организма, так и системных защитно-приспособительных механизмов гомеостаза, что 
обусловливает недостаточность ответных реакций макроорганизма на инфекционную 
агрессию и незавершенность воспалительной реакции, приводящую к последующему 
развитию морфо-функциональных нарушений как внутренних гениталий, так и 
репродуктивной системы в целом [17].  

Сопутствующий комплекс локальных и системных аутоиммунных нарушений, 
донозологические изменения психо-эмоционального состояния и функциональной 
активности нервной системы выступают предикторами развития осложнений как 
гинекологической, так и экстрагенитальной патологии, лежащих в основе снижения уровня 
фертильности, что предопределяет сокращение сроков обследования до 6 месяцев и 
модернизацию стандартных критериев диагностики за счет расширения спектра 
диагностических мероприятий, которые могут включать углубленную клинико-
лабораторную диагностику, в сочетании с гистеро- и лапароскопией, реографией сосудов 
малого таза и ультразвуковым исследованием. 

Система медицинской профилактики инфертильности у вышеназванных больных 
может включать наряду с традиционной медикаментозной терапией преемственное 
применение технологий восстановительной медицины, включающих современные методы 
аппаратной физиотерапии, в виде озонотерапии комбинированной с различными видами 
физиотерапевтического лечения, компоненты эндоэкологической реабилитации, 
дифференцированное применение природных физических лечебных факторов в виде 
климато-, бальнео- и пелоидотерапии.  

У больных, страдающих трубно-перитонеальным бесплодием, развившимся на фоне 
хронических рецидивирующих воспалительных заболеваний органов малого таза, в 60,4 % 
случаев отмечаются донозологические изменения психо-эмоционального статуса, синдром 
вегетативной дисфункции (96 %), нормогонадотропная гипофункция яичников (76,4 %), 
недостаточность лютеиновой фазы менструального цикла (58,7 %), взаимообусловленные 
нарушения в системах перекисного окисления липидов (58,9 %), клеточного и гуморального 
иммунитета (45–60 %), диспротеинемия (40 %), которые могут рассматриваться, как 
проявления сохраняющейся патологической функциональной системы психо-нейро-
эндокринной регуляции гомеостаза, что обусловливает необходимость их системной 
коррекции, в послеоперационном периоде [18]. 

У больных, перенесших консервативно-пластические операции на органах малого таза, 
в течение 6 месяцев и более после оперативного вмешательства в 60,4 % случаев отмечаются 
неблагоприятные изменения психо-вегетативного статуса, снижение функциональной 
активности яичников (76,4 %), взаимообусловленные нарушения в системах перекисного 
окисления липидов (58,9 %), клеточного и гуморального иммунитета (45–60 %), 
диспротеинемия (40 %), которые могут рассматриваться, в качестве проявлений 
сохраняющейся патологической психо-нейро-эндокринной регуляции репродуктивной 
системы, что предопределяет необходимость системного этиопатогенетического подхода к 
их коррекции.  

Согласно результатам исследований сотрудников кафедры восстановительной 
медицины Кубанского государственного медицинского университета, проведенных на базе 
ЛПУ г.Сочи, применение эндоэкологической реабилитации на амбулаторно-
поликлиническом этапе лечения с последующим проведением курса медицинской 
реабилитации в санаторно-курортных условиях здравниц федеральных и внутренних 
курортов Краснодарского края обеспечивает нормализацию психо-эмоционального 
состояния у 39,8 % больных, восстановление функциональной активности вегетативной 
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нервной системы в 52,1 % случаев, снижение доли неполноценных адаптационных реакций 
гомеостаза на 31,4 %, позитивную динамику иммунологических и биохимических 
показателей у всех пролеченных женщин [19, 20]. 

Применение на раннем этапе послеоперационной реабилитации озонотерапии и 
комбинированной физиотерапиии системной физиотерапии, включавшей 
транскраниальную электростимуляцию и КВЧ-терапию, в 94,5 % случаев оказывает 
выраженный нормализующий эффект на психоэмоциональную сферу больных, 
функциональную активность вегетативной нервной системы, уровень адаптационных 
реакций гомеостаза, в 87,4 % случаев обеспечивает выраженное противовоспалительное 
действие, стимулирует иммунный статус, предотвращает развитие спаечного процесса в 
малом тазу, способствует нормализации гормонального фона, сокращению спектра и доз 
используемых лекарственных средств, что обеспечивает уменьшение времени 
восстановления специфических функции и повышение качества жизни женщин. Включение 
комплексной озонотерапии в сочетании с КВЧ-терапией, на органоспецифичные зоны 
матки и ее придатков на передней брюшной стенке, в спектр медицинских 
реабилитационных мероприятий у больных трубно-перитонеальным бесплодием на раннем 
послеоперационном этапе позволяет сократить сроки госпитализации, предупредить 
развитие послеоперационных осложнений воспалительного генеза, реоклюзию маточных 
труб, нарушения функциональной активности яичников, благоприятно воздействует на 
психо-вегетативный и иммунный статусы, что в целом способствует более полному 
восстановлению специфических функций женского организма [21, 22].  

На отсроченном этапе послеоперационной реабилитации авторы рекомендуют 
активное использование природных физических лечебных факторов: климатотерапии и 
персонифицированной бальнеотерапии, питьевых режимов приема натуральных лечебных 
минеральных вод, режим использования которых подбирается в зависимости от спектра 
сопутствующих гинекологических и экстрагенитальных заболеваний [23, 24, 25, 26, 27]. 

Сравнительный анализ отдаленных результатов комплексного послеоперационного 
лечения, включавшего комплексную озонотерапию, указывает на существенное повышение 
лечебно-профилактического эффекта этапного реабилитационного воздействия. 
При стандартном послеоперационном ведении больных в течение 1 года после 
реконструктивно-пластических операций беременность наступила только в 7,7 % случаев, а в 
течение 2 лет после операции у 15,4 % больных, причем в 29,2 % случаев – внематочная, что 
обусловило повторные хирургические вмешательства и применение вспомогательных 
репродуктивных технологий. Применение озонотерапии на раннем этапе реабилитации 
способствовало наступлению беременности через 3–6 месяцев – у 53,8 % обследованных, 
через 7–12 месяцев – у 22,4 % пролеченных больных. Повторные реконструктивно-
пластические операции на органах малого таза по поводу бесплодия перенесли 29,1 % 
женщин. Несмотря на проведенное лечение, беременность наступила только у 19,7 % из 
данных пациенток [28, 29, 30, 31, 32].  

 
Выводы 
Морфогенез инфекционных возбудителей воспалительных заболеваний органов 

малого таза, прогрессирующее распространение антибиотикорезистентных штаммов, 
длительное скрытое течение воспалительного процесса в верхних отделах полового тракта, 
присоединение аутоиммунных процессов, развитие диспротеинемии и имуннодефицитных 
состояний обусловливают пересмотр методологических подходов к комплексному лечению 
хронических воспалительных заболеваний органов малого таза и их осложнений. 
Выжидательная тактика в послеоперационном периоде, позднее начало реабилитационных 
мероприятий, отсутствие преемственности медико-профилактических и лечебных 
мероприятий на амбулаторно-поликлиническом, стационарном и курортном этапах при 
ведении больных со спаечным процессом в малом тазу, трубно-перитонеальным бесплодием 
и пациенток, прооперированных по поводу тубоовариальных образований 
преимущественно воспалительного генеза, являются ведущими факторами, 
обусловливающими увеличение продолжительности сроков восстановительного лечения, 
снижение эффективности оперативного лечения, низкую частоту восстановления 
фертильности после реконструктивно-пластических операций на придатках матки. 



European Journal of Medicine, 2015, Vol.(7), Is. 1 

10 

 

На раннем этапе послеоперационной реабилитации больных репродуктивного 
возраста традиционную медикаментозную терапию целесообразно сочетать с комплексной 
озонотерапией и системной физиотерапией, как методами имеющими широкий спектр 
показаний, удобными в практическом применении, высокоэффективными в плане 
предупреждения воспалительных послеоперационных осложнений, восстановления 
нормальных показателей психо-вегетативного состояния, функциональной активности 
яичников, ликвидации иммунологических и биохимических сдвигов гомеостаза. 
Биомеханизмы системного влияния методов озонотерапии на организм человека отвечают 
требованиям к тактике воздействия на этиопатогенетические механизмы развития 
хронических воспалительных заболеваний органов малого таза и их осложнений. 
Целесообразно более широкое внедрение озонотерапии в стандарты комплексного лечения 
гинекологических больных. 
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УДК 61 
 

Озонотерапия в комплексном лечении женского бесплодия 
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Телавский государственный университет имени Якоба Гогебашвили, Грузия 
2200. Телави, Университетская ул., 1 
 

Аннотация. Озонотерапия и аппаратная физиотерапия с успехом применяются в 
акушерско-гинекологической практике. В статье обобщены результаты исследований, 
посвященных применению озонотерапии в послеоперационной реабилитации 
гинекологических больных, прооперированных по поводу женского бесплодия различного 
генеза. Биомеханизмы системного влияния методов озонотерапии на организм человека 
отвечают требованиям к тактике воздействия на этиопатогенетические механизмы развития 
хронических воспалительных заболеваний органов малого таза и их осложнений. 
Целесообразно более широкое внедрение озонотерапии в стандарты комплексного лечения 
гинекологических больных. Послеоперационная реабилитация, включающая 
озонотерапию, способна оказать существенное влияние на клиническое течение 
гинекологической и экстрагенитальной патологии, частоту наступления беременности и ее 
исходы. 

Ключевые слова: озонотерапия; женское бесплодие; послеоперационная 
реабилитация; санаторно-курортное лечение. 
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Abstract 
It has been performed complex examination of 50 school-aged children with bronchial 

asthma, which included a study of acetylation phenotype and a determination of deletions 
in the genes of glutathione-S-transferase (GSTM1 and GSTT1). The study has shown that in children 
with slow acetylation phenotype and the absence of deletions in genes GSTT1 and GSTM1 аssociates 
with poor control of the disease that requires increased anti-inflammatory therapy 
with an emphasis on higher "step". When using the ACT test for the assessment of asthma control 
often determined by the underestimation of their child's condition, indicating that about the need 
for the objectification of control of the disease with the help of spirographic method and subsequent 
correction of the basic therapy. 

Keywords: bronchial asthma; children; deletion polymorphism of glutathione-S-transferase. 
 
Введение 
Общепризнанным на сегодня является то, что в основе патогенеза бронхиальной 

астмы (БА) лежит хроническое воспаление дыхательных путей с развитием иммунных 
нарушений, а достижение контроля над заболеванием, которое является целью лечения, 
требует проведения длительной противовоспалительной терапии. В последние годы 
«Глобальная стратегия лечения и профилактики бронхиальной астмы» [1], национальные 
протоколы оказания медицинской помощи населению [2] понятие «достижения контроля 
над болезнью» определяют как конечную цель адекватной терапии. Профилактическое 
(базисное, противовоспалительное, контролирующие) лечение БА охватывает следующие 
группы препаратов: ингаляционные и системные глюкокортикостероиды (ИГКС и СГКС), 
антилейкотриеновые препараты, пролонгированные метилксантины, антитела к IgE, 
а также ингаляционные β2-агонисты замедленного высвобождения, которые рассматривают 
как средства базисной терапии только в комбинации с ИГКС. 

Вместе с тем, базисная терапия БА у детей, которая направлена на уменьшение 
активности воспаления дыхательных путей и клиническое достижение и длительное 
удержание контроля над заболеванием, постоянно сопровождается недостаточной 
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эффективностью стандартных схем. Одними из важных факторов, влияющих 
на эффективность данной терапии, является генотип и фенотипические особенности 
организма ребенка, которые не учитываются стандартными лечебными схемами, несмотря 
на то, что пациенты с различными гено- и фенотипами заболевания требуют 
индивидуализированного подхода к симптоматическому и профилактическому лечению. 
Однако генетическая компонента является одной из весомых в достижении контроля над 
заболеванием [3], поскольку она формирует определенный фенотип БА, предопределяет 
особенности ответа на стимулы внешней среды и ответ на медикаментозную терапию [4-5]. 
Так, показано, что распространенность делеций генов GSTM1 и GSTT1 увеличивается у 
пациентов с БА, что позволило сделать вывод об увеличении риска формирования БА и 
снижение функции легких при наличии полиморфизма данных генов [6-7]. Выявлены 
определенные связи GSTM1 и GSTP1 генотипов с показателями форсированного объема 
выдоха, хотя четкое патогенетическое объяснение влияния данных генов в научной 
литературе пока не освещено [8-9]. Известно, что N-ацетилтрансфераза участвует не только 
в реакциях второй фазы биотрансформации ксенобиотиков и метаболизме веществ, 
содержащих в своей молекуле аминогруппы [10], но и играет важную роль в метаболизме 
эндогенных субстратов, которые регулируют процессы бронхоспазма и запускают 
воспалительную реакцию, таких как серотонин, дофамин, лейкотриен Е4 [11]. 

 
Цель работы 
Изучить особенности базисной противовоспалительной терапии, а также ее 

эффективность у детей при наличии или отсутствии делеционного полиморфизма генов, 
кодирующих ферменты второй фазы детоксикации ксенобиотиков GSTT1 и GSTМ1, а также с 
учетом их ацетиляторного статуса. 

 
Материалы и методы  
С соблюдением принципов биоэтики комплексно обследовано 32 ребенка школьного 

возраста с БА, которых по результатам определения делеций в генах GSTT1 и GSTМ1 и скорости 
ацетиляторних процессов распределяли на 2 клинические группы сравнения. В состав первой 
группы вошли 18 больных с признаками быстрых ацетиляторов и отсутствием делеций в 
изученных генах, кодирующих глютатион-S-трансферазы Т1 и М1 (генотип GSTT1+М1+). 
Вторую (II) группу сравнения образовали 15 больных с генотипом GSTT1+М1-, GSTT1-М1+ и 
GSTT1-М1- и признаками медленного ацетиляторного статуса. По основным клиническим 
характеристикам группы были сопоставимы. Так, дебют заболевания в раннем детском возрасте 
отмечено в 21,0 % детей первой группы и среди 33,3 % случаев во II группе сравнения, в 
дошкольном возрасте – у 15,79 % и 13,3 % больных соответственно, а в школьном – в 63,16 % и 
53,3 % наблюдения соответственно (во всех случаях P˃0,05). 

Для выявления делеций в генах GSTT1 и GSTM1 проводили исследования пробы 
капиллярной крови методом мультиплексной полимеразной цепной реакции на кафедре 
молекулярной генетики и биотехнологии Черновицкого национального университета им. 
Ю. Федьковича. 

Тип ацетилирования определяли по результатам сульфадимезиновой пробы мочи [12] 
фотоэлектроколориметрическим методом. Выход ацетилированного сульфадимезина 
определяли по разнице между общей и свободной фракциями, в частности, больных 
с содержанием ацетилированного сульфадимезина менее 75 % относили к медленным 
«ацетиляторам», а более 75 % к быстрым [13]. 

Уровень контроля БА определяли с помощью преемник опросников: 
1) АСТ-тест (Asthma Control Test), который содержит 7 вопросов (на 3 из которых 

отвечают родители) для детей до 11 лет и 5 – для пациентов старше 12 лет. Ответы на 
каждый вопрос оценивали от 1 до 5 баллов. Общая сумма баллов, превышающее 20, 
свидетельствует о полном контроле, от 16 до 19 баллов – о частичном контроле, 15 и менее 
баллов – об отсутствии контроля над заболеванием. 

2) GINA-тест, который содержит шесть вопросов с альтернативными ответами. 
Отсутствие дневных, ночных симптомов, физических ограничений, использование 
быстродействующих β2-агонистов менее 2 раз в неделю и показатель ОФВ1 выше 80 % 
оценивались в один балл, два балла насчитывали при наличии приведенных выше 
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характеристик и уровню ОФВ1 менее 80 % от возрастной нормы. Следовательно, сумма в 
5 и более баллов свидетельствовала о полном контроле над заболеванием, 6–8 баллов                      
– о частично контролируемой, а выше 8 баллов – о неконтролируемой БА. 

3) Клинико-инструментальная оценочная шкала (КИО), предусматривающая ответы 
на 7 вопросов, которые оценивали от 0 до 4 баллов, и показатели функции внешнего 
дыхания – ОФВ1 и ПОС. Достижения 10 и менее баллов позволяло идентифицировать 
контролируемую БА, 11–16 баллов ассоциировало с частичным, а выше 17 баллов                             
– с неконтролируемым течением БА. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 
Показано, что атопическая форма БА преобладала в группе пациентов с измененными 

процессами II фазы биотрансформации ксенобиотиков, а смешанная – у детей с быстрым 
ацетиляторным фенотипом и без делеционных изменений в изученных генах. 
Так, атопическая форма встречалась в I группе в 36,8 %, а смешанная – в 63,2 % 
наблюдений, а в группе сравнения данный распределение было следующим: 86,7 % и 13,3 %                        
(во всех случаях P<0,001). Итак, следует ожидать, что эффективность базисной терапии, 
направленной, в первую очередь, на контроль атопического воспалительного процесса, 
будет отличаться лучшими показателями во II группе. 

Вместе с тем, в I клинической группе среднетяжелое персистирующее течение БА 
отмечено в 57,9 % случаев, тяжелое – в 42,1 % наблюдений, а легкого персистирования 
заболевания вообще не наблюдалось. Во второй группе сравнения легкое персистирование 
астмы было в 6,7 % случаев, а среднетяжелое и тяжелое – соответственно в 40,0 % и 53,33 % 
наблюдений (во всех случаях Р>0,05). Итак, у детей с измененной эффективностью системы 
детоксикации ксенобиотиков, возможно, за счет делеционных изменений в генах семейства 
глютатион-S-трансферазы и медленного процесса ацетилирования аллергенов и других 
ксенобиотиков, отмечена тенденция к более тяжелому течению заболевания. 

Аналогичные тенденции, отмеченные в особенностях базисного противовоспалительного 
лечения, согласно международной глобальной инициативы GINA [1], свидетельствовали 
о необходимости активной контролирующей терапии у детей II группы сравнения. 
Так, терапию в пределах 1 ступени получали 22,2 % больных I группы и только 13,3 % детей 
II группы сравнения, лечебные мероприятия в рамках 2 ступени назначали почти 1/3 больных 
I группы и половине детей во II группе (соответственно 27,8 % и 46,8 %), а лечение, 
предусмотренное 3 ступенькой, получала половина представителей первой группы и 26,7 % 
представителей II, а меры, которые входят в 4 ступень, - только 13,3 % больных II клинической 
группы сравнения. Базисное лечение в виде монотерапии ИГКС получали 77,8 % 
представителей I клинической группы и 86,7 % больных группы сравнения (P>0,05), а 
соединенную с пролонгированным β2-агонистами терапию – 14,3 % и 23,1 % пациентов 
(Р>0,05). Среди больных без делеционного полиморфизма генов при наличии быстрого 
ацетиляторного фенотипа беклометазона дипропионат принимали 78,6 %, будесонид – лишь 
7,1 % больных, столько же детей получали флютиказон и сочетали различные препараты. 
В группе пациентов с изменениями в системе детоксикации ксенобиотиков данные препараты 
базисной противовоспалительной терапии назначались со следующей частотой: беклометазона 
дипропионат – в 76,9 % случаев (P>0,05), флютиказона пропионат – в 23,1 % наблюдений 
(P<0,05). Итак, пациентам с имеющимися делеционными изменениями изученных генов и 
медленными процессами ацетилирования чаще назначался флютиказона пропионат и 
сочетали ИГКС и β2-агонистами замедленного высвобождения. 

Вместе с тем, средняя суточная доза ИГКС препаратов имела тенденцию к более высоким 
показателям у больных без делеционного полиморфизма изученных генов при быстром 
ацетиляторном фенотипе. Так, средняя суточная доза ИГКС у представителей первой группы 
составляла (289,29±39,63) мкг, а во II группе сравнения – (244,23±36,05) мкг (P>0,05). 

Исходя из того, что более половины детей II группы сравнения имели признаки 
тяжкого персистирования БА, и только 13,3 % получали терапию в соответствии с четвертой 
ступени, стоило подробнее рассмотреть состав комплексной противовоспалительной 
терапии. В таблице приведен качественное распределение частоты использования низких, 
средних и высоких доз ИГКС у детей групп сравнения в качестве препаратов базисной 
противовоспалительной контролирующей терапии БА. 
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Таблица 1 
Частота использования разных доз ИГКС в базисном лечении БА в клинических 

группах сравнения (P±m) 
 

Клинические 
группы 

Количеств
о больных 

ИГКС не 
использовали 

Низкие дозы 
ИГКС 

Средние дозы 
ИГКС 

Высокие дозы 
ИГКС 

І группа 18 22,2 42,9 35,7 21,4 

ІІ группа 15 13,3 61,5 30,8 7,7 
Р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Примечание: Р – достоверность разницы 
 
Несмотря на отсутствие статистически значимых различий, прослеживается четкая 

тенденция к преобладанию использование низких доз ИГКС во II группе сравнения, 
среди представителей которой высокие дозы данных препаратов применялись почти втрое 
реже, чем у детей с сохранившимися процессами биотрансформации ксенобиотиков. 
Не установлено статистически значимых различий по частоте применения ИГКС в течение 
суток в группах сравнения (1,67±0,26) раз в сутки на (1,6±0,2) раз в сутки (P>0,05). 
Вместе с тем, однократно 14,3 % детей первой группы и 23,1 % представителей 
II клинической группы получали ИГКС в режиме однократной ингаляции (P>0,05), дважды 
в сутки данные базисные препараты получали – 57,1 % и 69,2 % больных (P>0,05), а три раза 
в сутки – 28,6 % и 7,7 % больных клинических групп сравнения соответственно (P<0,05). 
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Рис. 1. Частота регистрации разных по уровню контроля вариантов течения  

бронхиальной астмы у детей клинических групп сравнения 
 

При оценке степени контроля над заболеванием по опроснику GINA в I группе 
полученные результаты совпали и распределились пополам между частично 
контролируемой и неконтролируемой БА. По АСТ-тесту в I группе у детей до 11 и старше 
12 лет в 100% случаев течение астмы оказалось частично контролируемым. Зато по 
результатам КИО шкалы контролируемое течение БА случалось в данной группе у 17,6 % 
больных, частично контролируемая астма – в 29,4 %, а неконтролируемое заболевание                 
– в 52,9% наблюдений. 

В группе больных с делеционным полиморфизмом генов GSTT1 и GSTМ1 и медленным 
ацетиляторным статусом при АСТ-тесте у всех детей до 11 лет течение астмы оказалось 
частично контролируемым (как и в первой группе), у старших 12 лет больных в 33,3 % 
случаев течение астмы признано частично контролируемым, а у остальных 66,6 %                     
- контролируемым. Однако по результатам КИО контролируемая БА имела место в 16,7 % 
случаев (P>0,05), частично контролируемая – в 25,0 % (P>0,05), а неконтролируемая                   
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– в 58,3 % наблюдений (P>0,05). На рисунке приведены результаты оценки 
контролируемости БА у детей в зависимости от наличия или отсутствия в них делеционного 
полиморфизма генов GSTT1 и GSTМ1 с учетом скорости ацетиляторных процессов. 

Итак, наибольшее количество случаев контролируемого течения БА позволял 
установить АСТ-тест, а неконтролируемого варианта - КИО шкала, что, видимо, связано 
с недооценкой своего состояния (в частности, подростками в возрасте старше 12 лет) 
при использовании опросника АСТ и одновременно объективизацией результатов опроса 
с помощью спирометрических исследований при использовании КИО шкалы. 
Как и последняя шкала, так и опросник GINA, позволили установить в половине случаев 
наличие неконтролируемого течения БА у представителей обоих клинических групп 
сравнения, что требует коррекции рекомендованных мероприятий базисной терапии. 

 
Выводы 
1. У больных бронхиальной астмой школьников при наличии делеционного 

полиморфизма генов GSTT1 и GSTМ1 в сочетании с медленным ацетиляторным фенотипом 
необходимо усиливать противовоспалительную терапию с акцентом на более высокую 
«ступеньку» или путем добавления других противовоспалительных препаратов. 

2. У больных без делеционного полиморфизма изученных генов при быстром 
ацетиляторном фенотипе среднесуточные дозы ИГКС имеют тенденцию к преобладанию 
над таковыми у больных группы сравнения, а частота трехкратного их применения 
достоверно выше. 

3. Неконтролируемое течение бронхиальной астмы в обеих клинических группах 
установлено у половины больных с помощью КИО шкалы и опросника GINA и ни в одном 
случае при использовании АСТ-теста свидетельствует о необходимости объективизации 
контроля над заболеванием с помощью спирографического метода. 
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Аннотация. Обследовано 50 детей школьного возраста с бронхиальной астмой, 

которым определяли ацетиляторный фенотип и наличие делеций в генах глутатион-S-
трансферазы GSTT1 и GSTM1. Показано, что у детей с медленным ацетиляторным 
фенотипом и делеционным полиморфизмом генов GSТT1 и GSТM1 чаще отмечается плохой 
контроль над заболеванием, что требует усиления противовоспалительной терапии с 
акцентом на более высокую «ступеньку». При использовании АСТ-теста для оценки уровня 
контроля бронхиальной астмы чаще определяется недооценка своего состояния ребенком, 
что свидетельствует про необходимость объективизации контроля над заболеванием с 
помощью спирографического метода и последующей коррекции базисной терапии. 

Ключевые слова: бронхиальная астма; дети; делеционный полиморфизм                                 
глутатион-S-трансферазы. 
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Abstract 
This article deals with questions of indicators of empathy display among future 

physiotherapists. Two methods were used to carry out the survey: V. Boiko empathy abilities 
questionnaire has been used to identify empathy components’ levels and I. Jusupov’s questionnaire 
of empathy level diagnostics has been used to identify empathy general level. The random sample 
size consists of 203 future physiotherapists. Participants comprised 119 students of 1st year and 
84 students of 4th year full-time physiotherapy studies of Lithuanian Sports University. 

It was determined that, in comparison with 1st year students of physiotherapy studies, 
general empathy level of 4th year students is higher. 1st and 4th year students of physiotherapy 
studies statistically significant differ according to these empathy components: cognitive empathy, 
affective empathy, attitudes towards empathy and empathic identification. Levels of these 
indicators of 4th year students are higher than those of 1st year students. 

Keywords: empathy; physiotherapists; students. 
 
Введение 
Психологическая готовность личности к физиотерапевтической деятельности должна 

характеризоваться высоким уровнем когнитивного, эмоционального и поведенческого 
компонентов эмпатии, благодаря чему отношение с пациентом строится на 
взаимопонимании и содействии. Развитие эмпатии у будущих физиотерапевтов 
обеспечивает их психологическим инструментарием в понимании себя и других в процессе 
физиотерапевтического взаимодействия. Эмпатия является стержнем, вокруг которого 
должна строиться профессиональная подготовка будущих физиотерапевтов [1, 2]. 

Понятие «Эмпатия» можно рассматривать как осознание сопереживания текущему 
эмоциональному состоянию другого человека. Развитая способность к эмпатии является 
профессиональным качеством для специалистов, чья деятельность непосредственно связана с 
другими людьми. Поэтому особую важность проблема развития эмпатии приобретает в 
контексте повышения эффективности профессиональной деятельности специалистов в сфере 
«человек - человек»: педагогов, психологов, врачей (в нашем случае – физиотерапевтов), 
журналистов – и других социономических профессий, что придает особую актуальность теме 
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исследования [1]. Кроме того, эмпатия нужна для повышения продуктивности деятельности, 
для развития коммуникативной компетенции [3]. 

Мы считаем, что способность к эмпатии у отдельного индивида имеет сложную 
структуру, включающую отличные содержательно и структурно компоненты, а также может 
варьировать в зависимости от предметной направленности. Поэтому неудивительно, что в 
зависимости от психологических инструментов, применявшихся для диагностики 
индивидуальных эмпатийных характеристик, а также использованных экспериментальных 
парадигм исследователи получали если и не противоречащие, то слабо коррелирующие 
между собой результаты [4]. 

В предыдущих исследованиях большее внимание уделялось анализу уровня эмпатии 
учителей или будущих учителей [5, 6, 7, 8]. Вместе с тем проблемы, связанные с 
определением особенностей эмпатии будущих специалистов-физиотерапевтов, являются 
недостаточно раскрытыми и нуждаются в дальнейшем изучении. 

Научная проблема исследования эмпатийных показателей будущих специалистов-
физиотерапевтов (кинезитерапевтов) состоит в том, что в научной литературе нет единого 
мнения относительно существования различий в уровнях эмпатии будущих                
специалистов-физиотерапевтов в зависимости от этапа обучения (на I и IV курсах). 
В рамках исследования будущих специалистов в области физиотерапии у нас возник вопрос, 
какие особенности эмпатии у будущих специалистов-физиотерапевтов? Таким образом, 
целью этого исследования являлось определение различий в уровнях эмпатии у будущих 
специалистов-физиотерапевтов в зависимости от этапа обучения (на I и IV курсах). 

Актуальность нашей работы состоит в том, что исследований, посвященных анализу 
эмпатии при подготовке кадров в условиях модернизации высшего профессионального 
образования, ещѐ явно не достаточно и в том, что проблемы, связанные с определением 
особенностей формирования эмпатии в процессе обучения будущих физиотерапевтов являются 
недостаточно раскрытыми и нуждаются в дальнейшем изучении. В частности, это вопрос 
определения показателей эмпатии будущих физиотерапевтов в условиях обучения в вузе. 

 
Методика и организация исследования 
Для решения поставленных задач были использованы следующие методы исследования: 

два психологических опросника, один из которых рассматривает эмпатию в структурном 
контексте («Диагностика уровня эмпатических способностей», автор В.В. Бойко) [9], а второй – 
в содержательном («Диагностика уровня поликоммуникативной эмпатии», автор И.М. Юсупов) 

[10], математическая статистика (критерий ² и t- критерий Стьюдента). 
Опросник «Диагностика уровня эмпатических способностей» (автор В.В. Бойко) был 

применен для оценки уровня развития различных компонентов эмпатии: рационального 
(рациональный канал эмпатии характеризует направленность внимания, восприятия и 
мышления человека на понимание сущности любого другого человека, на его состояние, 
проблемы и поведение), эмоционального (эмоциональный канал эмпатии фиксируется 
способность эмпатирующего входить в эмоциональный резонанс с окружающими - 
сопереживать, соучаствовать), интуитивного (интуитивный канал эмпатии позволяет 
человеку предвидеть поведение партнеров, действовать в условиях дефицита исходной 
информации о них, опираясь на опыт, не находящийся в данный момент в сфере сознания) 
каналов; установок, способствующих или препятствующих эмпатии, проникающей 
способности (проникающая способность в эмпатии расценивается как важное 
коммуникативное свойство человека, позволяющее создавать атмосферу открытости и 
доверительности) и идентификации в эмпатии (идентификация расценивается как умение 
понять другого на основе сопереживания, постановки себя на место партнера; в основе 
идентификации легкость, подвижность и гибкость эмоций, способность к подражанию). 
Методика диагностики уровня эмпатических способностей В.В. Бойко содержала 
36 утверждения, с которыми исследуемый должен был выразить свое согласие, либо 
несогласие (т.е. ответить «да» или «нет»). Оценки по каждой шкале могут варьировать 
от 0 до 6 баллов и указывают на значимость конкретного параметра в структуре эмпатии. 

С целью изучения общего уровня эмпатии студентов также была применена методика 
экспресс диагностики эмпатии И.М. Юсупова, состоящая из 36 утверждений, на которые 
испытуемые должны были выбрать следующие варианты ответов: «не знаю», «нет, 
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никогда», «иногда», «часто», «почти всегда», «да, всегда». Ответы оценивались по 5-ти 
бальной системе. За ответ «не знаю» оценка не присваивалась (0 баллов), за ответ «нет, 
никогда» присваивался 1 балл, за ответ «иногда» – 2 балла, за ответ «часто» – 3 балла, 
за ответ «почти всегда» – 4 балла, за ответ «да, всегда» – 5 баллов. При этом мы 
руководствовались следующими указателями: 63–90 баллов – высокий уровень эмпатии; 
37–62 балла – средний уровень; 5–36 – низкий уровень.  

Выбранные нами методики являются инструментами надежной и валидной 
психологической диагностики эмпатии, и кроме того, позволяют получить интегральные 
показатели. 

Отбор испытуемых в выборочную совокупность был осуществлен методом гнездовой 
выборки. Она предполагает отбор в качестве единиц исследования не отдельных респондентов, 
а студенческих групп из вузов физической культуры и спорта (в Литве есть один такой вуз – 
Литовский университет спорта, готовящий специалистов по физиотерапии) с последующим 
сплошным опросом в отобранных группах. В нашу выборку мы отобрали 6 групп студентов 
стационарной формы обучения на I и IV курсах (по 3 группы студентов I и IV курсов). 
Выборка студентов включала 203 чел. (119 будущих физиотерапевтов I курса и 84 будущих 
физиотерапевтов IV курса, 72 мужчины и 131 женщина). 

 
Результаты 
Результаты опроса студентов – будущих специалистов-физиотерапевтов – дали 

возможность выявить уровень показателей эмпатии респондентов. По данным исследования 
обнаружены статистически значимые (p<0,05) различия будущих физиотерапевтов I курса 
и IV курса при оценке уровня эмпатии (по методике И.М. Юсупова: будущие специалисты-
физиотерапевты IV курса имеют более высокий уровень (Таблица 1).  

 
Таблица 1 

Распределение испытуемых (в %) по уровню эмпатии  
(по методике И.М. Юсупова) 

 
Исследуемая группа Уровень эмпатии (в %) 

 
Результат 

применения 

критерия ² 

 Низкий  Средний Высокий  

I курс, n1=119 
IV курс, n2=84  

05,9 
02,4 

63,9 
51,2 

30,2 
46,4 

²(2)=6,20 
p<0,05 

 
На IV курсе снизилось количество студентов с низким уровнем эмпатии. Если на 

I курсе их было 5,9 %, то на IV курсе их стало только 2,4%. 
В результате исследования уровня развития компонентов (каналов) эмпатии будущих 

специалистов-физиотерапевтов по методике В.В. Бойко получены следующие результаты 
(Таблица 2). 

 
Таблица 2 

Показатели эмпатии студентов на различных этапах обучения (на 1 и 4 курсах) 
по методике В.В. Бойко (M ± SD) 

 
Показатели эмпатии I курс 

n1=119 
IV курс 
n2=84 

t, 
df=201 

p 

Рациональный канал 4,12±1,08 4,78±1,13 -2,06 p < 0,05 

Эмоциональный канал 
4,53±1,64 5,02±1,79 -1,99 p < 0,05 

Интуитивный канал 
4,48±1,59 4,49±1,63 -0,04 p > 0,05 
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Установки к эмпатии 
5,23±1,61 5,69±1,65 -1,98 p < 0,05 

Проникающая 
способность 

4,31±1,78 4,58±1,82 -1,05 p > 0,05 

Идентификация 
5,03±1,59 5,49±1,67 -1,97 p < 0,05 

Замечания. (M ± SD) – среднее и стандартное отклонение. 
 

Рациональный канал эмпатии у студентов IV курса развит достоверно выше                      
(t(201) = -2,06; p<0,05), чем у студентов I курса. Статистически значимые различия двух 
исследуемых групп в зависимости от этапа обучения были получены и при оценке уровня 
эмоционального компонента (канала): уровень эмоционального компонента студентов 
IV курса выше, чем у студентов I курса (t(201) = -1,99; p<0,05). У студентов I и IV курсов 
значительных (p > 0,05) отличий не выявлено по шкале «Интуитивный канал» и по шкале 
«Проникающая способность». 

Достоверные различия (t(201) = -1,98; p<0,05), между группами студентов I и IV курсов 
обнаружены по установкам к эмпатии: оказалось, что студенты IV курса имеют более 
высокий уровень по данному параметру (5,69±1,65), чем студенты I курса (5,23±1,61). 

При сравнении показателей уровня эмпатии у студентов I и IV курсов, отмечено 
повышение (t(201) = -1,97; p<0,05) эмпатических способностей у студентов IV курса по 
шкале «Идентификация»: выявлено, что у студентов IV курса показатели по данной шкале 
5,49±1,67, а у студентов I курса – 5,03±1,59.  

 
Обсуждение 
Анализ результатов нашего исследования позволяет сделать вывод, что наблюдаемые 

изменения показателей уровня эмпатии студентов – будущих специалистов-
физиотерапевтов (кинезитерапевтов) – имеет позитивный характер. Достоверно более 
высокий уровень эмпатии обнаружен у студентов IV курса по сравнению со студентами 
I курса, что свидетельствует о появлении более выраженных эмпатических способностях у 
студентов IV курса. Нельзя не согласиться, что данные высокие показатели могут быть 
достигнуты не только в результате организации учебно-воспитательного процесса, но и в 
результате использования методов активного социально-психологического обучения, 
включая тренинги, способствующие развитию эмпатических способностей, как основных 
профессионально значимых качеств будущего медицинского работника [11]. 

Полученные нами данные мало отличаются от данных, выявленных нами ранее [12]: у 
будущих физиотерапевтов IV курса достоверно выше развит рациональный и 
эмоциональный каналы эмпатии, более развиты эмпатические установки и эмпатические 
способности идентификации. Можно предположить, что это связано с эффективной 
социально-психологической подготовкой будущих специалистов-физиотерапевтов, так как 
социально-психологическая подготовка будущих специалистов эффективна только в том 
случае, когда в результате взаимодействия с другими (коллегами, преподавателями) 
меняется уровень эмпатических способностей [13, 14].  

То, что мы не получили достоверных различий между группами студентов I и IV курсов 
по шкале «Интуитивный канал» и по шкале «Проникающая способность», можно 
объяснить тем, что интуитивный путь постижения другого человека не является значимым 
когнитивным механизмом в нашей выборке, и развертывание эмпатической установки на 
другого человека происходит в основном благодаря познанию и пониманию внутреннего 
мира другого человека не интуитивным, а логическим методом. В этом смысле наши 
результаты не отличаются от данных, полученных другими исследователями [15]. 
Можно предположить, что программа обучения наших испытуемых способствует прежде 
всего развитию логического понимания внутреннего мира клиента за счет знаний, 
получаемых студентами на лекциях, семинарах и практикумах [15]. Однако проверка этой 
гипотезы предполагает проведение дальнейших исследований. 

В заключение хотелось бы подвести некоторые итоги проделанной работы, которые 
могли бы рассматриваться нами в качестве перспективы для дальнейших исследований. 
Мы не выполнили сравнение показателей эмпатии студентов – будущих физиотерапевтов 
по полу. В других исследованиях [15, 16] были установлены достоверные различия между 
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юношами и девушками по проявлению эмпатии: было выявлено, что уровень эмпатии 
девушек выше коммуникативной компетентности юношей. Поэтому сравнение показателей 
эмпатии студентов, будущих специалистов-физиотерапевтов, по полу могло бы стать 
объектом дальнейших исследований. 

 
Выводы 
У студентов – будущих физиотерапевтов IV курса обнаружен достоверно более 

высокий уровень эмпатии, по сравнению со студентами I курса. У будущих физиотерапевтов 
IV курса достоверно более развит рациональный и эмоциональный каналы эмпатии, более 
развиты эмпатические установки и эмпатические способности идентификации. 
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Аннотация. В статье рассмотрены показатели проявления эмпатии у будущих 
физиотерапевтов (кинезитерапевтов). Для достижения поставленной цели в качестве 
методического инструментария были использованы две методики: опросник «Диагностика 
уровня эмпатических способностей» (автор В.В. Бойко), применен для оценки уровня 
развития компонентов эмпатии, и опросник «Диагностика уровня эмпатии» И. М. Юсупова, 
применен с целью изучения общего уровня эмпатии студентов. Выборка студентов включала 
119 будущих физиотерапевтов I курса и 84 будущих физиотерапевтов IV курса 
стационарной формы обучения: всего 203 испытуемых. 

Наше исследование показало, что у студентов – будущих физиотерапевтов IV курса 
обнаружен достоверно более высокий уровень эмпатии, по сравнению со студентами I курса. 
У будущих физиотерапевтов IV курса достоверно более развит рациональный и 
эмоциональный каналы эмпатии, более развиты эмпатические установки и эмпатические 
способности идентификации. 

Ключевые слова: эмпатия; физиотерапевты; студенты. 
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Abstract 
The efficacy of intratissue electrophoresis of antibacterial remedies was studied 

in multimodal treatment of 25 patients with burns of II-III stages with square from 7 % to 12 % 
of body's surface. It's determined that its using doesn't significantly influence the species 
composition of the burned wounds microflora but reliably decrease their microbial contamination 
and increase microorganisms' sensitivity to many antibiotics, improve course of wound healing 
process, stimulate reparative regeneration. This positively influence terms of burned surface 
elimination and generally treatment of burned patients. 

Keywords: interstitial electrophoresis; halvanization; antibacterial agents; burns; microbial 
contamination; wound process. 
 

Введение 
Ожоговая рана служит не только входными воротами, но и источником инфекции, 

вследствие чего микрофлора, а также токсические продукты ее жизнедеятельности проникают в 
кровоток. Инфекция ожоговых ран способствует углублению некроза, тормозит процессы 
регенерации, стимулирует чрезмерное образование рубцовой ткани, а также препятствует 
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своевременному и успешному выполнению аутодермопластики [2, 7, 8]. Борьба с инфекцией 
ожоговых ран, ускорение процессов регенерации остаются важной задачей комбустиологии      
[1, 6, 9, 10]. По данным литературы, электрическое поле постоянного тока обладает довольно 
хорошим противовоспалительным эффектом. Это объясняется улучшением крово-, лимфотока, 
а также нормализацией физико-химических процессов в тканях. [3]. Оно имеет бактерицидное 
действие относительно многих возбудителей инфекции [4], повышает чувствительность 
патогенной микрофлоры к противомикробным средствам, способствует их элиминации 
из сосудистого русла в ткани междуэлектродного пространства. [5] Все это лежит в основе 
внутритканевого электрофореза (ВТЭ), благодаря которому создается высокая концентрация 
противомикробных средств в зоне термического пораження в сочетании с положительным 
влиянием постоянного тока. 

Целью исследования было изучение влияние ВТЭ противомикробных средств 
на микробную контаминацию ожоговых ран, обосновать целесообразность его применения 
при термических ожогах.  

 
Материал и методы исследования  
ВТЭ противомикробных средств использовали в комплексном лечении 25 потерпевших 

с ожогами II-III ст. площадью от 7 % до 12 % поверхности тела (Оп. гр.). Его начинали с 3–
4 суток после ожога с учетом данных антибиотикограммы. Электроды площадью 50–200 см2 

накладывали так, чтобы зона пораження находилась в междуэлектродном пространстве. ВТЭ 
осуществляли с помощью гальванического аппарата “Поток-1”. Использовали постоянный ток 
плотностью 0,03–0,05 мА/см2 . Сеансы осуществляли в период, когда концентрация препаратов 
в плазме крови достигала максимального уровня – во время внутривенных инфузий, через 
30 мин после внутримышечного введения. Длительность процедуры – не более 60 мин. Группу 
сравнения (К. гр.) составили 22 потерпевших с подобными по площади и глубине ожогами, 
которым ВТЭ не проводили. 

Видовой состав микрофлоры ожоговых ран с определением количества микробных тел 
на 1 см2 раневой поверхности изучали путем смывов. Чувствительность к антибиотикам 
изучали с помощью стандартных дисков. Наблюдали за течением раневого процесса. 
Исследования проводили на 1-3, 6-7, 13-14 и 19-21 сутки после ожога. 

 

Результаты исследования  
Изучение микробного пейзажа поверхности ожоговых ран показало, що видовий 

состав микрофлоры в обоих группах был практически одинаковым. Если в первые 1–3 суток 
значительно преобладала грамм-положительная микрофлора (S. aureus, S. еpidermidis, 
S. saprophyticus), то в дальнейшем частота ее высевания снижалась, а грамм-отрицательной 
(E.coli, Ps.aeruginosae, Pr.Vulgaris, Pr.mirabilis) – возрастала без существенной разницы 
между группами. Эти данные совпадают с результатами исследований других авторов                 
– А.А. Алексеева и соавт. [1], K. Moran, A.M. Munster [11]. Они объясняют такие изменения 
видового состава раневой микрофлоры контаминацией ожоговых ран внутригоспитальной 
инфекцией. В первые две недели в ранах возрастало количество микробных ассоциаций, 
что совпадает с данными О.В. Кирика и соавт. [8]. 

В первые сутки число микробных тел колебалось в широких пределах, не превышая 102            
- 104/cм2. На 6-7 сутки в К. гр. наблюдалось достоверное увеличение контаминации ожоговых 
ран патогенной микрофлорой: число S.aureus, S.еpidermidis и E.coli возрастало 
соответственно у 33,8, 69,2 и 26,9 раза. В Д гр. достоверно возрастало в 18,7 раза только 
количество S. аureus. При этом в  К. гр. число S.aureus было в 5 раз, S.epidermidis – в 39 раз, 
Ps.аeruginosae – в 65 раз больше показателей опытной группы (Р<0,02). Через 13–14 суток 
существенного снижения уровня микробной контаминации ни в одной из групп 
не обнаружили. Однако число микробных тел возбудителей раневой инфекции в опытной 
группе было значительно ниже: S.aureus – в 32 раза, S.epidermidis – в 38 раз, E.coli                     
– в 42 раза, Ps. aeruginosae – в 11 раз (Р<0,01). На 19-21 сутки после ожога в  К. гр. количество 
микробних тел E. coli знижалось в 13 раз, S.aureus – в 10 раз. В этот же период в Оп. гр. 
контаминация ожоговых ран E.coli была ниже в 11 раз, Ps.aeruginosae – в 16 раз, 
S.epidermidis – в 33 раза (Р<0,05).  
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У потерпевших К. гр. контаминация ожоговых ран условно-патогенной микрофлорой 
значительно возрастала на 6–7, а также 13–14 сутки после ожога с постепенным снижением 
ее уровня на 19–21 сутки. Использование ВТЭ противомикробных средств существенно 
уменьшало обсеменение ожоговых ран, тормозя бурное розмножение микрофлоры. 
Последнее можно объяснить как усилением антимикробной защиты ран путем повышения 
концентрации средств, которые используют при проведении ВТЭ, так и особенностями 
воздействия электрического поля постоянного тока на возбудителей раневой инфекции. 
В первую очередь, имея в виду его бактерицидный эффект [3], а также повышение 
чувствительности бактерий к антимикробным средствам [4].  

В первые сутки после повреждения инфекция ожоговых ран оказалась чувствительной 
к многим препаратам. В дальнейшем чувствительность микрофлоры к антибиотикам, 
как правило, снижалась, за исключением гентамицина (чувствительность к нему колебалась 
в пределах 50–80 % на протяжении всего периода наблюдения без существенной разницы 
между группами). Следует отметить, что препараты пенициллинового ряда малоэффективны 
по отношению к S.aureus. В первые две недели после ожога штаммы S.aureus оказались 
малочувствительными к цефалоспоринам и только с 13–14 суток эти препараты были 
эффективными по отношению к некоторым его штаммам. На 19–21 сутки из 19-ти исследуемых 
антибиотиков оказались эффективными в К. гр. 9, в Оп. гр. – 12 препаратов. 

Чувствительность штаммов E. coli к антибиотикам в процессе лечения снижалась без 
существенной разницы между группами. Только лишь к гентамицину, нетромицину 
и канамицину она удерживалась на уровне 50 %, а в опытной группе даже возрастала и на           
19–21 сутки составляла 80 % против 40 % в К. гр. Цефалоспорины опять же были 
малоэффективными, за исключением лораксона. 

Абсолютно неэффективными по отношению к Ps.aeruginosae оказались  пенициллины, 
макролиды, цефалоспорины. Ее штаммы были довольно чувстительными к гентамицину, 
нетромицину, канамицину и полимиксину. В К. гр. чувствительность к этим препаратам 
постепенно снижалась, в Оп. гр. – несколько возрастала и на 19–21 сутки составляла 75 % 
к гентамицину и нетромицину и 66,7 % к канамицину и полимиксину против 25 % в К. гр. 
В этот период рост Ps. aeruginosae угнетали в К. гр. 6, в Оп. гр. – 9 препаратов. 

Как оказалось, чувтвительность микрофлоры ожоговых ран к наиболее применяемым 
противомикробным средствам в процессе лечения в общем постепенно снижается, о чем 
также сообщают Сalvario A. et al. [9].  

Такое снижение чувствительности микрофлоры ожоговых ран к противомикробным 
препаратам в обоих группах может быть обусловлено быстрым формированием 
антибиотикорезистентности внутригоспитальных штаммов, которые попадают на ожоговую 
поверхность в процессе лечения. Другой причиной этого явления есть развитие 
резистентности условно-патогенной микрофлоры вследствие нерациональной 
антибиотикотерапии.  

Под влиянием гальванизаци активнее происходила краевая и островковая 
эпителизация, благодаря чему заживление поверхностных дермальных ожогов сокращалось 
на 4 суток. Стимуляция демаркационно-очистительных процессов в зоне термического 
воздействия под влиянием гальванизаци, а также угнетение раневой микрофлоры, 
благодаря известным механизмам, обеспечили ускорение на 3,5 суток очищения ран 
от некроза и созревания грануляций. Они ставали вмеру плотными, мелкозернистими, 
приобретали ярко-розовую окраску; исчезали гнойные выделения с ран. Кровоточивость 
грануляций уменьшалась, активнее происходила краевая эпителизация. Это создавало 
благоприятные условия для выполнения свободной кожной пластики. Сроки подготовки 
гранулируюющих ран к операци сократились на 18,6 %. Приживление                                
эпидермо-дермальных трансплантатов составляло 95 % против 86 % в группе сравнения. 

 
Выводы:  
1. Использование ВТЭ противомикробных средств существенно не влияет на видовой 

состав микрофлоры ожоговых ран, однако уменьшает их микробную контаминацию, 
повышает чувствительность микроорганизмов к антибиотикам, улучшает течение раневого 
процесса, стимулирует репаративну регенерацию.  



European Journal of Medicine, 2015, Vol.(7), Is. 1 

32 

 

2. Применение метода ВТЭ противомикробных средств способствует улучшению 
течения раневого процесса, ускорению ликвидации ожоговой поверхности, уменьшению 
риска патологического рубцеобразования. 
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Аннотация. Эффективность внутритканевого электрофореза (ВТЭ) противомикробных 

средств изучали в комплексном лечении 25 больных с термическими ожогами II–III ст. 
площадью от 7 % до 12 % поверхности тела. Установлено, что его использование существенно не 
влияет на видовой состав микрофлоры ожоговых ран, однако значительно уменьшает их 
микробную контаминацию, повышает чувствительность микроорганизмов к многим 
антибиотикам, улучшает течение раневого процесса, стимулирует репаративную регенерацию. 
Это положительно отображается на сроках ликвидации ожоговой поверхности и лечения 
обожженных в целом. 
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Abstract 
The article analyzes the data in the literature the most common opportunistic infections 

in HIV-infected patients. The results of analysis of outpatients patients with HIV-infection are 
at a dispensary in the SI “Karaganda regional center for the prevention and control of AIDS”. 
Analyzed the prevalence of HIV-infection in the Republic of Kazakhstan, including Karaganda 
region for 2012-2013. The statistical data of deaths among people with AIDS in the Republic 
of Kazakhstan, mortality from tuberculosis HIV-infected patients in the Karaganda region. 

Keywords: HIV-infection; AIDS-defining illnesses; immunodeficit; opportunist infections; 
tuberculosis; cytomegalovirus infection; toxoplasmosis; clinical signs; organ lesions; Karaganda region. 

 
Введение 
Оппортунистические инфекции, наблюдающиеся в стадии вторичных заболеваний 

развиваются на фоне уже выраженного иммунодефицита. Эти инфекции являются 
маркерами иммунологического неблагополучия, развивающегося у ВИЧ-инфицированных 
вследствие прогрессивного течения заболевания. СПИД-индикаторные заболевания 
приводят к тяжелому поражению клеточного иммунитета, что еще больше усугубляет 
иммунодефицит на фоне ВИЧ-инфекции. Такие инфекции имеют протозойную, грибковую, 
бактериальную и вирусную природу. В настоящее время ведущими вторичными 
поражениями выступают туберкулез, ЦМВИ, церебральный токсоплазмоз, пневмоцистная 
пневмония, тяжелые проявления кандидозной инфекции, рецидивирующие бактериальные 
пневмонии. По мере прогрессирования разрушения иммунной системы при ВИЧ-инфекции 
растет число суперинфекций, тяжесть их течения [1, 2, 3].  

Клиническая диагностика оппортунистических инфекций у ВИЧ-инфицированных 
больных затруднена, так как их основные проявления: астенический синдром, лихорадка, 
лимфаденопатия, гепатоспленомегалия – зачастую расцениваются как проявления 
прогрессирования основного заболевания. Широкий диапазон клинических проявлений и 
преобладание инаппарантных форм болезни определяют специфику диагностики этой 
группы инфекций, выдвигая на первый план лабораторные методы и определение ведущих 
диагностических критериев [4-8]. 

Из бактериальных инфекций наибольшее значение на сегодняшний день имеет 
туберкулез, который на поздних стадиях ВИЧ-инфекции приобретает все черты тяжелого 
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оппортунистического заболевания. Согласно данным ВОЗ в мире микобактериями 
заражены около 2 млрд. человек, около  16 млн. инфицированы ВИЧ и от 5 до 6 млн человек 
имеют двойные инфекции. ВИЧ является самым важным фактором прогрессирования 
латентной туберкулезной инфекции в заболевание туберкулезом для лиц, инфицированных 
M. tuberculosis [1, 9-12].  

Течение туберкулеза у больных с ВИЧ-инфекцией зависит от длительности течения 
ВИЧ-инфекции и определяется степенью утраты иммунного ответа, поэтому особенности 
клинических проявлений туберкулеза у больных с ВИЧ-инфекцией начинают появляться 
при значительном уменьшении количества CD4-лимфоцитов. В периоде сероконверсии в 
стадии первичных проявлений в условиях снижения иммунного ответа организма 
у инфицированных микобактериями существует вероятность развития активного 
туберкулеза [1].  

Трудности диагностики туберкулеза у ВИЧ-инфицированных больных СПИДом 
связаны с внелегочными формами туберкулеза и атипичным течением туберкулеза у ВИЧ              
-инфицированных, особенно у больных СПИДом. Примерно у 65 % больных ВИЧ                           
-инфекцией диагностируют туберкулез как впервые возникшее заболевание, у остальных 
пациентов обнаруживают реактивацию процесса. Особенность туберкулеза легких у больных 
ВИЧ-инфекцией – тяжелое течение заболевания с поражением бронхов и образованием 
свищей плевры, перикарда и лимфатических узлов. Как правило, в 75–100 % случаев 
у больных ВИЧ-инфекцией возникает легочная форма туберкулеза, однако по мере 
нарастания иммунодефицита, у 25–70 % пациентов отмечают диссеминацию и развитие 
внелегочных форм заболевания [13, 14].  

Среди вирусных заболеваний чаще всего манифестирует цитомегаловирусная 
инфекция. С ЦМВИ связан широкий спектр органных поражений. Частота поражения 
легких при ЦМВИ у ВИЧ-инфицированных больных составляет 70 % (12 % – среди 
поражений легких на стадии СПИДа), сетчатки – 45 % (95 % – среди поражений органов 
зрения), надпочечников – 60 %, ЖКТ – 39 %, пищевода – 13 % (10 % – среди больных 
эзофагитом), печени – 13 %, головного мозга – 16 % (2 % – среди поражений ЦНС), спинного 
мозга – 8 %, корешков спинных нервов – 20 %. Летальность у стационарных больных с ВИЧ                     
-инфекцией, страдающих ЦМВИ, составляет 25–27 %. Данное заболевание, как правило, 
развивается постепенно, при этом обнаруживают симптомы-предвестники, 
предшествующие формированию выраженных органных нарушений [1, 13].  

В редких случаях диагностируют клинически выраженные формы ЦМВИ, 
обусловленные первичным инфицированием, а также реинфекцией или реактивацией 
вируса в зараженном организме. Вероятность возникновения и тяжесть течения ЦМВИ 
связывают со степенью иммуносупрессии. Генерализованная ЦМВИ, сопровождающаяся 
возникновением клинических симптомов, занимает важное место в структуре 
оппортунистических заболеваний ВИЧ-инфицированных пациентов [13]. 

Одно из лидирующих мест среди «оппортунистов» простейших занимает 
токсоплазмоз, чаще всего возникающий у ВИЧ-инфицированных пациентов на фоне 
СПИДа. Почти всегда токсоплазмоз развивается в результате реактивации латентной 
инфекции [1].  

Почти в каждом случае диагностируют преимущественное поражение определенных 
органов и систем. Иногда токсоплазмоз протекает без формирования объемных образований в 
головном мозге (по типу герпетического энцефалита или менингоэнцефалита). Внемозговые 
локализации токсоплазмоза (например, интерстициальная пневмония, миокардит, 
хориоретинит и поражение органов пищеварительной системы) у больных СПИДом 
регистрируют в 1,5–2 % случаев [13]. 

Хотя токсоплазмы могут поражать все органы и ткани, но, как правило, у                             
ВИЧ-инфицированных пациентов регистрируют церебральную форму заболевания. 
Отмечают лихорадку, головные боли, возникновение в 90 % случаев разнообразной 
очаговой неврологической симптоматики (гемипарез, афазия, психические и некоторые 
другие нарушения). Попадание токсоплазм в организм человека приводит к формированию 
объемных образований в ЦНС (в 50–60 % случаев) и развитию первичных эпилептических 
припадков (в 28 % случаев) [13, 15, 16].  
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Анализ литературных данных клинического течения церебрального токсоплазмоза у 
больных с ВИЧ-инфекцией показывает, что для заболевания более чем в 80 % случаев 
характерно постепенное начало с преобладанием неспецифических проявлений 
инфекционной патологии. Ранняя диагностика церебрального токсоплазмоза при                  
ВИЧ-инфекции трудна в связи с отсутствием патогномоничных клинических признаков, 
неопределенным значением лабораторных критериев заболевания, а также поздней 
госпитализацией больных [1, 15]. 

 
Цель исследования: изучить спектр наиболее распространенных 

оппортунистических заболеваний, связанных с ВИЧ-инфекцией. 
 
Материал и методы исследования 
В процессе исследования был проведен анализ амбулаторных карт больных, 

состоявших на диспансерном учете в ГУ «Карагандинский областной центр 
по профилактике и борьбе со СПИД». 

 
Обсуждение 
Случаи ВИЧ-инфекции зарегистрированы во всех городах Республики Казахстан. Всего 

зарегистрированных случаев ВИЧ-инфекции с 1990 г. (с нарастанием) – 21385 случаев, 
показатель распространенности ЛЖВ составлял – 125,9. Самые высокие темпы 
распространения ВИЧ-инфекции наблюдались в Алматинской (235,3), Павлодарской (191,2), 
Карагандинской (171,7), Восточно-Казахстанской (140,6), Костанайской (125,5) областях 
(рисунок 1). 
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Рис. 1. Показатели распространенности ВИЧ-инфекции в Республике Казахстан 
 
В Карагандинской области на конец 2013 г. зарегистрировано кумулятивно 

3789 случаев ВИЧ-инфекции. Показатель заболеваемости ВИЧ-инфекцией в области 
составил 171,7 на 100 тыс. населения. В Карагандинской области в 2013 г. прослеживалась 
тенденция к снижению заболеваемости ВИЧ-инфекцией по сравнению с 2012 г. – 245 и 
302 случая, соответственно (рисунок 2). 
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Рис. 2. Показатели распространенности ВИЧ-инфекции в Карагандинской области 
 
Согласно статистическим данным в Республике Казахстан среди больных СПИДом 

на конец 2013 г. умерло 3724 человек, в том числе в Карагандинской области 1427 человек. 
Так, за 2013 г. умерло от СПИДа 31 человек, в 2012 г. – 37. 

Анализ основных показателей свидетельствовал о том, что в Карагандинской области 
складывалась достаточно серьезная эпидемиологическая ситуация не только по                          
ВИЧ-инфекции, но и по СПИД-индикаторным заболеваниям. На продвинутых стадиях 
у госпитализированных больных в основном диагностировался туберкулез. 
Так, на диспансерный учет за 2013 г. с туберкулезом взято 102 ВИЧ-инфицированных 
больных, за 2012 г. – 112. На конец 2013 г. на диспансерном учете с ВИЧ-инфекцией и 
туберкулезом состояло 187 человек, в 2012 г. за аналогичный период – 187. За 2013 г.       
ВИЧ-инфекция закончилась летальным исходом у 52 (43 %) больных, страдающих 
туберкулезом от общего числа (122) умерших. За аналогичный период в 2012 г. умерло 
59 (37 %) больных с диагнозом ВИЧ и туберкулез от общего числа (159) умерших (таблица 1).  

 
Таблица 1 

Данные смертности ВИЧ-инфицированных больных 
в Карагандинской области 

 
Годы  Всего 

умерло 
Причины смерти 

СПИД ВИЧ+ТБ Другие заболевания 
и причины всего в т.ч. 

СПИД/ТБ 
 

2012 г. 
159 69 25 34 56 

 
2013 г. 

122 31 24 28 63 

С 
нарастанием 

1470 719 215 128 623 

 
С целью снижения активации туберкулеза ВИЧ-инфицированным больным проводилась 

химиопрофилактика туберкулеза. Так, в течение 2013 г. была назначена химиопрофилактика 
туберкулеза 184 больным (охват 100 %), за 2012 г. – 158 больным (охват 100 %).  

 
Результаты 
Стадию вторичных заболеваний характеризуют развивающиеся на фоне 

иммунодефицита бактериальные, вирусные, грибковые, протозойные инфекции 
и опухолевые процессы. 
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Проведенное исследование показало, что среди оппортунистических заболеваний на 
поздних стадиях ВИЧ-инфекции чаще встречается туберкулез, который по-прежнему 
остается ведущей причиной смерти больных с ВИЧ-инфекцией.  

 
Заключение 
Таким образом, широкий спектр оппортунистических заболеваний усугубляет тяжесть 

и прогрессирование ВИЧ-инфекции. Оппортунистические заболевания выступают основной 
причиной летальных исходов у больных на поздних стадиях ВИЧ-инфекции. 
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Аннотация. В статье проведен анализ литературных данных наиболее 

распространенных оппортунистических заболеваний у ВИЧ-инфицированных больных. 
Представлены результаты анализа амбулаторных карт больных с ВИЧ-инфекцией, 
находящихся на диспансерном учете в ГУ «Карагандинский областной центр по профилактике 
и борьбе со СПИД». Проанализированы показатели распространенности ВИЧ-инфекции 
в Республике Казахстан, в том числе Карагандинской области за 2012-2013 гг. Приведены 
статистические данные умерших среди больных СПИДом по Республике Казахстан, показатели 
смертности от туберкулеза ВИЧ-инфицированных больных по Карагандинской области. 
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Abstract 
In 110 patients with essential arterial hypertension (EAH) and overweight or abdominal 

obesity (AO) analyzed changes of peripheral hemodynamics and clinical signs under the influence 
of treatment, depending on genes’ polymorphism of the Angiotensin-converting enzyme (ACE, 

I/D) and the Peroxisome proliferator-activated receptor gamma-2 (PPAR-2, Pro12Ala). Under the 
combined treatment the "target" office blood pressure (BP) was achieved in 72.8 % subjects, the 
"adequate" reduction of BP – in 82.6 % patients. Depending on the EAH severity: "target" BP 
achieved in 100% patients with EAH I stage vs 76.2 % in person with EAH II stage (p=0.019) and 
53.1 % – with EAH III stage (p=0.002). "Target" average daily BP24, daily BPd and nighttime BPn 
were achieved in 70.0 % patients (prevail those with EAH I-II stages by 47.1 % and 21.2 % 
(p=0.049), respectively, in I-allele carriers of ACE gene – by 17,9% (p=0.048) and Ala-allele 

carriers of PPAR-2 gene by 38.9 % (p=0.036).  

Keywords: hypertension; abdominal obesity; genes ACE (I/D); PPAR-2 (Pro12Ala). 
 
Введение 
Высокое артериальное давление (АД) было и остается ведущим фактором риска, 

отягощающим любое сердечно-сосудистое заболевание (ССЗ) [1-5]. Поэтому, исследование 
изменений АД с различными последствиями (несмертельными, и смертельними) ССЗ будет 
способствовать уточнению стратегии для первичной профилактики, лечения и разработки 
дизайна будущих клинических испытаний [1, 6]. По результатам последнего анализа, 
проведенного Американской Ассоциацией Сердца (American Heart Association – AHA) 
установлено, что самыми влиятельными факторами риска ССЗ также являются 
абдоминальное ожирение (АО), холестерол липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), 
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холестерол липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) и глюкозо-метаболический 
профиль даже у вполне здоровых лиц [2].  

По данным Фремингемского исследования, на каждые 4,5 кг повышения массы тела 
систолическое АД (САД) увеличивается на 4,4 мм рт.ст. у мужчин и 4,2 мм рт.ст. у женщин 
[7, 8]. Эпидемиологические исследования установили четкую и высокую корреляцию между 
АО и артериальной гипертензией (АГ), показав линейную взаимосвязь между индексом 
масы тела (ИМТ) и САД,  диастолическим АД (ДАД) и пульсовым АД (ПАД) [9].  

Однако, клинических проспективных исследований, изучающих изменения клинико-
лабораторных показателей у больных эссенциальной АГ (ЭАГ) и АО под влиянием лечения с 
учѐтом полиморфизма генов, индивидуального ответа на терапию з целью 
персонифицированной коррекции и повышения еффективности лечения, проводится 
недостаточно [3, 4, 10-13]. 

Цель исследования. Проанализировать динамику показателей периферической 
гемодинамики и клинических признаков у больных ЭАГ в сочетании с АО под влиянием 
лечения с учѐтом инсерционно-делеционного полиморфизма гена ангиотензин-

превращающего фермента (АСЕ, I/D) и Pro12Ala полиморфизма гена ядерного рецептора -2 

активатора пролифератора пероксисом (PPAR-2, Pro12Ala).   
 
Материал и методы исследования 
Исследованием охвачено 110 больных ЭАГ с избыточной массой тела и АО возрастом от 

25 до 79 лет (в среднем 53,3±6,05 лет), жителей Буковины (Западная Украина), которые 
прошли этап скрининга и подписали информированное соглашение на участие в 
исследовании. Постановка диагноза ЭАГ и распределение пациентов по группам за 
поражением органов-мишеней, степенью риска и АО осуществляли согласно рекомендаций 
отечественного и Европейского обществ кардиологии и гипертензии (ESC/ESH 2013) [13-15]. 
Среди обследованных было 56,4 % (62) женщин, 43,6 % (48) мужчин. Больных ЭАГ I стадии 
(ст.) – 22,7 % лиц (25), с ЭАГ II ст. – 45,45 % (50), с ЭАГ III ст. – 31,8 % (35). Среди них с 
нормальной массой тела – 8,18 % (9) случаев, с избыточной массой – 38,2 % (42), с АО в 
целом – 53,6 % (59): АО I степени – 27,3 % лиц (30), АО II степени – 17,3 % (19), с АО III – 
9,09 % (10) человек. Контрольную группу составили 50 практически здоровых лиц, не 
состоявших в родстве с больными.  

Материалом для молекулярно-генетического исследования была ДНК, выделенная из 
лимфоцитов периферической венозной крови пациентов при помощи наборов реагентов "ДНК-
сорб-В" (Россия). Полимеразную-цепную реакцию (ПЦР) проводили с использованием Taq-
ДНК-полимеразы и специфических праймеров. При изучении гена АСЕ получали продукт 
амплификации длиной 553 пар нуклеотидов (пн) для I-аллеля, 263 – для D-аллеля. 

Дискриминацию аллелей гена PPAR-2 проводили с помощью специфической эндонуклеазы 
рестрикции Cse I (HgaI) ("Fermentas®", Литва) в реакции гидролиза с получением фрагментов 
длинной 305 пн для Pro-алеля, 140 и 165 пн – для Ala-алеля. Продукты ПЦР разделяли методом 
электрофореза в 3% агарозном геле в трис-боратном буфере, концентрированном бромидом 
этидия. Фрагменты визуализировали с помощью транслюминатора в присутствии маркера 
молекулярных масс 100-1000 пн ("СибЭнзим", РФ).  

Офисное САД и ДАД измеряли соответственно действующим требованиям 
отечественных и Европейских рекомендаций [13-14]. Суточное мониторирование АД (СМАД) 
проводили с помощью портативных приборов "АВРЕ-02" ("SOLVAIG", Украина-Франция) и 
"АВРМ" ("Meditech", Венгрия) за стандартным протоколом (40–55 измерений в сутки). 
Анализ показателей проводили с помощью программного обеспечения данных аппаратов.  

Медикаментозная базовая и немедикаментозная терапия больных ЭАГ, включенных в 
исследование, представлена в таблице 1. При наличии избыточной массы тела, или АО 
больным дополнительно назначали по схемам орлистат (120 мг, по 1 капсуле трижды / 
день), или растительный препарат "Стимифол®" (Украина) по 1 капсуле трижды / день, в 
состав которого входит гарциния камбоджийская (содержит гидроксилимонной кислоту и 
обеспечивает снижение аппетита, чувство голода, уменьшение активности фермента 
цитратлипазы, подавляет образование ацетил-КоА, ограничивает синтез свободных жирных 
кислот, ингибирует липогенез), ливокарнитин (L-карнитин), йод сухого экстракта бурых 
водорослей и хрома пиколинат. Длительность наблюдения составила 6 месяцев. 
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Таблица 1 
Медикаментозная базовая терапия больных артериальной гипертензией 

 

Терапия  
1 месяц 

лечения, 
n=110 (%) 

6 месяцев 
наблюдения, 

n=92 (%) 

Ингибиторы АПФ, или БРА, n (%) 106 (96,4) 60 (65,2) 
Тиазидные /или тиазидоподобные диуретики, n(%) 85 (72,3) 60 (65,2) 
Блокаторы кальциевых каналов, n (%) 34 (30,9) 28 (30,4)  
Блокаторы β-адренорецепторов, n (%) 50 (45,5) 43 (46,7) 
Антиагреганты (аспирин, или клопидогрель), n (%) 35 (31,8) 30 (32,6) 
Статины (аторвастатин, или розувастатин), n (%) 84 (76,4) 48 (52,2) 
Средства, что используют при ожырении (орлистат, или 
гарциния камбоджийская), n (%)  

59 (53,6) 28 (30,4) 

Немедикаментозная терапия (низкокалорийная диета, 
дозованнные физические нагрузки) 

110 (100,0) 70 (76,1) 

 
Примечание. АПФ – ангиотензин-превращающий фермент; БРА – блокаторы рецепторов 
ангиотензина ІІ 1-го типа. 

 
Эффективность терапии анализировали за достижением адекватного «уровня 

ответа» АД ("responder rate"), соответственно рекомендациям  ESC, ESH (2007, 2013), или 
популяционного "целевого уровня" АД <140/90 мм рт.ст. в т.ч. и в зависимости от генотипов 
анализированных генов [13, 14]. До и после лечения проводили суточное мониторирование 
артериального давления (СМАД) и комплекс клинико-лабораторных обследований. 
Закончили исследование 92 пациента, 18 участников «вышли» с исследования на этапе 
терапии по разным причинам (миграция, отказ от продолжения, неявка на повторные 
обследования, и т.д.).  

Статистическую обработку полученных результатов проводили с использованием 
программы "Statistica 7.0". Достоверность данных для независимых выборок вычисляли с 
применением двовыборочного t-критерия Student (при распределении близком к 
нормальному) или U-критерия Wilcoxon-Mann-Whitney (при неравномерном 
распределении); для зависимых выборок – парного t-критерия Student, или t-критерия 
Wilcoxon, соответственно. Данные приведены в виде M±m. Анализ качественных признаков 

проводили по критерию 2. Разницу считали вероятной при р<0,05.  
 
Результаты и их обсуждение 
Под влиянием лечения наблюдали снижение АД через 6 месяцев терапии (табл. 2): 

САД и ДАД снизились на 11,8 % и 15,3 % (р<0,05) у носилетей ІІ генотипа гена АСЕ, у таких с 
ID-генотипом – на 12,9 % и 11,4 % (р<0,05), у носителей DD-варианта – на 16,9 % и 14,4 % 

(р<0,05) соответственно. С учѐтом генотипов гена PPAR-2: CАТ и ДАД уменьшился у 
носителей 12-Ala-генотипа на 11,6 % и 12,7 % (р<0,05), у ProAla-носителей – на 14,3 % и 
17,8 % (р <0,05), у больных с Pro12-вариантом – на 11,8 % и 12,9 % (р<0,05) соответственно. 

 
Таблица 2 

Динамика офисного артериального давления (мм рт.ст.) у больных артериальной 

гипертензией в зависимости от полиморфизма генов PPAR-2 (Pro12Ala) и АСЕ (I/D) 
 

Г
ен

ы
 

Генотипы, 
n=110 (%) 

№ 
До лечения Через 6 месяцев лечения 

САД ДАД САД ДАД 

здоровые, n=50 119,4±4,70 77,6±4,52 119,4±4,70 77,6±4,52 

A
C E
 II, n=17 

(15,45) 
1 

153,3±6,47 
р<0,001 

96,3±3,60 
p<0,01 

135,2±4,15 
р,р3<0,05 

83,5±2,59 
р3<0,05 



European Journal of Medicine, 2015, Vol.(7), Is. 1 

43 

 

I/D, n=50 
(45,45) 

2 
152,3±6,23 

p<0,001  
94,1±4,05 

p<0,01 
132,6±5,09 
р,р3<0,05 

83,4±2,17 
р3<0,05 

DD, n=43 
(39,1) 

3 
164,9±11,0 

p<0,001  
98,5±6,44 

p<0,01 
137,0±6,11 
р,р3<0,05 

84,3±3,66 
р3<0,05 

P
P

A
R

-
2

 

12Ala, n=5 
(4,54) 

1 
151,0±8,94 

p<0,05 
94,3±3,22 

p<0,01 
133,5±4,90 
р,р3<0,05 

82,3±2,03 
р3<0,05 

ProAla, n=35 
(31,8) 

2 
156,7±11,6 

p<0,01 
103,3±8,16 

p<0,01 
134,3±3,95 
р,р3<0,05 

84,9±2,99 
р3<0,05 

Pro12, n=70 
(63,6) 

3 
160,5±10,8 

p<0,001 
97,1±4,50 

p<0,01 
141,5±4,85 
р,р3<0,05 

84,6±2,34 
р3<0,05 

Примечания: р – достоверность различий показателей относительно контроля; р1 – 
достоверность различий показателей по отдельным геном относительно гомозигот (II, 
12Ala); р2 – достоверность различий показателей по отдельным геном относительно 
гетерозигот (I/D, ProAla); р3 – достоверность различий показателей после лечения отдель по 
каждому генотипу.  
 

Средние показатели ЧСС существенно не изменились после лечения. ИМТ 
уменьшился в среднем на 6,88±2,14 кг, окружность талии – на 7,80±3,47 см у женщин и 
8,11±3,54 см у мужчин (р>0,05).  

Наличие D-аллели гена АСЕ у больных ЭАГ ассоциирует с более высокими уровнями 
среднесуточных САД и ДАД (САД24, ДАД24) на 5,42 % и 15,7 % и 9,0 % и 23,0 % соответственно 
(р<0,05-0,01), у носителей DD-генотипа – с болем высоким показателем ПАД24 на 17,7 % 
(p<0,05) и большей относительной частотой лиц с патологическим суточным профилем АД 

"night-peaker" на 52,4 % (2=4,91, р=0,027) (табл. 3). Носительство Pro-аллели гена PPAR-2 у 
пациентов с ЭАГ характеризуется большей окружностью талии как у мужчин, так и у 
женщин на 8,21–13,9 % (р<0,05), большей относительной долей лиц с профилем АД "non –

dipper" и "night-peaker" на 54,6 % (2=11,0, р=0,001), а у владельцев ProPro-генотипа – с 
большим уровнем ДАД24 на 6,21 % (p <0,05). После лечения, за результатами СМАД (n=50) 
наблюдали перераспределение типов суточного профиля АД: количество лиц с 
физиологическим профилем "dipper" увеличилась на 10% (с 28 до 33 человек, р<0,05) за 
счет уменьшения таких с профилями АД "non-dipper" (n=3) и "night-peaker" (n=2). САД24, 

ДАД24 и ПАД24 достоверно уменьшились после лечения на 11,4–18,5 % (р<0,05). у пациентов 
с ЭАГ II и III ст. (табл. 3). 

 
 

Таблица 3 
Динамика среднесуточного артериального давления у больных эссенциальной  
артериальной гипертензией в зависимости от тяжести через 6 месяцев лечения 

 

Группы  САД24, мм рт.ст ДАД24, мм рт.ст ПАД24, мм рт.ст 

Контроль, n=10 110,9±4,67 69,5±4,12 41,7±2,16 

ЭАГ І, n=6  

До лечения 134,8±1,77 р<0,01 83,9±3,07 р<0,05 50,9±4,35 р<0,05 

После 
лечения 

119,5±2,34  
р<0,05 р3<0,01 

73,8±2,49 р3<0,05 45,9±3,80  

ЭАГ ІІ, n=27 
До лечения 

143,5±4,12 р<0,01 
р1<0,05 

86,8±2,48 
p<0,01 

56,7±3,60 
р<0,05 

После 
лечения 

124,8±3,82 р<0,01 
р3<0,001 

75,7±2,31 
р3<0,01  

49,1±3,05 
р,р3<0,05 

ЭАГ ІІІ, n=17 До лечения 
155,7±5,66 p<0,01 

р1,р2<0,05 
89,9±5,95 

р<0,01 
65,8±6,02 

р<0,01 р1<0,05 
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После 
лечения 

132,0±5,15р<0,01 
р1<0,05 р3<0,01 

78,4±4,27 
р,р3<0,05 

53,6±5,57 
р<0,01 р3<0,05 

Примечания: 1 САД24, ДАД24, ПАД24 – систолическое, диастолическое, пульсовое 
среднесуточное артериальное давление. 2 р – достоверность различий показателей 
относительно контроля; р1 – достоверность различий показателей относительно пациентов с 
ЭАГ I стадии; р2 – достоверность различий показателей относительно пациентов с ЭАГ ІІ;  
р3 – достоверность различий показателей относительно состояния до лечения. 
 

Динамика показателей периферической гемодинамики под влиянием лечения в 

зависимости от гаплотипов генов АСЕ (I/D) и PPAR-2 (Pro12Ala) приведена в таблице 4. 
Установили достоверное снижение офисных и среднесуточных САД и ДАД после терапии, 
однако ДАД24 у владельцев II/Pro12- и DD/Pro12-гаплотипов продолжал превышать таковой 
у носителей II/ProAla сочетания на 7,04% и 9,53% (р<0,05) соответственно. 

Таблица 4 
Изменения показателей периферической гемодинамики у больных артериальной  
гипертензией под влиянием лечения в зависимости от гаплотипов генов АСЕ (I/D)  

и PPAR-2 (Pro12Ala) 
 

Гаплотипы генов АСЕ  

и PPAR- 
САД24, 

мм рт.ст 
ДАД24, 

мм рт.ст 
ПАД24,  

мм рт.ст 

II/ProAla  
До лечения 140,7±4,55 82,1±3,31 57,5±4,08 

После 
лечения 

123,5±4,93 
рлеч<0,05 

72,4±2,70 
рлеч<0,05 

51,1±4,14 

II/Pro12  
До лечения 144,6±3,98 84,7±2,59 58,6±3,37  

После 
лечения 

128,2±5,32  
рлеч<0,05 

77,5±2,32 
рлеч<0,05 II/ProAla 

50,8±3,50 
рлеч<0,05 

ID/12Ala, 
ID/ProAla 

До лечения 145,4±4,30 85,6±2,80  59,8±4,49 
После 

лечения 
124,0±4,08 
рлеч<0,05 

74,3±3,80 
рлеч<0,05 

49,7±3,59 
рлеч<0,05 

ID/Pro12  
До лечения 148,5±3,65 88,7±1,95 II/ProAla 60,1±4,06  

После 
лечения 

126,8±5,27  

рлеч<0,05 
76,9±3,16  

рлеч<0,05 
49,9±3,37 
рлеч<0,05 

DD/12Ala, 
DD/ProAla  

До лечения 151,3±5,70II/ProAla 91,1±3,98 II/ProAla 60,2±3,25 
После 

лечения 
128,1±3,91 
рлеч<0,05 

76,8±3,38 
рлеч<0,01 

51,4±4,22 рлеч<0,05 

DD/Pro12  
До лечения 

155,2±5,11 II/ProAla, 

II/Pro12, ID/12Ala, 

ID/ProAla 

94,7±3,51 II/ProAla, 

II/Pro12, ID/12Ala, 

ID/ProAla 
62,1±4,42 

После 
лечения 

130,3±5,02 
рлеч<0,05 

79,3±2,82  рлеч<0,01 
II/ProAla  

51,1±3,70 рлеч<0,05 

Примечания: 1 САД24, ДАД24, ПАД24 – систолическое, диастолическое, пульсовое 
среднесуточное артериальное давление. 2 достоверность различий показателей 
относительно определенного гаплотипа возвышенно в степень (р≤ 0,05) отдельно до и после 
лечения; рлеч – достоверность различий после лечения.  

 
Таким образом, после лечения "целевого" офисного АД в среднем достигнуто у 67 

(72,8 %) человек из 92, завершивших исследование (среди больных ЭАГ I ст. – у 100 %, с ЭАГ 
II ст. – у 76,2 % (р=0,019) и с ЭАГ ІІІ ст. – у 53,1 % (р=0,002)), а адекватного снижения АД – у 
76 (82,6 %) пациентов (табл. 5). Достоверных различий в частоте достижения "целевых" 
уровней АД между генотипами анализируемых генов с учетом тяжести ЭАГ не установили. 
У пациентов с ЭАГ II и III ст. чаще "адекватно" снижалось АД, чем у больных с ЭАГ І ст. на 
26,2 % (р=0,016) и 11,4 % (р>0,05), что обусловлено, по нашему мнению, большим исходным 
уровнем офисного АД. Достоверных различий в частоте "адекватного" снижения АД между 

генотипами генов АСЕ и PPAR-2 не установили (табл. 5). 
 



European Journal of Medicine, 2015, Vol.(7), Is. 1 

45 

 

Таблица 5 
Достижения "целевых" показателей офисного артериального давления у 

больных артериальной гипертензией после лечения в зависимости от 
тяжести гипертензии и полиморфизма генов АСЕ (I/D)  

и PPAR-2 (Pro12Ala) 
 

Г
е

н
ы

 

Генотипы, 
n=92 (%) 

Тяжесть ЭАГ,  
n=92 (%)  

Количество 
больных с 

"целевым" АД, n 
(%) 

Количество 
больных с "аде-
кватным сниже-
нием" АД, n (%) 

А
С

Е
 

II, n=14 (15,2) 
ЭАГ І, n=5 (5,43) 5 (100,0) 3 (60,0) 
ЭАГ ІІ, n=9 (9,78) 7 (77,8) 9 (100,0) 

ЭАГ ІІІ, n=0 – – 

I/D, n=41 
(44,6) 

ЭАГ І, n=11 (12,0) 11 (100,0) 8 (72,7)  
ЭАГ ІІ, n=20 (21,7) 16 (80,0) 20 (100,0) 
ЭАГ ІІІ, n=10 (10,9) 6 (60,0) 8 (80,0) 

DD, n=37 
(40,2) 

ЭАГ І, n=2 (2,17) 2 (100,0) 1 (50,0) 
ЭАГ ІІ, n=13 (14,1) 9 (69,2) 10 (76,9) 
ЭАГ ІІІ, n=22 (23,9) 11 (50,0) 17 (77,3) 

P
P

A
R

–
2

 12Ala, 
Pro12Ala n=32 

(34,8) 

ЭАГ І, n=7 (7,61) 7 (100,0) 4 (57,1) 

ЭАГ ІІ, n=20 (21,7) 18 (90,0) 20 (100,0) 
ЭАГ ІІІ, n=5 (5,43) 3 (60,0) 5 (100,0) 

Pro12, n=60 
(65,2) 

ЭАГ І, n=11 (12,0) 11 (100,0) 8 (72,7) 
ЭАГ ІІ, n=22 (23,9) 14 (63,6) 19 (86,4) 
ЭАГ ІІІ, n=27 (29,3) 14 (51,85) 20 (74,1) 

Всего, n=92 (%) 
ЭАГ І, n=18 (19,6) 18 (100,0) 12 (66,7) 

ЭАГ ІІ, n=42 (45,65) 32 (76,2) 39 (92,9) 
ЭАГ ІІІ, n=32 (34,8) 17 (53,1) 25 (78,1) 

Примечания: 1. ЭАГ I-III - эссенциальная артериальная гипертензия I-III стадий тяжести. 
2 n (%) - количество (процент) наблюдений. 

 
"Целевого" среднесуточного АД24, АДд и АДн достигнуто у 35 (70,0 %) обследованных 

из 50 человек, которым выполнили СМАД (табл. 6). "Целевого" АД24 и АДд после лечения 
достоверно реже достигали у больных ЭАГ ІІІ стадии (р=0,049) и у носителей DD-генотипа 

гена АСЕ – на 17,9 % (р=0,048); чаще – у носителей Ala-аллели гена PPAR-2, чем Pro12-
генотипа, но только у больных ЭАГ II стадии – на 38,9 % (р=0,036) (табл. 6). 

Таблица 6  
Достижение "целевого" артериального давления по данным суточного мониторирования  
у больных артериальной гипертензией под влиянием лечения в зависимости от тяжести 

гипертензии и полиморфизма генов АСЕ (I/D) и PPAR-2 (Pro12Ala) 
 

Генотипы, n=50(%) Тяжесть ЭАГ, n=50 (%) АД24 АДд АДн 

А
С

Е
 

II, n=6 (12,0) 
ЭАГ І, n=2 (4,0) 2 (100,0) 2 (100,0)  2 (100,0)  
ЭАГ ІІ, n=4 (8,0) 4 (100,0) 4 (100,0) 3 (75,0) 

ЭАГ ІІІ, n=0 – – – 

I/D, n=30 (60,0) 
ЭАГ І, n=4 (8,0) 4 (100,0) 4 (100,0) 3 (100,0) 

ЭАГ ІІ, n=18 (36,0) 13 (72,2) 13 (72,2) 14 (77,8) 
ЭАГ ІІІ, n=8 (16,0) 4 (50,0) 5 (62,5) 4 (50,0) 

DD, n=14 (28,0) 

ЭАГ І, n=0 – – – 
ЭАГ ІІ, n=5 (10,0) 3 (60,0) 3 (60,0) 4 (80,0) 
ЭАГ ІІІ, n=9 (18,0) 

 
5 (55,55) 4 (44,4) 5 (55,55) 
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P
P

A
R

–
2

 12Ala, Pro12Ala 
n=16 (32,0) 

ЭАГ І, n=3 (6,0) 3 (100,0) 3 (100,0) 3 (100,0) 

ЭАГ ІІ, n=9 (18,0) 8 (88,9) 9 (100,0) 8 (88,9) 
ЭАГ ІІІ, n=4 (8,0) 2 (50,0) 2 (50,0) 2 (50,0) 

Pro12, n=34 
(68,0) 

ЭАГ І, n=3 (6,0) 3 (100,0) 3 (100,0) 3 (100,0) 
ЭАГ ІІ, n=18 (36,0) 12 (66,7) 11 (61,1) 13 (72,2) 
ЭАГ ІІІ, n=13 (26,0) 7 (53,8) 7 (53,8) 7 (53,8) 

Загалом, n=50 (%) 
ЭАГ І, n=6 (12,0) 6 (100,0) 6 (100,0) 5 (83,3) 

ЭАГ ІІ, n=27 (54,0) 20 (74,1) 20 (74,1) 21 (77,8) 
ЭАГ ІІІ, n=17 (34,0) 9 (52,9) 9 (52,9) 9 (52,9) 

Примечания: 1. АД24 - среднесуточное артериальное давление; АДд - среднее артериальное 
давление в дневной период; АТН - среднее артериальное давление в ночное время. 2. ЭАГ I-
III – эссенциальная артериальная гипертензия I–III стадий тяжести. 3. n (%) - количество 
(процент) наблюдений.  

 
При наблюдении динамики основных клинических и ЭКГ признаков у больных ЭАГ 

под влиянием лечения в течение 6 месяцев установили достоверное уменьшение количества 
кардиалгий при физической нагрузке на 24,2 % (р <0,001) и одышки при нагрузке – на 
21,4 % (р<0,001 ) (лучше у носителей I-аллели гена АСЕ, р<0,05), исчезли кардиалгии и 
одышка в покое. С общеклинических признаков констатировали уменьшение жалоб на 
головокружение на 8,0 % (р=0,029), общую слабость и утомляемость – на 48,8 % (р <0,001), 
шум в ушах – на 6,18 % (р=0,033), головную боль – на 18,0 % (р=0,001), отеки на голенях, и / 
или лице – на 11,15 % (р=0,019), нарушения сна – на 16,2 % (р=0,001), которые не имели 
зависимости от полиморфизма анализируемых генов. 

 
Выводы 
1. Под влиянием комбинированного лечения "целевого" офисного АД достигли в 

72,8 % лиц, "адекватного" снижения АД – в 82,6 % пациентов. У больных ЭАГ II и III стадий 
чаще "адекватно" снижается АД, чем у пациентов с ЭАГ I стадии на 11,4–30,35 %. 
Достоверных различий в частоте достижения "целевых" уровней офисного АД и 

"адекватного" снижения АД между генотипами генов АСЕ и PPAR-2 не установили.  
2. "Целевого" среднесуточного АД24, АДд и АТН достигнуто у 70,0 % обследованных: 

чаще у больных ЭАГ I и II стадий, носителей I-аллели гена АСЕ и Ala-аллели гена PPAR-2, 
чем Pro12-генотипа.  
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Аннотация. У 110 больных эссенциальной артериальной гипертензией (ЭАГ) и 
избыточным весом, или абдоминальным ожирением (АО) проанализированы изменения 
периферической гемодинамики и клинических признаков под влиянием лечения с учѐтом 
полиморфизма генов ангиотензин-превращающего фермента (АСЕ, I/D) и гена ядерного 

рецептора -2 активатора пролифератора пероксисом (PPAR-2, Pro12Ala). Под влиянием 
комбинированного лечения "целевого" офисного артериального давления (АД) достигнуто в 
72,8 % лиц, "адекватного" снижения АД – у 82,6 % пациентов. Достигнуто "целевого" АД: в 
76,2 % (р = 0,019) и 53,1 % (р = 0,002) лиц с ЭАГ II и III стадии, соответственно, против 100 % 
больных ЭАГ I стадии. "Целевого" среднесуточного АД24, дневного АДд и ночного АДН 
достигнуто у 70,0 % обследованных: чаще у больных ЭАГ I и II стадий на 47,1 % и 21,2 % 

(р=0,049), у носителей I-аллели гена АСЕ на 17,9 % (р=0,048) и Ala-аллели гена PPAR-2, чем 
Pro12-генотипа на 38,9 % (р=0,036). 

Ключевые слова: артериальная гипертензия; абдоминальное ожирение; гены АСЕ 

(I/D) и PPAR-2 (Pro12Ala). 
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Abstract 
Conducting a comprehensive clinical and paraclinical examinations of 53 children with 

severe asthma made it possible to establish the relative increase in the content of CD                                 
22-lymphocytes (relative risk – 2.1 odds ratio - 3.8) and interleukin-5 (relative risk – 1.8 odds ratio               
- 3.4) in the serum of the patients with fast acetylatic status that reflected the implementation 
of the respiratory tract eosinophilic inflammation. In children with a slow acetylation phenotype 
severe asthma probably has been formed with the participation of other mechanisms that reflected 
the correlation of IL-8 with increased functional activity of blood neutrophils according to               
NBT-test (r = 0,5; p <0, 05) and bronchial hyperresponsiveness (r = 0,9; p <0,05). 

Keywords: children; bronchial asthma; acetylation type; immunological mechanisms 
 
Введение 
Сегодня исследования фенотипа тяжелой астмы у детей являются чрезвычайно 

актуальными, поскольку из-за отсутствия достоверных данных и противоречивости 
проблематики тяжелой астмы ограничиваются наши возможности удержания контроля над 
заболеванием с учетом индивидуальных, генетических особенностей организма в данной 
малочисленной, но сложной группы пациентов [1, 2]. Следует признать, что дети 
сфенотипом тяжелой астмы являются достаточно гетерогенной группой относительно 
особенностей легочных функций и течения заболевания, потому что именно у них 
сохраняются стойкие симптомы болезни и/или тяжелые обострения, несмотря на высокие 
дозы противовоспалительных препаратов [3]. По мнению отдельных авторов, 
проблематично тяжелая астма связана, прежде всего, с установлением неправильного 
диагноза, наличием сопутствующих заболеваний, удержанием потенциально обратимых 
факторов: неправильная техника ингаляций, продолжающееся влияние аллергена, низкая 
приверженность к лечению, и наличием резистентных к терапии форм болезни, которые не 
поддаются лечению, несмотря на максимально оптимизированные схемы контролирующей 
терапии [4, 5]. Поэтому считалось целесообразным оценить иммунологические особенности 
течения тяжелой бронхиальной астмы у детей с учетом индивидуальных генетических 
особенностей организма и, в частности, ацетиляторного фенотипа, для выявления механизмов 
реализации воспаления дыхательных путей и разработки дифференцированных подходов к 
лечению данной патологии. 
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Цель исследования 
С целью оптимизации комплексного лечения детей, больных тяжелой бронхиальной 

астмой, ретроспективно исследовать иммунологические особенности фенотипа тяжелой 
астмы в зависимости от типа ацетилирования. 

 
Материалы и методы 
Для достижения поставленной цели проведено комплексное клинико                                       

-иммунологическое обследование I–II уровня 53 детей, у которых определялось тяжелое 
персистирующее течение бронхиальной астмы. Изучались показатели клеточного 
и гуморального иммунитета, содержание в периферической крови Т-лимфоцитов и 
их субпопуляций, а в сыворотке крови – уровень иммуноглобулинов классов A, M, G, Е 
общего, интерлейкина-4, -5, -8. Кроме того, определяли генетический маркер – тип 
ацетилирования методом Пребстинг-Гаврилова в модификации Тимофеевой, который 
характеризовал особенности II фазы системы биотрансформации ксенобиотиков. 
Сформировано 2 клинические группы: I группа – 26 детей с медленным типом 
ацетилирования (средний возраст – 13,2 ± 0,5 года, доля мальчиков – 57,6 %), II группа                   
– 27 пациентов с быстрым ацетиляторным фенотипом (средний возраст – 12,2±0,6 года 
(p>0,05), доля мальчиков -70,3 % (p>0,05)). По основным клиническим признакам группы 
наблюдения были сопоставимы.  

Полученные результаты исследования анализировали с позиций биостатистики 
и клинической эпидемиологии с помощью компьютерных пакетов "Statistica7" StatSoft Inc. 
И Excel XP для Windows, разницу показателей считали статистически значимой по р<0,05. 
Отбор и обследование пациентов соответствовали принципам биомедицинской этики 
в педиатрии. 

 
Результаты исследования 
При тяжелой астме сравнительный анализ показателей клеточного звена иммунитета, 

который определяли методом иммунофлуоресценции с использованием наборов 
моноклональных антител, показал, что у пациентов II клинической группы отмечено 
тенденцию к повышению относительного содержания в периферической крови  
Т-лимфоцитов и их субпопуляций, функция которых ассоциирует с хелперной/ индукторной 
(табл. 1). 

 

Таблица 1 
Относительное содержание иммунокомпетентных лимфоцитов  

и их субпопуляций (%), которые определяли методом CD-типирования,  
у детей с тяжелой БА в зависимости от типа ацетилирования 

 
Клинические 

группы 
Показатели  

CD 3,  %  CD 4,  % CD 8,  % CD 22,  % 
І группа 37,8 23,1 22,4 18,7 
ІІ группа 40,8 24,2 22,2 23,5 

р >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 
 
Наряду с тенденцией к высшему относительного содержания субпопуляции CD4 

лимфоцитов у детей с фенотипом тяжелой астмы и быстрым ацетиляторним статусом 
установлено достоверно более высокие показатели относительного содержания CD22 
лимфоцитов в крови по сравнению с представителями I клинической группы, что, 
в определенной степени обусловлено взаимодействием данных субпопуляций лимфоцитов. 
Показатели риска повышения относительного содержания CD22 лимфоцитов в крови более 
20 % у детей с тяжелой астмой и быстрым типом ацетилирования были выше и составляли: 
относительный риск (ОР) - 2,1 [95 % ДИ:1,7-2,6] при соотношении шансов                                    
(СШ) - 3,8 [95 % ДИ:2,0-7,4]. 

Приведенные выше показатели, дают возможность предположить, что у детей 
с фенотипом тяжелой астмы при наличии быстрого типа ацетилирования реализация 
механизмов воспаления происходит с участием Т-лимфоцитов-хелперов и В-лимфоцитов. 
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Принимая во внимание то, что звенья клеточного и гуморального иммунитета тесно 
взаимодействуют в реализации воспалительного ответа организма при развитии 
бронхиальной астмы [6], принято решение проанализировать концентрации сывороточных 
иммуноглобулинов и основных цитокинов у детей с тяжелым течением астмы в зависимости 
от типа ацетилирования (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Показатели содержания иммуноглобулинов M,G,A,E в сыворотке крови 
детей с тяжелой астмой с учетом ацетиляторного статуса (М±m) 

 
Клинические 

группы 
Показатели  

IgM, мг/мл IgG, мг/мл IgA, мг/мл IgE, МЕ/мл 
І группа 1,74±0,4 11,62±1,4 1,34±0,1 743,2±110,8 
ІІ группа 1,41±0,2 11,94±0,8 1,72±0,1 812,2±103,1 

р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
 

Однако, исходя из полученных данных, достоверной разницы в отношении 
содержания в сыворотке крови иммуноглобулинов основных классов в группах наблюдения 
не выявлено. Так, содержание общего IgE в сыворотке крови у всех обследованных больных 
превышало показатели популяционной нормы здоровых детей (120 МЕ/мл), однако 
у пациентов II  клинической группы он был незначительно выше.  

Таким образом, несмотря на наличие достоверно высшего относительного содержания 
CD22 лимфоцитов в периферической крови детей с быстрым ацетиляторным статусом, 
ожидаемого достоверно более высокого уровня общего IgE у данных пациентов 
по сравнению с представителями I группы не выявлено. Такая особенность, возможно, 
связана с различными механизмами регуляции синтеза общего и специфических IgE 
у пациентов групп наблюдения. 

Дальнейший анализ цитокинового звена, а именно содержания интерлекинов-4,-5,-8 
в сыворотке крови, приведенные в табл. 3, продемонстрировал отсутствие достоверных 
различий в средних показателях концентраций ИЛ-4,-8 в сыворотке крови детей с разными 
типами ацетилирования. 

 
Таблица 3 

Показатели содержания интерлейкинов - 4, -5, -8 в сыворотке крови детей с 
тяжелой астмой с учетом ацетиляторного статуса (М±m) 

 
Клинические  

группы 
Показатели, пг/мл 

Интерлейкин 4 Интерлейкин 5 Интерлейкин 8 
І группа 8,3±1,4 4,1±0,3 5,8±0,4 
ІІ группа 13,1±1,8 23,8±2,4 8,4±1,6 

р >0,05 <0,05 >0,05 
 

В то же время, установлена достоверная разница в отношении содержания ИЛ-5 
в сыворотке крови у пациентов с быстрым типом ацетилирования по сравнению с 
представителей I группы. Показатели риска повышения содержания ИЛ-5 в крови более 
4,1 пг/мл у детей с тяжелой астмой и быстрым типом ацетилирования составили: ОР                       
- 1,8 [95 % ДИ:1,4-2,5] при СШ – 3,4 [95 % ДИ:1,9-6,1]. 

Учитывая, что важными индикаторами хронического воспаления при БА является 
противовоспалительные цитокины ИЛ-4 и ИЛ-5, биологический эффект которых связан 
с регуляцией синтеза иммуноглобулина Е и поддержкой эозинофильного воспаления 
в респираторном тракте [7, 8], можно предположить существование данного варианта 
воспаления дыхательных путей у больных тяжелой БА при наличии быстрого 
ацетиляторного статуса. Данная гипотеза подтверждается наличием достоверной сильной 
корреляционной связи содержания в сыворотке крови ИЛ-5 с повышением 
функциональной активности эозинофилов крови по данным НСТ-теста (r=0,9; р<0,05) 
у детей с быстрым ацетиляторным фенотипом. Наряду с этим, у пациентов данной группы 
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также установлено достоверные прочные связи концентрации ИЛ-5 в сыворотке крови 
с показателями бронхомоторный пробы с β2-адреномиметиками на уровне мелких бронхов 
(r=0,9; р<0,05), что приводит к реализации патофизиологического эффекта 
воспалительного процесса в бронхах у данных больных. 

В то же время, у детей обеих групп сравнения не выявлено достоверных 
корреляционных связей содержания сывороточного ИЛ-4 с общим IgE в крови, что дало 
основания полагать, что синтез специфического и общего IgE контролируется не только               
ИЛ - 4, но и другими, неучтенными механизмами. 

Поскольку ИЛ-8 инициирует «респираторный взрыв» нейтрофилов и вызывает 
массивную инфильтрацию тканей нейтрофилами [9,10], что, в свою очередь, является мощным 
стимулом к увеличению чувствительности дыхательных путей, можно предположить, что 
именно данный цитокин является основным пусковым патофизиологическим элементом 
реализации фенотипа тяжелой астмы у детей с медленным типом ацетилирования. Указанное 
выше предположение об ассоциации ИЛ-8 с риском реализации тяжелой астмы при наличии 
медленного типа ацетилирования подтверждалось наличием достоверной корреляционной 
связи содержания ИЛ-8 в сыворотке крови с повышением функциональной активности 
нейтрофилов крови по данным НСТ-теста (r=0,5; p<0,05) и гиперреактивностью бронхов (r=0,9; 
p<0,05) у детей I группы. 

 
Заключение 
Таким образом, у детей с фенотипом тяжелой астмы при наличии быстрого типа 

ацетилирования реализация механизмов воспаления происходила при участии Т-лимфоцитов-
хелперов, В-лимфоцитов, активации интерлейкина-5 и привлечении эозинофилов крови. В то 
же время у больных с медленным ацетиляторним статусом патогенетические звенья развития 
тяжелой астмы имеют другое направление преимущественно с участием нейтрофилов крови. 
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Аннотация. Проведение комплексного клинико-параклинического обследования 
53 детей, больных тяжелой бронхиальной астмой позволило установить повышение 
относительного содержания CD22 – лимфоцитов (относительный риск – 2,1, соотношение 
шансов – 3,8) и интерлейкина-5 (относительный риск – 1,8, соотношение шансов – 3,4) 
в сыворотке крови пациентов с быстрым ацетиляторним статусом, которые отражали 
реализацию эозинофильного воспаления респираторного тракта. У детей с медленным 
типом ацетилирования фенотип тяжелой астмы, вероятно формировался при участии 
других механизмов, наличие которых подтверждали корреляционные связи содержания 
ИЛ-8 с повышением функциональной активности нейтрофилов крови по данным НСТ-теста 
(r=0,5;p<0,05) и гиперреактивностью бронхов (r=0,9; p <0,05).  

Ключевые слова: дети; бронхиальная астма; тип ацетилирования; 
иммунологические механизмы. 
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Abstract 
Alternaria leaf spot of chilli caused by Alternaria alternate  is an important disease affecting 

chilly production areas in India. The disease is primarily controlled through the use of fungicidal 
seed treatments. In this study, different fungicides viz. Captol, Captan, Ziram, Captofol, Thiram, 
Indofill Z 78 and Indofill Z 45 were assessed for their ability to reduce the growth of Alternaria 
alternata under laboratory conditions. Maximum inhibition (100%) was achieved by Captol and 
capton followed by captofol (89.5 %) while 0.1 % dose given. This paper reports the efficacy 
of fungicides that can be used under field conditions to control alternaria leaf spot in tropical 
regions and demonstrates the use of a method of application that could significantly improve the 
efficacy of disease control. 

Keywords: fungicides efficacy; captol; captofol; Alternaria alternata. 
 
Introduction  
Chilli (Capsicum annum L.) is most widely used and universal spice of India belongs 

to the "Solanaceae" family. The nutritive value of chilli is excellent, chillies are rich in vitamins, 
especially in vitamin A and C. [1]. India has immense potential to grow and export different types 
of chillies required to various markets around the world. India has produced around 1014.60 
million tones of chilli with area of 654 million ha. and productivity 1551 kg/ha during 2005-06 
(Source: Directorate of Arecanut and Spices Development). The most important chilli growing 
states in India are Andhra Pradesh (49 %), Karnataka (15 %) Maharashtra (6 %) and Tamilnadu 
(3 %) which constitute nearly 75 per cent of the total area under chilli. 
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Alternaria leaf spot is widespread and highly destructive disease that infects chili plants, and 
yield loss caused by these diseases has been recorded up to 100 percent under congenial 
environment conditions [2]. 

Leaf spot disease caused by Alernaria alternata (fr) Keissler is becoming a limiting factor 
and posing a major problem in chilli production [3]. The pathogen has been reported to cause seed, 
seedling, leaf, fruit diseases as well. Post harvest decay of fruit and seed has also been reported 
due to this pathogen. The current study evaluates the efficacy of different fungicides against leaf 
spot diseases. 

 
Material and methods 
Collection of samples: Soil sample was collected from different locations of a local chilli 

field infested with Alternaria alternate. Collection of soil sample were made for the root zone at 4-
20 cm depth [4]. 

Isolation of pathogen: soil sample were diluted serially upto 10-5 stregth. One ml of this 
suspension were poured on strelized PDA Plates. Now plates are incubated at 25° C for 5 days. 
Observation were recorded after the development of colonies [5]. 

Efficacy of different fungicides- Relative efficacy of different fungiides was tested against the leaf 
pot pathogen under laboratory condition. Name of fungicides and given doses are as given in table. 

 
Table 1 

List of fungicides and dose given 
 

S.No. Name of fungicide Doses 
1. Captol 0.1 0.2 
]2. Captan  0.1 0.2 
3. Ziram 0.1 0.2 
4. Captofol 0.1 0.2 
5. Thiram 0.1 0.2 
6. Indofill Z 78 0.1 0.2 
7. Indofill Z 45 0.1 0.2 

 
For this purpose, poisoned food technique devised by Schmitz was followed. The requisite 

amount of fungicide was incorporated into 2 percent of unsolidified media and shaken well o make 
it homogeneous. Then the medium was poured in 90 mm sterilized petridishes with three 
replication of each treatment and allowed to solidify. These dishes were then inoculated with 5 mm 
disc of inoculums from 10 days old culture and these discs were placed in such a way so that the 
fungus may come in direct contact with the medium.[6]. The medium without fungicide, inoculated 
similarly served as control, the petridishes then incubated at 25 for 10 days. The efficiency of the 
fungicides was assessed by measuring the radial growth of the fungal colony in mm. growth 
inhibition percentage of colony was calculated by formula given below 

 
                                                     I  =      C-T 
                                                             C* 100 
 
Results 
Effect of different fungicides on the growth of pathogen is presented in table 2 and 3. Results 

presented in table shows that all the fungicides have significant effect on the growth of pathogen. 
Out of 7 fungicides tested, 4 (captan, captol ziarm and captafol when given dose was 0.1 %) proved 
to be effective and inhibit the growth 100, 100, 87.5 and 89.5 respectively. On other side when 
double dose was given maximum inhibition recorded was 100 % (captan and captol) 96.45 % 
(ziarm) and 91.52 % (captofol). 

Results indicate that captan, captol, captofol and ziram have good fungicidal activity against 
the pathogen while other fungicides have low significane. 

The chilli plant harbors the infections of Alternaria alternata though diseased debris 
of the previous crop. In each case, it is necessary to protect the plant timely application of 
fungicides for spread of diseases. 
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Table 2  
Effect of different fungicide (0.1 %) on the growth of pathogen 

 
S.No. Fungicide  Dose  Average diameter in 

mm 
% Inhibition 

1. Captol 0.1 0.00 100 
2. Captan  0.1 0.00 100 
3. Ziram 0.1 10.00 87.5 
4. Captofol 0.1 8.4 89.5 
5. Thiram 0.1 13.6 83 
6. Indofill Z 78 0.1 18.0 77.5 
7. Indofill Z 45 0.1 19.5 75.6 

 
Table 3 

Effect of different fungicide ( 0.2 %) on the growth of pathogen 
 

S.No. Fungicide  Dose  Average diameter in 
mm 

% Inhibition 

1. Captol 0.2 0.00 100 
2. Captan  0.2 0.00 100 
3. Ziram 0.2 0.00 100 
4. Captofol 0.2 3.0 96.45 
5. Thiram 0.2 7.2 91.52 
6. Indofill Z 78 0.2 7.0 91.76 
7. Indofill Z 45 0.2 8.2 90.35 

 
Discussion  
Chilly is a fruit of the plant that come from the genus Capsicum belonging to the family 

solonaceae which also include other crops like tomato potato etc.[7]. Out of seven fungicide tested 
against the pathogen in vitro, captan, captol completely inhibited the growth of pathogen while 
single and double dose was given. [8]. But fungicides ziram and captafol inhibited the 100 % and 
96.445 % of growth with double dose. These findings are much similar to the findings of Singh and 
Milne (1974), Monge (1990), Vishvakerma and Panday, singh and Roy 2003 for Alternaria. 

The current study conclude that fungicides like capatn, captol, ziram and captofol were found 
to be effective against Alternaria leaf spot diseases. 
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