
 

 

 

 

 

НАУКОВА ЕКСПЕРТИЗА 
 

стосовно оригінальності наступної наукової роботи: 

А. П. Волосовец, С. В. Врублевская "Концепция синтропий/дистропий в наследовании 

атопической бронхиальной астмы у детей" (Патологія. – 2015. – №2 (34). – С. 11–16) 

 

 

На вирішення наукової експертизи поставлено наступні питання: 

1. Чи має місце використання фрагментів статей інших авторів при складанні статті: А. П. 

Волосовец, С. В. Врублевская "Концепция синтропий/дистропий в наследовании атопической 

бронхиальной астмы у детей" (Патологія. – 2015. – №2 (34). – С. 11–16)? Якщо так, то які са-

ме фрагменти були використані і якій обробці вони піддавались? 

2. Чи є оригінальними висновки статті А. П. Волосовец, С. В. Врублевская "Концепция 

синтропий/дистропий в наследовании атопической бронхиальной астмы у детей" (Патологія. 

– 2015. – №2 (34). – С. 11–16)? 

3. Чи має стаття А. П. Волосовец, С. В. Врублевская "Концепция синтропий/дистропий в 

наследовании атопической бронхиальной астмы у детей" (Патологія. – 2015. – №2 (34). – С. 

11–16) ознаки творчого характеру? 

 

 

ОСНОВНІ ПОНЯТТЯ ТА ТЕРМІНИ 

 

Стаття – це твір, що детально висвітлює певну тему, питання, містить елементи їх аналізу 

та призначений для періодичного видання або неперіодичного збірника як складова частина 

його основного тексту [Інтелектуальна власність: словник-довідник /За заг. ред. О. Д. Свято-

цького. – У 2-х т.: Том 1. Авторське право та суміжні права /За ред. О. Д. Святоцького, B. C. 

Дроб’язка. – Уклад.: B. C. Дроб’язко, Р. В. Дроб’язко. – K.: Видавничий Дім «Ін Юре», 2000. 

– 356 с. // с. 216]. 

Наукова стаття є одним із видів публікацій, в якій подаються проміжні або кінцеві ре-

зультати, висвітлюються конкретні окремі питання за темою дослідження, фіксується науко-

вий пріоритет автора, робить її матеріал надбанням фахівців [Основи наукових досліджень: 

Навчальний посібник / Цехмістрова Г. С. – Київ: Видавничий дім «Слово», 2003. – 240 с. – 

http://www.info-library.com.ua/books-text-3043.html]. 

Плагіат – оприлюднення (опублікування), повністю або частково, чужого твору під іме-

нем особи, яка не є автором цього твору [ст. 50 Закону України «Про авторське право і су-

міжні права»]. Частина твору, яка може використовуватися самостійно, у тому числі й оригі-

нальна назва твору, розглядається як твір і охороняється відповідно до цього Закону [ст. 9 За-

кону України «Про авторське право і суміжні права»]. Стаття  21 Закону України «Про автор-

ське право і суміжні права» та ст. 444 Цивільного кодексу України зазначають, що твір іншо-

го автора може бути вільно, безоплатно та без згоди автора використаний в обсязі, виправда-

ному поставленою метою, з обов’язковим зазначенням джерела запозичення та імені автора 

цього запозиченого твору. 

 

 



ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

В якості зразку для проведення цього дослідження взятий висновок №3/13 у цивільній 

справі №1805/6876/2012 від 15.04.2013 щодо статей І. М. Артамонової, зроблений заступни-

ком директора Науково-дослідного центру судової експертизи з питань інтелектуальної влас-

ності Міністерства юстиції України Н. В. Кісіль. На с. 11 цього висновку написано: «У 

зв’язку з тим, що авторське право охороняє форму твору, а не його зміст, то для виявлення 

випадків порушення авторських прав шляхом запозичення вирішальне значення мають бук-

вальні збіги (для літературних творів – словесні) [Гаврилов Э. П. Авторское право. Издатель-

ские договоры. Авторский гонорар. – М., Юрид. лит., 1988, с. 11]». 

 

Об’єкти, що підлягають дослідженню: 

1. Стаття: А. П. Волосовец, С. В. Врублевская «Концепция синтропий/дистропий в на-

следовании атопической бронхиальной астмы у детей» / Патологія. – 2015. – №2 (34). – С. 

11–16. Стаття викладена російською мовою, для  зручності в подальшому іменується як стат-

тя О.  Волосовця. 
2. Стаття: Р. И. Берсимбай, А. Ю. Акпарова А. К. Байгенжин «Роль полиморфизма генов 

в предрасположенности к бронхиальной астме и хронической обструктивной болезни лег-

ких» / Вестник ЕНУ им. Л. Н. Гумилева. – 2010. – №4. – С. 401–411. Стаття вчених з м. Аста-

на (Казахстан), викладена російською мовою, для  зручності в подальшому іменується як 

стаття Р.  Берсимбая. 
3. Стаття: В. П. Пузырев «Генетический взгляд на феномен сочетанной патологии у че-

ловека» / Медицинская генетика. 2008. – №9. – С. 3–9. Стаття викладена російською мовою, 

для  зручності в подальшому іменується як стаття В. Пузирьова. 

4. Стаття: К. А. Руденко «Специфичности человеческих лейкоцитарных антигенов вто-

рого класса (HLA II), ассоциированные с риском развития бронхиальной астмы в мировых 

популяциях» / Вестник Адыгейского государственного университета. Серия 4: Естественно-

математические и технические науки. – 2012. – №2. – С. 98–105. Стаття аспірантки Адигей-

ського державного університету (РФ), викладена російською мовою, для  зручності в по-

дальшому іменується як стаття К. Руденко. 

5. Стаття: М. Б. Фрейдин, В. П. Пузырев «Синтропные гены аллергических заболеваний» 

/  Генетика. – 2010. – Т. 46. – №2. – С. 255–261. Стаття викладена російською мовою, для  

зручності в подальшому іменується як стаття М. Фрейдіна. 

6. Стаття I. Annesi-Maesano, A. Beyer, F. Marmouz et al. Concurrent allergic diseases, a 

cross-sectional study in a French population // Allergy. – 2006. – V. 61. – P. 390–391. Стаття ви-

кладена англійською мовою, для  зручності в подальшому іменується як стаття I. Annesi-

Maesano. 
7. Стаття: R. Kapoor, C. Menon, O. Hoffstad et al. The prevalence of atopic triad in children 

with physician confirmed atopic dermatitis / J. Am. Acad. Dermatol. – 2008. – Vol. 58. – P. 68–73. 

Стаття викладена англійською мовою, для  зручності в подальшому іменується як стаття R. 

Kapoor. 
8. Стаття: D. Vercelli. Discovering susceptibility genes for asthma and allergy. Nature Re-

views Immunology. – 2008. – V. 8. – P. 169–182. Стаття викладена англійською мовою, для  

зручності в подальшому іменується як стаття D. Vercelli. 

9. Стаття H. Yuksel, G. Dinc, A. Sakar et al. Prevalence and comorbidity of allergic eczema, 

rhinitis, and asthma in a city of Western Turkey / J. Investing. Allergol. Clin. Immunol. – 2008. – 

Vol. 18. – P. 31–35. Стаття викладена англійською мовою, для  зручності в подальшому іме-

нується як стаття H. Yuksel. 

 



ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ 

повного тексту статті О. П. Волосовця та статей інших авторів 

 

Однакові тексти виділені жовтим кольором, а змінені слова, але близького змісту, – бірю-

зовим. Однакові слова чи речення, що були перенесені в інше місце, виділені зеленим кольо-

ром. Слова, якими порівнювальні тексти відрізняються, показані на білому фоні. Речення, для 

яких не було знайдено подібності, теж показані на білому фоні. Повний текст статті О. Воло-

совця для зручності розбитий на 26 фрагментів різного обсягу, які знаходяться у відповідних 

рядках порівняльної таблиці; перед кожним з них вказано номер відповідної сторінки з жур-

налу. 

 

Стаття О. П. Волосовця Інше джерело Аналіз 

С. 11 (резюме) 
С целью выделить общие 

(синтропные) гены бронхиаль-
ной астмы и других аллергиче-
ских заболеваний провели стати-
стический анализ с использова-
нием системных баз геномного 
исследования человека. Руково-
дствуясь информацией интернет-
базы данных HuGENet, устано-
вили общие (синтропные) гены 
для бронхиальной астмы и дру-
гих аллергических заболеваний. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 255 
 
 
 
 
 
 
 
На основании информации интер-

нет-базы данных HuGENet выделены 
общие (синтропные) гены аллергиче-
ских заболеваний (АЗ)… 

 
 
 
 
 
 
 
 
Має місце значний збіг фраг-

мента з резюме статті М. Фрейді-
на. 

В резюме статті О. Волосовця 
посилання на це джерело немає. 

С. 11 (резюме) 

Протективные и ассоциирован-

ные с бронхиальной астмой гены 

в мировых популяциях локали-

зованы преимущественно в 

DRB1, DQА1, DQВ1 областях 

HLA – главного комплекса гис-

тосовместимости человека. 

Стаття К. Руденко, с. 98 
Протективные и ассоциированные 

с бронхиальной астмой (БА) антигены 
в мировых популяциях локализованы 
преимущественно в DRB1, DQА1, 
DQВ1 областях HLA – главного ком-
плекса гистосовместимости человека. 

 
Має місце значний збіг фраг-

мента з анотацією статті К. Ру-
денко. 

 
В резюме статті О. Волосовця 

посилання на це джерело немає. 

С. 11 (резюме) 

Функциональная сфера компе-

тенции этих генов лежит в об-

ласти инициации и регуляции 

иммунного ответа и воспаления. 

Установлена важность этих про-

цессов в развитии аллергических 

заболеваний. Представлены ре-

зультаты анализа кластеризации 

аллергических заболеваний на 

основе данных об общности 

предрасполагающих к их разви-

тию генов. Установлено, что ге-

нетическая кластеризация под-

тверждает принятую в клинике 

классификацию аллергических 

заболеваний. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 255 
Функциональная сфера компетен-

ции этих генов лежит главным обра-
зом в области инициации и регуляции 
иммунного ответа и воспаления. Под-
черкивается важность этих процессов 
в развитии АЗ. Представлены резуль-
таты анализа кластеризации АЗ на 
основе данных об общности предрас-
полагающих к их развитию генов. Ус-
тановлено, что генетическая кластери-
зация АЗ подтверждает принятую в 
клинике классификацию аллергиче-
ских заболеваний. 

 
 
Має місце значний збіг фраг-

мента з резюме статті М. Фрейді-
на. 

 
 
 
 
 
В резюме статті О. Волосовця 

посилання на це джерело немає. 

С. 11 (вступний текст статті) 
По прогнозам комиссии экс-

пертов Всемирной организации 
здравоохранения, к 2020 г. ожи-
дается не только дальнейший 
рост числа больных бронхиаль-
ной астмой (БА), но и переход 

Стаття К. Руденко, с. 99 
К 2020 г. по прогнозам комиссии 

экспертов ВОЗ ожидается не только 
дальнейший рост числа больных БА, 
но и перевод этой нозологии в группу 
наиболее распространенных заболева-
ний [1,2]. 

 
Має місце значний збіг фраг-

мента зі статтею К. Руденко. 
О. Волосовцем зі статті Руденко 

були вилучені деякі фрагменти 
речень, а також деякі слова були 
замінені на синоніми чи перестав-



этой нозологии в группу наибо-
лее распространенных заболева-
ний [1,2]. Если в странах с высо-
ким уровнем диагностирования 
БА снижена смертность от этого 
заболевания, то в странах СНГ 
отмечают противоположные 
тенденции: самый низкий в мире 
уровень заболеваемости среди 
европейских (8–10%) и северо-
американских (>10%) стран и 
самая высокая смертность от БА. 
На лечение пациентов с астмой 
расходуется до 10% ресурсов 
общественного здравоохранения, 
поэтому БА относится к соци-
ально значимым болезням [2]. 

Бронхиальная астма – хрони-
ческое заболевание мультифак-
торной природы, в развитии ко-
торого наследственность, по 
данным ВОЗ, уступает по значи-
мости суммарному влиянию сре-
ды обитания и образу жизни (ку-
рение, употребление алкоголя и 
др.) [2,3]. В 90% случаев табако-
курение считают основным фак-
тором развития хронических 
воспалительных заболеваний 
лёгких (ХВЗЛ) [4]. Однако лишь 
у 15–30% курящих развивается 
бронхиальная обструкция. 

 
 
Если в странах с высокой выяв-

ляемостью БА снижена смертность от 
этого заболевания, то в Российской 
Федерации наблюдаются противопо-
ложные тенденции: самый низкий в 
мире уровень заболеваемости среди 
европейских (8–10%) и североамери-
канских (>10%) стран и самая высокая 
смертность от БА. На лечение пациен-
тов с астмой и ассоциированных с ней 
состояний расходуется до 10% ресур-
сов общественного здравоохранения, 
поэтому БА относится к социально-
значимым болезням [2]. 

 
Бронхиальная астма – типичное 

заболевание мультифакторной приро-
ды, в развитии которого наследствен-
ность, по данным ВОЗ, уступает по 
значимости суммарному влиянию 
среды обитания и образу жизни: куре-
нию, употреблению алкоголя и др. [2, 
3]. В 90% случаев табакокурение (ак-
тивное и пассивное) признается как 
основной фактор развития хрониче-
ских воспалительных заболеваний 
легких (ХВЗЛ) и таких мультифак-
торных социально-значимых болезней 
как сердечно-сосудистых (ССЗ), онко-
логических и др. [4]. Однако лишь у 
15–30% курящих развивается бронхи-
альная обструкция, далеко не у всех 
курильщиков диагностируется рак 
легкого, ССЗ. 

лені на інше місце. 
О. Волосовець і К. Руденко по-

силаються на різні джерела; під 
номерами [1], [2] в статті О. Воло-
совця зазначені звіти англійською 
мовою за 2008 та 2009 рр., які на 
цих сайтах наразі відсутні. 

На статтю К. Руденко посилань 
у статті О. Волосовця немає. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
У статті О. Волосовця поси-

лання №4 щодо 90% випадків тю-
тюнопаління як фактора розвитку 
захворювань легень є фальшивим, 
оскільки в цій статті В. Пузирьова 
подібна інформація відсутня. На-
справді це речення О. Волосовець 
запозичив саме зі статті К. Руден-
ко. 

С. 11–12 
М. Пфаундлер и Л. фон Зехт 

(1921 г.) выдвинули концепцию 
синтропных и дистропных бо-
лезней, обозначив синтропией 
взаимную склонность двух бо-
лезненных состояний к совмест-
ному проявлению, а дистропией 
– «взаимное отталкивание» бо-
лезней [7]. Аналогичные сооб-
ражения высказаны в конце XIX 
в. французским патологом Ш. 
Бушаром в его концепции «арт-
ритизма» [8]. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 255 
В 1921 г. немецкие педиатры М. 

Пфаундлер (Pfaundler M.) и L. фон 
Зехт (von Seht L.), анализируя про-
блему полипатии – проявления у од-
ного больного нескольких заболева-
ний одновременно, на основании ин-
формации о 30 тыс. историй болезней, 
выдвинули концепцию синтропных и 
дистропных болезней, обозначив син-
тропией взаимную склонность двух 
болезненных состояний к совместно-
му проявлению, а дистропией – “вза-
имное отталкивание” болезней [1]. По 
мнению авторов, объединяющим на-
чалом синтропий является общий па-
тогенез. Аналогичные соображения 
были высказаны в конце XIX в. фран-
цузским патологом Ш. Бушаром 
(Bouchard Ch.) в его концепции “арт-
ритизма” [2]. 

 
Має місце повний збіг фрагмен-

та зі статтею М. Фрейдіна, з якої 
були вилучені деякі речення чи 
фрагменти речень, що деталізують 
вислови автора (М. Фрейдіна). У 
своїй статті М. Фрейдін посилаєть-
ся на оригінальні роботи Pfaundler і 
Bouchard, тоді як О. Волосовець 
дає посилання на статтю R. Kapoor 
[7] і статтю H. Yuksel [8], в яких 
прізвища Pfaundler, Seht і Bouchard 
взагалі не згадуються. Таким чи-
ном, обидва посилання О. Воло-
совця є фальшивими, а текст для 
своєї статті О. Волосовець запози-
чив саме зі статті М. Фрейдіна. 

С. 12 
 
 
Cинтропия – природно-видо-

вое явление сочетания двух и 
более патологических состояний 
(нозологий или синдромов) у 
индивидуума и его ближайших 

Стаття М. Фрейдіна, с. 255 
Современное определение син-

тропных болезней может быть сле-
дующим [3]: синтропия – природно-
видовое явление сочетания двух и 
более патологических состояний (но-
зологий или синдромов) у индиви-
дуума и его ближайших родственни-

 
 
 
Має місце значний збіг фраг-

ментів зі статтею М. Фрейдіна, з 
якої були вилучені деякі речення 
чи фрагменти речень, а деякі слова 
замінені на синоніми. Посилання 



родственников, неслучайное и 
имеющее эволюционно-генети-
ческую основу [9]. Неслучай-
ность сочетания отдельных форм 
патологии (нозологий, синдро-
мов), объединённых сходством 
патогенеза, указывает на воз-
можность участия общих генов 
подверженности к развитию от-
дельных патологических состав-
ляющих и формированию кон-
кретной синтропии. 

Синтропные гены – это набор 
функционально взаимодейству-
ющих корегулируемых генов, 
локализованных во всем про-
странстве генома человека, во-
влеченных в общий для этой 
синтропии биохимический и фи-
зиологический путь [10,11]. Ко-
гда регуляторные связи приводят 
к взаимоисключению на клини-
ческом уровне отдельных фено-
типов (дистропии), такие гены 
следует назвать дистропными в 
отношении соответствующих 
фенотипов. 

Считаем, что в сочетании с 
современными геномными ис-
следованиями мультифакторных 
заболеваний концепция синтро-
пий/дистропий позволит разра-
ботать подход к более фокусиро-
ванному анализу генетического 
разнообразия, закономерному 
сужению спектра генов-
кандидатов и их маркеров, рас-
сматриваемых с точки зрения 
возможной предрасполагающей 
к болезням значимости. 

Генетическая составляющая 
концепции синтропных болезней 
может способствовать решению 
проблемы молекулярной клас-
сификации патологии, впервые 
четко сформулированной V.A. 
McKusick (конец 1960-х гг.), на-
звавшим исследователей, клас-
сифицирующих патологические 
фенотипы на основе цитогенети-
ческих и молекулярно-генети-
ческих методов, «объединителя-
ми» и «разделителями» («lumpers 
and splitters») [11]. Современные 
систематики патологии человека 
также опираются на принципы, 
сформулированные в дискуссиях 
о «генетической нозологии» 
[12,13]. 

ков, неслучайное и имеющее эволю-
ционно-генетическую основу. Осо-
бенностью этого определения являет-
ся указание на общую наследствен-
ную основу болезней-синтропий. Не-
случайность сочетания отдельных 
форм патологии (нозологий, синдро-
мов), объединенных сходством пато-
генеза, указывает на возможность 
участия общих генов подверженности 
к развитию отдельных патологических 
составляющих и формированию кон-
кретной синтропии. 

Гены, обусловливающие развитие 
синтропий, названы “синтропными 
генами” [3, 4]. Более строго, синтроп-
ные гены есть набор функционально 
взаимодействующих корегулируемых 
генов, локализованных во всем про-
странстве генома человека, вовлечен-
ных в общий для данной синтропии 
биохимический и физиологический 
путь. В случае, когда регуляторные 
связи приводят к взаимоисключению 
на клиническом уровне отдельных 
фенотипов (дистропии), такие гены 
следует назвать дистропными в отно-
шении соответствующих фенотипов. 

В приложении к современным ге-
номным исследованиям мультифак-
торных заболеваний концепция син-
тропий/дистропий может быть про-
дуктивной, позволяя разработать под-
ход к более фокусированному анализу 
генетического разнообразия, законо-
мерному сужению спектра генов-кан-
дидатов и их маркеров, рассматривае-
мых с точки зрения возможной пред-
располагающей к болезням значимо-
сти. Кроме того, генетическая состав-
ляющая концепции синтропных бо-
лезней может способствовать реше-
нию проблемы молекулярной класси-
фикации патологии, впервые четко 
сформулированной В. МакКьюсиком 
(McKusick V.) в конце 60-х годов XX 
в., назвавшим исследователей, клас-
сифицирующих патологические фено-
типы на основе цитогенетических и 
молекулярно-генетических методов, 
“объединителями” и “разделителями” 
(“lumpers and splitters”) [5]. Сегодняш-
ние систематики патологии человека 
также опираются на принципы, сфор-
мулированные в дискуссиях о “гене-
тической нозологии” [6, 7]. 

[9] в статті О. Волосовця є пра-
вильним посиланням на статтю М. 
Фрейдина, а інші посилання №10, 
11, 12 та 13 є фальшивими, ос-
кільки посилань під такими номе-
рами в статті О. Волосовця взагалі 
немає. Насправді весь подальший 
текст цього фрагмента запозичений 
з цієї самої статті М. Фрейдіна. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Слова на початку цього абзацу 

у статті О. Волосовця «Считаем, 
что» мають означати, що подаль-
ший текст абзацу є ідеєю авторів 
статті (О. Волосовця та С. Вруб-
левської), але насправді він повні-
стю переписаний зі статті М. 
Фрейдіна. 

С. 12 
Есть мнение, что исследования по ге-

нетике атопии носят скорее накопитель-
ный, чем практический характер и на 
современном этапе не могут быть ис-
пользованы для лечебных целей. Многие 

 
 

 
Не знайдено збігу з іншими 

джерелами. 
 
 
 



отечественные и зарубежные авторы 
предлагают использовать 6 основных 
генов для диагностики предрасположен-
ности к бронхиальной астме: GSTT1, 
GSTM1, TNFA, IL-4, IL4R. Однако есть 
суждение, что в генетическом анализе 
недостаточно изучать отдельно взятые 
гены, т.к. при наличии мутации генов, 
предрасполагающих к заболеванию, обя-
зательно будут и мутации, компенси-
рующие патологическую цепь мутаций. 
Согласно этой теории, необходимо путем 
секвенирования полностью исследовать 
последовательность ДНК генома, но ме-
ждународная база генов недостаточна 
для интерпретации полученных данных. 
Другие авторы предлагают использовать 
для прогнозирования риска развития 
атопии гены НLAII-системы гистосовме-
стимости, отвечающие за специфичность 
человеческих лейкоцитарных антигенов, 
в локусах DRB 1/-07, DRB1/-08, DQB1/-
01, DQB1/-05, DQA1/-01, DQA1/-01. 

В таблице 1 представлена краткая 
информация обо всех генах, ассоцииро-
ванных с развитием аллергических забо-
леваний. 

Цель работы 
Выделить общие (синтропные) гены 

бронхиальной астмы и других аллергиче-
ских заболеваний, используя системные 
базы геномного исследования человека. 

 
У цьому фрагменті статті О. 

Волосовця є згадування про пропо-
зиції вітчизняних і закордонних 
лікарів використовувати певні ге-
ни, є згадка про теорію щодо сек-
венування геному, є згадка про 
пропозиції інших авторів щодо 
використання певних генів у дослі-
дженнях, але немає жодного поси-
лання ані на прізвища цих авторів, 
ані на їхні статті, тому перевірити 
правильність висловлених твер-
джень неможливо. О. Волосовець 
не висловлює свого ставлення ані 
до пропозицій інших авторів, ані 
до згаданої теорії. 

 
 
 
 
 
 
В статті О. Волосовця відсутні 

відомості про джерело походження 
цієї таблиці. 

С. 12 
Материалы и методы ис-

следования 
Представлены результаты 

поиска синтропных генов аллер-
гических заболеваний (AЗ) на 
основании сведений интернет-
ресурса HuGE Navigator, а также 
результаты анализа кластериза-
ции АЗ по данным об общности 
и специфичности ассоциирован-
ных с ними генов. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 255 
 
 
В настоящем сообщении представ-

лены результаты поиска синтропных 
генов аллергических заболеваний (AЗ) 
на основании сведений интернет-
ресурса HuGE Navigator, а также ре-
зультаты анализа кластеризации АЗ по 
данным об общности и специфично-
сти ассоциированных с ними генов. 

 
 
 
Має місце повний збіг фрагмен-

та зі статтею М. Фрейдіна, з якої 
був вилучений невеликий фраг-
мент. 

С. 12 
Проведен статистический 

анализ информации о генах, по-
лученной из базы данных HuGE 
Navigator с целью поиска общих 
(синтропных) генов для аллерго-
заболеваний путем формирова-
ния соответствующих поисковых 
запросов согласно нозологиче-
ским формам. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 256 
Проведен анализ общности генов, 

ассоциированных с… <…> 
Информация о генах получена из 

базы данных HuGE Navigator 
(http://www.hugenavigator.net) путем 
формирования соответствующих по-
исковых запросов (англоязычные на-
звания заболеваний). 

 
Має місце певний текстуальний 

збіг фрагментів з відмінностями у 
формі викладення. 

С. 12 
HGNetTM 

(http://www.hugenavigator.net) – 
часть проекта The Human Ge-
nome Epidemiology Network, 
предоставляет свободный доступ 
к постоянно обновляющейся 
базе данных по генетической 
эпидемиологии человека, вклю-
чая информацию о популяцион-

Стаття М. Фрейдіна, с. 256 
 
HuGE Navigator является частью 

проекта The Human Genome Epidemi-
ology Network (HuGENetTM) и пре-
доставляет свободный доступ к посто-
янно обновляющейся базе данных по 
генетической эпидемиологии челове-
ка, включая информацию о популяци-
онной частоте генетических вариан-
тов, ассоциациях генов с заболева-

 
 
Має місце повний збіг фрагмен-

тів, за виключенням заміни слова 
«является» на тире та переставле-
ної скороченої назви проекту. 

Посилання [14] в статті О. Во-
лосовця є фальшивим, оскільки 
посилання під таким номером в 
статті О. Волосовця взагалі немає. 
Насправді весь текст цього фраг-



ной частоте генетических вари-
антов, ассоциациях генов с забо-
леваниями, взаимодействиях 
ген–ген и ген–среда, а также ин-
формацию по оценке эффектив-
ности генетических тестов [14]. 
HUGE Navigator, заявленный как 
интегрированная база знаний по 
генетическим ассоциациям и 
эпидемиологии генома человека, 
является одним из таких ресур-
сов. 

При поиске генов программа 
ранжирует их в соответствии с 
найденным баллом (score), кото-
рый рассчитывается по формуле: 

Score = H/ΣHi+ GA/ΣGAi+ 
GWAS/ΣGWASi 

+MA/ΣMAi+ GT/ΣGTi, 
где H – общее число статей в 

PubMed, в которых изучен дан-
ный ген при данной болезни; 

ΣHi – общее число статей в 
базе, посвященных данной бо-
лезни; 

GA – число генетических ас-
социативных исследований с 
участием данного гена при дан-
ной болезни; 

ΣGAi – общее число ассоциа-
тивных исследований для данной 
болезни; 

GWAS – число полногеном-
ных ассоциативных исследова-
ний с участием данного гена при 
данной болезни; 

ΣGWASi – общее число пол-
ногеномных ассоциативных ис-
следований для данной болезни; 

MA – число статей по метаа-
нализу ассоциаций с участием 
данного гена при данной болез-
ни; 

ΣMAi – общее число статей 
по метаанализу ассоциаций для 
данной болезни; 

GT – число статей по генети-
ческому тестированию с участи-
ем данного гена при данной бо-
лезни; 

ΣGTi – общее число статей по 
генетическому тестированию для 
данной болезни. 

ниями, взаимодействиях ген–ген и 
ген–среда, а также информацию по 
оценке эффективности генетических 
тестов [8]. 

 
Одним из таких ресурсов является 

HuGE Navigator, заявленный как ин-
тегрированная база знаний по генети-
ческим ассоциациям и эпидемиологии 
генома человека. 

 
При поиске генов программа ран-

жирует их в соответствии с найден-
ным баллом (score), который рассчи-
тывается по формуле: 

Score = H/ΣHi + GA/ΣGAi + 
GWAS/ΣGWASi + 

+ MA/ΣMAi + GT/ΣGTi, 
где H – общее число статей в PubMed, 
в которых изучен данный ген при 
данной болезни; ΣHi – общее число 
статей в базе, посвященных данной 
болезни; GA – число генетических 
ассоциативных исследований с уча-
стием данного гена при данной болез-
ни; ΣGAi – общее число ассоциатив-
ных исследований для данной болез-
ни; GWAS – число полногеномных 
ассоциативных исследований с уча-
стием данного гена при данной болез-
ни; ΣGWASi – общее число полноге-
номных ассоциативных исследований 
для данной болезни; MA – число ста-
тей по мета-анализу ассоциаций с уча-
стием данного гена при данной болез-
ни; ΣMAi – общее число статей по 
мета-анализу ассоциаций для данной 
болезни; GT – число статей по генети-
ческому тестированию с участием 
данного гена при данной болезни; 
ΣGTi – общее число статей по генети-
ческому тестированию для данной 
болезни. 

мента запозичений зі статті М. 
Фрейдіна. 

 
 
 
Має місце повний збіг фрагмен-

тів з переставленням 5 слів в інше 
місце. 

 
 
 
Тут і далі має місце повний збіг 

зі статтею М. Фрейдіна; відріз-
няєтеся лише форма викладення, а 
саме: пояснення до скорочень у 
формулі розбиті на абзаці. При 
цьому посилання на статтю М. 
Фрейдіна відсутні. 

С. 13 
Таблица 1 

Гены, ассоциированные с 
развитием атопической брон-
хиальной астмы 

 

Стаття Р.  Берсимбая, с. 403 

Таблица 1 Гены, ассоциированные с 

БА и их полиморфизмы 

 

 

 
 
Має місце значний збіг в назві 

таблиць. 
 
Має місце значний текстуаль-

ний збіг таблиць, за виключенням 
заголовків окремих стовпчиків 
(дещо змінені), окремих комірців в 
останньому стовпчику (дещо до-
повнені) та окремих рядків (деякі з 
них переставлені, а рядок з геном 



 
 
 
Примечание: * – гены, имею-

щие высокие баллы ассоциации с 
клиническими проявлениями 
бронхиальной астмы. 

 

Примечание: * звездочкой отмече-
ны гены, имеющие высокие баллы 
ассоциации с клиническими проявле-
ниями БА 

ADAM33 замінений на рядок з ге-
ном HLADQA1). В статті О. Воло-
совця відсутні відомості про дже-
рело походження цієї таблиці. 

 
Має місце значний збіг в при-

мітці до таблиці, фразу зі статті 
Берсимбая «звездочкой отмечены» 
О. Волосовець замінив на тире. 

С. 13 
Анализ общности генов, ас-

социированных с аллергически-
ми заболеваниями, проведен в 
качестве примера синтропии: 
атопическая бронхиальная астма 
(БА), атопический дерматит 
(АД), аллергический ринит (АР), 
пищевая аллергия (ПА), лекарст-
венная аллергия (ЛА), поллиноз 
(П), крапивница и отек Квинке 
(К/ОК). Кроме того, в анализ 
включили уровень IgE, посколь-
ку опосредованная антителами 
этого класса аллергия является 
наиболее частой. 

Принимали к рассмотрению 
только гены, для которых значе-
ние балла составило не менее 
0,01. Данные об ассоциации ге-
нов с АЗ использовали для по-
строения дендрограммы, отра-
жающей близость/удаленность 
болезней относительно друг дру-
га на основе общности связан-
ных с ними генов. Дендрограмма 
построена с помощью иерархи-
ческого кластерного анализа; 
расчеты проведены по алгоритму 
невзвешенных парногрупповых 
средних, в качестве меры дис-
танцированности объектов ис-
пользовано эвклидово расстоя-
ние. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 256 
Проведен анализ общности генов, 

ассоциированных с аллергическими 
заболеваниями, рассматриваемыми в 
качестве примера синтропии: атопи-
ческая бронхиальная астма (БА), ато-
пический дерматит (АД), аллергиче-
ский ринит (АР), пищевая аллергия 
(ПА), лекарственная аллергия (ЛА), 
поллиноз (П), крапивница и отек 
Квинке (К/ОК).   <…> 

Кроме того, в анализ включили 
уровень IgE, поскольку опосредован-
ная антителами этого класса аллергия 
является наиболее частой. 

 
В этом сообщении приняты к рас-

смотрению только гены, для которых 
значение балла составило не менее 
0.01. 

Данные об ассоциации генов с АЗ 
использовали для построения дендро-
граммы, отражающей близость/уда-
ленность болезней относительно друг 
друга на основе общности связанных с 
ними генов. Дендрограмма построена 
с помощью иерархического кластер-
ного анализа; расчеты проведены по 
алгоритму невзвешенных парногруп-
повых средних, в качестве меры дис-
танцированности объектов использо-
вано эвклидово расстояние. 

 
Має місце повний збіг фрагмен-

тів, джерело запозичення в статті 
О. Волосовця не зазначено. 

 
З висловів авторів статті О. Во-

лосовця «Анализ <…> проведен в 
качестве примера синтропии» та 
«Принимали к рассмотрению…» 
виходить, що саме вони виконува-
ли вказаний аналіз. 

С. 13 
Результаты и их обсужде-

ние 
Поиск и характеристика син-

тропных и дистропных генов для 
конкретных групп заболеваний 
(синтропий) – сложная задача, но 
она может позволить получить 
хотя бы частичное решение пу-
тем анализа доступной в пуб-
личных базах данных информа-
ции об ассоциации генов с кли-
ническими фенотипами. Высо-
кую информативность и пригод-

Стаття М. Фрейдіна, с. 256 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕ-

НИЕ 
Поиск и характеристика синтроп-

ных и дистропных генов для конкрет-
ных групп заболеваний-синтропий – 
по-видимому, нетривиальная задача, 
однако она может получить хотя бы 
частичное решение путем анализа 
доступной в публичных базах данных 
информации об ассоциации генов с 
клиническими фенотипами. 

Недавнее исследование, направ-
ленное на поиск синтропных генов 

 
 
 
Має місце значний збіг фраг-

ментів за виключенням відсутності 
та заміни на синоніми окремих слів 
зі статті М. Фрейдіна. Окремі 
фрагменти зі статті М. Фрейдіна 
були переставлені місцями. 

 
 
 
Посилання [10] в статті О. Во-

лосовця є фальшивим, оскільки 
посилання під таким номером в 



ность HGNavigator для такого 
рода работ подтвердило недав-
нее исследование, направленное 
на поиск синтропных генов бо-
лезней сердечно-сосудистой сис-
темы [10]. 

болезней сердечно-сосудистого кон-
тинуума [4], подтвердило высокую 
информативность и пригодность 
HuGE Navigator для такого рода ра-
бот. 

статті О. Волосовця взагалі немає. 
Насправді весь текст цього фраг-
мента запозичений зі статті М. 
Фрейдіна. 

С. 13 
В результате нашего исследования 

доказана связь с бронхиальной астмой 
1042 генов, наибольшее значение балла 
составило 0,894 – ген ADRB2; GSTT1 – 
0,314, GSTM1 – 0,306, CD14 – 0,292, IL13 
– 0,25, SPINK5 – 0,163, для атопического 
дерматита – SPINK5 – 1,083, FLG – 
1,033, CD14 – 0,292; для аллергического 
ринита: I-13 – 0,33, CD14 – 0,158; для 
поллиноза; 0,188 – FLG; для лекарствен-
ной аллергии: HLA B – 3,143; для пище-
вой аллергии: FLG – 1,29; для крапивни-
цы и отека Квинке: TNF – 1,143, 0,486 – 
HLA-DRB1; для уровня IgE: 1,253 – 
CD14 (табл. 2). 

Анализ генов, связанных с пищевой, 
лекарственной аллергией и кожными 
реакциями, позволил заключить, что 143 
гена могут быть ассоциированы с пище-
вой аллергией, 77 – с IgE-
ассоциированным отеком Квинке и кра-
пивницей (табл. 3). Доказана связь 141 
гена с развитием лекарственной аллер-
гии. 

  
Не знайдено збігу з іншими 

джерелами. 

С. 14 
Таблица 2 

Результаты поиска генов, связь ко-
торых с бронхиальной астмой, атопи-
ческим дерматитом и аллергическим 
ринитом имеет уровень доказательно-
сти более 0,1 балла (HGNavigator, 
2010–2014) 

 
[таблица – 21 строка] 

 
Таблица 3 

Результаты поиска генов, связь ко-
торых с пищевой и лекарственной ал-
лергией, другими кожными аллерги-
ческими реакциями имеет уровень 
доказательности более 0,1 балла 
(HGNavigator, 2010–2014) 

 
[таблица – 12 строк] 

 
Примечания: ПА – пищевая аллергия; 

ЛА – лекарственная аллергия. 
 
 
В результате нашего исследования не 

обнаружено общих генов, протективных 
и ассоциированных с высокой степенью 
достоверности (Score более 0,1 балла) 
для БА и ПА, ЛА, IgE-неассоциирован-
ного отека Квинке и крапивницы, что 
свидетельствует об их дистропной при-
роде наследования. 

 
 

 
Не знайдено збігу з іншими 

джерелами. 



С. 14 
Гиперчувствительность не-

медленного типа – общая харак-
теристика патогенеза АЗ, кото-
рая может быть реализована че-
рез различные механизмы: IgE-
опосредованный, цитотоксиче-
ский, иммунокомплексный. Реа-
гиновый тип аллергии (атопия), 
вероятно, наиболее распростра-
нен. Клинически сходные АЗ мо-
гут иметь разные молекулярные 
механизмы патогенеза, в том чи-
сле неиммунологические (псев-
доаллергия), в связи с этим кли-
ническая классификация АЗ – 
непростая задача [8]. 

Семейное накопление, что 
предполагает важность генети-
ческих факторов в их этиологии 
и патогенезе, а также тенденция 
к совместному проявлению яв-
ляются, как правило, общими 
свойствами АЗ [2–8]. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 256 
Общей характеристикой патогене-

за АЗ является гиперчувствительность 
немедленного типа, которая может 
быть реализована через различные 
механизмы: IgE-опосредованный (реа-
гиновый), цитотоксический или им-
муннокомплексный. Реагиновый тип 
аллергии, или атопия, вероятно наи-
более распространен; в то же время 
клинически сходные АЗ могут иметь 
разные молекулярные механизмы па-
тогенеза, в том числе и неиммуноло-
гические (псевдоаллергия), в связи с 
этим клиническая классификация АЗ – 
непростая задача [9]. 

 
Общими свойствами АЗ являются, как 
правило, семейное накопление, что 
предполагает важность генетических 
факторов в их этиологии и патогенезе, 
а также тенденция к совместному 
проявлению [10–14]. 

 
Має місце повний збіг фрагмен-

тів за виключенням переставлення 
2 фрагментів в інше місце, синоні-
мічної заміни слова «является» на 
тире, заміною двох зв’язувальних 
слів «или» на кому та вилученням 
слів «в то же время». 

 
Посилання [8] у статті О. Воло-

совця і [9] у статті М. Фрейдіна 
різняться. 

 
 
 
 
 
Посилання [7] та [8] у статті О. 

Волосовця і [13] та [14] у статті М. 
Фрейдіна є однаковими, інші різ-
няться. 

Посилання №4 (з діапазону [2–
8]) у статті О. Волосовця є фаль-
шивим, оскільки в статті В. Пузи-
рьова немає згадки про «семейное 
накопление». 

С. 14 
Так, при исследовании 3916 па-
циентов во Франции установле-
но, что имеет место тенденция к 
более высокому риску проявле-
ния однотипных АЗ: например, 
чаще сочетаются заболевания с 
преимущественно кожной сим-
птоматикой (АД, К/ОК, контакт-
ный дерматит) или заболевания, 
затрагивающие респираторный 
тракт (БА, АР, синусит, носовые 
полипы) [7–8]. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 256–257 
Сходные результаты получены в 

исследовании 3916 пациентов во 
Франции; однако было показано, что 
имеет место тенденция к более высо-
кому риску проявления однотипных 
АЗ: например, чаще сочетаются друг с 
другом заболевания с преимущест-
венно кожной симптоматикой (АД, 
К/ОК, контактный дерматит) или за-
болевания, затрагивающие респира-
торный тракт (БА, АР, синусит, носо-
вые полипы) [11]. 

Має місце значний збіг фраг-
мента з заміною кількох слів ана-
логічними словами. 

У посиланнях, наведених у 
статті О. Волосовця (7. Стаття R. 
Kapoor; 8. Стаття H. Yuksel), не 
міститься інформації про 3916 па-
цієнтів у Франції, тобто ці поси-
лання є фальшивими. Навпаки, у 
статті М. Фрейдіна посилання №11 
(стаття I. Annesi-Maesano) є пра-
вильним та дійсно містить цитова-
ну інформацію. 

С. 14 
В результате исследования 2270 
детей в США установлено, что 
при наличии БА относительный 
риск любого второго АЗ варьи-
рует от 1,8 до 4,8, при наличии 
АР – от 2,0 до 12,9 [7]. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 256 
Так, исследованием 2270 детей в 

США установлено, что при наличии 
БА относительный риск любого вто-
рого АЗ варьирует от 1.8 до 4.8, при 
наличии АР – от 2.0 до 12.9 [13]. 

Має місце значний збіг фраг-
мента з заміною одного слова 
«Так» аналогічними словами. 

Автори посилаються на одну й 
ту саму статтю R. Kapoor, однак у 
ній немає речення, в якому був би 
аналіз відносного ризику і згаду-
вався б інтервал варіації від 1,8 до 
4,8 та від 2,0 до 12,9. Окремі циф-
ри є лише в табл. III, які були про-
аналізовані М. Фрейдіним, тому 
текст у статті М. Фрейдіна є ав-
торським. О. Волосовець лише 
замінив у числах крапки на коми. 

С. 14–15 
Наконец, АЗ могут последова-
тельно сменять друг друга в он-
тогенезе. В типичных случаях у 
пациента с атопией с возрастом 
развивается спектр атопических 
заболеваний, определяемый как 
«атопический марш»: на первых 
годах жизни преобладают желу-
дочно-кишечные и экзематозные 
кожные симптомы, часто вызы-
ваемые пищевыми аллергенами, 

Стаття М. Фрейдіна, с. 257 
Наконец, АЗ могут последователь-

но сменять друг друга в онтогенезе; в 
типичных случаях у пациента с атопи-
ей с возрастом развивается спектр 
атопических заболеваний, определяе-
мый как “атопический марш”: на пер-
вых годах жизни преобладают желу-
дочно-кишечные и экзематозные кож-
ные симптомы, часто вызываемые 
пищевыми аллергенами, позже разви-
вается астма и ринит на ингаляцион-

 
Має місце повний збіг фрагмен-

тів. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Джерела у посиланнях не спів-



позже развивается астма и ринит 
на ингаляционные аллергены 
[2,5]. 

Результаты наших исследо-
ваний позволяют отнести АЗ к 
синтропиям, предполагая нали-
чие как общих (синтропных) 
генов, отвечающих, видимо, за 
общие звенья патогенеза (пред-
расположенность к аллергиям 
вообще), так и генов, специфи-
ческих для разных групп заболе-
ваний, обеспечивающих «при-
вязку» тенденции к аллергии к 
конкретному «шоковому орга-
ну». 

Современные генетические и 
геномные исследования под-
тверждают эту точку зрения, 
демонстрируя наличие не менее 
3 групп генов, наиболее значи-
мые эффекты которых в отноше-
нии АЗ позволяют определить их 
как «гены атопии» (экспансии 
IgE), «гены воспаления» и «гены 
органной специфичности» [2]. 

ные аллергены [9, 15]. 
 
 
Эти данные позволяют отнести АЗ 

к синтропиям, предполагая наличие 
как общих (синтропных) генов, види-
мо отвечающих за общие звенья пато-
генеза (предрасположенность к аллер-
гиям вообще), так и генов, специфи-
ческих для разных групп заболеваний, 
обеспечивающих “привязку” тенден-
ции к аллергии к конкретному “шоко-
вому органу”. Современные генетиче-
ские и геномные исследования под-
тверждают эту точку зрения, демонст-
рируя наличие не менее трех групп 
генов, наиболее значимые эффекты 
которых в отношении АЗ позволяют 
определить их как “гены атопии” 
(экспансии IgE), “гены воспаления” и 
“гены органной специфичности” [16]. 

падають. 
 
 
Має місце повний збіг фрагмен-

тів за виключенням початку речен-
ня і переставленого слова «види-
мо». 

У той час як М. Фрейдін пише 
про власні і літературні дані, О. 
Волосовець пише про «результаты 
наших исследований». 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Джерела у посиланнях не спів-

падають. 

С. 15 
В соответствии с базой дан-

ных HuGE Navigator для БА, ав-
торы [9] показали, что число 
изученных генов составляло 417, 
для АД – 82, АР – 85, П – 39, 
К/ОК – 30, ПА – 20, ЛА – 51, IgE 
– 203. Общими для всех АЗ и IgE 
оказались 5 генов: HLA-DQB1, 
HLA-DRB1, IL4, IL4RA, MS4A2. 
Эти гены могут быть названы 
синтропными применительно к 
АЗ. Кроме того, еще 5 генов 
(HLADQA1, LTC4S, IL13, IL10, 
TGFB1) были общими для IgE и 
всех АЗ, кроме одного: HLA-
DQA1 и LTC4S не связаны с ПА, 
IL13 – с К/ОК, IL10 и TGFB1 – с 
П. Учитывая, что одно из об-
стоятельств, осложняющих тако-
го рода анализ, – недостаточная 
изученность генов в отношении 
конкретной патологии, можно 
предположить: эти 5 генов также 
синтропны для АЗ. Действитель-
но, при анализе специализиро-
ванной литературы в базе дан-
ных HuGE Navigator не найдено 
ни одного сообщения, указы-
вающего на ассоциацию 
HLA_DQA1 и LTC4S с ПА, IL13 
– с К/ОК, IL10 и TGFB1 – с П. 

Стаття М. Фрейдіна, с. 257 
На момент нашего исследования 

(ноябрь 2008 г.) в базе данных HuGE 
Navigator для БА число изученных 
генов составляло 417, для АД – 82, 
для АР – 85, для П – 39, для К/ОК – 
30, для ПА – 20, для ЛА – 51, для IgE 
– 203. 

Пять генов оказались общими для 
всех АЗ и IgE: HLA-DQB1, HLA-
DRB1, IL4, IL4RA, MS4A2 (таблица). 
Эти гены могут быть названы син-
тропными применительно к АЗ. Кроме 
того, еще пять генов – HLA-DQA1, 
LTC4S, IL13, IL10, TGFB1 – были 
общими для IgE и всех АЗ, кроме од-
ного (таблица): HLA-DQA1 и LTC4S 
не связаны с ПА, IL13 – с К/ОК, IL10 
и TGFB1 – с П. Учитывая, что одним 
из обстоятельств, осложняющих тако-
го рода анализ, является недостаточ-
ная изученность генов в отношении 
конкретной патологии, можно пред-
положить, что эти пять генов также 
синтропны для АЗ. Действительно, 
при анализе литературы в базе данных 
HuGE Navigator не найдено  ни одного 
сообщения, указывающего на ассо-
циацию HLA-DQA1 и LTC4S с ПА, 
IL13 – с К/ОК, IL10 и TGFB1 – с П. 

 
У цьому фрагменті О. Волосо-

вець цитує статтю М. Фрейдіна, 
дотримуючись правил цитування. 

 
 
 
 
 
 
Однак подальші фрази («Эти 

гены могут быть названы…», 
«Учитывая, что <…> можно пред-
положить…» та «Действительно, 
при анализе…») читач може зро-
зуміти таким чином, що цитування 
закінчилося, і тепер висновки роб-
лять автори статті О. Волосовець і 
С. Врублевська, а насправді повне 
переписування статті М. Фрейдіна 
продовжується. 

С. 15 
В результате наших исследований, 

которые мы провели по аналогичной ме-
тодике, доказана связь с бронхиальной 
астмой 1042 генов, наибольшее значение 
балла составило 0,894 – ген ADRB2, 
GSTT1 – 0,314, GSTM1 – 0,306, CD14 – 

  
Не знайдено збігу з іншими 

джерелами. 



0,292, IL13 – 0,25, SPINK5 – 0,163 (табл. 
2). 
С. 15 

Таким образом, ассоцииро-
ванные с бронхиальной астмой 
(БА) гены локализованы пре-
имущественно в DRB1, DQА1, 
DQВ1 областях HLA – главного 
комплекса гистосовместимости 
человека. Протективные антиге-
ны в DRB1 локусе для обследо-
ванных популяций не идентифи-
цированы. В случае атопической 
(пыльцевой) БА маркеры пред-
расположенности и устойчиво-
сти по расположению в иссле-
дуемых локусах инвертированы: 
HLA-DQB1*05 аллель ассоции-
рована с риском развития, а 
DRB1*13 является протективной 
специфичностью. 

Стаття К. Руденко 
Протективные и ассоциированные 

с бронхиальной астмой (БА) антигены 
в мировых популяциях локализованы 
преимущественно в DRB1, DQА1, 
DQВ1 областях HLA – главного ком-
плекса гистосовместимости человека. 
<…> Протективные антигены в DRB1 
локусе для обследованных популяций 
не идентифицированы. 

В случае атопической (пыльцевой) 
БА маркеры предрасположенности и 
устойчивости по расположению в ис-
следуемых локусах инвертированы: 
HLA-DQB1*05 аллель ассоциирована 
с риском развития, а DRB1*13 являет-
ся протективной специфичностью 
[21]. 

 
Має місце значний текстуаль-

ний збіг фрагмента із статтею К. 
Руденко (с. 98, анотація), з якої 
були вилучені кілька слів. 

 
 
 
 
 
Має місце повни збіг фрагмента 

із статтею К. Руденко (с. 105), в 
якій К. Руденко посилається на 
джерело. У статті О. Волосовця 
ніякого посилання немає, а весь 
зазначений абзац подається як ре-
зультат аналізу, виконаного саме 
О. Волосовцем і С. Врублевською. 

С. 15 
Общими для всех АЗ и БА оказались 

пять генов: IL4, IL4R, CD14, IL13, 
SPINK5. Эти гены могут быть названы 
синтропными применительно к АЗ. 
Единственным общим геном с высокой 
степенью изученности для БА, АД и АР 
оказался только 1 ген хромосомы 5q31 – 
CD14, отвечающий за состояние рецеп-
торов к липополисахаридам микроорга-
низмов. Он определяет изменение уровня 
синтеза специфического и неспецифиче-
ского IgE в ответ на антигенную стиму-
ляцию. Скомпрометированными локуса-
ми являются 1619; 1359; 1145; 809; 159. 

Наивысший уровень IgE и наимень-
шее количество sCD14 на мембране кле-
ток – при генотипе: -1359Т; -1145А; -
159С. Наименьший уровень IgE и наи-
высшая концентрация sCD14-рецепторов 
при -1359G; -1145G; -159T. Показано 
также, что CD14/-159c чаще отмечают у 
людей с положительными аллергопроба-
ми, CD14/- 1359G – наиболее редкий на-
бор генов для детей с положительными 
прик-тестами к аллергенам. Отмечена 
сцепленность 2 генов – CD14 и TLR4. 
Гомозиготы по CD14/-159TT дают более 
низкий уровень общего IgE, а CD14/-
1196 CT и TLR4/- 896 AG – у гетерозигот 
отмечают более легкое течение бронхи-
альной астмы. 

В нашем исследовании не установле-
ны общие гены, протективные и ассо-
циированные с высокой степенью досто-
верности (Score более 0,1 балла) для БА 
и ПА, ЛА, IgE-неассоциированного отека 
Квинке и крапивницы, что свидетельст-
вует об их дистропной природе наследо-
вания. 

  
Не знайдено збігу з іншими 

джерелами. 

С. 15 
Выводы 
Протективные и ассоцииро-

ванные с бронхиальной астмой 

Стаття К. Руденко, с. 98 
Аннотация 
Протективные и ассоциированные 

с бронхиальной астмой (БА) антигены 

 
 
Має місце значний текстуаль-

ний збіг фрагментів, за виключен-



гены в мировых популяциях ло-
кализованы преимущественно в 
DRB1, DQА1, DQВ1 областях 
HLA – главного комплекса гис-
тосовместимости человека. Так, 
в Российской Федерации, где 
проводится много исследований 
этого направления, с риском раз-
вития БА ассоциированы гены 
DRB1*07, DRB1*08, DQB1*05, 
отмеченные в 2 популяциях аст-
раханского и московского ре-
гионов РФ. 

Протективные антигены в 
DRB1локусе для обследованных 
популяций не идентифицирова-
ны. 

в мировых популяциях локализованы 
преимущественно в DRB1, DQА1, 
DQВ1 областях HLA – главного ком-
плекса гистосовместимости человека.  

 
В Российской Федерации с риском 
развития БА ассоциированы 
DRB1*07, DRB1*08, DQB1*05 специ-
фичности, выявленные для двух попу-
ляций русских астраханской и мос-
ковской областей. 

 
 

Протективные антигены в DRB1 ло-
кусе для обследованных популяций не 
идентифицированы. 

ням деяких змінених слів і додано-
го коментарю про Російську Феде-
рацію. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Цей абзац статті О. Волосовця 

не тільки повністю збігається з 
фрагментом статті К. Руденко, але 
й повторює такий самий фрагмент 
статті О. Волосовця із попередньо-
го розділу в лівому стовпчику цієї 
ж сторінки 15. 

С. 15 
В случае атопической (пыль-
цевой) БА маркеры предраспо-
ложенности и устойчивости по 
расположению в исследуемых 
локусах инвертированы: HLA-
DQB1*05 аллель ассоциирована 
с риском развития, а DRB1*13 
является протективной специ-
фичностью. 

Стаття К. Руденко, с. 105 

В случае атопической (пыльцевой) БА 

маркеры предрасположенности и ус-

тойчивости по расположению в ис-

следуемых локусах инвертированы: 

HLA-DQB1*05 аллель ассоциирована 

с риском развития, а DRB1*13 являет-

ся протективной специфичностью 

[21]. 

 
Має місце повни збіг фрагмента 

не тільки зі статтею К. Руденко, 
але й з попереднім фрагментом 
статті О. Волосовця із попередньо-
го розділу в лівому стовпчику цієї 
ж сторінки 15 (див. зауваження 
вище). 

С. 15 
Перспективными являются дальней-

шие исследования в этой области генети-
ческой медицины среди разных популя-
ций жителей Украины, особенно прожи-
вающих в Запорожском регионе – наибо-
лее экологически неблагоприятном, ли-
дирующем по распространенности ал-
лергических заболеваний. 

  
Не знайдено збігу з іншими 

джерелами. 
Текст носить загальний харак-

тер, ніяк не пов’язаний зі змістом 
статті (оскільки в самій роботі про 
жителів чи про хворих України 
нічого не говорилося) і є лише зая-
вою про наміри. 

 

ВИСНОВОК 
 

За результатами дослідження встановлено наступне: 

1) У тексті статті О. Волосовця виявлено 6 фрагментів, які не мають збігу з дослідженими 

статтями та з відкритими джерелами в інтернеті. 

2) У тексті статті О. Волосовця виявлено 20 фрагментів, які мають повний або значний 

текстуальний збіг з дослідженими статтями. Деякі відмінності між фрагментами статті О. Во-

лосовця і іншими статтями полягають у додаванні або вилученні певних слів, словосполучень 

або речень, заміні певних слів на синоніми та у переставленні слів, речень чи фрагментів ре-

чень місцями (детальніше див. таблицю). 

3) П’ять фрагментів статті О. Волосовця мають значний збіг зі статтею К. Руденко, якої 

немає в списку використаних джерел. 

4) Одна таблиця (№1) має значний збіг зі статтею Р. Берсимбая, якої немає в списку ви-

користаних джерел. 

5) 14 фрагментів статті О. Волосовця мають повний або значний збіг зі статтею М. Фрей-

діна, яка є в списку використаних джерел під №9; з усього тексту статті О. Волосовця лише в 

2 абзацах є посилання на статтю М. Фрейдіна. 



6) Посилання №10, 11, 12, 13 та 14 в статті О. Волосовця є фальшивими, оскільки в спи-

ску літератури посилань під такими номерами взагалі немає, а насправді тексти відповідних 

абзаців запозичені з інших статей, включно зі статтею М. Фрейдіна. 

7) Кілька посилань в статті О. Волосовця є фальшивими, оскільки у роботах, на які поси-

лається О. Волосовець, немає тієї інформації, яку він викладає (детальніше див. таблицю). 

8) У запозичених з інших статей текстах О. Волосовець змінює речення таким чином, 

щоб справити враження, нібито це саме він зробив відповідне дослідження («Результаты на-

ших исследований» на с. 15) або нібито це саме він викладає власні думки («Считаем, что» на 

с. 12; «Учитывая, что <…> можно предположить…» на с. 15; «Действительно, при анали-

зе…» на с. 15), а насправді він повністю переписує чужі статті. 

Проведеним дослідженням встановлено, що у всіх випадках повних чи часткових збігів 

фрагментів статті О. Волосовця з іншими проаналізованими джерелами, крім двох абзаців на 

с. 12 і с. 15 (де правильно вказана стаття М. Фрейдіна), не міститься посилань на ці джерела, 

тому немає підстав розглядати виявлені текстуальні запозичення як цитати. 

Також слід відмітити, що фрагменти статті О. Волосовця з різних розділів (резюме, 

вступ, матеріали та методи, результати і обговорення) мають збіги з фрагментами відповід-

них розділів інших статей, зокрема статті М. Фрейдіна. 

 

На поставлені перед проведенням експертизи питання  можна дати такі відповіді: 

1. Наявність великої кількості значних або повних текстуальних збігів у фрагментах тек-

сту статті О. Волосовця з фрагментами інших статей свідчить про те, що при створенні статті 

О. Волосовця автори О. Волосовець та С. Врублевська використовували статті інших авторів 

шляхом як дослівного переписування, так і часткової обробки матеріалу. 

2. Висновки статті О. Волосовця мають повний або значний збіг з текстами, викладеними 

в анотації та основній частині статті К. Руденко (с. 98 і 105), і тому не є оригінальними. Ви-

слів щодо перспектив подальших досліджень серед жителів України, особливо Запорізького 

регіону, ніякою мірою не пов’язаний з текстом статті, не є висновком даної роботи О. Воло-

совця, а є лише заявою про наміри. 

3. Перед тим, як відповісти на питання «Чи має стаття О. Волосовця ознаки творчого ха-

рактеру?», процитуємо згаданий вище висновок експертизи, зробленої Н. В. Кісіль: 

«саме ознака творчості відрізняє твори, які є об’єктами авторського права, від тих, що є 

результатом виключно технічної роботи. Творча діяльність характеризується свідомою інте-

лектуальною працею автора і, як наслідок, – неповторністю, унікальністю створюваного тво-

ру. За нормами авторського права, в заміні в тексті словесних одиниць їх еквівалентами, в 

перестановці місцями слів, речень, абзаців немає творчості, оскільки таке підставлення екві-

валентів доступне будь-якій людині.» Ну й зрозуміло, що тупе переписування чужого тексту 

тим більше не є творчою роботою. 

Унікальними в статті О. Волосовця виявилися лише 10 абзаців, один з яких міститься у 

висновках і є лише заявою про наміри подальшої роботи, та 2 таблиці (з трьох). Значна ж час-

тина статті О. Волосовця не носить ознак творчого характеру, а є запозиченням фрагментів 

текстів статей інших авторів без зазначення джерел та імен авторів цих творів, або навіть з 

указуванням неправильних імен авторів, тобто є плагіатом. 

 

О. Ю. Смірнов, 

кандидат біологічних наук, 

старший науковий співробітник, 

член Комісії з питань боротьби із лженаукою 

 та фальсифікацією наукових досліджень 

при Президії Національної Академії медичних наук України 


