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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 

 
 
 

УДК 616-036.8 
 

 

ОЦЕНКА АГРЕГАЦИИ ТРОМБОЦИТОВ  
И ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У ПАЦИЕНТОВ, 

ПЕРЕНЕСШИХ АОРТОКОРОНАРНОЕ ШУНТИРОВАНИЕ 
 

В.И. Рузов1, Л.Г. Комарова1, М.В. Крестьянинов2, Е.В. Щипанова2,  
Л.Т. Низамова1 

 
1Ульяновский государственный университет, 

2Ульяновский областной госпиталь ветеранов войн 

 
Целью исследования было изучение агрегации тромбоцитов и процессов перекисного 
окисления липидов у пациентов с ишемической болезнью сердца, перенесших и не пе-
ренесших реваскуляризацию миокарда (аортокоронарное шунтирование (АКШ)). Об-
следовано 128 пациентов (82 чел. – после АКШ давностью 1–10 лет, 46 чел. – со стабильной 
стенокардией напряжения II–III ФК длительностью 1–10 лет), получающих статины, 
иАПФ и β-блокаторы в среднетерапевтических дозировках. Установлены более высокие 
значения спонтанной агрегации тромбоцитов  у пациентов с давностью коронарной ре-
васкуляризации менее 5 лет и одновременно низкие значения индуцированной АДФ аг-
регации тромбоцитов в этой группе.  
У пациентов без реваскуляризации миокарда наблюдались высокие значения индуциро-
ванной агрегации тромбоцитов, что свидетельствует о наличии высокого тромбогенного 
потенциала у данной категории пациентов. 
 
Ключевые слова: адгезия тромбоцитов, перекисное окисление липидов, каталаза, супе-
роксиддисмутаза, малоновый диальдегид. 

 
Введение. В многочисленных исследо-

ваниях была доказана роль активации про-

цессов перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) на фоне снижения активности антиок-

сидантных ферментных систем при ишеми-

ческом и реперфузионном повреждении мио-

карда [8]. Метаболические нарушения и сво-

боднорадикальные процессы являются ос-

новными патогенетическим факторами при 

развитии дисфункции миокарда во время ко-

ронарного  шунтирования  [3]. 

Большое значение при ишемии и репер-

фузии миокарда придается активации про-

цессов ПОЛ [6], регуляцию которых в орга-

низме осуществляет система антиоксидантной 

защиты с участием антиоксидантных фермен-

тов [11]. Оксидативный стресс, поддерживае-

мый местной выработкой активных форм кис-

лорода, часто сопутствует воспалению, так 

как провоспалительные цитокины стимули-

руют выработку прооксидантов (суперокси-

даниона, хлорнаватистой кислоты) [15].   

В ремоделировании сосудистой стенки 

большое значение придается связи ПОЛ и ак-

тивации тромбоцитов [5]. Изменение числа и 

функциональной активности тромбоцитов 

сопровождается выделением вазоактивных 

субстанций, вызывающих локальный ан-

гиоспазм и увеличивающих агрегацию тром-

боцитов, что в свою очередь повышает риск 

развития тромбозов. При этом ряд авторов 

отмечает наличие тесной корреляции степени 

спонтанной и индуцированной агрегации 

тромбоцитов с гипертрофией миокарда и эпи-

зодами безболевой ишемии миокарда [10]. 

Известно, что при дислипидемии увели-

чивается чувствительность тромбоцитов к 

индукторам агрегации и повышается их сек-
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реторная активность. Увеличение содержа-

ния общего холестерина (ОХС), липопротеи-

нов низкой плотности (ЛПНП) и липопроте-

инов очень низкой плотности (ЛПОНП) при 

гиперхолестеринемии вызывает патологиче-

ское усиление выделения тромбоксана А2 с 

повышением агрегабельности тромбоцитов. 

Это связано с наличием на поверхности 

тромбоцитов рецепторов липопротеинов апо-

В и апо-Е. С другой стороны, липопротеины 

высокой плотности (ЛПВП) снижают про-

дукцию тромбоксана, ингибируя агрегацию 

тромбоцитов, за счет связывания со  

специфическими рецепторами. По мнению 

В.И. Волкова и соавт., нарушения липидного 

обмена не только повышают агрегационную 

активность тромбоцитов, но и снижают эф-

фективность антитромбоцитарной терапии, а 

тромбоциты, в свою очередь, являются важ-

ным звеном процесса атерогенеза, и их функ-

ции уже нарушаются при наличии факторов 

кардиоваскулярного риска [4]. Одновременно 

при атеросклерозе наблюдаются региональ-

ные и системные изменения реологических 

свойств крови за счет повышения агрегаци-

онной и адгезивной активности тромбоцитов, 

активации плазменных коагулляционных 

факторов, что сопровождается истощением 

активности антикоагулянтных компонентов 

крови и угнетением фибринолиза [7]. 

В литературе наиболее полно представле-

ны данные, касающиеся взаимодействия про-

цессов ПОЛ и активности антиоксидантных 

ферментов при острых формах ИБС [6], и не-

достаточно изучено состояние системы ПОЛ и 

антиоксидантной защиты у больных после 

аортокоронарного шунтирования (АКШ).  

Цель исследования. Изучение агрегации 

тромбоцитов и перекисного окисления липидов 

у пациентов с ишемической болезнью сердца 

после аортокоронарного шунтирования. 

Материалы и методы. Обследовано  

128 пациентов обоего пола в возрасте 49–59 лет 

с ишемической болезнью сердца: 82 пациен- 

та с различной давностью аортокоронарного 

шунтирования, средний возраст которых  

составил 57 лет (1 группа), и 46 пациентов  

со стабильной стенокардией напряжения  

II–III ФК с различной длительностью анамне-

за (2 группа). Все пациенты на момент обсле-

дования получали статины, антиагреганты, 

ингибиторы иАПФ и β-блокаторы в средних 

терапевтических дозировках. В качестве ан-

тиагрегантов пациенты первой группы полу-

чали аспирин и клопидогрель в течение 2 лет 

после операции, а затем только аспирин, а 

пациенты 2-й группы – только аспирин.  

Определение липидного профиля крови 

осуществлялось акустическим методом на 

компьютеризированном акустическом аппа-

рате «АКБф – 01 БИОМ».  

Методы оценки функции тромбоцитов. 

Исследование агрегации тромбоцитов прово-

дили на двухканальном лазерном анализаторе 

агрегации 230LA (НПФ «БИОЛА», Россия) на 

основании световой агрегатометрии [14]. Для 

спонтанной агрегации ее степень определяли 

как максимальное значение среднего размера 

агрегатов и измеряли в относительных едини-

цах. Для индуцированной агрегации ее сте-

пень определяли как максимальное прираще-

ние светопропускания после добавления ин-

дуктора и измеряли в процентах.  

В качестве индуктора агрегации исполь-

зовали аденозиндифосфат (АДФ) в конечной 

концентрации 5,0 мкМ (спонтанная) (норма 

1,0–1,8 отн. ед.), 0,1 мкМ АДФ (норма 1,0– 

2,4 отн. ед.), 1,0 мкМ АДФ (норма 1,5– 

5,5 отн. ед.), 5,0 мкМ АДФ (норма 25–75 %). 

Оценка антиоксидантной системы про-

водилась по концентрации каталазы в эрит-

роцитах плазмы крови и супероксиддисмута-

зы (СОД). Интенсивность ПОЛ оценивалась 

по содержанию МДА в эритроцитах и плазме 

крови по методу Л.И. Андреевой и соавт. [1].  

Статистическая обработка полученных 

результатов производилась в программном 

пакете Statistica 8.0 (StatSoft Inc.). Результаты 

представлены в виде M (SD); CI 95 % для 

признаков, имеющих нормальное распреде-

ление, и в виде Me (q25; q75) для признаков с 

распределением, отличным от нормального. 

Сравнение независимых признаков проводи-

лось с использованием критерия Mann–Whit- 

ney. Проверка статистической гипотезы об 

отсутствии корреляции между двумя количе-

ственными признаками проводилась с помо-

щью критерия Spearman. Результаты стати-

стической обработки данных считались зна-

чимыми при p<0,05. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2014   
 

 

 

10 

Результаты и обсуждение. Характеристика больных, включенных в исследование, пред-

ставлена в табл. 1. 

Таблица 1 

Показатели агрегации тромбоцитов и липидного профиля у пациентов,  

перенесших АКШ, и больных стенокардией напряжения I–II ФК (Me; CI 95 %) 

Параметры 

Пациенты  

с ИБС,  

перенесшие АКШ, 

n=82 

Пациенты  

со стабильной  

стенокардией  

напряжения II–III ФК,  

n=46 

U Z p 

Спонтанная агрегация, 

у.е. 
1,61 (1,83; 11,53) 1,25 (1,33; 1,73) 1172,500 2,37990 0,017 

0,1 мкМ АДФ 2,0 (2,04; 2,42) 2,69 (2,55; 3,59) 1093,000 -2,48021 0,013 

1,0 мкМ АДФ 15,5 (2,74; 3,44) 3,95 (3,08; 8,59) 1109,500 -2,38437 0,017 

5,0 мкМ АДФ 15,5 (14,1; 20,27) 40,24 (33,79; 46,69) 557,500 -5,64556 <0,0001 

ОХС, ммоль/л 4,67 (4,5; 5,13) 6,18 (4,92; 6,54) 458,000 -2,85590 0,004 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,00 (1,05; 1,2) 1,37 (0,62; 3,59) 303,500 -3,37749 0,0007 

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,80 (2,67; 3,23) 4,38 (3,62; 5,15) 291,500 -3,50162 0,0004 

Триглицериды, ммоль/л 1,68 (1,67; 2,12) 1,85 (1,37; 2,32) 592,000 0,03211 0,974 

Коэффициент  

атерогенности 
3,15 (2,95; 3,69) 4,31 (3,02; 4,65) 466,500 -1,22500 0,22 

 

Как видно из представленной таблицы, 

атерогенные сдвиги характеризовалась менее 

выраженными нарушениями у пациентов с 

АКШ, особенно в отношении уровней обще-

го холестерина и ХС ЛПНП. 

Оценка индуцированной агрегации тром- 

боцитов выявила более низкие значения в 

группе пациентов, перенесших АКШ, незави-

симо от концентрации индуктора. Показатели 

спонтанной агрегации тромбоцитов (табл. 1) 

характеризовались наличием более высоких 

значений у пациентов, перенесших аортоко-

ронарное шунтирование. Аналогичные изме-

нения спонтанной агрегации тромбоцитов 

выявлены Л.И. Бурячковской с соавт. [9]. По 

мнению авторов, наличие повышенной спон-

танной агрегации тромбоцитов на фоне сни-

жения индуцированной агрегации обусловле-

но большим влиянием антиагрегантов на 

АДФ-индуцированную и в меньшей степени – 

на спонтанную агрегацию тромбоцитов [9].  

Сравнение показателей перекисного оки- 

сления липидов и маркеров антиоксидантной 

защиты выявило более высокие уровни СОД 

и уровня МДА эритроцитов у пациентов, пе-

ренесших АКШ (табл. 2).  

Таблица 2 

Сравнительный анализ показателей агрегации тромбоцитов и ПОЛ (Me; CI 95 %) 

Параметры 
I группа, 

n=82 

II группа, 

n=46 
U Z p 

Каталаза Er, 

ммоль/(мин∙л) 
62,99 (77,36; 113,0) 52,49 (71,44; 124,66) 1579,000 0,18733 0,851 

Каталаза  

плазмы, 

ммоль/(мин∙л) 

5,89 (5,96; 10,23) 6,0 (4,94; 7,92) 1403,000 0,24157 0,809 

СОД, у.е. 4,98 (5,46; 7,34) 1,15 (1,33; 2,73) 392,500 7,11489 <0,0001 

МДА Er,  

мкмоль/л 
423,07 (434,34; 531,86) 406,13 (345,54; 472,8) 1228,500 2,14725 0,032 

МДА плазмы, 

мкмоль/л 
6,75 (5,8; 7,45) 4,96 (4,18; 34,29) 1351,000 1,46226 0,144 
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Повышение активации СОД можно рас-

сматривать как компенсаторное в ответ на 

увеличение продукции активных форм кис-

лорода [12]. Следует отметить отсутствие 

различий по уровням каталазы эритроцитов и 

плазмы, а также по уровню МДА плазмы 

между группами пациентов. Проведенный 

корреляционный анализ у пациентов с АКШ 

не выявил связей показателей агрегации 

тромбоцитов с перекисным окислением ли-

пидов в отличие от пациентов со стабильной 

стенокардией напряжения II–III ФК, не под-

вергнутых коронарной реваскуляризации, у 

которых выявлена умеренная по силе отрица-

тельная корреляция между индуцированной 

1,0 мкмоль АДФ агрегацей тромбоцитов и 

МДА эритроцитов (r=-0,41; p=0,031). Обра-

щает на себя внимание наличие обратной 

связи между давностью проведенной ревас-

куляризации и спонтанной агрегацией тром-

боцитов (r=-0,31; p=0,0056), которая характе-

ризуется меньшими значениями спонтанной 

агрегации на более длительных сроках.  

Сравнение показателей агрегации тром-

боцитов и перекисного окисления липидов 

(табл. 3) у пациентов с давностью АКШ до и 

более 5 лет показало максимальные значения 

спонтанной агрегации при длительности пе-

риода после коронарной реваскуляризации 

менее 5 лет.   

Таблица 3  

Сравнение показателей агрегации тромбоцитов и ПОЛ у пациентов,  

перенесших АКШ, в зависимости от времени после операции  

(M (SD) – для признаков, имеющих нормальное распределение,  

Me – для признаков, имеющих распределение, отличное от нормального) 

Параметры Менее 5 лет Более 5 лет U Z p 

Спонтанная агрегация, у.е. 7,28 1,30 138,0000 2,40563 0,016 

0,1 мкМ АДФ 2,23 2,25 252,5000 0,33005 0,741 

1,0 мкМ АДФ 3,07 3,29 229,5000 -0,71934 0,472 

5,0 мкМ АДФ 17,08 18,09 262,0000 -0,23372 0,815 

Каталаза Er, ммоль/(мин∙л) 99,60 62,75 220,5000 1,24725 0,212 

Каталаза плазмы, 

ммоль/(мин∙л) 
8,65 4,08 197,5000 1,57111 0,116 

СОД, у.е. 6,35 6,74 290,0000 0,11413 0,909 

МДА Er, мкмоль/л 481,51 494,76 292,5000 -0,07337 0,942 

ОХС, ммоль/л 4,77 5,20 213,0000 -0,64608 0,518 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,13 1,10 200,0000 0,88606 0,376 

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,90 3,35 228,0000 -0,36919 0,712 

Триглицериды, ммоль/л 1,86 2,15 196,5000 -0,95067 0,342 

Коэффициент атерогенности 3,22 4,11 136,0000 -1,97961 0,048 

   t p 

МДА плазмы, мкмоль/л 6,47 (3,61) 7,79 (3,34) -1,03442 0,304 

 

Повышение способности тромбоцитов 

спонтанно агрегировать, по мнению Л.И. Бу-

рячковской и соавт., характерно для воспале-

ния, что косвенно позволяет предположить 

наличие повышенной цитокиновой активно-

сти у этой группы пациентов [9]. В то же 

время статистически значимых различий ак-

тивности процессов ПОЛ обнаружено не бы-

ло, что косвенно свидетельствует об отсут-

ствии прямой связи между выраженностью 

ПОЛ и агрегацией тромбоцитов. Обращает на 

себя внимание наличие более выраженных 
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атерогенных сдвигов у пациентов с длитель-

ностью реваскуляризации свыше 5 лет, ха-

рактеризующихся высокими значениями ко-

эффициента атерогенности, что может свиде-

тельствовать о неудовлетворительной кор-

рекции дислипидемии. 

Результаты исследования свидетель-

ствуют о различной направленности и харак-

тере агрегации тромбоцитов у пациентов, пе-

ренесших и не перенесших АКШ. Так, при-

менение двойной антиагрегантной терапии 

сопровождается подавлением АДФ-

индуциро- 

ванной агрегации тромбоцитов у пациентов с 

АКШ. Одновременно с этим у данной кате-

гории пациентов наблюдались и более высо-

кие значения спонтанной агрегации тромбо-

цитов. Причиной повышенной спонтаной аг-

регации тромбоцитов у пациентов, перенес-

ших АКШ, является системное воспаление, а 

также большее количество и/или большая ак-

тивность альфа-2-адренорецепторов тромбо-

цитов. Более низкие значения АДФ-индуци- 

рованной агрегации у пациентов с реваскуля-

ризацией миокарда объясняются применени-

ем двойной антиагрегантной терапии. 

Повышение активности прооксидантного 

(МДА) и антиоксидантного ферментов (СОД) 

у пациентов с АКШ свидетельствует об акти-

вации процессов перикисного окисления, ко-

торое уравновешивается активностью анти-

оксидантной системы. При этом следует от-

метить, что активированы только внутрикле-

точные процессы, а в плазме их активность 

не проявляется, о чем свидетельствует отсут-

ствие различий по МДА и каталазе плазмы 

между пациентами с АКШ и ХИБС. Одно-

временно следует отметить наличие более 

высокого атерогенного потенциала у пациен-

тов со стенокардией напряжения II–III ФК по 

сравнению с пациентами, перенесшими 

АКШ, что может свидетельствовать о недо-

статочной дозировке гиполипидемических 

препаратов или нерегулярности их приема. 

Очевидно, что пациенты, перенесшие АКШ, 

отличаются большей приверженностью к ле-

чению. Увеличение сроков после коронарной 

реваскуляризации характеризуется нараста-

нием атерогенных сдвигов в виде увеличения 

коэффициента атерогенности (p=0,048). 

Нарастание атерогенных сдвигов на фоне со-

хранения низкой активности процессов ПОЛ 

и агрегации тромбоцитов косвенно свиде-

тельствует об отсутствии прямой взаимосвя-

зи между атерогенными сдвигами, свободно-

радикальными процессами и агрегацией 

тромбоцитов, что требует дальнейшего ис-

следования.  

Одновременно следует отметить выяв-

ленные в ходе исследования более высокие 

значения про- и противооксидантных марке-

ров (СОД и МДА) у пациентов с АКШ, кото-

рые свидетельствуют об оксидативном стрес-

се несмотря на давность коронарной реваску-

ляризации. В отличие от пациентов с АКШ 

при стенокардии напряжения II–III ФК выяв-

лена умеренная по силе отрицательная кор-

реляционная связь между АДФ-индуцирован- 

ной агрегацией тромбоцитов в низкой кон-

центрации (1,0 мкМ) и ПОЛ. Известно, что 

использование низких концентраций агони-

стов агрегации позволяет определять тот ми-

нимальный их порог, на который реагируют 

исследуемые тромбоциты. Чем ниже порог, 

тем значительнее несклонность тромбоцитов 

к тромбообразованию [2]. Способность тром-

боцитов к агрегации в значительной степени 

зависит и от состояния рецепторного аппара-

та клетки, эндотелиальной стенки сосудов. 

При этом между эндотелием сосудов и тром-

боцитами существует гомеостатический ба-

ланс, препятствующий отложению тромбо-

цитов на стенке сосудов [13].   

Выводы: 

1. Двойная антиагрегантная терапия со-

провождается снижением АДФ-индуцирован- 

ной и спонтанной агрегации тромбоцитов у 

пациентов, перенесших аортокоронарное шун- 

тирование. 

2. Спонтанная агрегация тромбоцитов 

отрицательно коррелирует с давностью коро-

нарной реваскуляризации. 

3. Максимальная выраженность спон-

танной агрегации тромбоцитов наблюдается 

в период менее пяти лет от момента проведе-

ния коронарной реваскуляризации. 

4. В течение первых пяти лет после 

аортокоронарного шунтирования у пациентов 

наблюдается высокий уровень про- и проти-

вооксидантных ферментов (МДА и СОД). 
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EVALUATION OF THROMBOCYTES AGGREGATION  
AND LIPID PEROXIDATION IN PATIENTS  

WITH ISCHEMIC HEART DISEASE WITH BYPASS SURGERY IN HISTORY 
 

V.I. Ruzov1, L.G. Komarova1, M.V. Krestjyaninov2, E.V. Stchipanova1, L.T. Nizamova1 

 

1Ulyanovsk State University,  
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The purpose of our study is to investigation of thrombocytes aggregation and lipid peroxida-
tion in patients with ischemic heart disease with bypass surgery in history and without it. Were 
enrolled 128 patients: 82 patients with bypass surgery in period from 1 to 10 years; 46 patients 
with stable ischemic disease 2–3 functional class. All patients got statines , ACE inhibitors and 
beta-blockers. In group of patients with history of bypass surgery more then 5 years levels of 
spontaneous thrombocytes aggregation were the highest and levels of ADP induced thrombo-
cytes aggregation were lower then in group of patients with bypass surgery history less then  
5 years. In persons without bypass surgery in history were observed high levels of thrombo-
cytes aggregation which can evidence of high thrombogenic potential in such patients. 
 
Keywords: thrombocytes aggregation, lipid peroxidation, catalase, superoxide dismutase, 
malondialdehyde. 
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В работе определены структурно-функциональные изменения в сердце при ишемиче-
ской болезни почек. Установлено, что при атеросклеротическом поражении почечных 
артерий чаще наблюдается концентрический вариант гипертрофии миокарда левого 
желудочка.  
 
Ключевые слова: ишемическая болезнь почек, артериальная гипертензия, гипертрофия 
миокарда левого желудочка, коронароангиография, ангиография почечных артерий. 

 
Введение. Ишемическая болезнь почек 

(ИБП) в настоящее время становится одной 

из актуальных междисциплинарных проблем 

современной медицины. Это обусловлено от-

четливой тенденцией роста распространенно-

сти атеросклеротического поражения брюш-

ной аорты и почечных сосудов [2]. И хотя 

точная распространенность атеросклеротиче-

ского поражения почечных артерий в попу-

ляции неизвестна, в ряде исследований ука-

зывается, что ее встречаемость может дости-

гать 43–50 % в зависимости от возраста, пола 

и сопутствующей сосудистой патологии [7]. 

Чаще всего атеросклеротический стеноз по-

чечных артерий ассоциирован с такими же 

изменениями других сосудистых бассейнов, 

что требует активного вмешательства врачей 

различных специальностей. 

Считается, что типичным и наиболее ран-

ним симптомом стеноза почечных артерий яв-

ляется формирование артериальной гипертен-

зии (АГ), рефрактерной к терапии. Помимо 

этого, стенозирующее поражение почечных ар-

терий, по данным J.M. Alcasar, в 45 % случаев 

сочетается с атеросклерозом коронарных арте-

рий [10]. Данные факты могут оказывать суще-

ственное влияние на характер структурно-

функциональных изменений сердца при ИБП.  

Несмотря на интенсивное изучение про-

блем диагностики, лечения и профилактики 

ишемического поражения почек, многие во-

просы кардиоренальных взаимоотношений в 

процессе развития и прогрессирования атеро-

склеротического поражения сосудов почек 

остаются открытыми, малоизученными и 

противоречивыми. В частности, недостаточ-

но изучено ремоделирование сердца при 

ишемической болезни почек.  

Цель исследования. Определение осо-

бенностей структурно-функциональных из-

менений сердца при стенозирующем пораже-

нии почечных артерий. 

Материалы и методы. Обследовано  

107 пациентов (84 мужчины (79 %), 23 жен-

щины (21 %)) в возрасте от 38 до 73 лет 

(средний возраст 53,1±7,1 года). Всем паци-

ентам в связи с подозрением на ИБС прове-

дена диагностическая коронароангиография 

(КАГ), во время которой одновременно про-

ведена ангиография почечных артерий (АПА). 

Ангиография проводилась по расширенным (в 

т.ч. и профессиональным) показаниям, по-

скольку основную группу исследованных 

больных составили работники железнодорож-

ного транспорта. По результатам почечной ан-

гиографии все пациенты были разделены на 

три группы: в первую группу (n=91) вошли 

пациенты без атеросклеротически измененных 

почечных артерий; во вторую группу (n=16) 

вошли пациенты с выявленным атеросклеро-

тическим поражением почечных артерий, 

причем 12 из них имели гемодинамически 
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значимый стеноз. Клиническая характери- стика групп представлена в табл. 1. 

Таблица 1 

Клиническая характеристика обследованных пациентов 

Признаки 

Без стеноза  

почечных артерий, 

n=91 

Со стенозом  

почечных артерий, 

n=16 

р 

Пол: мужчины 

женщины 

72 (79,1 %) 

19 (20,9 %) 

12 (75 %) 

4 (25 %) 

 

 

Возраст, лет 53,12±7,02 57,56±6,12 0,02 

ИМТ, кг/м2 28,36±4,10 28,39±4,58  

САД, мм рт. ст. 139,29±17,66 140,63±15,86 >0,05 

ДАД, мм рт. ст. 86,09±9,18 84,38±7,93 >0,05 

СКФ (MDRD), мл/мин/1,73 м2 72,51±18,03 66,44±20,43 >0,05 

СКФ (Кокрофта–Гоулта), 

мл/мин/1,73 м2 
90,39±24,80 70,15±17,15 0,008 

АГ (количество больных) 32 16  

АГ+ИБС (количество больных) 52 16  

ИБС (количество больных) 7 0  

 

Эхокардиографическое исследование про-

водилось на ультразвуковой диагностической 

системе Aloka 5000 (Япония), в М-мо- 

дальном, двухмерном и импульсном допле-

ровском режимах в стандартных эхокардио-

графических позициях. Измерялись и рассчи-

тывались следующие показатели: толщина 

межжелудочковой перегородки (ТМЖП) и 

толщина задней стенки левого желудочка 

(ТЗСЛЖ) в диастолу, конечный систоличе-

ский (КСР) и диастолический (КДР) размеры 

ЛЖ, фракция выброса (ФВ).  

Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчиты-

вали по формуле R. Devereux и N. Reichek 

[8]. Критерием гипертрофии ЛЖ считали ве-

личины ИММЛЖ 115 г/м2 и более у мужчин, 

и 95 г/м2 у женщин [3]. При увеличении 

ИММЛЖ выделяли следующие типы гипер-

трофии ЛЖ (ГЛЖ): эксцентрическая ГЛЖ 

(ЭГЛЖ) диагностировалась при увеличении 

ИММЛЖ при относительной толщине стенки 

левого желудочка (ОТСЛЖ) менее 0,42; кон-

центрическая ГЛЖ (КГЛЖ) – при увеличе-

нии ИММЛЖ и ОТСЛЖ более 0,42 [11]; кон-

центрическое ремоделирование – при увели-

чении ОТСЛЖ при нормальной ММЛЖ.  

Статистическая обработка данных осу-

ществлялась с использованием программного 

пакета Statistica 6.0. В обследованных груп-

пах больных для непрерывных величин рас-

считывали их средние арифметические зна-

чения и стандартные отклонения средних 

арифметических значений. Количественные 

признаки представлялись в виде M±SD. Ста-

тистически значимые различия качественных 

признаков оценивались с помощью критерия 

χ². Вероятность того, что статистические вы-

борки достоверно различались друг от друга, 

существовала при величине р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Как видно из 

представленных в табл. 1 данных, группы 

были сопоставимы по полу, ИМТ, уровню 

АД. Пациенты с атеросклерозом почечных 

артерий были достоверно старше, чем паци-

енты с неизмененными почечными артерия-

ми (р=0,02). СКФ, рассчитанные по формуле 

MDRD, достоверно не различались в группах 

больных. СКФ по формуле Кокрофта–Гоулта 

были ниже у лиц, имевших стеноз почечных 

артерий (р=0,008).  

В ходе анализа результатов эхокардио-

графического исследования сердца (см.  

табл. 2) было установлено, что в группе 

больных с наличием атеросклеротического 

поражения почечных артерий были выше по-

казатели ТЗСЛЖ (р=0,008), ОТСЛЖ (р=0,02) 
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в сравнении с пациентами, у которых при се-

лективной ангиографии не было выявлено 

стенозирования почечных артерий. Получен-

ные результаты свидетельствуют о выражен-

ной степени ГЛЖ при формировании и про-

грессировании атеросклеротического процес-

са в почечных артериях. Анализ распределе-

ния типов геометрии ЛЖ показал, что в 

группе больных со стенозом почечных арте-

рий (СПА) концентрическая гипертрофия 

ЛЖ встречалась чаще в сравнении с пациен-

тами, имевшими нормальные сосуды почек – 

56,3 % (9 чел.) и 28,2 % (27 чел.), χ²=4,31, 

р=0,047. Эксцентрический тип ГЛЖ выявлен 

у 37 (40,6 %) пациентов с неизмененными 

почечными артериями и у 5 (31,2 %) пациен-

тов со СПА. Нормальная геометрия ЛЖ была 

выявлена у 26 (28,6 %) пациентов без стено-

зирующего атеросклероза почечных артерий 

и у 2 (12,5 %) пациентов со стенозом. Кон-

центрическое ремоделирование ЛЖ было от-

мечено лишь у 1 пациента из группы боль-

ных с нормальными почечными артериями.  

В ходе настоящего исследования было 

установлено, что при атеросклеротическом 

поражении почечных артерий чаще наблюда-

ется концентрическая гипертрофия миокарда 

ЛЖ. Полученные результаты, возможно, мо-

гут быть обусловлены следующими причи-

нами. В первую очередь, в основе структур-

но-функциональных изменений сердца у па-

циентов со стенозирующим атеросклерозом 

почечных артерий может лежать гиперакти-

вация общих и локально-почечных нейрогу-

моральных систем. Как известно, при атеро-

склеротическом стенозе почечных артерий 

решающую роль в контроле внутрипочечной 

гемодинамики играют компоненты локально-

почечного пула ренин-ангиотензин-альдосте- 

роновой системы (РААС) и прежде всего ан-

гиотензин II, экспрессия которого, по-

видимому, индуцируется не только плазмен-

ным ренином, но и местными факторами и 

сохраняется на всех этапах развития ишеми-

ческой болезни почек [5]. Ангиотензин II 

оказывает наряду с мощным вазоконстрик-

торным действием прямое пролиферативное 

влияние на кардиомиоциты, а также фиб-

робласты интерстициального матрикса [1]. 

Персистирующая активность РААС опреде-

ляет также участие натрийобъемзависимой 

составляющей в патогенезе ишемической бо-

лезни почек, сопровождающейся нарастани-

ем сывороточной концентрации предсердно-

го натрийуретического пептида в вене почки, 

артерия которой была стенозирована [12]. 

Известно, что повышение концентрации 

предсердного натрийуретического гормона 

ассоциировано с гиперренинемией и гипер-

трофией левого желудочка.  

 

Таблица 2 

Ультразвуковые показатели у обследованных пациентов 

Признаки 
Без стеноза почечных артерий  

(n=91) 

Со стенозом почечных артерий 

(n=16) 
р 

ТМЖП, мм 10,35±2,11 10,87±1,88 >0,05 

ТЗСЛЖ, мм 10,31±1,81 11,62±1,77 0,008 

КДР, мм 53,25±4,86 51,19±4,82 >0,05 

КСР, мм 37,25±6,08 34,33±5,64 >0,05 

ЛП, мм 37,52±4,28 36,65±3,82 >0,05 

ФВ, % 59,41±9,59 61,9±8,47 >0,05 

ИММЛЖ, г/м² 131,32±35,19 149,3±31,28 >0,05 

ОТСЛЖ 0,39±0,07 0,44±0,09 0,02 

 

Другими причинами гипертрофии ЛЖ 

при стенозирующем поражении почечных ар-

терий могут быть процессы ремоделирования 

стенок сосудов с утратой их эластических 
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свойств и нарастанием пульсового АД (ПАД). 

Утрата эластических свойств стенок артерий 

может быть обусловлена как непосредствен-

ным влиянием РААС, так и нарушением фос-

форно-кальциевого баланса на фоне хрониче-

ской болезни почек [9]. В настоящее время не 

вызывает сомнения тесная связь между ГЛЖ и 

уровнем ПАД [11].Наконец, при ишемической 

болезни почек, приводящей к хронической 

болезни почек, наблюдается стойкая актива-

ция симпатической нервной системы, медиа-

торы которой (в первую очередь норадрена-

лин) обладают выраженным трофическим 

действием [4]. 

Заключение. Наличие стенозирующего 

атеросклероза почечных артерий ассоцииро-

вано с увеличением толщины задней стенки 

ЛЖ и относительной толщины стенки левого 

желудочка. В структуре геометрических ти-

пов ремоделирования ЛЖ у больных со сте-

нозом почечных артерий преобладают кон-

центрические типы гипертрофии ЛЖ. 
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In this article we consider the influence of renal artery stenosis at cardiac remodeling . Set of 

structural and functional changes in the heart in ischemic renal disease. Found that in 

atherosclerotic lesions of the renal arteries is more common variant of concentric left ventricular 
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angiography, angiography of the renal arteries. 
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Внедрение в клиническую практику стентирования пищевода с применением саморас-
ширяющихся нитиноловых и биодеградируемых протезов позволило совершенно по-
новому подойти к лечению послеожоговых рубцовых стриктур пищевода. За период 
2008–2012 гг. в Пензенской областной клинической больнице находился на лечении  
261 чел. Использовали методику максимально консервативного лечения. 16 пациентам с 
постоянно рецидивирующей стриктурой пищевода проведено временное стентирование 
нитиноловыми протезами. После стентирования у 75 % больных достигнута стойкая ре-
миссия. Разработана нейросетевая модель прогнозирования исхода ожоговой болезни 
пищевода. С целью профилактики образования стриктуры 12 пациентам выполнено 
стентирование пищевода биодеградируемыми стентами на 30–40 сут с момента полу- 
чения ожога. За период 6–8 мес. у всех 12 больных (100 %) рестенозирования не на- 
блюдали.  
 

Ключевые слова: пищевод, стриктура, стент. 

 
Введение. Первые сообщения в печати о 

химических ожогах пищевода появились в 

начале XIX в. В 1836 г. Glossheim описал 

случай ожога пищевода, желудка и двенадца-

типерстной кишки смесью серной и соляной 

кислот. Во второй половине XIX в. немецкие 

хирурги сообщали уже не об отдельных 

наблюдениях, а многочисленных случаях хи-

мических ожогов пищевода и желудка.  

В 1887 г. Billroth описал 524 случая, Hac- 

ker (1898) – 477, Bocay (1924) и Balasz (1934) 

наблюдали более 2000 чел. [2]. 

В настоящее время химические ожоги по 

частоте занимают второе место среди заболе-

ваний пищевода у взрослых, первое – у детей; 

в 15–70 % случаев приводят к формированию 

рубцовых стриктур пищевода. Профилактика 

и лечение послеожоговых рубцовых стриктур 

на протяжении многих лет остаются сложной 

и актуальной проблемой хирургии [14]. 

Традиционно эту проблему решают в 

двух направлениях: консервативными меро-

приятиями и путем аутопластики пищевода. 

Основными методами консервативного лече-

ния являются бужирование и баллонная ди-

латация. Несмотря на большое количество 

предложенных методик бужирования и бал-

лонной дилатации, данные манипуляции 

остаются высоко травматичными, кроме того, 

у 30–40 % больных возникает рецидив стрик-

туры [15]. 

Несмотря на успехи в хирургии пищево-

да, летальность при его пластике остается 

высокой. Травматичность операций, их мно-

гоэтапность, несостоятельность швов пи- 

щеводно-кишечных анастомозов (до 54,6 %)  

[10, 13], развитие рубцовых сужений анасто-

мозов (до 19,6 %) являются отрицательными 

моментами данного вида лечения [1, 6]. 

Поиск новых методов нехирургического 

лечения послеожоговых рубцовых стриктур 

пищевода, различных методик интубации 

пищевода продолжается до сих пор. 

Первое сообщение об успешном проте-

зировании пищевода датировано 1885 г., ко-

гда С. Simmonds ввел каучуковую трубку в 

просвет пищевода пациенту с дисфагией, вы-

званной опухолью. Для фиксации этой труб-

ки он использовал шелковую нить, фиксиро-

ванную к концу трубки. Эту нить автор про-
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вел через носовой ход и далее привязал к уш-

ной раковине пациента. Gersuny в 1887 г. по-

сле ожога вводил в пищевод резиновый зонд 

на длительное время, вплоть до 6 нед. Однако 

у первого же больного в результате некроза 

стенки пищевода от трубки развился отек 

гортани, и больной умер. C. Roux в 1913 г. 

оставлял зонд в пищеводе до 5 нед., получая 

хорошие результаты. E.H. Lugard в 1945 г. 

использовал резиновую трубку в первые дни 

после ожога на срок 8 нед. Е.Н. Новик в  

1950 г. вводил резиновую трубку через нос и 

оставлял в пищеводе на несколько дней. 

Смену трубки проводил ежедневно [2]. 

М.Г. Загарских (1958) для дилатации пи- 

щевода использовал трубки-зонды, изготов-

ленные из гетерогенной брюшины крупного 

рогатого скота, на срок от 10 до 50 дней. Пе-

риодически выполнял смену трубок [3]. 

Методики интубации пищевода жестки-

ми протезами не получили широкого практи-

ческого применения. Протезы имели малый 

внутренний диаметр, эффективность их ока-

залась низкой вследствие закупорки и сме-

щений. Кроме того, эти процедуры сопро-

вождались высокой частотой осложнений (до 

36 %), в основном за счет перфораций пище-

вода, и значительной летальностью (2–16 %) 

[16]. 

Около 15 лет назад в литературе появи-

лось большое количество сообщений об ис-

пользовании саморасправляющихся металли-

ческих пищеводных стентов, более безопас-

ных и простых в применении. Изначально 

они применялись для уменьшения дисфагии 

у больных с неоперабельным раком пищево-

да. В последующем стали использоваться для 

лечения послеожоговых рубцовых стриктур. 

Преимущества данных протезов несомненны: 

постоянное дозируемое дилатирующее воз-

действие на рубцы в пищеводе; установка с 

помощью систем доставки малого калибра, 

что дает возможность обойтись без предва-

рительной дилатации пищевода; достаточный 

диаметр стентов, что снижает возможность 

их закупорки пищевыми массами. Покрытие 

стентов полиуретаном, тефлоном, полиэти-

леном и другими материалами уменьшает ве-

роятность пролежней пищевода и других 

тканевых реакций [11, 12]. 

Использование стентов у больных с доб-

рокачественными рубцовыми стриктурами 

сейчас остается дискутабельным. H.Y. Song и 

соавт. (2000) расценивали установку стентов 

в зону стриктуры как длительную дилатацию 

и указывали на уменьшение дисфагии в 48 % 

случаев с отсутствием необходимости в 

дальнейшем лечении. Z. Fan и соавт. (1997) 

сохраняли стенты в пищеводе в течение  

1–2 мес., эффективное уменьшение дисфагии 

наступало у всех больных. Единственной по-

тенциальной проблемой стентирования авто-

ры считали возможность дислокации протеза 

в дистальные отделы желудочно-кишечного 

тракта (25–32 %). По данным других иссле-

дователей, данная манипуляция сопровожда-

лась тяжелыми осложнениями, общая доля 

которых доходила до 30 % [14].  

В последнее время появились саморас-

ширяющиеся биодеградируемые пищеводные 

стенты, изготовленные из монофиламентной 

нити полидиоксанона, широко используемой 

в хирургии в качестве рассасывающегося 

шовного материала.  

Хотим поделиться клиническим опытом 

стентирования пищевода у больных с после-

ожоговыми рубцовыми сужениями. 

Цель исследования. Улучшить резуль-

таты лечения больных с последствиями хи-

мических ожогов пищевода путем примене-

ния миниинвазивных методов внутрипро-

светного воздействия в оптимальные сроки 

после травмы. 

Материалы и методы. За период с 2008 

по 2012 г. в хирургическом отделении Пен-

зенской областной клинической больницы 

им. Н.Н. Бурденко находился на лечении  

261 чел. с послеожоговой рубцовой стрикту-

рой пищевода. Возраст пациентов составлял 

25–79 лет. В 62 % случаев рубцовые стрикту-

ры формировались после ожога пищевода ук-

сусной кислотой, в 24 % – щелочью и в 14 % 

случаев – другими агрессивными жидкостя-

ми. Высокие стриктуры наблюдали у 3 чел. 

(14 %), срединные – у 4 пациентов (19 %), 

низкие – у 9 (43 %), комбинированные –  

у 5 (24 %). По протяженности имелись ко-

роткие, трубчатые, четкообразные и тоталь-

ные сужения.  

249 больным выполняли бужирование 
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пищевода. При его неэффективности (дли-

тельное существование стриктуры) 16 паци-

ентам осуществляли временное стентирова-

ние пищевода нитиноловыми стентами.  

Стентирование пищевода саморасширя-

ющимися нитиноловыми стентами применя-

ли у больных, имевших длительную (более 6 

мес.), непрерывно рецидивирующую после-

ожоговую рубцовую стриктуру и находив-

шихся на поддерживающем бужировании с 

частотой 12–15 раз в год. Лечение таких па-

циентов поддерживающим бужированием 

нельзя было признать удовлетворительным. 

Всего за анализируемый период времени бы-

ло зарегистрировано 23 (8,8 %) таких паци-

ента, 7 из которых от предложенного стенти-

рования отказались.  

У 8 пациентов использовали методику 

внешней фиксации стента для контроля за 

его дислокацией в дистальные отделы желу-

дочно-кишечного тракта. Стент фиксировали 

к ушной раковине пациента за нить, выве-

денную через носовую хоану. 

Размеры эндопротеза выбирали индиви-

дуально. Обязательным условием стентиро-

вания являлось применение саморасширяю-

щихся нитиноловых конструкций, полностью 

покрытых с целью предотвращения враста-

ния в них окружающих тканей. 

12 пациентам было выполнено стентиро-

вание пищевода биодеградируемыми стента-

ми на 30–40 сут с момента получения ожога с 

целью профилактики формирования после-

ожоговой рубцовой стриктуры и раннего ле-

чения. 

В лечебных целях рассасывающиеся 

стенты из полидиоксанона были установлены 

10 пациентам, имеющим клинические при-

знаки дисфагии и явления стеноза пищевода 

по данным фиброгастродуоденоскопии и 

рентгеноскопии. В профилактических целях 

стентирование пищевода выполнено 2 паци-

ентам с высоким риском формирования руб-

цовой стриктуры в отдаленном периоде (без 

клиники дисфагии). Отбор пациентов на ран-

нее и профилактическое стентирование про-

водили с помощью компьютерной нейросете-

вой модели прогнозирования рубцовых 

стриктур [6]. Нейронная сеть была создана на 

основе клинико-диагностических критериев 

неблагоприятного течения послеожоговых 

рубцовых стриктур, выявленных при ретро-

спективном анализе историй болезни 536 па-

циентов, лечившихся в отделении токсиколо-

гии с ожогами пищевода. 

Установку биодеградируемых эндопро-

тезов осуществляли по классической методи-

ке. Для закрепления стента в нужной позиции 

на время, необходимое для окончательного 

расправления и контроля за его миграцией до 

начала врастания в слизистую пищевода 

(первые 2 нед.), проводили временную фик-

сацию стента за нить, привязанную к ушной 

раковине пациента.  

Результаты и обсуждение. Процедуру 

стентирования большинство пациентов пере-

носили удовлетворительно, хотя она была 

сопряжена с известным дискомфортом. 

У всех больных с дисфагией на следую-

щие сутки после стентирования появлялась 

возможность приема пищи. Спустя 3–5 сут 

после установки стента явления дисфагии 

полностью исчезали. 

Из ранних проявлений стентирования 

имели место: боль и дискомфорт в грудной 

клетке, обусловленные давлением расширя-

ющегося протеза на пищевод, – 19 случаев, 

обильное слюнотечение – 4, тошнота и рвота 

(скорее всего, рефлекторного характера) – 6, 

отсутствие аппетита – 4, субфебрилитет – 2. 

В течение последующих 3–4 сут все эти яв-

ления на фоне проводимой консервативной 

терапии регрессировали.  

В наблюдаемой группе больных леталь-

ных исходов не было. 

Частота осложнений при бужировании и 

стентировании пищевода представлена в 

табл. 1. 

Статистически количество осложнений 

достоверно больше в группе больных, кото-

рым проводилось стентирование нитиноло-

выми конструкциями, что объясняется 

наибольшим количеством осложнений на 

этапе внедрения метода. Наблюдали мигра-

цию покрытых нитиноловых стентов в ди-

стальные отделы желудочно-кишечного 

тракта у 4 пациентов (25 %). У 3 из них эндо-

протез переместился в желудок (рис. 1). 
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Таблица 1 

Сравнительная оценка осложнений после различных методов  

внутрипросветного лечения последствий ожогов пищевода 

Метод лечения 

Всего  

больных,  

чел. 

Осложнения 

абс. % p 

Бужирование 233 6 2,6 >0,05 

Бужирование + стентирование нитиноловыми 

стентами 
16 4 25 <0,05 

Стентирование биодеградируемыми стентами 12 0 0 >0,05 

 

 

 

 
 

Рис. 1. Переместившийся в желудок стент у больного К.:  

1 – мигрировавший стент; 2 – стенка желудка 

 

 

В 2 случаях последствия миграции были 

ликвидированы с помощью гибкой эндоско-

пии (стенты были извлечены ретроградно, 

подтягиванием за проксимальное кольцо 

конструкции). Возникли сложности при из-

влечении стента, имеющего сегментарное 

строение, из-за манипуляций в ограниченном 

пространстве: при потягивании за петлю для 

извлечения уменьшались в диаметре только 

проксимальная и дистальная части конструк-

ции, а сам стент на всем протяжении оставал-

ся в раскрытом состоянии. Как утверждает 

Ф.А. Черноусов и соавт., стенты с сегментар-

ным строением имеют особенность разру-

шаться в местах соединения сегментов и ми-

грировать частями, что невозможно контро-

лировать [7].  

В одном случае эндоскопические попыт-

ки извлечения мигрировавшего в желудок 

стента оказались безуспешными – оборвалась 

проксимальная петля, служащая для извлече-

ния устройства. В результате неэффективно-

сти проводимых мероприятий пациенту была 

выполнена гастротомия, антеградное извле-

чение стента через желудок. 

У 1 пациента на фоне мнимого благопо-

лучия стент мигрировал в дистальные отделы 

подвздошной кишки и вызвал пролежень 

кишки в проекции проксимального и дисталь-

ного концов протеза (рис. 2). Это потребовало 

выполнения оперативного вмешательства в 

экстренном порядке. Была выполнена лапаро-

1 

2 
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томия, резекция участка подвздошной кишки с анастомозом конец в конец. 

 
 

Рис. 2. Пролежень подвздошной кишки, вызванный нитиноловым стентом:  

1 – пролежень, вызванный дистальным концом стента; 2 – подвздошная кишка 

 

У одного пациента имело место возник-

новение грануляционного стеноза по краям 

проксимального отдела стента на фоне дли-

тельного (3 мес.) нахождения его в просвете 

пищевода (рис. 3).  

 

 
 

Рис. 3. Грануляционный стеноз по краям проксимального отдела стента:  

1 – избыточные грануляции; 2 – стент; 3 – супратенотический отдел пищевода 

 

С помощью эндоскопической петли 

стент был подтянут и удален. Следует отме-

тить, что миграции покрытых нитиноловых 

стентов имели место в период накопления 

нами технического опыта по стентированию, 

когда методику наружной фиксации стента 

еще не применяли.  

При анализе сроков миграции было  

выявлено, что стенты дислоцировались на  

40–60 сут с момента установки. По всей ви-

димости, за этот промежуток времени стрик-

тура полностью реканализовалась. Экспози-

1 

2 

3 

1 
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ция протезов в просвете пищевода в среднем 

составляла 1,5–2,0 мес. У пациентов с внеш-

ней фиксацией стента сигналом к удалению 

последнего являлся симптом натяжения фик-

сирующей нити.  

В процессе дальнейшего наблюдения у 

100 % пациентов, подвергшихся стентирова-

нию покрытыми нитиноловыми саморасши-

ряющимися эндопротезами, наступило эф-

фективное улучшение проходимости пище-

вода. После извлечения нитиноловых кон-

струкций у 12 (75 %) больных достигнута 

стойкая ремиссия. Максимальный срок 

наблюдения составил 3 года. Явления дисфа-

гии не были выявлены. У четырех человек 

развился рецидив стриктуры, что явилось по-

казанием к выполнению реконструктивной 

восстановительной операции. 

Рассасывающиеся стенты из полидиок-

санона, установленные как с лечебной, так и 

с профилактической целями, позволили из-

бежать стенозирования пищевода после хи-

мического ожога и добиться хороших ре- 

зультатов лечения. За период наблюдения  

6–8 мес. у 12 (100 %) больных рестенозиро-

вания не наблюдали. Эффект каркасного дей-

ствия стентов продолжался на протяжении 

45–60 сут. Полная их биодеградация насту-

пала в среднем в течение 3–4 мес. (рис. 4, 5).  

 

 
 

Рис. 4. Фиброгастродуоденоскопия пациента З. через 1 нед. после имплантации биодеградируемого стента:  

1 – стенка пищевода; 2 – нити полидиоксанона, составляющие каркас стента в процессе биодеградации 

 

 
 

Рис. 5. Фиброгастродуоденоскопия пациента З. через 6 мес. после имплантации биодеградируемого стента:  

1 – область нахождения стента. Волокна стента отсутствуют 

 

 

Внедрение в клиническую практику ща-

дящих методов внутрипросветного лечения 

послеожоговых рубцовых стриктур пищево-

да, безусловно, позволяет улучшить качество 

1 

2 

1 
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жизни пациентов с данной патологией. Про-

филактика и лечение послеожоговых рубцо-

вых сужений методом стентирования имеют 

свои неоспоримые преимущества перед тра-

диционными способами лечения. Эта мето-

дика позволяет равномерно, дозированно и 

надежно дилатировать стриктуру. Однократ-

ная установка стента – более легко перено-

симая манипуляция для пациента, чем этап-

ное бужирование или баллонная дилатация.  

При своевременном проведении ком-

плекса профилактических мер, основой кото-

рых является дилатационная терапия, исход в 

рубцовый стеноз пищевода наблюдается ме-

нее чем у 10 % больных, а без этого – у 73 % 

[8]. На основании этого считаем необходи-

мым выявлять пациентов с прогностически 

неблагоприятным течением послеожоговой 

рубцовой стриктуры: при позднем развитии 

стеноза, непрерывно рецидивирующем тече-

нии, полной облитерации пищевода. Отбор 

пациентов для профилактического стентиро-

вания целесообразно проводить на основании 

прогноза, созданного нейросетевой моделью. 

С целью предотвращения неблагоприятного 

исхода заболевания следует выполнять как 

ранние лечебные манипуляции (при дисфа-

гии и явлениях стеноза по данным фиброга-

стродуоденоскопии и рентгеноскопии), так и 

профилактические (при отсутствии клиники 

дисфагии, но при наличии клинико-диагно- 

стических критериев неблагоприятного тече-

ния последствий ожога пищевода).  

Поскольку исход заболевания зависит от 

своевременно предпринятого лечения, необ-

ходимо остановиться на вопросе о сроке 

начала применения внутрипросветных мето-

дов воздействия. Многие специалисты, зани-

ма- 

ющиеся этой проблемой, являются сторонни-

ками раннего применения внутрипросветных 

методов реканализации стриктур. П.М. Рас-

судов (1945) предлагал начинать профилак-

тические мероприятия на 3–5-й день после 

ожога, С.Д. Терновский (1963) – на 3–8-й день, 

А.П. Биезинь (1966), Э.П. Ванцян, Р.А. То-

щаков (1971) – на 7–15-й, Erdely (1926) –  

на 1–2-й, Salser (1934) – на 2–6-й день [2]. 

Действие раннего использования внутрипро-

светных методов объяснялось раздражением 

стенки пищевода, увеличением притока кро-

ви, что якобы способствовало размягчению, 

рассасыванию и перестройке рубцовой ткани. 

Однако в клинико-экспериментальной работе 

Ф.З. Сапегиной (2005) доказано, что дилата-

ция, проведенная на 30–40 сут с момента 

травмы, является оптимальным сроком для 

начала инвазивных манипуляций, препят-

ствует формированию рубцовой ткани в про-

свете пищевода. Вмешательство в более ран-

ние сроки (в первые 2 нед.) увеличивает ве-

роятность возникновения осложнений в виде 

кровотечения и перфорации пищевода, 

нарушает процессы заживления в повре-

жденной стенке органа, приводит к формиро-

ванию грубой рубцовой деформации. В то же 

время инвазивные манипуляции в поздние 

сроки (40–60 сут) применяются при прочно 

сформированной рубцовой стриктуре, что ча-

сто приводит к непрерывным рецидивам ее 

образования [9]. 

С целью профилактики неблагоприятно-

го течения заболевания и раннего лечения 

считаем целесообразным использование би-

одеградируемых стентов. Преимущества их 

несомненны: эффект каркасного действия 

протеза продлевается до 2 мес., эти стенты 

сохраняют более длительный период дилата-

ции в сравнении с традиционными методами. 

Способность стента к врастанию в слизистую 

пищевода исключает возможность миграции 

в дистальные отделы желудочно-кишечного 

тракта, в то же время нет необходимости в 

извлечении подобных конструкций. 

У пациентов с длительно существующей 

(более 6 мес.) непрерывно рецидивирующей 

стриктурой (рестенозирование более 3 раз в 

год) считаем оправданной методику времен-

ного стентирования пищевода нитиноловыми 

саморасширяющимися эндопротезами, осу-

ществляемую под контролем эзофагоскопии 

и рентгеноскопии. Применение саморасши-

ряющихся нитиноловых конструкций цель-

ноплетеного строения, полностью покрытых, 

позволяет создать равномерную оптималь-

ную нагрузку по всей площади воздействия и 

предотвратить врастание стента в окружаю-

щие ткани.  

Одним из дискуссионных остается во-

прос о времени необходимой экспозиции 
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протеза в просвете пищевода. На основании 

клинического опыта полагаем, что экспози-

ция стента до 2 мес. надежно дилатирует 

стриктуру, позволяет получить выраженный 

и стабильный клинический эффект, преду-

преждает развитие поздних стриктур. У всех 

пациентов, подвергшихся стентированию, 

наблюдали устранение дисфагии. У 75 % бы-

ла достигнута стойкая ремиссия. На фоне бо-

лее длительного нахождения стента в просве-

те пищевода (свыше 2 мес.) возникал грануля-

ционный стеноз. По наблюдениям Ф.А. Чер- 

ноусова, стентирование саморасправляющи-

мися металлическими эндопротезами на срок 

от 6 до 16 мес. сопровождалось сужением 

просвета пищевода до 2–5 мм выше и ниже 

стента или его полной облитерацией, отслой-

кой внутреннего покрытия стента с частич-

ным нарушением его просвета, разрастанием 

грануляционной ткани по краям протеза, 

протяженной рубцовой стриктурой нижней 

трети пищевода [7]. Таким образом, считаем, 

что нахождение стента в просвете пищевода 

более двух месяцев не только нецелесообраз-

но, но и вредно. 

Заключение. Внедрение в клиническую 

практику стентирования пищевода с приме-

нением саморасширяющихся нитиноловых и 

биодеградируемых протезов позволило со-

вершенно по-новому подойти к лечению по-

слеожоговых рубцовых стриктур пищевода. 

Для профилактики и раннего лечения после-

ожоговых рубцовых стриктур считаем необ-

ходимым осуществлять дилатацию пищевода 

биодеградируемыми стентами на 30–40 сут с 

момента получения ожога. При сформиро-

ванной длительной непрерывно рецидивиру-

ющей рубцовой стриктуре целесообразно 

применение временного стентирования по-

крытыми цельноплетеными нитиноловыми 

конструкциями продолжительностью не бо-

лее 2 мес., что позволяет добиться стойкой 

ремиссии заболевания. Показаниями к рекон-

структивно-восставновительной операции яв- 

ляются стриктуры пищевода, осложненные 

эзофаготрахеальными, эзофагобронхиальны-

ми свищами, подозрение на малигнизацию, а 

также длительно существующие, рецидиви-

рующие стриктуры, в т.ч. и после выполнен-

ного стентирования нитиноловыми кон-

струкциями. 
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MODERN METHODS INTRALUMINAL TREATMENT AND PREVENTION  
OF POST-BURN CICATRICIAL ESOPHAGEAL SRICTURES 

 
A.V. Klimashevich, V.I. Nikolskiy 

 
Penza State University 

 
The most frequent pathology of the esophagus is postburn cicatricial stricture. Introduction in 
clinical practice of stenting of the esophagus by nitinol stents and biodegradable stents allowed 
on the new to approach to treatment of cicatricial strictures postburn of the esophagus. During 
the period from 2008 to 2012 in Penza Regional Hospital was treated 261 patients. The tactic of 
the most conservative treatment was used. The method of temporary stenting of the esophagus 
by nitinol stents was performed in 16 patients with constantly recurrent stricture. Sustained re-
mission was achieved in 75 % patients after stenting. We created a neural network of prediction 
the outcome of burn disease of the esophagus. The method of stenting of the esophagus by bio-
degradable stents was performed in 12 patients on the 30–40 day after the burn of the esopha-
gus for prevention strictures. During the period from 6–8 months restenosis was not observed 
in 12 patients (100 %). 
 
Keywords: esophagus, stricture, the stent. 
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СОСТОЯНИЕ КЛЕТОЧНОГО И ГУМОРАЛЬНОГО  
ИММУНИТЕТА У ДЕВОЧЕК 

ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ ПРОТИВ ВПЧ 
 

Н.В. Вознесенская, Л.И. Трубникова, Т.Ю. Корнилова, М.Л. Албутова  
 

Ульяновский государственный университет 

 
Настоящее исследование посвящено изучению состояния клеточного и гуморального 
иммунитета после вакцинации против ВПЧ у девочек. Методом иммуноферментного 
анализа у обследованного контингента через 6 мес. после последней прививки определя-
ли IgG, IgM, CD4, CD8, иммунорегуляторный индекс, фагоцитоз. Установлено, что нали-
чие у девочек герпес-вирусной инфекции снижает активность формирования поствак-
цинального иммунитета.  
 
Ключевые слова: герпес-вирусная инфекция, цитомегаловирус, вирус Эпштейна–Барр, 
папиллома-вирусная инфекция, вакцины, гуморальный иммунитет, клеточный иммуни-
тет, поствакцинальный иммунитет.  

 
Введение. Этиологическим фактором 

развития рака шейки матки (РШМ) является 

вирус папилломы человека (ВПЧ), что было 

подтверждено как эпидемиологическими, так 

и молекулярно-биологическими исследова-

ниями [2]. Папиллома-вирусная инфекция 

(ПВИ) гениталий относится к инфекциям, 

передающимся половым путем (ИППП) и по 

распространенности занимает среди них пер-

вое место. Пик распространения ПВИ у жен-

щин наблюдается в возрасте от 18 до 24 лет, 

частота выявления ПВИ у женщин моложе  

24 лет в 2 раза выше, чем у женщин старше 

35 лет. По данным исследований последних 

лет, до 82 % женщин считаются инфициро-

ванными ВПЧ уже через 2 года после сексу-

ального дебюта, даже при одном половом 

партнере заражено 20 % женщин [8]. Осо-

бенностью ПВИ является то, что вирус не 

индуцирует активный иммунный ответ. При-

близительно половина женщин, инфициро-

ванных ВПЧ, вырабатывают определяемые 

сывороточные антитела, но эти антитела не 

обязательно защищают от последующего ин-

фицирования тем же типом ВПЧ [6, 7]. Лече-

ние ВПЧ-инфекции, используемое в настоя-

щее время, не является этиологическим, так 

как применяемые подходы лишены противо-

вирусной специфичности и заключаются в 

проведении иммунотерапии и локальном 

воздействии на очаг поражения. Единствен-

ным и рациональным методом предупрежде-

ния репликации ВПЧ и развития РШМ явля-

ется первичная профилактика с использова-

нием профилактической вакцины. В меди-

цинской практике применяются две вакцины. 

Одна из них – квадривалентная вакцина 

«Гардасил» («MSD – Мерк Шарп и Доум») – 

зарегистрирована более чем в 109 странах 

мира с 2000 г. В ноябре 2006 г. она зареги-

стрирована и разрешена к применению в Рос-

сийской Федерации. В России и странах Ев-

росоюза зарегистрирована также бивалентная 

вакцина «Церварикс». Обе вакцины изготов-

лены из очищенных структурных белков L1, 

которые самостоятельно формируют типо-

специфичные для ВПЧ вирусоподобные ча-

стицы (VLPs). Эти вакцины не являются ин-

фекционными, так как не содержат живых 

биологических продуктов или вирусных 

ДНК. Дополнительно к антигену в вакцину 

обычно вводятся специальные вещества – 

адъюванты (например, соли алюминия, ис-

пользуемые во многих современных вакци-

нах), которые адсорбируют на себе антигены 

и длительное время сохраняются в организ-
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ме, что увеличивает их иммуногенность. 

Точно не установлено, каким образом вакци-

ны индуцируют защиту от вируса, однако на 

современном этапе считается, что она осу-

ществляется путем включения клеточного 

иммунитета и иммуноглобулинов класса G.  

[4, 5]. Как все профилактические вакцины, 

ВПЧ-вакцина максимально проявляет свою 

эффективность, если вводится до встречи с 

вирусом, поэтому приоритетной популяцией 

для рутинной вакцинации однозначно при-

знаны девочки-подростки до сексуального 

дебюта. В соответствии с рекомендациями 

ВОЗ, Европейского центра по профилактике 

и контролю над заболеваемостью и Эксперт-

ного совета по иммунизации США, плановая 

вакцинация 11–13-летних девочек включена 

в национальные программы иммунизации 

многих стран мира и проводится в отдель- 

ных регионах РФ. Дополнительной популя-

цией для рутинной вакцинации, по мнению 

экспертов, являются молодые женщины до  

26 лет [1, 3, 7].  

В Ульяновской области до настоящего 

времени вакцинация проводилась лишь в не-

которых коммерческих медицинских цент- 

рах по желанию женщины. В 2011 г. мэрией  

г. Ульяновска принята Программа профилак-

тики рака шейки матки у женщин репродук-

тивного возраста, рассчитанная на 5 лет. Со-

гласно программе обследованию и вакцинации 

подлежали 500 девочек в возрасте 11–12 лет. 

Первым этапом программы явилось ком-

плексное обследование девочек перед вакци-

нацией с целью оценки состояния их здоро-

вья. В течение 2011 г. вакцинации были под-

вергнуты 100 девочек, половине из них была 

введена вакцина «Гардасил», второй поло-

вине – «Церварикс». Вакцинация осуществ-

лялась по прилагаемым протоколам. Через 6 

мес. после последней прививки проведено 

исследование состояния иммунной системы 

для выяснения особенностей формирования 

поствакцинального иммунитета.  

Цель исследования. Изучение особен-

ностей формирования гуморального и кле-

точного иммунитета у девочек после вакци-

нации против ВПЧ. 

Материалы и методы. В течение 2011 г. 

50 девочек были привиты вакциной «Церва-

рикс» и 50 девочек – вакциной «Гардасил» 

согласно рекомендуемым протоколам. Через 

6 мес. после последней прививки у 47 дево-

чек проведено исследование системы гумо-

рального и клеточного иммунитета. У обсле-

дованного контингента методом ИФА опре-

деляли абсолютное число лимфоцитов, СD4, 

СD8, иммунорегуляторный индекс (Тх/Тс), 

фагоцитоз, иммуноглобулины IgG, IgA, IgM. 

Все обследованные были разделены на две 

группы: в первую вошли 23 девочки с вы- 

явленным до вакцинации лимфоцитозом  

(1 группа сравнения), во вторую – 24 с нор-

мальными показателями крови (2 контроль-

ная группа). Статистический анализ данных 

проводился на персональном компьютере с 

использованием пакета программ Statisti- 

ca 8,0. Использовались непараметрические 

методы статистического анализа. При срав-

нении показателей различных групп приме-

няли критерии Колмогорова–Смирнова и 

Манна–Уитни; для сравнения зависимых по-

казателей – критерий Вилкоксона для парных 

сравнений.  

Результаты и обсуждение. Предыдущие 

исследования показали, что средний возраст 

начала половой жизни в Ульяновской обла-

сти – 14,5 лет. Все девочки, вошедшие в 

настоящее исследование, были сексуально 

наивными, 65,8 % из них находились в пре-

пубертатном периоде, т.е. относились к воз-

растной группе 10–12 лет. Почти половина 

де- 

вочек находились в состоянии ювениль- 

ной аменореи (средний возраст – 11,7±1,1 го-

да, что соответствует среднестатистической 

норме). Среди перенесенных заболеваний ли- 

дировали острые респираторные заболева- 

ния (88 %), ветряная оспа (48 %), красну- 

ха (8 %). С одинаковой частотой установлены 

в анамнезе бронхиты (4 %), вегетососудистая 

дистония (4 %), хронический гастродуоде- 

нит (4 %) и миопия (4 %) (рис. 1). 

Время менархе пришлось на возраст 

12,4±1,4 года, начало адренархе – на 11,6± 

±1,1 года, телархе – 11,5±1,2 года, что свиде-

тельствует о нормальном половом развитии 

обследованных девочек. Только у 9,6 % об-

следованных была выявлена задержка поло-

вого развития по данным УЗИ и гинекологи-
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ческого осмотра. В 4 случаях регистрировал-

ся повышенный индекс массы тела. 

 

 

 
 

Рис. 1. Структура перенесенных заболеваний у обследованных девочек 

 

В результате обследования установлено, 

что 93,6 % девочек ранее перенесли цитоме-

галовирусную инфекцию (ЦМВ), о чем сви-

детельствовало наличие IgG в сыворотке 

крови. Антитела к вирусу Эпштейна–Барр 

(ВЭБ) выявлены у 96 % девочек. Средние по-

казатели лейкоцитов были в пределах нормы 

у всех обследованных. Однако при более де-

тальном изучении показателей лейкоформу-

лы были выявлены различия. Так, повышение 

уровня лимфоцитов наблюдалось у 31,4 % 

обследованных. Объяснить это явление мож-

но наличием у девочек персистирующей 

ЦМВ- и ВЭБ-инфекций, так как анамнести-

ческих и объективных данных, указывающих 

на наличие других причин, выявлено не бы-

ло. Сочетанное инфицирование ЦМВ и ВЭБ 

наблюдалось в 54,4 % случаев. IgG к ВЭБ в 

сочетании с лимфоцитозом обнаружены в 

1,3 % случаев. IgG к ЦМВ в сочетании с 

лимфоцитозом выявлены у 9,2 % девочек. 

Сочетание IgG к ВЭБ, IgG к ЦМВ и лимфо-

цитоза наблюдалось в 11,8 % (9 случаев). Эти 

девочки были отнесены к группе риска по 

особенностям формирования поствакциналь-

ного иммунитета (табл. 1). 

Таблица 1 

Средние показатели лейкоформулы и иммуноглобулинов 

в группах обследованных 

Переменная Группа контроля Группа сравнения Достоверность различий 

Лейкоциты, мкл-1 5,55×109 5,95×109 0,32 

Сегменты, мкл-1 2851,34 1972,23 0,0006* 

Лимфоциты, мкл-1 2191,86 3466,47 0,00001** 

ЦМВ IgG (КП), г/л 9,63 12,34 0,21 

ВЭБ IgG (NA), г/л 40,96 37,62 0,78 

Примечание. * – различия достоверны при сравнении с контролем при р=0,0006; ** – различия достоверны 

при сравнении с контролем при р=0,00001. 

 
У обследованного контингента методом 

ИФА определяли показатели клеточного и 

гуморального иммунитета: абсолютное число 

лимфоцитов, Т-хелперы, Т-супрессоры и им-

мунорегуляторный индекс, показатель фаго-

цитоза, иммуноглобулины IgG, IgA, IgM.  
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В результате проведенного исследования 

было установлено, что после вакцинации 

концентрация лейкоцитов увеличилась у всех 

девочек: 6,78±1,34 (М±σ) против 5,76±1,35 до 

вакцинации, хотя показатели оставались в 

пределах референтных значений. В группе с 

лимфоцитозом число лейкоцитов увеличи-

лось с 5,72±1,52 до 6,62±1,26, p=0,000044; в 

группе без лимфоцитоза – с 5,80±1,20 до 

6,96±1,44, p=0,16.  

Абсолютное число лимфоцитов умень-

шилось с 2,83±0,86 до 2,62±0,73, p=0,16.  

В 1 группе выявлено достоверное уменьше-

ние абсолютных показателей лимфоцитов: с 

3,35±0,88 до 2,63±0,51. В группе без лимфо-

цитоза такого различия нет: до вакцинации – 

2,34±0,45, после вакцинации – 2,62±0,90. 

При наличии моноинфекции лимфоциты 

с 3,07 (медиана 2,69 (2,36–3,85)) снизились до 

уровня 2,54 (медиана 2,44 (2,23–2,87)) после 

вакцинации. При сочетанной инфекции пока-

затели до и после вакцинации достоверно не 

отличались: 2,77 (медиана 2,53 (2,20–3,24)) и 

2,66 (медиана 2,50 (2,05–3,03)) соответствен-

но. Процентное содержание лимфоцитов 

также достоверно уменьшилось: до вакцина-

ции – 48,32±10,45 %, после – 37,38±0,76 %, 

p=0,000003. Аналогичная динамика просле-

живается по всем группам. 1 группа: до вак-

цинации – 57,52±5,12 %, после вакцина- 

ции – 39,09±9,80 %, p=0,000046; 2 группа:  

до – 39,50±5,23 %, после – 35,75±7,47 %, 

p=0,039250. Наличие моно- или сочетанной 

вирусной инфекции не изменяло общую тен-

денцию, которая также проявлялась сниже-

нием процентного показателя лимфоцитов 

после вакцинации. Это снижение было ста- 

тистически выраженным. На фоне сниже- 

ния лимфоцитов процент сегментоядерных 

лейкоцитов увеличился с 43,15±11,02 до 

54,09±8,82, p=0,000017. При этом более вы-

раженное увеличение было отмечено у дево-

чек 1 группы: с 33,57±5,62 до 52,70±10,22 %, 

p=0,000077. Наличие сочетанной инфекции у 

обследованных также приводило к значимо-

му увеличению сегментов (p=0,000895). 

Оценивая показатели гуморального им-

мунитета, следует заметить, что концентра-

ция IgM в группе с исходным лимфоцитозом 

оказалась достоверно выше и составила 

0,82±0,16 г/л (во второй – 0,77±0,16 г/л), 

p<0,025 (табл. 2) 

 

Таблица 2 

Показатели иммунограммы у девочек I и II групп 

Показатели 

Среднее значение Стандартное отклонение Достоверность 

различий, 

р 
1 группа, 

М1 

2 группа, 

М2 

1 группа, 

σ1 

2 группа, 

σ2 

IgM, г/л 0,81696 0,76739 0,158184 0,155365 p<0,025 

IgG, г/л 9,63130 9,95217 2,046619 1,067576 p>0,10 

IgA, г/л 2,38522 2,42174 0,378860 0,559339 p>0,10 

CD4 0,77739 0,82208 0,142421 0,069406 p<0,025 

CD8 0,41652 0,42125 0,110438 0,063814 p>0,10 

Tx/Tc 1,92391 1,98000 0,371407 0,252173 p>0,10 

Фагоц., % 73,63636 73,66667 2,012945 2,288689 p>0,10 

Примечание. Использован критерий Колмогорова–Смирнова, различия статистически значимы при 

p<0,05. 

 

Иммунорегуляторный индекс оказался 

повышенным у 45 % обследованных девочек, 

причем несколько выше показатели были во 

2 группе (за счет увеличения Т-хелперов). 

Показатели фагоцитоза по группам различий 

не имели (по 74 % и в первой и во второй 

группах). Гуморальный иммунитет характе-

ризовался более высокими показателями IgG 
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у девочек 2 группы (9,95±1,07 г/л против 

9,63±2,05 г/л в первой группе), однако пер-

вичный иммунный ответ был более активным 

у девочек с лимфоцитозом: 0,82±0,16 г/л про-

тив 0,77±0,16 г/л. В этой группе наблюдалась 

тенденция снижения активности гуморально-

го иммунитета на фоне сочетанной ЦМВ- и 

ВЭБ-инфекции (табл. 2), хотя все показатели 

оставались в пределах референтных значе-

ний. 

Клеточный иммунитет при наличии со-

четанной инфекции характеризовался сниже-

нием Т-хелперов (0,76±0,13 против 0,82±0,11), 

что выразилось в более низких показателях 

иммунорегуляторного индекса. 

Таким образом, исходное повышение 

уровня лимфоцитов у обследованного кон-

тингента, по всей видимости, было вызвано 

наличием у девочек персистирующей герпес-

вирусной инфекции определенной давности, 

что согласуется с мнением некоторых авто-

ров. Так, на ведущую роль Т-клеточного им-

мунного ответа в течении Эпштейн–Барр-

инфекции указывает О.А. Павленко, отмечая, 

что в первую неделю заболевания возрастает 

количество Т-лимфоцитов именно за счет 

увеличения доли CD3+, CD8+ T-киллеров [6]. 

В работе А.П. Кудина описывается роль 

CD4+ в элиминации ВЭБ [3]. По мнению 

других исследователей, в жизненном цикле 

ВЭБ большое значение имеют В-лимфоциты 

[1, 2, 10, 11]. Работы, посвященные изучению 

иммунного статуса детей с ЦМВИ, малочис-

ленны и неоднозначны. Авторы, рассматри-

вая изменения, происходящие в иммунном 

статусе при ЦМВ-инфицировании, как пра-

вило, выделяют два вида изменений: повы-

шение активности отдельных звеньев иммун-

ной системы и/или недостаточность других, 

т.е. иммунный дисбаланс [1]. В ряде исследо-

ваний отмечена активация клеточного и гу-

морального звеньев иммунитета, сопровож-

дающаяся повышением содержания есте-

ственных киллеров, Т-хелперов и/или цито-

токсических лимфоцитов, гиперпродукцией 

сывороточных иммуноглобулинов [1].  

Заключение. Полученные результаты 

позволяют сделать вывод о том, что рецепто-

ры к антигенам обеих вакцин расположены 

на В- и Т-лимфоцитах, что подтверждается 

иммунным ответом по гуморальному и кле-

точному типу, причем в 1 группе, где непро-

должительный период инфицирования со-

провождался лимфоцитозом, более активным 

был иммунный ответ по гуморальному типу, 

а при более длительном периоде инфициро-

вания выраженным оказался Т-клеточный от-

вет. Введение вакцинных антигенов способ-

ствовало восстановлению нормальных соот-

ношений между лимфоцитами и нейтрофи-

лами. При наличии сочетанной вирусной ин-

фекции (ЦМВ и ВЭБ) у вакцинированных де-

вочек наблюдается тенденция к снижению 

активности формирования поствакцинально-

го иммунитета.   
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Изучена неврологическая и нейропсихологическая симптоматика дисциркуляторной 
энцефалопатии (ДЭ) атеросклеротического и гипертонического генеза. Обследовано  
114 пациентов с ДЭ на фоне артериальной гипертонии (АГ) и церебрального атероскле-
роза (ЦА). Для оценки когнитивных функций использовали нейропсихологическое ис-
следование по методике А.Р. Лурия с количественной оценкой имеющихся нарушений 
высших психических функций по шкале И.Ф. Рощиной и Г.А. Жарикова. Проведенное 
исследование показало наличие качественных отличий и различной топической локали-
зации когнитивных нарушений в зависимости от этиологии дисциркуляторной энцефа-
лопатии.  
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психологическая диагностика. 

  
Введение. Распространенность сосуди-

стой деменции (второе место среди всех при-

чин деменций) способствует все более широ-

кому вовлечению нейропсихологического ме- 

тода исследования в клиническую невроло-

гическую практику. Большое клиническое 

значение имеют преддементные когнитивные 

расстройства в связи с их большей подвер-

женностью терапевтической коррекции [8]. 

Сосудистые когнитивные нарушения в 

последние десятилетия изучались достаточ-

но; показано нарушение прежде всего функ-

ций памяти, внимания, оптико-пространст- 

венного гнозиса, конструктивного и динами-

ческого праксиса. К настоящему времени не 

только разработаны критерии сосудистой де-

менции, но и выделены легкие и умеренные 

когнитивные расстройства при сосудистых 

заболеваниях головного мозга [3]. Для их ди-

агностики широко привлекаются скрининго-

вые методы ММSE, батарея тестов для оцен-

ки лобной дисфункции, ранее используемые 

преимущественно в зарубежной практике. 

Однако данные шкалы предназначены в 

большей степени для количественной оценки 

дефекта, т.е. нацелены на выявление самого 

факта нарушения психической функции и 

степени его выраженности, но не определяют 

качественной специфики нарушения [1]. По-

добной односторонности лишен нейропсихо-

логический подход А.Р. Лурия с использова-

нием синдромного анализа и концепции о  

3 структурно-функциональных блоках голов-

ного мозга [5]. 

В то же время сосудистые когнитивные 

нарушения отличаются от традиционных 

синдромов локальных поражений головного 

мозга в связи с системным характером пора-

жения мозговых структур [4].  

В большинстве описаний ДЭ, возникаю-

щей как следствие хронической ишемии го-

ловного мозга, не отражены особенности 
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клиники в зависимости от этиологического 

фактора. По мнению ряда авторов, гиперто-

ническая энцефалопатия (ГЭ) вызывает раз-

витие преимущественно подкорковой демен-

ции и приводит к пику несостоятельности 

раньше, а атеросклеротическая энцефалопа-

тия (АЭ) сопровождается развитием корко-

вой деменции [2]. Появились также исследо-

вания, свидетельствующие о гетерогенности 

когнитивного дефицита при ГЭ [7]. 

Актуальным является выявление и опи-

сание нейропсихологических синдромов, 

обусловленных первичным дефектом и вто-

ричными нарушениями высших психических 

функций (ВПФ), а также специфичности этих 

синдромов при разных этиологических фор-

мах хронической ишемии головного мозга. 

Цель исследования. Изучение особенно-

стей невролого-нейропсихологической симп- 

томатики при АГ и ЦА для оценки возмож-

ностей дифференциальной диагностики ко-

гнитивных нарушений. 

Материалы и методы. Проведено ком-

плексное невролого-нейропсихологическое 

исследование 114 больных ДЭ на фоне АГ и 

ЦА. Диагноз уточнялся проведением дуп-

лексного ультразвукового сканирования со-

судов головного мозга, липидограммой, 

КТ/МРТ головного мозга, суточным монито-

рированием АД. 

Нейропсихологическое исследование 

включало в себя изучение всех сторон психи-

ческой деятельности: зрительной и слухоре-

чевой памяти, процессов произвольного и 

непроизвольного запоминания, особенностей 

функции внимания, зрительного, слухового, 

тактильного видов гнозиса, конструктивного, 

динамического, кинестетического праксиса, 

программирования деятельности, произволь-

ной регуляции и контроля над ней, речевых 

функций. Нейропсихологическое исследова-

ние проводилось по методике А.Р. Лурия и 

включало в себя прежде всего качественную 

квалификацию симптомов и синдромов с вы-

делением ведущих нейропсихологических 

факторов. Количественная оценка результа-

тов проведена с учетом разделения головного 

мозга на структурно-функциональные блоки 

(I, II, III), за основу взята шкала, предложен-

ная И.Ф. Рощиной и Г.А. Жариковым для ди-

агностики мягкой деменции [6]. 

В обследовании участвовали пациенты в 

возрасте от 34 до 78 лет (средний возраст 

52,2±8,7 года), среди них 56 больных АЭ и  

58 больных ГЭ. 

Результаты и обсуждение. Средняя 

длительность основного заболевания соста-

вила 11,3±8,3 года, при ГЭ – 10,7±8,4 года, 

при АЭ – 13,9±7,7 года. При оценке длитель-

ности основного заболевания при АГ и ЦА 

статистически достоверных различий не по-

лучено (р>0,05). 

Течение АЭ носило преимущественно 

перманентный характер (57,1 %), в то время 

как при ГЭ во II стадии (35,7 %) увеличивает-

ся частота встречаемости медленно-прогреди- 

ентного (60,7 %) и медленно-прогредиентного 

с пароксизмами (39,3 %) типов течения. 

По частоте жалоб на головную боль дан-

ные состояния не различались, выявлены до-

стоверные различия в характере головной бо-

ли. При ГЭ преобладала головная боль рас-

пирающего, сжимающего, пульсирующего и 

жгучего характера. У больных АЭ превали-

ровали жалобы на преимущественно тупой, 

ломящий характер головной боли, чаще в ви-

де ощущения тяжести в голове.  

В отличие от больных ГЭ, больные АЭ 

достоверно чаще предъявляли жалобы на 

снижение памяти, шум в ушах, повышенную 

утомляемость, нарушения зрения, боли в об-

ласти сердца (табл. 1). 

В неврологическом статусе наиболее ча-

сто встречались амиостатический, пирамид-

ный и вестибуло-мозжечковый синдромы. 

Достоверных различий в частоте встречаемо-

сти неврологических синдромов в зависимо-

сти от фонового заболевания не выявлено 

(p>0,05, Fisher). 

Нейропсихологическая семиотика ДЭ со-

стояла из постепенного нарастания дефектов 

активационного обеспечения деятельности, 

ее динамических параметров, эмоциональных 

расстройств, модально-неспецифических 

нарушений кратковременной памяти и вни-

мания. На этом фоне при прогрессировании 

заболевания появлялось снижение произ-

вольной регуляции, а на последних стадиях – 

контроля и программирования деятельности. 
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Операциональные составляющие деятельно-

сти (праксис, гнозис, речь) страдали чаще 

всего вторично, вследствие нарушений со 

стороны I и III блоков мозга. 

 

 

Таблица 1 

Оценка встречаемости жалоб  

больных атеросклеротической и гипертонической энцефалопатией 

Жалобы АЭ, % ГЭ, % Р (Fisher) 

Головная боль 89,3 91,4 >0,05 

Головокружение 67,9 92,9 <0,05 

Шум в ушах 64,3 43,1 <0,05 

Снижение памяти 92,9 46,4 <0,05 

Повышенная утомляемость 85,7 58,6 <0,05 

Нарушение сна 28,6 50 >0,05 

Повышенная раздражительность 46,4 31,03 >0,05 

Снижение настроения 39,3 41,4 >0,05 

Нарушение зрения 35,7 7,1 <0,05 

Боли в области сердца 53,6 6,9 <0,05 

 

При ГЭ синдром нарушений ВПФ опре-

делялся преимущественным снижением 

энергетического обеспечения деятельности  

(I блок мозга), что проявлялось ослаблением 

активационных и динамических компонентов 

психической деятельности. Как видно из 

табл. 2, степень их нарушений варьировала 

от средней до тяжелой, что у 53,5 % больных 

проявлялось колебаниями продуктивности 

выполнения, в 22,4 % случаев – общей исто-

щаемостью; дезавтоматизация деятельности 

на фоне нарушения динамических парамет-

ров зафиксирована в 51,8 % случаев, трудно-

сти переключения в отдельных заданиях 

наблюдались у 24,1 % пациентов.  

Таблица 2 

Показатели деятельности I и III структурно-функциональных блоков мозга при ГЭ 

Параметры деятельности 
Успешность выполнения проб, баллы 

0 1 2 3 

Активационные параметры, % 0,0 24,1 53,5 22,4 

Динамические параметры, % 0,0 24,1 51,8 24,1 

Контроль, % 22,4 53,5 24,1 0,0 

Программирование, % 43,0 27,6 22,4 0,0 

Произвольная регуляция, % 50,0 20,7 22,4 6,9 

 

Нарушения активационных и динамиче-

ских параметров деятельности сказывались 

прежде всего на функциях внимания и памя-

ти. Нарушения внимания носили модально-

неспецифический характер, проявляясь не-

стойкими и неспецифичными ошибками при 

различных видах интеллектуальной деятель-

ности, особенно в заданиях, требующих дли-

тельного сосредоточения, например счет по 

Крепелину, формирование динамического 
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стереотипа, слухомоторные координации, 

простые аналогии. 

На этом фоне имелись и модально-

неспецифические нарушения кратковремен-

ной памяти. В слухоречевой модальности не-

достаточность памяти выступала в звене от-

сроченного воспроизведения в условиях ин-

терференции. При этом преимущественно 

страдало воспроизведение дискретного мате-

риала (серии слов). Непосредственное вос-

произведение серий слов, фраз, рассказов со-

хранялось. При исследовании кратковремен-

ной зрительной памяти дефект также высту-

пал в звене отсроченного узнавания материа-

ла в условиях гомогенной интерференции. В 

пробах на исследование памяти отчетливо 

отражалась повышенная истощаемость боль-

ных (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Кривая памяти больных ГЭ 

 

Нарушение активационных и динами- 

ческих параметров деятельности являлось 

первичным дефектом данной группы боль-

ных. Эти нарушения сказывались на функци-

онировании структур III блока мозга.  

Однако в целом, как видно из табл. 2, для 

больных гипертонической энцефалопатией 

была характерна относительная сохранность 

контроля и программирования деятельнос- 

ти при легком снижении произвольной ре- 

гуляции. 

Нейропсихологическое исследование боль- 

ных АЭ показало неоднородность симптома-

тики. Как видно из табл. 3, синдром наруше-

ний различных психический функций вклю-

чал как снижение энергетического обеспече-

ния деятельности, так и дефекты программи-

рования, произвольной регуляции и контроля.  

 

Таблица 3 

Показатели деятельности I и III структурно-функциональных блоков мозга при АЭ 

Параметры деятельности 
Оценка успешности выполнения проб, баллы 

0 1 2 3 

Активационные параметры, % 5,4 26,8 32,1 35,7 

Динамические параметры, % 3,5 25,0 28,6 42,9 

Контроль, % 7,1 46,4 33,9 12,5 

Программирование, % 32,1 23,2 28,6 16,1 

Произвольная регуляция, % 26,8 19,6 39,3 14,3 
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Интеллектуальная недостаточность, обу-

словленная дисфункцией глубинных (I блок 

мозга) и передне-лобных (III блок) структур 

мозга, встречалась при атеросклеротической 

энцефалопатии чаще всего (78,6 %). В нейро-

психологическом синдроме у больных на 

первый план выступали нарушения высших 

форм регуляции в виде патологической 

инертности, проявляющейся интеллектуаль-

ными и двигательными системными персеве-

рациями, недостаточностью функций кон-

троля, программирования и произвольной ре-

гуляции деятельности.  

Так, при исследовании мышления обна-

ружено снижение уровня не только обобще-

ния и отвлечения, но и критичности мысли-

тельной деятельности. В 41,1 % случаев вы-

явлены отчетливые дефекты речевой регуля-

ции движений, тенденция к беспорядочному 

отстукиванию ритмов, одинаковая сила уда-

ров в акцентуированных ритмах.  

Расстройства кратковременной памяти 

носили смешанный по своим механизмам ха-

рактер. Имели место выраженные расстрой-

ства памяти, соединявшие в себе сужение 

объема непосредственного воспроизведения, 

повышенное влияние интерферирующей дея-

тельности, нарушение избирательности при 

воспроизведении, а также нарушение функ-

ции памяти как деятельности вследствие 

нарушения произвольной регуляции и про-

граммирования. Запоминание носило ригид-

ный характер с рано возникающим плато на 

уровне 3–4 слов (рис. 2). Страдало запомина-

ние фраз и рассказов, т.е. дефект памяти рас-

пространялся и на смысловой уровень орга-

низации материала. 

 
Рис. 2. Кривая памяти больных АЭ 

 

Синдром нарушений высших психиче-

ских функций в 16,1 % случаев определялся 

наряду с нарушением энергетической состав-

ляющей патологии со стороны теменно-

височно-затылочных и премоторных обла-

стей мозга. Отчетливо выявлялись дефекты 

динамической организации движений, про-

странственной составляющей различных 

психических функций, понимания логико-

грамматических конструкций, слухоречевой 

памяти, счетных операций (табл. 4).  

 

Таблица 4 

Нарушения деятельности II, III структурно-функциональных блоков мозга при АЭ 

Параметры деятельности 
Успешность выполнения проб, баллы 

0 1 2 3 

Слухоречевая память, % 21,4 33,9 28,6 16,1 

Оптико-пространственный гнозис, % 30,4 30,4 26,8 12,5 

Понимание логико-грамматических конструкций, % 41,1 30,4 14,3 14,3 
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Конструктивный праксис, % 41,1 26,8 19,6 12,5 

Динамический праксис, % 17,9 23,2 41,1 16,1 

Счет, % 23,2 32,1 28,6 14,3 

Оптико-пространственные нарушения 

выявлялись при выполнении двуручных про-

странственных проб, срисовывании объем-

ных геометрических фигур, ориентации в 

«слепом» циферблате часов, мысленном пе-

ревороте фигур вокруг своей оси в различных 

плоскостях. В III стадии заболевания наблю-

дались нарушения кинестетической основы 

движений (32,1 %), определялись элементы 

афферентной моторной афазии (23,2 %) в ви-

де трудностей произнесения сложных слов, 

логоклоний, а также слабость номинативной 

функции речи (латенция при назывании, ам-

нестические западения, требующие подсказ-

ки (16,1 %)). 

Деятельность II структурно-функциональ- 

ного блока мозга при ГЭ нарушалась вторич-

но за счет регуляторных нарушений, в связи с 

чем наблюдались колебания в уровне выпол-

нения заданий на праксис, гнозис и речь; ха-

рактерным являлось улучшение выполнения 

при мотивировании больных, а также путем 

речевого опосредования (табл. 5).  

 

Таблица 5 

Сравнительный анализ показателей деятельности II, III структурно-функциональных 

блоков мозга в зависимости от основного заболевания 

Показатели деятельности  
ГЭ 

(M±σ), баллы 

АЭ 

(M±σ), баллы 
P (Wilkoxon) 

Слухоречевая память 0,9±0,8 1,39±1,00 Р<0,05 

Оптико-пространственный гнозис 0,8±0,7 1,21±1,02 Р<0,05 

Понимание логико-грамматических конструкций 0,7±0,9 0,98±1,05 Р<0,05 

Конструктивный праксис 1,03±0,80 1,14±1,03 Р<0,05 

Динамический праксис 1,26±0,70 1,75±0,80 Р<0,01 

Реципрокная координация 1,80±1,07 1,80±1,14 Р>0,05 

Счет 1,3±0,8 1,45±1,01 P>0,05 

 

При АЭ эти нарушения носили характер 

оформленных синдромов динамической и 

конструктивной апраксии, оптико-простран- 

ственной агнозии, акустико-мнестической и 

семантической афазии. 

Сравнительный анализ количественных 

показателей составляющих психической дея-

тельности при ГЭ и АЭ показал достоверные 

различия в энергетическом и регуляторном 

обеспечении деятельности (табл. 6). 

 

Таблица 6 

Сравнительный анализ показателей деятельности I и III структурно-функциональных 

блоков мозга в зависимости от основного заболевания 

Показатели деятельности  
ГЭ 

(M±σ), баллы 

АЭ 

(M±σ), баллы 

P1 (Wilkoxon) 

P2 (t-критерий Стьюдента) 

Активационные параметры 1,85±0,60 2,2±0,6 
Р1<0,05 

P2<0,05 

Динамические параметры 1,62±0,70 2,31±0,80 
Р1<0,01 

P2<0,05 

Контроль 0,8±0,8 1,62±0,64 
Р1<0,01 

P2<0,01 
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Программирование 0,5±0,9 1,20±1,01 
Р1<0,01 

P2<0,01 

Произвольная регуляция 0,5±0,8 1,4±0,9 
Р1<0,01 

P2<0,05 

Таким образом, как видно из табл. 6, дея-

тельность I и III структурно-функциональных 

блоков страдает при АЭ в большей степени, 

чем при ГЭ.  

Отмечены также некоторые особеннос- 

ти прогрессирования нейропсихологической 

симптоматики в зависимости от фонового за-

болевания. В первой стадии нейропсихологи-

ческое исследование не выявило значимых 

различий между АЭ и ГЭ. 

При ГЭ активационные нарушения при 

переходе от второй стадии к третьей не 

нарастают, а при АЭ происходит их даль-

нейшее усиление. 

Динамические показатели и контроль за 

деятельностью начинают страдать в большей 

степени при атеросклеротической энцефало-

патии уже во второй стадии, но к третьей 

стадии становятся незначимыми. 

Отмечено нарастание нарушений про-

граммирования и произвольной регуляции 

при прогрессировании от второй стадии к 

третьей как при ГЭ, так и при АЭ. 

К третьей стадии различия между гипер-

тонической и атеросклеротической энцефа-

лопатией по регуляторным показателям дея-

тельности, свидетельствующие о деятельно-

сти I и III блоков мозга, нивелируются. 

Заключение. Таким образом, нейропси-

хологическая симптоматика, формирующаяся 

при ДЭ, имеет особенности в зависимости от 

основного заболевания. При наличии общих 

нарушений углубленная нейропсихологиче-

ская диагностика позволяет выявить первич-

ные дефекты и вторичные нарушения. Так, 

при ГЭ преимущественно страдают энерге-

тические составляющие психической дея-

тельности (I структурно-функциональный 

блок мозга), что при прогрессировании забо-

левания начинает сказываться на регулятор-

ных, а затем и на операциональных компо-

нентах, т.е. на деятельности II и III блоков  

 

мозга. При АЭ дисфункции I и III блоков 

мозга протекают параллельно. К III стадии 

заболевания независимо от этиологии хрони-

ческой ишемии головного мозга различия 

значительно сглаживаются, что связано, ве-

роятно, с системными поражениями головно-

го мозга. 

Особенностью нейропсихологической се- 

миотики АЭ является ее гетерогенность с по-

явлением форм заболевания, связанных с 

дисфункцией преимущественно корковых от- 

делов больших полушарий (т.е. II и III струк-

турно-функциональных блоков мозга). 
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NEUROPSYHOLOGICAL APPROACH FOR DIAGNOSIS  
OF THE UNDERLYING DISEASE CAUSING  

DYSCIRCULATORY ENCEPHALOPATHY  
 

Y.M. Pavlova, V.V. Mashin, L.A. Sadykova 

 
Ulyanovsk State University 

 
Neurological and neuropsychological symptoms of dyscirculatory encephalopathy (DE) hyper-
tensive and atherosclerotic genesis were studied. Investigations were performed on 114 patients 
suffering from DE caused by hypertension and cerebral arteriosclerosis. For cognitive functions 
evaluation Luria’s neuropsychological procedure with quantitative rating developed by Ros-
china and Jarikov was applied. The results show the presence of qualitative differences and dis-
tinctive topical localizations of cognitive impairment depending on DE aetiology. 
 
Keywords: dyscirculatory encephalopathy, cognitive impairment, neuropsychological diag- 
nostics. 
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ВЛИЯНИЕ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК  
НА ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ  

И ВОССТАНОВЛЕНИЕ НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО ДЕФИЦИТА  
В ОСТРЫЙ ПЕРИОД ИНСУЛЬТА 

 

А.М. Гердт1, А.М. Шутов2, М.В. Мензоров2, Е.А. Губарева1 

 
1Тольяттинская городская больница № 2 им. В.В. Баныкина,  

2Ульяновский государственный университет  

 
В работе проведен анализ частоты и выраженности острого повреждения почек (ОПП)  
у больных с инсультом, выписанных из стационара. Установлено, что каждый пятый 
больной в острый период инсульта имел острое повреждение почек. У больных с ОПП 
неврологический дефицит и неврологические функции восстанавливаются хуже, чем  
у пациентов без ОПП. Среди больных с острым повреждением почек длительность гос-
питализации выше, чем у больных без ОПП. 
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Введение. Инсульт является частым ис-

ходом сердечно-сосудистых заболеваний и 

представляет собой важнейшую медико-

социальную проблему в связи с высокой рас-

пространенностью. В последние годы в ре-

зультате увеличения продолжительности 

жизни, роста распространенности сердечно-

сосудистой патологии, применения интер-

венционных методов обследования и лечения 

растет и частота развития острого поврежде-

ния почек (ОПП) [18]. За последнее десяти-

летие стало ясно, что любое повреждение по-

чек ассоциируется с высокой общей и сер-

дечно-сосудистой летальностью. 

Острое повреждение почек у пациентов, 

госпитализированных в отделение интенсив-

ной терапии, приводит к увеличению дли-

тельности госпитализации, летальности и вы-

соким затратам здравоохранения [5]. В отде-

лении реанимации острое повреждение почек 

диагностируется с частотой от 1 до 25 % в за-

висимости от критериев, используемых для 

оценки, и ассоциировано с высокой внутри-

госпитальной летальностью – от 50 до 70 % 

[6, 8, 11, 12, 20].  

Цель исследования. Оценка частоты 

ОПП и его влияния на длительность госпита-

лизации, пребывания в отделении интенсив-

ной терапии (ОИТ) и на восстановление 

неврологического дефицита в острый период 

инсульта.  

Материалы и методы. Обследованы  

180 пациентов с инсультом, находившихся в 

отделении неврологии для лечения больных с 

острым нарушением мозгового кровообра-

щения ГБУЗ СО «Тольяттинская городская 

больница № 2 им. В.В. Баныкина». Диагно-

стику инсульта, наличие показаний и проти-

вопоказаний для проведения тромболитиче-

ской терапии (ТЛТ), оценку ее эффективно-

сти осуществляли согласно Рекомендациям 

ESO [13]. У всех больных диагноз инсульта 

подтвержден при проведении компьютерной 

томографии.  

В период госпитализации умерли  

27 (14,6 %) чел., в т.ч. на вторые сутки и поз-

же – 19 (10,3 %) больных. 153 чел. с инсультом 

(мужчин – 73 (47,7 %), женщин – 80 (52,3 %), 
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средний возраст – 66,7±10,8 года) были вы-

писаны из стационара для продолжения ле-

чения в амбулаторных условиях. В настоя-

щей статье проанализировано клиническое 

течение инсульта, включая динамику невро-

логического дефицита, у выписанных из ста-

ционара больных. 

Тяжесть неврологического дефицита 

определяли по шкале The National Institutes of 

Health Stroke (NIHSS) [9], изменение суммы 

баллов на более чем 2 единицы считали объ-

ективным показателем динамики неврологи-

ческого статуса. Степень функционального 

восстановления нарушенных неврологиче-

ских функций оценивали при помощи моди-

фицированной шкалы Rankin [19]. Степени 

утраты способности к самообслуживанию 

определяли по шкале активности повседнев-

ной жизни Ривермид (RMI) на момент вы-

писки [22]. Неблагоприятным исходом счи-

талась выраженная степень инвалидизации на 

15-е сут лечения (3–5-й уровень инвалидиза-

ции по шкале Rankin).  

Все больные получали унифицированную 

базисную терапию, направленную на коррек-

цию функций сердечно-сосудистой системы, 

дыхания, водно-электролитного обмена, а так- 

же унифицированный комплекс ранней нейро- 

реабилитации. 

ОПП диагностировали и классифициро-

вали, согласно Рекомендациям KDIGO [16], в 

случае увеличения в сыворотке крови креати-

нина ≥26,5 мкмоль/л в течение 48 ч или уве-

личения ≥1,5 раза от исходного в течение  

7 дней. За исходный принимали уровень креа-

тинина сыворотки в момент госпитализации 

до проведения томографии. При увеличении 

креатинина сыворотки ≥26,5 мкмоль/л или в 

1,5–1,9 раза по сравнению с исходным уров-

нем диагностировали 1 стадию, в 2,0–2,9 ра- 

за – 2 стадию, в 3 и более раза или  

≥353,6 мкмоль/л – 3 стадию ОПП. Почасовой 

диурез входит в рекомендации KDIGO по 

ОПП, диурез входит также в стандарт 

наблюдения за больным с инсультом, однако 

диагностика ОПП по диурезу была затрудне-

на, поскольку у большинства больных не бы-

ло показаний для постоянной катетеризации 

мочевого пузыря и почасовой учет диуреза 

был невозможен. 

Статистическая обработка данных про-

водилась с использованием программы Sta- 

tistica for Windows 10.0. Достоверность раз-

личий определялась при нормальном распре-

делении параметров по критерию t Стьюден-

та для связанных или несвязанных перемен-

ных и Mann–Whitney U-test, если распределе-

ние отличалось от нормального. Проводился 

однофакторный корреляционный анализ 

(Pearson или Kendall tau в зависимости от ви-

да распределения). Для сравнения двух групп 

по качественному признаку использовали χ2 

Пирсона. Для исследования связи бинарного 

признака с несколькими количественными и 

качественными признаками применяли логи-

стический регрессионный анализ. В случае 

приближенно нормального распределения 

данные представлены в виде M±SD, где M – 

среднее арифметическое, SD – стандартное 

отклонение; при распределении, отличном от 

нормального, данные представлены в виде 

Me [ИКР], где Me – медиана, ИКР – ин- 

терквартильный размах: 25 процентиль –  

75 процентиль. Различия считали достовер-

ными при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Среди  

153 выписанных из стационара больных ге-

моррагический инсульт был у 27 (17,6 %) чел., 

ишемический – у 126 (82,4 %) чел. Ост- 

рое повреждение почек диагностировано у  

34 (22,2 %) пациентов: у 9 (33,3 %) с гемор-

рагическим инсультом и у 25 (19,8 %) с ише-

мическим инсультом. 

При этом 7 (20,6 %) больных имели  

2–3 стадию острого повреждения почек. За-

местительная почечная терапия не проводи-

лась. Клиническая характеристика пациентов 

с инсультом в зависимости от наличия ОПП 

представлена в табл. 1. 

ТЛТ была проведена 19 больным с ише-

мическим инсультом с помощью тканевого 

активатора плазминогена (Alteplase) в дозе 

0,9 мг/кг массы тела. Осложнение в виде ге-

моррагической трансформации очага наблю-

далось у 2 пациентов. Частота ОПП в группах 

больных, которым проводилась и не прово-

дилась ТЛТ, не различалась (2=2,3; p=0,12).  

Неврологическая характеристика боль-

ных с инсультом в зависимости от наличия 

ОПП представлена в табл. 2. 
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Таблица 1  

Клиническая характеристика больных в остром периоде инсульта 
 

Параметры 

Больные  

c инсультом 

(n=153) 

Больные с инсультом по группам 

с ОПП 

(n=34) 

без ОПП 

(n=119) 

Возраст, лет (M±SD) 66,7±10,8 66,2±11,3 66,9±10,6 

Пол мужской, чел. (%) 73 (47,7) 21 (61,7) 52 (43,7) 

Время от момента заболевания  

до госпитализации, ч (Me [ИКР]) 
6 [2–20] 3,8 [2–20] 6 [3–20] 

Длительность лечения в палате  

интенсивной терапии, сут (Me [ИКР]) 
1,5 [1,0–3,5] 1 [1–3] 2 [1–4] 

Артериальная гипертензия в анамнезе, 

чел. (%) 
151 (98,7) 34 (100) 117 (98,3) 

Инфаркт миокарда в анамнезе, чел. (%) 22 (14,4) 6 (17,7) 16 (13,5) 

Инсульт в анамнезе, подтвержденный 

компьютерной томографией, чел. (%) 
30 (19,6) 8 (23,5) 22 (18,5) 

Транзиторная ишемическая атака (ТИА), 

чел. (%) 
7 (4,6) 3 (8,8) 4 (3,3) 

Сахарный диабет, чел. (%) 27 (17,6) 4 (11,8) 23 (19,3) 

Систолическое артериальное давление 

при госпитализации, мм рт. ст. (M±SD) 
162,15±33,03 162,7±39,0 161,4±26,7 

Диастолическое артериальное давление 

при госпитализации, мм рт. ст. (M±SD) 
101,2±25,4 102,2±26,3 103,0±24,5 

Хроническая сердечная недостаточность 

до госпитализации, n (%): 

- всего 

- I ФК 

- II ФК 

- III ФК 

 

 

136 (88,9) 

43 (26,3) 

76 (50,0) 

17 (11,2) 

 

 

29 (85,3) 

5 (3,3) 

20 (13,2) 

4 (2,6) 

 

 

107 (89,9) 

38 (25) 

56 (36,8) 

13 (8,6) 

Фибрилляция предсердий, чел. (%): 

- всего 

- постоянная форма 

- параксизмальная 

- персистирующая 

 

69 (45,1) 

43 (28,1) 

22 (14,4) 

4 (2,6) 

 

17 (50) 

15 (9,8) 

1 (0,7) 

1 (0,7) 

 

67 (43,8) 

28 (18,3) 

21 (13,7) 

3 (1,9) 

Креатинин сыворотки  

при госпитализации, мкмоль/л (M±SD) 
108,8±43,6 88,7±25,5 114,7±46,0* 

Креатинин сыворотки через 48 ч, 

мкмоль/л (M±SD) 
117,0±56,3 149,8±69,3 95,5±23,6* 

Креатинин сыворотки при выписке, 

мкмоль/л (M±SD) 
100,2±26,3 111,5±29,5 95,7±23,5* 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2014   
 

 

44 

 

Примечание. * – статистически значимые различия с группой с ОПП (р<0,05).  

 

 

 

 

 Таблица 2  

Неврологическая характеристика больных в остром периоде инсульта 
 

Характеристика больных 

Больные  

с инсультом 

(n=153) 

Группы больных с инсультом 

с ОПП 

(n=34) 

без ОПП 

(n=119) 

Динамика по NIHSS, чел. (%): 

- отрицательная 

- без динамики 

- положительная 

 

31 (20,2) 

35 (22,2) 

87 (56,9) 

 

12 (35,3) 

5 (14,7) 

17 (50) 

 

19 (16)* 

30 (25,2) 

70 (58,8) 

Динамика по RMI  

при ишемическом инсульте, чел. (%): 

- отрицательная 

- без динамики 

- положительная <50 % 

- положительная >50 % 

 

 

28 (22,2) 

27 (21,4) 

16 (12,7) 

55 (43,6) 

 

 

7 (28) 

1 (4) 

4 (16) 

13 (52) 

 

 

21 (20,8) 

26 (25,7) 

12 (11,9) 

42 (41,6) 

Динамика по RMI  

при геморрагическом инсульте, чел. (%): 

- отрицательная 

- без динамики 

- положительная <50 % 

- положительная >50 % 

 

 

5 (18,5) 

2 (7,4) 

5 (18,5) 

15 (55,6) 

 

 

3 (33,3) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

6 (66,6) 

 

 

2 (11,1)* 

2 (11,1) 

5 (27,8) 

9 (50) 

Исход по шкале Rankin, чел. (%): 

- благоприятный (1–2 балла) 

- неблагоприятный (3–5 баллов) 

 

81 (53,0) 

72 (47,0) 

 

20 (58,8) 

14 (41,2) 

 

61 (51,3) 

58 (48,7) 

Величина очага  

при ишемическом инсульте, мм3 (M±SD) 
44,5±77,4 38,7±51,2 46,0±82,7 

Величина очага  

при геморрагическом инсульте, мл (M±SD) 
9,2±10,0 11,9±6,6 7,7±11,4* 

 

Примечание. * – статистически значимые различия с группой с ОПП (р<0,05).  

 

Взаимосвязь между тяжестью инсульта 

по шкале NIHSS и развитием ОПП не обна-

ружена (у больных с ОПП – 8 [5–15], без 

ОПП – 8 [5–14]; p=0,4), в то же время дина-

мика восстановления неврологического де-

фицита была достоверно хуже в группе с 

ОПП (2=7,2; р=0,046). При ишемическом 

инсульте при анализе динамики индекса мо-

бильности Ривермид не получено достовер-

ной разницы между пациентами с ОПП и без 

ОПП (2=7,3; p=0,06), в то же время динами-

ка восстановления при геморрагическом ин-

сульте больных с ОПП по сравнению с боль-

ными без ОПП была хуже (2=8,6; p=0,03). 

Степень инвалидизации по шкале Rankin при 

выписке не зависела от наличия ОПП (2=0,6; 

p=0,43).  

У больных с инсультом наличие ОПП 

было ассоциировано с увеличением длитель-

ности госпитализации (21,8±7,1 дня с ОПП и 

15,8±6,6 дня без ОПП; р=0,04). В то же время 

длительность пребывания в ОИТ не зависела 

от наличия ОПП в острый период инсульта 

(p=0,84). 

Полученные нами результаты свидетель-

ствуют о высокой частоте ОПП (22,2 %) у 

больных в остром периоде инсульта, причем 

в большинстве случаев (79,4 %) имела место 
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1 стадия ОПП.  

Данные литературы о частоте ОПП у па-

циентов с инсультом противоречивы. Так, 

Covic и соавт. обследовали 1090 больных с 

инсультом: почечная дисфункция во время 

госпитализации была ассоциирована с высо-

кой 30-дневной летальностью, кроме того, у 

таких больных чаще развивалось ОПП, кото-

рое диагностировано в 14,5 % случаев [21].  

В нашем исследовании у пациентов с ге-

моррагическим инсультом частота ОПП со-

ставила 33,3 %, с ишемическим инсультом – 

19,8 %. В исследовании M. Khatri и соавт. ча-

стота ОПП составила при геморрагическом 

инсульте 21 %, а при ишемическом инсуль- 

те – 14 % [4].  

Мы не обнаружили разницы в частоте 

развития ОПП в зависимости от проведения 

тромболизиса, однако число больных, кото-

рым была проведена ТЛТ, невелико, и де- 

лать какие-либо выводы преждевременно.  

V. Agrawal и соавт. на небольшом клиниче-

ском материале также не обнаружили увели-

чения числа осложнений у пациентов с по-

чечной дисфункцией (27 % больных имели 

СКФ<60 мл/мин/1,73м2), которым проводил-

ся тромболизис альтеплазой [15]. 

В нашем исследовании длительность 

госпитализации зависела от наличия ОПП. В 

литературе нет данных о зависимости дли-

тельности госпитализации и нахождения в 

ОИТ больных с инсультом от наличия дис-

функции почек. Если говорить о другой па-

тологии, то в работе L.C. Barros и соавт. у 

больных с декомпенсированной сердечной 

недостаточностью частота ОПП составила 

76,5 % и была ассоциирована с более дли-

тельной госпитализацией (группа с ОПП – 

8,8±6,6 дня, группа без ОПП – 4,0±1,4 дня; 

р<0,01) [2].  

По данным E. Gomes и соавт., у полови-

ны из 436 больных с тяжелыми травмами, по-

ступивших в отделение интенсивной тера-

пии, диагностировано ОПП, и длительность 

пребывания в ОИТ была связана с тяжестью 

ОПП [3]. У обследованных нами больных 

динамика восстановления неврологического 

дефицита была хуже в группе с ОПП, так же 

как и динамика индекса мобильности Ривер-

мид на момент выписки из стационара. В то 

же время степень инвалидизации по шкале 

Rankin при выписке не зависела от наличия 

ОПП. Между тем в исследовании Z. Hao и 

соавт. установлено, что почечная дисфункция 

(СКФ<60 мл/мин/1,73м2), которую имели 

26,3 % больных, негативно влияла на комби-

нированную конечную точку («летальность/ 

инвалидизация» по модифицированной шка-

ле Rankin2) у перенесших геморрагический, 

но не ишемический инсульт [7].  

У больных с сердечно-сосудистой пато-

логией высока частота ХБП, что подтвер-

ждают и наблюдения нашей клиники [1]. 

Хроническая болезнь почек предрасполагает 

к развитию ОПП: «внутригоспитальное» 

ОПП развивается чаще у больных с исходно 

сниженной, чем с нормальной функцией по-

чек [14, 17]. Между тем 46 % больных с 

ишемическим инсультом и 39 % с геморраги-

ческим инсультом, обследованных K. Toyoda, 

имели ХБП [24].  

Анализ литературы свидетельствует о 

единых патогенетических механизмах разви-

тия и прогрессирования патологии почек и 

сердечно-сосудистой системы, включая це-

реброваскулярные заболевания. При сравни-

тельном анализе факторов риска выявляются 

общие для всех перечисленных систем меха-

низмы развития и прогрессирования заболева-

ния, т.е. факторы риска цереброваскулярных 

заболеваний одновременно являются и факто-

рами риска сердечно-сосудистых болезней и 

хронической болезни почек. В последние годы 

было установлено, что эндотелиальные клетки 

микроциркуляторного русла различных орга-

нов по-разному реагируют на одни и те же 

стимулы, причем в почечных и церебральных 

сосудах тип ответа одинаков [10, 23].  

Заключение. У каждого пятого больного 

с инсультом наблюдается острое повреж- 

дение почек, из них 20 % имеют 2–3 ста- 

дию ОПП. Восстановление неврологических 

функций в острый период геморрагического 

инсульта при наличии ОПП происходит мед-

леннее. Среди пациентов с острым повре-

ждением почек длительность госпитализации 

больше, чем у больных без ОПП. 
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The purpose of this study was to examine the incidence and severity of acute kidney injury 
(AKI) stroke patients discharged from hospital. The incidence of in-hospital AKI was 22 % in 
patients with stroke. AKI is associated with worse neurological deficit, recovery of neurological 
function. Among patients with acute kidney injury length of hospital stay higher than in the 
remaining patients. 
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В статье приведены результаты отдаленной реабилитации 60 больных детским цере-
бральном параличом. В основной группе (30 детей) к комплексному лечению добавлены 
занятия на авторских тренажерах. Доказана эффективность применяемой терапии. 
 
Ключевые слова: детская инвалидность, детский церебральный паралич, реабилитация, 
ортопедическая патология. 

 
Введение. В России детский церебраль-

ный паралич (ДЦП) в структуре детской ин-

валидности составляет 3–70 % [1]. Реабили-

тация у детей с ДЦП в форме спастической 

диплегии – комплексная. Тепловые процеду-

ры проводят в виде парафино-озокеритовых 

аппликаций, горячих шерстяных укутываний, 

грязевых аппликаций, теплых пресных, хвой-

ных, минеральных ванн. Широко применяют 

массаж. Его приемы дифференцируют с уче-

том тонуса мышц. Используют электрофорез 

лекарственных веществ, импульсные токи, 

лазеротерапию. Применяют медикаментоз-

ную коррекцию в виде приема сосудистых, 

ноотропных препаратов, антиоксидантов, ме-

таболитов, пероральных периферических 

миорелаксантов.  

Одной из наиболее сложных проблем яв-

ляется разработка средств и методов коррек-

ции двигательной активности для больных 

ДЦП в форме спастической диплегии, так как 

методы и средства физической коррекции у 

детей с ограниченными возможностями ос-

новываются на специфике заболевания и ис-

ходного состояния организма [2, 4]. Установ-

лено, что двигательные нарушения успешно 

лечатся движением. Поэтому при ДЦП хо-

рошо зарекомендовали себя занятия ЛФК с 

применением специальных тренажеров. Хо-

рошим эффектом обладают гидрокинезиоте-

рапия, верховая езда, но они небезопасны [5]. 

Рекомендуемые в специальной литературе 

комплексы ЛФК для больных ДЦП со спа-

стическими формами выполняются в основ-

ных исходных положениях лежа или сидя. 

Они подбираются часто без учета выражен-

ности двигательных и социальных ограниче-

ний, психо-эмоционального настроя детей, 

что значительно увеличивает сроки реабили-

тации. Хорошо зарекомендовали себя занятия 

ЛФК с применением декомпрессионных тре-

нажеров (Гросса, Бубновского), но они до-

статочно дороги и не каждый зал ЛФК рас-

полагает ими. Отсутствие способности под-

держивать вертикальную позу у больных 

ДЦП со спастической диплегией нарушает 

формирование естественных статокинетиче-

ских рефлексов и развитие движений ребенка 

на самых ранних стадиях. Сложность приме-

нения костюмов и тренажеров потребовала от 
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нас разработки простых и экономичных де-

компрессионных тренажеров и новых подхо-

дов к реабилитации.  

Цель исследования. Оценить отдален-

ные результаты комплексной реабилитации, 

включающей лечебную физкультуру с при-

менением разработанных и усовершенство-

ванных тренажеров, у больных детским це-

ребральным параличом со спастической ди-

плегией. 

Материалы и методы. В соответствии с 

целью настоящей работы для оценки каче-

ства жизни и оптимизации терапии больных 

ДЦП со спастической диплегией было обсле-

довано 60 детей в возрасте с 3 до 12 лет в ре-

абилитационном центре г. Северска. 

Больные были разделены на равнознач-

ные группы (по полу, возрасту, диагнозам). 

Пациенты 1-й (основной) группы (30 детей) 

получали базовую терапию в виде физиоле-

чения (тепловые процедуры в виде парафи- 

но-озокеритовых аппликаций температурой  

45–48 °С на спастичные мышцы нижних и 

верхних конечностей, время воздействия  

10–15–20 мин, ежедневно, 10 процедур; об-

щий массаж с дифференцированными прие-

мами, учитывающими тонус мышц, ежеднев-

но, до 10 процедур на курс). К базовой тера-

пии были добавлены занятия ЛФК с развити-

ем навыков вертикализации с использовани-

ем созданных и усовершенствованных недо-

рогих декомпрессионных тренажеров (Рого-

ва, Рогова–Власова), которые позволили 

уменьшить двигательные ограничения у 

больных ДЦП.  

Занятия ЛФК с использованием автор-

ских тренажеров проводили после теплоле-

чения и процедуры массажа. Тренажерную 

реабилитацию с применением созданных но-

вых тренажеров, в т.ч. и тренажера А.В. Ро-

гова, осуществляли в условиях Реабилитаци-

онного центра с последующим продолжени-

ем в домашних условиях. Способ реабилита-

ции больных ДЦП со спастической диплеги-

ей состоял из вводной части (4–7 мин), ос-

новной части (17–20 мин), заключительной 

части (3–5 мин).  

Вводная часть включала следующие 

упражнения:  

1. И.п. сидя: наклоны головой вперед-на- 

зад по 6–8 раз, 2–3 подхода, темп медленный, 

следить за тем, чтобы ребенок не дергал го-

ловой, все движения были плавными. 

2. И.п. сидя: наклоны головой вправо-

влево по 6–8 раз, 2–3 подхода, темп медлен-

ный. 

3. И.п. сидя: сжимание-разжимание паль- 

цев рук в кулаки по 10–12 раз, 2–3 подхода, 

темп средний.  

 

4. И.п. сидя, кисти на бедрах: сжимание-

разжимание пальцев рук в кулаки с одновре-

менным сгибанием-разгибанием в локтевых 

суставах 10–12 раз, 2–3 подхода, темп мед-

ленный, дыхание произвольное. 

5. И.п. сидя: вдох – поднимание руки 

вверх, выдох – и.п., по 4–6 раз каждой рукой, 

2–3 подхода, темп средний.  

6. И.п. сидя, кисти к плечам: круговые 

вращения плечевых суставов вперед, затем 

назад по 6–8 раз в каждую сторону, 2–3 под-

хода, темп средний, следить за тем, чтобы 

движение выполнялось с максимально воз-

можной амплитудой. 

Основная часть: 

1. И.п. лежа на спине, руки вдоль тела: 

поочередный подъем прямых ног по 6–8 раз, 

2–3 подхода, темп медленный, следить за 

тем, чтобы нога не сгибалась в колене. 

2. И.п. то же: сгибание ног в колене по-

очередно, скользя по полу пяткой ноги, по  

6–8 раз, 2–3 подхода, темп медленный, сле-

дить за тем, чтобы пятка не отрывалась от 

пола, затем одновременное скольжение обе- 

ими пятками, сгибая ноги, 6–8 раз, 2–3 под-

хода, темп медленный, при этом обе пятки не 

отрывать от пола. 

3. И.п. стоя, манжеты в подмышечных 

впадинах в проекции трехглавых мышц, ки-

сти удерживают ремни для исключения спол-

зания манжет, стопы фиксированы в одной 

точке: раскачивание тазом вперед-назад  

10–15 раз, 3–4 подхода, исключить болезнен-

ные ощущения с помощью сгибания в коле-

нях, темп медленный; затем раскачивание та-

зом влево-вправо 10–15 раз, 3–4 подхода. 

4. И.п. то же: сгибание в тазобедренном 

суставе с опорой на стопы с перемещением 

10–15 раз, 3–4 подхода, инструктор при этом 

контролирует опору на пятку. 
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5. И.п. то же: сгибание ног в коленных и 

тазобедренных суставах одновременно (при-

седание) 5–15 раз, 3–4 подхода, темп медлен-

ный. 

6. И.п. то же: поочередное поднимание 

ног, согнутых в коленях, по 10–15 раз, темп 

медленный, при сведении ног инструктор 

страхует от травм внутренние поверхности 

голеней ребенка. 

 

7. И.п. то же: разведение ног в стороны 

5–10 раз, 3–4 подхода. 

8. И.п. то же: круговое движение тазом, 

темп медленный, 3–7 мин. 

В заключительной части выполнялись 

следующие упражнения: 

1. И.п. сидя, руки на поясе: вдох – наклон 

корпуса вперед, выдох – и.п., 6–8 раз, темп 

медленный, следить за тем, чтобы спина бы-

ла ровной. 

2.  И.п. то же: вдох – наклон корпуса в 

сторону, выдох – и.п., затем вдох – наклон в 

другую сторону, выдох – и.п., по 6–8 раз в 

каждую сторону, темп медленный. 

3. И.п. то же: на счет раз – кисти к пле-

чам, два – руки вверх, три – к плечам, четы- 

ре – на пояс, дыхание произвольное, 6–8 раз, 

темп средний, следить за координацией дви-

жений. 

4. И.п. лежа на спине, руки вдоль тела: 

вдох – поднять руки вверх, выдох – опустить 

вдоль тела, 4–6 раз, темп медленный, следить 

за совмещением фаз дыхания и движения 

рук. 

5. И.п. лежа на спине, кисти на животе: 

вдох – надуть живот, выдох – втянуть, 4–6 раз, 

темп медленный, на выдохе кисти помогают 

брюшной стенке двигаться вниз. 

Пациенты 2-й группы (сравнения) (30 де-

тей) получали базовую терапию (тепловые 

процедуры, массаж). Применялись занятия 

ЛФК, направленные на развитие навыков 

вертикализации, с использованием стандарт-

ных тренажеров. Занятия проводились в за- 

ле лечебной физкультуры 5 раз в неделю в  

первой половине дня в течение 25–30 мин,  

курс – до 20 процедур. Затем реабилитация 

продолжалась в домашних условиях.  

Результаты оценивались после курса ре-

абилитации и через 6 мес. после него. 

Для оценки функциональных возможно-

стей нижних конечностей применялись сле-

дующие тесты:  

– удержание равновесия (тест проводил-

ся детям с нарушением функций равновесия 

на двух ногах или на одной ноге). Для прове-

дения теста ребенку предлагалось удержать 

равновесие в вертикальном положении на 

двух ногах. По команде «готов» больной от-

пускал опору. Отсчет времени проводился по 

секундомеру и заканчивался в момент потери 

ребенком равновесия, что выражалось в пе-

ремещении ног, схождении с места, касании 

опоры;  

– длина шага (расстояние от большого 

пальца опорной ноги до пятки другой в сан-

тиметрах).  

Статистическая обработка материала 

проведена с использованием прикладного 

программного пакета R-system. Сравнитель-

ный анализ основывался на определении до-

стоверности разницы показателей по t-кри- 

терию Стьюдента для нормально распреде-

ленных и по Z-критерию Манна–Уитни для 

ненормально распределенных параметров.  

Результаты и обсуждения. Отдаленные 

результаты доказали эффективность приме-

няемой терапии. Через 6 мес. положительная 

динамика в результате реабилитации отмече-

на у всех больных ДЦП со спастической ди-

плегией. Больные ДЦП со спастической ди-

плегией имели выраженные ограничения 

жизнедеятельности по таким критериям, как 

обучение, игровая деятельность, самообслу-

живание. Уменьшение степени ограничения 

жизнедеятельности ребенка зависело от вос-

приятия применения дифференцированных 

схем лечения, периодичности посещения, тя-

жести заболевания. Эффективность терапии в 

основной группе по категории общения со-

ставила 89,7 %, что было в 1,4 раза выше, чем 

в группе сравнения. После терапии игровая 

деятельность улучшилась у 80,1 % детей ос-

новной группы, что в 1,8 раза больше, чем в 

группе сравнения. Лучше стали контролиро-

вать свое поведение 81,1 % детей, что в  

1,4 раза больше, чем в группе сравнения.  

Через 6 мес. после курса реабилитации в 

основной группе сохранился объем активных 

и пассивных движений в тазобедренных, го-
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леностопных, лучезапястных, локтевых су-

ставах у 78,5 % больных. 

Тест на удержание равновесия проведен 

60 детям. Результаты теста после курса реа-

билитации и через 6 мес. представлены в 

табл. 1.  

 

 

Таблица 1 

Динамика показателя «удержание равновесия» у больных ДЦП  

после реабилитации за 6 мес. (M±m), с 

Группы После курса реабилитации Через 6 мес. после реабилитации 

Основная (n=30) 123,7±8,2 136,2±9,3 

Сравнения (n=30) 98,4±7,6  103,9±8,1 

 

 

Через 6 мес. после реабилитации у боль-

ных основной группы увеличилось время 

удержания равновесия на 10,0 %, в группе 

сравнения – на 5,5 % (р<0,05). 

Длина шага у детей основной группы 

увеличилась на 2,6 см, в группе сравнения 

прирост показателя составил 0,9 см (р<0,05) 

(табл. 2).  

 

Таблица 2 

Динамика показателя «длина шага» у больных ДЦП  

после реабилитации за 6 мес. (M±m), см 

Группы После курса реабилитации Через 6 мес. после реабилитации 

Основная (n=30) 20,6±0,3 23,2±0,4 

Сравнения (n=30) 18,1±0,3 19,0±0,4 

 

При оценке изменения количества шагов 

в минуту в отдаленном периоде отмечено 

увеличение количества шагов в основной 

группе на 2, в группе сравнения – на 1 шаг.  

Все полученные данные свидетельствуют 

об эффективности предложенной методики. 

Результативность терапии в основной группе 

была выше вследствие использования до-

ступных тренажеров со свободной геометри-

ей движения. При разработке специальных 

упражнений у больных ДЦП со спастической 

диплегией учитывался возраст, выражен-

ность ограничений в передвижении, игровой 

деятельности, общении. Неврологическая 

симптоматика у детей проявлялась в виде 

шейных цепных симметричных и асиммет-

ричных установочных рефлексов. Шейный 

цепной симметричный рефлекс обеспечивал 

повышение тонуса разгибателей при гори-

зонтальном и вертикальном положении тела, 

что делало возможным установку тела в про-

странстве. Шейный цепной асимметричный 

установочный рефлекс обеспечивал сохране-

ние равновесия тела. У детей с церебральным 

параличом эти рефлексы и ряд других уста-

новочных рефлексов либо задерживаются в 

развитии до 2–5 лет и более, либо не появля-

ются совсем, в то время как тонические ре-

флексы продолжают нарастать. Разработан-

ный комплекс занятий ЛФК с использовани-

ем созданных и усовершенствованных тре-

нажеров направлен на снижение примитив-

ных рефлексов, повышение силовых показа-

телей, развитие способности удерживать рав-

новесие. Дети получили возможность осваи-

вать недоступные ранее двигательные навы-

ки.  

Через 6 мес. после проведенного курса 

реабилитации у детей основной группы по-

ходка изменилась в лучшую сторону в 35,0 % 

случаев, у детей группы сравнения –  

в 19,0 %. У 65,0 % детей основной группы 

снизились ограничения объема движения в 

ногах, в то время как в группе сравнения – 
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только у 45,0 %. Сухожильные рефлексы 

снизились в основной группе у 35,0 % детей, 

в группе сравнения – у 24,0 %. После прове-

денной терапии вегетотрофические расстрой-

ства уменьшились у 70 % детей основной 

группы и у 60,0 % больных ДЦП группы 

сравнения.  

Заключение. Таким образом, эффектив-

ность разработанного метода комплексной 

физической реабилитации с использованием 

созданных и усовершенствованных тренаже-

ров сохраняется в течение 6 мес. у большин-

ства больных детским церебральным парали-

чом со спастической диплегией. В группе 

сравнения эффективность терапии была ме-

нее значительна. 
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В работе определены LD50 для апконверсионных наночастиц с флуоресцентным центром 
Er/Yb и выявлено, что наиболее безопасными являются наночастицы в матрице из био-
генного материала витлокита, в то время как соотношение флюоресцирующих редкозе-
мельных элементов мало влияет на токсичность наноматериала. Выявлено, что нейтро-
филы в процессе взаимодействия с апконверсионными наночастицами погибают по ме-
ханизму некроза, а энергетический потенциал клетки остается невостребованным, по-
скольку уровень гликогена в процессе взаимодействия с наночастицами не изменяется. 
 
Ключевые слова: нейтрофильные гранулоциты, апконверсионные наночастицы, некроз, 
гликоген, LD50. 

 
Введение. У большинства наноматериа-

лов, которые тестируются в настоящее время 

для медико-биологического применения 

(квантовых точек, нанотрубок и др.), зафик-

сирован высокий уровень токсичности [4–6]. 

Вместе с тем использование наночастиц как 

для создания диагностических систем in vitro, 

так и для транспортных и терапевтических 

систем in vivo обязательно сопровождается 

исследованием их биосовместимости и сте-

пени клеточной и тканевой альтерации в ре-

зультате взаимодействия. Важной задачей в 

процессе таких исследований является опре-

деление LD50, поскольку этот критерий явля-

ется интегральным показателем, позволяю-

щим сравнивать безопасность или токсич-

ность наноматериалов разной физико-хи- 

мической природы. Использование наноча-

стиц позволяет в целом уменьшить затрат-

ность систем тестирования, поскольку ис- 

следования токсичности могут проводить- 

ся не на организменном, а на клеточном  

уровне. 

Цель исследования. Определение LD50 

для новых видов наноразмерных флюорофо-

ров, обладающих свойством апконверсии, 

установление степени альтерации клеток в 

зависимости от матрицы, в которую заклю-

чены флюоресцирующие кластеры, и выяв-

ление морфологических изменений нейтро-

фильных гранулоцитов, возникающих при 

взаимодействии с наноматериалом.  

Материалы и методы. Нейтрофильные 

гранулоциты выделяли из крови здоровых до-

норов, стабилизированной гепарином (5 ЕД) 

на двойном градиенте плотности фиколла-
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верографина по методике [1].  

На нейтрофильных гранулоцитах тести-

ровали наноразмерные флюорофоры двух 

типов: 1) наночастицы на основе фторидных 

соединений F3:Er/Yb (патент РФ № 2174173), 

пики флуоресценции – 525, 553 и 672 нм при 

возбуждении в ИК-диапазоне, размер час- 

тиц – 82,2±21,8 нм; 2) наночастицы, полу-

ченные из фосфатов со структурой биогенно-

го минерала витлокита на основе соединения 

в-Са3(РО4)2 и лантаноидов Er и Yb (в соотно-

шениях Er/Yb=0,17 и Er/Yb=0,1) (синтези- 

рованы на химическом факультете ННГУ  

им. Н.И. Лобачевского под руководством 

д.х.н., проф. А.И. Орловой), пики флуорес-

ценции – 525, 550, 650 нм при возбуждении в 

ИК-диапазоне, размер частиц – 57,1±17,9 нм.  

Суспензию, содержащую наночастцы, по-

мещали в ультрозвуковую ванну (РОЛТЭК, 

Москва) на 15 мин, после чего разводили до 

необходимой концентрации и инкубировали 

с нейтрофилами (37°, 30 мин). 

Число живых клеток к началу экспери-

мента по тесту с пропидиумом йодидом со-

ставляло не менее 99 %. Жизнеспособность 

клеток в контроле и после воздействия нано-

частиц оценивалась по результатам окраски 

пропидиумом йодидом (Sigma, США). Для 

окрашивания клетки фиксировали на под-

ложке этиловым спиртом (70 %, 10 мин), за-

тем отмывали и окрашивали 0,025 % раство-

ром пропидиума йодида. После пятикратного 

отмывания учитывали процент окрашенных 

(погибших) из 100 просмотренных клеток. 

Строили кривую жизнеспособности нейтро-

фильных гранулоцитов в зависимости от 

концентрации наночастиц. Кроме того, экс-

периментальные данные по выживаемости 

клеток использованы для определения LD50 с 

помощью пробит-анализа. В пробит-анализе 

предполагается, что зависимая переменная Y 

может принимать только два значения – 0  

и 1. Вероятность того, что Y=1, определяется 

нормальным распределением. Принимали  
 

x=lg(d), 
 

где x – количественный признак, Y – бинар-

ный отклик, d – доза. 

Модель после логарифмирования выгля-

дела так: 

),+(=)( bxaxp   
 

%,50=)(xp  
 

,
)50()50(

1

)50(
b

aq

b

a
x ==


 

 

где p – пробит, вероятность Р [Y(x)=1],   – 

интегральная функция стандартного нор-

мального распределения, a, b – эксперимен-

тальные значения, q(50) – квантиль уровня 

0,5 нормального распределения. 

Эта формула сводится к: 

,)50(
b

a
x =  

а с учетом логарифмических преобразований 

,)50(50
b

t
dLD ==  

где t – время воздействия токсиканта. 

Изменение морфологии нейтрофильных 

гранулоцитов оценивали микроскопически 

(Olympus IX71, Япония) при увеличении ×60. 

Для определения уровня гликогена в 

нейтрофилах использовали РАS-реакцию, 

метод [3]. Внутриклеточный уровень глико-

гена оценивали по величине среднего цито-

химического коэффициента (СЦК), вычисля-

емого по формуле: 

 

СЦК=
100

3210 dcba +++

 
(отн. ед.), 

 

где а, b, c, d – количество клеток с опреде-

ленной степенью включения красно-коричне- 

вых гранул, а цифры показывают степень вы-

раженности окраски: 

0 – отсутствие окрашивания; 

1 – наличие в цитоплазме единичных 

окрашенных гранул; 

2 – цитоплазма содержит 50–70 % пло-

щади красно-коричневых гранул; 

3 – цитоплазма полностью заполнена 

красно-коричневыми гранулами. 

Статистический анализ проводили в па-

кете Origin 5,0 Server. 

Результаты и обсуждение. Инкубация 

нейтрофилов с апконверсионными наноча-

стицами (АК-НЧ) в высокой концентрации 
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(5·10-3 М) привела к тому, что уже после  

30 мин наблюдалась 100 % гибель клеток, 

что выявлялось по яркому свечению PI в об-

ласти ядра для всех клеток в поле зрения 

микроскопа. На основании результатов взаи-

модействия флюоресцентных наночастиц с 

нейтрофилами (37 °С, 30 мин) были опреде-

лены LD50 графическим методом и с помо-

щью пробит-анализа. Результаты представ-

лены в табл. 1.  

Таблица 1 

Медиальные летальные дозы (LD50)  

для разных видов апконверсионных наночастиц 
 

Тип АК-НЧ F3:Er/Yb 
в-Са3(РО4)2:Er3+,Yb3+ 

(Er/Yb=0,17) 

в-Са3(РО4)2:Er3+,Yb3+ 

(Er/Yb=0,1) 

LD50 (М), 

пробит-анализ 
7,68·10-6 3,31·10-4 3,25·10-4 

LD50 (М), 

экстраполяция кривой 
5,75·10-6 2,86·10-4 1,25·10-4 

 

 

Представленные результаты позволяют 

сделать несколько практически важных вы-

водов. Во-первых, несмотря на то, что поря-

док цифр при определении LD50 один и тот 

же, но точные значения медиальных леталь-

ных доз несколько отличаются, поэтому при 

определении LD50 для наночастиц необхо- 

димо пользоваться несколькими методами.  

Во-вторых, наиболее токсичными являются 

апконверсионные наночастицы, заключенные 

во фторидную матрицу: даже в малых дозах 

они вызывают массовую гибель клеток, а 

следовательно, такие частицы не могут быть 

использованы для живых систем, но на их 

основе можно исследовать механизмы альте-

рации клеток наноразмерными флюорофора-

ми. В-третьих, наименее токсичными явля-

ются наночастицы в матрице из биогенного 

минерала витлокита, а поскольку при разном 

соотношении редкоземельных элементов  

(Er и Yb) во флуоресцентном центре LD50 

практически не изменяется, то, следователь-

но, на токсичность наноматериалов гораздо 

большее влияние оказывает состав матрицы, 

нежели количество и соотношение редкозе-

мельных элементов.  

Микроскопически обнаруживалось по-

глощение апконверсионных наночастиц 

нейтрофильными гранулоцитами, о чем сви-

детельствовало наличие локальных внутри-

клеточных включений (рис. 1, 2).  

  

 

 
 

Рис. 1. Нейтрофилы после инкубации (30 мин, 37 °С)  
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с апконверсионными наночастицами вида F3:Er/Yb (8,25·10-7 М).  

Эффект блеббинга цитоплазматической мембраны, сопровождающий гибель клетки по механизму некроза.  

Изображение получено с использованием оптического микроскопа Olympus IX71, увеличение ×60 

 

 

 

Все три вида исследованных АК-НЧ вы-

зывали изменения в морфологии нейтрофи-

лов. Для нейтрофилов, проинкубированных с 

наиболее токсичными наночастицами вида 

F3:Er/Yb, был зафиксирован эффект блеббин-

га (рис. 1). Вероятнее всего этот процесс 

можно объяснить окислительным стрессом, 

который обычно является одним из основных 

альтерационных механизмов воздействия на-

ночастиц [7, 8]. Некроз, являющийся заклю-

чительным этапом блеббинга, обусловлен, 

прежде всего, альтерацией цитоскелета, свя-

занной с повреждением F-актина [2]. 

Для нейтрофилов, проинкубированных  

с апконверсионными наночастицами вида  

в-Са3(РО4)2:Er3+,Yb3+ (матрица витлокита), не 

были зафиксированы выраженные изменения 

в морфологии, однако отмечалось активное 

образование псевдоподий (рис. 2).  

 

 

 

 
 

Рис. 2. Нейтрофилы после инкубации (30 мин, 37 °С)  

с апконверсионными наночастицами вида β-Са3(РО4)2:Er3+,Yb3+ (Er/Yb=0,17) (10-4 М).  

Клетки незначительно изменяют морфологию, нейтрофил,  

поглотивший максимальное количество наноматериалов, образует псевдоподии.  

Изображение получено с помощью оптического микроскопа Olympus IX71, увеличение ×60 

 

 

Увеличение концентрации флюоресцент- 

ных наночастиц в витлокитовой матрице 

также вызывало гибель клеток. Некроз отме-

чался прежде всего для нейтрофилов, харак-

теризовавшихся наибольшим количеством 

включений агрегатов в цитоплазме (рис. 3). 

Для них было зафиксировано более интен-

сивное локальное свечение PI. В целом, нуж-

но отметить, что если при добавлении сус-

пензии наноматериалов они не визуализиро-

вались ни в обычном свете, ни после возбуж-

дения инфракрасным лазером, то их совмест-

ная инкубация с нейтрофильными грануло-

цитами сопровождалась выраженной агрега-

цией наночастиц. Образованные крупные аг-

регаты четко визуализировались внутри фа-

гоцитов. 

Было проведено исследование содержа-

ния гликогена для определения наличия или 

отсутствия расходования энергетических 

субстратов в процессе взаимодействия с 

наноматериалами. Для определения внутри-

клеточного запаса гликогена была использо-

вана PAS-реакция. Результаты представлены 

в табл. 2. 

Причиной того, что энергетические запа-
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сы клеток не использовались, могло быть 

угнетение физиологических процессов либо 

блокирование активности внутриклеточных 

ферментов. 

 
 

Рис. 3. Нейтрофилы (фиксация этанолом)  

после инкубации (30 мин, 37 °С) с АК-НЧ β-Са3(РО4)2:Er3+,Yb3+ (Er/Yb=0,1):  

слева – в режиме подсветки без фильтра,  

справа – свечение пропидиума йодида при возбуждении ртутной лампой, использован светофильтр U-MNG2.  

Изображения получены на оптическом микроскопе Olympus IX71, увеличение объектива ×60 

 

 

Таблица 2 

Средний цитохимический коэффициент  

внутриклеточного гликогена нейтрофильных гранулоцитов  

после инкубации (37 °С, 30 мин) с апконверсионными наночастицами типа F3:Er/Yb  
 

Контроль АК-НЧ (8,25·10-5 мМ) АК-НЧ (1·10-3 мМ) 

1,08±0,36 
1,20±0,37 

(t=1,34; n=44; p=0,19) 

1,65±0,71* 

(t=4,12; n=48; p=0,0002) 

Примечание. *– различия с контролем статистически значимы (р<0,05). 

 

 

Заключение. Таким образом, инкубация 

нейтрофильных гранулоцитов с апконверси-

онными наночастицами разного состава при-

водит к гибели клеток. В случае использова-

ния наноматериалов во фторидной матрице 

основным механизмом клеточной гибели яв-

ляется некроз, который начинается с 

блеббинга. Учитывая высокий цитотоксиче-

ский потенциал нейтрофила, высвобождаю-

щийся при некротической гибели клеток, 

можно сделать вывод о том, что при взаимо-

действии нейтрофилов с флуоресцентными 

наночастицами происходит срыв гомеостати-

ческих реакций клеток и такого рода взаимо-

действие небезопасно для окружающих тка-

ней. Данные исследования медиальных ле-

тальных доз дают отчетливое представление 

о том, что границы резистентности клеток к 

воздействию апконверсионных наночастиц 

полностью обусловлены составом матрицы, 

поскольку 
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фторсодержащая матрица вызывает гибель 

клеток даже при очень низкой концентрации 

наноматериала, тогда как замена матрицы на 

биогенный витлокит способствует выжива-

нию клеток даже при достаточно высоких 

концентрациях наноматериала. Вместе с тем 

изменение соотношения и концентрации 

ионов лантаноидов Er и Yb в составе наноча-

стиц практически не изменяет жизнеспособ-

ности клеток. При воздействии на нейтрофи-

лы субтоксических доз наноматериалов про-

исходит блокировка энергетического потен-

циала клетки, поскольку уровень гликогена 

не изменяется.  

 

Авторы выражают искреннюю признатель-

ность профессору, д.х.н. Альбине Ивановне Орло-

вой и к.х.н. Антону Евгеньевичу Канунову за син-

тез апконверсионных наночастиц в матрице вит-

локита. 

 

 

 

1. Метод определения хемотаксической ак-

тивности лейкоцитов / И. С. Подосинников [и др.] 

// Лабораторное дело. – 1981. – № 8. – С. 468–470. 

2. Cytoskeletal and morphologic impact of 

cellular oxidant injury / D. B. Hinshaw [et al.] // Am. 

J. Pathol. –1986. – Vol. 123 (3). – P. 454–464. 

3. McManus J. F. A. Histological demonstra- 

tion of mucin after periodic acid / J. F. A. McManus 

// Nature. – 1946. – Vol. 158. – P. 202. 

4. Nanomaterial cytotoxicity is composition, 

size, and cell type dependent / S. K. Sohaebuddin  

[et al.] // Part. Fibre. Toxicol. – 2010. – Vol. 7. 

5. Rapid translocation of nanoparticles from 

the lung airspaces to the body / H. S. Choi [et al.]  

// Nat. Biotechnol. – 2010. – Vol. 28 (12). – P. 1300–

1303. 

6. Review of Carbon Nanotube Toxicity and 

Assessment of Potential Occupational and Environ-- 

mental Health Risks / H. W. Lam [et al.] // Critical Re- 

views in Toxicology. – 2006. – Vol. 36 (3) – P. 189–217.  

7. Size-dependent proinflammatory effects of 

ultrafine polystyrene particles: a role for surface area 

and oxidative stress in the enhanced activity of ultra- 

fines / D. M. Brown [et al.] // Toxicol. Appl. 

Pharmacol. – 2001. –Vol. 15 (3). – P. 191–199. 

8. Ultrafine particulate pollutants induce oxi- 

dative stress and mitochondrial damage / N. Li [et al.] 

// Environ. Health Perspect. – 2003. – Vol. 111 (4). – 

P. 455–460. 

 

INTERACTION BETWEEN NEUTROPHIL GRANULOCYTES  
AND UP-CONVERSIONAL NANOPARTICLES  

IN THE DIFFERENT MATRIX 
 

S.N. Pleskova, E.N. Gorshkova, E.E. Pudovkina 

 
Research and Education Center of Physics of Solid State Nanostructures  

of Lobachevsky Nizhny Novgorod State University 

 
The LD50 for up-conversional nanoparticles with fluorescent core Er/Yb were founded. The 
nanoparticles in the matrix of biogenic mineral of vitlocit are the most harmless was 
established. The ratio of Er and Yb has a little influence on the toxically effect of nanoparticles. 
The neutrophil granulocytes after interaction with up-conversional nanoparticles died by 
mechanism of necrosis and the energy potential of the cells remains unclaimed, as the level of 
glycogen after interaction with nanoparticles is not changed were established.  
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ФУКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ SACCAROMICES CEREVISAE 
ПОСЛЕ ФЕМТОСЕКУНДНОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ* 

 

Д.Р. Долгова, Т.В. Абакумова, А.В. Фомина, О.С. Воронова 
 

Ульяновский государственный университет 

 
В работе рассмотрено влияние фемтосекундного лазерного излучения (ФСЛИ) на пара-
метры системы «перекисное окисление липидов – антиоксиданты» клеток Saccaromices 
Cerevisae. Выявлено дозозависимое изменение уровня МДА, каталазы, потенциала 
GSH/GSSG после ФСЛИ. Методом атомно-силовой микроскопии выявлено статистиче-
ски значимое снижение ригидности мембраны дрожжевых клеток после воздействия 
ФСЛИ.  
 
Ключевые слова: фемтосекундное лазерное излучение, перекисное окисление липидов, 
антиоксиданты, ригидность, Saccaromices cerevisae.  

 
Введение.Изучение влияния различных 

физических факторов на биологическую ак-

тивность ценных микроорганизмов, таких как 

дрожжи, имеет большое теоретическое и 

практическое значение. Дрожжи (Saccaromi- 

ces Cerevisae) являются удобной моделью, 

применяющейся при многочисленных фото-

биологических исследованиях в качестве аль-

тернативы клеточным культурам и экспери-

ментальным животным [13, 14]. Различают  

2 основные группы способов активации 

дрожжевых клеток: химические (антимик-

робные и ферментные препараты; минераль-

ные вещества Zn, Fe, Cu, Se) и физические 

(температура, оптическое излучение, ультра-

фиолет; комплексная обработка дрожжей мо-

лекулярным кислородом и магнитным полем 

и др). В серии экспериментальных работ по 

облучению S. Cerevisae доказано, что эффект 

 
 Работа поддержана грантом государственного 

задания Минобрнауки России. 

лазерного воздействия на дрожжевые клетки 

неоднозначен, зависит от дозы, времени об-

лучения и температурных режимов [5, 6].  

В работах Ж.К. Усембаевой установлено, что 

лазерное излучение с длиной волны 632,8 нм 

может служить фактором оптимизации в 

управлении процессами метаболизма [4]. 

Э.Ш. Исмаиловым исследовано влияние ла-

зерного излучения на рост, развитие и про-

дуктивность дрожжевых микроорганизмов. 

Показано, что при определенных параметрах 

лазерное излучение оказывает стимулирую-

щее, благоприятное воздействие, которое вы-

ражается в увеличении биомассы дрожжей и 

повышении их энергии брожения при выра-

щивании на жидких питательных средах [2]. 

Актуальным является изучение возможности 

использования фемтосекундных лазерных 

импульсов (ФСЛИ) в биомедицинских иссле-

дованиях ввиду предполагаемого отсутствия 

термического эффекта, высокой пиковой 

мощности (кВт) при низкой средней (мВт). 
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Исследований по изучению влияния фемто-

секундных лазеров на морфофункциональное 

состояние S. Cerevisae в доступной нам лите-

ратуре не найдено. 

Цель исследования. Оценка влияния фе-

мтосекундного лазерного излучения на мор-

фофункциональное состояние S. Cerevisae. 

Материалы и методы. В исследовании 

использована суточная культура Saccaromi- 

ces Cerevisae. Жидкая питательная среда для 

культивирования клеток состояла из 2 % са-

харозы, 2 % пептона и 1 % дрожжевого экс-

тракта. Характеристики используемого фем-

тосекундного лазера: длительность импуль- 

са – 82·10-15 с; частота следования импуль- 

сов – (200–250)·10-15 с-1, средняя мощность – 

1,26 мВт; пиковая мощность – 6 кВт; длина 

волны – 1550 нм. Облучение проводилось в 

пластиковых чашках Петри диаметром 35 мм 

на расстоянии 7 см от световода лазера. Ин-

тенсивность облучения составила 0,82 Вт/см2. 

Плотность потока энергии при этом состави-

ла 0,49, 0,74, 1,47, 2,95 Дж/см2 при экспози-

ции соответственно 10, 15, 30, 60 мин. Ин-

тенсивность перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) оценивали по уровню вторичного 

продукта – малонового диальдегида (МДА) в 

тесте с тиобарбитуровой кислотой спектро-

фотометрически при 535 нм [1]. Активность 

каталазы определяли по А.И. Карпищенко 

[3]. Для определения соотношения глутатио-

на окисленного и восстановленного исполь-

зовали спектрофотометрический метод, ос-

нованный на окислении GSH 2-нитро-5-ти- 

обензойной кислотой [10]. Для оценки топо-

логии и ригидности мембраны S. Cerevisae 

использован метод сканирующей зондовой 

микроскопии (SolverPro, NT-MDT, Россия). 

Применялись фирменные кремниевые зонды 

с жесткостью 0,2 Н/м, радиус закругления 

кончика составлял 10 нм. Дрожжевые клетки 

сканировались в полуконтактном режиме. 

Ригидность мембран оценивалась по модулю 

Юнга, который рассчитывали согласно тео-

рии Герца [8]. 

Статистическая значимость полученных 

результатов оценивалась с помощью непара-

метрического критерия Манна–Уитни, коэф-

фициента корреляции Спирмена с примене-

нием программы Stata 6.0. 

Результаты и обсуждение. Реакции 

биологической системы на лазерное излуче-

ние в видимой и ближней ИК-областях свя-

заны с физическими и химическими модифи-

кациями в фотоакцепторных молекулах, ком-

понентах дыхательной цепи [9]. Такие изме-

нения могут быть следствием изменений 

окислительно-восстановительных свойств и 

ускорения переноса электрона, изменения 

биохимической активности из-за переходно-

го локального нагрева хромофоров, одно-

электронного автоокисления. Для достиже-

ния фотобиологических макроэффектов мо-

гут быть активированы различные пути про-

текания реакций. Каскад клеточных биохи-

мических реакций, следующих за основными 

физическими и/или химическими изменени-

ями, индуцируется светом в фотоакцептор-

ных молекулах, которые не требуют доба-

вочного света для активации. Эти эффекты 

связаны с изменениями гомеостаза клетки. 

Кроме того, важными являются окислитель-

но-восстановительные процессы: увеличение 

окисления связано с увеличением жизнеспо-

собности клетки, а снижение окисления –  

с торможением. Клетки с более низким рН, 

при котором окислительно-восстановитель- 

ный статус снижается, более чувствительны к 

возбуждающему действию света, чем клетки 

с нормальными параметрами.  

С химической точки зрения, оксидатив-

ный стресс представляет собой значительное 

увеличение клеточного редокс-потенциала 

или существенное снижение восстановитель-

ной способности клеточных редокс-пар, та-

ких как окисленный/восстановленный глута- 

тион [7]. 

Данные, представленные в табл. 1, свиде-

тельствуют о дозозависимом увеличении со-

держания продукта ПОЛ – малонового диаль-

дегида, которое наблюдается только при 1,47 

и 2,95 Дж/см2. При небольших значениях 

плотности потока энергии (0,49 и 0,74 Дж/см2) 

данные статистически значимо от контроля 

не отличаются.  

Изучение активности фермента эндоген-

ной антиоксидантной системы – каталазы –  

в культуральной среде S. Cerevisae после воз-

действия ФСЛИ показало, что наблюдается 

незначительное снижение активности иссле-

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D1%81-%D0%BF%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BD%D1%86%D0%B8%D0%B0%D0%BB
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D1%83%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%BE%D0%BD
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D1%83%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%BE%D0%BD
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дуемого фермента, наиболее выраженное при 

1,47 Дж/см2 (табл. 1). Таким образом, возрас-

тание уровня МДА при одновременном сни-

жении активности каталазы позволяет пред-

полагать возникновение оксидативного стрес-

са при ФСЛИ в дозах 1,47 и 2,95 Дж/см2. 

ФСЛИ стимулирует ПОЛ только при накоп-

лении определенной дозы световой энергии.  

Данные, представленные на рис. 1, сви-

детельствуют о статистически значимом 

снижении ригидности и, соответственно, об 

увеличении упругих свойств мембраны кле-

ток S. Cerevisae после ФСЛИ. Изменения 

наблюдаются при всех изученных плотностях 

потока энергии. 

 

 

 

Таблица 1 

Параметры системы «перекисное окисление липидов – антиоксиданты»  

в культуре S. Cerevisae после ФСЛИ при разных плотностях потока энергии 
 

Параметр Контроль 
Плотность потока энергии, Дж/см2 

0,49 0,74 1,47 2,95 

Каталаза,  

ммоль/мин/л 
0,560±0,061 0,480±0,043 0,450±0,047 0,370±0,041* 0,390±0,044* 

МДА,  

мкмоль/л 
9,68±0,43 9,74±0,50 9,57±0,49 14,06±1,25* 13,36±0,98* 

Примечание. * – данные статистически значимо отличаются от контрольных. 

 

 

 

Рис. 1. Ригидность мембраны S. Cerevisae после различных доз ФСЛИ 

 

 

Изучение окислительно-восстановитель- 

ного потенциала клеток S. Сerevisae по уров-

ню GSSG/GSH показало, что наиболее вы- 

раженные изменения наблюдаются при  

0,49 Дж/см2 – 0,204±0,058 и при 1,47 Дж/см2 – 

0,198±0,070, что статистически значимо ниже 

контрольных данных – 0,341±0,090. Таким 

образом, изменение окислительно-восста- 

новительного потенциала S. сerevisae после 

воздействия ФСЛИ свидетельствует о сни-

жении уровня восстановленного глутатиона, 

что ряд авторов связывает с развитием окси-

дативного стресса [11, 12]. 

Анализ корреляционных связей между 

уровнем GSSG/GSH и процентом делящихся 

клеток после различных доз ФСЛИ показал, 

что накопление GSSG и снижение GSH, сви-

детельствующие о возникновении оксида-
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тивного стресса, наиболее выражены при 

ФСЛИ в дозах 0,49 и 1,47 Дж/см2 и коррели-

руют со снижением процента делящихся 

дрожжевых клеток.  

Заключение. Таким образом, можно 

предполагать возможность изменения мор-

фофункционального состояния дрожжевых 

клеток при воздействии ФСЛИ в диапазоне 

использованных доз.  
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In this work the influence of femtosecond laser irradiation on the system settings “lipid 
peroxidation – antioxidant” cells of Saccaromices cerevisae is observed. The dose-dependent 
changes in the level of MDA, catalase, potential GSH/GSSG after FSLI were detected. By using 
the atomic-force microscopy the statistically significant decrease rigidity membrane of yeast 
cells after exposure femtosecond laser irradiation was detected.  
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СЕГМЕНТАЦИЯ ФРАГМЕНТА ИЗОБРАЖЕНИЯ  
ФАЦИИ БИОЛОГИЧЕСКОЙ ЖИДКОСТИ* 

 

В.Р. Крашенинников1, Л.И. Трубникова2, А.С. Копылова3,  
М.Л. Албутова2, А.В. Тарасова1 
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2Ульяновский государственный университет,  
3ФНПЦ ОАО «НПО «Марс», г. Ульяновск 

 
В работе предложен способ сегментации изображения фрагмента фации биологической 
жидкости на краевую и центральную зоны для улучшения обнаружения маркеров, для 
каждого из которых характерна своя зона локализации. 
 
Ключевые слова: компьютерная медицинская диагностика, изображение фации биоло-
гической жидкости, краевая зона, центральная зона, маркер. 

 
Раннейдиагностике заболеваний уделя-

ется большое внимание. Один из методов 

ранней диагностики основан на исследовании 

биологических жидкостей (БЖ) человека: в 

процессе кристаллизации БЖ на ее изобра-

жении возникают характерные структуры 

(маркеры), наличие которых свидетельствует 

о различных заболеваниях или расположен-

ности к ним [10]. Эффективные алгоритмы 

обнаружения ряда маркеров получены в ра-

ботах [1, 2, 6, 7, 9, 12, 14, 15]. Для различных 

маркеров характерно их особое расположе-

ние и ориентация по полю фации, поэтому 

целесообразны предварительное определение 

границы фации и выделение краевой и цен-

тральной зон. Например, особенностью 

трехлучевых трещин является расположение 

в центральной зоне фации, а гребешковые и 

листовидные структуры находятся около 

 
 Работа выполнена при поддержке РФФИ, грант 

13-01-00320. 

границы фации, воронкообразные же струк-

туры, наоборот, у границы не располагаются. 

На рис. 1а граничная зона находится между 

белым и черным овалами. В работах [5, 8] 

рассматривалось обнаружение границы фа-

ции на изображении полной фации, при этом 

ее полнота существенно была использована 

для первоначального приближения границ эл-

липсами. Многие маркеры различимы лишь 

при большом увеличении (в 150–400 раз), 

при котором на изображении присутствует 

только фрагмент фации (рис. 1б). Отсюда 

возникает решаемая в настоящей работе за-

дача сегментации изображения фрагмента 

фации на краевую и центральную зоны. 

Визуальный анализ изображений фаций 

показывает, что на их границах имеется ска-

чок яркости, а вне фации, т.е. на участках, 

соответствующих предметному стеклу, изоб-

ражение имеет относительно гладкий харак-

тер, за исключением различных локальных 
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загрязнений. 

Построим сначала скелет (элементы 

изображения со значительным перепадом яр-

кости). Для этого обработаем изображение 

БЖ скользящим кругом радиусом 6 пикселей.  

В каждом положении этого круга вычислим 

дисперсию значений яркости. Так как для то-

чек скелета характерно большое значение 

дисперсии яркости, отметим все точки круга, 

в которых значение дисперсии превышает 

некоторый порог. Этот порог подбирает- 

ся экспериментально при обработке изобра- 

жений со слабовыраженными границами  

(рис. 1б). Однако из-за неоднородности изоб-

ражения пороговое значение должно быть 

переменным в зависимости от локальной тек-

стуры. Для определения этого переменного 

порога λn
 
была применена следующая одно-

контурная адаптивная псевдоградиентная 

процедура [3, 4, 11, 13]: 

1

, если ,

, если ,

n n

n n

n n

q G

p G
+

 
 =  +

−    
где λn+1 – следующее за λn значение порога;  

q – параметр, равный устанавливаемой веро-

ятности превышения порога; Gn – упорядо-

ченные в порядке некоторой развертки зна-

чения яркости пикселей; p=1–q; μ – положи-

тельный параметр, определяющий величину 

шагов данной процедуры. В процедуре сле-

дующее значение λn+1 увеличивается на μq, 

если Gn достигает порог λn, в противном слу-

чае оценка уменьшается на μq. 

 

     
 

а                                                                                       б 
 

Рис. 1. Изображения полной фации (а) и фрагмента (б) 

 

Результат обработки исходного изобра-

жения фации крови (рис. 1б) с помощью опи-

санной процедуры при p=0,15 и μ=0,01 пока-

зан на рис. 2а. Точки, в окрестностях которых 

значение дисперсии яркости превышает по-

рог λ, образуют множество S и отмечены 

черным цветом. Превышение порога проис-

ходит не только в граничных точках фации, 

но и в массе других точек, где имеется боль-

шая дисперсия яркости. Поэтому из множе-

ства S следует удалить небольшие изолиро-

ванные кластеры, не принадлежащие к гра-

нице фации. При этом процедура дилатации 

и метод скользящего окна не всегда дают по-

ложительный результат, так как ложные об-

ласти могут быть довольно большого размера 

и возможны сильно вытянутые области. По-

этому воспользуемся следующим способом.  

Методом обхода контура находится гра-

ница Li каждой замкнутой области Si, входя-

щей в множество S. Области с длинными 

границами исключаются из рассмотрения, 

так как необходимо удалить мелкие лож- 

ные области на изображении окружающего 

фона фации. Для очистки оставшихся мел- 

ких областей находится центр тяжести  
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границы каждой области Li. Далее рассмат-

ривается каждая точка (xi, yi) границы Li и 

осуществляется очистка пикселей множества 
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Si в горизонтальном и вертикальном направ-

лениях с такими же ординатами и абсциссами 

соответственно. Направление очистки опре-

деляется исходя из положения точки (xi, yi) 

границы Li относительно центра тяжести  

(xci, yci). Для очистки множеств Si, состоящих 

из одного пикселя, применяется процедура 

дилатации. Результат применения этой про-

цедуры очистки к рис. 2а показан на рис. 2б. 

Заметен положительный результат: на изоб-

ражении исчезли малоразмерные случайные 

кластеры, не относящиеся к границе фации. 

Из рассмотрения следует также исклю-

чить пиксели, принадлежащие так называе-

мым радиальным трещинам фации, так как 

радиальная трещина может располагаться у 

границы изображения и возможно ложное 

обнаружение границы. Радиальные трещины 

представляют собой длинные темные линии, 

на границе которых имеются значительные 

перепады яркости. Для определения точек, 

значение яркости в которых намного ниже 

средней яркости всего изображения, строится 

гистограмма распределения значений ярко-

сти всего изображения. Определяется порог, 

равный 10 %-му квантилю распределения. 

Все точки, яркости которых ниже данного по-

рога, образуют множество D. Далее на изоб-

ражении определяются точки, одновременно 

принадлежащие скелету изображения S и 

множеству D. Данные точки считаются ради-

альными трещинами и не рассматриваются 

как граница фрагмента фации. 

Среди оставшихся точек скелета кроме 

граничных и приграничных точек присут-

ствует множество точек внутри фации. По-

этому в каждой строке (столбце) выделяются 

крайние точки, принадлежащие скелету. Из 

найденных граничных точек исключаются 

ложные точки. Для этого в имеющемся мно-

жестве точек с использованием рекурсивной 

процедуры находятся длинные связанные ду-

ги, далее – первая граничная точка с коорди-

натами (i, j). Она запоминается, исследуется 

ее окрестность радиусом 1 пиксель. Если в 

данной окрестности существует граничная 

точка, то она запоминается, и исследуется 

уже ее окрестность. Условием окончания вы-

полнения процедуры является отсутствие 

граничных точек в окрестности. Сравнивает-

ся количество связанных точек с некоторым 

порогом и в случае превышения порога про-

веряется еще одно условие. Начальный и ко-

нечный пиксели дуги должны располагаться 

вблизи каких-либо двух краев изображения. 

В случае выполнения данного условия 

найденная дуга считается принадлежащей 

границе фации. Найденная граница фрагмен-

та фации показана на рис. 3 белым цветом. 

 

       
 

а                                                                                       б 
 

Рис. 2. Выделение скелета изображения (а) и удаление малых изолированных кластеров (б) 
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Рис. 3. Найденная граница фрагмента фации 

 

После нахождения границы фрагмента фа-

ции производится его сегментация, т.е. выде-

ление краевой и внутренней зон. Для этого рас-

сматривается каждая точка (xi, yi) найденного 

множества G граничных точек фации. К крае-

вой зоне относятся все точки фации, отстоящие 

от границы G на расстоянии не более R. 

Оставшиеся точки относятся к центральной 

зоне. Расстояние R подбирается эксперимен-

тально и зависит от масштаба фрагмента 

изображения. Для изображений с увеличени-

ем  

в 400 раз целесообразно взять R=450. На  

рис. 4б представлен окончательный резуль- 

тат сегментации исходного изображения. 

       
 

а                                                                                       б 
 

Рис. 4. Найденные граница фрагмента фации (а) и краевая зона (б) 

 

Испытания предложенного алгоритма 

сегментации показали, что он достаточно 

точно находит границу фрагмента фации и 

выделяет граничную и центральную зоны 

изображения, что имеет большое значение 

для повышения эффективности распознава-

ния маркеров. Каждый маркер ищется только 

в своей (центральной или граничной) зоне, 

поэтому снижается вероятность ложных об-

наружений. Сокращается и время компью-

терной обработки изображений фаций, так 

как при поиске каждого маркера обрабатыва-

ется не все изображение, а только зона, в ко-

торой он может находиться.  
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ  
АУТОЛОГИЧНЫХ КЛЕТОК КРОВИ  

ДЛЯ АДРЕСНОЙ ДОСТАВКИ В ПЕЧЕНЬ  
АСКОРБИНОВОЙ КИСЛОТЫ С ЦЕЛЬЮ ОПТИМИЗАЦИИ 

КОЛЛОИДНО-ОСМОТИЧЕСКОГО ДАВЛЕНИЯ КРОВИ  
ПОСЛЕ КРОВОПОТЕРИ 

 

Д.А. Ксейко, Т.П. Генинг 
 

Ульяновский государственный университет 

 
Представлены результаты оценки эффективности использования аутологичных клеток 
крови для адресной доставки в печень аскорбиновой кислоты в дозах 25, 50 и 100 мг/кг 
для оптимизации коллоидно-осмотического давления крови после кровопотери. Одной 
из ведущих тенденций, проявляющихся в современной фармакологии, является создание 
систем направленного транспорта лекарств. Это позволяет концентрировать лекарствен-
ный препарат в зоне, охваченной патологическим процессом, и устранить сам процесс и 
его негативные последствия.  
Получение эритроцитарных контейнеров с аскорбиновой кислотой производилось мето-
дом гипотонического лизиса. Показано, что из используемых доз наиболее эффективной 
является 100 мг/кг, так как при ее применении увеличивается общее содержание белка за 
счет повышения процентного содержания альбуминов в сыворотке крови, обусловлива-
ющих ее коллоидно-осмотическое давление. 
 
Ключевые слова: кровопотеря, гипоксия, синтез белка, аскорбиновая кислота, альбуми-
ны, белковый обмен, коллоидно-осмотическое давление, направленный транспорт, эрит-
роциты. 

 
Введение. Кровопотеря – это состояние 

организма, возникающее после кровотечения 

и характеризующееся развитием ряда при-

способительных и патологических реакций 

[17, 22]. 

Одной из приспособительных реакций на 

потерю крови является перераспределение 

кровотока внутри сосудистой системы – цен-

трализация кровообращения. При этом про-

исходит мобилизация крови из органов 

брюшной полости, раскрытие артерио-веноз- 

ных шунтов. Активацию артерио-венулярно- 
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го шунтирования в печени при кровопотере 

справедливо относят к компенсаторным яв-

лениям. Тем не менее оно способствует еще 

большему расстройству кислородного режи-

ма гепатоцитов, вызывая нарушения метабо-

лизма в органе и, как следствие, нарушение 

гомеостаза организма [9–11]. 

В рамках перестройки в системе микро-

циркуляции при кровопотере происходят из-

менения фильтрационно-абсорбционного рав- 

новесия, вызванные диспропорцией обычных 

перепадов гидростатического и коллоидно-

осмотического давления на протяжении об-

менных сосудов – капилляров [5]. 

В условиях кровопотери особенно важна 

нормализация коллоидно-осмотического дав-

ления, позволяющая сохранить соответству-

ющий объем плазмы крови и уровень обмена 

жидкости в микроциркуляторном русле. Это 

давление обусловлено в основном низкомо-

лекулярными белками плазмы крови – аль-

буминами, а их содержание зависит от функ-

циональной активности печени [7, 8]. Поэто-

му с целью коррекции функционального со-

стояния печени в условиях кровопотери 

необходимо использовать вещества, предот-

вращающие развитие гипоксии в органе, а 

также ускоряющие нормализацию функций 

гепатоцитов в постгипоксический период.  

В качестве такого вещества нами выбрана ас-

корбиновая кислота (АК) – полифункцио-

нальное вещество с исключительно широким 

спектром антигипоксического действия [13]. 

Мы предположили, что АК повысит уровень 

устойчивости и адаптационную способность 

печени к кровопотере. 

Одной из ведущих тенденций, проявля-

ющихся в современной фармакологии, явля-

ется создание систем направленного транс-

порта лекарств. Такие системы позволяют 

концентрировать лекарственный препарат 

исключительно или хотя бы преимуществен-

но в зоне, охваченной патологическим про-

цессом, и устранять сам процесс и его нега-

тивные последствия [14, 15, 19]. С позиций 

экстракорпоральной фармакотерапии наибо-

лее целесообразно применять эритроциты 

при патологических процессах в органах, бо-

гатых эритрофагоцитирующими клетками; к 

таким органам относится печень [14, 15]. 

Традиционная инфузионно-трансфузион- 

ная программа восполнения кровопотери, ос-

нованная на применении коллоидных и кри-

сталлоидных кровезамещающих растворов, 

имеет риск возникновения посттрансфузион-

ных реакций (пирогенных, аллергических) и 

осложнений [2, 20]. 

Цель исследования. Оценить эффектив-

ность использования аутологичных клеток 

крови для адресной доставки в печень аскор-

биновой кислоты, способствующей оптими-

зации коллоидно-осмотического давления 

крови после кровопотери. 

Материалы и методы. Работа выполне-

на на белых беспородных крысах массой 

240–280 г. Гипоксию вызывали кровопуска-

нием через катетер [23]. Объем кровопотери 

составил 2 % от массы животного. Животные 

были разделены на следующие группы:  

1-я группа – интактные животные, 2-я груп- 

па – крысы с кровопотерей (материал для ис-

следования брали через 6 и 24 ч после крово-

потери), 3-я группа – контрольная (интакт-

ные крысы, получавшие АК путем направ-

ленного транспорта), 4-я группа – животные 

с кровопотерей, получавшие АК путем 

направленного транспорта. Получение эрит-

роцитарных контейнеров (ЭК) с АК произво-

дилось методом гипотонического лизиса в 

модификации Т.П. Генинг [6]. ЭК с АК вво-

дили внутривенно в дозах 25, 50 и 100 мг/кг 

однократно через 10 мин после кровопотери. 

Общее содержание белка в сыворотке 

крови определяли унифицированным мето-

дом по биуретовой реакции [12]. Процентное 

содержание альбуминов в сыворотке крови 

определяли методом электрофореза на геле 

агарозы на аппарате Paragon фирмы Bechmen 

(США). Оценку электрофореграмм проводи-

ли с помощью денситометра. Статистическая 

обработка полученных данных производи-

лась по t-критерию Стьюдента. Статистиче-

ски значимыми считали различия при р<0,05. 

Экспериментальные исследования проводи-

лись с соблюдением биоэтических правил. 

Результаты и обсуждение. Из данных 

нашего исследования, представленных в 

табл. 1, видно, что содержание общего белка 

в сыворотке крови крыс через 6 ч после кро-

вопотери достоверно снижается на 13,11 %  
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(с 70,80±4,56 до 61,52±4,41 г/л), а через 24 ч 

уже имеет тенденцию к нормализации. Сни-

жение белоксинтезирующей способности пе-

чени может быть вызвано несколькими при-

чинами. В результате перераспределения ор-

ганного кровотока кровоснабжение, в част-

ности, печени по ее микроваскулярному рус-

лу ограничивается, в т.ч. за счет артериоло-

венулярного шунтирования. В результате в 

органе развивается вторичная тканевая гипо-

ксия, уменьшаются энергетические ресурсы 

клетки, что приводит к разнообразным рас-

стройствам функций печени [9, 13]. 

Одним из ведущих патогенетических ме-

ханизмов развития поражений печени при 

кровопотере является активация процессов 

перекисного окисления липидов (ПОЛ) [1, 3]. 

Образовавшиеся в процессе развития пере-

кисного окисления липидов диеновые конъ-

югаты и малоновый диальдегид в больших 

концентрациях обладают выраженной цито-

токсичностью, тем самым подавляют процес-

сы гликолиза и окислительного фосфорили-

рования, ингибируют синтез белка, подавля-

ют активность цитозольных и мембраносвя-

занных ферментов [16]. 

В содержании альбуминов в сыворотке 

крови прослеживается лишь тенденция к уве-

личению на обоих сроках исследования по 

сравнению с их содержанием в сыворотке 

крови интактных крыс. 

 

Таблица 1 

Содержание общего белка и альбуминов в сыворотке крови белых крыс  

после кровопотери (М±m, n=12) 
 

Показатель 
Условия эксперимента 

Интактные животные 6 ч после кровопотери 24 ч после кровопотери 

Общий белок, г/л 
70,80±4,56 

 

61,52±4,41* 

(86,89 %) 

66,44±4,41 

(93,84 %) 

Альбумины, % 
47,53±4,50 

 

52,24±6,71 

(109,91 %) 

49,96±6,82 

(105,11 %) 
 

Примечания:  

1. * – достоверность различий по отношению к интактным животным (р<0,05). 

2. В процентах указаны изменения показателей относительно соответствующих значений интактных животных. 

 

В табл. 2 показано, что введение АК ин-

тактным животным в дозе 25 мг/кг (кон-

троль) не вызывает достоверного изменения 

содержания общего белка в сыворотке крови 

по сравнению с показателями нормы. 

Однократное введение АК через 6 ч после 

кровопотери привело к достоверному повыше-

нию общего белка в сыворотке крови как по 

сравнению с интактными животными, так и по 

сравнению с животными с кровопотерей (соот-

ветственно на 7,97 и на 24,25 %). Через 24 ч со-

держание белка в сыворотке крови не отлича-

лось от его содержания у интактных животных.  

Таким образом, направленный транспорт 

в печень АК в дозе 25 мг/кг через 6 ч после 

кровопотери способствует достоверному по-

вышению, а через 24 ч – нормализации уров-

ня общего белка в сыворотке крови экспери-

ментальных животных. 

При направленном транспорте АК в дозе 

50 мг/кг интактным животным (контроль) не 

происходило достоверного изменения содер-

жания общего белка в сыворотке крови экс-

периментальных крыс по сравнению с пока-

зателями нормы. 

 

 

Таблица 2 

Влияние адресной доставки аскорбиновой кислоты в печень  

в дозировках 25, 50 и 100 мг/кг на содержание общего белка в сыворотке крови  

белых крыс (М±m, n=12), г/л 
 

Условия 

эксперимента 

Дозы аскорбиновой кислоты 

25 мг/кг 50 мг/кг 100 мг/кг 
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Контроль 69,50±2,60 71,99±4,52 75,90±4,33* 

Направленный транспорт (6 ч) 76,44±2,22* ^ 78,00±4,47* ^ 79,89±4,88* ^ 

Направленный транспорт (24 ч) 72,89±1,83 ^ 76,82±4,05* ^ 79,82±2,97* ^ 

 

Примечание. * – достоверность различий по отношению к интактным животным; ^ – достоверность различий 

по отношению к животным с кровопотерей. 

 
При введении АК животным с кровопоте-

рей в сыворотке крови крыс наблюдалось до-

стоверное повышение содержания общего 

белка как по сравнению с интактными живот-

ными, так и по сравнению с животными с кро-

вопотерей. Так, через 6 ч его содержание по-

высилось на 10,17 %, а через 24 ч – на 8,5 % 

по сравнению с интактными животными. По 

сравнению с животными с кровопотерей его 

содержание достоверно повысилось через 6 ч 

на 29,79 %, а через 24 ч – на 15,62 %.  

Однократное введение АК интактным 

животным в дозе 100 мг/кг в ЭК (контроль) 

вызывает достоверное повышение уровня 

общего белка в сыворотке крови крыс на 

7,20 % (с 70,80±4,56 до 75,90±4,33 г/л). 

Как видно из данных табл. 2, однократ-

ное введение АК и через 6 ч, и через 24 ч по-

сле кровопотери способствует повышению 

уровня общего белка в сыворотке крови экс-

периментальных животных как по сравнению 

с интактными животными, так и по сравне-

нию с животными с кровопотерей. Так, по 

отношению к содержанию общего белка  

у животных с кровопотерей его содержание  

в условиях коррекции через 6 ч достовер- 

но повысилось на 29,86 % (с 61,52±4,41 до 

79,89±4,88 г/л), а через 24 ч – на 20,14 %  

(с 66,44±4,41 до 79,82±2,97 г/л). По сравне-

нию с интактными животными содержание 

общего белка через 6 ч достоверно повыси-

лось на 12,84 %, а через 24 ч – на 12,74 %. 

Таким образом, направленный транспорт 

в печень АК в ЭК в дозе 100 мг/кг приводит к 

достоверному повышению содержания обще-

го белка в сыворотке крови на обоих изучен-

ных сроках после кровопотери.  

Исследование показало (табл. 3), что вве- 

дение АК интактным животным в дозе 25 мг/кг 

после включения в ЭК (контроль) не вызыва-

ет достоверного изменения процентного со-

держания альбуминов по сравнению с их 

уровнем в сыворотке интактных крыс, однако 

имеется тенденция к повышению.  

Процентное содержание альбуминов че-

рез 6 и 24 ч после кровопотери при введении 

АК недостоверно отличалось от их содержа-

ния у интактных животных, но при этом име-

ло тенденцию к повышению. 

По сравнению с данными животных с 

кровопотерей содержание альбуминов через 

6 ч имело тенденцию к снижению, а через  

24 ч осталось на том же уровне.  

Таким образом, однократное введение 

АК в дозе 25 мг/кг после кровопотери сохра-

няет процентное содержание альбуминов на 

уровне показателей интактных животных. 

 

 

Таблица 3 

Влияние адресной доставки АК в печень в дозировках 25, 50 и 100 мг/кг  

на содержание альбминов в сыворотке крови белых крыс (М±m, n=12), % 
 

Условия 

эксперимента 

Доза аскорбиновой кислоты 

25 мг/кг 50 мг/кг 100 мг/кг 

Контроль 49,29±2,02 47,79±5,84 56,24±1,95* 

Направленный транспорт (6 ч) 49,30±1,51 46,53±3,24 59,83±3,43*^ 

Направленный транспорт (24 ч) 49,34±3,57 46,93±1,04 56,81±2,56*^ 

 

Примечание: * – достоверность различий по отношению к интактным животным; ^ – достоверность различий 

по отношению к животным с кровопотерей. 
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При введении АК интактным животным 

в дозе 50 мг/кг после предварительного 

включения ее в ЭК процентное содержание 

альбуминов достоверно не отличается от их 

содержания у интактных животных. 

Введение АК ни через 6 ч, ни через 24 ч 

не вызывает достоверного изменения содер-

жания альбуминов как по сравнению с ин-

тактными животными, так и по сравнению с 

данными животных с кровопотерей.  

Результаты исследования показали, что 

направленный транспорт в печень АК в дозе 

50 мг/кг сохраняет уровень процентного со-

держания альбуминов экспериментальных 

животных в норме на всех изучаемых сроках; 

содержание альбуминов недостоверно отли-

чается от уровня интактных животных. 

Введение АК интактным животным в до-

зе 100 мг/кг путем направленного транспорта 

в печень вызывает достоверное изменение 

содержания альбуминов в сыворотке крови 

крыс в сторону повышения с 47,53±4,40 до 

56,24±1,95 %, что составляет 118,33 % по 

сравнению с группой интактных животных.  

При введении АК животным после  

кровопотери содержание альбуминов через  

6 ч достоверно повысилось на 14,53 %  

(с 52,24±6,71 до 59,83±3,43 %), а через 24 ч – 

на 13,71 % (с 49,96±6,82 до 56,81±2,56 %)  

по сравнению с животными с кровопотерей.  

По сравнению с интактными животными со-

держание альбуминов через 6 ч тоже досто-

верно повысилось на 25,88 %, а через 24 ч – 

на 19,52 %. 

Как следует из представленных материа-

лов, однократное введение АК в дозе 100 мг/кг 

после кровопотери при использовании ЭК на 

всех изученных сроках сохраняет повышен-

ное содержание альбуминов в сыворотке 

крови крыс. 

Можно полагать, что эффективность АК 

в дозе 100 мг/кг связана с оказываемым ею 

мембраностабилизирующим и антиоксидант-

ным действием в гепатоцитах. АК как донор 

электронов может отдавать их свободным 

радикалам и снижать их реактивность. Кроме 

того, аскорбиновая кислота в гетерогенных 

системах, содержащих липидную и водную 

фазы, выводит радикалы из легкоокисляю-

щейся липидной фазы в водную [18]. В экс-

периментальных исследованиях было пока-

зано, что аскорбиновая кислота может вос-

станавливать α-токоферильный радикал, тем 

самым возвращая α-токоферолу антиокси-

дантные свойства [4]. Аскорбиновая кислота 

инициирует включение железа плазмы в со-

став тканевого ферритина, тем самым связы-

вая каталитически активные формы железа, 

вызывающие перекисное окисление фосфо-

липидов [21]. 

Выводы: 

1. В условиях кровопотери содержание 

общего белка в сыворотке крови крыс через  

6 ч после кровопотери достоверно снижается, 

а через 24 ч уже имеет тенденцию к нормали-

зации. В то же время в содержании альбуми-

нов в сыворотке крови прослеживается тен-

денция к увеличению на обоих сроках иссле-

дования по сравнению с их содержанием в 

сыворотке крови интактных крыс, что, веро-

ятно, является компенсаторным явлением в 

условиях кровопотери. 

2. Введение АК после кровопотери в 

эритроцитарных контейнерах во всех изучен-

ных дозах сохраняет повышенный уровень 

общего белка в сыворотке крови эксперимен-

тальных животных. 

3. Введение АК в эритроцитарных носи-

телях в дозах 25 и 50 мг/кг нормализует со-

держание альбуминов в сыворотке крови, а в 

высоких дозах (100 мг/кг) – значительно по-

вышает, в результате чего повышается и кол-

лоидно-осмотическое давление в условиях 

кровопотери. 
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The estimating results of efficiency of autologous blood cells using for targeted delivery of 
ascorbic acid at doses of 25, 50, 100 mg/kg to the liver in order to optimize the colloid osmotic 
pressure of blood after hemorrhage are presented. One of the key trends emerging in modern 
pharmacology is creating of systems of targeted transport of drugs. It allows concentrating the 
drug in the area covered by the pathological process and eliminates the process and its negative 
effects. The erythrocytic containers with ascorbic acid were produced according to the method 
of hypotonic lysis. It has been shown that the most effective of the used doses is 100 mg/kg, as 
when using it total protein content increased by raising the percentage of albumin in the blood 
serum that determines its colloid osmotic pressure. 
 
Keywords: blood loss, hypoxia, protein synthesis, ascorbic acid, albumin, protein metabolism, 
colloid osmotic pressure, directed transport, erythrocytes. 
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ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ  
ФЕРМЕНТОАКТИВНЫХ ЗОН ДВИГАТЕЛЬНЫХ  

НЕРВНЫХ ОКОНЧАНИЙ ЛАТЕРАЛЬНОЙ  
ЖЕВАТЕЛЬНОЙ МЫШЦЫ БЕЛЫХ КРЫС  

ПРИ ПИТАНИИ ДИСПЕРГИРОВАННОЙ ПИЩЕЙ 
 

Н.А. Курносова, М.А. Семенова, Е.П. Дрождина  
 

Ульяновский государственный университет 

 
Целью исследования явилось изучение влияния воздействия диспергированной пищи на 
гистоморфологические особенности структур ферментоактивных зон нервно-мышечных 
синапсов латеральной жевательной мышцы 240-суточных белых крыс. Питание диспер-
гированной пищей обусловливает изменение функциональной роли латеральной жева-
тельной мышцы в ходе жевания, проявляющееся в более сложных дифференцированных 
движениях данного мускула, связанных с обработкой в ротовой полости диспергирован-
ной пищи, несвойственной для данного типа животных. Следствием адаптации лате-
ральной жевательной мышцы к изменению функциональной нагрузки явилось увеличе-
ние относительного количества сложных ферментоактивных зон нервно-мышечных си-
напсов и усложнение их конструкции, возрастание относительного числа и средней 
площади ферментоактивных зон, приходящихся на одно мышечное волокно. 
 
Ключевые слова: диспергированная пища, латеральная жевательная мышца, ферменто-
активные зоны, нервно-мышечные синапсы. 

 
Введение. Жевательная нагрузка являет-

ся важнейшим механическим фактором мор-

фогенеза органов ротовой полости. Она спо-

собствует формированию и адаптивной пере-

стройке целого комплекса взаимодействую-

щих органов и тканей полости рта и челюст-

но-лицевой области, совместно обеспечива-

ющих выполнение важнейшей функции жиз-

необеспечения – жевания [1, 3]. Изменение 

характера жевательной нагрузки вследствие 

изменения физических свойств пищи запус-

кает механизмы гистоморфологической пере-

стройки органов ротовой полости, адаптируя 

их к новым условиям функционирования. 

Исследования последних лет [2, 4, 6, 7] сви-

детельствуют о существенном влиянии дис-
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пергированной пищи на гистологическую 

структуру и постнатальный морфогенез не 

только отделов пищеварительного канала,  

но и органов, функционально связанных с 

ним и расположенных за пределами его  

стенки. 

Цель исследования. Изучение влияния 

воздействия диспергированой пищи на 

структуру ферментоактивных зон нервно-

мышечных синапсов латеральной жеватель-

ной мышцы 240-суточных белых крыс. 

Материалы и методы. Материалом ис-

следований послужили 16 самцов белых не-

инбредных крыс. На 21-е сут постнатального 

развития животных произвольно распределя-

ли на две группы – контрольную и опытную. 

Животных контрольной группы содержали в 

обычных условиях вивария на естественном 

для грызунов корме (зерно, овощи), для жи-

вотных опытной группы аналогичную пищу 

подвергали механической обработке до мяг-

кой пастообразной консистенции. Непосред-

ственными объектами исследования были из-

браны латеральная жевательная мышца, соче-

тающая протракцию нижней челюсти с ад-

дукцией. Латеральная жевательная мышца 

взята у животных обеих экспериментальных 

групп на 240-е сут постнатального онтогенеза.  

Для изучения активности ацетилхо-

линэстеразы (АХЭ) в области нервно-

мышечного синапса (НМС) использовали ги-

стоэнзимохимическую методику выявления 

данного фермента тиоуксусной кислотой в 

модификации Г.М. Николаева и В.В. Шилки-

на [5]. При качественной характеристике 

АХЭ-по- 

зитивных зон оценивали выраженность и то-

пографию конечного продукта реакции. Ко-

личественный анализ проводили на стан-

дартной площади среза (87 тыс. мкм2) с по-

мощью компьютерной программы специаль-

ной морфометрии биологических структур 

«Мекос–Ц1». При этом определяли: общее 

количество выявляемых АХЭ-позитивных зон; 

долю простых и сложных АХЭ-позитивных 

зон; количество и диаметр мышечных воло-

кон; среднюю площадь сечения области нерв- 

но-мышечных синапсов для различных кон-

струкций АХЭ-позитивных зон; форм-фактор 

площади сечения нервно-мышечных синап-

сов, позволяющий оценивать форму выявляя- 

емых сечений как веретенообразную (значе-

ние показателя ≤0,45), овоидную (0,46–0,64) 

или округлую (≥0,65).  

Для морфометрического исследования ис- 

пользовалась компьютерная система, вклю-

чающая микроскоп, цифровую видеокамеру 

JVC (Victor Company, Япония) и компьютер-

ную программу денситофотометрии «Мекос-

Ц1» (Россия). Полученные морфометрические 

данные подвергали статистической обработке 

с помощью пакета прикладной компьютерной 

программы Statistica 6.0 (StatSoft Inc., USA). 

Результаты и обсуждение. Латеральная 

жевательная мышца (m. masseter lateralis) тя-

нется от предскуловой площадки верхнече-

люстной кости и от переднего отрезка скуло-

вой дуги вниз и назад, оканчиваясь на линии 

по передневентральному краю массетерной 

площадки нижней челюсти (под прикрытием 

поверхностной порции), и сочетает протрак-

цию нижней челюсти с аддукцией.  

Латеральная жевательная мышца 240-су- 

точных белых крыс как контрольной, так и 

опытной групп характеризуется высокой ак-

тивностью АХЭ в области нервно-мышечных 

синапсов. Об этом свидетельствует 20-минут- 

ная инкубация срезов в рабочем растворе, 

обусловившая в ходе исследования появление 

конечного продукта реакции с мелкодисперс-

ной структурой, четкими границами и насы-

щенной коричневой окраской. Для мышцы 

характерно наличие внесинаптической ак-

тивности АХЭ. 

Установлено, что в изучаемой мышце как 

опытной, так и контрольной групп ферменто-

активные зоны (ФАЗ) нервно-мышечных си-

напсов расположены полями. Какая-либо за-

кономерность локализации полей в пределах 

мышечного брюшка не выявлена (рис. 1). 
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Рис. 1. НМС латеральной жевательной мышцы 240-суточных крыс  

в условиях измененной функциональной нагрузки.  

Окраска тиоуксусной кислотой, ×50 

Анализ особенностей морфологии АХЭ-

позитивных зон НМС мышцы позволяет вы-

делить два основных типа конструкций ФАЗ: 

простые, характеризующиеся гомогенной ло-

кализацией активного фермента, и сложные, 

отличающиеся трабекулярной локализацией 

АХЭ с замкнутым или незамкнутым конту-

ром, ограничивающим ферментонегативную 

зону (рис. 2). 

 

      
 

Рис. 2. НМС с простой АХЭ-позитивной зоной (слева) и со сложной АХЭ-позитивной зоной (справа)  

в латеральной жевательной мышце 240-суточных крыс в условиях измененной функциональной нагрузки.  

Окраска тиоуксусной кислотой, ×600 

 
По данным наших исследований, при пи-

тании диспергированной пищей в латераль-

ной жевательной мышце 240-суточных жи-

вотных отмечается преобладание относи-

тельного содержания нервно-мышечных си-

напсов со сложной конструкцией ФАЗ, в то 

время как исследуемый мускул контрольных 

животных отличается большим относитель-

ным содержанием НМС с простой конструк-

цией ФАЗ (рис. 3). Преобразование простых 

ФАЗ НМС в сложные, по мнению В.И. Фи-

лимонова, свидетельствует о повышении сте-

пени дифференцированности иннервацион-

ного аппарата мышцы [8]. Возможно, у опыт-
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ных животных латеральная жевательная 

мышца совершает более сложные дифферен-

цированные движения, связанные с обработ-

кой в ротовой полости диспергированной 

пищи, несвойственной для данного типа жи-

вотных.  

 

 
 

Рис. 3. Относительное содержание простых и сложных ФАЗ НМС латеральной жевательной мышцы  

240-суточных белых крыс при питании диспергированной пищей (опыт) и в норме (контроль) 

 

Наряду с этим у животных опытной 

группы отмечается более высокий показатель 

средней площади сечения простых и слож-

ных ФАЗ по сравнению с таковым контроль-

ных животных. Увеличение площади контак-

та в нервно-мышечном синапсе свидетель-

ствует о повышении концентрации химиче-

ски активных веществ, выделяемых в этом 

участке, и, как следствие, о более энергичном 

мышечном сокращении [9]. 

В латеральной жевательной мышце чис- 

ло ФАЗ нервно-мышечных синапсов, при- 

ходящихся на одно мышечное волокно 

(∑ФАЗ/∑МВ), а также совокупная площадь 

ФАЗ в расчете на одно мышечное волокно 

(∑Sфаз/∑МВ) у животных опытной группы 

превышает данный показатель животных 

контрольной группы (р≤0,05) (табл. 1). Более 

плотное расположение нервно-мышечных си- 

напсов в мускуле, высокий показатель отно-

шения площади нервной бляшки к попереч-

нику мышечного волокна отмечаются в ске-

летной мускулатуре в условиях повышенной 

функциональной нагрузки [8]. 

 

Таблица 1  

Интегративные показатели системы «двигательное окончание –  

мышечное волокно» латеральной жевательной мышцы 240-суточных животных  

в норме (контроль) и в условиях измененной функциональной нагрузки (опыт) 
 

Показатели 

Среднее число ФАЗ, приходящихся  

на одно мышечное волокно 

(∑ФАЗ/∑МВ) 

Совокупная площадь ФАЗ в расчете  

на одно мышечное волокно  

(∑SФАЗ/∑МВ), мкм² 

Опыт 1,08±0,02* 319,84±15,38* 

Контроль 0,73±0,01 196,09±9,64 

 

Примечание. * – статистически значимое отличие показателей опытной группы от контрольных значений 

(р≤0,05). 

 

Заключение. Питание диспергированной 

пищей обусловливает изменение функцио-

нальной роли латеральной жевательной 

мышцы в ходе жевания, проявляющееся в 

более сложных дифференцированных движе-

ниях данного мускула, связанных с обработ-
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кой в ротовой полости диспергированной 

пищи, несвойственной для данного типа жи-

вотных. Следствием адаптации латеральной 

жевательной мышцы к изменению функцио-

нальной нагрузки явилось увеличение отно-

сительного количества сложных ФАЗ нервно-

мышечных синапсов и усложнение их кон-

струкции, возрастание относительного числа 

и средней площади ФАЗ, приходящихся на 

одно мышечное волокно.  
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MORPHOLOGICAL FEATURES  
OF ENZYMATIC ACTIVITIES ZONES STRUCTURES  

OF NEUROMUSCULAR SYNAPSES LATERAL MASSETER  
OF WHITE RATS ON DISPERSED FOOD FEEDING 

 
N.A. Kurnosova, M.A. Semenova, E.P. Drozhdina  

 
Ulyanovsk State University 

 
The aim of the study was to study the effect of the impact of food on dispersed 
histomorphological features of structure enzymatic activities zones of neuromuscular synapses 
lateral masseter. The experimental studies were conducted on male outbreed white rats. It has 
been shown that dispersed food feeding causes changes in the functional role of the lateral 
masseter muscle during mastication, being shown in more difficult differentiated movements of 
this muscle associated with processing in the oral cavity dispersed food, unusual for this type of 
animals. Consequence of lateral masseter adaptation to the functional load change was the 
increase in the relative amount of complex enzymatic activities zones of neuromuscular 
synapses and amplification of their structure, the increase relative number and area of 
enzymatic activities zones per one muscle fiber. 
 
Keywords: dispersed food, lateral masseter, enzymatic activities zones, neuromuscular 
synapses. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ИНДЕКСА «НАПРЯЖЕНИЕ – ВРЕМЯ»  
ДЛЯ ОЦЕНКИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ  

ИНСПИРАТОРНЫХ МЫШЦ*  
 

М.О. Сегизбаева, Н.П. Александрова  
 

ФГБУН «Институт физиологии им. И.П. Павлова РАН», г. Санкт-Петербург 

 
В обзоре рассматривается возможность применения разных модификаций расчетного 
индекса «напряжение – время» для оценки функционального состояния и определения 
резервных возможностей инспираторных мышц в норме и при заболеваниях бронхоле-
гочной, сердечно-сосудистой, нейромышечной систем, при которых возрастает нагрузка 
на дыхательную мускулатуру, что может приводить к развитию вентиляторной недоста-
точности. На основании литературных и собственных данных приводятся абсолютные 
значения показателя индекса в норме, при выполнении мышечной нагрузки и при раз-
личных заболеваниях. Обсуждаются возможные причины повышения значений индекса 
при избыточной работе дыхательных мышц, а также методические подходы к коррекции 
при идентификации начальных признаков развития утомления инспираторной муску-
латуры. 
 
Ключевые слова: индекс «напряжение – время», утомление инспираторных мышц, об-
структивные заболевания легких. 
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Функциональное состояние дыхательных 

мышц может быть оценено с помощью ин-

декса «напряжение – время», учитывающего 

силовые и временные параметры мышечного 

сокращения. Впервые индекс «напряжение – 

время» для оценки функции диафрагмы 

(TTdi) был предложен Bellemaro и Grassino в 

1982 г. [5, 6]. Величина индекса рассчитыва-

ется как произведение среднего трансдиа-

фрагмального давления Pdi/Pdi max на значение 

«полезного цикла»: 
 

TTdi=Pdi/Pdi max ·TI/TT, 
 

где Pdi – величина трансдиафрагмального 

давления, Pdi max – максимальное трансдиа-

фрагмальное давление, TI – длительность ин-

спираторной фазы дыхательного цикла, TT – 

длительность всего дыхательного цикла.  

Значения индекса были измерены у здо-

ровых добровольцев во время мышечной 

нагрузки на фоне дыхания воздухом и кисло-

родом [24], в условиях увеличения рестрик-

тивной (эластической) нагрузки, а также у 

больных хронической сердечной недостаточ-

ностью и пациентов с нейромышечной пато-

логией (табл. 1). Было показано, что TTdi зна-

чительно возрастает у пациентов с хрониче-

ской сердечной недостаточностью, достигая 

уровня, при котором развивается утомление 

дыхательных мышц [20]. Однако определе-

ние индекса TTdi в большинстве случаев ока-

зывается недостаточным для диагностиче-

ских и исследовательских целей, так как он 

не учитывает вклада остальных дыхательных 

мышц в осуществление инспираторного уси-

лия.  

В то же время резко возрастает вклад вспо-

могательных инспираторных мышц в обеспе-

чение роста легочной вентиляции, обуслов-

ленного различными причинами (мышечная 

нагрузка, гипоксия, обструктивные заболева-

ния легких и др.). В дальнейшем были прове-

дены исследования и определены значения 

индекса «напряжение – время» всех инспира-

торных мышц на основе измерения пищевод-

ного давления, инспираторные колебания ко-

торого отражают значения плеврального дав-

 
 Работа поддержана Программой Президиума 

РАН «Фундаментальные исследования для разработки 

биомедицинских технологий».  

ления, у здоровых и больных хроническими 

обструктивными болезнями легких (ХОБЛ):  
 

TTI=Pes/Pes max ·TI/TT, 
 

где Pes и Pes max – среднее и максимальное эзо-

фагальное давление соответственно [11]. В то 

же время необходимость введения пищевод-

ного баллона для измерения эзофагального 

давления ограничивает возможности опреде-

ления индекса TTI при рутинных обследова-

ниях большого числа пациентов, а также тя-

желых нестабильных больных, детей или при 

исследованиях в условиях выполнения мы-

шечных нагрузок. Поэтому данная методика 

не нашла широкого применения в клиниче-

ской диагностике и экспериментальных ис-

следованиях.  

В связи с этим было предложено оцени-

вать индекс «напряжение – время» неинва-

зивным методом, заменяя значения эзо-

фагального давления на среднее инспиратор-

ное:  
 

TTmus=PI/PI max ·TI/TT, 
 

где PI=5P0,1·TI, P0,1 – инспираторное ротовое 

давление, развиваемое в самом начале вдо- 

ха при окклюзии инспираторного канала на  

150 мс; PI max – максимальное инспираторное 

ротовое давление [9, 18]. Показано, что ин-

декс TTmus, рассчитанный таким способом, 

имеет высокую степень корреляции с TTdi как 

у здоровых испытуемых, так и у больных 

ХОБЛ. Уравнение PI=5P0,1·TI допускает, что 

инспираторное давление возрастает линейно 

в течение фазы вдоха. Однако линейная вза-

имосвязь не всегда наблюдается в исследова-

ниях с человеком [10, 25], поэтому такой ме-

тод может приводить к переоценке транс-

пульмонального давления [18].  

Кроме того, была апробирована возмож-

ность расчета индекса TTmus на основе оценки 

только окклюзионного давления P0,1:  
 

TT0,1=P0,1/PI max·TI/TT [11]. 
 

Была продемонстрирована высокая сте-

пень корреляции TT0,1 с TTI и обосновано ис-

пользование такой модификации индекса для 

оценки функции инспираторных мышц у 

здоровых людей при выполнении мышечной 

нагрузки «до отказа».  
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Существуют работы, в которых в каче-

стве альтернативы предложено использовать 

наиболее простой расчет индекса TTm, в ко-

тором вместо среднего инспираторного дав-

ления, основанного на измерении P0,1, берет-

ся значение инспираторного ротового давле-

ния:  
 

TTmus=Pmus/PI max·TI/TT·100 [2, 8]. 
 

Определение индекса по такой формуле 

существенно легче, так как не требуется пе-

рекрытия инспираторного контура для изме-

рения P0,1. Авторы показали, что значения 

индекса у пациентов с ХОБЛ во время 

обострения заболевания достигают 0,29, что 

существенно выше, чем у здоровых обследу-

емых (0,11). Повышение индекса происходит 

преимущественно за счет более низких вели-

чин максимального инспираторного давления 

и повышенных значений ротового давления у 

больных. На основании полученных данных 

авторы заключили, что использование в рас-

четах значений инспираторного ротового 

давления вместо окклюзионного обеспечива-

ет валидный и простой метод оценки нагруз-

ки на респираторные мышцы и позволяет 

определить их резервные возможности. 

Определение индекса в динамике при тера-

пии обострений ХОБЛ дает объективное от-

ражение улучшения функционального состо-

яния инспираторных мышц [2].  

Следует особо отметить важность объек-

тивной оценки функционального состояния 

инспираторных мышц и их скоростно-си- 

ловых характеристик у пациентов с хрониче-

скими обструктивными бронхо-легочными 

заболеваниями, так как функция дыхатель-

ных мышц при такой патологии часто нару-

шена. Хроническая гиперинфляция способ-

ствует изменению правильной геометрии 

грудной клетки и энергетически невыгодно-

му механическому расположению диафрагмы 

и межреберных мышц. Кроме того, хрониче-

ская обструкция дыхательных путей, сниже-

ние растяжимости легких и грудной стенки 

вызывают увеличение силы сокращений ин-

спираторных мышц, которые вынуждены 

развивать большее инспираторное давление 

для обеспечения легочной вентиляции. По-

стоянная усиленная работа дыхательной му-

скулатуры по преодолению добавочного ре-

зистивного сопротивления постепенно может 

приводить к развитию ее дисфункции – 

утомлению инспираторных мышц, в резуль-

тате которого снижается их выносливость, 

может развиваться гиповентиляция, приво-

дящая к гиперкапнической дыхательной не-

достаточности. В связи с этим расчет значе-

ний индекса «напряжение – время» для оцен-

ки функции инспираторных мышц у пациен-

тов с ХОБЛ является специфическим, адек-

ватным, информативным и достаточно про-

стым методом для использования в диагно-

стических и исследовательских целях. Было 

установлено, что основным фактором, опре-

деляющим величину индекса TTmus у пациен-

тов со стабильным течением ХОБЛ различ-

ной степени тяжести, является обструкция 

воздухоносных путей [21]. Авторы показали, 

что у обследованных пациентов величина 

рассчитанного индекса не превышала 0,33 – 

порогового значения, превышение которого 

соответствует зоне утомления инспиратор-

ных мышц. На основании этого было сделано 

заключение, что по мере увеличения тяжести 

обструкции дыхательных путей и роста раз-

виваемых инспираторных усилий пациенты 

адаптируют свой паттерн дыхания в направ-

лении снижения TI/TT. Такой выбор режима 

дыхания может быть связан с попыткой 

обеспечить поддержание индекса на уровнях 

допороговой зоны и избежать или отсрочить 

потенциально возможное развитие утомления 

инспираторных мышц [7, 21, 23]. Терапия 

при дисфункции дыхательных мышц у паци-

ентов с ХОБЛ должна быть направлена на 

снижение гиперинфляции, улучшение прохо-

димости дыхательных путей с применением 

бронходилятаторов, повышение мышечной 

силы в процессе реабилитации (тренировка 

инспираторных мышц), в тяжелых случаях 

необходима «разгрузка» дыхательной муску-

латуры с помощью неинвазивной вентиля-

торной поддержки. При этом большое значе-

ние имеет оценка функции инспираторных 

мышц на основе изменения значений индекса 

«напряжение – время» в динамике при тера-

пии заболевания, что позволяет дать объек-

тивную картину улучшения состояния дыха-

тельной мускулатуры. 
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Неинвазивно измеряемый индекс 

«напряжение – время» в покое был использо-

ван для оценки функции дыхательных мышц 

у детей с кистозным фиброзом [16]. По дан-

ным авторов, значения индекса TTmus у таких 

больных были достоверно выше (0,112), чем 

у здоровых детей того же возраста (0,07). 

Есть данные, что значения индекса TTmus до-

стоверно коррелируют с сопротивлением ды-

хательных путей, форсированным объемом 

выдоха в 1 с (ФОВ1), жизненной емкостью 

легких (ЖЕЛ), функциональной остаточной 

емкостью (ФОЕ) и общей жизненной емко-

стью легких (ОЕЛ) [16]. Достоверная обрат-

ная корреляция между PI max и отношением 

FRC/TLC (функциональная остаточная ем-

кость / общая емкость легких) поддерживает 

идею, что гиперинфляция отрицательно влия- 

ет на силу инспираторных мышц у больных 

кистозным фиброзом [16]. Авторы заключа-

ют, что обструкция воздухоносных путей яв-

ляется основной определяющей увеличения 

TTmus у больных фиброзом, но не исключают 

влияния других факторов на изменение ин-

декса. 

Известно, что у больных с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) имеется 

тенденция к снижению максимального экс-

пираторного давления и наблюдается значи-

тельное снижение максимального инспира-

торного давления по сравнению со здоровы-

ми обследуемыми [12], что позволяет пред-

положить развитие слабости инспираторных 

мышц у таких пациентов. Было обнаружено, 

что и значения индекса TTmus в покое вдвое 

выше у больных ХСН, а в момент отказа от 

выполнения возрастающей мышечной 

нагрузки они превышают пороговые значе-

ния зоны утомления инспираторных мышц 

(TTmus=0,33) [12]. Причем увеличение TTmus 

происходило преимущественно из-за роста 

силовых параметров мышечного сокращения 

(PI/PImax), тогда как временные параметры 

оставались сходными в обеих группах обсле-

дованных. Механизмы, ответственные за 

снижение производительности инспиратор-

ных мышц у пациентов с хронической сер-

дечной недостаточностью, могут быть связа-

ны с недостаточной перфузией из-за снижен-

ного сердечного выброса. Имеются данные, 

подтверждающие деоксигенацию вспомога-

тельных дыхательных мышц во время мы-

шечных нагрузок у таких больных [19, 22]. В 

то же время и метаболические, и гистологи-

ческие нарушения у пациентов с ХСН также 

могут приводить к снижению производи-

тельности дыхательных мышц [22].  

Пациенты с нейромышечными заболева-

ниями также подвергаются риску развития 

утомления дыхательных мышц. У таких 

больных слабые респираторные мышцы вы-

нуждены преодолевать увеличенное эласти-

ческое сопротивление из-за снижения эла-

стичности (растяжимости) легких и грудной 

стенки. В результате может развиваться 

утомление дыхательных мышц, что в свою 

очередь будет способствовать развитию вен-

тиляторной недостаточности [4]. Неинвазив-

ное определение индекса дыхательных мышц 

«напряжение – время» может идентифициро-

вать предрасположение к утомлению инспи-

раторной мускулатуры при нейромышечных 

заболеваниях [14]. Было показано, что у 

больных мышечной дистрофией Duchenne 

значения индекса значимо превышают ре-

зультаты его измерения у здоровых испытуе-

мых (0,21 vs 0,06) (табл. 1). Кроме того, зна-

чения индекса коррелировали с длительно-

стью искусственной вентиляции легких у па-

циентов с таким заболеванием, и авторы сде-

лали заключение, что индекс TTm – чувстви-

тельный индикатор риска утомления инспи-

раторных мышц и возможности использова-

ния искусственной вентиляции легких. 

Значения индекса TTmus были определе-

ны у лиц, страдающих избыточной массой 

тела (TTm=PI/PI max·TI/TT) [13]. Авторы обна-

ружили, что величины TTmus значительно 

больше у людей со значениями BMI>30 по 

сравнению с обследуемыми, имеющими нор-

мальный вес (0,136 vs 0,045). Это может быть 

связано с тем, что у людей с избыточным ве-

сом наблюдается увеличение сопротивления 

дыхательных путей, что сопровождается уси-

ленной работой инспираторных мышц даже в 

условиях спокойного дыхания. Таким обра-

зом, повышенные значения TTmus у таких ин-

дивидуумов являются объективным индика-

тором, определяющим предрасположенность 

к развитию утомления инспираторных мышц. 
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А раннее выявление таких изменений должно 

способствовать введению превентивных ле-

чебных мероприятий для предотвращения 

или замедления перехода утомления дыха-

тельных мышц в их слабость [13].  

Было установлено, что расчет индексов 

TTdi и TTmus обеспечивает точный прогноз 

последствий экстурбации пациентов, нахо-

дящихся на искусственной вентиляции лег-

ких (ИВЛ) [17]. Авторы показали, что сред-

ние значения индексов TTdi и TTmus у детей, 

не способных к самостоятельному дыханию 

после экстурбации, были значимо выше, чем 

у успешно экстурбированных детей. Значе-

ния TTdi>0,15 и TTmus>0,18 прогнозируют 

100 % безуспешность адекватного спонтан-

ного дыхания пациента после отключения от 

аппарата искусственной вентиляции легких. 

Эти данные расширяют возможности приме-

нения расчетных значений индекса «напря-

жение – время» дыхательных мышц в клини-

ческой практике. 

С ростом энергетического запроса орга-

низма нагрузка на инспираторные мышцы в 

условиях действия резистивного сопротивле-

ния дыханию многократно возрастает. Ре-

зультаты работы, проведенной в лаборатории 

физиологии дыхания Института физиологии 

им. И.П. Павлова РАН, показали, что во вре-

мя выполнения мышечной нагрузки при мо-

делировании обструкции дыхательных путей 

значения индекса «напряжение – время» воз-

растают многократно по сравнению с данны-

ми, зарегистрированными при работе такой 

же мощности на фоне свободного дыхания 

[1]. Динамика изменений TTm при выполне-

нии мышечной нагрузки на фоне свободного 

дыхания и в условиях добавочного сопротив-

ления дыханию 40 см вод. ст./л·с-1 представ-

лена на рис. 1.  

В режиме спокойного дыхания значения 

индекса TTm составили 0,010±0,001. Эти ре-

зультаты соответствуют литературным дан-

ным. В условиях выполнения мышечной 

нагрузки при свободном дыхании воздухом 

значения индекса TTm незначительно повы-

шались, достигая величины 0,029 на 5-й мин 

выполнения нагрузки. В данном случае ин-

спираторные мышцы работали в энергетиче-

ски экономном режиме, достаточном для 

обеспечения адекватной вентиляции легких, 

и сохраняли значительные резервные воз-

можности. В условиях же действия резистив-

ного сопротивления дыханию значения ин-

декса TTm резко возрастали даже на фоне 

спокойного дыхания. При выполнении мы-

шечной нагрузки происходило градуальное 

многократное увеличение значений TTm в за-

висимости от продолжительности нагрузки 

(рис. 1). Повышение индекса происходило 

преимущественно за счет повышенных зна-

чений развиваемого ротового давления и вы-

соких величин TI/TT. Величина «полезного 

цикла» повышалась до 0,6 – того значения, 

при котором режим дыхания становится 

энергетически невыгодным. Происходит зна-

чительное снижение доли выдоха в длитель-

ности дыхательного цикла, т.е. времени рас-

слабления инспираторных мышц и восста-

новления капиллярного кровотока после их 

мощного сокращения. Известно, что значение 

индекса TTm, равное 0,3, является тем поро-

говым значением, превышение которого со-

ответствует зоне утомления инспираторных 

мышц [6]. Результаты наших исследований 

показали, что при мышечной нагрузке на 

фоне моделируемой обструкции дыхатель-

ных путей значения индекса TTm испытуе-

мых достигали 0,24. На основании этого 

можно сделать заключение, что повышенные 

значения TTm у испытуемых, выполняющих 

мышечную работу на фоне резистивного со-

противления, могут говорить о предрасполо-

жении к развитию утомления инспираторных 

мышц. В случае же более длительного соче-

танного воздействия добавочного сопротив-

ления и мышечной нагрузки функциональное 

состояние респираторной мускулатуры опре-

деленно будет ухудшаться, приводя к исчер-

панию ее функциональных резервов и разви-

тию утомления. Продолжительная усиленная 

работа дыхательной мускулатуры по преодо-

лению добавочного резистивного сопротив-

ления (при дыхании с добавочной нагрузкой 

или у пациентов с обструкцией дыхательных 

путей) на фоне форсированного дыхания, вы-

званного мышечной нагрузкой, способствует 

ухудшению ее функционального состояния и 

может постепенно приводить к развитию ее 

дисфункции. Результаты нашего исследова-
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ния свидетельствуют о том, что выполнение 

мышечной нагрузки при моделируемой об-

струкции дыхательных путей способствует 

снижению резервных силовых параметров 

системы дыхания. В связи с этим прогнози-

руемая дисфункция дыхательных мышц при 

длительном воздействии резистивного сопро-

тивления может оказывать негативное влия-

ние на адекватность газообмена, особенно 

при выполнении физических нагрузок. 
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Рис. 1. Динамика изменений индекса «напряжение – время» TTm  

при выполнении мышечной нагрузки на фоне свободного дыхания (МН R0)  

и в условиях добавочного сопротивления дыханию 40 см вод. ст./(л∙с-1) (МН R40) 

 (* – p<0,001 по сравнению с контролем (мышечная нагрузка при свободном дыхании)) 

Таким образом, неинвазивный и легко 

определяемый индекс «напряжение – время» 

может быть применен в клинической практи-

ке как для оценки функционального состоя-

ния и резервных возможностей дыхательных 

мышц, так и для обеспечения динамического 

контроля и эффективности фармакологиче-

ской и физиотерапии, а также в процессе 

тренировок дыхательных мышц у больных с 

бронхолегочной, сердечно-сосудистой и 

нейромышечной патологией. Оценка функ-

ции инспираторных мышц с использованием 

индекса TTmus может позволить идентифици-

ровать пациентов с высоким риском развития 

острой дыхательной недостаточности в пери-

оды обострения пульмонологических заболе-

ваний и быть основанием для обеспече- 

ния пациента вспомогательной вентилятор-

ной поддержкой. Кроме того, определение 

TTmus может дополнять мониторирование 

влияния искусственной вентиляции легких на 

функцию инспираторных мышц.  
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ВЗАИМОЗАВИСИМЫЕ РЕАКЦИИ ДЫХАНИЯ  
И ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ  

ПРИ ПОСТУРАЛЬНЫХ ВОЗДЕЙСТВИЯХ 
 

Ж.А. Донина, Н.П. Александрова 
 

ФГБУ «Институт физиологии им. И.П. Павлова РАН», г. Санкт-Петербург 

 
Установлено, что пассивное орто- и антиортостатическое воздействие сопровождается 
разнонаправленными гемодинамическими сдвигами в краниальной и каудальной частях 
туловища. Изменение основных показателей структуры легких и биомеханических ха-
рактеристик дыхательного аппарата находится в линейной зависимости от интенсивно-
сти сдвигов гемодинамики и имеет противоположную модальность, что свидетельствует 
о пассивной природе нарушений переходного периода постуральных воздействий, обу-
словленных преимущественно физическим фактором – гравитационно-зависимым пере-
распределением жидкостных сред организма. 
 
Ключевые слова: постуральные воздействия, гемодинамика, структура легких, биомеха-
нические характеристики дыхательного аппарата.  

 
Введение. Изменения положения тела 

относительно вектора гравитации (посту-

ральные воздействия) сопровождаются пере-

распределением жидкостных сред организма, 

в т.ч. и объемов крови, в соответствии с 

направлением гидростатических сил в сосу-

дистой системе. Важным последствием пере-

распределения крови являются взаимообу-

словленные реакции со стороны различных 

висцеральных систем организма и прежде 
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всего в сердечно-сосудистой и дыхательной 

системах. Изучение закономерностей воз-

никновения и особенностей протекания ком-

пенсаторных реакций в системах дыхания и 

кровообращения при постуральных воздей-

ствиях имеет большое значение для врачей-

клиницистов, водолазных врачей и особенно 

специалистов космической медицины. В 

частности, в практике космической медици-

ны антиортостатическая гипокинезия исполь-

зуется в качестве функциональной пробы для 

воспроизведения и изучения последствий пе-

рераспределения крови в краниальном 

направлении, характерного для условий не-

весомости. К настоящему времени установ-

лено, что в начальный период невесомости 

приток крови в верхнюю половину тела воз-

растает, увеличивается кровенаполнение то-

ракальной области и легочных сосудов. Из-

менение условий кровообращения в легких 

влияет на функцию внешнего дыхания в це-

лом: происходит перестройка структуры ле-

гочных объемов, изменение эластических ха-

рактеристик легких, градиента внутриплев-

рального давления и биомеханики дыхания 

[10].  

Следует отметить, что основное внима-

ние исследователей направлено в большей 

мере на изучение долговременных адаптив-

ных реакций органов и систем. Вместе с тем 

первичные (преходящие) проявления со сто-

роны дыхательной и сердечно-сосудистой си-

стем в значительной степени определяют со-

стояние гемодинамики у космонавтов в 

остром периоде адаптации к невесомости. 

Первоначальные нарушения являются пуско-

вым моментом для последующей цепи реак-

ций, от которых зависит характер и степень 

выраженности компенсаторных механизмов, 

направленных на приспособление организма к 

изменившимся условиям кровообращения [3].  

Поскольку механические свойства лег-

ких непосредственно связаны с объемом кро-

ви в легочных капиллярах [7, 10, 12], то 

оценку функционального состояния респира-

торной системы при различной ориентации 

тела в гравитационном поле необходимо 

проводить с учетом изменения кровообраще-

ния в сосудах легких.  

Цель исследования. Выяснение зависи-

мости структуры легочных объемов и меха-

нических характеристик дыхательного аппа-

рата от сдвигов центральной гемодинамики в 

переходной фазе орто- и антиортостатиче-

ских воздействий. 

Материалы и методы. Эксперименты 

проведены на 18 наркотизированных (уретан 

1000 мг/кг) трахеостомированных кошках 

массой тела 3,5–4,0 кг с соблюдением основ-

ных норм и правил биомедицинской этики. 

Для регистрации венозного и артериаль-

ного давления (АД) по общепринятой мето-

дике проводилась катетеризация передней по-

лой вены (ЦВД), наружной яремной (Ряр.в.), 

бедренной вены и бедренной артерии. Кате-

теры для регистрации давлений в яремной и 

бедренной венах были оснащены тройника-

ми, что позволяло регистрировать давление 

без нарушения кровотока в этих сосудах.  

В качестве антикоагулянта животным внутри-

венно вводился гепарин из расчета 1000 Ед/кг. 

Для измерения артериального и венозных дав-

лений у животных использовались преобразо-

ватели давлений типа ПДП-300 и ПДП-1000. 

После окончания экспериментов проводилась 

калибровка датчиков давлений с использова-

нием водяного (для венозных давлений) и 

ртутного манометров (для артериального 

давления). Расчет абсолютных значений за-

регистрированных показателей проводился с 

учетом калибровочных данных.  

Регистрация параметров дыхания произ-

водилась с использованием метода общей 

плетизмографии тела, который позволял 

определять функциональную остаточную ем-

кость легких (ФОЕ) и их растяжимость (com- 

pliance, С). Графическая регистрация произ-

водилась на самописце шлейфного осцилло-

графа H-145. 

Орто- (ОП +30º, +75º) и антиортостати-

ческие (АОП -6°, -15°, -30°) воздействия – 

изменение положения тела относительно век-

тора гравитации – осуществляли при помощи 

поворотного стола, на котором был укреплен 

плетизмограф с размещенным в нем живот-

ным. В ходе эксперимента производилась 

синхронная регистрация артериального и ве-

нозных давлений в краниальной и каудаль 
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ной частях тела, дыхательного объема (ДО), 

внутригрудного давления (ВГД) – парамет-

ров, необходимых для расчета ФОЕ и С. 

Длительность экспозиции на каждой ступени 

составляла 1 мин.  

Статистическая обработка данных про-

изводилась компьютерными средствами с 

использованием программы Microsoft Excel. 

Вычисляли среднюю величину и ошибку 

средней регистрируемых показателей. Досто-

верность различий оценивали с помощью  

t-критерия Стьюдента. Различия считали до-

стоверными при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Полученные 

данные показали, что пассивный переход из 

горизонтального в АОП и ОП сопровождался 

разнонаправленными гемодинамическими 

сдвигами в каудальной и краниальной частях 

туловища (рис. 1).  

В переходном периоде ортостатического 

положения давление в бедренной артерии 

увеличилось на 7 % (p>0,05), бедренной ве- 

не – на 60 % (p<0,05); тогда как в передней 

полой и наружной яремной венах давление 

снизилось на 540 % и 480 % (p<0,001) соот-

ветственно по сравнению с горизонтальным 

положением. В АОП в бедренной артерии 

давление снизилось только на 1 % (p>0,05), а 

в бедренной вене – на 60 % (p<0,05) по срав-

нению с горизонтальным положением. В пе-

редней полой и наружной яремной венах  

давление увеличилось на 200 и 102 % (p<0,05) 

соответственно.  

Как следует из представленных результа-

тов, пассивный переход из горизонтального в 

орто- и антиортостатическое положения со-

провождается разнонаправленными гемоди-

намическими сдвигами в краниальной и ка-

удальной частях туловища.  

В антиортостатической пробе динамика 

венозных давлений в передней полой и ярем-

ной венах имела противоположную направ-

ленность: в ОП наблюдалось снижение, а в 

АОП – увеличение значения этих показателей. 

Как видно из представленных графиков, в си-

стеме низкого давления (рис. 1Б–Г) происхо-

дили более существенные сдвиги, чем в си-

стеме высокого давления – в бедренной арте-

рии (рис. 1А).  

 
Рис. 1. Влияние постуральных воздействий на гемодинамику в краниальной и каудальной частях тела. 

По оси абсцисс:  

горизонтальное положение, ортостатическое положение (ОП +75°),  

антиортостатическое положение (АОП -30º). 

По оси ординат:  

давление в бедренной артерии, мм рт. ст. (А); в бедренной вене, см вод. ст. (Б);  

в передней полой вене, см вод. ст. (В); в наружной яремной вене, см вод. ст. (Г) 

 

Таким образом, полученные результаты выявили разнонаправленные гемодинамиче-
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ские сдвиги при орто- и антиортостатическом 

воздействии, что свидетельствует об адекват-

ности выбранной нами модели для дальней-

шего исследования постуральных влияний на 

реакции кардио-респираторной системы.  

На следующем этапе работы было прове-

дено исследование влияния циркуляторных 

сдвигов на механические свойства и структу-

ру легочных объемов в переходном периоде 

постуральных воздействий. Как следует из 

рис. 2, 3, динамика ФОЕ и compliance в усло-

виях орто- и антиортостатического воздей-

ствия имела противоположную от гемодина-

мических сдвигов направленность. 

Так, в антиортостатическом положении с 

постепенным ростом угла наклона от -6º до  

-30° увеличение давлений в яремной и перед-

ней полой венах сопровождалось одновре-

менным уменьшением растяжимости легких 

и снижением ФОЕ (рис. 2). Переход из гори-

зонтального в ортостатическое положение с 

углами +30º и +75° сопровождался снижени-

ем ЦВД и Ряр.в. и параллельным увеличени-

ем compliance и ФОЕ (рис. 3).  

Полученные данные свидетельствуют о 

взаимосвязанных реакциях, происходящих в 

системах дыхания и кровообращения при по-

стуральных воздействиях. Выраженность из-

менений функциональной остаточной емко-

сти и растяжимости легких обусловлена сте-

пенью проявления гемодинамических сдви-

гов и имеет линейную зависимость от их ин-

тенсивности. 

Результаты, полученные при исследова-

нии реакций кровообращения, связанных с 

пассивным ступенчатым переходом из гори-

зонтального в орто- и антиортостатическое 

положения, свидетельствуют о том, что пер-

воначальные гемодинамические сдвиги в пе-

реходном периоде постуральных воздейст- 

вий обусловлены физической природой – 

гравитационно-зависимым перераспределе-

нием жидких сред организма [2, 6, 8, 9]. По-

скольку характер изменений функциональ-

ной остаточной емкости и растяжимости лег-

ких при постуральных воздействиях нахо-

дился в прямой зависимости от изменений 

условий кровообращения, то одним из основ-

ных факторов, приводящим к сдвигам пока-

зателей респираторной системы, является из- 

 
Рис. 2. Зависимость структуры легочных объемов и 

биомеханических характеристик дыхательного аппара-

та от гемодинамических реакций при антиортостатиче-

ской пробе различной интенсивности. 

По оси абсцисс:  

интенсивность антиортостатического воздействия,  

угол наклона тела по отношению к горизонту. 

По оси ординат:   

изменение величин регистрируемых параметров  

в процентах к фону (горизонтальное положение) 

 

 

 
Рис. 3. Зависимость структуры легочных объемов и 

биомеханических характеристик дыхательного аппара-

та от гемодинамических реакций при ортостатической 

пробе различной интенсивности. 

По оси абсцисс:  

интенсивность ортостатического воздействия,  

угол наклона тела по отношению к горизонту. 

По оси ординат:  

изменение величин регистрируемых параметров  

в процентах к фону (горизонтальное положение) 
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менение кровенаполнения легких. Пусковым 

механизмом для включения нейро-гумораль- 

ных компенсаторных реакций системы дыха-

ния в этих условиях является, по всей веро- 

ятности, перераспределение жидкостных сред 

организма и связанная с этим перестройка 

гемодинамики. 

Помимо этого, значительное влияние на 

структуру легочных объемов при постураль-

ных воздействиях оказывает действие таких 

механических факторов, как смещение груд-

ной клетки, диафрагмы и органов брюшной 

полости, что отражается на легочных объе-

мах, динамике внутригрудного давления и 

эластической тяге легких [1, 4, 5, 11].  

Заключение. Исследование зависимости 

первоначальных изменений механических ха-

рактеристик легких, структуры легочных объ-

емов от гемодинамических сдвигов при посту-

ральных воздействиях обнаружило линейную 

взаимосвязь, что свидетельствует о пассивной 

природе выявленных нарушений, обусловлен-

ных в основном физическим фактором – изме-

нением гидростатического компонента дав-

ления крови. В дальнейшем компенсаторные 

реакции функции дыхания и циркуляторный 

гомеостаз обеспечиваются нервными и гумо-

ральными регуляторными механизмами. 
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INTERSYSTEM CORRELATION OF RESPIRATION AND HEMODYNAMICS 
DURING POSTURAL CHANGES 

 
Zh.A. Donina, N.P. Aleksandrova 

 
Pavlov Institute of Physiology Russian Academy of Sciences 

 
The effects of passive head-up and head-down tilting on intersystem correlation respiration and 
hemodynamics were investigated in anesthetized spontaneously breathing cats. Studies have 
shown that marked changes in circulation, functional residual capacity and compliance occur 
within the fist minutes of postural change. Changes in circulatory and respiratory modulation 
throughout postural test were opposite and linearly related to the sine of the tilt angle. This data 
indicate that the primarily changes in cardiorespiratory system were influenced by the blood 
distribution dependent from hydrostatic effect of gravity. 
 
Keywords: postural changes, circulatory and respiratory modulation, hydrostatic effect of 
gravity.  
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ИНФОРМАТИВНОСТЬ ПОКАЗАТЕЛЕЙ  
КАРДИОГЕМОДИНАМИКИ И ВАРИАБЕЛЬНОСТИ  

СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ЮНОШЕЙ С РАЗЛИЧНЫМ УРОВНЕМ 
ГИПОКСИЧЕСКИ-ГИПЕРКАПНИЧЕСКОЙ УСТОЙЧИВОСТИ 

 

А.Л. Максимов, И.В. Аверьянова 
 

Научно-исследовательский центр «Арктика» ДВО РАН, г. Магадан  

 
На основе показателей газообмена в процессе дыхания в замкнутом пространстве (рере-
спирация) была проведена оценка устойчивости организма к гипоксически-гиперкап- 
нической воздушной смеси у 96 юношей – жителей Магаданской области. При этом были 
выделены группы высоко- и низкоустойчивых испытуемых. Статический анализ показа-
телей гемодинамики и вариабельности кардиоритма проводился раздельно по каждой 
группе до (фон) и в процессе ререспирации. Установлено, что по показателям вариа-
бельности кардиоритма, записанного в процессе выполнения пробы, можно оценивать 
уровень устойчивости организма к дыханию гипоксически-гиперкапнической воздуш-
ной смесью, не используя для этих целей измерение уровней кислорода, углекислого газа 
и оксигемограммы, что указывает на достаточно высокий уровень информативности 
изученных характеристик вариабельности сердечного ритма.  
 
Ключевые слова: юноши, кардиоритм, показатели гемодинамики, ререспирация, гипо-
ксически-гиперкапническая устойчивость.  
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Введение. Оценка и прогнозирование 

врожденного уровня гипоксической устойчи-

вости человека остаются одними из наиболее 

важных прикладных задач спортивной, авиа-

космической и клинической физиологии, в 

решении которых применяются сложные ме-

тодические приемы с использованием раз-

личных строго дозированных гипоксических 

дыхательных смесей в состоянии как нормо-, 

так и гипербарии, барокамерные исследова-

ния, подъемы в высокогорные условия. Все 

эти методы требуют достаточно сложного 

оборудования, значительных финансовых и 

организационных затрат, а также специально 

подготовленного персонала. В то же время 

методы дыхания в замкнутом пространстве 

крайне просты в исполнении и не требуют в 

процессе их выполнения сложного оборудо-

вания и тонких методических подходов. Од-

нако, несмотря на то что еще в 70–80 гг. 

прошлого столетия проводились исследова-

ния в области прогнозирования и оценки ги-

поксической устойчивости и неспецифиче-

ской резистентности человека, метод рере-

спирации использовался в них в единичных 

случаях [1, 2, 28]. Практически отсутствуют 

высокоинформативные интегральные крите-

рии, позволяющие на основе показателей ва-

риабельности кардиоритма оценивать сте-

пень гипоксически-гиперкапнической устой-

чивости человека в процессе его дыхания в 

замкнутом пространстве. 

Цель исследования. Сравнительное изу- 

чение информативности ряда наиболее про-

стых для регистрации показателей кардиоге-

модинамики у группы студентов в процессе 

ререспирации. 

Материалы и методы. Было обследова-

но 96 юношей-студентов: возраст 17–21 год, 

средний возраст 18,9±0,2 года, длина тела – 

178,5±1,0 см, масса тела 72,2±1,3 кг. Все об-

следуемые до начала теста выполняли через 

загубник 3 выдоха (каждый объемом не ме-

нее ЖЕЛ) в специальный герметический ме-

шок, откуда в процессе ререспирации совер-

шались циклы вдоха и выдоха общей про-

должительностью 3 мин, при этом нос закры-

вался зажимом. 

По окончании выполнения пробы с воз-

вратным дыханием через прибор «Карбоник» 

прокачивался оставшийся в мешке воздух для 

процентного определения в нем содержания 

кислорода (О2) и углекислого газа (СО2). На 

основе полученных результатов проводилась 

индивидуальная оценка устойчивости обсле-

дуемого лица к дыханию гипоксически-

гиперкапнической смесью (ГГКС). При этом 

лица, у которых уровень содержания СО2 в 

мешке превышал 7 %, а уровень О2 составлял 

менее 12 %, относились к низкоустойчивым, 

при СО2 менее 7 % и О2 более 12 % – к высо-

коустойчивым.  

Отметим, что до начала проведения теста 

с ререспирацией у всех обследуемых на ос-

новании показателей вариабельности сердеч-

ного ритма (ВСР), записанных в состоянии 

оперативного покоя, была проведена оценка 

ведущего типа вегетативной нервной регуля-

ции с использованием ряда статистических и 

спектрально-волновых критериев, получен-

ных ранее [7]. Запись кардиоритма продол-

жалась в процессе выполнения всей пробы, 

при этом до и на ее пике регистрировалось 

артериальное давление. Расчетным путем 

определяли ударный объем по Старру (УО, 

мл), систолический объем крови (СОК, мл), 

минутный объем кровообращения (МОК, 

л/мин), общее периферическое сопротивле-

ние сосудов (ОПСС, дин2·с·см-5) [11]. Насы-

щение гемоглобина кислородом (HbO2, %) во 

время пробы определяли методом фотоокси-

гемометрии с использованием пульсиокси-

метра NPB-40 (США). Показатели регистри-

ровали каждую минуту пробы.  

Запись и дальнейший анализ ВСР прово-

дились с учетом рекомендаций группы рос-

сийских экспертов [3]. У испытуемых реги-

стрировались: ЧСС (HR) (уд./мин) – частота 

сердечных сокращений; MxDMn (мс) – раз-

ность между максимальным и минимальным 

значениями кардиоинтервалов, или вариаци-

онный размах; SDNN (мс) – стандартное от-

клонение полного массива кардиоинтерва-

лов; CV (%) – коэффициент вариации полно-

го массива кардиоинтервалов; RMSSD (мс) – 

квадратный корень из суммы разностей  

последовательного ряда кардиоинтервалов; 

pNN50 (%) – число пар кардиоинтервалов с 

разницей более 50 мс к общему числу кар-

диоинтервалов; Mо (мс) – мода; AMо (мс) – 
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амплитуда моды; SI (усл. ед.) – стресс-индекс 

(индекс напряжения регуляторных систем); 

TP (мс2) – суммарная мощность спектра сер-

дечного ритма; HF (High Frequency) (мс2) – 

мощность спектра высокочастотного компо-

нента ВСР в диапазоне 0,4–0,15 Гц (дыха-

тельные волны); LF (Low Frequency) (мс2) – 

мощность спектра низкочастотного компо-

нента вариабельности сердечного ритма в 

диапазоне 0,15–0,04 Гц (сосудистые волны); 

VLF (Very Low Frequency) (мс2) – мощность 

спектра очень низкочастотного компонента 

вариабельности ритма сердца в диапазоне 

0,040–0,015 Гц. Общая суммарная мощность 

спектра кардиоритма (ТР) рассчитывалась 

без учета ультранизкочастотной составляю-

щей (ULF), но с учетом требований коррект-

ности применения анализа коротких времен-

ных рядов с использованием метода преобра-

зования Фурье [6].  

Полученные результаты подвергнуты 

статистической обработке с применением па-

кета прикладных программ Statistica 7.0. 

Проверка на нормальность распределения 

измеренных переменных осуществлялась на 

основе теста Шапиро–Уилка. Результаты не-

параметрических методов обработки пред-

ставлены в виде медианы (Me) и интерквар-

тильного размаха в виде 25 и 75 процентилей 

(С25 и С75), а параметрических с среднего 

значения (М) и ошибки средней арифметиче-

ской (m). Статистическая значимость разли-

чий для независимых выборок определялась 

с помощью t-критерия Стьюдента для неза-

висимых выборок с параметрическим рас-

пределением и непараметрического критерия 

Манна–Уитни для выборок с ненормальным 

распределением. В случае зависимых выбо-

рок для показателей с нормальным распреде-

лением был использован t-критерий Стью-

дента для зависимых выборок. Критический 

уровень значимости p в работе принимался 

равным 0,05; 0,01; 0,001 [5].  

Цель исследования. Определение воз-

можных информативных показателей вариа-

бельности кардиоритма, позволяющих на ос-

новании пробы с ререспирацией проводить 

оценку уровня гипоксически-гиперкапниче- 

ской устойчивости без контроля газового ме-

таболизма. 

Результаты и обсуждение. Известно, 

что сердечно-сосудистая система одной из 

первых реагирует на функциональные 

нагрузки вне зависимости от характера их 

воздействия, вида, интенсивности и тяжести, 

обеспечивая тем самым срочную адаптацию 

организма к воздействующим факторам. Ре-

гуляторные перестройки в значительной сте-

пени обеспечиваются реакцией вегетативной 

нервной системы, а активность состояния ее 

различных звеньев можно количественно 

оценивать по математическим показателям 

вариабельности сердечного ритма [3]. При 

этом по изменению кардиоритма можно су-

дить не только о регуляторных перестройках 

кардиогемодинамики, но и о функциональ-

ных резервах организма в целом [4, 9, 13].  

Анализ всей обследуемой нами выборки 

молодых уроженцев Магаданской области из 

числа европеоидов показал, что их функцио-

нальные системы в различной степени реаги-

ровали на стандартную пробу с ререспираци-

ей, что позволило нам предположить об их 

различных уровнях устойчивости к сочетан-

ному действию нарастающей гипоксии и ги-

перкапнии. Необходимо отметить, что лица, 

демонстрировавшие высокую и низкую 

устойчивость к действию ГГКС, встречаются 

вне зависимости от индивидуального ис- 

ходного преобладающего типа вегетативной 

нервной регуляции, т.е. среди ваго-, нормо- и 

симпатотоников. При этом лица, демонстри-

ровавшие высокую или сниженную гипокси-

чески-гиперкапническую устойчивость, рас-

пределились среди всей выборки обследуе-

мых примерно одинаково (устойчивые –  

46 чел., неустойчивые – 50 чел.). Подчерк-

нем, что между этими группами все функци-

ональные показатели, характеризующие га-

зообмен и сатурацию гемоглобина кислоро-

дом, значимо различались между собой (табл. 

1), что отражало правильность поведенного 

нами разделения всей выборки на  

2 условные группы по показателям уровней 

O2 и СО2, оставшихся в мешке после респи-

рации. 

 

Таблица 1  
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Показатели газоанализа и уровень оксигемоглобина  

у юношей с различным уровнем гипоксически-гиперкапнической устойчивости 

Показатели 

Изучаемые группы Уровень  

значимости 

различий 
Устойчивые 

(группа 1) 

Неустойчивые 

(группа 2) 

Концентрация СО2 в выдыхаемом воздухе (фон), % 3,4±0,1 3,7±0,1 p<0,01 

Концентрация О2 в выдыхаемом воздухе (фон), % 16,8±0,1 16,5±0,1 p<0,05 

Концентрация СО2 в мешке после ререспирации, % 6,2±0,1 7,9±0,1 p<0,001 

Концентрация О2 в мешке после ререспирации, % 13,5±0,1 11,6±0,1 p<0,001 

HbO2 (фон), % 98,6±0,1 98,3±0,1 p<0,05 

HbO2 1-й мин пробы, % 98,0±0,1 97,6±0,1 p<0,05 

HbO2 2-й мин пробы, % 97,3±0,1 96,6±0,1 p<0,001 

HbO2 3-й мин пробы, % 96,7±0,1 95,7±0,2 p<0,001 

 
При дальнейшем анализе показателей 

кардиогемодинамики отдельно по группам 

высоко- и низкоустойчивых испытуемых 

установлено, что значимые различия наблю-

дались по величинам систолического и диа-

столического артериального давления, а так-

же по большинству статистических показате-

лей вариабельности кардиоритма (табл. 2). 

При этом только один показатель, характери-

зующий общую мощность спектра (ТР) и 

представляющий в нашем случае сумму нор-

мированных значений высоко- и низкочастот-

ных составляющих (HF, LF, VLF), имел до-

стоверные различия между исследуемыми 

группами.  

Таблица 2  

Показатели кардиогемодинамики на пике пробы с ререспирацией  

у юношей с различным уровнем гипоксически-гиперкапнической устойчивости 

Функциональные 

показатели 

Изучаемые группы Уровень  

значимости  

различий Устойчивые Неустойчивые 

САД, мм рт. ст. 127±1,5 139±1,8 p<0,001 

ДАД, мм рт. ст. 83,0±1,7 93,5±1,9 p<0,001 

ЧСС, уд./мин 74,5±1,2 76,1±1,2 p=0,41 

СОК, мл 63,6±2,0 56,2±1,6 p<0,01 

МОК, мл/мин 4512,0±114,4 4229,3±131,7 p=0,14 

ОПСС, дин2·с·см-5 2229,8±243,6 2491,6±135,0 p=0,32 

MxDMn, мс 363 (312; 422) 418 (355; 506) p<0,05 

RMSSD, мс 55 (38;67) 67 (51; 98) p<0,05 

pNN50, % 34 (20; 45) 42 (29; 58) p<0,05 

SDNN, мс 74 (64; 84) 95 (71; 115) p<0,01 

CV, % 10 (8; 11) 12 (9; 14) p<0,01 
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Mo, мс 776 (724; 875) 727 (677; 849) p=0,22 

AMо, мс 27 (24; 32) 22 (19; 29) p<0,01 

SI, усл. ед. 46 (36; 72) 34 (23; 54) p<0,05 

TP, мс2 4157 (2982; 6473) 5590 (3702; 9237) p<0,05 

HF, мс2 1513 (964; 2770) 2272 (1232; 4419) p=0,08 

LF, мс2 1344 (835; 2341) 1319,0(866; 2170) p=0,88 

VLF, мс2 464 (262; 694) 663 (381; 842) p=0,15 

 
Известно, что уровень артериального дав-

ления и его производные показатели могут 

выступать информативными маркерами функ- 

ционального состояния сердечно-сосудистой 

системы, особенно среди спортсменов, лиц 

пожилого возраста, контингентов, хронически 

подвергающихся действиям неблагоприятных 

производственных факторов, даже без исполь-

зования специальных нагрузочных тестов. 

Однако в нашем случае при обследовании в 

состоянии оперативного покоя статистически 

значимых различий между изучаемыми харак-

теристиками не отмечалось (табл. 3).  

Из представленных в табл. 2 данных 

видно, что у юношей типизированных групп 

величины систолического и диастолического 

артериального давления находятся в преде-

лах функциональной нормы, рекомендован-

ной ВНОК [10]. Отсутствуют межгрупповые 

различия и в величинах систолического и 

минутного объемов крови, которые находи-

лись в приделах физиологической нормы для 

данной возрастной группы мужчин, соответ-

ственно составляя 60–80 мл и 4,5–5,2 л/мин 

[12]. 

 

 

 

Таблица 3 

Показатели гемодинамики в состоянии покоя  

у юношей с различным уровнем гипоксически-гиперкапнической устойчивости 

Показатели 
Изучаемые группы Уровень значимости 

различий Устойчивые  Неустойчивые 

САД, мм рт. ст. 123,8±1,2 124,6±1,3 p=0,72 

ДАД, мм рт. ст. 74,8±0,8 75,0±0,9 p=0,92 

ЧСС, уд./мин 72,7±1,3 69,5±1,1 p=0,09 

УО, мл 69,4±0,6 69,2±1,0 p=0,99 

МОК, мл/мин 5022,7±88,6 4809,2±95,4 p=0,12 

ОПСС, дин2·с·см-5 1566,7±32,0 1662,2±39,6 p=0,08 

 

Проба с ререспирацией выявила разли-

чия в показателях артериального давления и 

систолического объема крови, в отличие от 

показателей в состоянии покоя. Так, в груп- 

пе «неустойчивых» систолическое и диасто- 

лическое артериальное давление на пике  

пробы превышало аналогичные показатели 

группы «устойчивых» соответственно на 12 и  

6,5 мм рт. ст., при этом величина систоличе-

ского объема крови была достоверно ниже 

(на 7,4 мл). Другие показатели гемодинамики 

не имели значимых различий между испыту-
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емыми исследуемых групп. 

Детальный анализ показателей ВСР вы-

явил, что в процессе ререспирации из 12 изу-

ченных показателей, достаточно полно отра-

жающих вклад симпатического и парасимпа-

тического регуляторного звена в состояние 

реактивности вегетативной нервной системы, 

статистически значимые различия (р<0,05) 

наблюдались по 8 характеристикам кардио-

ритма (табл. 2). При этом различия в величи-

нах, достоверно отличающихся между высо-

ко- и низкоустойчивыми лицами при ды- 

хании гипоксически-гиперкапнической воз-

душной смесью, всегда превышали 10 %, 

находясь в диапазоне 13–26 %, что позволяет 

считать эти показатели достаточно информа-

тивными при оценке и прогнозе устойчиво-

сти организма юношей к действию нормобо-

рической газовой смеси.  

Заключение. Таким образом, проведен-

ные исследования показали, что значения ва-

риабельности кардиоритма могут служить 

информативными маркерами для оценки 

устойчивости человека к дыханию нараста-

ющей гипоксически-гиперкапнической воз-

душной смесью. При этом лица со снижен-

ной устойчивостью проявляют большую чув-

ствительность к нарастающей гиперкапнии, 

которая, активируя парасимпатическое звено, 

отражается в значениях следующих показа-

телей кардиоритма, которые можно реко- 

мендовать для выявления лиц со сниженной 

резистентностью к гипоксически-гиперкап- 

ническому воздействию: MxDMn≥ 418; 

RMSSD≥ 67; pNN50≥ 42; SDNN≥ 84; CV≥ 12; 

AMo50≤ 22; SI≤ 34; ТР≥ 5590. В то же время 

для типизации лиц с высокой устойчивостью 

значения ВСР соответственно составляют: 

MxDMn≤ 363; RMSSD≤ 55; pNN50≤ 33; 

SDNN≤ 74; CV≤ 9; AMo50≥ 28; SI≥ 46;  

ТР≤ 4000. 

Представленные показатели ВСР позволя- 

ют в процессе выполнения ререспирации для 

предварительной оценки уровня гипоксически-

гиперкапнической устойчивости юношей огра- 

ничиться только регистрацией вышеперечис-

ленных показателей кардиоритма. Определе-

ние значений ВСР, характерных для лиц дру-

гих возрастов, и среднего уровня резистентно-

сти к изучаемой газовой смеси составляет 

предмет наших дальнейших исследований. 
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AND HEART RATE VARIABILITY INDICES OBSERVED  
IN YOUNG MALES WITH DIFFERENT LEVELS  

OF HYPOXIA-HYPERCAPNIA RESISTANCE 
 

A.L. Maximov, I.V. Averyanova 

 
Scientific Research Center “Arktika” FEB RAS, Magadan 

 
Male residents of Magadan region (n=96) were examined at enclosure breathing (reresperation) 
to study the body resistance to hypoxia-hypercapnia air mixture based on the ventilation 
indices. The examinees were divided into two groups of high- or low resistant ones. Statistic 
analysis of hemodynamics and heart rate variability was performed separately on each group 
before (baseline) and during the rerespiration test. Found that, heart rate variability indices 
registered during the test can be used to assess the body resistance to breathing hypoxia-
hypercapnia air mixture instead of oxygen and carbon dioxide rates or oxihemogram to be used 
for this purpose. The findings testify to a rather high informative level of the studied heart rate 
variability characteristics. 
 
Keywords: young males, heart rate, hemodynamics, rerespiration, hypoxia-hypercapnia 
resistance. 
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РЕЗИСТЕНТНОСТЬ НАРКОТИЗИРОВАННЫХ КРЫС  
К ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ НОРМОБАРИЧЕСКОЙ ГИПОКСИИ  

 

Е.В. Баранова, В.А. Килимник, Ж.А. Донина  
 

Институт физиологии им. И.П. Павлова РАН, г. Санкт-Петербург 

 
Изучены взаимозависимые реакции респираторной и сердечно-сосудистой систем в 
условиях прогрессирующей гипоксии. Показано, что быстрое снижение О2 в диапазоне от 
19 до 6 % и сопутствующая гипокапния не вызывают существенных сдвигов показателей 
внешнего дыхания, сердечно-сосудистой системы и реактивных возможностей дыхатель-
ной системы у наркотизированных крыс. Дальнейшее снижение содержания кислорода 
приводит к необратимым последствиям, что проявляется резким снижением артериаль-
ного давления, терминальным состоянием и полной остановкой дыхания. В генезе тяже-
лого гипоксического состояния ведущую роль играют сдвиги метаболизма, приводящие 
к изменению активности центральных и периферических хеморецепторов и угнетению 
функций вазомоторного и дыхательного центров. 
 
Ключевые слова: острая гипоксия, гипокапния, внешнее дыхание, сердечно-сосудистая 
система, реактивные возможности системы дыхания. 

 
Введение. Изучение физиологических эффектов острых гипоксических состояний, 
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возникающих в короткие промежутки време-

ни, представляет значительный теоретиче-

ский и практический интерес не только для 

решения медицинских вопросов, но и для 

обеспечения безопасности жизнедеятельно-

сти, в частности в экстремальных условиях 

(занятия парашютным спортом, полеты на 

современных летательных аппаратах). Мно-

гофакторный процесс адаптации целостного 

организма к гипоксии может быть изучен в 

результате сопоставления изменений всех 

функциональных систем организма, ответ-

ственных за доставку кислорода к тканям, и в 

первую очередь дыхательной и сердечно-

сосудистой систем [1–9, 12]. За последние 

десятилетия получены новые данные об осо-

бенностях действия различных форм, степе-

ней и продолжительности гипоксии на кар-

диореспираторную систему [2, 12, 13].  

Однако во многих исследованиях, по-

священных изучению адаптации организма к 

кислородной недостаточности, недооценива-

ется роль сопутствующей гипокапнии, воз-

никающей в результате гипервентиляции, 

направленной на компенсацию дефицита 

кислорода. Одним из эффектов гипокапнии 

является нарушение функции центральной 

нервной системы, что усугубляет негативное 

влияние гипоксии на функциональное состо-

яние регуляторных систем. Известно, что 

острая гипоксия угнетает активность буль-

барных хемочувствительных структур [3, 4, 

10], между тем гиперкапнический стимул иг-

рает важнейшую роль в механизмах гипокси-

ческой патологии, поскольку гуморальная 

стимуляция дыхательного центра и формиро-

вание компенсаторных реакций дыхательной 

системы осуществляются взаимодействием 

гипоксического и гиперкапнического стиму-

лов [3, 15, 16].  

Подавляющее большинство работ по-

священо влиянию постепенно нарастающей 

гипоксии (горная болезнь) на физиологиче-

ские функции [1, 2, 10], однако не менее важ-

ным является изучение тяжелых последствий 

острого кислородного голодания (высотная 

болезнь), возникающего внезапно, как, 

например, в аварийных ситуациях при раз-

герметизации кабины летательных аппаратов, 

неисправности аварийно-спасательного ска-

фандра и др. Специфические условия, с кото-

рыми сталкивается человек в условиях вы-

сотного полета, диктуют необходимость изу-

чения состояния кардиореспираторной си-

стемы в то резервное время, в течение кото-

рого при быстром нарастании гипоксической 

гипоксии сохраняются основные физиологи-

ческие функции. Это необходимо не только 

для оценки компенсаторных возможностей 

организма, но и для разработки методов реа-

билитационных мероприятий, направленных 

на сохранение жизнедеятельности. 

Цель исследования. Изучить динамику 

параметров кардиореспираторной системы и 

реактивные возможности системы дыхания в 

процессе быстрого нарастания острой гипо-

ксии.  

Материалы и методы. Эксперименты 

были проведены на 14 наркотизированных 

(уретан, 1000 мг/кг) и трахеостомированных 

лабораторных крысах линии Wistar массой 

250–300 г. В ходе экспериментов регистриро-

вали: объемную скорость инспираторного по-

тока (Vi), дыхательный объем (ДО), частоту 

дыхания (ЧД), минутный объем дыхания 

(МОД), пиковое внутригрудное инспираторное 

давление (ВГД), систолическое и диастоличе-

ское давление в общей сонной артерии (АДс, 

АДд), частоту сердечных сокращений (ЧСС). 

Для оценки резервных возможностей дыха-

тельной системы использовали постинспира-

торную окклюзию (P0.1). Реакцию на инспира-

торную окклюзию оценивали по пиковым зна-

чениям инспираторного внутригрудного дав-

ления при кратковременном перекрытии (0,1 с) 

дыхательных путей в начале вдоха.  

Гипоксическую гипоксию моделировали 

методом возвратного дыхания (ререспира-

ция). Животное дышало из мешка, заполнен-

ного комнатным воздухом (21 % О2). Объем 

воздуха в мешке составлял 100 см3 для каж-

дого животного. Содержание кислорода в 

мешке убывало по мере его потребления жи-

вотным; выделяемый избыток СО2 удаляли 

химическим поглотителем (натронной изве-

стью). Содержание О2 (об%) во вдыхаемом 

воздухе регистрировали анализатором кисло-

рода ПГК-06 («Инсовт», Санкт-Петербург), 

содержание диоксида углерода во вдыхаемой 

газовой смеси анализировали многокомпо-
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нентным газоанализатором МАГ-6П 

(«Эксис», Москва). Исследуемые параметры 

регистрировали на каждой последующей ми-

нуте экспозиции. Длительность гипоксиче-

ского воздействия составляла примерно оди-

наковое время для всех животных (10 мин). 

Скорость снижения кислорода составляла 

2 %/мин. Гипоксическое воздействие прово-

дили до полного прекращения дыхательных 

движений (гипоксическое апноэ). По мере 

нарастания гипоксического стимула напряже-

ние углекислого газа снижалось от 39,3 до 20–

25 мм рт. ст. 

Статистическая обработка данных про-

изводилась компьютерными средствами с 

использованием программы Microsoft Excel, 

вычисляли среднюю величину и ошибку 

средней регистрируемых показателей. Досто-

верность различий оценивали с помощью  

t-критерия Стьюдента. Различия считали до-

стоверными при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Результаты 

проведенного исследования показали, что по 

мере снижения содержания кислорода во 

вдыхаемой смеси происходило изменение 

изучаемых параметров по сравнению с фоно-

выми значениями, зарегистрированными при 

дыхании комнатным воздухом.  

Так, при снижении содержания О2 во 

вдыхаемой смеси до 19 % наблюдалось уве-

личение ДО на 50±9 % (p<0,05), эти показа-

ния оставались неизменными до 13 % О2. 

Начиная с 12 % О2 рост ДО имел прогрессив-

ный характер, и при 6 % О2 дыхательный 

объем увеличился на 216±16 % (p<0,05) по 

сравнению с фоновым значением. Частота 

дыхания при нарастании степени гипоксии 

имела незначительную тенденцию к увеличе-

нию до 11 % О2, в дальнейшем происходило 

прогрессивное снижение ЧД, и при достиже-

нии 6 % О2 она снизилась почти в 2 раза. 

Минутный объем дыхания увеличился на 

59±11 % (p<0,05) уже при 19 % О2 и практи-

чески не изменялся вплоть до 9 % О2. На 

уровне 8 % О2 наблюдался еще больший при-

рост МОД – на 96±13 % (p<0,05) по сравне-

нию с дыханием воздухом. В дальнейшем 

происходило недостоверное снижение МОД, 

при 6 % О2 значения этого показателя почти 

не отличались от наблюдаемых при 19 % О2.  

Незначительное увеличение прироста 

инспираторного внутригрудного давления на 

14±5 % (p>0,05) начиналось при 19 % О2. По 

мере дальнейшего нарастания гипоксическо-

го воздействия ВГД постепенно увеличива-

лось и при достижении 7 % О2 прирост ВГД 

составил 129±10 % (p<0,05) от фона (дыхание 

воздухом). При 6 % О2 начиналось резкое па-

дение ВГД, однако его значения превышали 

исходные на 30±7 % (p<0,05).  

Максимальный прирост окклюзионного 

давления на 80±12 % (p<0,05) по сравнению с 

дыханием воздухом наблюдался при сниже-

нии содержания кислорода до 18 %. В после-

дующем на фоне незначительных колебаний 

динамика этого показателя существенно не 

изменялась. При падении О2 до 6 % наблюда-

лась тенденция к снижению окклюзионного 

давления, однако величина этого показателя 

была выше исходных значений на 50±8 % 

(p<0,05). По мере снижения содержания кис-

лорода до 15 % О2 артериальное систоличе-

ское давление имело тенденцию к повыше-

нию, в дальнейшем АДс постепенно снижа-

лось. Существенное падение АДс наблюда-

лось при 6 % О2 в газовой смеси – в среднем 

на 50±12 % (p<0,05) по сравнению с дыханием 

на воздухе и соответствовало 56±4 мм рт. ст. 

Диастолическое артериальное давление оста-

валось практически неизменным до 9 % О2, 

однако, начиная с 8 % О2, происходило рез-

кое снижение АДд, и при 6 % О2 этот показа-

тель уменьшился на 52±11 % (p<0,05) и со-

ставил 31±2 мм рт. ст. Частота сердцебиений 

в процессе нарастания степени гипоксии и 

гипокапнии в общем имела стабильный ха-

рактер с незначительными колебаниями, а 

достоверное снижение этого показателя в 

среднем на 28±7 % (p<0,05) по сравнению с 

дыханием на воздухе наблюдалось при со-

держании О2 менее 8 %.  

В 8 экспериментах регистрация исследуе-

мых параметров дыхательной и сердечно-

сосудистой систем продолжалась до полной 

остановки дыхания (гипоксическое апноэ), ко-

торому предшествовало агональное дыхание 

типа гаспинг. Как следует из полученных дан-

ных, остановка дыхания возникала при содер-

жании кислорода ниже 6 % у 4 крыс, менее 

5 % – у трех, у одной крысы остановку дыха-
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ния зафиксировали при 3,6 % О2. Как видно из 

рис. 1, при гипоксическом апноэ сердечная 

деятельность сохранялась, хотя и на низком 

уровне. АДс соответствовало 54±4 мм рт. ст., 

АДд – 30±4 мм рт. ст., ЧСС – 220±18 уд./мин. 

 
 

Рис. 1. Динамика дыхательного объема (черные кружки) и среднего артериального давления (белые кружки)  

в процессе быстрого нарастания гипоксической гипоксии 

 

Прекращение гипоксического воздействия 

вызывало повышение АДс (до 250 мм рт. ст.) 

и урежение частоты сердцебиений. На этом 

фоне наблюдалось постепенное восстановле-

ние дыхания в среднем через 10–12 с. Дыха-

ние начиналось с возникновения инспира-

торного внутригрудного давления, затем фор- 

мировался небольшой инспираторный объем, 

который постепенно увеличивался до значе-

ний, соответствующих периоду дыхания на 

воздухе в начале эксперимента.  

При обсуждении полученных результа-

тов следует отметить, что реакция внешнего 

дыхания на умеренную степень гипоксиче-

ской гипоксии соответствовала данным, по-

лученным другими исследователями [1, 10, 

12, 14]. Физиологические эффекты гипоксии, 

вызванные снижением парциального давле-

ния кислорода в дыхательной среде, хорошо 

изучены в экспериментах с «подъемом на 

различные высоты» в условиях барокамеры 

либо с ингаляцией газовых смесей, обеднен-

ных кислородом [2, 8, 12]. В таких условиях 

первые реакции кардиореспираторной систе-

мы на гипоксию наблюдались при снижении 

парциального давления кислорода до 135–

125 мм рт. ст. (1500–2000 м), что сопостави-

мо с результатами, полученными в настоя-

щем исследовании. Изменение легочной вен-

тиляции при развитии острой гипоксии зави-

сит от нескольких факторов: от скорости 

нарастания и величины гипоксического сти-

мула, от видовых и индивидуальных особен-

ностей регуляции дыхания. Общепринято, 

что минутный объем дыхания при гипокси-

ческой гипоксии возрастает [3, 4, 10]. Только 

при сверхострой форме, возникающей после 

быстрых подъемов животных на большие 

высоты (15 000–30 000 м и более), МОД не 

увеличивается, а снижается. МОД возрастает 

вследствие возбуждения артериальных хемо-

рецепторов, сдвиги достигают максимума 

при давлении кислорода 70–60 мм рт. ст. При 

сверхострой степени гипоксии (5–6 %) ми-

нутный объем дыхания снижается [3]. Вместе 

с тем в настоящем исследовании было выяв-

лено, что быстрое снижение содержания кис-

лорода во вдыхаемой газовой смеси не при-

водит к угнетению легочной вентиляции. 

Так, при 6 % О2 значения МОД были выше, 

чем в исходном состоянии. Увеличение ми-

нутной вентиляции легких происходило в ос-

новном за счет роста дыхательного объема, 

поскольку частота дыхания имела незначи-

тельную тенденцию к увеличению только до 

11 % О2, в дальнейшем (до 6 % О2) происхо-

дило прогрессивное снижение ЧД. При этом 

пиковое инспираторное внутригрудное дав-

ление, которое позволяет оценить силу со-

кращения всех инспираторных мышц и явля-
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ется косвенным отражением центральной ин-

спираторной активности, при 6 % О2 остава-

лось выше значений, наблюдаемых при ды-

хании воздухом. Следовательно, с одной сто-

роны, рост ДО в условиях гипоксии, способ-

ствующий усилению альвеолярной вентиля-

ции, повышает эффективность дыхания, с 

другой стороны, увеличение ДО сопряжено с 

преодолением эластического компонента со-

противления дыханию и увеличением работы 

инспираторных мышц. Кроме этого, поддер-

жание легочной вентиляции на достаточном 

уровне в этих условиях может осуществлять-

ся также и за счет снижения порога реакции 

дыхания («точка апноэ») и увеличения вен-

тиляторной чувствительности к гиперкапни-

ческому стимулу [11, 13]. Видимо, благодаря 

описанным механизмам угнетение деятель-

ности центрального дыхательного механизма 

у наркотизированных крыс при быстром 

нарастании гипоксии до 6 % О2 не успевает 

развиться. Наши результаты согласуются с 

данными, полученными на крысах, в которых 

было показано, что в динамических условиях 

при уменьшении содержания кислорода во 

вдыхаемой газовой смеси со скоростью 7,7 

торр/мин переход от умеренной к декомпен-

сированной степени гипоксии происходит в 

диапазоне 9–6 % [5]. Более глубокая гипо-

ксия (менее 6 % О2) в результате угнетающе-

го влияния на центральный дыхательный ме-

ханизм и бульбарные хемочувствительные 

структуры приводила к развитию терминаль-

ного состояния и остановке дыхания. В про-

исхождении апноэ помимо гипоксии играет 

роль вторичная гипокапния, эффект которой 

может проявиться через высшие отделы цен-

тральной нервной системы.  

При обсуждении причин, приводящих к 

необратимым последствиям в результате 

острого кислородного дефицита, следует 

учитывать функциональное взаимодействие 

респираторной и сердечно-сосудистой си-

стем, поскольку система кровообращения яв-

ляется своеобразным индикатором наруше-

ний, происходящих не только в условиях ги-

поксии, но и при других многочисленных со-

стояниях организма. В проведенном исследо-

вании нарушение ритма дыхания, терминаль-

ная экспираторная пауза, переходящая в ап-

ноэ, возникали на фоне существенного сни-

жения артериального давления. Следователь-

но, резкое падение артериального давления 

могло быть сопряжено с расстройством мик-

роциркуляции мозга, в т.ч. и в морфологиче-

ских структурах, где происходит взаимодей-

ствие дыхательной и сердечно-сосудистой 

систем на центральном уровне.  

Заключение. Таким образом, получен-

ные результаты свидетельствуют о том, что 

быстрое снижение кислорода во вдыхаемой 

смеси до 6 % и сопутствующая гипокапния 

не вызывают существенных сдвигов минут-

ной легочной вентиляции, снижения силы 

сокращения дыхательных мышц и реактив-

ных возможностей дыхательной системы у 

наркотизированных крыс. Дальнейшее нарас-

тание гипоксической гипоксии приводит к 

необратимым последствиям, что проявляется 

резким снижением артериального давления, 

агональным дыханием и полной остановкой 

дыхания. В генезе тяжелого гипоксического 

состояния ведущую роль играют сдвиги ме-

таболизма, приводящие к изменению актив-

ности центральных и периферических хемо-

рецепторов и угнетению функции вазомотор-

ного и дыхательного центра. 
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The study have shown that the rapid rise of acute hypoxia to 6 % O2 and related hypocapnia 
does not cause significant changes in external respiration system, cardiovascular parameters 
and reactive capability of the respiratory systems in anesthetized rats. Further reduction of 
oxygen in the inspired gas mixture leads to irreversible damage, which manifests a sharp 
decrease in blood pressure, critical care and apnea. In the genesis of severe hypoxia major role 
play a metabolism shifts, leading to changes in the activity of the central and peripheral 
chemoreceptors and depression of vasomotor and respiratory center function. 
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оценить степень загрязненности данного водоема. Определение показателей качества во-
ды проводили при помощи полевых комплектных лабораторий «НКВ». По полученным в 
результате гидрохимического анализа данным был произведен расчет индекса загрязне-
ния воды. В результате эколого-гидрохимической оценки установлено, что степень за-
грязненности воды р. Большой Черемшан характеризовалась как экстремально высокая, 
что обусловлено нарушением существующих нормативов по трем ингредиентам. Из чис-
ла последних особо выделяются своим высоким загрязняющим эффектом два показателя 
химического состава воды: соединения железа и меди. 
 
Ключевые слова: комбинированный индекс загрязненности воды, химический состав 
воды, оценка уровня загрязненности, предельно допустимая концентрация. 

 
Введение. Актуальность изучения малых 

рек с целью последующего применения по-

лученных результатов исследования на прак-

тике очевидна, а вопросы использования ма-

лых рек представляют особый интерес. Они 

являются начальными звеньями гидрографи-

ческой сети, формирующими более крупные 

реки, а потому остро реагируют на прямые 

(водозабор, сброс) и косвенные (динамиче-

ские процессы на водосборной площади) ан-

тропогенные воздействия. Вода малых рек 

интенсивно используется не только для бы-

товых нужд, но и для жилищно-коммуналь- 

ного, сельскохозяйственного, промышленно-

го обеспечения.  

Все малые реки попали под «антропо-

генный пресс», и сегодня почти не осталось 

рек, сохранившихся в первозданном виде 3. 

Главная особенность формирования сто-

ка малых рек – их очень тесная связь с ланд-

шафтом бассейна. Малые реки выполняют 

функции регулятора водного режима ланд-

шафтов, поддерживают равновесие и пере-

распределение влаги. Они определяют также 

гидрологическую и гидрохимическую спе-

цифику средних и крупных рек.  

Река Большой Черемшан – одна из малых 

рек, протекающих на территории Ульянов-

ской области. Она берет начало на западном 

склоне Бугульмино-Белебеевской возвышен-

ности из родников и впадает в Куйбышевское 

водохранилище. Водосбор реки представляет 

собой волнистую равнину, умеренно рассе-

ченную долинами, балками и оврагами. До-

лина реки хорошо разработана, строение 

асимметричное. Русло реки слабоизвилистое, 

в период половодья деформируется. Вне зо-

ны подпора представляет собой чередование 

широких и глубоких (до 3 м) перекатов, за-

росших макрофитами, мелких с каменистым, 

глинистым или песчаным дном и омутов, 

имеющих круговое течение с глубиной до  

5 м. Основная часть русла сложена песками и 

глиной. Средняя глубина на плесах – 2–4 м, 

на перекатах – 0,5–0,7 м. Дно песчано-илис- 

тое, местами песчаное с галькой 4.  

Большой Черемшан – это река с чрезвы-

чайно богатым биоразнообразием. Из от-

дельных экологических группировок значи-

тельно представлены планктон, бентос и 

нектон. Вследствие поступательного и тур-

булентного характера движения воды планк-

тон в реке распределяется довольно равно-

мерно как в горизонтальном, так и в верти-

кальном направлениях. В конце мая – начале 

июня как результат избыточного поступле-

ния биогенных веществ наблюдается антро-

погенное эвтрофирование и загрязнение, что 

вызывает ускорение жизненных процессов 

водных организмов. Происходит массовое 

развитие планктонных водорослей («цвете-

ние» воды), толщина слоя которых достигает 

1,5–3,0 м. Данный фактор можно рассматри-

вать как источник загрязнения воды в водое-

ме. 

Цель исследования. Изучить гидрохи-

мический состав воды в р. Большой Черем-

шан и оценить степень загрязненности водо-

ема с применением обобщенных показате- 

лей: комбинаторного индекса загрязненности 

(КИЗВ), удельного комбинаторного индекса 

загрязненности (УКИЗВ) и критического по-

казателя загрязненности (КПЗ). 

Материалы и методы. В рамках экспе-

диции, организованной Ульяновским отделе-

нием Русского географического общества с 

25 мая по 1 июня 2013 г., группа студентов 

экологического факультета Ульяновского 

государственного университета провела ис-

следование гидрохимического состава воды в  
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р. Большой Черемшан с целью оценить сте-

пень загрязненности данного водоема. 

Наблюдения за качеством воды в реке прово-

дили в пяти пунктах: в районе р.п. Максим-

кино, в трех пунктах на территории Бесов-

ского лесничества: в р. Большой Черемшан, 

на слиянии рек Большой и Малый Черемшан, 

в  

р. Малый Черемшан и на территории город-

ского пляжа г. Димитровграда. 

Определение показателей качества воды 

проводили при помощи полевых комплект-

ных лабораторий НКВ, предназначенных для 

работы в полевых и лабораторных условиях. 

Лаборатории позволяют выполнять контроль 

качества природных вод хозяйственно-питье- 

вого назначения, общая минерализация кото-

рых не превышает 3 г/л, методами анализа в 

соответствии с действующими ПНД Ф 14.1..., 

с ГОСТ 24902, ГОСТ 18309, РД 52.24.419-95, 

а также приборными методами. Лаборатории 

позволяют выполнять анализ загрязненных 

природных вод, а также сточных вод и поч-

венных вытяжек. 

Данное оборудование не подлежит обя-

зательной сертификации в системе ГОСТ Р 

(патент РФ № 96342). 

Точность анализа, выполняемого с при-

менением титриметрических методик из со-

става «НКВ», сопоставима с точностью лабо-

раторной методики выполнения измерений 

(относительная погрешность до ±20–25 %). 

Точность анализа, выполняемого с примене-

нием колориметрических методик, зависит от 

способа регистрации интенсивности окраски 

пробы:  

– при использовании цветной контрольной 

шкалы (т.е. при визуально-колориметри- 

ческом определении) – анализ полуколи-

чественный (относительная погрешность 

±50–70 % и более);  

– при фотоколориметрировании пробы с 

применением фотоколориметра типа 

«Экотест-2020» или аналогичного – ана-

лиз количественный (относительная по-

грешность до ±25–30 %).  

Результаты и обсуждение. По получен-

ным в результате гидрохимического анализа 

данным был произведен расчет индекса за-

грязнения воды (ИЗВ). ИЗВ относится к ка- 

тегории показателей, наиболее часто исполь-

зуемых для оценки качества водных объек- 

тов [3]. Этот индекс является типичным ад-

дитивным коэффициентом и представляет 

собой среднюю долю превышения предельно 

допустимой концентрации по строго лимити-

рованному числу индивидуальных ингреди-

ентов (табл. 1). 

 

 

 

 

Таблица 1 

Результаты исследования химического состава воды р. Большой Черемшан  

за период с 25.05.2013 по 01.06.2013 

Показатели  ПДК 

Исток  

р. Большой 

Черемшан  

у с. Максим-

кино, 

25.05.2013 

(точка № 1) 

Р. Большой 

Черемшан 

(Бесовское 

лесниче-

ство), 

29.05.2013 

(точка № 2) 

Слияние рек 

Большой  

и Малый  

Черемшан  

(Бесовское  

лесничество), 

29.05.2013 

(точка № 3) 

Р. Малый 

Черемшан 

(Бесовское 

лесниче-

ство), 

29.05.2013 

(точка № 4) 

Черемшан 

(г. Димит-

ровград), 

01.06.2013 

(точка № 5) 

БПК5, мг/мл 4,0 1,81±14 % 2,28±14 % 1,76±14 % 1,96±14 % 2,25±14 % 

ХПК, мг/мл 30 5,0 ±30 % 4,96±30 % 5,16±30 % 5,0±30 % 5,21±30 % 

Растворенный 

кислород, мг/дм3 

Не  

менее 

5,0 

4,0 4,0 4,0 4,0 5,0 
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Цвет - 
Слабо-

желтоватый 

Слабо-

желтоватый 

Слабо-

желтоватый 

Слабо-

желтоватый 

Слабо-

желтоватый 

Запах 
2–3 

балла 

Заметный,  

3 балла 

Заметный,  

3 балла 

Слабый,  

2 балла 

Слабый,  

2 балла 

Заметный,  

3 балла 

Хлориды, мг/дм3 300 142 147 124,5 171 284 

рН 6,5–8,0 7,5 7,5 7,5 7,5 7,5 

Сульфаты,  

мг/дм3 
500 364,8 161,28 153,84 115,2 243,84 

Ортофосфаты, 

мг/дм3 
3,5 2,5 1,8 1,5 1,5 3,2 

Fe общ., мг/дм3 0,3 1,2 2,1 2,1 2,1 2,8 

Азот нитритный, 

мг/дм3 
2,6 2,5 2,2 2,2 2,2 2,8 

Азот аммонийный, 

мг/дм3  
2,0 1,5 1,3 1,3 1,3 1,8 

Медь, мг/дм3 1,0 2,0 5,22 5,22 5,22 5,35 

 

 

В результате эколого-гидрохимической 

оценки установлено, что большинство пока-

зателей (содержание хлоридов, сульфатов, 

ортофосфатов, азота нитритного, азота аммо-

нийного) соответствуют нормам, разработан-

ным СанПИН для природной воды. Установ-

лено превышение содержания в воде иона 

меди (2 ПДК в точке № 1; 5,22 ПДК в точках 

№ 2–4 и 5,35 ПДК в точке № 5) и железа об-

щего (4 ПДК в точке № 1; 7 ПДК в точках  

№ 2–4 и 9,3 ПДК в точке № 5). Также уста-

новлено несоответствие нормам содержания 

в воде растворенного кислорода (0,8 ПДК в 

точках № 1–4).  

Для комплексной оценки по результатам 

анализа рассчитан комбинаторный индекс за-

грязненности реки на период исследования 

(табл. 2).  

Таблица 2 

Расчет комбинаторного индекса загрязненности реки Большой Черемшан  

на период 25.05.2013 по 01.06. 2013 

Ингредиенты  

и показатели 

загрязненности 

Число 

опре-

деле-

ний, 

ni 

Число 

определе-

ний, 

превыша-

ющих 

ПДК, 

ni
 

Повто-

ряемость 

случаев 

превы-

шения 

ПДК, 

i=ni
ni,% 

Част-

ный 

оценоч-

ный 

балл, 

Si 

Среднее  

значение  

кратности  

превышения, 

i 

Частный 

оценочный  

балл, 

Si 

Обобщен-

ный  

оценочный 

балл, 

Si =Si∙Si 

O2 5 4 80 4 4 1 1 4 

БПК5 5 - - - - - - - 

ХПК 5 - - - - - - - 

Хлориды 5 - - - - - - - 

Сульфаты 5 - - - - - - - 
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Ортофосфаты 5 - - - - - - - 

Железо общее 5 5 100 4 27,67 5,53 2,317 9,27 

Азот  

нитритный 
5 - - - - - - - 

Азот  

аммонийный 
5 - - - - - - - 

Медь 5 5 100 4 21,01 4,22 2,28 9,12 

 

 

Комбинаторный индекс загрязненно-

сти (КИЗВ) воды в р. Большой Черемшан за 

исследуемый период был определен как сум-

ма обобщенных оценочных баллов по каж-

дому ингредиенту, для которого определено 

превышение ПДК: 
 

SA=Si =4+9,27+9,12=22,39. 
 

Удельный комбинаторный индекс за-

грязненности (УКИЗВ) определяли как 
 

мSA =22,393=7,46. 
 

 

По значению обобщенных оценочных 

баллов и условию Si9 определено число 

критических показателей загрязненности 

(КПЗ) F: железо общее (9,27) и медь (9,12), 

F=2. 

На основании значения F вычислен  

коэффициент запаса k (рассчитывается при 

F5): 
 

k=1–0,1∙F=1–0,1∙2=0,8. 
 

По значению УКЗВ (7,46) и числу КПЗ 

(2) определен класс загрязненности воды как 

4 «в» – «очень грязная» (табл. 3).  

 

Таблица 3 

Классификация водных объектов по пов торяемости случаев загрязненности 

Характеристика  

загрязненности воды 

Частный оценочный балл  

по повторяемости, Sa 

Доля частного оценочного балла,  

приходящаяся на 1 % повторяемости 

Единичная 

Неустойчивая 

Устойчивая 

Характерная 

[1;2) 

[2;3) 

[3;4) 

4 

0,11 

0,05 

0,05 

- 

Для всех загрязняющих ингредиентов в 

течение года характерна устойчивая загряз-

ненность, что подтверждается наибольшими 

значениями частных оценочных баллов по 

повторяемости (Sa=4). Согласно классифика-

ции воды по повторяемости случаев загряз-

ненности, загрязненность воды по всем рас-

сматриваемым ингредиентам определяется 

как «характерная» (табл. 3). Уровень загряз-

ненности воды этими ингредиентами разли-

чен. По содержанию растворенного кислоро-

да наблюдался низкий уровень загрязненно-

сти воды. Значение частного оценочного бал-

ла для этого ингредиента равно 1. По соеди-

нениям железа и меди имел место средний 

уровень загрязненности. Частные оценочные 

баллы для них составляли соответственно 

2,317 и 2,28. 

Степень загрязненности воды р. Большой 

Черемшан на период проведения исследова-

ния характеризовалась как экстремально вы-

сокая (табл. 4), что обусловлено нарушением 

существующих нормативов по трем ингреди-

ентам. Из числа последних особо выделяются 

своим высоким загрязняющим эффектом два 

показателя химического состава воды: со-

единения железа и меди.  

Вода р. Большой Черемшан по значению 

удельного комбинаторного индекса загряз-

ненности воды относится к 3 классу, раз- 

ряд «б», и характеризуется как очень загряз-

ненная (табл. 5). 
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Таблица 4 

Классификация воды водных объектов по кратности превышения ПДК 

Характеристика  

уровня загрязненности 

воды 

Частный оценочный балл  

по кратности превышения ПДК,  

Si 

Доля оценочного балла,  

приходящаяся на единицу кратности  

превышения ПДК 

Низкий 

Средний 

Высокий 

Экстремально высокий 

[1;2)  

[2;3)  

[3;4) 

4 

1,00 

0,125 

0,025 

0,025 

 

Таблица 5 

Классификация качества воды водотоков  

по значению удельного комбинаторного индекса загрязненности воды 

Класс 

Характеристика 

состояния  

загрязненности  

воды 

Удельный комбинаторный индекс загрязненности воды 

без учета 

числа  

КПЗ 

в зависимости от числа учитываемых КПЗ 

1 (k=0,9) 2 (k=0,8) 3 (k=0,7) 4 (k=0,6) 5 (Ј=0,5) 

1-й Условно чистая 1 0,9 0,8 0,7 0,6 0,5 

2-й Слабозагрязненная (1; 2] (0,9; 1,8] (0,8; 1,6] (0,7;1,4 (0,6; 1,2] (0,5; 1.0] 

3-й Загрязненная (2; 4] (1,8; 3,6] (1,6; 3,2] (1,4;2,8 (1,2; 2,4] (1,0; 2,0] 

разряд «а» Загрязненная (2: 3] (1.8:2,7] (1,6:2,4] (1,4;2,1 (1,2; 1,8] (1,0; 1,5] 

разряд «б» Очень загрязненная (3:4] (2,7; 3,6] (2,4; 3.2] (2,1;2,8 (1,8; 2,4] (1.5; 2,0] 

4-й Грязная (4; 11] (3,6; 9,9] (3,2; 8,8] (2,8;7,7 (2.4; 6,6] (2,0; 5,5] 

разряд «а» Грязная (4; 6] (3,6; 5,4] (3,2; 4,8] (2,8;4,2 (2,4; 3,6] (2,0; 3,0] 

разряд «б» Грязная (6; 8] (5,4; 7,2] (4,8; 6,4] (4,2;5,6 (3,6; 4,8] (3,0; 4,0] 

разряд «в» Очень грязная (8; 10] (7,2; 9,0] (6,4; 8,0] (5,6;7,0 (4,8; 6,0] (4,0; 5,0] 

разряд «г» Очень грязная (8; 11] (9,0; 9,9] (8,0; 8,8] (7,0;7,7 (6,0; 6.6] (5,0; 5,5] 

5-й Экстремально грязная (11; ] (9,9;] (8,8;] (7,7; (6,6; ] (5,5;] 

Выводы: 

1. Превышение ПДК в воде р. Большой 

Черемшан наблюдалось по 3 ингредиентам 

химического состава воды из 10 определяемых 

показателей. Значение коэффициента ком-

плексности загрязненности воды по отдель-

ным результатам анализа колебалось от 80 до 

100 %, в среднем составляя 90 %, что свиде-

тельствовало о высокой комплексности за-

грязнения воды реки на период наблюдения. 

2. Для всех загрязняющих ингредиентов 

(табл. 2) в течение года характерна устойчи-

вая загрязненность, что подтверждается 

наибольшими значениями частных оценоч-

ных баллов по повторяемости (Sa=4). Со-

гласно классификации воды по повторяемо-

сти случаев загрязненности, загрязненность 

воды по всем рассматриваемым ингредиен-

там определяется как «характерная». Уровень 

загрязненности воды этими ингредиентами 

различен. По содержанию растворенного 

кислорода наблюдался низкий уровень за-

грязненности воды. Значение частного оце-

ночного балла для этого ингредиента равно 1. 

По соединениям железа и меди имел место 

средний уровень загрязненности. Частные 

оценочные баллы для них составляли соот-

ветственно 2,317 и 2,28.  

3. Наибольшую долю в общую оценку 

степени загрязненности воды вносят соеди-

нения железа и меди. Общие оценочные бал-

лы этих ингредиентов составляют 9,27 и 9,12 

соответственно, что относит их к критиче-

ским показателям загрязненности воды этого 
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водного объекта, на которые нужно обратить 

особое внимание при планировании и осу-

ществлении водоохранных мероприятий. 

Заключение. Степень загрязненности 

воды р. Большой Черемшан на период прове-

дения исследования характеризовалась как 

экстремально высокая (табл. 4), что обуслов-

лено нарушением существующих нормативов 

по трем ингредиентам. Из числа последних 

особо выделяются своим высоким загрязня-

ющим эффектом два показателя химического 

состава воды: соединения железа и меди. По 

каждому из них наблюдалась характерная за-

грязненность высокого уровня. 
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USING GENERALIZED INDICATORS TO EVALUATE THE WATER 
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During the expedition organized by the Ulyanovsk branch of the Russian Geographic Society, 
which took place from May 25 till June 1, 2013, students of the faculty of ecology of Ulyanovsk 
State University conducted a hydrochemical study of the water in the Bolshoy Cheremshan 
river to determine its level of pollution. The water quality indicators were assessed using 
“NKV” portable field laboratories. The data obtained during the hydrochemical analysis was 
used to calculate the water pollution index (WPI). The ecological and hydrochemical study 
showed the pollution level in the Bolshoy Cheremshan river to be extremely high as a result of 
violation of the existing norms in relation to 3 ingredients, of which two indicators of the 
chemical composition of water with a particularly harmful effect were iron and copper 
compounds.  
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pollution level, maximum permissible concentration.  
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ПРОБЛЕМА ВЗАИМОСВЯЗИ ПОЧВ  
И ЭКОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ ПОЧВООБРАЗОВАНИЯ 

 

В.Н. Горбачев 
 

Ульяновский государственный университет 

 
Связи почв с факторами почвообразования носят региональный характер и существуют 
на разных уровнях. В умеренно континентальных районах они прямые, в экстремальной 
обстановке – косвенные. Последние могут преломляться через климатические условия 
(осадки, температуру), материнские породы и т.д. Связи таксономических единиц поч-
венной и типологической классификаций для разных биоклиматических и геолого-
геоморфологических условий прослеживаются на разных уровнях (типов, подтипов, ро-
дов, видов, разновидностей почв). 
 
Ключевые слова: факторы почвообразования, почва, растительность, материнские по-
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Введение. Проблема взаимосвязи и вза- 

имовлияния почв и экологических факторов 

почвообразования (климата, материнских по-

род, растительности) является кардинальной 

для почвоведения, лесоведения и ландшафто-

ведения. Интерес к этой проблеме вызван ак-

туальностью ее не только в теоретическом, 

но и практическом плане. В теоретическом 

плане – это проблема экологии почвообразо-

вания в разных природных условиях, в прак-

тическом – рационального использования 

лесных ресурсов и повышения продуктивно-

сти древостоев естественного происхождения, 

а также создания лесных культур, питомни-

ков, плантаций, парков и т.д.  

Вопрос о связи почв и лесной раститель-

ности интересовал исследователей еще во 

времена становления почвоведения как 

науки. В 1899 г. В.В. Докучаев писал: «Есть 

даже полное основание надеяться, что в бли-

жайшем будущем мы сумеем легко отличить 

между собой не только степные и лесные 

почвы, но и земли березовые, липовые, дубо-

вые, буковые и пр. и пр., что простой русский 

народ уже давно и распознал, оценивая ро-

димую способность сейчас названных почв 

далеко не одинаково…» [10]. С тех пор 

накоплен большой материал о связи леса с 

почвой и их взаимовлиянии [4–9, 11–18, 21–

29, 32]. Однако этот вопрос различными ис-

следователями рассматривается с разных по-

зиций. С.В. Зонн, обобщая различные мнения 

ученых, выделил три точки зрения: а) связь 

ареалов почв и растительности, особенно 

парцеллярная, существует; б) такой связи 

нет; в) если она и есть на низких структурных 

уровнях почв и растительности, то это не 

имеет практического значения [15]. Свою 

точку зрения С.В. Зонн формулирует следу-

ющим образом: «…широкого соответствия 

ареалов, даже самых низких уровней, как 

правило, нет; если оно и бывает, то это явле-

ние скорее случайное, чем закономерное. Но, 

вместе с тем, следует полагать, что изучение 

пестроты почвенного покрова… в лесных 

биогеоценозах необходимо для установления 

«среднего» показателя почвы, соответству-

ющей практически важному таксономиче-

скому выделу – типу лесного биогеоценоза. 

Иными словами, мы придерживаемся то-

го положения, что каждому типу лесного 

биоценоза в его среднем выражении, уста-

навливаемому по древостою и контролируе-

мому кустарничково-напочвенным покровом, 

соответствует среднее подтиповое выраже-

ние генетического типа почв, включающего 

подстилку и тип обмена веществом и энерги-

ей, как показателей, определенных ЭПП. 

При этом колебания подтиповых показа-

телей почв могут иметь существенные откло-

нения (от – до), обусловленные различными 

и, в первую очередь, биоценотическими при-

чинами» [15, с. 14–15]. Профессор С.В. Зонн 

противоречит сам себе. В его высказывании 

четко прослеживается мысль о соответствии 

определенного таксона типологической (био-

ценотической) классификации (тип лесного 

биоценоза) и почвенной классификации (под-

тип почв). Если подобная связь не обнаружи-

вается, то это объясняется, на наш взгляд, 

большей динамичностью развития расти-

тельного покрова по сравнению с почвенным. 

Другие авторы считают, что существую-

щие связи между почвой и растительностью 

скорее не прямые, а опосредствованные – под 

сильным влиянием материнских (подстила-

ющих) пород и климата [2, 3, 6, 19–22]. 

Причина разногласий по этой проблеме 

заключается в том, что разные исследователи 

подходят к ней с разных позиций. Одни ищут 

связи на низких уровнях организации почв и 

растительности, другие – на высоких. Нам 

представляется, что любые попытки выявле-

ния таких связей на разных уровнях (парцел-

лярном, синузиальном, типа леса, групп ти-

пов леса, уровне плодородия почв, опреде-

ленных таксонов типологической и почвен-

ной классификаций и т.д.) полезны.  

Решая проблему взаимосвязи почвы и 

растительности (особенно лесной), нужно 

остановиться коротко на понятиях «почвооб-

разование» и «лесообразовательный про-

цесс». Почвообразование – это сложный 

комплекс микро- и макропроцессов, приво-

дящих в итоге к формированию и развитию 

тех или иных почв. Последние представляют 

собой природные образования, тесно связан-

ные со всеми компонентами биосферы. Поч-
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вообразование начинается с появления пер-

вых микроорганизмов и продолжается беско-

нечно.  

Понятия «почвообразование» и «лесооб-

разовательный процесс» неоднозначны [7]. 

Если почвообразование идет практически на 

всей территории Земли (исключая террито-

рии, покрытые ледовым покровом), а следо-

вательно, является обязательным условием 

существования наземных биоценозов, то ле-

сообразовательный процесс следует рассмат-

ривать как частный случай общего биогеоце-

нотического процесса, так как он ограничен 

определенными экологическими рамками. 

Различия в экологических условиях оказы-

вают существенное влияние на темпы и 

направления лесообразовательного процесса. 

Однако лесообразование и почвообразо-

вание тесно связаны между собой, и эти связи 

многогранны и взаимообусловлены [5, 8, 9]. 

Поэтому необходимо учитывать следующие 

положения: 

1. Растительность более динамична, чем 

почва. 

2. Почва часто имеет те или иные кон-

сервативные реликтовые признаки, которые 

на современном уровне полевой диагностики 

исследователь или не может распознать, или 

не всегда с достаточной достоверностью мо-

жет объяснить их конкретное происхождение. 

3. Большие изменения и нарушения в 

строении и составе природных экосистем 

всегда вносили и вносят лесные пожары, а в 

современных условиях – и колоссальная тех-

ногенная нагрузка. 

Цель исследования. Исследовать осо-

бенности связи почв с факторами почвообра-

зования в разных климатических и геолого-

геоморфологических условиях под различной 

растительностью. 

Материалы и методы. Статья написана 

по материалам, собранным в Приенисейской 

Сибири, Среднем Приангарье и центральной 

части Восточного Саяна, где автор в течение 

многих лет проводил маршрутные и стацио-

нарные комплексные исследования с гео- 

ботаниками, лесоводами, микробиологами,  

физиологами. Эти территории отличаются 

большим разнообразием геолого-геоморфо- 

логических и биоклиматических условий, что 

отразилось на характере растительного и 

почвенного покровов [2–4, 6, 8, 9, 21, 22, 25, 

31]. 

Климат Приенисейской Сибири отлича-

ется континентальностью, проявляющейся в 

больших величинах годовых амплитуд тем-

пературы воздуха, и достаточным атмосфер-

ным увлажнением (505 мм). С повышением 

местности количество осадков увеличивается 

и достигает максимума на Енисейском кряже 

(563 мм). Большая высота снежного покрова 

(67–80 см) предохраняет почвы от глубокого 

промерзания, а в отдельные годы почвы юж-

ной тайги Приенисейской Сибири не промер-

зают совсем или промерзают на глубину  

10–20 см [9]. 

В связи с увеличением континентально-

сти с запада на восток в зимнее время наблю-

дается понижение температуры, уменьшение 

количества осадков и высоты снежного по-

крова. Территория Среднего Приангарья ха-

рактеризуется резкой континентальностью 

климата, значительными амплитудами су-

точных и сезонных колебаний температуры 

воздуха. Среднегодовая сумма осадков здесь 

намного меньше, чем в Приенисейской Си-

бири, и составляет 301–314 мм. Малоснеж-

ные зимы обусловливают глубокое (до 2–4 м) 

промерзание почв, а наличие водонепроница-

емых горизонтов – образование надмерзлот-

ной верховодки. Для района характерно пре-

обладание испарения над осадками. Повсе-

местное распространение длительной сезон-

ной (5–6 мес.) и многолетней мерзлоты как в 

геологическом прошлом, так и в настоящее 

время обусловливает проявление в почвах 

многих мерзлотных процессов и сопутству-

ющих им явлений: образование микро- и ме-

зорельефа, морозобойное растрескивание 

почв, солифлюкцию и т.д. Из химических 

особенностей почв, развивающихся под воз-

действием отрицательных температур, следу-

ет отметить вымораживание солей, преиму-

щественно карбонатов кальция, и отложение 

их на стенках трещин, пор и структурных от-

дельностей. Передвижение легкораствори-

мых соединений при оттаивании мерзлоты 

здесь тесно связано с миграцией воды в поч-

венной толще [25]. 

Центральная часть Восточного Саяна, 
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представляющая собой своеобразный горный 

узел со значительными абсолютными высо-

тами (700–3000 м над уровнем моря), харак-

теризуется снижением континентальности 

климата по сравнению с окружающими кот-

ловинами и равнинами. Климат центральной 

части Восточного Саяна относится к влаж-

ному с умеренно теплым летом и умеренно 

суровой, снежной зимой. В отличие от При- 

енисейской Сибири и Среднего Приангарья, 

здесь выпадает значительное количество ат-

мосферных осадков, а их задержанию на 

склонах способствует ориентация хребтов 

относительно господствующих западных вет- 

ров. С высотой количество осадков увеличи-

вается. Зимние осадки составляют довольно 

большую долю от общего количества: сред-

няя мощность снежного покрова составляет 

60–80 см, а в некоторых местах достигает 

100–150 см. Твердые атмосферные осадки в 

виде снега заносятся и за перевалы на под-

ветренные склоны. Вследствие этого некото-

рые хребты во внутренней части Восточного 

Саяна в достаточной степени увлажнены, что 

сказывается на ландшафтах: повсюду распро-

странены кедровые леса с пихтой и высоко-

горные луга, в почвах отсутствует мерзлота. 

В целом, внутренние хребты получают 

меньшее количество зимних осадков, а нали-

чие широких долин и плоских форм рельефа 

в сочетании с довольно низкими зимними 

температурами способствует континенталь-

ности климата, что является причиной разви-

тия других ландшафтов – устойчивых к этим 

условиям лиственничных лесов и тундр. Лет-

ние осадки очень обильные во всех районах 

центральной части Восточного Саяна. Этому 

благоприятствует усиленная циклоническая 

деятельность, местная циркуляция и повы-

шенная конденсация влаги. Летом выпадает 

60–70 % годового количества осадков, что 

составляет в наиболее влажных районах 

1600–1800 мм. Большое количество атмо-

сферных осадков приводит к нивелированию 

влияния экспозиции склона, что четко отра-

жается на характере растительного и почвен-

ного покрова, которые в циклонической про-

винции довольно однородны [8, 22]. 

Основными методами исследований яв-

лялись сравнительно-географический и лабо-

раторно-аналитический. 

Результаты и обсуждение. Наиболее 

остро стоит проблема взаимосвязи почв и 

экологических факторов почвообразования в 

Средней Сибири [2, 3, 6, 19–22], что объясня-

ется сложностью геолого-геоморфологиче- 

ского строения этой обширной территории, 

суровостью климата, наличием длительной 

сезонной мерзлоты, большим разнообразием 

материнских пород и т.д. Естественно, что 

при большом разнообразии природных ус- 

ловий данного региона эти связи проявля- 

ются неоднозначно. Для краткости изло- 

жения наблюдаемые в природе закономер- 

ности, рассматриваемые применительно к зо-

нально-провинциальным и высотно-поясным 

комплексам растительности в понимании  

В.Н. Смагина [31], обобщены в табл. 1–3. По 

его определению «…зонально-провинциаль- 

ный комплекс (ЗПК) – это объединение типов 

леса в системе экогенетических рядов, отра-

жающее особенности климата и почв того 

или иного провинциального отрезка зоны. 

ЗПК раскрывает лесотипологическое содер-

жание данного провинциального отрезка зо-

ны и определяет его границы» [31]. 

Высотно-поясной комплекс типов леса 

(ВПК) – это объединение типов леса в систе-

ме экогенетических рядов, отражающее од-

новременно зонально-провинциальные и вы-

сотные особенности климата и почв того или 

иного высотного пояса. ВПК раскрывает ле-

сотипологическое содержание данного пояса 

и определяет его границы. 

Из приведенных таблиц видно, что в 

первых двух районах достаточно отчетливо 

прослеживается связь между основными 

группами материнских пород, группами ти-

пов леса и типами почв. В жестких термиче-

ских условиях Среднего Приангарья роль ли-

тологии пород резко возрастает. Поэтому на 

данной территории связи между почвой и 

растительностью на высших уровнях (тип 

почв – группа типов леса) в значительной ме-

ре определяются влиянием материнских по-

род и термикой местности. Почвы (таежные 

осолоделые красно-бурые, перегнойные осо-

лоделые, серые осолоделые) характеризуются 

укороченностью биологически активного 

профиля, маломощностью гумусового гори-
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зонта, слабой биологической активностью и 

невысоким плодородием [25]. 

Производительность сосновых древосто-

ев в спелом возрасте соответствует чаще все-

го III классу бонитета. Качество древесины 

ангарской сосны высокое, так как в процессе 

длительной эволюции сосна адаптировалась 

к жестким термическим условиям почв. 

 

Таблица 1 

Обобщенная схема эколого-географической соподчиненности почв, климата,  

растительности и материнских пород 

для умеренно континентальных (умеренно влажных) районов 

Основные группы  

материнских пород 

Коренные  

и длительно-производные группы 

типов леса 

Почвы 

Подтаежный ЗПК 

Лессовидные карбонатные  

суглинки 

 

Пески и супеси 

 

Сосняки,  

лиственничники разнотравные 

 

Сосняки брусничные,  

ольховниковые  

Дерновые темноцветные,  

серые лесные  

 

Дерново-подзолистые,  

собственно-подзолистые 

Таежный ЗПК и ВПК 

Бескарбонатные глины  

и суглинки 

 

 

То же, 

но на пониженных плато 

 

 

Отложения кор выветривания 

основных пород 

 

 

 

 

Отложения кор выветривания 

кислых пород 

Сосняки, пихтарники, ельники, 

кедровники мелкотравные,  

зеленомошные, вейниковые 

 

Пихтарники, ельники,  

кедровники мелкотравные,  

зеленомошные, крупнотравные 

 

Сосняки,  

смешанные темнохвойные  

зеленомошные,  

кустарничково-зеленомошные 

леса 

 

Сосняки, пихтарники, кедровни-

ки зеленомошные 

Дерново-подзолистые,  

собственно-подзолистые 

 

 

Дерново-глеевые 

 

 

 

Дерновые лесные  

красноцветные 

 

 

 

 

Дерново-подзолистые,  

собственно-подзолистые 

Таблица 2 

Обобщенная схема эколого-географической соподчиненности почв, климата,  

растительности и материнских пород  

для резко континентальных (недостаточно влажных) районов 

Основные группы  

материнских пород 

Коренные и длительно-производные 

группы типов леса 
Почвы 

Подтаежный ЗПК 

Красноцветные 

карбонатные глины 
Сосняки и лиственничники разнотравные Дерново-карбонатные 

Таежный ЗПК 
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Красноцветные  

карбонатные глины 

 

 

Лессовидные  

карбонатные  

суглинки 

 

Пески и супеси 

Сосняки зеленомошные,  

ельники зеленомошные 

 

 

Сосняки, лиственничники,  

березняки разнотравные 

 

 

Сосняки рододендроновые 

Осолоделые красно-бурые, 

перегнойные осолоделые 

заболоченные  

 

Серые осолоделые,  

дерновые темноцветные 

 

 

Дерново-псевдоподзолистые 

Таежный ВПК 

Отложения остаточных 

кор выветривания  

основных пород 

Сосняки, смешанные темно-хвойные  

кустарничково-зеленомошные 

Дерновые лесные литогенные, 

фрагментарные 

 

Таблица 3 

Обобщенная схема эколого-географической соподчиненности почв, климата,  

растительности и материнских пород для гумидных (избыточно влажных) районов 

Основные группы  

материнских пород 

Коренные  

и длительно-производные группы 

типов леса 

Почвы 

Отложения кор выветривания 

разных коренных пород 

Подтаежный ВПК 

Сосняки,  

лиственничники разнотравные 

Дерновые лесные темноцветные, 

серые 

Горно-таежный ВПК 

Лиственничники, кедровники, 

пихтарники зеленомошные 

 

Кедровники бадановые  

Перегнойные,  

дерновые 

 

Фрагментарные 

Субальпийско-подгольцово-таежный ВПК 

Кедровники кашкарниковые, 

зеленомошные, ерниковые,  

лишайниковые; лиственничники 

ерниково-зеленомошные 

Перегнойные,  

торфянисто-подзолистые, 

 лугово-лесные, луговые 

 

 

В подтаежном ЗПК Среднего Приангарья 

производительность древостоев на дерново-

карбонатных почвах выше – II–III, а нередко 

I класса бонитета. Здесь решающим факто-

ром являются не запасы и форма гумуса и 

азота, а более благоприятный температурный 

режим и лучшая аэрация почв. 

В умеренно влажных условиях Приени-

сейской Сибири влияние растительности на 

почвы резко возрастает, что отражается как 

на структуре почвенного покрова, так и на 

строении почв и их свойствах. В подтаежном 

ЗПК сосновые и лиственничные леса форми-

руются на достаточно плодородных, умерен-

но увлажненных серых и темно-серых лес-

ных почвах, нередко со вторым гумусовым 

горизонтом, и дерновых лесных темноцвет-

ных почвах. Удовлетворительные почвенные 

условия сказываются на производительности 

древостоев. Сосновые леса характеризуются 

обычно II классом бонитета с запасом дело-

вой древесины до 590 м3/га [30]. Производи-

тельность лиственничных древостоев может 

достигать I класса бонитета. 

В таежном ЗПК и ВПК (Приенисейская 

Сибирь) растительность представлена разно-

образными лесами: сосновыми, пихтовыми, 

еловыми, кедровыми и их производными, 

преимущественно зеленомошного и травяно-

го циклов типов леса. Наиболее распростра-
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нены мелкотравно-зеленомошная и вейнико-

вая серия пихтовых и еловых лесов, приуро-

ченных к плакорным местообитаниям с дре-

нированными дерново-подзолистыми почва-

ми. Древостои характеризуются высокой 

производительностью (II класс бонитета). 

При анализе видового состава нижних ярусов 

выявлено широкое участие мезофитов, из ко-

торых преобладают виды, требующие высо-

кой трофности почв [1].  

В таежных ЗПК и ВПК в пределах гео-

морфологических участков, характеризую-

щихся однородными климатическими усло-

виями, наблюдается довольно четкая связь 

определенного типа леса с родом или видом 

почвы: мощностью и составом подстилки, 

гумусового горизонта, наличием или отсут-

ствием оглеения, щебнистости и т.д. Приме-

ром могут служить ельники и пихтарники 

мелкотравно-зеленомошные на дерново-глу- 

бокоподзолистых хорошо дренированных 

почвах, пихтарники хвощово-вейниковые на 

дерново-глубокоподзолистых со вторым гу-

мусовым горизонтом почвах, сосняки вейни-

ково-зеленомошные на дерново-подзолистых 

высоко глееватых почвах, сосняки зелено-

мошники на собственно-подзолистых высоко 

щебнистых почвах и т.д. 

Необходимо подчеркнуть, что в районах 

со сравнительно благоприятным сочетанием 

тепла и влаги (Приенисейская Сибирь) связи 

между почвой и растительностью выражены 

наиболее четко на всех уровнях. 

В гумидных условиях центральной части 

Восточного Саяна эти связи проявляются не 

очень отчетливо (а часто не проявляются со-

всем) ввиду мощного влияния климатическо-

го фактора, в первую очередь большого ко-

личества атмосферных осадков.  

Высокая влажность воздуха и почв не 

только нивелирует, но в некоторой степени и 

ослабляет влияние растительного покрова на 

почвообразование. Вследствие бедности био- 

массы азотом и зольными элементами ем-

кость биологического круговорота невелика. 

Остановимся на некоторых аспектах свя-

зи почв и растительности, которые удалось 

выявить в условиях центральной части Во-

сточного Саяна [8]. 

Отчетливо выражена связь между пояса-

ми почв и растительностью. В горно-таежном 

ВПК фон образуют горно-таежные перегной-

ные, реже дерновые почвы; иногда горизонты 

оторфованы. 

Подгольцовый ВПК сформировался на 

горно-таежных торфянисто-подзолистых и 

перегнойных почвах, которые сочетаются с 

горно-луговыми дерновыми, перегнойными и 

различными вариантами горно-тундровых 

почв (торфянисто-перегнойными, перегной-

ными и т.д.). 

В антициклонической провинции Во-

сточного Саяна наблюдается большая конт- 

растность в распределении почв и раститель-

ности, связанная с высотно-поясными и экс-

позиционными различиями. 

В частности, затененные северные скло-

ны отличаются ухудшенным почвенно-гид- 

рологическим режимом, поэтому к ним при-

урочены перегнойно-торфянистые длитель-

но-сезонно-мерзлотные почвы. Южные скло-

ны характеризуются большей каменистостью 

и дренированностью, полным отсутствием 

мерзлоты и оглеения, достаточно хорошо 

развитым дерновым процессом. Горно-луго- 

вые дерновые остепненные почвы приуроче-

ны к участкам с ксерофитной растительно-

стью. 

Кедровая формация в пределах цен-

тральной части Восточного Саяна, так же как 

и во всех горных системах Южной Сибири, 

очень пластична и благодаря своему широ-

кому экологическому диапазону встречается 

на разных почвах. Примерами могут служить 

подгольцовые кедровники на горно-таежных 

торфянисто-подзолистых почвах, среднегор-

ные горно-таежные кедровники бадановые на 

горно-таежных фрагментарных почвах и 

лиственнично-кедровые древостои на горно-

таежных торфянисто-перегнойных и пере-

гнойно-глеевых мерзлотных почвах северных 

склонов. 

Лиственничные леса имеют еще боль-

шую экологическую амплитуду лесорасти-

тельных условий и встречаются в крайне 

контрастных местообитаниях. 

В одинаковом климате, характерном для 

одного высотного пояса, разные древесные 

породы одинаково воздействуют на почву. 

Например, развитие горно-таежных пере-
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гнойно-торфянистых почв характерно как 

под лиственничными, так и под кедровыми 

лесами, расположенными на северных скло-

нах антициклонической провинции Восточ-

ного Саяна. Здесь, впрочем, можно еще гово-

рить и о значительной потере древостоями 

своей эдификаторной роли, в результате чего 

почвы формируются под неблагоприятным 

воздействием климатического и гидрологи-

ческого режимов. Типы леса при этом при-

надлежат к одной серии, т.е. имеют сходный 

состав нижних ярусов. То же самое можно 

сказать о подгольцовых кедровых и пихто-

вых лесах с подлеском из кашкары, развива-

ющихся на горно-таежных торфянисто-

подзолистых, перегнойных и лугово-лесных 

почвах. 

С процессами подзолообразования свя-

заны типы леса зеленомошного цикла, в 

частности типы леса с господством в нижних 

ярусах чернично-зеленомошных синузий. 

Процессы оглеения, накопления торфа, а 

также близкое залегание мерзлоты характе-

ризуют почвы под типами леса кустарничко-

во-мохового цикла (кедровники и листвен-

ничники аулакомниевые и сфагновые). 

Накоплением перегноя характеризуются поч-

вы под кедровыми лесами с господством в 

кустарничковом и травяном покрове крупно-

травья и папоротников (кедровники вейнико-

во-крупнотравные, кочедыжниковые). В цен-

тральной части Восточного Саяна почвы под 

этими сообществами обладают и некоторыми 

признаками оподзоленности. Аналогичные 

связи можно проследить в лесах Западного 

Саяна и Тывы [21, 32]. 

Очень широкий высотный диапазон у 

темнохвойных лесов баданового цикла, свя-

занных с грубоскелетными и щебнистыми 

почвами разного генезиса (горно-таежные 

дерновые, перегнойные, фрагментарные и т.д.). 

Роль литологии пород во влажном кли-

мате значительно снижена. На разных мате-

ринских породах часто формируются почвы 

одного генетического типа. Скелетность и 

каменистость – специфическая черта всех 

горных почв. Зачастую она снижает произво-

дительность местообитания. Например, на 

склонах южной экспозиции в антициклони-

ческой провинции Восточного Саяна почвы 

характеризуются сухостью и сильной каме-

нистостью; к ним приурочены фитоценозы с 

явно выраженным ксерофитным обликом: 

кедровники сухомшистые (ритидиевые), мел-

кодерновинные луга на горно-луговых дер-

новых почвах выше границы леса. В цикло-

ническом климате на таких щебнистых поч-

вах формируются обычно кедровые древо-

стои III–IV классов бонитета без примеси 

пихты, не выносящей каменистых почв, и с 

покровом бадана – типичного петрофила. 

Плодородие таких почв обусловлено хоро-

шим дренажом и прогреванием, что создает 

оптимальные температурные условия. 

Каждый генетический тип почв дает 

наибольший лесорастительный эффект лишь 

в пределах одного какого-либо высотного 

пояса. Этот эффект выражается классом бо-

нитета древостоя. С увеличением абсолютной 

высоты местности, которое влечет за собой 

ухудшение водно-теплового режима почв и 

микроклиматических условий, производи-

тельность древостоя снижается. В Восточном 

Саяне, находящемся на значительной высоте, 

средняя производительность древостоев из-

меняется от III до V и Vа классов бонитета в 

пределах горно-таежного и подгольцового 

ВПК. 

Под нелесной растительностью почвы 

имеют свои специфические черты: слабую 

дифференциацию профиля на генетические 

горизонты, кислую реакцию среды, высокую 

обменную и гидролитическую кислотность, 

ничтожное содержание обменных оснований. 

Разным тундровым группировкам соот-

ветствуют подтипы горно-тундровых почв. 

Например, горно-тундровые типичные почвы 

развиваются под лишайниковыми и мохово-

лишайниковыми тундрами. Почвы характе-

ризуются высокой щебнистостью, маломощ-

ностью и фрагментарностью, нередки про-

цессы смыва и полигональность. Довольно 

часто встречаются слабо развитые (прими-

тивные) почвы, в которых ведущую роль иг-

рает первичный процесс почвообразования. 

Горно-тундровые перегнойные почвы 

развиваются под группировками кустарнич-

ково-лишайниковой растительности (каш-

карниково-ерниково-лишайниковые, кашкар-

никово-лишайниковые тундры), расположен-
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ными на плоских вершинах и пологих скло-

нах. Сравнительно благоприятные местооби-

тания (относительно хороший дренаж, высо-

кий снежный покров, довольно высокие тем-

пературы приземного слоя воздуха в летний 

период), а также относительно большая масса 

опада из кустарников, кустарничков и ли-

шайников являются предпосылкой для 

накопления органических остатков, разложе-

ние которых ведет к образованию перегной-

но- 

го горизонта. При большой увлажненности  

поверхности наблюдается оторфованность 

верхних почвенных горизонтов. 

Горно-тундровые дерновые почвы встре-

чаются на выпуклых элементах рельефа: на 

гребнях и крутых склонах световых экспози-

ций. Они распространены в основном в кон-

тинентальной части Восточного Саяна. Усло-

вия местообитания отличаются резкими ко-

лебаниями температуры в течение суток, 

сильным прогреванием и высушиванием 

почвенной толщи в теплый период. Почвы 

формируются под кустарничково-травянис- 

тыми и кустарничково-лишайниковыми со-

обществами, отличающимися низкорослой 

растительностью (дриада, рододендрон Адам- 

са, лишайники, ива Турчанинова, душистый 

колосок и др.). Почвенные горизонты густо 

пронизаны корнями, и органическое веще-

ство характеризуется большей степенью ми-

нерализации по сравнению с горно-

тундровыми перегнойными почвами. В пят-

нах микрокомплексности наблюдается и не-

которая оторфованность.  

При избыточном периодическом увлаж-

нении за счет атмосферных осадков, подтока 

вод со склонов и слабого дренажа при нали-

чии сезонной мерзлоты образуются горно-

тундровые почвы с различной степенью забо-

лоченности: горно-тундровые перегнойно-

торфянистые и торфяные, в которых иногда 

заметны признаки оглеения. На них развива-

ются тундровые сообщества, в которых эди-

фикаторную роль играют гигрофильные мхи: 

виды родов аулакомниум, сфагнум, политри-

хум, птилидиум, а также осоки – психрофиты. 

В самых благоприятных климатических 

условиях Восточного Саяна выше границы 

леса, на небольших участках распространены 

высокогорные луга. Обилие травянистых рас- 

тений способствует развитию дернового про-

цесса почвообразования, который приводит к 

образованию горно-луговых дерновых почв, 

отличающихся значительным плодородием. 

Почвы эти рыхлые, хорошо прогреваемые, с 

достаточно развитым профилем. 

В континентальных районах выше гра-

ницы леса, на крутых, хорошо прогреваемых 

склонах распространены горно-луговые 

остепненные дерновые почвы, свойственные 

ассоциациям остепненных дерновинно-зла- 

ковых лугов. Очень часто они развиты на 

карбонатных материнских породах. Анало-

гичные почвы приурочены также к участкам 

с остепненной растительностью в широких 

долинах рек. Растительный покров представ-

лен различными видами овсяниц, боровым и 

альпийским разнотравьем. Сходство расти-

тельного и почвенного покровов этих участ-

ков, находящихся в разных высотных поясах, 

видимо, объясняется большим прогреванием 

и рыхлостью почвенной толщи. 

Заключение. Из всего сказанного выше 

видно, что связи почв с факторами почвооб-

разования имеют сугубо региональный ха-

рактер и существуют на разных уровнях. В 

умеренно континентальных районах они 

прямые, или непосредственные, в экстре-

мальной обстановке – косвенные, или опо-

средованные. Последние могут преломляться 

через климатические условия (осадки, темпе-

ратуру), материнские породы, пожары и т.д. 

Следовательно, связи таксономических 

единиц почвенной и типологической класси-

фикаций для разных биоклиматических и 

геолого-геоморфологических условий будут 

прослеживаться на разных уровнях (типов, 

подтипов, родов, видов, разновидностей). 
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The relationship of soils with soil′s formation factors are regional and exist at different levels. In 
temperate-continental areas they direct, in extreme situation is indirect. The latter can be 
displayed through climatic conditions (precipitation, temperature), parent rocks, etc. 
Communication taxonomic units soil and typological classifications for different bio-climatic 
and geological-geomorphological conditions can be traced to different levels (types, subtypes, 
genera, species, varieties of soils). 
 
Keywords: factors of soil formation, soil, vegetation, parent species, the climate. 
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История исследования юкстагломерулярного аппарата почки началась в конце XIX в.  
с открытия ренина. Это стимулировало открытие структур, осуществляющих синтез ре-
нина, изучение регуляции его выделения и функционального значения ренина и 
юкстагломерулярного аппарата. Эти вопросы были в основном изучены в середине XX 
столетия, что привело к пониманию решающей роли юкстагломерулярного аппарата в 
сохранении водно-солевого гомеостаза. Выяснение роли ренина в патогенезе гипертони-
ческой болезни стимулировало в начале 80-х гг. XX столетия изучение механизмов его 
продукции и внутриклеточных механизмов его выделения. Исследование этих вопросов 
продолжается и в настоящее время, и они все еще далеки от окончательного разрешения.  
 
Ключевые слова: юкстагломерулярный аппарат, плотное пятно, ренин. 

 
Юкстагломерулярный аппарат – основ-

ная структура, обеспечивающая поддержание 

артериального давления и водно-солевого 

гомеостаза. Если принять во внимание, что 

биологическая жизнь организма представляет 

собой постоянный процесс поддержания по-

стоянства внутренней среды организма, то 

становится понятным, что без функций 

юкстагломерулярного аппарата жизнь не 

возможна. 

Юкстагломерулярный аппарат почки со-

стоит из 3 компонентов и располагается воз-

ле почечного тельца, большую часть которо-

го занимает капиллярный клубочек. В состав 

юкстагломерулярного аппарата входят: 

1. Юкстагломерулярные (околоклубоч-

ковые) клетки, находящиеся в стенке прино-

сящей артериолы, где они занимают сред-

нюю оболочку, образованную у всех артерий 

гладкомышечными клетками. Иногда эти 

клетки могут располагаться и в стенке выно-

сящей артериолы (рис. 1). 

2. Плотное пятно (мacula densa) – это 

участок дистального канальца нефрона, рас-

положенный между приносящей и вынося-

щей артериолами (рис. 1). На данном участке 

клетки лежат плотно, их ядра располагаются 

близко друг к другу, что и определило назва-

ние этого участка. 

3. Юкставаскулярные (околососудистые) 

клетки, или клетки Гурмагтига (рис. 1). Это 

группа клеток, расположенных в треугольни-

ке, стенки которого образуют приносящая и 

выносящая артериолы и плотное пятно. 

Началом изучения юкстагломерулярного 

аппарата послужило открытие Тигерштедта в 

1898 г., заключавшееся в том, что введение 

кролику водного экстракта почки другого 

кролика вызывает повышение артериального 

давления [16]. Поскольку почка по латыни 

renis, то действующее начало экстракта было 

названо ренином. Это послужило толчком к 

поиску в почке структур, ответственных за 

синтез и выделение ренина. 
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Рис. 1. Строение почечного тельца с юкстагломерулярным аппаратом: 

 

1 – приносящая клубочковая артериола; 2 – выносящая клубочковая артериола; 3 – капилляры со-

судистого клубочка; 4 – эндотелиоциты; 5 – подоциты внутреннего листка капсулы клубочка;  

6 – базальная мембрана; 7 – мезангиальные клетки; 8 – полость капсулы клубочка; 9 – наружный 

листок капсулы клубочка; 10 – дистальный каналец нефрона; 11 – плотное пятно; 12 – эндокрино-

циты (юкстагломерулярные клетки); 13 – юкставаскулярные клетки; 14 – строма почки 

 

 

 

Паренхима почки состоит из нефронов – 

по 1 млн в каждой почке (рис. 2); капилляр-

ных клубочков – по одному на каждый не-

фрон и сосудов. Капиллярный клубочек и ка-

нальцы нефрона – структуры, осуществляю-

щие образование мочи. Поэтому внимание 

исследователей привлекли структуры, не 

имеющие прямого отношения к образованию 

мочи, которые впоследствии и вошли в со-

став юкстагломерулярного аппарата. Тем не 

менее выяснение истины не обошлось без 

борьбы мнений. 
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Рис. 2. Кровоснабжение нефронов: А – схема: 

 

I – корковое вещество; II – мозговое вещество (околомозговой нефрон); Д – длинный (околомозго-

вой) нефрон; П – промежуточный нефрон; 1, 2 – междолевые артерии и вена; 3, 4 – дуговая арте-

рия и вена; 5, 6 – междольковая артерия и вена; 7 – приносящая клубочковая артериола; 8 – выно-

сящая клубочковая артериола; 9 – клубочковая капиллярная сеть (сосудистый клубочек); 10 – пе-

ритубулярная капиллярная сеть; 11 – прямая артериола; 12 – прямая венула 

 

Первые исследования почки как эндо-

кринного органа провел в конце XIX – начале 

XX в. Роберт Тигерштедт (1853–1923), про-

фессор физиологии Каролинского института. 

Рудольф Гейденгайн (1834–1891) – извест-

ный анатом и физиолог – был сторонником 

секреторной функции клубочка [7]. Однако 

Карл Людвиг (1816–1895) отстаивал то, что 

клубочек является простым фильтром [26]. 

Эта точка зрения впоследствии нашла общее 

признание. Франц Вольхард и Теодор Фар в 

1914 г. опубликовали классификацию болез-
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ни Брайта и атеросклеротических изменений 

почек и показали, что повышенное артери-

альное давление может быть причиной забо-

левания почек [6]. 

В первой половине XX в. основной вклад 

в изучение функции почек и открытие 

юкстагломерулярного аппарата сделал Нор-

берт Гурмагтиг (1890–1960). В начале 1940-х 

гг. он опубликовал свои первые работы по 

влиянию гипертензии на почечные сосуды [9, 

12]. В 1925 г. Руйтер открыл у мышей клетки, 

залегающие в стенке артерий возле капил-

лярного клубочка [1, 2]. Руйтер обнаружил, 

что гладкомышечные клетки афферентных 

артерий теряют фибриллы и заменяются сло-

ем больших гранулированных клеток. Чарльз 

Оберлинг в 1927 г. открыл подобные клетки в 

почке человека [18]. В 1932 г. Гурмагтиг 

описал афибриллярные клетки юкстагломе-

рулярных артериол у 8-летней девочки, 

умершей от скарлатины [11]. Он посчитал их 

сходными с теми клетками, которые описал 

Руйтер, и назвал эту группу клеток «сегмен-

тами нейромиоартериального юкстагломеру-

лярного ренина». 

В 1929 г. Карл Циммерман (1861–1935), 

профессор Бернского университета, описал 

эпителиальные клетки дистальных канальцев, 

проходящих в области клубочка [27]. Он по-

казал, что в этом месте наблюдается увели-

чение числа ядер эпителиальных клеток, и 

впоследствии назвал это место «макула ден-

са», т.е. плотное пятно. В 1933 г. Циммерман 

описал группу агранулярных (незернистых) 

клеток, прилегающих к клубочку и располо-

женных между приносящей и выносящей  

артериолами [20]. В последующем эти клет- 

ки стали приравнивать к гранулированным 

клеткам, описанным Гурмагтигом, и они да-

же получили название клетки Гурмагтига. 

Гурмагтиг тоже их изучал, но с самого начала 

был уверен, что гранулированные клетки, ко-

торые располагаются в стенке афферентной 

артериолы, отличаются от негранулирован-

ных клеток, расположенных в сосудистом 

поле клубочка. Эти клетки получили назва-

ние юкставаскулярных. 

Исследователи того времени: Руйтер, ко-

торый открыл юкстагломерулярные клетки, 

Хоральд Оккельс из Копенгагена и амери-

канский ученый Ричардс – считали, что 

юкстагломерулярные клетки представляют 

собой сфинктер [7]. Эти клетки могут набу-

хать, уменьшать свой объем и тем самым ре-

гулировать приток крови к капиллярам клу-

бочка. Гурмагтиг, продолжая изучать 

юкстагломерулярные клетки и плотное пят-

но, объединил их в один орган, который 

назвал юкстагломерулярным аппаратом [10]. 

Гурмагтиг предположил, что афферентная 

артериола является эндокринным органом, 

который выделяет вазоактивное вещество ре-

нин [3]. Гурмагтиг считал, что юкстагломе-

рулярный аппарат имеет большое значение в 

патогенезе артериальной гипертонии, что в 

дальнейшем получило свое подтверждение. 

Изучая плотное пятно («макула денса»), Гур-

магтиг пришел к выводу, что его эпителиаль-

ные клетки представляют собой сенсорное 

поле, которое контролирует изменение объе-

ма или физико-химический состав жидкости, 

протекающей  

в канальце нефрона, и влияет на клубочко-

вую циркуляцию крови [10]. Выводы Гур-

магтига о функции юкстагломерулярных кле-

ток и плотного пятна можно считать гениаль- 

ным озарением, определившим направление 

будущих исследований юкстагломерулярно- 

го аппарата, сформировавшим современное 

представление о его функции. 

Юкстагломерулярные клетки, локализо-

ванные в средней оболочке приносящей ар-

териолы у места ее впадения в клубочек, вы-

рабатывают ренин [13]. Клетки плотного 

пятна являются рецепторами ионов Na. При 

уменьшении концентрации натрия в жидко-

сти, протекающей через дистальный каналец 

нефрона, клетки плотного пятна выделяют 

фактор, который стимулирует выделение ре-

нина из юкстагломерулярных клеток [3, 20]. 

Ренин является начальным звеном системы 

«ренин – ангиотензин – альдостерон», кото-

рое определяет активность этой системы. Под 

влиянием ренина в конечном итоге образует-

ся ангиотензин 2, вызывающий повышение 

артериального давления. Следствием этого 

является увеличение фильтрации в клубочке 

и количества натрия в жидкости в канальцах 

нефрона. Это в свою очередь подавляет 
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плотное пятно и выделение ренина юкстаг-

ломерулярными клетками. 

Стойкое повышение уровня ренина в 

плазме крови приводит к стойкому повыше-

нию артериального давления. Начальные 

причины этого могут быть разными. Высокое 

артериальное давление – основной признак 

гипертонической болезни, и существующее в 

настоящее время лечение направлено на его 

нормализацию. В этом вопросе достигнуты 

существенные успехи, и у подавляющего 

большинства больных удается поддерживать 

нормальное артериальное давление. Однако 

лечение не влияет на функцию системы «ре-

нин – ангиотензин – альдостерон». Продук-

ция ренина и активность системы остаются 

высокими. Поэтому в последние 30–40 лет 

усилия исследователей направлены на изуче-

ние механизмов увеличения продукции ре-

нина и внутриклеточных механизмов регуля-

ции синтеза и выделения ренина. Решение 

этих вопросов создаст основу для лечения 

гипертонической болезни, а не ее симптомов. 

Каким образом происходит увеличение 

продукции ренина? В других железах, и экс-

креторных и эндокринных, увеличение про-

дукции секрета происходит за счет усиления 

функции секреторных клеток. Увеличение 

продукции ренина осуществляется принци-

пиально другим способом. В раннем эмбрио-

нальном периоде ренинпродуцирующие 

клетки имеются не только в почке, но и в 

других органах [1, 20]. В процессе эмбрио-

нального развития ренинпродуцирующие 

клетки превращаются в клетки других типов, 

в частности в гладкомышечные клетки мел-

ких и крупных почечных артерий, в клетки, 

располагающиеся между капиллярами клу-

бочка, в клетки передней доли гипофиза, в 

эндокринные клетки семенников и яичника и 

клетки других органов [21]. Однако эти клет-

ки сохраняют способность возвращаться к 

эмбриональному состоянию. При возникно-

вении угрозы постоянству артериального 

давления или водно-солевого гомеостаза эти 

клетки возвращаются в эмбриональное со-

стояние и становятся ренинпродуцирующими 

клетками. Этот процесс называется метапла-

зией. Типичной является метаплазия гладко-

мышечных клеток почечных артериол и мел-

ких артерий, что приводит к увеличению ко-

личества ренинпродуцирующих клеток [14, 

24]. Таким образом, увеличение продукции 

ренина происходит не за счет усиления 

функции ренинпродуцирующих клеток, а за 

счет увеличения их количества. Однако сти-

мулы, вызывающие метаплазию гладкомы-

шечных клеток почечных артерий в ренин-

продуцирующие, остаются неизвестны. 

Большое количество работ посвящено 

изучению внутриклеточных механизмов ре-

гуляции синтеза и выделения ренина. Опре-

делена фундаментальная роль циклического 

аденозинмонофосфата (ц-АМФ) в стимуля-

ции синтеза и выделения ренина [24]. Выяв-

лены изоформы (модификации) фермента 

аденилатциклазы, свойственные ренинпро-

дуцирующим клеткам [14]. Установлена роль 

кальция в процессах синтеза и выделения ре-

нина. Кальций – прямой стимулятор боль-

шинства секреторных клеток. Но в юкстаг-

ломерулярных клетках он подавляет и синтез, 

и выделение ренина [2, 22]. Это явление по-

лучило название «парадокс кальция». 

Юкстагломерулярные клетки связаны 

между собой с помощью щелевидных кон-

тактов, которые образованы белком конекси-

ном, имеющим разные изоформы. Наруше-

ние щелевидных контактов или утрата конек-

сина увеличивает секрецию ренина и повы-

шает артериальное давление, а также приво-

дит к атипичной локализации юкстагломеру-

лярных клеток [4, 5, 15]. 

Классическое представление о клетках 

плотного пятна как солевых рецепторах, ге-

нерирующих паракринный сигнал выделения 

ренина, претерпело изменения. В настоящее 

время сформировалось представление, что 

клетки плотного пятна являются метаболиче-

скими индикаторами и хеморецепторами, ре-

агирующими на изменение химического со-

става канальцевой жидкости, который зави-

сит от тканевого обмена веществ [19, 25]. 

В заключение необходимо сказать, что 

выяснение внутриклеточных механизмов ре-

гуляции синтеза и выделения ренина, меха-

низма метаплазии гладкомышечных клеток в 

юкстагломерулярные создаст условия для 

разработки в ближайшие 30–50 лет техноло-

гий, позволяющих управлять этими процес-
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сами и регулировать уровень синтеза и выде-

ления ренина в условиях патологии. 
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 THE HISTORY OF JUXTAGLOMERULAR APPARATUS  
OF THE KIDNEY RESEARCH 

 
V.I. Arav1, E.V. Slesareva1, V.V. Popov2, K.A. Kuchina1, R.V. Ureneva1 

 
1Ulyanovsk State University, 
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The history of juxtaglomerular apparatus of the kidney researching began in the end of  
19th century from the renin discovery. This fact stimulated the opening of structures engaged 
synthesis of renin and study of the regulation and functional significance of renin and jux-
taglomerular apparatus. These issues have been in the main resolved in the mid-20th century, 
which led to an understanding of the crucial role of the juxtaglomerular apparatus in the water 
and salt homeostasis preservation. In the early 80-ies of the 20th century the elucidation of the 
renin role in the pathogenesis of hypertension stimulated the study of its production mecha-
nisms and intracellular mechanisms of its isolation. The examining of these issues continues 
now, and it is still far from the final solution . 
 
Keywords: juxtaglomerular apparatus, dense spot, renin. 
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ГЕМОГРАММА И ВЫСОТНАЯ УСТОЙЧИВОСТЬ  
ЛАБОРАТОРНЫХ КРЫС  

В ПЕРИОД РЕАДАПТАЦИИ К НИЗКОГОРЬЮ 
 

А.Г. Зарифьян, Е.М. Бебинов, С.М. Гуди, Р.Р. Айталиева 
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К настоящему времени в горной физио-

логии накоплен обширный материал, касаю-

щийся механизмов приспособления организ-

ма к гипоксии. Основные моменты адаптив-

ных перестроек отражены в работах отече-

ственных и зарубежных авторов [1–6, 10, 11, 

14, 15, 17–19]. 

В последние десятилетия прошлого века 

было получено много новых данных о зави-

симости характера адаптивных реакций чело-

века в горах от степени гипоксического воз-

действия, его длительности, функционально-

го состояния организма, сезонных изменений 

и других факторов. Было убедительно пока-

зано, что при длительной адаптации к высо-

когорным условиям повышается устойчи-

вость организма к целому комплексу небла-

гоприятных воздействий окружающей среды, 

таких как острая гипоксия, высокая темпера-

тура, ускорение, большие физические 

нагрузки и т.п. 

В свое время Э. Ван-Лир и К. Стикней 

писали, что акклиматизированные к высоте 

люди чувствуют себя лучше и работают бо-

лее эффективно (как умственно, так и физи-

чески), чем впервые поднимающиеся в горы 

[5]. Имеется много материалов, свидетель-

ствующих о том, что акклиматизированные 

люди и животные более устойчивы к дей-

ствию острой гипоксии, чем неакклиматизи-

рованные. Таким образом, вопросы изучения 

гипоксической устойчивости животных в 

процессе высокогорной адаптации достаточ-

но полно разработаны специалистами в обла-

сти горной физиологии. 

С целью углубления понимания меха-

низмов горных перестроек организма не ме-

нее важно изучение состояния высотной 

устойчивости и эритрона в период реадапта-

ции (возвращение в низкогорные условия по-

сле пребывания в условиях высокогорья). 

Исследование физиологических характери-

стик человека и животных после спуска в 

условия низкогорья имеет большое научно-

теорети- 

ческое значение, а также содержит ценные 

практические возможности для разработки 

мер коррекции постадаптационных сдвигов. 

Одним из моментов, заставивших направить 

внимание авторов настоящего сообщения к 

теме перестроек в системе эритропоэза в ре-

адаптационном периоде, было выявление 

особенностей изменений красной крови у 

альпинистов высокой квалификации, трени-

рующихся в адаптационно-реадаптационном 

режиме. На спортсменах (членах сборной 

команды Кыргызской Республики) было про-

ведено поэтапное обследование. На первом 

этапе исследования изучались показатели 

красной крови в условиях низкогорья, затем 

спортсмены прошли через несколько этапов 

горных тренировок в альплагере «Ала-Арча» 

(высота 2150 м над уровнем моря). После 

каждой высокогорной серии тренировок аль-

пинисты возвращались в г. Бишкек и обсле-

довались по стандартной программе. Группа 
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обследованных спортсменов состояла из  

9 чел. (мастеров спорта и кандидатов в ма-

стера спорта). 

Гематологические исследования прово-

дились в г. Бишкеке (760 м над уровнем мо-

ря). Вначале было проведено фоновое обсле-

дование спортсменов с регистрацией показа-

телей красной крови (количество эритроци-

тов, концентрация гемоглобина, количество 

ретикулоцитов). 

Затем под руководством тренера коман-

ды спортсмены прошли через этапы выше-

упомянутых высокогорных тренировок в 

альплагере «Ала-Арча». Характерно, что по-

сле каждой горной тренировки, затем в тече-

ние 20 дней отдыха в низкогорье (г. Бишкек) 

показатели красной крови не возвращались к 

исходному уровню. Следует иметь в виду, 

что система гемопоэза альпинистов высокой 

квалификации в течение их спортивной дея-

тельности подвергалась неоднократному воз-

действию высокогорной гипоксической сре-

ды, чередующемуся с пребыванием в атмо-

сфере низкогорья, что значительно изменило 

уровень ответной реакции красной крови в 

низкогорных условиях.  

Для того чтобы создать «чистую» модель 

изучения реадаптационных изменений эрит-

роцитарного звена, была поставлена цель 

пронаблюдать динамику эритропоэза у жи-

вотных в процессе низкогорной реадаптации. 

В работе с животными многие авторы об 

устойчивости к гипоксии судят по изменени-

ям высотного «потолка», означающего 

условную высоту барокамерного подъема 

(км), на которой наступает остановка дыха-

ния. Высотный потолок, используемый в ка-

честве опорного теста в наших эксперимен-

тах, расценивается рядом авторов как показа-

тель общей резистентности организма к 

острой гипоксии [4, 7, 8, 12]. В процессе ба-

рокамерного воздействия функции дыхания и 

кровообращения взаимно обусловлены, и в 

некоторые моменты приспособление к нарас-

тающей гипоксии происходит с преобладаю-

щим усилением кровообращения [13]. Но, по-

видимому, значения высотного потолка, со-

ответствующие агональной стадии, в боль-

шой степени являются выражением срыва в 

работе дыхательного центра, хотя его функ-

циональное состояние находится в опреде-

ленной зависимости от активности других 

систем. По мнению М.Я. Маршака, при про-

извольной задержке дыхания у людей стал-

киваются противоположные влияния на ды-

хательный центр: высшие отделы централь-

ной нервной системы вызывают торможение 

дыхательного центра, а изменение напряже-

ния О2 и СО2 в крови оказывает на него воз-

буждающее влияние [9].  

В настоящей работе при проведении ба-

рокамерных экспериментов строго соблюда-

лись скорость подъема – 25 м/с и скорость 

спуска – 75 м/с. В процессе исследования 

проводился мониторинг показателей красной 

крови и высотных потолков в различные сро-

ки низкогорной реадаптации крыс. Работа 

была проведена на 60 животных (три серии 

по 20 крыс в каждой). При регистрации пока-

зателей гемограммы особое внимание уделя-

лось подсчету элементов красной крови 

(эритроцитов, гемоглобина, ретикулоцитов). 

Общее количество лейкоцитов и лейкоформу-

ла использовались для контроля за состоянием 

животных для исключения каких-либо воспа-

лительных процессов, катаральных явлений. 

Находясь в горах, крысы подвергались влия-

нию комплекса факторов высокогорья, основ-

ным из которых следует считать гипоксиче-

ское воздействие. На рис. 1–3 показано, что до 

выезда на высокогорную базу содержание 

эритроцитов составляло (6,90±0,07)∙1012/л, ре-

тикулоцитов – 8,50±0,67 ‰, гемоглобина – 

139,80±0,96 г/л. К 30-м сут высокогорной 

адаптации эритроцитов стало (7,70±0,07)∙1012/л, 

ретикулоцитов – 12,80±0,67 ‰, гемоглоби- 

на – 152,60±0,96 г/л. Перемещение животных 

в прежние, низкогорные (высота 760 м), 

условия приводило к воздействию более вы-

сокого (по сравнению с высокогорьем) пар- 

циального давления кислорода (состояние 

относительной гипероксии), что постепен- 

но уменьшало интенсивность эритропоэза 

(уменьшение количества эритроцитов, кон-

центрации гемоглобина и снижение числа ре-

тикулоцитов). В первые дни возвращения 

животных в низкогорные условия не наблю-

далось достоверных сдвигов содержания ге-

моглобина (152,0±3,9 г/л), в то же время ко-

личество эритроцитов заметно уменьшилось 
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до (7,40±0,13)∙1012/л, содержание ретикуло-

цитов составило 10,7±1,1 ‰, что было мень-

ше по сравнению с данными, полученными 

на 30-е сут горной адаптации. На 9–13-е сут 

реадаптации значения показателей красной 

крови были близки к данным, полученным на 

2–3-е сут реадаптации. На 28–30-е сут отме-

чалось снижение показателей красной крови 

до уровня предыдущего срока обследования, 

при этом количество ретикулоцитов продол-

жало снижаться. 
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Рис. 1. Содержание гемоглобина в крови белых крыс  

на протяжении горного адаптационно-реадаптационного периода, г/л 
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Рис. 2. Содержание эритроцитов в крови белых крыс  

на протяжении горного адаптационно-реадаптационного периода, 1012/л 
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Рис. 3. Содержание ретикулоцитов в крови белых крыс  

на протяжении горного адаптационно-реадаптационного периода, ‰ 
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Рис. 4. Динамика показателей высотной устойчивости (высотных потолков) белых крыс  

на протяжении горного адаптационно-реадаптационного периода, км 
 

 

Сопоставляя результаты определения ги-

поксической устойчивости животных и ди-

намики перестроек эритропоэза в адаптаци-

онно-реадаптационном периоде, можно 

определить работу рассматриваемых физио-

логических механизмов как взаимосодей-

ствие функциональных систем, направленное 

на достижение конечного результата – стаби-

лизацию реадаптационных изменений. Сни-

жение значений показателей красной крови и 

установление их на определенном уровне 

наступает к концу 4-й нед. реадаптации. Ори-

ентировочно к этому сроку отмечается ста-

бильное снижение высотных потолков. Соот-

ношение рассмотренных показателей отра-

жает адекватность состояния эритрона и 

устойчивости к гипоксии в процессе высоко-

горной адаптации и последующей реадапта-
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ции к условиям низкогорья. Можно полагать, 

что функциональное состояние эритропоэза 

является поддерживающим фактором ста-

бильности работы дыхательного центра. 
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КОНФЕРЕНЦИИ 
 
 
 

МЕЖДУНАРОДНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ФОРУМ  
«NEXUS MEDICUS VENOUS FORUM» 

 

(Ульяновск, 2–4 апреля 2014 г.) 
 

В.В. Машин, Л.А. Белова 

 
В Международном медицинском форуме 

«Nexus Medicus Venous Forum» участвовали 

1300 чел. из 10 регионов России и трех зару-

бежных стран. В официальной церемонии от-

крытия научной части конференции принял 

участие губернатор Сергей Морозов. Органи-

заторами мероприятия явились ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный универси-

тет», ФГБУ «Научный центр неврологии 

РАМН», Министерство образования и науки 

Российской Федерации, Правительство Уль-

яновской области, Научное общество клини-

ческих флебологов.  

Форум объединил ведущих врачей, фар-

мацевтов, организаторов здравоохранения, 

разработчиков и производителей специали-

зированной техники, представителей делово-

го сообщества из России и зарубежных стран. 

Мероприятие посетили ведущие специалисты 

в области неврологии, сердечно-сосудистой 

хирургии и ангиологии. В рамках конферен-

ции были проведены круглые столы, лекции 

и мастер-классы. По словам экспертов, фо-

рум считается одним из наиболее авторитет-

ных мероприятий международного уровня в 

области медицины и охраны здоровья. 

Международный медицинский курс 

«Nexus Medicus» прошел в регионе уже во 

второй раз: конференция впервые состоялась 

в апреле 2013 г., что позволило выйти на но-

вый уровень сотрудничества с одним из ве-

дущих мировых экспертов в этой сфере – 

клиникой Мэйо (США). «Сосудистые забо- 

левания – одни из самых распространенных 

среди тех, с которыми столкнулось человече-

ство. Большая их часть приводит к летально-

му исходу. Основная задача моего приезда – 

рассказать о своих знаниях и опыте работы, – 

отметил профессор радиологии отделения 

сосудистой и интервенционной радиологии 

клиники Мэйо Бьернсон Харалдур (США). – 

Я уверен, что также смогу узнать что-то но-

вое здесь, перенять опыт, потому что есть то, 

чем мы не занимались, но такой опыт есть у 

русских врачей». 

Заместитель директора Научного центра 

неврологии РАМН Михаил Пирадов счита- 

ет, что вопросы, которые затрагивает курс 

«Nexus Medicus», выходят за рамки медицин-

ских: «Ежегодно в России от нарушения моз-

гового кровообращения страдают до 400 тыс. 

чел. Многие из них остаются инвалидами. 

Инсульты – это одна из основных проблем 

неврологии, и этот вопрос выходит за рамки 

медицины и принимает социальную направ-

ленность». 

В течение трех дней работы форума 

участники обсудили актуальные вопросы 

флебологии, неврологии, профилактики ин-

сультов, внедрения новейших достижений 

отечественной и зарубежной медицины, 

направленных на улучшение методов диагно-

стики и лечения больных. Решение данных 

задач играет важную роль в сохранении и 

укреплении здоровья населения, развитии 

практического здравоохранения. 

В рамках конференции состоялись пре-

зентации, лекции и мастер-классы ведущих 

специалистов по различным направлениям. 

Основными темами для дискуссии яви-
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лись: 

– современные подходы к лечению венозно-

го тромбоэмболизма и аниткоагуляция; 

– венозный тромбоз в атипичных местах; 

– новые антикоагулянты и подходы к их ра-

циональному выбору и использованию; 

– фильтры нижней полой вены; 

– растворение тромба механическим спосо-

бом и с помощью катетера; 

– синдромы защемления сосудов; 

– эндоваскулярное и открытое лечение ве-

нозной недостаточности. 

Среди докладчиков конференции – все-

мирно известные специалисты в области 

флебологии: Анджело Скудери, президент 

Всемирной ассоциации флебологов; Андрей 

Курклинский, ассистент-профессор медици- 

ны (Клиника Мэйо); Харалдур Бьернсон, 

профессор радиологии (отделение сосуди-

стой и интервенционной радиологии, Клини-

ка Мэйо); Евгений Ритс, ассистент-профессор 

хирургии (Институт медицины, Уэйнский 

государственный университет); Джеффри 

Рубин (Messina, Michele). 

В работе конференции приняли участие 

ведущие специалисты в области ангиологии 

из России и стран СНГ: член-корреспондент 

РАМН, зам. директора НЦН РАМН М.А. Пи- 

радов; ученый секретарь НЦН РАМН 

Е.В. Гнедовская; д.м.н., профессор Л.А. Ка- 

лашникова (НЦН РАМН); к.м.н., научный со-

трудник НЦН РАМН Ю.В. Рябинкина; к.м.н., 

научный сотрудник НЦН РАМН 

А.В. Переседова; д.м.н., научный сотрудник 

НЦССХ им. Бакулева М.В. Шумилина; 

д.м.н., профес- 

сор В.В. Машин (УлГУ); д.м.н., профессор 

Л.А. Белова (УлГУ); академик РАМН А.А. Ско-

ромец (Первый Санкт-Петербургский госу-

дарственный медицинский университет им. 

И.П. Павлова); д.м.н., профессор Е.Н. Мад- 

жидова (Ташкентская медицинская академия, 

Узбекистан); д.м.н., профессор кафедры 

нервных болезней О.Е. Зиновьева (Первый 

МГМУ им. И.М. Сеченова); к.м.н., ст. науч-

ный сотрудник НИИ цереброваскулярной па-

тологии и инсульта ГБОУ ВПО РНИМУ им. 

Н.И. Пирогова Минздрава России К.С. Меш- 

кова.  

Кроме того, были проведены мастер-

классы по оперативному вмешательству на 

базе региональных учреждений здравоохра-

нения. Так, 2 апреля в Ульяновской област-

ной клинической больнице состоялся мастер-

класс «Лечение варикозного синдрома: от 

постановки диагноза до лечения». Его провел 

президент Всемирной ассоциации флеболо-

гов, почетный президент Панамериканского 

общества флебологии и лимфологии профес-

сор Анджело Скудери. Он рассказал о спе-

цифике и современных методах лечения ва-

рикозного синдрома, а также провел склеро-

терапию вен. 4 апреля специалистами США 

проведены мастер-классы по венозной абля-

ции и по венозному тромболизису. 

В рамках работы конференции была до-

стигнута договоренность о постдипломной 

подготовке врачей России по разделу ангио-

логии и флебологии ведущими специалиста-

ми Америки и Европы путем проведения 

циклов тематического усовершенствования, а 

также в режиме телеконференций, по резуль-

татам которых будут выдаваться сертифика-

ты международного образца. Соответствую-

щее соглашение было подписано президен-

том Всемирной ассоциации флебологов про-

фессором Анджело Скудери, директором 

ИМЭиФК УлГУ, профессором В.И. Мидлен-

ко и президентом Научного общества кли- 

нических флебологов д.м.н., профессором  

УлГУ Л.А. Беловой.  

Кроме того, будет выработана система 

совместных научных исследований в области 

эпидемиологии, фармакологии и клиниче-

ской медицины. Это позволит внедрить в 

здравоохранение региона передовой научный 

опыт. Проведение в Ульяновской области 

мероприятий такого уровня направлено не 

только на развитие научно-исследователь- 

ской деятельности и демонстрацию ее ре-

зультатов, но и на установление партнерских 

отношений с экспертами мирового сообще-

ства. Nexus – это «точка соединения» ученых 

разных стран. Дальнейшее плодотворное со-

трудничество позволит реализовать ряд пер-

спективных совместных проектов. Сотрудни-

чество ведущих ученых мира, представите-

лей практического здравоохранения Улья-

новской области и других регионов России 

не только даст возможность объединить  
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фундаментальную и прикладную науки, но  

и будет способствовать развитию новых  

медицинских технологий и совершенствова-

нию подготовки высококвалифицированных 

кадров. 
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ПРАВИЛА  
ПРЕДСТАВЛЕНИЯ И ОФОРМЛЕНИЯ  
РУКОПИСЕЙ СТАТЕЙ АВТОРАМИ 

 

 

 

ИНФОРМАЦИЯ О ЖУРНАЛЕ 
 

1. В журнале публикуются результаты науч-

ных исследований в области медицины, биологии, 

экологии и здоровьесберегающих технологий. Ре-

дакцией принимаются научные обзоры, статьи, 

оригинальные научные сообщения, методические 

статьи, рецензии и хроника научных событий.  

В журнале публикуются материалы в области 

медицины по следующим направлениям: терапия, 

хирургия, акушерство и гинекология, онкология и 

лучевая диагностика, иммунология и эндокрино-

логия, педиатрия, фармакология и фармация, 

неврология, психиатрия и медицинская психоло-

гия, спортивная медицина и ЛФК, общественное 

здоровье и здравоохранение. Публикуются мате-

риалы в области биологии и экологии по направ-

лениям: морфология, физиология, микробиоло-

гия, биохимия, зоология, ботаника, биоразнообра-

зие и охрана природы, междисциплинарные ис-

следования в области медицины, биологии и эко-

логии. Публикуются материалы по вопросам про-

филактики и коррекции здоровья, реабилитации 

больных и инвалидов, проблемам спорта высших 

достижений и адаптации к мышечной деятельно-

сти. 

2. Публикация материалов для аспирантов 

осуществляется бесплатно.  

3. Поступление статьи в редакцию подтвер-

ждает полное согласие автора с правилами жур-

нала.  

4. Материалы проходят рецензирование спе-

циалистов, отбираемых редакционной коллегией, 

и публикуются после получения положительного 

отзыва рецензентов и членов редакционной кол-

легии. Редакция оставляет за собой право произ-

водить сокращения или стилистические измене-

ния текста, не затрагивающие содержательной 

стороны статьи, без согласования с автором(ами).  

5. Представляемые в редакцию рукописи не 

могут быть опубликованы ранее в других издани-

ях (издательствах) или одновременно направлены 

в другие издания (издательства) для опубликова-

ния. Ставя свою подпись под статьей, автор тем 

самым передает права на издание статьи редак-

ции, гарантирует, что статья оригинальная.  

6. Редакция оставляет за собой право откло-

нить материалы, не отвечающие тематике журна-

ла и оформленные не по правилам. 

 
 

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСЕЙ 
 

1. В редакцию представляются электронная 

версия материалов и одна распечатка: интер-

вал 1,5, кегль 14, шрифт Times New Roman, на од-

ной стороне листа формата А4, все поля – 2,5 см, 

абзацный отступ (красная строка) – 1,27. Отдель-

но оформляют сведения об авторах. 

2. Формат публикации – Microsoft Office 

Word 2003. Название файла – по фамилии первого 

автора.  

3. Объем рукописи с учетом таблиц, иллю-

страций, списка литературы не должен превышать 

20 страниц для обзорных, теоретических и дис-

куссионных статей и 15 страниц – для прочих ма-

териалов. Для хроник, статей, посвященных юби-

леям и памятным датам, – до 10 страниц. Статьи 

большего объема печатаются только по согласо-

ванию с редакционной коллегией.  

4. Изложение материалов в статье строится в 

определенном порядке: краткое введение, мето-

дика, результаты исследований и их обсуждение, 

выводы (или заключение), список литературы. 

5. Язык публикаций – русский. В конце статьи 

приводят ее название, инициалы и фамилию(и) ав-

тора(ов), название учреждения(ий), резюме на ан-

глийском языке. Перевод (в резюме) должен быть 

сделан с учетом используемых в англоязычной ли-

тературе специальных терминов и правил трансли-

терации фамилий авторов на английский язык. 

6. Название статьи должно быть кратким и 

точно отражать затронутую проблему. Слова 

названия используются как ключевые в различ-
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ных информационных системах. Названия орга-

низмов целесообразно давать в заголовке по-

латински, полностью (род, вид). 

ОБЩИЙ ПОРЯДОК РАСПОЛОЖЕНИЯ ЧАСТЕЙ СТАТЬИ 
 

В скобках указаны параметры форматирова-

ния.  

1. УДК (выравнивание по левому краю).  

2. Название статьи (шрифт полужирный, все 

буквы прописные, выравнивание по центру). 

3. Инициалы, фамилия автора (шрифт по-

лужирный, выравнивание по центру). 

4. Название учреждения (выравнивание по 

центру). 

5. Резюме на русском языке (выравнивание 

по ширине). Объем не более 15 строк. 

6. Ключевые слова на русском языке (вы-

равнивание по ширине). Не более 10 слов. 

7. Текст статьи (выравнивание по ширине). 

8. Библиографические ссылки оформляются 

в соответствии с требованиями ГОСТ Р 7.05–2008 

(ссылки выносятся в конец статьи со сплошной 

нумерацией, отсылки приводятся в квадратных 

скобках в тексте статьи с указанием порядкового 

номера статьи). 

9. Благодарности (курсив, выравнивание по 

ширине), если таковые имеются. 

10. Список литературы (все буквы пропис-

ные, выравнивание по центру).  

11. Библиографическое описание статьи 

осуществляется в соответствии с ГОСТ 7.1–2003. 

12. Название статьи на английском языке 

(шрифт полужирный, все буквы прописные, вы-

равнивание по центру). 

13. Инициалы, фамилия автора на англий-

ском языке (шрифт полужирный, выравнивание 

по центру). 

14. Название учреждения на английском 

языке (выравнивание по центру). 

15. Резюме на английском языке (выравни-

вание по ширине). Приводится перевод резюме, 

данного на русском языке. 

16. Ключевые слова на английском языке 

(выравнивание по ширине). 

17. Сведения об авторах (на отдельном листе). 

 
 

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ 
 

Оформляются на отдельном листе, содержат 

следующую информацию: 

1) ФИО (полностью); 

2) место работы (учебы) (с указанием под-

разделения); 

3) ученая степень; 

4) звание; 

5) почтовый адрес (с указанием индекса); 

6) e-mail; 

7) телефон (для связи). 

Следует указать, с каким автором (если их 

несколько) следует вести переписку. 

 

 

 

Рукописи направлять в адрес редакции:  

432017, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, д. 42,  

Ульяновский государственный университет,  

Институт медицины, экологии и физической культуры,  

профессор М.В. Балыкин. 

 

Телефон: 8(8422) 27-24-51 (добавочный – 1); 

e-mail: ulsubook@yandex.ru 

 

Подробно с правилами оформления работ Вы можете ознакомиться на сайте:  

http://www.ulsu.ru/com/institutes/imephc/ulmedbio/ 

 


