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Аннотация. У 146  детей при перемещении из Юргы в Туапсе изучалось  состояние  систем обработки  зрительным или 

слуховым анализатором сенсорных реакций. Для обработки результатов использовался нейроэмулятор.  
Установлено что статистическая обработка не четко дифференцирует различия между психофизическими функциями до 

и после широтных перемещений человека. С помощью нейроэмулятора удалось у 146 человек при попарном сравнении опре‐
делить существенные изменения значимости слухового анализатора. Однократная процедура идентификации нейроэмулято‐
ром  искажает  результат  и  ее  использование  нецелесообразно.  Рост  числа  итераций  обеспечивает  предсказуемую  точность 
идентификации  параметров  порядка.  Определена  возможность  разделения  как  разных  сравниваемых  групп,  так  и  в  одной 
группе (до и после воздействия тех или иных факоров). 

 Ключевые слова: нейроэмулятор, нейросети, параметр порядка, сенсомоторные реакции 
 

A NEW METHOD OF USING NEUROMOTORS IN PSYCHOPHYSIOLOGY 
 

V.M. ESKOV, V.V. ESKOV, D.Yu. FILATOV, S.V. NEKHAYCHIK 
 

Surgut State University, Lenina 1, Surgut, Russia 
 

Abstract. The status of the processing of visual or auditory analyzer sensory reactions was examined at 146 children when moving 
from Orgy in Tuapse. For processing of the results was used neuromotor. It is established that the aggregate doesn’t clearly differentiate 
the differences between psychophysical functions before and after the latitudinal movements of the person. The substantial changes in 
the significance of the auditory analyzer were determined at 146 people in a pair‐wise comparison by means of neuromotor. Once the 
authentication procedure by means of neuromotor distorts the results and its use is impractical. The increase in the number of iterations 
provides a predictable accuracy of the parameter identification procedure. The possibility of separating in different comparison groups, 
and one group (before and after exposure to these or other factors) was determined. 

Key words: neuromotor, neural networks, parameter order, sensoromotor reactions. 
 

Введение. Восприятие внешних сигналов сенсорными 
системами  и  их  обработка  мозгом  человека  может  быть 
проанализирована простейшими методиками регистрации 
сенсомоторных реакций человека в ответ на представление 
зрительных  или  слуховых  раздражителей.  Однако,  при 
использовании  сразу  нескольких  методик,  при  анализе 
сразу  нескольких  сенсорных  каналов  –  возникает  задача 
идентификации  наиболее  существенных  изменений  в  со‐
стоянии  анализаторов  при  конкретных  внешних  воздейст‐
виях. Например,  при широтных перемещениях может бо‐
лее значительно изменяться слуховой анализатор, чем зри‐
тельный или наоборот и т.д. 

В подобных случаях мы приходим к задаче идентифи‐
кации  параметров  порядка  (наиболее  значимых  диагности‐
ческих признаков), которые могут выделить наиболее суще‐
ственные изменения  в  состоянии того или иного  вида  ана‐
лизаторов.  Это  задачи  системного  синтеза,  которые  мозг 
человека решает непрерывно и ежеминутно в любой когни‐
тивной деятельности.  

Цель исследования – определить новый подход в за‐
даче  системного  синтеза  при  изучении  состояния  сенсор‐
ных  систем  с  использованием  нейроэмуляторов,  предло‐

жить  внешнюю  модель  по  отношению  к  психическим 
функциям  человека,  как  изучаемой  системы,  к  её  измене‐
ниям  под  воздействием  внешних  (например,  экологиче‐
ских) факторов среды обитания. 

Материалы  и  методы  исследования.  В  качестве 
внешнего  воздействия,  которое изменяет  состояние  систем 
обработки информации  зрительным или  слуховым анали‐
заторами,  использовалось  изменение  экологических  пара‐
метров  окружающей  среды  путём  перемещения  большой 
группы детей младшего и среднего школьного возраста из 
северного  региона  России  (ХМАО‐Югра)  в  южный  регион 
(берег Чёрного моря  –  Туапсе).  Всего  было перевезено  146 
человек  (в  конце марта,  то  есть фактически  для Югры  это 
зимний период, когда температура воздуха была  t=–11°С, в 
весенний период,  t=+20°С).  Результаты  обработки  сенсомо‐
торных  данных  при  использовании  набора  из  3‐х  тестов 
представлены для 83 человек (девочки и мальчики). Произ‐
водилось  сравнение  параметров  сенсомоторных  реакций 
отдельно  для  группы  девочек  и  группы  мальчиков:  45  и 
38 человек в каждой группе соответственно (рис. 1). 

Обследуемым  предъявлялись  тесты  для  регистрации 
латентных периодов сенсомоторной реакции при предъяв‐
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лении  звукового  сигнала  (в  таблицах ZVUK)  и  двух  типов 
зрительного  раздражителя.  Латентные  периоды  этих  трёх 
психофизиологических  тестов  образовывали  трёхмерное 
фазовое  пространство  вектора  состояния  системы  (ВСС) 
x=x(t)=(x1, x2, x3)T. При этом,  тест  (1)  направлен на исследо‐
вание  простой  психомоторной  реакции  на  включение 
красного квадрата в одном постоянном месте экрана (в таб‐
лицах KV1 – х1). Испытуемый должен был как можно быст‐
рее  после  появления  квадрата  на  мониторе  компьютера 
нажать  клавишу  на  клавиатуре.  Выполнение  задания  оце‐
нивалось  по  среднему  времени  (каждому  испытуемому 
было  10  представлений  одного  типа)  реакции  (латентный 
период), т.е. промежутку времени между появлением квад‐
рата и нажатием «кнопки» (в секундах). 

Таким  образом,  тест  (3)  –  это  исследование  простой 
психомоторной реакции  (ZVUK – x3) в виде реакции на зву‐
ковой  раздражитель  (краткий,  с  частотой  200  Гц,  простой 
звуковой  сигнал  из  компьютера).  Здесь  также  испытуемый 
должен  был  как  можно  быстрее  нажать  на  клавишу  после 
появления  звукового  сигнала  (10  повторов).  Также  оценива‐
лось среднее время реакции  (латентный период)  в секундах. 
Тест  (2)  отличался от первого только тем,  что квадрат появ‐
лялся в произвольных областях экрана (KV2 – x2). 

Вся  группа  (146  человек)  была  разбита  на  две  под‐
группы  (мальчики и девочки), для которых производилось 
сравнение  состояния  их  психофизиологических  функций 
до отъезда из Югры и после их приезда в Туапсе  (3 дня на 
адаптационный  период).  С  помощью  нейроэмулятора  ус‐
танавливалось различие между группой мальчиков и дево‐
чек до отъезда на Юг и после приезда в Туапсе. Использо‐
валось трёхмерное фазовое пространство вектора состояния 
психических функций х(t), когда в нейрокомпьютер (НЭВМ) 
вводились  обучающие  выборки  хij,  где  i=1,2,3  номер  коор‐
динаты  фазового  пространства,  а  j=1,2,…,n,  где  n  –  число 
обследуемых  в  данной  группе  (мальчиков – 38  и  девочек – 
45).  Обучающие  выборки  из  n  элементов  для  каждой  i‐й 
координаты  фазового  пространства  вводились  в  НЭВМ  k 
раз, где k – номер итерации – повтора решения задачи би‐
нарной классификации нейроэмулятором для одинаковых 
(двух  выборок).  Процедуры  итераций  (k=1,2,…,p)  произво‐
дились  при  исходном  хаотическом  задании  начальных  ве‐
сов wio признаков хi, т.е. wio произвольно выбирались из ин‐
тервала равномерного распределения  (0,1). Получаемые на 
выходе конечные веса признаков wik  для каждой k‐й итера‐
ции после решения задачи бинарной классификации обра‐
зовывали группы  (наборы)  весов признаков, которые обра‐
батывались  в  рамках  традиционной  стохастики  (определя‐
лись  функции  распределения  f(x)).  Причём  эти  группы 
нами  повторялись  в  наборах  р1=50,  р2=100,  р3=1000.  Иными 
словами, мы изучали динамику поведения весов признаков 
при малых числах итераций и при увеличении числа ите‐
раций р (максимальное число итераций р доходило до 105).  

Конечная  цель  наших  исследований  заключалась  в 
выявлении  возможностей  гендерной  идентификации  наи‐
более  значимых  диагностических  признаков  из  набора  хi. 
Устанавливалось  какие  сенсомоторные  реакции  наиболее 
значимо  демонстрируют  различия  между  параметрами 
психофизиологических  функций  девочек  и  мальчиков. 
Кроме  этого,  широтное  перемещение  и  использование 
нейрокомпьютинга показывает  возможные изменения зна‐
чимости тех или иных психических функций в диагностике 
гендерных  различий.  Иными  словами,  дается  ответ  на  во‐
прос:  психики  девочек  и мальчиков  по‐разному  реагирует 
на такие широтные перемещения или нет? Подобные зада‐

чи  широко  распространены  в  физиологии,  психологии, 
экологии  человека,  когда  система  описывается  многими 
признаками  хi  и  необходимо  выявить  среди  них  наиболее 
значимые в аспекте их изменений под действием внешних 
факторов (эксперимента). 

Результаты и их обсуждение. Отметим две особенно‐
сти  и  перспективы  применения  нейрокомпьютинга.  Во‐
первых,  статистическая  обработка  наших  данных  не  даёт 
устойчивого результата по различию психофизиологических 
функций  учащихся  перед  отъездом  на Юг  России  и  после 
приезда  туда.  Отдельные  компоненты  хi  вектора  состояния 
могут  демонстрировать  статистически  значимые  различия, 
но в целом, для всех хi, мы этого не наблюдаем. Когда стати‐
стика  неэффективна,  то  нейроэмулятор  может  не  только 
отдифференцировать различия между группами, но и пока‐
зать значимость того или иного признака хi. В нашем случае 
хi –  это конкретная психофизиологическая методика,  харак‐
теризующая  сенсомоторные функции мальчиков  и  девочек, 
находящихся в условиях широтных перемещений. 

Существенно, что все четыре пары сравнения (Сургут 1 
– Туапсе 1(прибытие); Туапсе 1 – Туапсе 2 (убытие); Туапсе 2 
– Сургут 2 (возврат с Юга) и Сургут 1 – Сургут 2) дают суще‐
ственное  различие,  т.е.  задача  бинарной  классификации 
разрешается  четко  и  можно  идентифицировать  веса  при‐
знаков  хi  для  каждой  пары  сравнения.  Однако,  проблемы 
возникают  и  весьма  существенные.  Они  связаны  с  точно‐
стью определения  весов признаков и,  как  следствие,  с  точ‐
ностью определения параметров порядка. 

Обычно, с математической точки зрения, подобные за‐
дачи  решаются  в  рамках  анализа  статистических  функций 
распределения  для  всех  компонент  xi  ВСС  x=x(t)=(x1,  x2, …, 
xm)T на основе статистической проверки гипотез или метода‐
ми  теории  рисков.  Последние  годы  к  решению  такой  про‐
блемы  диагностики  стали  привлекаться  методы  нечетких 
множеств  и  теории  нейросетей  мозга.  В  последнем  случае 
при  использовании  нейроэмуляторов  возможно  решение 
задачи  бинарной  классификации,  которая  определяет  не 
только  возможность  (или  невозможность)  разделения  двух 
разных в физиологическом отношении сравниваемых групп, 
но и одной группы, находящейся в состоянии до воздействия 
разных факторов и после такого воздействия. 

Группа сравнения представлена группами мальчиков и 
девочек – в общем случае биологическими динамическими сис‐
темами  (БДС),  которые  находятся  в  исходном  состоянии,  а 
затем  –  после  воздействия  экологических  факторов.  При 
этом важно не только установить различия  (или их отсутст‐
вие)  между  двумя  этими  состояниями  (исходным  и  конеч‐
ным),  но  и  выявить  наиболее  значимые  признаки  (характе‐
ристики этих физиологических систем), которые внесли наи‐
больший  вклад  в  наблюдаемые изменения.  Традиционно  (в 
рамках  стохастического  подхода)  такая  задача  решалась  на 
основе  анализа  различий  в  функциях  распределений  для 
каждого  из  признаков  xi,  характеризующих  состояние  фи‐
зиологических систем. При этом, все это состояние описыва‐
ется ВСС x(t), компоненты которого xi могут принимать раз‐
личные значения из некоторой области Δxi по каждой такой 
координате вектора в фазовом пространстве состояний (ФПС). 
При  этом,  динамика  поведения  биосистемы  может  быть 
очень  сложной  и  такие  системы  I.R.  Prigogine  и H.  Haken 
[12,14]  относили  к  complexity,  т.е.  к  уникальным  системам  с 
неповторимой динамикой и состояниями. 

Такой  стохастический  подход  к  complexity  не  приме‐
ним,  если мы  не можем повторять  биопроцессы  одинако‐
вым образом. В реальности любой биологический процесс 
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не  может  быть  повторён  дважды  не  только  одинаковым 
образом,  но  и  в  смысле  одинаковых  функций  распределе‐
ний.  Это  составляет  основу  современной  теории  хаоса‐
самоорганизации  (ТХС)  [6,7].  Тем  более,  что  задача  иденти‐
фикации различий между двумя состояниями биосистемы 
резко усложняется, если речь идёт о её единичной траекто‐
рии. Иными словами, если в момент времени t1, мы имеем 
ВСС  x(t1),  а  в  другой  момент  t2  имеем  x(t2),  то  установить 
различие в этих двух состояниях ВСС и тем более выделить 
параметры порядка (по каким xi эти два состояния различа‐
ются  наиболее  существенно)  при  разовой  динамике  про‐
цесса в рамках детерминизма или стохастики представляет‐
ся  весьма  затруднительно.  На  это  обращал  внимание  вы‐
дающийся  эколог  Ernst W. Mayr  [13].  Именно  для  таких 
(разовых  и  уникальных)  процессов,  без  возможности  мно‐
гократных  повторений,  методы  нейросетевой  диагностики 
применимы наиболее успешно [1‐3]. 

В  настоящей  работе  представляется  решение  такой 
сложной  задачи  на  базе  использования  нейроэмуляторов. 
При  этом  нами  доказывается,  что  разовое  применение 
НЭВМ  демонстрирует  хаотическую  динамику  поведения 
значений весов диагностических признаков, что ставит под 
сомнение все результаты использования нейроэмуляторов в 
биологии  и  медицине,  которые  демонстрировали  другие 
исследователи  до  нас,  при  однократных попытках иденти‐
фикации  параметров  порядка  (главных  диагностических 
признаков).  Идентификация  наиболее  значимых  компо‐
нент  ВСС,  характеризующих  физиологические  системы  в 
различных состояниях, в конечном итоге связано с решени‐
ем глобальной проблемы идентичности или различий в её 
состоянии  при  действии  факторов  среды.  Ответ  на  этот 
вопрос – фундамент всей физиологии, а выделение главных 
признаков xi – это ядро всей физиологии, медицины и раз‐
личных прикладных направлений (экологии человека, пси‐
хофизиологии, промышленной экологии и т.д.). 

Использование  нейроэмуляторов  при  решении  зада‐
чи  бинарной  классификации  в  физиологии  являлось  до 
настоящего  времени  довольно  продуктивным  способом 
быстрой  диагностики  существенных  (или  несущественных) 
различий  при  оценке  действия  различных,  в  том  числе  и 
лечебных, факторов на исследуемый биологический объект. 
При влиянии неблагоприятных факторов среды на биосис‐
темы  нейроэмулятор  однозначно  может  диагностировать 
различие  между  состоянием  группы  обследуемых  до  воз‐
действия и после. Подобные задачи возникают не только в 
условиях действия медицинских или физических факторов, 
но  и  при  широтных  перемещениях  (или  климатических 
изменениях)  групп  испытуемых  или  в  медицине  при  ис‐
пользовании различных методов лечения.  В  организме ис‐
пытуемых при этом происходят изменения, проявляющие‐
ся в физиологических параметрах [7,8]. 

Однако,  вслед  за  выявлением  наличия  существенных 
различий между  двумя  состояниями физиологической  сис‐
темы (в момент времени t1 – до воздействия, и t2 – после воз‐
действия) возникает проблема выявления параметров порядка 
признак xi (i=1,…,k, где k<m). В физиологии человека в качестве 
xi могут выступать параметры функциональных систем орга‐
низма  (например,  параметры  сердечно‐сосудистой  системы 
(ССС)  или  нервно‐мышечной  системы  (НМС)  или  психофи‐
зиологических функций испытуемых  [1], что мы демонстри‐
руем сейчас. Состояние организма испытуемых, их психофи‐
зиологических  функций  может  характеризовать  эффект 
экологического  напряжения  или  экологического  стресса. 
Поэтому  попытки  использования  нейроэмуляторов  для 
идентификации  наиболее  важных  диагностических  (физио‐

логических)  признаков  представляет  весьма  важное  направ‐
ление в физиологии человека и медицине в целом [2‐6]. 

Главная трудность при этом базируется на невозмож‐
ности  однозначного  повторения  любого  состояния  мозга, 
его нейронных систем. Действительно, если при каждой j‐й 
итерации  задавать начальные  значения  весов wi  признаков 
xi из области равномерного распределения на отрезке (0, 1), 
то после настройки нейросети мы будем получать уникаль‐
ные и неповторимые значения весов признаков xi, которые 
на графике можно представить в виде ординат (столбцы на 
рис.  1),  а  по  горизонтальной  оси  откладывать  j‐й  номер 
итерации  (j=1, 2,…, p). Наборы этих ординат  для  всех p=50 
итераций  (а  также  р=100  и  р=1000)  образуют  выборку  по 
каждой координате xi всего вектора состояния (это выборка 
весов признаков xi). Каждый такой набор из р1=50‐ти  (и р2, 
р3,  что  представлено  на  рис.1)  столбцов wij  (величин  весов 
признаков)  образует  хаотическую  динамику  для  каждого 
признака xi  (координаты xi всего ВСС). Oбщая картина для 
всех  xi  представлена  на  рис.  1  в  виде  трех  различных  диа‐
грамм (т.е. m=3). Они различаются между собой для разных 
р а при повторах итераций по p=50 мы будем получать ка‐
ждый  раз  разные  статистические  функции  распределения 
f(x) для этих р для каждого признака хi. 

 

 
 

Рис. 1. Диаграммы весов wi (i=1,2,3) трех признаков (психофизиоло‐
гических параметров) при бинарной классификации группы дево‐
чек (45 человек) и мальчиков (38 человек) перед отъездом из Югры 
при p1=50, p2=100, p3=1000 итераций (повторов настроек нейроэмуля‐
тора). Здесь KV1 – тест, направленный на исследование простой 
психомоторной реакции на включение красного квадрата в одном 
постоянном месте экрана; KV2 – тест, направленный на исследова‐
ние простой психомоторной реакции на включение красного квад‐
рата в произвольных областях экрана; ZVUK ‐ тест, направленный 
на исследование простой в виде реакции на звуковой раздражитель 

 
На  рис. 1  представлены  три набора  (для  трех  разных 

хi) диаграмм расчета весов wij признаков xi (для m=3 компо‐
нент xi (координат) ВСС) при сравнении с помощью нейро‐
эмулятора двух групп девочек и мальчиков по параметрам 
хi – KV1; x2 – KV2; x3 ‐ ZVUK до отъезда из Югры. Это пример 
из физиологии анализаторов, когда мы сравниваем состоя‐
ние  зрительного  и  слухового  анализаторов  для  группы, 
находящейся  в  разных  экологических  условиях.  Ординаты 
xi для каждого ряда  (общий набор всех рядов представляет 
m‐мерную  размерность  (m=3)  всего  фазового  пространства 
состояний)  представляют  величины wij  весовых  коэффици‐
ентов для каждого j‐го цикла (из общего числа p циклов по 
p=50, р=100, р=1000), причем начальные веса wi0 укладывают‐
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ся  в  равномерном  интервале  w∈ (0,  1).  Каждые  три  ряда 
для  каждого  признака  xi  (психофизиологического  теста) 
представляет  величину  каждого  j‐го  значения  выходного 
весового коэффициента wij на j‐ой (j=р1, р2, р3) итерации для 
одного  набора  итераций.  Осуществляется  j‐я  настройка 
искусственной  нейронной  сети  каждый  раз  для  нового, 
хаотического набора весовых признаков wi0).  

Таким образом, повторяя решение каждой задачи би‐
нарной  классификации  p  раз,  мы  каждый  раз  получаем 
свое значение wij (i=1, 2, 3) для соответствующей задачи би‐
нарной  классификации.  Существенно,  что  при  каждом 
повторении настройки нашей  нейронной  сети мы получа‐
ем различные значения каждого wij на каждой j‐ой настрой‐
ке  (итерации)  и  совпадения этих  весов wij  (i‐й номер коор‐
динаты  и  j‐я  итерация)  никогда  не  наблюдается  даже  для 
p=106  (мы делали миллион  итераций).  Тем  более,  если мы 
используем  только одну или  две итерации  (j=1, 2),  как  это 
обычно делалось ранее в разных физиологических работах. 
При  этом ранее  все  авторы получали  единичное  (разовое) 
распределение  выходных  весов  признаков,  которые  не  об‐
ладают информацией (рис.1). 

Осуществив  многократное  повторение  (p→∞)  данной 
процедуры,  для  каждого  xi  после  j‐го  повторения  мы  мо‐
жем  получить  общее  число  хаотической  генерации  значе‐
ний  весовых  коэффициентов wij.  Из  таких  повторений мы 
получаем  хаотическую  динамику  в  виде  матрицы: 
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Графическая  иллюстрация  таких  матриц  представле‐

но в виде набора таблиц 1, 2, 3. Эти таблицы демонстриру‐
ют по 5 наборов р для малых (р=50) и для больших значений 
р (р2, р3). Здесь в таблице 1 для р=50 мы получаем пять раз‐
ных  законов  распределений  (и  они  все  разные!),  а  для  N 
серий по р итераций в каждой мы получим N×m выборок и 
функций  распределения.  Однако,  для  каждой  р‐й  серии 
будем  иметь  уникальное  распределение  весов  признаков. 
Такая  ситуация  является  обычной  (или  нормальной)  для 
хаотического процесса настройки нейросети при одинако‐
вых  обучающих  выборках  (и  наборах  xi0).  Именно  такой 
хаотической  настройкой  нейросети  мы  сейчас  объясняем 
хаос тремора,  кардиоинтервалов и любых других парамет‐
ров гомеостаза отдельного организма и любой физиологи‐
ческой системы в целом [9‐11]. 

Для  каждой  такой  процедуры  на  выходе  каждый  раз 
мы получаем один и тот же общий результат в виде диффе‐
ренцировки 2‐х выборок (искусственные нейронные сети, как 
и  биологические,  реализуют  задачу  бинарной  классифика‐
ции), но в каждый момент времени величины весов призна‐
ков wij, т.е. внутренней структуры нейронной сети, будут раз‐
личными. Это значит, что все уже известные, т.е. полученные 
ранее,  в физиологии и медицине параметры исследований, 
связанные  с  численными  расчетами  на  основе  нейроэмуля‐
торов, могут иметь значимый вклад в постановку диагноза о 
состоянии биосистемы, а могут быть и недостоверными. Эти 
меры  значимости  определяются  также  нейронной  сетью 
путем подсчета  весовых  коэффициентов wij. При этом  сами 
значения xi тоже могут хаотически изменяться и поэтому мы 
должны проверять ещё и наличие различий в исходных вы‐
борках xi. Представим доказательство этому.  

Особенность  нашей  настройки:  число  итераций  (по‐
второв  идентификации)  p  брали  в  трёх  диапазонах  (p=50, 
p=100, p=1000), но при каждом  j‐м цикле значения wi0  зада‐
вались из равномерного закона распределения в интервале 

(0, 1). Иными словами исходное состояние НЭВМ (веса при‐
знаков xi0) были хаотически выбраны из этого отрезка. По‐
сле разделения двух групп обследуемых (девочек и мальчи‐
ков),  находящихся  в  двух  состояниях  (до  отъезда  на Юг  и 
после приезда в Туапсе), т.е. после решения задачи бинар‐
ной классификации, получались выборки wij весов призна‐
ков xi, которые при каждой итерации имели свои значения. 

Наборы  разных  выборок  весов  диагностических  при‐
знаков xi, например, p1=p2=…pn=100, подвергались традицион‐
ному статистическому анализу  [5]. Установлено, что получа‐
лись законы распределения при каждой серии итераций по 
p  как  параметрического,  так  и  непараметрического  распре‐
деления,  но каждый раз – разные  (выборки были как бы из 
разных генеральных совокупностей). Однако, при переходе к 
p=100 первая значащая цифра весов признаков xik, оставалась 
неизменной  при  любых  повторах  и  это  определяло  пара‐
метры порядка для изучаемых диагностических признаков.  

Попарное сравнение этих выборок на основе критерия 
Вилкоксона  тоже  демонстрирует  разнонаправленный  ре‐
зультат:  где‐то критерий больше 0,05,  но  где‐то он и мень‐
ше. Это значит, что отдельные пары различаются несущест‐
венно,  а другие –  существенно. Такая разнонаправленность 
свидетельствует о хаотическом статусе получаемых выборок 
при  повторах  итераций  для  p=100  (для  p=50  эта  картина 
выражена ещё более ярко). 

В целом, анализ статистических данных wi показывает, 
что  могут  быть  и  непараметрические  законы  распределе‐
ния, и даже параметрические, а попарное сравнение может 
дать существенное различие по критерию Вилкоксона  (для 
p=0,05  как  критическом  значении)  или  несущественные 
различия.  Наличие  различий  говорит,  что  выборки  могут 
принадлежать разным  генеральным совокупностям. Имен‐
но это имел ввиду I. Prigogine, когда подчёркивал уникаль‐
ность биосистем [14] и это должно быть заложено в работе 
мозга при его итерациях, которые пытался представить H. 
Haken [12].  

Каждая строка в табл. 1, 2, 3 показывает интервал из‐
менения всех трех усредненных весов по пяти сериям (N=5) 
повторов настройки нейросети в каждой таблице. Очевид‐
но,  что  вариационный  размах  для  разных  выборок  по  5 
наборов  в  каждой  таблице  неуклонно  уменьшается  при 
переходе от р=100 к р=1000 резко (на порядок) уменьшается 
вариационный  размах wi. Например,  для  <Δwi>  мы имеем 
при  р=50:  <Δw1>=0,028;  <∆w2>=0,015;  <∆w3>=0,016,  а  при 
р=1000  <∆w1>=0,0163;  <∆w2>=0,0132;  <∆w3>=0,0039,  т.е.  по  х3 
вариационный размах уменьшится в 4,1 раза. Такое резкое 
снижение отклонений в величинах средних весов показыва‐
ет сходимость весов признаков при р→∞ и нарастании N.  

Таким образом, при переходе к р≥1000  картина изме‐
няется.  Возникновение нормального  закона распределения 
крайне  маловероятно,  а  непараметрические  законы  рас‐
пределения  приближаются  к  одной  генеральной  совокуп‐
ности.  Более  того,  относительный  разброс  (относительные 
колебания  весов признаков)  на  каждой  выборке при боль‐
ших  p  резко  убывает.  Многочисленные  повторы  показали 
отсутствие  больших  флуктуаций,  т.е.  наблюдаем  сходи‐
мость каждого признака к своему среднему значению. При 
переходе к числу итераций в миллион (р=106) мы получаем 
устойчивое значение весов признаков по каждому  i=1,…, m 
(у нас m=3). Вариации значимости весов при миллионе ите‐
раций наблюдаются в 5‐м и 6‐м знаке после запятой, тогда 
как для p=1000 мы можем получить отклонения во 2‐м или 
3‐м знаке после запятой. Такая закономерность определяет 
оптимальное  число итераций при использованиии нейро‐
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эмулятора  в  качестве  модели  выбора  параметров  порядка 
при  изучении  биосистем.  Выявление  существенной  или 
несущественной  значимости  признаков  xi  при  сравнении 
двух состояний экосистем (до воздействия или после) целе‐
сообразно выполнять при числе итераций нейроэмулятора 
с  хаотическим  набором  исходных  весов  признаков  на  ин‐
тервале (0, 1) не менее p=1000. В табл. 3 мы можем уже уве‐
ренно говорить о параметре порядка по признаку KV2 – x2, 
который равен 0,79. Именно этот диагностический признак 
обеспечивает  различие  в  состоянии  сенсомоторных  реак‐
ций между мальчиками и девочками.  

 
Таблица 1 

 
Усредненные значения отдельных координат xi весов призна‐

ков wi вектора состояния системы x(t) (параметры  
wi – это показатели сенсомоторных реакций детей перед отъез‐
дом из Сургута) при идентификации параметров порядка ней‐

роэмулятором после p≥50 итераций (настроек ЭВМ)  
в режиме бинарной классификации (разделение группы дево‐

чек и мальчиков) 
 

Нейросети c p≤200=4×50 

Расчеты итераций 
по выборкам (p≥50) 

 
Средние значения весов признаков <wi> 
для координат вектора состояния системы  
xi по наибольшим и наименьшим весам

Координаты xi 
 

KV2=<w2>, x2  KV1=<w1>, x1  ZVUK=<w 3>, x3 

p=200 
j=(1,…,200)  0,800  0,680  0,330 

p=50 
j=(1,…,50)  0,793  0,692  0,325 

p=50 
j=(50,…,100)  0,808  0,673  0,335 

p=50 
j=(100,…,150)  0,794  0,692  0,341 

p=50 
j=(150,…,200)  0,806  0,664  0,319 

Интервалы  
изменений <Δwi>  0,015  0,028  0,016 

 
Таблица 2 

 
Усредненные значения отдельных координат xi весов 

признаков wi вектора состояния системы x(t) (параметры 
 wi – это показатели сенсомоторных реакций детей перед 

отъездом из Сургута) при идентификации параметров порядка 
нейроэмулятором после p≥100 итераций (настроек ЭВМ)  
в режиме бинарной классификации (разделение группы 

девочек и мальчиков) 
 

Нейросети c p≤400=4×100 

Расчеты итераций 
по выборкам (p≥50) 

 

 

Средние значения весов признаков <wi>  
для координат вектора состояния системы xi  
по наибольшим и наименьшим весам 

Координаты xi 
 

KV2=<w2>, x2  KV1=<w1>, x1  ZVUK=<w 3>, x3 

p=400 
j=(1,…,100)  0,798  0,677  0,334 

p=100 
j=(0,…,100)  0,800  0,683  0,330 

p=100 
j=(100,…,200)  0,800  0,683  0,330 

p=100 
j=(200,…,300)  0,804  0,699  0,341 

p=100 
j=(300,…,400)  0,787  0,647  0,335 

Интервалы изменений <Δwi>  0,017  0,052  0,011 

 
После широтного перемещения для р=1000 мы полу‐

чили  в  табл.  4,  где  произошло  изменение  параметров  по‐
рядка: на первое место вышел признак KV1 – xi. Но на вто‐
рое место вышел х3 – ZVUK (w3=0,5512 против третьего мес‐
та до отъезда).  

 
 

Таблица 3 
 

Усредненные значения отдельных координат xi весов  
признаков wi вектора состояния системы х(t) (параметры  
wi – это показатели сенсомоторных функций детей перед 
 отъездом из Сургута) при идентификации параметров  

порядка нейроэмулятором после p≥1000 итераций (настроек 
ЭВМ) в режиме бинарной классификации (разделение группы 

девочек и мальчиков) 
 

Нейросети c p≤400=4×100 

Расчеты итераций  
по выборкам (p≥50) 

 
Средние значения весов признаков <wi> 

 для координат вектора состояния системы xi  
по наибольшим и наименьшим весам 

Координаты xi  KV2=<w2>, x2  KV1=<w1>, x1  ZVUK=<w 3>, x3 

p=4000 
j=(1,…,1000) 

0,7904  0,6628  0,3380 

p=1000 
j=(0,…,1000) 

0,7963  0,6705  0,3362 

p=1000 
j=(1000,…,2000) 

0,7876  0,6589  0,3380 

p=1000 
j=(2000,…,3000) 

0,7831  0,6677  0,3376 

p=1000 
j=(3000,…,4000) 

0,7945  0,6542  0,3401 

Интервалы 
 изменений <Δwi> 

0,0132  0,0163  0,0039 

 
Примчание: KV1 – латентный период (ЛП) реакции на включение 
цветного квадрата в постоянном месте экрана, (с); ZVUK – ЛП реак‐
ции на звуковой сигнал, (с); KV2 – ЛП реакции на появление квадра‐

та в произвольном месте экрана, (с) 
 

Таблица 4 
 

Усредненные значения отдельных координат xi весов  
признаков wi вектора состояния системы x(t) (параметры wi – 
это показатели сенсомоторных реакций детей после приезда в 

санаторий) при идентификации параметров порядка 
 нейроэмулятором после p≥1000 итераций (настроек ЭВМ) в 

режиме бинарной классификации (разделение группы девочек 
и мальчиков) 

 
Нейросети c p≤400=4×100 

Расчеты итераций  
по выборкам (p≥1000)   

Средние значения весов признаков <wi> 
для координат вектора состояния системы xi  
по наибольшим и наименьшим весам

Координаты xi  KV1=<w1>, хi  ZVUK =<w3>, x3  KV2=<w 2>, x2 
p=4000

j=(1,…,1000)  0,7837  0,5512  0,5140 

p=1000
j=(0,…,1000)  0,7847  0,5520  0,5088 

p=1000
j=(1000,…,2000)  0,7811  0,5452  0,5054 

p=1000
j=(2000,…,3000)  0,7876  0,5604  0,5217 

p=1000
j=(3000,…,4000)  0,7814  0,5471  0,5201 

Интервалы изменений <Δwi> 0,0065  0,0152  0,0163
 

Выводы: 
1. Переезд  из  Югры  в  Туапсе  изменяет  значимость 

слухового  анализатора:  из  3‐го  по  порядку  значимости  (с 
wi≈0,3) он переходит на 2‐е место по KV1 и   остается лиде‐
ром в ранжировании признаков. 

2. При анализе компонента вектора состояния физио‐
логической системы,  если процедура идентификации про‐
изводится  однократно,  использовать  нейроэмуляторы  не‐
целесообразно,  т.к.  результат  будет  искаженный,  парамет‐
ры порядка нельзя идентифицировать.  

3. Точность  идентификации  параметров  порядка  на 
базе  нейросетевых  технологий  возрастает  с  ростом  числа 
итераций.  

4. Физиологические  системы изменяются  непрерывно 
[13],  но  они  повторяют  свои  состояния  в  многообразии  и 
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тем  самым  задают  правильные  вектора  своего  развития 
(эволюции). Нейроэмулятор может задать любую точность 
идентификации параметров порядка, если при совпадении 
k  значащих  цифр  после  запятой  перейти  от  k  итераций  к 
k+1  числу  итераций.  На  k+1 порядке  значащих  цифр  поя‐
вятся различия в совпадающих k цифрах (до этого). 
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Аннотация. Нейрокомпьютинг в биомедицинских системах используется всё шире, но этот метод имеет недостаток, на 

который сейчас не обращают внимание: нельзя использовать результаты ранжирования диагностических признаков при ма‐
лом числе итераций p, т.е. настроек нейросети. На основе изучения различий между тремя возрастными группами женщин – 
ханты (коренное население Югры) по параметрам пяти активных компонент (из всех 14‐ти регистрируемых) состояния кардио‐
респираторной системы организма, демонстрируется ошибочность разовой или с малым числом итераций р (р≤50) решения 
задачи бинарной классификации разделения групп в особом пятимерном фазовом пространстве. Задача бинарной классифи‐
кации  с  помощью нейроэмулятора  должна повторяться  не менее  1000  раз,  что  обеспечивает  выделение  наиболее  значимых 
диагностических  признаков  хi  ,  т.е.  демонстрирует  наибольшую  значимость  в  диагностики  скорости  старения  организма.  В 
этом случае гарантируется точное значение весов признаков Wi до трех значащих цифр после запятой. Это обеспечивает точ‐
ную диагностику значимости признаков xi не только в геронтологии, но и в любых других областях медицины и физиологии. 
Решается задача системного синтеза в случае, если статистика бессильна в идентификации различий групп больных или нахо‐
дящихся в разных физиологических условиях. 

Ключевые слова: нейроэмулятор, кардио‐респираторная система, бинарная классификация, ханты.  
 
APPLICATION OF NEUROEMULATORS IN SYSTEM SYNTHESIS PROBLEMS OF DIAGNOSTIC CHARACTERS IN 

GERONTOLOGY 
 

O.E. FILATOVA*, A.A. KHADARTSEV**, V.P. KOSСHEEV*, S.N. VATAMOVA*, A.A.  SOKOLOVA* 
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 Abstract. Method of neurocomputing is extensively used in biomedical systems, but this method has one defect which is now dis‐

regarded: the resulting ranking diagnostic signs cannot be used at a few iterations p, i.e. network adjustment. Based on the study of the 
differences between the three age groups of women Khanty (the indigenous population of Yugra) on the parameters of the five active 
component (from all 14 registered) state of the cardio‐respiratory system of the body, the authors demonstrate the fallacy of a single or 
small number of  iterations R  (R≤50) solving  the problem of binary classification separate groups  in a special  five‐dimensional phase 
space.The solving binary classification problem must be repeated not less than 1000 times that provides identifying significant diagnos‐
tic signs хi i.e. exhibits the significance in diagnostics of ageing rate. This will guarantee that the exact value of the weights Wi signs up 
to  three digits  after the  decimal  point. This  ensures accurate  diagnostics significance xi features not  only  in gerontology, but  also  in 
any other areas of medicine and physiology. The task of system synthesis is solved if statistics are powerless to identify differences be‐
tween groups of patients or in different physiological conditions. 

Key words:  neuroemulator, cardiovascular system, binary classification.  
 
Введение. Одна из главных задач в геронтологии – это 

определение  из  множества  диагностических  признаков  xi, 
характеризующих различные параметры организма (иммун‐
ный статус, состояние сердечно‐сосудистой системы, психики 
и  т.д.)  –  наиболее  значимых  признаков,  которые  реально 
показывают динамику старения. Это задача системного син‐
теза, которая составляет основу всей современной науки. 

Нейрокомпьютерный  подход  довольно  активно  вне‐
дряется  в  медицину,  но  с  большими  ошибками.  Ошибоч‐
ность  применения  нейро‐ЭВМ  (НЭВМ)  заключается  в  уни‐
кальной,  разовой  настройке  НЭВМ.  Оказывается  (это  де‐
монстрируется в настоящей работе), разовое решение зада‐
чи бинарной классификации  (установление факта отличий 
одной возрастной группы от другой) является только одной 
(из миллиона  возможных)  уникальной итерацией при по‐
пытках  выявления  значимости  измеряемых  диагностиче‐
ских  признаков  хi.  Попытка же  их  дифференцировки  (вы‐
числения  главных  хi  и  второстепенных)  при  одной  итера‐
ции  вообще  лишена  какого‐либо  смысла  (а  это  сейчас  до‐
вольно часто используется в медицине). В работе представ‐

лен выход из тупика этой неопределённости 1‐го типа  (ко‐
гда f(x) совпадают и все группы принадлежат якобы к одной 
генеральной  совокупности)  в  виде  запатентованных  алго‐
ритмов.  Фактически,  решается  задача  системного  синтеза, 
т.е.  идентификации  параметров  порядка  (наиболее  значи‐
мых) из всего множества xi (max  i=15), что для геронтологии 
имеет принципиальное значение при оценке скорости воз‐
растных изменений организма [2‐6,8]. 

Цель  исследования  –  решение  проблем  системного 
синтеза  в  геронтологии  путем  разработки  автоматизиро‐
ванных  способов  повышения  точности  ранжирования  ди‐
намических признаков. 

 Материалы и методы исследования. Общеизвестно, 
что процессы старения на молекулярном и клеточном уровне 
в  итоге  выражаются  в  возрастных  изменениях  параметров 
основных  функциональных  систем  организма  (ФСО).  По  П.К. 
Анохину  [1]  одной  из  главных  ФСО  является  кардио‐
респираторная  система  (КРС),  динамику  возрастных  измене‐
ний которой можно наблюдать по её основным параметрам. 
В нашей предыдущей работе мы использовали 15  таких па‐
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раметров, из которых после предварительного анализа было 
выбрано 5 наиболее значимых, характеризующих возрастные 
изменения. Однако,  даже эти пять параметров не могут  де‐
монстрировать устойчивое различие в рамках традиционных 
подходов  при  изучении  динамики  возрастных  изменений. 
Возникает  проблема  разработки  новых,  более  чувствитель‐
ных методов  для  анализа  различий  в  параметрах ФСО при 
возрастных  изменениях.  Одновременно  нам  необходимо 
иметь методы для выделения наиболее значимых xi, характе‐
ризующих возрастные изменения, т.к. с позиций стохастики 
такая задача неразрешима [2‐6]. 

Такая проблема по разрабатываемой нами классифи‐
кации  в  теории  хаоса‐самоорганизации  (ТХС)  относится  к 
первому  типу  неопределённости,  когда  получаемые  в  от‐
дельных  выборках  xi  для  сравниваемых  групп  (у  нас  три 
возрастные группы женщин) не могут быть идентифициро‐
ваны  как  разные  группы.  Их  функции  распределения  f(x) 
для  каждого  признака  хi  не  могут  быть  разделены,  и  эти 
выборки следует относить к одной генеральной совокупно‐
сти.  В  наших  исследованиях  15‐ти  параметров  КРС  для 
большинства  хi  демонстрируется  именно  такая  динамика. 
Например, получается, что по параметрам хi 1‐я и 2‐я груп‐
пы  женщин  практически  не  различаются  (почти  по  всем 
i=1, 2, …, 15). В  геронтологии таких примеров можно при‐
вести большое количество и для разрешения возникающей 
коллизии мы предлагаем использовать два новых подхода: 
метод  расчета  параметров  квазиаттракторов  (КА)  и  метод 
использования  нейроэмуляторов.  Оба  этих  подхода  спо‐
собны  преодолеть  неопределённость  1‐го  типа,  когда  все 
(или почти все) функции распределения  fi(x) демонстриру‐
ют  одинаковость  (выборки  относятся  к  одной  генеральной 
совокупности). Иными  словами  статистика  здесь  бесполез‐
на, но ТХС и  НЭВМ весьма эффективны. 

Нами  была  построена  задача  диагностики  различий  в 
параметрах  ФСО  (на  примере  КРС)  для  разных  возрастных 
групп  населения  Севера  России.  При  изучении  возрастной 
динамики  параметров  КРС  из  коренного  населения  Югры 
(женщин‐ханты)  были  отобраны  три  группы по  38  человек  в 
каждой.  Все  наблюдаемые  женщины  были  без  патологий  и 
жалоб на здоровье. В первую группу вошли женщины возрас‐
та 18‐35 лет, во вторую группу 35‐50 лет и в третью – старше 50 
лет.  Последняя  группа  отклоняется  от  классификации  ВОЗ, 
т.к.  там отсчёт начинается  с 55  лет,  но на Севере РФ  законом 
определено начало пенсии по старости с 50 лет было решено 
третью возрастную группу сформировать на этом уровне. 

Регистрация  основных  параметров  сердечно‐
сосудистой  системы  обследуемых  производилась  в  пятна‐
дцатимерном  фазовом  пространстве  вектора  состояния 
сердечно‐сосудистой  системы  (ВСС)  в  виде  x=x(t)=(x1,  x2, …, 
xm)T,  где m=15.  Эти  координаты  хi  состояли  из:  x1  –  показа‐
тель  активности  симпатического  отдела  (SIM)  вегетативной 
нервной системы (ВНС), у.е.; x2 – показатель активности пара‐
симпатического отдела (PAR) ВНС, у.е.; x3 – стандартное от‐
клонение  измеряемых  кардиоинтервалов  (SDNN),  мс;  x4  –  ин‐
декс напряжения   (INB) (по Р.М. Баевскому); x5 – число ударов 
сердца в минуту (SSS); x6 – уровень оксигенации крови (уровень 
оксигемоглобина)  (SPO2);  x7  –  триангулярная  интерполяция 
гистограммы  NN‐интервалов  (TINN),  мс;  x8  –  число  NN‐
интервалов,  отличающихся  от  соседних  более  чем  на  50  мс 
(pNN50);  x9  –  cпектральная  мощность  очень  низких  частот 
(VLF), мс2; x10 – cпектральная мощность низких частот  (LF), 
мс2;  x11  –  cпектральная мощность  высоких  частот  (HF), мс2; 
x12  –  общая  спектральная  мощность  (Total),  мс2;  x13  –  низко‐
частотный  компонент  спектра  в  нормализованных  единицах 

(LF (p)); x14 – высокочастотный компонент спектра в нормали‐
зованных  единицах  (HF  (p)); x15 –  отношение  низкочастотной 
составляющей к высокочастотной (LF/HF). 

Определение  всех  этих  величин  производилось  авто‐
матически на основе запатентованного устройства «Элокс –
1M»  (ЗАО ИМЦ  «Новые приборы»,  г.  Самара).  Обработка 
данных в рамках статистики всех xi производилась по про‐
грамме  «Statistica‐6»  [9].  Первоначально  производилась 
идентификация возможности нормальных законов распре‐
деления (обычно это было 4 или 5 параметров из 15) и од‐
новременно  обрабатывались  выборки  xi  в  рамках  непара‐
метрических распределений. После их разделения,  все  вы‐
борки переводились в непараметрические распределения и 
производилось  сравнение  всех  xi  для  всех  трёх  пар  (трёх 
возрастных  групп).  Задача  бинарной  классификации  с  по‐
мощью  НЭВМ обеспечивала определение весов признаков 
хi,  т.е. решалась  задача  системного  синтеза  (ранжирования 
признаков xi). 

Результаты  и  их  обсуждение. Основная  группа  ди‐
агностических признаков xi демонстрировала непараметри‐
ческие  распределения  для  усредненных  значений  всех  xi. 
Сами же  значения  xi  для  каждого  наблюдаемого  человека 
(испытуемого)  постоянно  демонстрировали  непараметри‐
ческие  распределения.  Это  составляет  основу  ТХС,  в  кото‐
рой  мы  демонстрируем  второй  тип  неопределенности  [1‐
5,12], характерный для «мерцающих» систем, когда постоян‐
но  dx/dt≠0  для  вектора  состояния  системы  x=x(t)  [8‐13].  В 
этом случае для любых отдельных выборок (х1, х2 и т.д.) для 
каждого  отдельного  испытуемого  мы  всегда  наблюдаем 
одну  закономерность:  даже  для  отдельного  человека  при 
нахождении  его  функций  распределения  для  его  xi  на  ко‐
ротких отрезках времени (например для 1‐й или 2‐й минут) 
получаемые на этих отрезках выборки демонстрируют раз‐
личные  функции  распределений  f(x).  Невозможно  произ‐
вольно  на  двух  коротких  интервалах  времени  Δt  у  одного 
испытуемого наблюдать одинаковые f(x). Все f(x) для одного 
и того же испытуемого или для двух разных (сравниваемых) 
людей  будут  разными.  Это  особое  свойство  гомеостаза, 
которое выделено в ТХС как базовый принцип [8‐13]. 

Очень редко  бывает  так  (5‐10%  пар из  всех 1000  срав‐
ниваемых), что при парном сравнении выборок (всех хi) мы 
могли  бы  их  отнести  к  одной  генеральной  совокупности. 
Все выборки получаются разные и это составляет основу 2‐
го постулата ТХС [5‐10]. В табл. 1 представлены результаты 
статистической обработки первичных данных по всем 15‐ти 
параметрам КРС хi  всего х(t)  для первой  возрастной  груп‐
пы, из которых следует, что выборки для всех xi у 38 испы‐
туемых  демонстрирует  только  у  четырёх  диагностических 
признаков  xi  (PAR,  SDNN, TINN,  SSS)  статистически  выра‐
женную  возможность  демонстрации  нормального  закона 
распределения.  Остальные  xi  имеют  непараметрические 
распределения.  Поэтому,  в  дальнейшем  при  сравнении 
всех  15‐ти  xi  для  трёх  возрастных  групп  мы  использовали 
непараметрические  распределения  (т.е.  рассчитывали  ха‐
рактеристики  в  терминах  медиан  и  процентилей),  что  и 
представлено, к примеру, в табл. 1 для 1‐й группы. 

Далее,  с  помощью  критерия  Манна‐Уитни  (p<0,05) 
было выявлено различие (табл. 2) путём попарного сравне‐
ния  средних  значений  рангов  (допустимого  уровня  значи‐
мости  параметров  КРС)  между  выборками  для  всех  трёх 
возрастных групп. Существенно, что все три пары показали 
разную  возможность  дифференцировки  в  виде  невозмож‐
ности  отнесения  двух  выборок  к  одной  генеральной  сово‐
купности.  Фактически,  речь  идёт  об  отсутствии  отличий 
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между  выборками,  если  p>0,05,  что  и  показывает  табл.  2, 
особенно для 1‐й и 2‐й  групп  сравнения. Наибольшее раз‐
личие мы имеем для 1‐й и 3‐й групп, где почти все призна‐
ки  (кроме 3‐х последних признаков LF, HP, LF/HP)  демон‐
стрируют  существенные  статистические  различия.  Однако 
1‐я  и  2‐я  группы,  а  также  2‐я  и  3‐я  группы  между  собой 
демонстрируют 1‐ый тип неопределённости.  

 
Таблица 1 

 
Результаты статистической обработки  
(параметрические и непараметрические  

распределения) параметров ВСР 1‐й возрастной  
группы женского коренного населения Югры 

 
Непараметрическое распределение Нормальное распределение

  Медиана  Процептиль  25% 
Процентиль

 75%    Среднее  Доверит, ‐95%
Доверит,
+95%

SIM  5,00  3,00  7,00  PAR  10,61  9,10  12,11
IBN  60,50  34,00  81,00  SDNN  41,53  37,24 45,81
SPO2  98,00  98,00  99,00  TINN  187,84  169,10 206,59
pNN50  4,50  1,00  10,00  SSS  81,76  78,79 84,74
VLF  2122,50  1491,00  3362,00   

 
 
 
 
 
 

LF  1364,00  683,00  2742,00 
HF  607,50  382,00  947,00 

TOTAL  5005,00  3364,00  7594,00 
LF (p)  69,50  60,000  79,00 
HF (p)  30,50  21,00  40,00 
LF/HF  2,64  1,51  3,67 

 
В  табл.  2  представлены  результаты  попарного  сравне‐

ния выборок xi для 1‐й и 2‐й групп (первая попытка), для 1‐й 
и 3‐й  групп,  а  также  для  2‐й и  3‐й  групп  (вторая попытка). 
Для первых возрастных групп у нас имеется только два диаг‐
ностических признака (SPO2 и SSS), которые показывают ста‐
тистически  значимые  различия  статистических  характери‐
стик функций распределения  (p1=0,0484, p2=0,011). Остальные 
парные сравнения выборок показывают возможность отнесе‐
ния  этих  пар  к  одной  генеральной  совокупности  (различия 
не  значимы!),  что  следует  из  табл. 2.  Таким образом,  стати‐
стика  показывает  почти  полное  отсутствие  возрастных  раз‐
личий по параметрам xi для 1‐й и 2‐й групп женщин ханты. 
Очевидно, сравнение 2‐й и 3‐й возрастной группы показывает 
отсутствие различий для этих пар именно у SSS (хотя в пер‐
вой колонке они были различными) В целом, для сравнивае‐
мых 2‐й и 3‐й групп женщин уже восемь пар xi показывают 
различие  в  выборках  (SIM,  SDNN,  INB,  SPO2,  pNNS0, 
TINN,HF,  Total).  Остальные  7  признаков  хi  попарно  могут 
относиться  к  одним  генеральным  совокупностям,  т.е.  нет 
статистически  значимых  различий.  Возникает  неопределён‐
ность первого типа, f(x) не различаются у всех xi. 

Установить  значимость  на  основе  статистических  ре‐
зультатов  всех  этих  признаков,  т.е.  выявить  признаки,  по 
которым  возрастные  изменения  наиболее  выражены,  не 
представляется  возможным.  В  рамках  стохастики  нельзя 
установить  параметры  порядка,  выполнить  системный  син‐
тез. Поэтому становится возможным использование наших 
новых методов на основе выбранных 5 основных признаков 
(SIM, PAR,SDNN, INB,SSS). Для них мы провели нейроком‐
пьютерную идентификацию значимости этих признаков wi 
путём решения задачи бинарной классификации по разде‐
лению выборок в пятимерном фазовом пространстве состоя‐
ний  (m=5)  при  попарном  сравнении  1‐й  и  2‐й  группы,  а 
также  2‐й  и  3‐й  группы.  Существенно,  что  мы  не  просто 
устанавливаем различия между двумя сравниваемыми воз‐
растными  группами,  но  мы  одновременно  пытаемся  от‐
ранжировать  диагностические  признаки,  что  в  стохастике 
выполнить  сложно.  Это  задача  системного  синтеза  –  уста‐
новить наиболее важные xi при сравнении параметров ФСО 

у наблюдаемых  трёх  возрастных  групп  [8‐13].  Вместе  с  тем 
такая статистическая динамика различий групп показывает 
(косвенно)  и  скорость  старения  (возрастных  изменений) 
параметров КРС. Очевидно,  что 3‐я  группа «уходит»  в фа‐
зовом  пространстве  очень  далеко  от  1‐й  группы  по  12‐ти 
параметрам и от 2‐й группы по 8‐ми параметрам xi. 
 

Таблица 2 
 

Статистическое попарное сравнение 15‐ти параметров (m=15) 
состояния сердечно‐сосудистой системы трёх возрастных групп 
женщин‐ханты (допустимый уровень значимости р<0,05) с по‐

мощью критерия Манна – Уитни 
 

Отмеченные критерии значимы 
на уровне р <,05000 

  р ‐ уров.
1 возрастная со 2

р ‐ уров. 
1 возрастная с 3 

р ‐ уров.
2 возрастная с 3

SIM 0,37 5,1∙10‐5  1,8∙10‐3
PAR 0,11 10‐3  8,9∙10‐2
SDNN 0,54 7,3∙10‐4  9,2∙10‐3
IBN 0,84 1,9∙10‐2  2,7∙10‐2
SPO2  0,05 9,7∙10‐5  10‐2
pNN50 0,97 5,3∙10‐3  4,9∙10‐3
TINN 0,07 3,5∙10‐5  2∙10‐2
SSS 0,01 1,7∙10‐2  0.65
VLF 0,45 8,9∙10‐3  6,5∙10‐2
LF 0,05 3,6∙10‐3  0.15
HF 0,62 3,3∙10‐4  6,8∙10‐3

TOTAL 0,14 2,7∙10‐3  3,9∙10‐2
LF (p) 0,35 0,79  0.19
HF (p) 0,35 0,77  0.19
LF/HF 0,27 0,94  0.17

 
Задача  системного  синтеза  –  очень  сложная  задача  в 

медицине и во всей науке в целом. Её решение с помощью 
НЭВМ требует особого понимания и коррекции,  т.к.  разо‐
вое решение задачи по разделению двух полученных выбо‐
рок (например, 2‐й и 3‐й возрастных групп) не может быть 
использовано для системного синтеза. Ранжирование диаг‐
ностических признаков не может быть выполнено с прием‐
лемой  точностью.  Судить  о  значимости  признаков  xi  при 
малых повторах с числом итерации p≤50 (т.е. решения оди‐
наковой  задачи  бинарной  классификации)  невозможно. 
Если мы 50 раз будем заставлять ЭВМ решать одинаковую 
задачу  бинарной  классификации  1‐й  и  2‐й  группы  и  при 
этом  каждый  раз  требовать  начального  задания  весов  wi0 
признаков xi из равномерного распределения интервале  (0, 
1), то будут получаться разные значения (наборы) выходных 
весов wi (i=1, 2, …, p) для всех признаков. 

Это представлено в табл. 3, где нижняя строка показы‐
вает  вариационный  размах  по  средним  для  выборки  из  p 
итераций для небольшого значения p≤50. Легко видеть, что 
при p=50  (четыре серии по 50 и одна из 200 итераций) ин‐
тервал из вариаций усредненных значений <∆wi> колеблет‐
ся  в  пределах w1=0,01  до w2=0,05. Однако,  при  возрастании 
числа итераций p до 1000 и более эти интервалы измерения 
<∆wi>  резко  уменьшаются  до  0,004  (нижний  w1)  и  до  0,03 
(верхний  w5).  Фактически,  по  некоторым  wi  мы  имеем 
уменьшение  вариаций  средних  весов  признаков  <∆wi>  бо‐
лее чем в 10 раз. Изменения по SSS наблюдаюся в 3‐м раз‐
ряде  после  запятой  при  p=1000  (аналогично  и  для  осталь‐
ных wi, кроме w1). С учетом округления (табл. 3) наблюдает‐
ся изменение w1  при  p=50  только  во  2‐м  знаке после  запя‐
той, но в малом диапазоне (0,90‐0,91). Если увеличить число 
итераций до p=1000, то малые колебания будут иметь место 
уже в 3‐м знаке после запятой. Это представлено в табл. 4 и 
5.  Дальнейшее  увеличение  p  (p≥1000)  показывает  законо‐
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мерный  сдвиг  вариаций  значащих цифр после  запятой  во 
втором порядке (что и представлено в табл. 5) и т.д. табл. 4 
и  5  демонстрируют  уменьшение  вариационных  размахов 
средних  значений  от  интервала  (0,074;  0,548)  в  табл.  4  до 
интервала (0,004; 0,031) в табл. 5. 

Вариационный размах средних <Δwi> при переходе от 
p=100 к p=1000 уменьшился на 2 порядка! 
 

Таблица 3 
 

Таблица ранжирования 5‐ти диагностических признаков с 
помощью НЭВМ при малых итерациях 

для сравнения 1‐й и 2‐й возрастных групп (p≤50) 
 

Нейросети c p≤200=4×50 

Расчеты итераций  
по выборкам (N≥50) 

Средние значения весов признаков <wi> 
для координат вектора состояния системы  
xi по наибольшим и наименьшим весам

  SIM=<w1>  SSS =<w2> INB= <w3>  PAR= <w4>  SDNN=<w5>
p=200 j=(1,…,200)  0,907  0,671  0,662  0,572  0,509 
p=50 j=(1,…,50)  0,901  0,680  0,646  0,591  0,547 
p=50 j=(50,…,100)  0,909  0,650  0,648  0,544  0,484 
p=50 j=(100,…,150)  0,907  0,685  0,655  0,576  0,482 
p=50 j=(150,…,200)  0,911  0,668  0,699  0,578  0,524 
Интервалы 

 изменений<Δwi>  0,010  0,035  0,053  0,048  0,065 

 
Таким  образом,  идентификация  параметров  порядка 

зависит от числа итераций p. С увеличением p мы сдвигаемся 
вправо после запятой с запаздыванием на k‐1 порядок, где к – 
число разрядов (нулей) у p). При p=1000 (k=3) мы будем иметь 
неизменными к‐1=2 порядка после запятой, а при p=104 будет 
к‐1=3. Повышая p, мы можем получить любое точное значе‐
ние  решения  задачи  системного  синтеза  при  модельных 
сравнениях. Характерно, что для всех групп сравнения (1‐й со 
2‐й, 2‐й  с 3‐й и 1‐й  с 3‐й) мы устойчиво имеем признак SIM 
как  главный  параметр  порядка  w1=0,91,  если  использовать 
НЭВМ. Однако при обычной статистике этого нет. Для 1‐й и 
2‐й  групп,  например,  INB  и  PAR  сильно  варьируют,  хотя 
НЭВМ им  дает  высокие  весовые  коэффициенты  (около  0,6), 
как и для SSS. Это говорит о разных результатах между сто‐
хастикой  и  НЭВМ.  На  втором  месте  находится  SSS,  но  его 
веса  значительно  меньше  по  величине,  w=0,683,  что  значи‐
тельно ниже SIM. Остальные признаки xi не очень значитель‐
но различаются (0,651‐0,526), и они более выражены для 1‐й и 
3‐й группы (табл. 3), чем (табл. 4 и 5) для 2‐й и 3‐й групп (для 
первой  пары  имеем  0,683  –  0,526).  Таким  образом,  можно 
сделать вывод, что 1‐я группа отличается от 2‐й более значи‐
мо, чем 2‐я от 3‐й, но наибольшие отличия мы имеем между 
1‐й  и  3‐й  группами.  Несколько  сходная  картина  имеется  и 
при  статистическом  сравнении медиан для  1‐й и 2‐й  групп, 
когда  все  медианы  (кроме  SIM)  укладываются  в  интервалах 
0,51‐0,68.  Это  существенно  отличается  от  медиан  2‐й  и  3‐й 
групп, когда их значения укладываются в интервале 0,3‐0,35. 
Парные сравнения с использованием НЭВМ при увеличении 
числа  итераций  p  дают  устойчивый результат  во  всех  груп‐
пах, но нейроэмулятор даёт более значимое различие между 
1‐й и 3‐й группами. 

Очевидно,  что  использовать  НЭВМ  для  идентифика‐
ции  наиболее  значимых  диагностических  признаков  xi  в 
режиме  разового  разделения  обучающих  выборок  невоз‐
можно. На каждой j‐й итерации мы будем получать разные 
наборы wij и значимость признаков будет хаотически изме‐
няться.  Однако,  при  p>100  мы  уже  будем  наблюдать  неко‐
торую стабилизацию весов признаков (табл. 4). Дальнейшее 
увеличение  p  до  1000  (табл.  5)  и  др.  даёт  нам  любую  точ‐
ность  измерения  xi. Очень  редко  бывает  так,  как мы полу‐
чили  в  нашем  примере,  когда  x1  сразу  стало  параметром 

порядка  (SIM).  Чаще  получаем  xi  по  величинам  wij,  когда 
значения  xi  находятся  рядом  и  возникает  необходимость 
увеличения  числа  разрядов  в  p  (переходить  от  103  к  104  и 
т.д.). В любом случае число итераций p необходимо увели‐
чивать, иначе ошибки не избежать. 

 
Таблица 4 

 
Таблица ранжирования 5‐ти диагностических признаков с 

помощью НЭВМ при среднем числе итераций  для сравнения  
1‐й и 2‐й возрастных групп (p≥100) 

 
Нейросети c p≤400=4×100 

Расчеты итераций 
по выборкам (N≥100)

Средние значения весов признаков <wi> 
для координат вектора состояния системы xi 

 по наибольшим и наименьшим весам
  SIM=<w1> SSS =<w2>  INB= <w3>  PAR= <w4> SDNN=<w5>

p=400 j=(1,…,400)  0,908  0,673  0,667  0,562  0,527 
p=100 j=(1,…,100)  0,905  0,665  0,647  0,568  0,516 
p=100 j=(100,…,200)  0,909  0,676  0,677  0,577  0,503 
p=100 j=(200,…,300)  0,909  0,658  0,689  0,556  0,548 
p=100 j=(300,…,400)  0,910  0,693  0,656  0,546  0,541 

Интервалы
изменений<Δwi> 0,252  0,046  0,143  0,074  0,548 

 
Таблица  5 

 
Таблица ранжирования 5‐ти диагностических признаков с 

помощью НЭВМ при большом числе итераций 
для сравнения 1‐й и 2‐й возрастных групп (p≥1000) 

 
Нейросети c p≤4000=4×1000 

Расчеты итераций 
 по выборкам (N≥1000)

Средние значения весов признаков <wi>
 для координат вектора состояния системы xi  

по наибольшим и наименьшим весам
  SIM=<w1> SSS =<w2>  INB= <w3>  PAR= <w4> SDNN=<w5>

p=4000 j=(1,…,4000)  0,910  0,683  0,651  0,568  0,526 
p=1000 j=(1,…,1000)  0,910  0,683  0,654  0,569  0,523 

p=1000 j=(1000,…,2000) 0,912  0,687  0,651  0,561  0,528 
p=1000 j=(2000,…,3000) 0,910  0,679  0,653  0,568  0,510 
p=1000 j=(3000,…,4000) 0,907  0,681  0,646  0,573  0,542 

Интервалы
изменений<Δwi> 0,004  0,008  0,008  0,013  0,031 

 
При увеличении числа итераций точность ранжирова‐

ния  будет  нарастать  и  мы  всегда  добьёмся  решения  задачи 
системного синтеза (с любой степенью точности). Метод ите‐
раций в работе НЭВМ может быть эффективно использован 
при решении этих же задач в геронтологии, т.е. при ранжи‐
ровании  значимости диагностических признаков  xi. Очевид‐
но,  что  при  сравнении  разных  групп  веса  признаков  могут 
изменяться.  Так,  например,  если  сравнивать  итоги  нейро‐
компьютинга  в  1‐й  и  2‐й  группах  (табл. 3‐5)  и  2‐й  и  3‐
й группах, то первые признаки (параметры порядка) остаются, 
но  вес  третьего  признака  нестабилен.  Для  2‐й  и  3‐й  групп 
сравнения w3=0,348 для PAR и в табл. 5 мы имеем w3=0,651 для 
INB.  Получаются  и  разные  диагностические  признаки,  и 
разные их веса (отличия почти в 2 раза). Всё это характеризу‐
ет возрастную динамику изменения всех 5‐ти компонент ВСС 
с  возрастом,  что  количественно  представляет  изменения 
функций организма женщин. В табл. 6 мы представили для 
сравнения веса признаков xi при сравнении 2‐й и 3‐й возрас‐
тных групп, которые в стохастике различаются более значи‐
тельно,  чем 1‐я и 2‐я  группы. Иными словами,  группа срав‐
нений  на  базе  НЭВМ  получается  иной,  чем  в  стохастике  и 
возникает вопрос о точности стохастического метода и целе‐
сообразности  его  использования при  сравнении  групп про‐
цессе  системного  синтеза,  т.е.  нахождения наиболее важных 
диагностических признаков в медицине.  

В  целом,  использование  нейроэмуляторов  в  геронто‐
логии  позволяет  установить  значимость  диагностических 
признаков xi и выявить – по каким параметрам наблюдают‐
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ся  наиболее  значимые  изменения  (параметры  порядка)  с 
возрастом.  В  нашем  случае  таким  главным  индикатором 
старения  (из  5‐ти  наблюдаемых)  является  показатель  SIM. 
При этом мы можем количественно сравнить отличие это‐
го x1 от остальных xi. Например,  для пары 2‐3  (возрастных 
групп) отношением SIM/SSS=1/0,35. Всё это составляет осно‐
ву  современной  количественной  геронтологии,  которая 
должна выйти из качественных сравнений и перейти в ста‐
тус  строгой  количественной науки.  С помощью НЭВМ мы 
устраняем обе неопределённости: и первого типа –  все  f(x) 
одинаковы, и 2‐го типа – хаотические динамики всех xi [2‐8]. 

 
Таблица 6 

 
Расчёт весов 5‐ти признаков при сравнеии 2‐й и 3‐й возрастных 

групп женщин‐ханты с помощью нейроэмулятора при  
большом числе p итераций (p≤4000) 

 
Нейросети c p≤4000=4×1000 

Расчеты итераций  
по выборкам (p≥1000) 

Средние значения весов признаков <wi>
 для координат вектора состояния системы xi  

по наибольшим и наименьшим весам
  SIM=<w1>  SSS =<w2> PAR = <w3>  SDNN = <w4> INB =<w5>

p=4000 j=(1,…, 4000)  1,000  0,350  0,348  0,326  0,301 
p=1000 j=(1,…, 1000)  1,000  0,349  0,343  0,324  0,302 
p=1000 j=(1000,…, 2000)  1,000  0,350  0,351  0,327  0,300 
p=1000 j=(2000,…, 3000)  1,000  0,349  0,348  0,323  0,299 
p=1000 j=(3000,…, 4000)  1,000  0,351  0,350  0,329  0,304 
Интервалы измене‐

ний <Δwi>  0,000  0,002  0,007  0,006  0,004 

 
Выводы: 
1. Проблема  системного  синтеза  в  геронтологии 

требует  разработки  автоматизированных  методов,  обеспе‐
чивающих  реальное  ранжирование  измеряемых  диагно‐
стических признаков xi. Для систем с непрерывным измене‐
нием их параметров xi в режиме dx/dt≠0 использовать стати‐
стические  методы  нецелесообразно  для  таких  целей,  т.к. 
функции  распределения  измеряемых  xi  (их  выборок)  не‐
прерывно изменяются. 

2. Разовое  использование  нейро‐ЭВМ  для  разделе‐
ния  выборок  (задача  бинарной  классификации)  демонст‐
рирует  единичный  результат  (один  из  миллионов)  и  не 
может быть использован в геронтологии и в любых других 
разделах  медицины.  Такие  единичные  сравнения  дают 
ошибочные результаты. 

3. Для повышения  точности  ранжирования  диагно‐
стических признаков xi с использованием НЭВМ необходи‐
мо  увеличивать  число  итераций  (настроек)  нейроэмулято‐
ра при исходном задании весов признаков wi0 из равномер‐
ного  интервала  (0,  1),  т.е.  хаотично.  При  увеличении  p  до 
значения  p=10k мы получим приемлемую  точность  ранжи‐
рования до k‐1 значащих цифр после запятой. Геронтологи, 
занимающиеся  идентификацией  параметров  порядка, 
должны увеличивать число итераций p для НЭВМ с учётом 
этого метода  расчёта  точности  задачи  системного  синтеза. 
Это касается и других разделов медицины, когда статистика 
не работает,  а НЭВМ и методы ТХС дают четкое различие 
между изучаемыми группами (пациентами). 
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Аннотация. Эксперимент проведен на линии клеток HeLa, которая является одной из самых известных среди исследова‐

телей биологов и медиков, она широко используется в лабораториях для выявления факторов, подавляющих злокачественный 
рост, а также для испытания и тестирования различных лекарственных веществ. Показано, что после 60 минутного воздействия 
полем ЭМИ с частотой 15 Гц.от импульсного волнового аппарата «Камена» в культуре раковых клеток происходят морфологи‐
ческие структурные перестройки. Клетки HeLa сжимаются, у них уменьшается контакт с субстратом, а форма становится вытя‐
нутой и клинообразной. Помимо этого, под влиянием воздействия импульсным ЭМИ с частотой 15 Гц паттерны (узоры), обра‐
зованные клетками HeLa, напоминающие «цветок», разрушаются, и клетки хаотично размешаются в культуре. Клетки HeLa, 
после воздействия полем аппарата «Камены», становятся разно размерными, что позволяет говорить о развитии анизоцитоза, 
который указывает на понижение устойчивости раковых клеток в культуре к неблагоприятным для них факторам. За этот же 
период времени в контроле (отсутствие воздействия импульсного ЭМИ) наблюдается только перемещение клеток HeLa отно‐
сительно темной метки за счет горизонтальной миграции. При этом сжатия клеток и разрушение паттернов, которые перво‐
начально отмечаются в культуре, в виде «цветка» не наблюдается. Выявленный эффект воздействия низкочастотного ЭМИ на 
морфологию раковых клеток и на паттерны их распределения по субстрату может оказаться важным для терапии злокачест‐
венных опухолей. Проведенный нами опытпока не позволяет ответить на вопрос, как долго сохраняется эффект воздействия на 
раковые клетки человека в культуре и насколько безопасно применение указанного импульсного поля ЭМИ для подавления 
активности  злокачественных  клеток.В  наших  экспериментах  наблюдалось  повышение  клеточной  пролиферации  в  культуре 
злокачественных клеток. Все это говорит о том, что необходимы дальнейшие исследования выявленного эффекта воздействия 
низкоинтенсивного импульсного ЭМИ на злокачественные клетки человека в культуре. 

Ключевые  слова:  электромагнитное  излучение,  клетки  HeLa,  аппарат  «Камена»,  модулированные  импульсы.  
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Abstract. The experiment was carried out on  the cell  line HeLa, which  is one of  the most  famous among researchers, biologists 

and physicians; it is widely used in laboratories to identify factors that inhibit the cancerous growth, as well as for testing and testing of 
various drugs. It is shown that after 60 minutes of exposure field electromagnetic with a frequency of 15 Hz. from impulse wave of the 
device  ʺKamenaʺ  in  the  culture of  cancer  cells occurs morphological  structural adjustment. HeLa  cells are  compressed and  reduced 
contact with the substrate and form becomes elongated and wedge‐shaped. In addition, under the influence of pulsed field electromag‐
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netic with a frequency of 15 Hz patterns (patterns), formed by HeLa cells resembling a ʺflowerʺ, dissolved, and cells randomly appears 
in the culture. HeLa cells, after exposure to the field of apparatus ʺKameny, become different dimension that allows to speak about the 
development of anisocytosis, which indicates a decrease in the resistance of cancer cells in culture for them to adverse factors. During 
the same time period in the control (without effects of pulsed EMR) is observed only move in HeLa cells relatively dark marks due to 
horizontal migration. This compression cells and destruction of patterns that originally marked in culture, in the form of the ʺflowerʺ, 
didn’t observed. Revealed  the effect of  low‐frequency  field electromagnetic on  the morphology of cancer cells and on  the patterns of 
their distribution on the substrate may be important for therapy of malignant tumors. This experiment doesn’t yet allow by the authors 
to answer the question: how long the effect on human cancer cells can be maintained in culture and how safe the use of this pulsed field 
EMR to inhibit the activity of malignant cells. In these experiments, the authors observed an increase in cell proliferation in culture of 
malignant cells. All of this suggests that further research of revealed effect of low‐intensity pulsed electromagnetic radiation on malig‐
nant cells in culture is necessary.  

Key words: electromagnetic radiation, the cells HeLa, apparatus ʺKamenaʺ modulated pulses. 
 
Линия  клеток  HeLa  была  получена  от  чернокожей 

женщины  Генриетты  Лакс  в  1951  году  в  США  от  больной 
карциномой шейки матки, которая вскоре умерла от рака, 
но культура ее клеток поддерживается в лабораториях ми‐
ра до сих пор. 

Клетки HeLa, как и все раковые клетки, бессмертны, в 
них  синтезируется  теломераза,  которая  способствует нара‐
щиванию теломеров, и эти клетки не подвержены феноме‐
ну  Хейфлика,  когда  здоровые  клетки  погибают  после  52 
делений [1,2]. 

За  последнее  время  появился  ряд  сообщений  о  том, 
что низкочастотные электромагнитные излучения (ЭМИ) от 8 
до 15 Гц подавляют прирост раковых клеток в культуре  [3]. 
При  использовании  аппарата  «Мини  эксперт‐ДТ»  фирмы 
«ИМЕДИС»  в  течение  3  дней  с  интенсивностью  100  мкр 
Тесла,  по  3  мин  ежедневно,  происходит  подавление  при‐
роста  раковых  клеток  в  культуре  на  25%.  Идентичные  ис‐
следования  проведены  с  использованием  различных  куль‐
тур  раковых  клеток  при  применении  других  аппаратов  с 
воздействием поля частотой 8  Гц. В данном исследовании‐
выявлялось  воздействие  электромагнитного  излучения  с 
частотой  15  Гц,  идущего  от  генератора  «Камена»  [4],  на 
распределение и миграцию клеток HeLa по субстрату  (дно 
пластикового матраца для культивирования). Частота ЭМИ 
15 Гц., представляет собой одну из гармоник полей Шумана 
[5],  которые  служат  основным  резонатором  для  нормаль‐
ных  здоровых  клеток  большинства  организмов  на  Земле. 
Выявление  отклонений  в  паттернах  распределения  клеток 
по  субстрату  и  их  поведение  при  действии  второй  гармо‐
ники полей Шумана может иметь большое теоретическое и 
практическое значение, так как эти аномалии воздействуют 
непосредственно  на  процессы  роста  злокачественных  опу‐
холей  и  на  образование  метастазов  в  реальных  злокачест‐
венных опухолях [7‐9]. 

Цель  исследования  –  выявить  влияние  низкоинтен‐
сивных и низкочастотных импульсов ЭМИ на контакт кле‐
ток HeLa в культуре, а, следовательно, и на упорядоченное 
распределение  по  субстрату,  а  также  на  изменение  в  их 
площади контакта с субстратом.  

Материалы и методы исследования. Матрасы с пи‐
тательной средой и клетками HeLa, привитыми за 3 дня до 
постановки  опыта,  помещались  дном  непосредственно  на 
аппарат «Камена» к контактным электродам. 

Исследование  проводилось  с  применением  импульсно‐
волнового генератора «Камена», который дает частоту ЭМИ 15 
Гц, представляющую собой вторую гармонику полей Шумана. 
Подаваемые  импульсы  на  кварцевый  кристалл  генератора 
волн  составляли  100 mV.  Спектральная плотность  колебаний 
составляет 0,1 мВ/м и обычно длится около 0,3 сек. 

Размеры  матраса  для  культивирования  клеток 
4,5×8,5 см.  соответствовали размерам генератора волн. Экс‐

позиция  клеток HeLa  в  поле  ЭМИ  длилась  60  минут.  Со‐
стояние  культуры  исследовалось  и  фотографировалось  до 
начала воздействия аппарата и через 60 минут  (прекраще‐
ние воздействия аппарата). Клетки HeLa  в  культуре иссле‐
довались  только  в живом  состоянии  без применения фик‐
саторов  и  красителей  с  помощью  инвертированного  мик‐
роскопа.  У  исследователей  уже  имеется  опыт  прижизнен‐
ного  изучения  оптической  плотности  клеток  линии  HeLa 
[6].  Воздействие  поля  аппарата  осуществлялось  через  пла‐
стиковое  дно  матраца  Кастора  (сосуда  для  культивации 
клеток) толщиной 0,8 мм, к поверхности дна которого при‐
креплялись HeLa клетки. 

Основными  показателямибыли:  измерение  площади 
клеток,  распластанных  по  субстрату,  миграция  клеток  в 
свободные  от  культуры  участки  дна  матраса  и  количество 
клеток,  совершивших  вертикальную  миграцию,  которые 
приобрели шаровидную форму, выклинились из монослоя 
и  притупили  к  митозу.  При  этом  они  остались  прикреп‐
ленными  к  распластанным  по  субстрату  клеткам.  Клетки 
HeLa,  находящиеся  в  процессе  деления,  мы  выявляли  по 
округлым очертаниям и по оконтуриванию. 

Для  фотографирования  одних  и  тех  же  зон  на  дне 
матрасас культурой клеток HeLa применяли прием естест‐
венных меток – темные образования и полосы характерной 
формы,  так  как  через  час  (время  воздействия  генератора 
волн)  положение  клеток  из‐за  миграции  настолько  меня‐
лось,  что он не могли служить ориентиром. На изученных 
снимках  участков  культуры,  ориентиром  выступают  либо 
черный  эллипсоид  и  черная  точка,  либо  характерное  рас‐
положение клеток вокруг одной клетки в виде «цветка». 

Прижизненное  микроскопия  культуры  дает  возмож‐
ность  подсчитать  изменение  средней  площади  отдельных 
клеток  после  воздействия  сверхнизкими  частотами  ЭМИ. 
Помимо  этого  появляется  возможность  определить  коли‐
чество  разрушенных  паттернов  распределения  клеток  по 
субстрату  в  виде  «цветка»,  образованных  клетками  HeLa 
при биоконтакте между собой и при совершении горизон‐
тальной  миграции  при  заполнении  пустых  окон  на  дне 
матраса.  Наблюдение  за  состоянием  клеток  HeLa  после 
воздействия полем аппарата «Камена» вели также через 24 
и 72 часа. 

В общей сложности было исследовано 5 флаконов для 
культивации  клеток  HeLa,  в  каждом  из  которых  изучали 
клетки  в  3‐х  полях  зрения микроскопа при  ув. 40×15,  пло‐
щадью 0,25 мм. В качестве контроля использовали три мат‐
раса  с  культурой,  посеянной,  как и для опыта,  за 3  дня до 
начала  эксперимента.  Контрольные матрасы  находились  в 
отдалении от генератора электромагнитных волн. 

Результаты  и  их  обсуждение.  Воздействие  полем, 
полученным от генератора волн с частотой 15 Гц., приводит 
к  изменению морфологии  клеток HeLa,  распластанных по 
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поверхности  дна матраса.  В  контроле  происходит  в  основ‐
ном  сдвиг  структур  относительно метки,  но  паттерны  кле‐
точного распределения при этом сохраняются (рис. 1). 

 

      
А       Б 

 
Рис. 1. Контроль. А – до начала эксперимента; Б – тот же участок 

через 60 минут без воздействия «Камены» 
 

При  действии  импульсного  низкочастотного  ЭМИ 
распределение  клеток  и  их  конфигурация  меняется  на‐
столько,  что  все  паттерны  распределения  клеток  на  отме‐
ченном  участке  становятся  неузнаваемыми.  Все  это  указы‐
вает  на  активную  горизонтальную  миграцию  клеток HeLa 
во  время  воздействия  на  них  электромагнитным  полем  с 
частотой 15 Гц. Одновременно с этим часть клеток округля‐
ется, частично теряет адгезию с пластиковым дном матраса 
и  приступает  к  делению.  Один  из  таких  сравнительных 
вариантов состояния участка культуры клеток HeLа до воз‐
действия импульсами с частотой 15 Гц от аппарата «Каме‐
на» и после воздействия представлен на рис. 2. 

 

     
А       Б 

 
Рис. 2. Распределение клеток HeLaна отмеченном участке дна матра‐
сапод влиянием импульсного ЭМИ с частотой 15 Гц. а – до воздейст‐

вия «Камены»; б – после воздействия аппарата «Камена» 
 
Справа показан тот же участок культуры клеток HeLa 

после  воздействия  полем  аппарата  «Камена»  в  течение 
60 минут. 

В качестве ориентира‐метки выступает темное пятно с 
левой  стороны  рассматриваемого  участка  дна  матраса  с 
культурой клеток HeLa. 

На  всех  снимках  в  контроле  отмечено  своеобразное 
распределение  клеток  HeLa.  Имеется  одна  центральная 
клетка,  а  вокруг  нее  располагается  8‐10  вытянутых  клеток. 
Все  это  как  бы  напоминает  цветок.  Как  видно  из  рис.  2  а, 
после воздействия ЭМИ, идущего от генератора излучения, 

клетки HeLa сильно перемещаются и приобретают вытяну‐
тую клиновидную форму (рис. 2. б), пустые окна дна матра‐
са  резко  сократились  за  счет  горизонтальной  миграции  в 
них клеток HeLa. За  счет  вертикальной миграции,  количе‐
ство  делящихся  клеток,  частично  потерявших  адгезию  с 
субстратом, увеличилось в два раза по сравнению с контро‐
лем и культурой до применения генератора ЭМИ. Многие 
клетки  находятся  на  стадии  поздней  телофазы,  которая 
определяется  по  парам  клеток  с  диаметром  в  два  раза 
меньшим, чем клетки на остальных фазах митоза. 

Исследование  состояния клеток HeLa  после  воздейст‐
вия  волнового  электронного импульсно‐волнового  аппара‐
та  «Камена»  показывает,  что  поле  аппарата  вызывает  раз‐
рушение основных структур клеток HeLa, похожих на «цве‐
ток». Скорее всего, это связно с сокращением контакта кле‐
ток с дном матраса за счет сжатия клеток и уменьшения их 
распластывания по субстрату. 

 

       
а       б 

 
Рис. 3. Разрушение паттернов‐«цветов» образованных на субстрате 
клетками HeLaпод влиянием низкочастотного импульсного ЭМИ 
идущего от аппарата «Камена»: а – до воздействия; б – после воздей‐

ствия 
 

На рис. 3  а представлен  также  участок  культуры кле‐
ток HeLa с крупной меткой внизу до воздействия импульс‐
ным волновым генератором ЭМИ В этом случае видны три 
структуры  с  центральной  клеткой,  напоминающие  «цве‐
ток», а клетки достаточно распластаны по субстрату и гото‐
вы при заполнении пустот на дне также образовать  струк‐
туры  напоминающие  «цветок».  После  воздействия  низко‐
частотным импульсным полем ЭМИ в течение 60 минут мы 
видим  совершенно  другую  картину  этого  же  фрагмента 
клеточной  культуры  (рис.  3  б).  Все  три  паттерна  в  виде 
«цветка»  деструктированы,  что  говорит  о  резком  возраста‐
нии  хаотического  распределения  клеток HeLa  по  дну мат‐
раса. К тому же клетки резко сократили свою площадь и у 
них более четко проявились контуры, что указывает на по‐
вышение  возрастания  краев  клеток  над  субстратом.  У 
большинства  клеток  после  воздействия  низкочастотным 
импульсным генератором отмечается анизоцитоз. 

Далее показан фрагмент газона культуры клеток Hela, 
где  под  меткой  (черта  под  углом)  расположена  хорошо 
различимая  структура  в  виде  «цветка»  (рис.  4.а),  которая 
после воздействия импульсным волновым полем генерато‐
ра  «Камена»  в  течение  часа  также  подвергается  разруше‐
нию (рис. 4.б). Как и в других случаях, воздействие аппарата 
«Камена» приводит к сжатию клеток и к резкому возраста‐
нию митозов (шаровидные клетки). 
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Рис. 4. Разрушение отдельно взятого паттерна‐«цветка» (в центре) 
под влияние импульсного поля «Камены»: а – до применения «Ка‐

мены»; б – после воздействия полем «Камены». 
 

Таким образом, только один морфологический анализ 
изменения  структуры  и  контакта  живых  клеток HeLa  под 
влиянием  воздействия  импульсно  волнового  генератора 
«Камена»,  позволяет  сделать  вывод,  что  низкочастотные  и 
низкоинтенсивные  электромагнитные  импульсы  оконча‐
тельно  нарушают  сохранившийся  биоконтакт  у  злокачест‐
венных  клеток,  вызывают  их  сжатие,  и  повышают  у  них 
митотическую активность. 

Для количественной оценки воздействия низкочастот‐
ных  электромагнитных  импульсов  (15  Гц.)  на  увеличение 
хаотического распределения клеток HeLa по субстрату при 
культивировании  нами  были  взяты  –  степень  разрушения 
паттернов  клеток  в  виде  «цветка»  и  сокращение  площади 
распластанных по стеклу клеток. Данные об этих показате‐
лях представлены в табл. 

Таблица  
 

Изменение структурны у клеток HeLa при воздействии 
 импульсным ЭМИ с частотой 15 Гц от аппарата «Камена» 

 в течение 60 минут (площадь клетки в мкм2, паттерн‐«цветок»  
– кол‐во шт. на площади 0,25 мм2) 

 

Показатели: 

Наблюдение во время 
воздействия полем «Ка‐

мены» 

Наблюдение после воз‐
действия поля «Камены» 

30 мин.  60 мин.  24 часа  72 часа
Средняя площадь 
клетки (подсчет 
1000 клеток, кон‐

троль) 

1585±187  1614±155  15766±205  15694±185 

Паттерны‐
«цветки» (кон‐
троль) 10 полей 
зрения микроско‐

па 

18  16  17  19 

Средняя площадь 
клетки(подсчет 

1000 клеток ‐ опыт) 
954*±126  Анизоцитоз  10126*±145  12341*±184 

Паттерны‐
«цветки» (опыт) 10 
полей зрения 
микроскопа 

12  3  5  12 

 
Примечание: * – достоверность разности средних площади клеток 

по критерию Стьюдента; Р≤0,05 
 

Как  видно  из  таблицы,  происходит  постепенное  вос‐
становление  нарушенных  воздействием  поля  «Камены» 
параметров,  но  к  третьим  суткам  еще  сохраняется  досто‐
верная разница между контролем и опытом. 

Более длительное наблюдение за изменением площа‐
ди  клеток  НеLa  под  воздействием  импульсно‐волнового 
ЭМИ затруднено, так какв процессе пролиферации клетки 
мигрируют из отмеченной исследуемой области. 

Заключение. Показано,  что  после  60  минутного  воз‐
действияполем  ЭМИ  от  импульсного  волнового  аппарата 

«Камена»  в  культуре  раковых  клеток  происходят  заметно 
видимые  морфологические  перестройки.  Во‐первых,  клет‐
ки HeLa сжимаются и уменьшают контакт с субстратом, их 
форма становится вытянутой и клинообразной. Во‐вторых, 
под влиянием воздействия импульсным ЭМИ с частотой 15 
Гц  паттерны  (узоры),  образованные  клетками HeLa,  напо‐
минающие  «цветок»,разрушаются,  и  клетки  хаотично  раз‐
мещаются в культуре. Налицо развитие энтропии. Помимо 
отмеченных  эффектов,  клетки  HeLa,  после  воздействия 
ЭМИ,  становятся  разноразмерными,  что  позволяет  гово‐
рить о развитии анизоцитоза, который указывает на пони‐
жение жизненной активности раковых клеток в культуре. 

За этот же период времени в контрольных культурах, не 
подвергнутых  воздействию импульсного ЭМИ,  наблюдается 
только перемещение клеток HeLa относительно темной мет‐
ки  за  счет  горизонтальной  миграции.  Но  сжатия  клеток  и 
разрушение паттернов в виде «цветка» не наблюдается. 

Выявленный эффект  воздействия низкочастотного ЭМИ 
на морфологию раковых клеток и на паттерны их распределе‐
ния по субстрату может оказаться важным для терапии злока‐
чественных  опухолей.  Проведенный  нами  краткосрочный 
опыт не позволяет пока ответить на вопрос, как долго сохраня‐
ется эффект воздействия на раковые клетки человека в культу‐
ре и насколько безопасно применение указанного импульсно‐
го  поля ЭМИ  в  отношении  повышение  клеточной  пролифе‐
рации в культуре злокачественных клеток, которое наблюдает‐
ся в данных экспериментах. Только дальнейшие эксперименты 
позволят ответить на эти вопросы. 

 
Литература 

 
1. Smith V. Wonder Woman. The Life, Death, and Life Af‐

ter  Death  of  Henrietta  Lacks,  Unwitting  Heroine  of Modern 
Medical Science. Posted 4/17/2002. 

2. Фукуяма  Ф.  Наше  постчеловеческое  будущее:  по‐
следствия  биотехнологической  революции.    М.:  «АСТ», 
2004. С. 89–92. 

3. Подчерняева  Р.Я.,  Лопатина  О.А.,  Михайлова  Г.Р., 
Бакланова О.В., Данлыбаева Г.А.,  Гущина Е.А.  Влияние эк‐
зогенного  частотного  воздействия  на  клеточные  линии  че‐
ловека  //  Клеточные  технологии  в  биологии  и  медицине, 
2008. № 3. С. 161–165. 

4. Симаков Ю.Г., Бунин К.Г. Изменение деления и ад‐
гезии у раковых клеток HeLa при воздействии низкочастот‐
ным ЭМИ // Инновации и инвестиции. 2014. №5. С. 209–212. 

5. Сподобаев Ю.М., Кубанов В.П. Основы электромаг‐
нитной экологию. М.: Радио и связь, 2000. 240 с. 

6. Петров  Ю.П.,  Божокина  Е.С.,  Цупкина  И.В.  При‐
жизненное изменение оптической плотности клеток линии 
HeLa // Цитология. 2013. Т.55. № 9. С .601–608. 

7. Кидалов  В.Н.,  Хадарцев  А.А.  Тезиография  крови  и 
биологических жидкостей  / Под ред. А.А. Хадарцева. Тула: 
Тульский полиграфист, 2009. 244 с. 

8. Хадарцев  А.А.,  Еськов  В.М.,  Хадарцев  В.А.,  Иванов 
Д.В. Клеточные технологии с позиций синергетики  // Вест‐
ник новых медицинских технологий. 2009. № 4. С. 7–9. 

9. Кидалов В.Н., Хадарцев А.А., Багаутдинов Ш.М., Че‐
четкин  А.В.  Постоянство  непостоянного  в  тезиограммах 
препаратов  крови  (к  стандартизации  исследований  кри‐
сталлизации  биологических  жидкостей)  //  Вестник  новых 
медицинских технологий. 2008. № 4. С. 7–13. 

 
References  

 
1. Smith V. Wonder Woman. The Life, Death, and Life Af‐

ter  Death  of  Henrietta  Lacks,  Unwitting  Heroine  of Modern 



 

 

ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 –  Т. 21,  № 3 – С. 22             

Medical Science. Posted 4/17/2002. 
2. Fukuyama  F.  Nashe  postchelovecheskoe  budushchee: 

po‐sledstviya  biotekhnologicheskoy  revolyutsii.    Moscow: 
«AST»; 2004. Russian.  

3. Podchernyaeva  RYa,  Lopatina  OA,  Mikhaylova  GR, 
Baklanova OV, Danlybaeva GA, Gushchina EA. Vliyanie ekzo‐
gennogo chastotnogo vozdeystviya na kletochnye linii chelove‐
ka. Kletochnye tekhnologii v biologii i meditsine.   2008;3:161‐5. 
Russian. 

4. Simakov YuG, Bunin KG. Izmenenie deleniya i adgezii 
u rakovykh kletok HeLa pri vozdeystvii nizkochastotnym EMI. 
Innovatsii i investitsii. 2014;5:209‐12. Russian. 

5. Spodobaev  YuM,  Kubanov  VP.  Osnovy  elektromag‐
nitnoy ekologiyu. Moscow: Radio i svyazʹ; 2000. Russian. 

6. Petrov  YuP,  Bozhokina  ES,  Tsupkina  IV.  Prizhiz‐
nennoe  izmenenie opticheskoy plotnosti kletok  linii HeLa. Tsi‐

tologiya. 2013;55(9):601‐8. Russian. 
7. Kidalov VN, Khadartsev AA.  Teziografiya  krovi  i  bi‐

ologicheskikh  zhidkostey  /  Pod  red. A.A.  Khadartseva.  Tula: 
Tulʹskiy poligrafist; 2009. Russian. 

8. Khadartsev  AA,  Esʹkov  VM,  Khadartsev  VA,  Ivanov 
DV.  Kletochnye  tekhnologii  s  pozitsiy  sinergetiki  [Cell’  tech‐
nologies  from  synergy  point  of  vien]. Vestnik  novykh medit‐
sinskikh tekhnologiy. 2009;4:7‐9. Russian. 

9. Kidalov VN, Khadartsev AA, Bagautdinov ShM, Che‐
chetkin  AV.  Postoyanstvo  nepostoyannogo  v  teziogrammakh 
preparatov  krovi  (k  standartizatsii  issledovaniy  kristallizatsii 
biologicheskikh  zhidkostey)  [Constancy  changeable  in  tesio‐
gramms preparations of blood (to standardization of researches 
of  crystallization  of  blood)].  Vestnik  novykh  meditsinskikh 
tekhnologiy. 2008;4:7‐13. Russian. 

 
 
УДК: 612.1+612.17]:613.71‐073.96  DOI: 10.12737/5891

 
ФАЗОВЫЙ ПОРТРЕТ ОДНОКАНАЛЬНОЙ ЭКГ В ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ РЕЗЕРВОВ СЕРДЕЧНО‐СОСУДИСТОЙ 
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Аннотация. Для изучения и моделирования динамики поведения сложных медико‐биологических систем все большее вни‐
мание привлекают методы теории хаоса и синергетики. Эти методы дают возможность адекватно раскрыть и проанализировать 
механизмы  функционирования  живой  сложноорганизованной  системы,  рассматривая  фазовые  траектории  в  пространстве  со‐
стояний. При этом различные подходы к изучению поведения биологической  системы в фазовом пространстве, могут «порож‐
дать» отдельные диагностические признаки, которые не дублируются другими способами анализа, а дополняют друг друга.  

Установлено,  что оригинальные признаки фазового портрета одноканальной ЭКГ,  которые автоматически вычисляются 
аппаратно‐программным комплексом ФАЗАГРАФ® с пальцевыми электродами, несут дополнительную диагностическую цен‐
ность при количественной оценке уровня функциональных резервов сердечно‐сосудистой системы, а так же имеют практиче‐
скую  значимость  в  дифференциальной  диагностике функционального  состояния  и  резервов  сердечно‐сосудистой  системы  у 
различных контингентов населения при скрининг‐исследованиях, в клинической практике и спортивной медицине. Было вы‐
явлено, что оригинальные признаки фазового портрета одноканальной ЭКГ βT, среднеквадратического отклонения βT, STR, αQRS 
и σQRS достоверно различаются в  группах с разным уровнем функциональных резервов сердечно‐сосудистой системы и несут 
дополнительную диагностическую ценность. Динамика изменения признаков фазового портрета одноканальной ЭКГ при сту‐
пенчато возрастающей нагрузке количественно отражает различия уровня функциональных резервов и направленность ком‐
пенсаторных и адаптационных процессов. 

Ключевые слова: фазовый портрет, одноканальная ЭКГ, аппаратно‐программный комплексе ФАЗАГРАФ.  
 

PHASE PORTRAIT OF SINGLE‐CHANNEL ECG IN ASSEESSMENT OF FUNCTIONAL RESERVES OF CARDIOVASCULAR 
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Abstract. To study and simulate of dynamic behavior of complex biomedical systems the methods of chaos theory and synergetics 

are used. These methods provide an opportunity to adequately disclose and analyze the mechanisms the functioning of a living com‐
plex system, considering  the phase  trajectory  in  the state space. When various approaches  to  the study of  the behavior of biological 
systems in phase space, can ʺproduceʺ separate diagnostic characteristics that didn’t duplicated by other methods of analysis, and com‐
plement each other. 

 Found  that  the  original  features  of  the  phase  portrait  of  single‐channel  ECG  device  that  can  be  computed  by  appliance 
ʺFAZAGRAF®ʺ with finger electrodes have an additional diagnostic value  in quantifying the  level of functional reserves of the cardi‐
ovascular system, and also have practical significance in the differential diagnosis of functional status and reserves cardiovascular sys‐
tem in different populations in screening studies in clinical practice and sports medicine. 
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It was found that the original characteristics of the phase portrait single‐channel ECG: βT, STR, αQRS  and  σQRS, and significantly dif‐
ferent in the groups with different levels of functional reserves of the cardiovascular system and have additional diagnostic value. Dy‐
namics of changes in the characteristics of the phase portrait single channel ECG with stepwise increasing load quantitatively reflects 
the differences in the level of functional reserves and orientation of compensatory and adaptive processes. 

Key words: phase portrait, single‐channel ECG, the hardware‐software complex FASEGRAPH.  
 
В  настоящее  время  для  изучения  и  моделирования 

динамики  поведения  сложных  медико‐биологических  сис‐
тем все большее внимание привлекают методы теории хао‐
са и синергетики [1‐3,11‐13]. Эти методы дают возможность 
адекватно раскрыть и проанализировать механизмы функ‐
ционирования  живой  сложноорганизованной  системы, 
рассматривая  фазовые  траектории  в  пространстве  состоя‐
ний  [4].  При  этом,  согласно  [1,10],  различные  подходы  к 
изучению  поведения  биологической  системы  в  фазовом 
пространстве,  могут  «порождать»  отдельные  диагностиче‐
ские признаки, которые не дублируются другими способа‐
ми анализа, а дополняют друг друга. Именно поэтому наи‐
более  актуальны  новые  подходы  к  анализу  и  интерпрета‐
ции ЭКГ, которые принципиально не могут быть реализо‐
ваны без компьютерной обработки.  

Оригинальный подход к компьютерному анализу и ин‐
терпретации  ЭКГ  разработан  в  Международном  научно‐
учебном центре информационных технологий и систем НАН 
и  МОН  Украины  и  реализован  в  аппаратно‐программном 
комплексе ФАЗАГРАФ®, который выпускается серийно. Этот 
подход  основан  на  переходе  от  скалярного  представления 
одноканальной  ЭКГ  )(tz ,  регистрируемой  во  временной 
области, к векторному представлению в виде фазового порт‐
рета в координатах  )(),( tztz & ,  где  )(tz& – первая производная 
сигнала об электрической активности сердца [8].  

Цель  исследования  –  выявить  диагностическую  цен‐
ность оригинальных параметров, характеризующих фазовый 
портрет ЭКГ первого  стандартного  отведения,  при  количе‐
ственной  оценке  функционального  состояния  сердечно‐
сосудистой системы у лиц с различным уровнем функцио‐
нальных резервов.  

Материалы  и  методы  исследования.  Модельные 
эксперименты,  проведенные  с  использованием  генератив‐
ной  модели  порождения  искусственной  ЭКГ  реалистиче‐
ской  формы  [8],  показали,  что  диагностические  признаки 
ЭКГ  более  выразительно  проявляются  при  отображении 
сигнала в фазовых координатах  )(),( tztz & , чем во временной 
области  )(tz  (рис. 1). При нормальной форме ЭКГ на фазо‐
вом портрете, подобно векторкардиограмме, отображаются 
три  петли,  соответствующие  зубцам  P ,  T   и  комплексу 
QRS   (рис. 1,  а).  Заметим,  что  в  отличие  от  традиционной 
векторкардиограммы,  отображающей  сигналы  от  несколь‐
ких  ортогональных  отведений,  фазовый портрет  порожда‐
ется  сигналом  одного  отведения,  например,  первого  стан‐
дартного отведения. При патологическом  (широком и глу‐
боком)  зубце  Q   фазовый  портрет  разворачивается 
(рис. 1, б).  Плоский  (рис.  1,  в),  отрицательный  (рис.  2,  г), 
чрезмерно  высокий  (рис.  1,  д)  или  асимметричный  (рис. 
1, е)  зубец  T вызывает  адекватные  изменения  размера  и 
ориентации  соответствующей петли на фазовом портрете. 
Характерный  сдвиг  вниз  (рис.  1,  ж)  при  депрессии  или 
вверх (рис. 1, з) при элевации сегмента  TS −  претерпевает 
соответствующий фрагмент фазового портрета.  

Для  повышения  достоверности  результатов  диагно‐
стики предлагается ряд дополнительных признаков фазово‐
го портрета одноканальной ЭКГ  (рис. 2, а), в том числе: па‐
раметр  QRSσ   рассеивания  точек  фазовых  траекторий,  угол 

QRSα   ориентации  усредненной  фазовой  траектории,  пока‐

затель  TRS ,  представляющий  собой  отношение  площадей 
петель  зубца  T   и  комплекса  QRS   усредненной  фазовой 
траектории, параметр  Tβ симметрии фрагмента реполяри‐
зации  усредненной  фазовой  траектории  относительно  оси 

0=z& . 
 

 

 
 

Рис. 1. Характерные изменения формы фазового  
портрета одноканальной ЭКГ 

 
Важно заметить, что диагностически ценные изменения 

значений  показателя  Tβ ,  характеризующего  симметрию 
фрагмента реполяризации ЭКГ  (T ‐зубца) на фазовой плос‐
кости, почти незаметны при отображении ЭКГ во временной 
области (рис. 2 б).  

 

 

 
 

Рис. 2. Дополнительные признаки ЭКГ в фазовом пространстве (а); 
ЭКГ с низким (вверху) и высоким (внизу) значениями показателя 

Tβ (б) 
 

Хотя  диагностическая  ценность  анализа  симметрии  T‐
зубца  давно  уже  обсуждалась  в  работах  кардиологов,  нам 
неизвестны другие электрокардиографы, которые позволяли 
бы автоматически измерять  Tβ , по‐видимому, из‐за сложно‐
стей  оценки  такого  показателя  по  реальным ЭКГ,  искажен‐
ных помехами разного типа. 

В  исследованиях  принимали  участие  575  человек  7‐
76 лет, разделённые на две группы: группа А – с кардиоло‐
гической патологией (n=125) и группа Б – условно эдоровые 
(n=450), из них 98 детей, 85 спортсменов и 262 не спортсме‐
на.  Регистрацию  и  анализ  ЭКГ  в  фазовом  пространстве  с 
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определением параметров  Tβ ,  TRS ,  QRSα   и  QRSσ ,  а  так же 

среднеквадратического  отклонения  (СКО)  Tβ   проводили  с 
помощью комплекса ФАЗАГРАФ®. Комплекс предоставлял 
также информацию о параметрах кардиоинтервалографии: 
амплитуда моды (АМо,%), индекс напряжения (ИН, ед), коэф‐
фициент вагосимпатического баланса (LF/HF, %) и другие.  

У  студентов  и  спортсменов  дополнительно  произво‐
дили измерения после  ступенчато возрастающей физичес‐
кой нагрузки. В продолжение нагрузочного теста измеряли 
параметры кардиогемодинамики с помощью метода импе‐
дансной  реографии  с  использованием  прибора  Reo  Com 
Standart.  Анализировали  частоту  сердечних  сокращений 
(ЧСС, ед), ударный индекс (УИ, ед), систолическую (Ас, мВ) и 
диастолическую (Ад, мВ) амплитуды. Вычисляли диастоличе‐
ский индекс (DI, ед.) по формуле DI = Ад / Ас. При помощи 
компьютерного  ЭКГ‐комплекса  «Cardiolife»  (Харьков)  па‐
раллельно  регистрировалась  также  ЭКГ  в  12  отведениях. 
Анализ  экспериментальных  данных  проводилась  с  помо‐
щью пакета STATISTICA‐6.0.  

Результаты и их обсуждение. 1) Показатель  Tβ , ха‐
рактеризующий  симметрию  зубца  Т.  Статистическая  об‐
работка данных  в  группах А и Б показала  (рис. 3),  что оп‐
тимальная  граница  физиологической  нормы  показателя 

Tβ  определяется неравенством  72,0≤βT ед.. Этот результат 
хорошо  согласуется  с  ранее  полученными  результатами 
исследований  [9], проведенными на двух  группах испытуе‐
мых  (441 больных с подтвержденным диагнозом ишемиче‐
ской болезни сердца по результатам коронароангиографии 
и 387 здоровых добровольцев). 

 

 

 
 

Рис.3. Условные распределения показателя  Tβ  фазового портрета 
одноканальной ЭКГ в группах А и Б 

 
Таблица 1 

 
Показатели βТ и сердечного ритма в группах с различным 

уровнем функциональных резервов, (х±Sx), n=143 
 

Показатели 

Тренированные  Нетренированные 
Возраст, лет 

Спортсмены 
 20‐25 лет,  
(n=35) 

20‐25 
(n=43) 

30‐35  
 (n=30) 

50‐55  
 (n=35) 

βT, ед.  0,52±0,09  0,78±0,08*  0,89±0,09***  1,01±0,10*** 
АМо, %  25,5±5,3  27,4±2,5  43,1±3,3*  53,3±1,2**
LF/HF, ед.  0,6±0,2  0,9±0,2 1,9±0,5**  2,2±1,2***
ИН, ед.  34,5±10,2  54,2±15,1  184,1±30,1***  298,8±60,1*** 

 
Примечание: * – различия показателей достоверны по сравнению со 

спортсменами (р<0,05); ** – (р<0,01); *** – (р<0,001) 
 

Установлено также, что в межсоревновательный пери‐
од  у  спортсменов  высокой  квалификации  (не  зависимо  от 
вида  спорта)  показатель  симметрии  зубца  Т  находится  в 
диапазоне  0,45‐0,60  ед.,  что  сопровождается  сниженными 
значениями  амплитуды  моды  ритмограммы  (Амо)  и  пре‐
обладанием  парасимпатического  звена  регуляции  по  ко‐
эффициенту вагосимпатического баланса (табл.1).  

Из  табл. 1  видно,  что при увеличении возраста напря‐
жение механизмов регуляции и их централизация  с преоб‐
ладанием  симпатических  влияний  по  показателям  LF/HF  и 
ИН  сопровождались  достоверным  увеличением  показателя 
βT. Вероятно, возрастные компенсаторно‐приспособительные 
изменения приводят к истощению функционального резерва 
и  повышению  степени  напряжения  регуляторных  систем, 
что  значительно  повышает  «цену  адаптации». Молодые,  но 
не  занимающиеся  спортом исследуемые,  характеризовались 
лишь  незначительным  повышением  значений  βT  относи‐
тельно нормы, но достоверно (р<0,05) превышали показатели 
βT в группе спортсменов того же возраста на 50,0%.  

На  основании  ранжирования  125  исследуемых  по 
принципу оптимальности весо‐ростовых отношений,  было 
выявлено,  что  увеличение  массы  тела  более  чем  на  10  кг 
(индекс  Кетле≥31  ед.)  в  группе  старше  40  лет  приводит  к 
достоверному (р<0,01) увеличению  Tβ на 28,5 % относитель‐
но функциональной нормы [5]. 

Для  количественной  оценки  уровня функциональных 
резервов, в том числе и миокарда, у спортсменов в различ‐
ные  тренировочные  периоды  нами  в  группе  спортсменов‐
футболистов  19‐22  лет  была  проанализирована  динамика 
показателя  Tβ в  межсоревновательный  период  до  и  после 
восстановительных мероприятий в покое и после трениро‐
вочной  нагрузки  (табл.  2).  Как  видно  из  таблицы,  показа‐
тель  Tβ количественно  отражал  эффективность  проведен‐
ных реабилитационных процедур. 

 
Таблица 2 

 
Изменения показателя симметрии зубца Т (βT) у спортсменов 
19‐22 лет в различные периоды  спортивной деятельности в 

покое и после тренировочной нагрузки, (х±Sx), n=50 
 

№  Условия  Покой  После
нагрузки

1  В конце соревновательного  
периода до реабилитации  0,698±0,042  0,765±0,035* 

2  После реабилитации  
в межсоревновательный период  0,530±0,025  0,649±0,032* 

Достоверность (1‐2) р<0,001  р<0,05
 
Примечание: * – различия показателей достоверны по сравнению с 

покоем (р<0,05) 
 

Исследование  динамики  изменения  показателя 
Tβ при  ступенчато‐ворастающей  нагрузке  показали,  что  в 
группах  юношей  с  разным  уровнем  тренированности  и 
функциональных  резервов  был  зафиксирован  различный 
его прирост. Как видно из табл. 3, показатель  Tβ  в  группе 
студентов, не занимающихся спортом, как в покое, так и на 
каждой  ступени  нагрузочного  теста  и  в  периоде 
восстановления значительно  (p<0,05) превышал показатели 
группы  спортсменов‐футболистов,  а  по  окончании  теста 
увеличился в среднем в 1,5 раза (p<0,001).  

При  этом  в  группе  лиц,  не  занимающихся  спортом, 
более  выраженный  рост  сопровождался  более  низкими 
значениями  УИ  (p<0,01)  и  DI  (p<0,01),  причем  выявлена 
высокая  степень  взаимосвязи  показателей  DI  и  βT,  (r=–0,78, 
р<0,05), что свидетельствовало о прогностической ценности βT 
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для  определения  диастоло‐систолических  взаимоотношений, 
отражающихся на функциональных резервах миокарда. 

Интересно отметить, что в качестве критерия эффектив‐
ности приспособительных механизмов может использоваться 
не  только  само  значение  βT,  вычисленное  по  усредненной 
фазовой траектории, но и вариабельность этого показателя на 
последовательности из  N   сердечных циклов,  которую отра‐
жает  среднеквадратическое  отклонение,  автоматически  вы‐
числяемое комплексом ФАЗАГРАФ®. Так в  группе спортсме‐
нов  размах  СКО  βT,  характеризующий  электрическую  неод‐
нородность и нестабильность миокарда, находился в пределах 
0,052±0,005  ед.,  в  то  время как у лиц,  которые не  занимались 
спортом  СКО  βT  было  выше  на  52,5%  (p<0,05).  При  этом  у 
пациентов  с  кардиологической  патологией  этот  показатель 
превышал показатели спортсменов в два раза (p<0,01). 

 

Таким образом, показатель  симметрии зубца Т фазо‐
вого  портрета  одноканальной  ЭКГ  и  его  вариабельность  – 
новые  информативные  биомаркеры  срочной  и  долговре‐
менной адаптации миокарда.  

2)  Показатель  TRS ,  характеризующий  отношения 
площадей петель зубца Т и комплекса QRS. Площади петель 
комплекса QRS и зубца  T  фазового портрета ЭКГ на плоско‐
сти  )(),( tztz & связаны  с  электрофизиологическими  процесса‐
ми  в  отделах  миокарда  и,  подобно  векторкардиограмме, 
косвенно  несут  информацию  об  объёмном  представлении 
процесса  распространения  волны  возбуждения  в  соответст‐
вующих  отделах  миокарда.  Поэтому  оптимальность  элек‐
трической активности миокарда в течение сердечного цикла 
можно количественно оценить показателем STR.  

 

 
 

Рис. 4. Показатель  TRS  у различных категорий обследованных: а – 
спортсмен 20 лет; б – пожилой мужчина с диагнозом ИБС 72 лет; в – 
диапазоны распределения значений показателя  TRS  у контингентов 
с различными резервами міокарда Примечание: достоверность 
различий в подгруппах: 1‐2 ( 05,0<p ); 1‐4 ( 01,0<p ); 2‐3 ( 05,0<p ); 2‐

4( 001,0<p ); 3‐4 ( 01,0<p ) 

На  рис.  4  представлены  примеры  различных  соотно‐
шений площадей петли Т и комплекса  QRS  у спортсмена 
20 лет (а) и пожилого мужчины 72 лет (б), а так же диапазо‐
ны распределения значений показателя  TRS  у контингентов 
с различными резервами миокарда (в), в том числе в подгру‐
ппе 1 (21 человек) – пациенты с острой кардиальной патоло‐
гией,  подгруппе  2  (77  человек)  –  пациенты  с  хронической 
кардиальной  патологией,  подгруппе  3  ‐–  условно  здоровые 
студенты 20‐22 лет и подгруппе 4 – спортсмены высокой ква‐
лификации (футболисты и боксёры возраста 20‐27 лет). 

Статистический  анализ  взаимосвязей  TRS   с  парамет‐
рами кардиоинтервалографии у обследуемых  в различных 
возрастных  группах и с различным уровнем функциональ‐
ных  резервов  (табл.  4),  показал,  что  этот  показатель  отра‐
жает  направленность  регуляторных  и  компенсаторных 

процессов  и может  использоваться  как  допол‐
нительный  критерий  в  дифференциальной 
диагностике функционирования миокарда.  

3)  Показатель  αQRS,  характеризующий 
угол ориентации фазового портрета. На осно‐
вании  статистической  обработка  данных  в 
группах А и Б (рис. 5), обнаружена взаимосвязь 
показателя  QRSα   с  электрофизиологическим 
состоянием  миокарда:  уменьшение  значений 
показателя  QRSα   косвенно  свидетельствует  об 
уменьшении  электропозитивных  элементов 
миокарда,  а  увеличение  –  о  расширении  ре‐
зервных возможностей. 

 
Таблица 4 

 
Корреляционные взаимосвязи STR  в группах с различным  

уровнем функциональных резервов, n=231 
 

Показатель 

Условия 

Школьники 
 7‐16 лет 
 (n=98) 

Студенты  
20‐22 лет  
(n=43) 

Спортсмены  
20‐25 лет  
(n=50) 

Кардиол.
 больные  
55‐76 лет 
(n=125)

ИН, ед НF, %  ИН, ед  НF, %, ИН, ед
STR, ед  0,65  0,56  ‐ 0,72  Отсутствует 

 

 

 
 

Рис .5. Условные распределения показателя  QRSα фазового портрета 
одноканальной ЭКГ в группах А и Б 

 
Сопоставление данных 12‐канальной ЭКГ‐диагностики 

и  результатов  комплекса  ФАЗАГРАФ®  позволили  обнару‐
жить высокую степень корреляции  r=0.659  (p<0.001) между 
направлением  ЭОСα   электрической  оси  сердца  и  углом 

ориентации  QRSα   фазового  портрета  ЭКГ  первого  отведе‐
ния. Указанная зависимость может быть описана линейным 
уравнением регрессии  95811,1149339,0 −α=α QRSЭОС  [6].  

Таблица 3

Динамика изменения показателей функционального резерва миокарда  
в группах юношей 19‐20 лет с разным уровнем  тренированности, (х±Sx), n=93 

 
Показа‐
тели 

  Условия 
  покой  50 Вт  100 Вт  150 Вт  200 Вт 250 Вт восст

ЧСС, 
уд/мин 

н  71,5±3,1  83,0±2,9  97,0±3,5  134,1±3,2  151±3,1 172±4,1 111,4±3,2
с  58,7±3,5**  63,4±3,1***  73,5±2,1***  90,1±2,5**  116,3±3,5*** 132,1±3,0*** 69,6±2,1***

Tβ ,ед 
н  0,69±±0,04  0,72±0,04  0,79±0,05  0,87±0,08  0,99±0,04 1,10±0,05 0,79±0,05
с  0,62±0,09*  0,65±0,09*  0,67±0,09*  0,72±0,08*  0,80±0,05*** 0,93±0,07* 0,69±0,07*

УИ,ед.  н  29,1±4,1  34,6±4,8  33,4±4,9  34,1±5,2  34,2±4,8 31,1±3,9 23,9±3,2
с  56,6±4,0***  60,1±3,1***  57,1±6,1***  55,7±5,5***  51,4±4,9** 50,0±4,1*** 51,8±4,1***

DI, ед  н  0,40±0,01  0,40±0,01  0,41±0,01  0,37±0,03  0,35±0,01 0,33±0,01 0,4±0,01
с  0,59±0,01***  0,59±0,01***  0,60±0,01***  0,57±0,01***  0,54±0,01*** 0,49±0,01*** 0,61±0,01***

 
Примечание: н – не спортсмены, (n=43), с – спортсмены, (n=50),  

* – различия показателей достоверны по сравнению с группой 1 (р<0,05);  
** – (р<0,01); *** – (р<0,001) 
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Важно отметить,  что в конце нагрузочного тестирова‐
ния наблюдались достоверные различия (p<0,05) в приросте 
значения  угла  QRSα   у  спортсменов  и  у  лиц,  не  занимаю‐
щихся спортом, что подтверждает гипотезу о том, что этот 
показатель несет информацию не только об антропометри‐
ческих особенностях испытуемого, но и о функциональном 
состоянии его сердечно‐сосудистой системы.  

4) Показатель  QRSσ , характеризующий величину раз‐

броса фазовых траекторий ЭКГ.   Проведенные исследова‐
ния  показали,  что  показатель  QRSσ ,  характеризуя  хаотич‐
ность механизмов  сердечной деятельности,  несет дополни‐
тельную  информацию  об  оптимальности  управления  ее 
функциональным состоянием (рис. 6).  

 

 

 
 

Рис.6. Условные распределения показателя  QRSσ фазового портрета 
одноканальной ЭКГ в группах А и Б 

 
Обнаружено,  что  при  нарастании  нагрузки  у  спорт‐

сменов  наблюдаются  «волнообразное»  изменение  средних 
значений показателя  QRSσ ,  в  то  время,  как у лиц,  не  зани‐

мающихся  спортом,  параметр  QRSσ   увеличивался  моно‐
тонно.  Вероятно немонотонный  характер изменений пока‐
зателя  QRSσ  у  тренированных  людей обусловлен более  со‐
вершенной  системой  регуляции  кардиогемодинамики, 
характеризуемой  оптимальным  вовлечением  различных,  в 
том числе и поисковых, механизмов управления. 

Было выявлено, что независимо от пола у детей до 12 лет 
наблюдается  более  широкий  диапазон  QRSσ ,  в  среднем  на 
22,5%  (p<0.05)  превышающий показатели  взрослого  человека, 
что скорее всего обусловлено преобладанием процессов само‐
организации в развивающемся детском организме.  

В  табл.  5  представлены  результаты  оценки  парных 
корреляций  показателя  QRSσ   с  показателем  мощности 
высокочастотных  компонент  HF   массива  нормальных 

RR − ‐интервалов  сердечного  ритма.  Приведенные  резуль‐
таты подтверждают, что при успешной адаптации влияние 
парасимпатической  части  нервной  системы  проявляется 
отрицательными  корреляционными  зависимостями  с  по‐
казателем  QRSσ , в то время как у пациентов с кардиологи‐
ческой патологией активизация парасимпатического влия‐
ния приводит к увеличению этого показателя или проявля‐
ется отсутствием взаимосвязей при хронической патологи‐
ческом процессе.  

Примечательно  также,  что  при  увеличении  внешней 
нагрузки у мужчин‐спортсменов прирост показателя  QRSσ , 
превышал прирост ЧСС,  а  у женщин‐спортсменок наблю‐
далась противоположная тенденция,  в то время как у лиц, 
которые  не  занимаются  спортом,  независимо  от  их  пола, 

прирост ЧСС при нарастании внешней нагрузки превышал 
прирост показателя  QRSσ  [7] .  

Таблица 5 
 

Корреляционные взаимосвязи показателя  QRSσ  с высокочас‐
тотной компонентой регуляции сердечного ритма  

в группах с разным уровнем функциональных резервов, n = 130 
 

Условия  QRSσ ‐ HF  

Спортсмены в межсоревновательный период (n = 50)  ‐0,59
Кардиологические больные с острой патологией (n = 30)  0,66

Кардиологические больные с хронической патологией (n = 50)  отсутствует
 

Таким образом, показатель  QRSσ  может использовать‐
ся  как  дополнительный  предиктор  адекватности  «степени 
хаотичности»  функционирования  сердечно‐сосудистой 
системы с учётом её уровня развития, гендерных и индиви‐
дуальных особенностей организма. 

Выводы:  
1. Оригинальные  признаки  фазового  портрета  одно‐

канальной ЭКГ  Tβ , СКО  Tβ ,  TRS ,  QRSα   и  QRSσ достоверно 

различаются в группах с разным уровнем функциональных 
резервов  сердечно‐сосудистой  системы  и  несут  дополни‐
тельную диагностическую ценность.  

2. Динамика изменения признаков фазового портрета 
одноканальной ЭКГ при ступенчато возрастающей нагрузке 
количественно отражает различия уровня функциональных 
резервов и направленность компенсаторных и адаптацион‐
ных процессов. 

3. Признаки  фазового  портрета,  автоматически  вы‐
числяемые  аппаратно‐программным  комплексом 
ФАЗАГРАФ®,  имеют  практическую  ценность  в  дифферен‐
циальной  диагностике  функционального  состояния  и  ре‐
зервов  сердечно‐сосудистой  системы  у  различных  контин‐
гентов населения и могут быть использованы при скрининг‐
исследованиях,  в  клинической  практике  и  спортивной ме‐
дицине. 
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МЕДИЦИНА И ТЕОРИЯ ХАОСА В ОПИСАНИИ ЕДИНИЧНОГО И СЛУЧАЙНОГО 
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Аннотация. Представлены три подхода (детерминистский, стохастический и хаотический‐самоорганизационный) в изу‐
чении биомедицинских систем. Показывается, что сложные биосистемы невозможно описывать в рамках детерминизма и сто‐
хастики из‐за непрерывного изменения параметров xi всего вектора состояния таких систем x=x(t). Главное отличие детермини‐
стских и стохастических систем от хаотических‐самоорганизующихся заключается в непрерывном хаотическом движении x(t) в 
фазовом пространстве состояний. Представлен комплекс объектов, которые авторы исследуют последние 30 лет и которые со‐
ответствуют  системам  третьего  типа.  Выделены  особенности  персонифицированной  (индивидуализированной)  медицины, 
которая отрицает возможность идентификации состояния организма  человека по одному измерению  (точке в фазовом про‐
странстве). Это связано с тем, что в интервалах изменения xi мы имеем равномерное распределение x(t), что выражается в не‐
прерывном изменении функций распределения f(x) для разных дискретных интервалов регистрации x(t) по всем xi. Высказыва‐
ется  утверждение  о  схожей  динамике поведения  нейронных  сетей мозга и  работы нейроэмуляторов,  которая  заканчивается 
определённостью в размерах объёмов квазиаттракторов. 

Ключевые слова: детерминизм, стохастика, хаос, персонифицированная медицина, квазиаттрактор. 
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MEDICINE AND THE CHAOS THEORY IN DESCRIPTION OF INDIVIDUAL AND PARTICULAR  
 

V.M. ESKOV, V.V. ESKOV, L.B. DZHUMAGALIEVA, S.V. GUDKOVA  
 

Surgut State University, Lenina 1, Surgut, Russia 
 
Abstract. The article presents  three approaches  (deterministic, stochastic and chaotic – self‐organizing)  for studying biomedical 

systems. The authors show that complex biosystems cann’t be described by deterministic and stochastics because of constant changing 
parameters xi of a state vector of such systems x=x(t). The fundamental distinguish of deterministic and stochastic systems from chaotic 
– self‐organizing is continuous movement x(t) in phase space of states. The authors also present complex of objects which the authors 
have been studying for the last 30 years and which conform the type III systems. The particular features of the personalized medicine 
are presented, that denies possibility of identification of body state at one measurement (a point in a phase space). It is connected with 
the fact that there is a uniform distribution x(t) in time‐domain xi which is revealed in continuous change of distribution functions f(x) 
for different discrete recording  time‐domain x(t) at all xi. The authors assert  that behavior dynamics of neural networks  is similar  to 
work of neuroemulators that is terminated by certainty in quasi‐attractor’s volumes.  

Key words: determinism, stochastics, chaos, personalized medicine, quasi‐attractor. 
 

Введение. В природе существуют три принципиальных 
типа  процессов,  явлений,  объектов  (как  реалий  нашего  бы‐
тия), которые существенно отличаются между собой. Первые 
два кластера  систем –  это процессы  (или системы),  которые 
повторяемы  довольно  точно  в  пространстве  и  времени  или 
довольно  точно  не  повторяемые,  но  которые  выглядят  как 
повторяемые. К первым системам  (процессам)  человечество 
относит так называемые детерминистские процессы,  ко  вто‐
рым – так называемые стохастические процессы.  

Системы первого типа (повторяемые на начальном этапе 
– x(t0),  промежуточных этапах – xi(t) и конечном этапе про‐
цесса – x(tk)) уже столетия назад человечество начало описы‐
вать  в  классических  науках  (зарождающейся  физике  в  виде 
механики,  химии,  технике).  Здесь  были  использованы  клас‐
сические методы математики (функциональный анализ, раз‐
личные  уравнения)  для  описания динамики таких  детерми‐
нистских процессов и их конечного состояния. Законы Нью‐
тона,  уравнения Максвелла,  уравнения  химической  кинети‐
ки, а также другие законы и уравнения описывают процессы, 
системы,  которые  можно  повторить,  воспроизвести  и  глав‐
ное, их можно прогнозировать с высокой степенью точности. 

Несколько  позже  человечество  подошло  к  описанию 
систем  второго  типа.  Эти  системы  (процессы)  были  также 
повторяемы  и  воспроизводимы,  но  конечный  результат  их 
точно  (или  в  рамках  погрешности  опыта)  предсказать  уже 
было невозможно. Однако, в этой непредсказуемости можно 
было  всё‐таки  установить  некоторую  упорядоченность  (и 
предсказуемость). Она  выражалась  в  том,  что  отдельные  со‐
бытия (финалы процессов) наступали чаще, а другие – реже. 
Для  таких  повторяющихся  процессов  (систем)  человечество 
ввело понятие частоты наступления события P*(A)=m/n, где m 
–  число  испытаний,  в  которых  событие A  наступило,  а  n  – 
общее  число  испытаний  (m<n). При изучении  таких  систем 
была  создана  теория  вероятностей,  теория  ветвящихся про‐
цессов,  различные  другие  теории,  которые  описывали  по‐
вторяющиеся  процессы  (системы),  исход  которых  предста‐
вить  точно  невозможно.  Любой  исход  в  конкретном  случае 
(для  каждого  конкретного  процесса)  мог  наступить  или  не 
наступить, но можно было указать частоту (или вероятность в 
редких  случаях)  наступления  того или иного исхода.  Расчёт 
этих частот производился после повторов (сходных!) испыта‐
ний, что очень важно для нашего дальнейшего изложения и 
восприятия  различий  между  системами  первого  и  второго 
типа  и  особыми  системами  третьего  типа  (СТТ).  Это  всё 
были системы, начальное состояние которых (x(t0)) было лег‐
ко  воспроизвести,  повторить,  наблюдать  повторно.  Именно 
такие  системы и составляют основу  современной медицины 
и  биологии,  а  также психофизиологии,  экологии,  биомеха‐

ники и др. наук. Однако, реальность нам диктует другие за‐
коны и подходы.  

1. Компартментно‐кластерный подход (ККП) – осно‐
ва 1‐го постулата и ТХС в целом. Уже для этих случайных 
(но вероятностных) процессов второго типа предсказать точ‐
но финал развития процесса невозможно  (для каждого кон‐
кретного процесса или системы), но можно  говорить о том, 
что одно событие (процесс, явление) наступает чаще, а другое 
– реже. В этом случае мы говорим о неравномерном распре‐
делении,  и мы можем определить функцию распределения 
f(x), которая нам даёт информацию о вероятности наступле‐
ния того или иного события  (результата процесса, развития 
и  финиша  системы).  В  любом  случае  для  стохастических 
систем мы должны иметь возможность повторить исходный 
(процесс, явление) сколь угодно большое число раз и по ре‐
зультатам такого повторения мы можем определять вероят‐
ность,  частоты  и  функции  распределения.  Эти  распределе‐
ния могут  быть неравномерными  (и  тогда наиболее  вероят‐
ные события мы будем встречать чаще, хотя для конкретного 
опыта  мы  всё‐таки  будем  иметь  неопределённость),  но  рас‐
пределения могут  быть  и  равномерными. Однако,  в  теории 
случайных процессов в последнем случае ничего особого нет, 
если  мы  знаем  варианты  исхода  событий  (процессов,  явле‐
ний, динамики развития систем). Главное, что бы начальное 
состояние повторялось,  т.е. x(t0)  легко воспроизводилось по‐
вторно (и точно). 

Например, игральный кубик имеет 6  граней и мы зна‐
ем, что вероятность выпадения любой грани одинаково равна 
1/6.  Другое  дело,  если  число  конечных  состояний  системы 
будет  бесконечным.  Тогда наше  знание  о  равномерном рас‐
пределении  не  даёт  нам  никакой  информации  о  прогнозе 
развития  процесса  (события,  явления,  динамики  системы). 
Когда  всё  возможно,  одинаково  и  имеет  бесконечное  число 
исходов, то предсказывать нечего. Предсказания отсутствуют 
в бесконечном варианте финальных состояний системы. Нет 
никакой полезной информации в таком знании и, наоборот, 
с позиции теории информации,  если событие всё‐таки кон‐
кретно наступило из бесконечно большого числа возможных 
состояний,  то  информация  о  таком  наступившем  событии 
тоже  будет  бесконечной.  С  такими  величинами  нет  смысла 
работать. Для них невозможен прогноз и нет измерения ин‐
формации от их наступления. В этом случае мы имеем пол‐
ную  неопределённость,  но  для  биосистем  эта  неопределён‐
ность усугубляется невозможностью повторного воспроизве‐
дения и начального состояния – x(t0). Как говорил E.W. Mayr 
[21] живой организм ежеминутно изменяется (а его будущее 
нельзя прогнозировать),  т.е. СТТ –  это единичные и  случай‐
ные  системы  (без  повторов).  Однако,  по  утверждению  И.Р. 
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Пригожина [22] такие системы не могут быть объектами нау‐
ки  в  рамках  детерминистско‐стохастической  парадигмы 
(ДСП).  А  для  теории  хаоса  и  синергетики  (ТХС)  и  третьей 
парадигмы – это базовый объект, т.е. СТТ – это обычные объ‐
екты в медицине и биологии [14]. 

Человечество это поняло еще в XIX‐м и XX‐м  веках и 
потеряло интерес к таким процессам сразу. Однако, во вто‐
рой  половине  XX‐го  века  появились  различные  данные, 
которые начали науку подводить к понятию бесконечности 
в  завершающих  (финальных)  состояниях  системы, но с по‐
зиций  привычных  детерминистских  или  стохастических 
уравнений. Человечество подошло к понятию хаоса в рам‐
ках  традиционных ДСП‐наук.  Возникли понятия  странных 
аттракторов, реальных физических процессов, которые эти 
странные  аттракторы  создавали и было  введено классиче‐
ское (тоже в рамках ДСП) понятие хаоса. Это понятие хаоса 
общепринято  в  ДСП  и  для  него  разработана  специальная 
теория. Отметим, что этот ДСП‐хаос мог возникать и не за 
счёт самоорганизации  (более того, обычно не за счёт само‐
организации). Оно звучит так: задание начальных парамет‐
ров  системы  (в  терминах  ДСП  –  это  задание  начального 
значения  вектора  состояния  системы  (ВСС)  в  виде 
x=x(t)=(x1,x2,…,xn)T  ,т.е. x(t0))  не  определяет  дальнейшее раз‐
витие динамики системы (т.е. нет задания траектории x(t) в 
фазовом пространстве состояний (ФПС) в виде линий в ФПС 
или  как  некоторого  набора  точек  xi(t)  в ФПС)  и  конечного 
состояния  изучаемой  системы  (т.е.  x(tk)).  Иными  словами, 
начальное  состояние  x(t0)  известно,  но  дальнейшие  значе‐
ния x(t) совершенно нельзя прогнозировать, исход процесса 
не имеет прогноза (он бесконечен). С этого началось созда‐
ние  современной  теории  хаоса,  но  хаос  СТТ  имеет  совер‐
шенно другие характеристики и он до настоящего времени 
в ДСП не изучается [6,17‐19]. 

Такое  определение  хаоса  подразумевает,  что  любые 
две  близко  лежащие  фазовые  траектории  в  ФПС  всегда 
расходятся  (для них  введено понятие ляпуновской  величи‐
ны,  ляпуновских показателей λi)  и  дать прогноз конечного 
состояния  системы  (процесса,  явления)  невозможно  в 
принципе. Хаотические системы в ДСП постоянно неопре‐
деленны  (в  смысле  их  будущего),  но  начальное  состояние, 
т.е.  x(t0),  должно  быть  задано  определенно.  Хаос  в  ДСП 
имеет границы и эта граница – наше мгновенное состояние 
(экспериментатор должен быть живым и он должен зафик‐
сировать начальное  состояние  системы,  т.е. x(t0)  известно!). 
Осознавая  и  изучая  хаос,  человечество  подошло  к  осозна‐
нию  реальности  систем  с  полной  неопределённостью  и 
непредсказуемостью.  Но  при  этом  наука,  учёные  упорно 
цеплялись за определённость (в нашем варианте хаоса хотя 
бы за определённость начального состояния, т.е. x(t0) долж‐
но быть определено в рамках ДСП‐хаоса). Допускалась воз‐
можность  полной  неопределённости  в  дальнейших  значе‐
ниях  ВСС,  в  конечном  состоянии  ВСС  в  ФПС,  но  требова‐
лась  определённость  начального  (x(t0))  состояния  системы 
(объекта, процесса). Таково определение хаоса в ДСП и оно 
не соответствует реальным свойствам биосистем‐complexity, 
т.е. СТТ. Эти системы не имеют модели в ДСП и у них нет 
определённого  начального  состояния,  x(t0)  неповторим  и 
невоспроизводим  в  принципе  для  СТТ,  для  complexity. 
Иными  словами  вся  современная  медицина  построена  на 
стохастике,  но  стохастика  не  может  описывать  реальные 
биосистемы.  Стохастика  даёт  разовое  (единичное)  отобра‐
жение  реального  (хаотического)  состояния  биосистем,  на‐
пример, функциональных систем организма  (ФСО)  человека. 
Теорию ФСО пытался построить П.К. Анохин, но у него в то 

время  отсутствовала  ТХС,  отсутствовали  методы  описания 
реальных биосистем. 

Много лет назад мы определили класс систем  (объек‐
тов,  процессов),  которые полностью неопределённы,  в  том 
числе и в своем начальном состоянии и в виде x(t0). Строго 
говоря,  мгновенное  состояние  (в  виде  фотографии),  т.е. 
значение ВСС в ФПС x(t0), можно определить, но в следую‐
щий  миг  x(t)  принимает  другие  значения  (будет  другая 
фотография). Для таких систем было введено понятие мер‐
цающих  систем,  главным  свойством  которых  является  их 
неповторяемость и  невоспроизводимость.  Тогда  всегда  эти 
особые  СТТ  имели  dx/dt≠0  и  x(t)≠const,  т.е.  они  не  имеют 
точек покоя в  смысле ДСП. Мы не можем говорить об оп‐
ределенности в любых состояниях такой особой системы, о 
её  конкретном  значении  ВСС  в  ФПС,  т.к.  СТТ  находятся  в 
постоянном динамическом хаосе, а любая фазовая траекто‐
рия ВСС неповторима и невоспроизводима. К таким систе‐
мам,  в  первую  очередь,  относится  сам  человек,  его  орга‐
низм,  его  психическое  состояние,  его  поведение,  его  раз‐
личные  мышечные  движения,  а  также  сообщество  людей, 
социумы,  биосфера  Земли,  Галактика,  Вселенная.  Всё  это 
единичные  и  хаотические  системы,  находящиеся  в  непре‐
рывном  движении,  для  которых  всегда  их  ВСС  x(t)≠const  и 
dx/dt≠0.  Все  эти  системы находятся  в  непрерывном  хаосе и 
их  описание  невозможно  в  рамках  традиционной  науки, 
т.е. ДСП. Об этом говорил И.Р. Пригожин в своём знамени‐
том предсмертном обращении к будущим поколениям [23], 
считается,  что  наука  (ДСП)  не  занимается  уникальными 
(единичными)  процессами,  явлениями,  системами.  ДСП‐
наука  может  изучать  только  повторяющиеся,  воспроизво‐
димые  процессы  и  системы.  И  именно  такими  системами 
сейчас  занимается  физика,  химия,  техника  и  все  другие 
науки,  которые  тесно  связаны  именно  с  этими  науками 
(ДСП, по сути). Более того, в 1989 году И. Пригожин попы‐
тался  отойти  от  ДСП,  говоря  о  конце  редукционизма  и 
детерминистского  материализма  (а  они  действительно  за‐
кончились!) [22]. 

В живой  (и во многих  случаях и  в неживой)  природе 
таких повторяющихся систем нет, каждый живой организм 
уникален? О чем говорил Ernst Walter Mayr [21]. И именно 
такие  особые  системы  человечество  пытается  объединить 
под символом complexity, вкладывая в это слово исходно их 
большую  неопределенность.  J. Horgan  с  сарказмом  указы‐
вал, что один из учёных (сторонников complexity) Seth Lloyd 
в  начале  90‐х  годов  представил  31  определение  complexity 
[13].  Это  говорит  о  полной  неопределённости  в  определе‐
нии самой науки о complexity и о её объектах исследования. 
Разбираться  во  всех  этих  неопределённостях  некоторым 
авторам  настоящего  сообщения  пришлось  более  40  лет 
назад  с  момента  знакомства  с  синергетикой,  работами H. 
Haken. Были изданы серии книг на основе первого, базового 
принципа  синергетики  –  компартментно‐кластерной  тео‐
рии  биосистем  (ККТБ).  Тогда же  начали  строиться  модели 
не отдельных элементов  системы,  а  сразу  всех  элементов  в 
виде компартментов и кластеров  [3‐6,15,16], и тогда же соз‐
давалась ККТБ. В первую очередь сюда относятся нейросети 
мозга  человека  и  животных,  с  помощью  которых  люди, 
якобы совершая произвольное движение, реально осущест‐
вляют  его  непроизвольно  по  сути,  т.е.  хаотически  (без  по‐
второв  и  любых  функций  распределений  f(x)).  Любые  по‐
пытки  применения  стохастики  для  описания  таких  СТТ 
обречены на поражение. 

Начало 70‐х  годов  было посвящено разработке  теории 
формальных  нейронных  сетей  (была  создана  в  1970‐71  гг. 
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система  контроля  авиационного  двигателя  на  формальных 
сетях  Питса‐Мак‐Каллока)  и  одновременно  были  начаты 
эксперименты по изучению хаотической динамики в работе 
респираторных  нейронных  сетей  (РНС)  дыхательного  центра 
(ДЦ) млекопитающих, т.к. именно эти нейросети были пер‐
выми  объектами,  которые  демонстрировали  непрерывный 
хаос  в  своей  работе.  В  начале  70‐х  годов  уже  многократно 
нами было установлено, что при акте дыхания (инспирации) 
дыхательные нейроны непрерывно изменяли конфигурацию 
своей  активности.  Она  то  нарастала,  то  убывала  в  каждом 
новом  вдохе  (выдохе)  и  при  этом  хаотически  изменялась 
(варьировала в некоторых пределах). Все это происходило в 
пределах  каких‐то  областей  некоторого  фазового  простран‐
ства. Координатами этого пространства уже тогда выступали: 
сама  величина  u=u(t)  биопотенциала  (регистрировалась  с 
помощью электродов и усилителей) и ее скорость изменения 
v=du/dt,  т.е. мы имели двумерное фазовое пространство  век‐
тора x(t)=(x1,x2)T и квазиаттракторы в них. 

Каждый раз при дыхании, каждый дыхательный ней‐
рон  (ранний,  полный,  поздний),  будь  это  инспираторный 
или  экспираторный,  постоянно  изменял  рисунок  своего 
паттерна, но при этом этот паттерн оставался в некоторых 
пределах  объема  этого  фазового  пространства.  Сейчас  мы 
говорим об объемах ФП, в пределах которого эти паттерны 
изменяются  и  эти  объемы  в  ТП  и  ТХС  определяются  как 
квазиаттракторы.  Однако,  уже  тогда,  в  70‐тых  годах  опре‐
делялись  их  размеры,  а  внутри  них  регистрировалась  ак‐
тивность дыхательных нервов и мышц [1‐6,25]. 

Более  того,  паттерны  отдельных  нейронов  (дыхатель‐
ных,  и  не  только,  т.к. мы регистрировали и не периодиче‐
ски  работающие  нейроны)  в  конечном  итоге  формируют 
паттерны выходной активности инспираторных и экспира‐
торных нервов  (и они тоже находятся в квазиаттракторах). 
Далее,  все  эти паттерны нейронов и  всей РНС  в  свою оче‐
редь  формируют  паттерны  (и  квазиаттракторы)  биоэлек‐
трической активности дыхательных мышц, что регистриро‐
валось  в  виде  миограмм.  Все  эти  паттерны  хаотичны  по 
сути  и  начальное  состояние,  начальная  активность  отдель‐
ного  нейрона,  отдельного  нерва,  отдельной  группы  мышц 
является  неповторимой,  невоспроизводимой  хаотической 
величиной.  Мы  никаким  образом  не  можем  повторить 
паттерн нейрона, паттерн дыхательного нерва или паттерн 
миограммы диафрагмы.  Это  все  единичные и  хаотические 
процессы. Но они происходят  в рамках определенных ква‐
зиаттракторов,  параметры  которых  мы  уже  можем  изме‐
рять и сравнивать. Именно с этих данных,  с этих наблюде‐
ний хаоса в работе РНС, с этого началась ТП и ТХС и про‐
исходило это всё при построении ККТБ. Однако, главное в 
этом  процессе  познания  и  признания  –  это  объективная 
реальность в виде существования СТТ. К этим системам уже 
тогда  авторы  относили  отдельные  дыхательные  нейроны, 
пулы нейронов,  группы мышечных  волокон  (да и  вся  диа‐
фрагма,  межрёберные  мышцы  и  т.д.).  Всё  это  –  СТТ,  т.е. 
хаотические системы с самоорганизацией, которая удержи‐
вает движение ВСС в пределах квазиаттракторов,  т.е.  в не‐
которых  ограниченных  объёмах  фазовых  пространств  VG. 
Об этом пытался сказать Н.А. Берштейн, но моделей таких 
систем нет и сейчас. 

Спустя  сорок  лет,  которые  были  отданы  изучению 
СТТ  на  разных  уровнях  организации  биосистем,  реально 
чувствуется  глобальность  непрерывного  хаоса,  которая 
должна  завершиться  признанием реальности СТТ,  их  осо‐
бых 5‐ти свойств и 13‐ти отличий. Наступает эпоха перемен 
в осознании реальности СТТ и всего мировоззрения ученых 

мира, эпоха признания особых систем, которые ДСП‐наука 
пыталась  представить  как  синергетические  системы  или 
системы  с  самоорганизацией  по H. Haken  [20],  или как  com‐
plexity  (по И.Р. Пригожину).  Для  последних  сложных  сис‐
тем, в первую очередь, характерна неопределенность и, как 
правило, наличие хаотических режимов поведения их ВСС 
в  ФПС.  Однако,  пока  ещё  этот  хаос  в  complexity  всё‐таки 
представляется  как  хаос ДСП‐систем,  т.е.  в  нем нет  непре‐
рывности и глобальной неопределенности, а ДСП не может 
допустить  глобальную  неопределённость  в начальном  зна‐
чении ВСС x(t0). Фактически, во второй половине XX‐го века 
и  начале  XXI‐го  века  мы  наблюдали  затяжную  дискуссию 
между школой И.Р. Пригожина [11,22,23] (complexity, хаос) 
и  школой H. Haken  [10,12]  (самоорганизация,  тоже  слож‐
ность, но синергетическая). Первая школа пришла к 31 оп‐
ределению complexity (Seth Lloyd), вторая – к 10‐ти опреде‐
лениям  синергетики,  что  следует  из  интервью  Князевой  у 
H. Haken  [12]. Неопределённости остались, а истина всегда 
где‐то рядом. 

Для авторов этих строк ясно, что истина заключается в 
признании  реальности третьей  парадигмы  и  ТХС,  где  хаос 
(первородный,  отличный от ДСП‐хаоса)  взаимодействует  с 
самоорганизацией  и  обусловлен  ею,  из‐за  чего  возникает 
хаотический порядок  (ХП). Этот ХП сводится к одновремен‐
ному хаосу в движении ВСС в ФПС, но этот хаос происхо‐
дит в пределах некоторых ограниченных объемов VG, назы‐
ваемых  нами  квазиаттракторами.  Порядок  СТТ  хаотичен 
по сути, для всех биосистем (и других систем, любых СТТ), 
но  этот  порядок  регламентируется  параметрами  квазиат‐
тракторов.  Этот  ХП  возникает  из  хаоса  [7‐9],  но  в  другом 
смысле,  отличном от  смысла Пригожина. На больших ин‐
тервалах  времени  Т  биосистемы‐complexity  со  временем 
хаотически движутся в ФПС. Из‐за такого глобального хао‐
тического  движения  происходит  эволюция  биосистем  и 
одновременно  БДС  изменяют  свои  параметры  внутри  ква‐
зиаттракторов  (в микроинтервалах времени τ,  где τ<<T) на 
каждом  этапе  своей  эволюции.  Возникают  понятия  двух 
типов хаоса: микрохаос (внутри квазиаттрактора) и макро‐
хаос  (как  эволюция  БДС).  Последний  хаос  тоже  упорядо‐
чен,  он  структурирован  телеологическими  свойствами  лю‐
бой сложной биосистемы – СТТ [3‐6]. 

Для  осознания  необычности СТТ,  отличия их  хаотиче‐
ских состояний от хаоса в неживой природе  (хаос в физиче‐
ских,  химических  или  технических  системах)  достаточно 
осознать реальный принцип неповторимости (уникальности, 
единичности)  каждого  отрезка  динамики  ВСС  в  ФПС.  Для 
случая  биоэлектрической  активности  отдельных  нейронов, 
нервных волокон, мышц, это означает, что никогда дыхатель‐
ный  паттерн  (общий  рисунок  любой  биоэлектрической  ак‐
тивности:  интегральная  активность  дыхательного  нейрона, 
дыхательных нервов, дыхательных мышц) на любом интерва‐
ле времени (0, T) не может быть повторён. Этот факт авторы 
этих  строк  для  себя  констатировали  много  лет  назад  для 
РНС. Однако,  далее подобная неповторяемость регистриро‐
валась в параметрах тремора для одного и того же человека 
(на протяжении всей его жизни), в параметрах кардиоинтер‐
валов работы сердца, в параметрах биохимических показате‐
лей крови и других биологических жидкостей, в параметрах 
любой  БДС‐complexity,  в  параметрах  любой  СТТ,  которая 
входит  в  организацию  и  функционирование  любой  ФСО, 
любого  целого  организма.  В  конечном  итоге  хаос  является 
фундаментом всего гомеостаза организма и это требует пере‐
смотра наших традиционных понятий гомеостаза. 
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Любая СТТ, любой компонент, элемент СТТ неповто‐
рим,  невоспроизводим,  существует  всего  один  раз  и  он 
удерживается  в  своих  параметрах  в  пределах  своих  квази‐
аттракторов,  каждый  из  которых  уникален,  не  повторим, 
не  воспроизводим,  и  он уникально изменяется,  эволюцио‐
нирует,  движется  к  своей  собственной  (особой  и  единич‐
ной),  телеологической цели. Эту цель исходно нельзя опи‐
сать и спрогнозировать, она возникает из хаоса бытия каж‐
дого  организма,  она  постоянно  изменяется,  но  ретроспек‐
тивно  (по  прошествии  эволюции),  её  можно  объяснить, 
описать.  Таким  образом,  ДСП‐модели  для  биосистем,  для 
СТТ  всегда  имеют  и  будут  иметь  ретроспективный  харак‐
тер. Если же мы сами создаем такую телеологическую цель 
(например, ставим задачу, дожить до 120 лет), то необходи‐
мо создавать внешние или внутренние управляющие воздейст‐
вия (ВУВ), которые бы обеспечили достижение цели. Имен‐
но об этом писал В.И. Вернадский,  обосновывая идеи ноо‐
сферы.  Для  человечества  и  биосферы Земли  эти  ВУВ  дол‐
жен создавать сам человек (разум, на основе научного обос‐
нования). Ноосфера по Вернадскому – это конечный квази‐
аттрактор эволюции человечества.  

2.  Персонификация  в  медицине:  необходимость 
или игра воображения? Для достижения финального квази‐
аттрактора  эти  ВУВ  должны  постоянно  меняться,  монито‐
рироваться,  корректироваться.  Таковы  действия  врача  при 
персонифицированной  медицине  (его  лечебные  мероприя‐
тия) и они должны достигать цели – переводить организм из 
квазиаттрактора  патогенеза  в  квазиаттрактор  саногенеза. 
Все СТТ нуждаются в ВУВ, но в живых системах они обычно 
задаются  за  счёт  внутренних  механизмов,  а  для  медицины 
или социума их нужно научно обосновывать на основе мони‐
торинга  и  постоянного  прогноза.  Таковы  законы  динамики 
СТТ и таковы законы третьей парадигмы и ТХС. Все они ба‐
зируются  на  понимании  особых  свойств  СТТ  и  законов  их 
описания и управления. В ДСП‐системах организация дости‐
гается  за  счёт  внешних  сил  (в  физике,  химии,  технике),  а  в 
СТТ их (т.е. механизмы самоорганизации) или нужно искус‐
ственно  создавать,  или  сама  природа  создаёт  особые  меха‐
низмы самоорганизации [9,16‐19]. 

Однако, всё это начинается с осознания реальности СТТ, 
а человечество только сейчас начало подходить к этому осоз‐
нанию. В этой связи весьма характерна публикация в журна‐
ле «Nature» статьи учёных Stanford University [14]. Эти ученые 
«открыли»,  что  в организации периодического акта  (напри‐
мер,  движения)  участвуют  непериодически  работающие 
нейроны  и  наоборот,  периодически  работающие  нейроны 
могут  участвовать  в  апериодическом  движении.  Более  того, 
они  сделали «сенсационный»  (для  самих  себя)  вывод  о  том, 
что  нет  смысла  работать  с  отдельно  взятыми  нейронами 
(фактически, это аргумент в пользу первого постулата ТХС – 
постулата H. Haken – основы синергетики [12]). 

Все подобные «открытия» нами уже были совершены 
десятки лет назад на  структурах ДЦ и они  все доказывают 
реальность  существования СТТ  в природе. Но ответ на  во‐
прос  о  реальности  СТТ  (признании)  должен  повлечь  за 
собой  еще  2  вопроса:  как  моделировать,  описывать  такие 
хаотические  системы  и  имеет  ли  это  практическое  значе‐
ние? Ответы на них авторы настоящей публикации вместе с 
коллегами  продемонстрировали  также  много  лет  назад,  а 
сейчас  отметим,  что  первый  постулат  H.  Haken  (он  был 
сделан  в  рамках  ДСП  и  не  вышел  за  пределы ДСП)  нас  к 
созданию ККТБ, из которой возникли две теории: 1 – новая 
теория  устойчивости  биологических  динамических  систем 
(БДС), которая отлична от теории А.М. Ляпунова и А. Пу‐

анкаре; и 2 – вторая теория, обеспечивающая идентифика‐
цию степени синергизма (или асинергизма) в БДС. Послед‐
няя  теория  является  пока  единственной  теорией,  которая 
формально реализует принципы синергетики  (относитель‐
но положительных связей в БДС). 

Сама  ККТБ,  теория  устойчивости  и  теория  асинер‐
гизма привели к решению задачи (разработки 3‐х методов) 
идентификации параметров порядка (ПП). Последняя задача 
является базовой в общей теории систем (ОТС) и особенно в 
синергетике, т.к. составляет основу системного синтеза (СС). 
На  сегодняшний  день  в  рамках  ККТБ,  теории  нейронных 
сетей (ТНС) и новой ТХС авторами и их коллегами созданы 
и  внедрены  в  практику  медицинских  учреждений  три ме‐
тода  идентификации  ПП  (практическое  решение  задачи 
СС).  Это  связано  с  разработкой новых методов минимиза‐
ции  размерности ФПС.  Тем  самым  заложены  основы пер‐
сонифицированной (индивидуализированной) медицины и 
основы  новой  теоретической  биологии,  базирующейся  на 
третьей  парадигме,  ТХС  и  новом  понимании  реальности 
СТТ.  Все  это  составляет  основу  и  нового  мировоззрения  в 
целом  с  позиций  третьей  парадигмы.  Существенно,  что 
минимизация размерности ФПС  –  это  главная  задача  сис‐
темного  синтеза,  т.е.  выбора  из  множества  переменных  xi 
главных,  т.е.  тех,  которые  реально  описывают  динамику 
организма. На это и направлены и главные усилия медиков 
при  постановке  диагноза  и  при  оценке  существенных  или 
несущественных  изменений  в  организме  при  проведении 
лечения. В целом – это главная задача медицины [6,17,18]. 

В конечном итоге третья парадигма и ТХС претендует 
именно на новое представление и понимание базовых зако‐
нов  природы  и  общества,  на  новое  мышление  человека  и 
человечества, т.к. в рамках ТХС мы можем заново осознать 
законы  развития  уникальных  систем  (организм  человека, 
психика человека, законы развития человечества и биосфе‐
ры  Земли).  Мы  все  реально  подошли  к  новому  барьеру 
собственного сознания и его основа –  это осознание реаль‐
ности СТТ, их особых 5‐ти свойств и 13‐ти отличий от ДСП‐
систем,  осознание  реалий  третьей  парадигмы  и  методов 
ТХС. Именно по этой причине авторы со своими коллегами 
начали выпускать журнал CMP (Сomplexity, Mind, Postnon‐
classic),  где  это  всё  сейчас  излагается  в  разных  ракурсах  и 
даются новые методы ТХС в медицине и биологии. Именно 
ТХС открывает и новые горизонты в персонифицированной 
медицине,  т.к.  теперь  организм  человека  определяется  не 
точкой в ФПС, а квазиаттрактором (и он индивидуален!). 

Если  говорить об истории возникновения третьей па‐
радигмы  и  ТХС,  то  процесс  формирования  нового  миро‐
воззрения,  нового  сознания  начался  с  работы W. Weaver 
[24], когда в 1948 г. этот учёный показал всему человечеству 
реальное существование систем 3‐х типов:  (организованная 
простота  –  механика  (детерминизм),  неорганизованная 
сложность  (стохастика)  и  организованная  сложность  (сис‐
темы третьего типа, т.е. хаотические – самоорганизующие‐
ся). Работы H. Haken в области синергетики и I.R. Prigogine 
в области термодинамики неравновесных систем и complex‐
ity ускорили процесс создания третьей парадигмы и ТХС, но 
все эти выдающиеся ученые были представителями науки в 
рамках ДСП и  выйти  за  пределы  1‐го  постулата H. Haken 
(мы не работаем с отдельными элементами сложной систе‐
мы – complexity) никому из них не было суждено. Осознать 
справедливость  2‐го  постулата  ТХС  (когда  конкретное  со‐
стояние сложной БДС, в данный момент времени, не имеет 
никакого информационного значения – В.М. Еськов), а так‐
же остальных трех постулатов ТХС –  задача в рамках ДСП 
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невыполнимая.  Для  этого  надо  отказаться  от  науки  в  её 
традиционной  трактовке,  т.е.  в  понимании И.  Пригожина 
(и  согласиться  с  его  тезисом:  наука  не  изучает  единичные 
(уникальные)  явления  процессы)  [22,  23],  отказаться  от 
функционального анализа и остановиться на непрерывном 
хаосе БДС. При этом надо понимать, что хаос в ТХС отли‐
чен от хаоса в ДСП. 

Отказ от ДСП и переход в ТХС для медицины означа‐
ет  отказ  от  традиционной  диагностики,  когда  у  пациента 
берут разовые анализы, разовые измерения ЭКГ, ЭЭГ и т.д. 
Все это разовое в ТХС не имеет существенного значения, т.к. 
важны параметры вариации ВСС в ФПС, а не одна, единст‐
венная точка в ФПС. Точка не может в принципе представ‐
лять человека  в фазовом пространстве,  только  его квазиат‐
трактор!  В рамках  традиционного ДСП,  общепринятого  в 
медицине,  мы,  фактически,  редуцируем  квазиаттрактор  в 
одну  (произвольную!)  точку.  Это  очень  приближенно  и 
мало  информативно.  Сейчас,  медицина  все  чаще  уходит  в 
область длительного мониторинга параметров ВСС  (холте‐
ровский мониторинг,  мониторинг  у  кровати  больного,  а  в 
США планируют наладить массовый выпуск мониторинго‐
вых  пожизненных  систем,  т.е.  основные  параметры  ФСО 
будут  записываться  непрерывно  всю  жизнь  у  каждого!).  В 
целом,  любой  длительный мониторинг  соответствует  2‐му 
постулату  ТХС,  требованиям  ТХС.  В  этом  случае  можно 
определять  параметры  квазиаттракторов  и  использовать 
методы ТХС, т.е. методы персонифицированной медицины. 

Современная ДСП‐наука требует определенности и осо‐
бенно определенного начального  состояния. При этом совер‐
шенно  отсутствует  понимание  единичности  и  случайности 
(точнее сказать, уникальности) любой БДС‐complexity, т.е. СТТ. 
Имеется огромное число работ, когда все такие процессы (тре‐
мор,  регистрация  кардиоинтервалов,  динамики  изменения 
биохимических показателей крови, электроэнцефалограмма и 
миограмма…) рассматриваются как стохастические процессы. 
Для  них  используют  разные  преобразования,  выделяют  ам‐
плитудно‐частотные  характеристики…  В  общем,  используют 
весь аппарат ДСП, но при этом упускаются две существенные 
особенности  СТТ.  Во‐первых,  любой  отрезок  динамической 
кривой  (треморограммы, миограммы, нейрограммы, энцефа‐
лограммы, кардиограммы, кривой изменения биохимических 
показателей  во  времени и  т.д.)  невозможно повторить путем 
измерения  параметров  не  только  миллиона  или  миллиарда 
людей,  но  даже  у  одного  и  того  же  пациента,  если  его  всю 
жизнь  мониторировать.  Все  эти  отрезки  будут  уникальны  и 
неповторимы в принципе. Это первородный и непрерывный 
хаос БДС [6‐9], он составляет основу 2‐го постулата ТХС наряду 
с компартментной структурой БДС (1‐ый постулат), эволюци‐
ей (3‐й постулат) и телеологичным движением ВСС в ФПС (4‐й 
постулат), а также выходом за пределы 3‐х, 10‐ти и даже 20‐ти 
сигм (5‐й постулат). 

Однако,  это  всё  –  внешнее  проявление  БДС,  которое 
неповторимо и невоспроизводимо во времени в принципе, 
да  и  не  надо  требовать  разбегания  двух  соседних  траекто‐
рий в ФПС  (как у Ляпунова). Эта уникальность и неповто‐
ряемость,  все‐таки,  является  внешним  проявлением  БДС‐
complexity (а лучше сказать СТТ). Это всё внешние эффекты 
и они далеко не главные. Более того, их можно допустить к 
рассмотрению  и  в  качестве  повторяемых  (гипотетически) 
процессов. Гораздо хуже и сложнее дело обстоит с внутрен‐
ним  состоянием  системы,  которая  обеспечивает  это  внеш‐
нее  проявление.  Это  различие между  внешним  (регистри‐
руемым) хаосом и внутренним (нерегистрируемым) хаосом 
лучше  всего  увидеть  на  конкретном  примере.  Если 

5∙109 человек  (сознательным  жителям  Земли)  предложить 
один и  тот же  текст  (часовую лекцию авторов этих  строк), 
то после их попытки воспроизвести этот текст, мы получим 
5∙109  вариантов  одной  лекции.  Одинаковости  мы  не  полу‐
чим. Но еще хуже будет, если мы попытаемся научно выяс‐
нить как они все это запомнили и как они все это воспроиз‐
водили. В этом случае мы получим полный хаос, хаос внут‐
ренних  состояний  нейросетей  мозга,  всего  организма,  т.к. 
всё непрерывно изменяется. Каждый человек один и тот же 
фильм будет  смотреть различным образом и  запомнит он 
отдельные детали разным образом. Каждое наше действие 
уникально  и  не  редуцируемо  и  в  этом  отношении 
И.Р. Пригожин был прав [22]. 

3. Причины хаоса в СТТ заключены в непроизволь‐
ности  самоорганизации  мозга  человека.  Для  иллюстра‐
ции  этого  утверждения  мы  в  отдельной  главе  этой  книги 
представляем описание решения  (с помощью нейро‐ЭВМ и 
нейросетей)  задачи  бинарной  классификации  (разделения 
двух  групп пациентов по их диагностическим признакам) и 
последующего  измерения  весов  диагностических  признаков 
при каждом повторе решения этой задачи на одних и тех же 
обучающих выборках (2‐х групп пациентов) с одной и той же 
нейронной сетью. Даже если эта нейронная сеть будет состо‐
ять всего из 2‐х нейронов и мы ее один миллион раз заставим 
решать задачу бинарной классификации, то она, эта сеть, эту 
задачу  один  миллион  раз  решит  одинаковым  образом  (два 
класса будут разделены, группы будут разные), но выполнит 
все эти классификации различным образом (веса диагности‐
ческих признаков будут различны). Мы получим один мил‐
лион различных  внутренних  состояний нейросети при  оди‐
наковых  выходах.  Результат  внешне  одинаков,  а  решения 
задачи  разные!  Точно  таким  же  образом  работает  и  мозг 
человека: миллион человек будут решать одинаковую задачу 
(и её решат правильно), но каждый сделает её индивидуаль‐
но, неповторимо. 

В целом, если двухнейронная сеть даёт такое разнооб‐
разие  в  своей  настройке,  то  какое  разнообразие  даёт  мозг 
человека,  состоящий  из  десятков  миллиардов  нейронов  и 
триллионов  синаптических  связей?  Это  разнообразие пре‐
вышает  число  всех  элементарных  частиц  во  Вселенной 
(причём  многократно)!  Если  сюда  добавить  постоянную 
изменчивость  конфигурации  нейронов  (одни  отмирают, 
другие увеличивают число синапсов),  то становится понят‐
но каждому – такие объекты являются исходно хаотически‐
ми  и  их  начальное  состояние  (точнее,  в  данный  момент 
времени)  не  имеет  никакого  информационного  значения. 
Они постоянно изменяются и управляющие воздействия от 
таких систем  (нейросетей мозга человека) будут постоянно 
разными.  Если  речь  идет  о  мышечных  движениях  (задача 
учёных  Stanford  University),  то  и  компоненты,  нейросети 
мозга да и сами мышцы будут каждый раз различным об‐
разом  реализовывать  эту  внешне  одинаковую  команду  от 
мозга. Организм человека, его параметры у всех нас разные, 
реализация  внешних  функций  сходная,  но  внутренне  это 
происходит  у  каждого  индивидуально,  хаотически.  Хаос 
живых систем, СТТ бесконечен и многообразен, но главное, 
он не может быть повторён. 

Это  всё  примеры  постоянно  изменяющихся,  варьи‐
рующих  (но  в  пределах  своих  квазиаттракторов)  хаотиче‐
ских  систем.  Причём,  их  хаос  проявляется  и  в  выходных 
функциях,  во  внешних  действиях  таких  систем  (человек 
делает миллиард вдохов, но каждый вдох уникален, едини‐
чен и  случаен, миллиард ударов  сердца, миллиард движе‐
ний  руки,  миллиард  попыток  удержать  свой  биохимиче‐
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ский гомеостаз, миллиард…). Хотя выход этих всех регуля‐
торных  (гомеостатических)  систем будет миллиард раз по‐
вторяться (но каждый раз различным, особым образом), но 
ещё  большее  разнообразие  связей  и  конструкций  будет 
внутри  организма  (оно  каждый  раз  будет  единичным  и 
случайным).  Это  и  есть  первородный  хаос  СТТ,  БДС‐
complexity. И никакими ДСП‐методами его нельзя описать. 
Тут  можно  применять  только  ТХС  и  третью  парадигму  в 
целом, при этом мы производим редукцию (сжатие, сверт‐
ку)  всего  динамического  хаоса  БДС  до  квазиаттрактора. 
Последний  имеет  всего  несколько  параметров  (объем,  ко‐
ординаты центра, скорость движения центра в ФПС). Итак, 
редукция возможна, но в смысле сжатия всего хаотического 
разнообразия  до  размеров  квазиаттрактора,  который  эво‐
люционирует. 

Для  описания  таких  систем  мы  вводим  особый  вид 
хаоса (хаос СТТ в рамках ТХС), который сам распадается на 
два типа хаоса  (они отличны существенно от ДСП‐хаоса), в 
виде  микро‐хаоса  (в  пределах  квазиаттрактора)  и  макро‐
хаоса (из‐за постоянной эволюции СТТ и постоянного мед‐
ленного дрейфа КА в ФПС). В этом случае квазиаттрактор 
является  некоторой  сверткой  (если  угодно  –  аналогом  Фу‐
рье‐преобразования)  хаотической  траектории  движения 
ВСС в ФПС (но в пределах квазиаттракторов). Вместо спек‐
тров,  которые  будут  непрерывно  изменяться,  и  других  па‐
раметров  преобразований  мы  предлагаем  параметры  ква‐
зиаттрактора,  который  имеет  всего  две  характеристики: 
объем m‐мерного параллелепипеда, в котором находится, и 
координаты его центра. При этом мы отмечаем, что квази‐
аттрактор может изменять этот объем VG и эти координа‐
ты центра. Такая минимальная свертка (редукция) уже дает 
ценную информацию в биомедицине,  т.к позволяет разде‐
лить  (классифицировать)  норму  от  патологии  или  разде‐
лить  разные  виды,  особенности  патологии:  патологии 
женщин и мужчин, учесть возрастные особенности, связан‐
ные  с  проживанием  в  тех  или  иных  условиях  (экология, 
образ жизни и т.д.). 

Главное, что даёт ТХС медицине – это переход на пер‐
сонификацию. Теперь можно определять квазиаттракторы 
индивидуально,  для  каждого  пациента,  и  наблюдать  вре‐
менные изменения  этих параметров под  действием лечеб‐
ных управляющих воздействий – ВУВ. Именно с этого нача‐
лась третья  парадигма  (с  осознания  того,  как можно  избе‐
жать  хаоса,  достигнуть  нужного  квазиаттрактора  за  счет 
ВУВ) и теория хаоса‐самоорганизации. Именно в ТХС хаос 
(в  виде  complexity)  и  самоорганизация  не  противопостав‐
ляются,  а  определяются  как  способ  существования  БДС, 
любых  живых  систем  в  целом.  Хаос  и  порядок  (в  смысле 
квазиаттракторов)  неразделимы  для  СТТ‐complexity.  Идёт 
непрерывная  борьба  противоположности  и  их  органиче‐
ское единство. 

Выводы. Таким образом третью парадигму и ТХС на‐
до не противопоставлять complexity и  синергетике,  а объе‐
динять их в единое целое. Одновременно мы должны пере‐
смотреть  наши представления  о  хаосе,  отделить ДСП‐хаос 
от ТХС‐хаоса. В последнем случае он непрерывен и не имеет 
ни начала,  ни  конца. При этом,  не  следует  отказываться и 
от ККТБ,  равно  как и  от ДСП,  т.к.  объекты  традиционной 
науки  реально  существуют.  Однако,  третья  парадигма  в 
первую  очередь  изучает  СТТ,  т.е.  человека,  социумы,  био‐
сферу  Земли.  Её  можно  рассматривать  и  как  дальнейшее 
развитие идей В.И.  Вернадского о ноосфере и как продол‐
жение  теории  ФСО  человека  П.К.  Анохина.  Третья  пара‐
дигма  имеет  исторические  корни  в  лице  ученых  Древней 
Греции и учения Конфуция. Последний был основополож‐

ником трёх состояний человека  (закон – детерминизм, сто‐
хастика,  в  виде  попыток  осознать  свое  место  в  жизни,  и 
хаос‐самоорганизация  в  виде  непрерывного  пути  самораз‐
вития и самосовершенствования). Позже в 1948 г. W. Weaver 
представит это в виде трёх систем природы, но Конфуций 
был первый, кто осознал это. Авторы этих строк тоже идут 
своим путем, третьим путем Дао, развивая третью парадиг‐
му и ТХС (т.е. своим собственным путём). Используя и раз‐
вивая исторические корни возникновения ТХС, мы создаём 
особую новизну и ценность третьей парадигмы – фундамен‐
тального мировоззрения, которое в первую очередь должно 
дать  результаты  в  медицине,  биологии,  экологии  и  при 
изучении  социально‐экономических  систем.  Однако,  при 
этом очень важно выделять и общие корни с ДСП, с физи‐
кой и химией и особенно с квантовой физикой, т.к. без это‐
го  невозможно  развивать  персонифицированную  медици‐
ну,  которая  должна  базироваться  на  новой  биофизике 
сложных систем – СТТ, как основы новой медицины и ново‐
го мировоззрения.  
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Аннотация.  Проведено  исследование  зависимости  динамики  изменений  показателей  газотранспортной  системы  от 
мощности физической нагрузки у спортсменов различной спортивной специализации. Выявлены нелинейный характер изме‐
нений показателей при  ступенчато  –  повышающейся нагрузке,  сильная положительная корреляционная  связь  с мощностью 
нагрузки и их соотношения при различных уровнях максимального потребления кислорода, выведены регрессионные уравне‐
ния в виде полиномов третьей степени, описывающие установленные закономерности с высокой степенью значимости. Вели‐
чины коэффициентов регрессионных уравнений определяют особенности динамики параметров отдельных звеньев газотранс‐
портной системы при увеличении мощности нагрузки. Установлено, что у представителей циклических видов спорта, имею‐
щих высокий уровень аэробных возможностей по потреблению кислорода, в условиях ступенчато‐ повышающеёся нагрузки до 
уровня максимального потребления кислорода в равной степени оптимально функционируют звенья газотранспортной систе‐
мы, обеспечивающей доставку кислорода и его утилизацию при предельной физической нагрузке на различных этапах её вы‐
полнения по сравнению с представителями ациклических видов спорта. Полученные результаты согласуются данными иссле‐
дований типов реагирования кислородтранспортных систем организма на максимальную физическую нагрузку и предполага‐
ется их использование в оценке функциональных возможностей системы транспорта кислорода с последующим выявлением 
факторов, лимитирующих максимальное потребление кислорода при предельных нагрузках. 
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Abstract. The study of the dependence of the dynamics of change of indicators of the gas transportation system from the power of 
physical exercise in the athletes of different sports was carried out. It was identified non‐linear character of changes at speed ‐ increas‐
ing workload, strong and positive correlation with the load power and their relationship at various levels of maximal oxygen consump‐
tion. The regression equations derived in the form of polynomials of the third degree, describing the revealed features with a high de‐
gree of importance were presented. The coefficients of regression equations define the peculiarities of dynamics of parameters of sepa‐
rate  links of  the gas  transportation system when  increasing  the  load capacity.  It was established  that representatives of cyclic sports 
with a high level aerobic capacity for oxygen consumption, in conditions of step‐increasing load to the level of maximum oxygen con‐
sumption equally optimally functioning links of the gas transportation system, which provides the delivery of oxygen and its disposal 
at  the  limiting physical activity at various stages of  its  implementation  in comparison with  the representatives of acyclic sports. The 
obtained results are consistent with survey data of reactive types of oxygen transport systems of the body at a maximum physical load. 
The authors suggest to using them in evaluating the functional possibilities of the oxygen transport system with subsequent identifica‐
tion of the factors limiting the maximum oxygen consumption at full load. 

Key words: cyclic sports, acyclic sports, hemodynamics, gas exchange, maximum oxygen consumption, step‐increasing workload, 
regression equation. 

 
Функциональные возможности газотранспортной сис‐

темы организма спортсмена определяют физическую рабо‐
тоспособность  и,  следовательно,  результативность  в  спор‐
тивной  деятельности. При  этом  следует  учитывать,  что  га‐
зотранспортная  система  состоит из  комплекса  звеньев,  па‐
раметры которых определяют и ограничивают её функцио‐

нальные возможности, и  соответственно физическую рабо‐
тоспособность  [4,5,8].  Кроме  того,  существенными  факто‐
рами,  влияющими на показатели  газотранспортной  систе‐
мы  являются  характер  мышечной  деятельности,  спортив‐
ная специализация, зоны мощности и сопряженные с ними 
системы  энергообеспечения,  определяющие  ту  или  иную 
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спортивную результативность [1,2,4‐7,10]. 
Цель исследования – изучение особенностей измене‐

ния  параметров  газообмена  и  кровообращения  при  сту‐
пенчато‐повышающейся нагрузке у спортсменов различных 
спортивных специализаций с использованием математиче‐
ских методов. 

Объёкты  и  методы  исследования.  В  исследовании 
приняли  участие  мужчины  –  спортсмены  в  возрасте  18‐
21 лет  представители  циклических  (лёгкая  атлетика,  лыж‐
ный спорт) и ациклических (единоборства) видов спорта со 
спортивной  квалификацией  «1‐й  разряд»  –  «кандидаты  и 
мастера спорта»  в количестве 54  человек, из которых было 
сформировано  2  группы.. Испытуемые  выполняли велоэр‐
гометрические  нагрузки  повышающейся  мощности  на  ве‐
лоэргометре ВЭ‐02 в диапазоне мощности от 100 до 400 Вт, 
продолжительностью 3 минуты на каждой ступени.  
 

 

 

 
Потребление кислорода  (VO2)  определяли  газоанализа‐

тором  «Спиролит‐2»,  показатели  гемодинамики  (частота 
сердечных  сокращений  (ЧСС),  ударный  объём  крови  (УО), ми‐
нутный объём крови (МОК)) – методом тетраполярной рео‐
графии по Тищенко реографом РГПА‐6/12‐«РЕАН‐ПОЛИ», 

показатели  внешнего  дыхания  (частота  дыхания  (ЧД),  ды‐
хательный  объём  (ДО), минутный  объём  дыхания  (МОД))  – 
методом  спирографии  c  использованием  спирографа 
СМП‐21/01‐«Р‐Д».  Полученные  результаты  были  обработа‐
ны  методами  корреляционно‐регрессионного  анализа  с 
последующим  построением  графиков  и  выводом  уравне‐
ний парной регрессии. 

Результаты и их обсуждение.  Сравнительный анализ 
результатов  (табл.  1,  табл.    2)  исследования  показал,  что  в 
состоянии покоя и при нагрузке 100 Вт по показателю VO2 в 
обеих группах существенных различий не наблюдалось. При 
увеличении  мощности  нагрузки  более  100  Вт  нелинейный 
прирост  VO2  в  группе  представителей  циклических  видов 
спорта был более интенсивным по сравнению с представите‐
лями ациклических видов спорта, что подтверждается харак‐
тером кривых графиков, представленных на рис. 1 и соотно‐

шением коэффициентов регрессионных уравнений в виде 
полиномов 3‐ей  степени.  (1)  и  (8),  описывающих зависи‐
мость  VO2  от  мощности  нагрузки  с  высокой  степенью 
значимости по индексу корреляции R2. Кроме того, меж‐
ду  изменением  VO2  и  мощностью  нагрузки  выявлена 
сильная  положительная  корреляция  (табл.  3).  Среднее 
значение максимального потребление кислорода (МПК) при 
выполнении предельной нагрузки в  группе представите‐
лей циклических видов спорта соответствовало высокому 
уровню потребления кислорода, в группе представителей 
ациклических видов  спорта –  хорошему уровню потреб‐
ления  кислорода  в  соответствии  с  категориями,  предло‐
женными Астрандом [8].  

Между показателями газообмена, гемодинамики и 
мощностью нагрузки также была выявлена сильная по‐
ложительная корреляционная связь (табл. 3). 

Полиномиальные  регрессионные  уравнения  опи‐
сывающие динамику параметров  газообмена и  гемоди‐
намики  при  ступенчато  –возрастающей  нагрузке  в 
группе спортсменов циклических видов спорта    

VO2 y=–9×10‐7x3+0,0004x2+0,1235x+2,911  R2=0,99   (1) 
МОК y=–1×10‐6x3+0,0002x2+0,787x+60,315 R2=0,99  (2) 
УО y=–2×10‐7x3–0,0002x2+0,2261x+72,53 R2=0,98  (3) 
ЧСС y=3×10‐7x3–0,0006x2+0,4939x+65,045  R2=0,99  (4) 
МОД y=–3×10‐6x3+0,0021x2+0,0351x+7,5836  R2=0,99  (5) 
ДО y =–6×10‐8x3+3×10‐5x2+ 0,0064+0,5454 R2=0,99  (6) 
ЧД y=–2×10‐7x3+5×10‐5x2+0,07x+13,79 R2=0,99  (7) 

где  y  –  МОК,  УО,  ЧСС,  МОД,  ДО,  ЧД;  x  –  мощность 
нагрузки, Вт.  

Полиномиальные  регрессионные  уравнения  опи‐
сывающие динамику параметров газообмена и гемоди‐
намики  при  ступенчато‐возрастающей  нагрузке  в 
группе спортсменов ациклических видов спорта:  

VO2 y=–7×10–7x3+0,0004x2+0,0853x+3,2791 R2=0,99 (8)
МОК y=–4×10–6x3+0,0021x2+0,3261x+72,711 R2=0,99  (9)
УО y=–7×10–7x3+ 0,0005x2+0,0006x+71,684 R2=0,99 (10)
ЧСС y= –2×10–5x3+0,0005х2+0,3915х+69,458 R2=0,99  (11)
МОД у=–3×10–6х3+0,0021х2+0,0035х+7,5836 R2=0,99  (12)
ДО y=–2×10–8x3+8×10–6х2+0,0069х+0,5045 R2=0,99  (13)
ЧД у=–6×10–7х3+0,0002х2+0,0539х+14,1467 R2=0,99  (14)
где y – МОК,  УО, ЧСС, МОД, ДО, ЧД; x –  мощ‐
ность нагрузки, Вт. 

МОК в группе представителей циклических 
видов спорта нелинейно увеличивался более интенсивно до 
уровня мощности нагрузки,  соответствующей 45% от МПК 
и превышал прирост данного показателя в группе предста‐
вителей ациклических видов спорта, затем изменение МОК 
приобрело  более  плавный  характер.  По  сравнению  с  со‐

Таблица 1
 

Динамика параметров газообмена и гемодинамики  
при ступенчато‐повышающейся нагрузке у представителей  

циклических видов спорта 
 

Нагрузка, 
Вт  Покой  100  150  200  250  300  350  400 

VO2, 
мл/мин/кг  3,2±0,05  17,3±0,7*  27,6±0,8*  38±0,9*  45,8±0,8*  52,1±0,8* 57,3±0,8* 61,7±0,7*

МОК, 
мл/мин/кг  62,4±1,3  124,5±2,4*  180±4,4*  204,2±4*  227,5±4,2*  244,5±4,4* 263,1±4,7* 274,6±6*

УО, мл  73,6±1,4  88,7±1,4*  103,5±1,2*  109,3±1*  112,3±0,9*  113,5±0,9* 115,1±0,8* 116±1*
ЧСС, 
уд/мин  65±1  107±2*  126±1*  143±2*  155±2*  165±1*  174±2*  183±2* 

МОД, 
л/мин  7,6±0,3  30,1±1*  46,3±1,5*  75,2±1,7*  96,1±4,9*  120,5±2,2* 131,3±2,3* 145,5±2,2*

ДО, л  0,54±0,02  1,45±0,04*  1,82±0,06*  2,5±0,05*  2,94±0,05*  3,42±0,05* 3,62±0,05* 3,84±0,04*
ЧД, в мин  14±2  21±2  26±2*  30±1*  33±1*  35±1* 36±1* 38±1*

 
Примечание (здесь и далее): * – различия достоверны по сравнению 

 с состоянием покоя (p<0,05) 

Таблица 2

Динамика параметров газообмена и гемодинамики  
при ступенчато‐повышающейся нагрузке у представителей 

 ациклических видов спорта 
 

Нагрузка, 
Вт  Покой  100  150  200  250  300  350  400 

VO2, 
мл/мин/кг  3,1±0,12  15,5±0,6*  23,5±0,4*  30,4±0,5*  37,8±0,6*  46,5±0,6* 54,6±0,5* 56,8±0,4*

МОК, 
мл/мин/кг  72,1±2,3  126±3*  153,3±3,9*  193,2±4,7*  225,9±5,4*  260,7±6,1* 284,1±7,1* 298,4±9,6*

УО, мл  71,6±0,94  76,2±1,1*  81,7±0,92*  85,9±0,9*  91,2±0,84*  97,8±0,86* 104,8±0,8* 105,9±0,7*
ЧСС, 
уд/мин  69±1  114±2*  129±2*  156±2*  172±2*  184±1*  188±2*  191±1* 

МОД, 
л/мин  7,5±0,2  26,4±0,7*  42,3±1,3*  65,6±0,9*  84,6±1,8*  101,5±2,0* 113,3±1,5* 125,2±1,6*

ДО, л  0,5±0,02  1,24±0,04*  1,6±0,06*  2,1±0,04*  2,4±0,05*  2,7±0,07* 2,87±0,04* 3,15±0,07*
ЧД, в мин  15±2  22±2  27±2*  31±1*  35±1*  38±1* 40±1* 40±1*

Таблица 3
 
Значения коэффициентов корреляции(r) между параметрами газообмена, 
 гемодинамики и мощностью ступенчато‐повышающейся нагрузки (p<0,05) 

 

Группа 
Потребление 
кислорода 

(VO2) 

Минутный 
объём 
крови 
(МОК) 

Ударный 
объём 
сердца 
(УО) 

Частота 
сердечных 
сокращений

(ЧСС) 

Минутный 
объём 
дыхания 
(МОД)

Дыхатель‐
ный объём

(ДО) 

Частота
дыхания
(ЧД) 

Циклические 
виды спорта  0,99  0,97  0,92  0,98  0,99  0,99  0,98 

Ациклические 
виды спорта  0,99  0,99  0,98  0,97  0,99  0,99  0,98 
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стоянием  покоя  данный  параметр  увеличился.  Интенсив‐
ность  прироста  МОК  в  группе  представителей  ацикличе‐
ских видов спорта существенно не менялась практически до 
уровня нагрузки 80% от МПК. Такая закономерность, и то, 
что  график,  отражающий  динамику  МОК  в  группе  пред‐
ставителей ациклических видов спорта  (рис. 2) имеет сход‐
ную тенденцию с графиком изменения VO2 в этой группе, 
позволяет  говорить,  о  том,  что  в  группе  представителей 
циклических  видов  спорта,  имеющих  высокий  уровень 
аэробных возможностей по показателю МПК с повышени‐
ем нагрузки существенно возрастает роль артерио‐венозной 
разницы по кислороду (Ca‐vO2) в увеличении VO2 по срав‐
нению  с  группой  представителей  ациклических  видов 
спорта,  чьи аэробные возможности соответствуют хороше‐
му уровню МПК. Это подтверждается и значениями коэф‐
фициентов уравнений  (2) и  (9), описывающих нелинейный 
характер изменения МОК при повышении нагрузки.  

Нелинейное  увеличение  УО  в  группе  представителей 
циклических  видов  спорта  также  было  более  интенсивным 
до  уровня  мощности  45%  от  МПК,  затем  прирост  УО  стал 
снижаться с повышением нагрузки (рис. 3). Тенденция изме‐
нения УО в той группе сходна с тенденцией МОК, что указы‐
вает на преобладающее влияние УО в изменении МОК в ос‐
новном  на  начальных  ступенях  нагрузки,  что  согласуется  с 
данными, приведёнными в результатах исследований [3].  

Характер  изменения  УО  в  группе  представителей 
ациклических  видов  спорта  при  повышающейся  нагрузке 
имеет  другую  тенденцию  нелинейного  характера  по  срав‐
нению с группой представителей циклических видов спор‐
та,  указывающую  на менее  интенсивный  и  более  плавный 
прирост  этого  показателя  гемодинамики  при  ступенчато‐
повышающейся нагрузке, что свидетельствует о различной 
степени  влияния  УО  на  величину МОК,  и  соответственно, 
VO2  в  сравниваемых  группах.  Это  подтверждается  коэф‐
фициентами регрессионных уравнений (3) и (10). 

По показателю ЧСС (рис. 4) в обеих группах наблюда‐
лась  сходная  тенденция  прироста  на  начальном  этапе  вы‐
полнения  ступенчато‐возрастающей  нагрузки  с  последую‐
щим  более  существенным  увеличением  этого  параметра 
гемодинамики  замедлением  на  предельных  нагрузках  у 
представителей ациклических видов спорта по сравнению с 
представителями  циклических  видов  спорта,  у  которых 
увеличение ЧСС имело более плавный нелинейный харак‐
тер.  При  комплексном  анализе  динамики  показателей  ге‐
модинамики видно, что с повышением ЧСС является опре‐
деляющим  фактором  увеличения  МОК  у  представителей 
циклических видов спорта в большей степени, чем у пред‐
ставителей ациклических видов спорта. Взаимосвязь ЧСС и 
мощности нагрузки описывается уравнениями (4) и (11).  

При  анализе  динамики  показателей  газообмена  при 
ступенчато‐повышающейся  нагрузке  характер  изменения 
МОД на начальном этапе был практически одинаков в обе‐
их  группах,  затем  более  заметный  прирост  наблюдался  у 
представителей  циклических  видов  спорта.  Это  подтвер‐
ждается  несущественной  различием  величин  некоторых 
коэффициентов  уравнений  (5)  и  (12),  описывающих  зави‐
симость  МОД  от  мощности  нагрузки.  По  показателю  ДО 
более интенсивный прирост наблюдался в группе предста‐
вителей  циклических  видов  спорта  практически  с  началь‐
ного этапа выполнения ступенчато‐повышающейся нагруз‐
ки  (рис  6). При  этом  нелинейное  изменение ДО имел по‐
хожий  характер  с  МОД  в  обеих  группах..  Интенсивность 
изменения ЧД на начальном этапе нагрузки была практи‐
чески одинакова,  затем на предельных нагрузках наблюда‐

лось  замедление  скорости  прироста ЧД  в  группе  предста‐
вителей циклических видов спорта. При комплексном ана‐
лизе динамики показателей газообмена с ростом мощности 
нагрузки  величина  МОД  у  представителей  циклических 
видов  спорта  преимущественно  определяется  изменением 
ДО,  по  сравнению с представителями ациклических  видов 
спорта, у которых величина МОД в равной степени опреде‐
ляется ДО и ЧД. Эти закономерности описываются уравне‐
ниями (6), (7), (13), (14). 
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Рис. 1. Динамика VO2 при ступенчато‐повышающейся нагрузке 
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Рис. 2. Динамика МОК при ступенчато‐повышающейся нагрузке 
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Рис. 3. Динамика УО при ступенчато‐повышающейся нагрузке 
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Рис. 4. Динамика ЧСС при ступенчато‐повышающейся нагрузке 
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Рис. 5. Динамика МОД при ступенчато‐повышающейся нагрузке 
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Рис. 6. Динамика ДО при ступенчато‐повышающейся нагрузке 
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Рис. 7. Динамика ЧД при ступенчато‐повышающейся нагрузке 
 

Выводы. Анализ полученных результатов показал не‐
линейный характер изменений параметров внешнего дыха‐
ния,  гемодинамики и потребления кислорода при различ‐
ных уровнях МПК в зависимости от мощности ступенчато‐
повышающейся  нагрузки,  которые  с  высокой  достоверно‐
стью  описываются  регрессионными  уравнениями  в  виде 
полиномов 3‐й степени. Динамика изменений каждого па‐
раметра в  зависимости от  спортивной специализации,  оп‐
ределяющей уровень аэробных возможностей по показате‐
лю МПК,  имеет  свои  особенности  динамики  прироста  на 
определённом этапе выполнения ступенчато‐возрастающей 
нагрузки  и  имеет  сильную  положительную  корреляцию  с 
мощностью нагрузки.  

Вид регрессионных уравнений и значения регрессион‐
ных коэффициентов указывают на преобладающее влияние 
тех или иных параметров  звеньев  газотранспортной  систе‐
мы на величину VO2.  

В группе представителей циклических видов спорта ве‐
личина VO2 при ступенчато‐повышающейся нагрузке в рав‐
ной  степени определяется  величинами МОК и Ca‐vO2,  осо‐
бенно на предельных нагрузках, а у представителей ацикли‐
ческих видов спорта прирост происходит преимущественно 
за счёт МОК, и определяющих его параметров гемодинами‐
ки.  Это  согласуется  с  критериями  определения  функцио‐
нальных  резервов  газотранспортной  системы  организма  по 
типу  реагирования  на физическую  нагрузку,  предложенны‐
ми ведущими исследователями в этой области [9].  

Выведенные регрессионные  уравнения могут быть ис‐
пользованы  в  разработки  методик  оценки  оптимального 
функционирования  системы  транспорта  кислорода  при 
физических нагрузках и  выявления факторов,  лимитирую‐
щих максимальное потребление кислорода. 
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Аннотация. Диагностическое исследование может быть использовано для диагностики степени тяжести течения дегене‐
ративно‐дистрофического заболевания позвоночника у пациентов. Мы проанализировали результаты исследования 60 паци‐
ентов,  страдающих дегенеративно‐дистрофическим  заболеванием позвоночника. Критериями  включения пациентов  в иссле‐
дование  являлось  наличие  у  них  верифицированного  дегенеративно‐дистрофического  заболевания  позвоночника.  Диагнозы 
заболеваний у пациентов были верифицированы клинически и с помощью методов нейровизуализации: рентгенологического 
исследования позвоночника, магнитно‐резонансной томографии позвоночника. Критерием исключения из исследования было 
отсутствие  дегенеративно‐дистрофического  заболевания  позвоночника.  Возраст  пациентов  1  группы  составлял  61,1±8,3  лет, 
возраст больных 2 группы – был 58,1±10,9 лет. 

Способ  диагностики  степени  тяжести  течения  верифицированных  дегенеративно‐дистрофических  заболеваний  позво‐
ночника  у пациентов, отличающийся тем, что при использовании дискриминантного анализа вычислялась дискриминантная 
функция D. При значении D>0 пациенты страдают дегенеративно‐дистрофическим заболеванием позвоночника с дискогенны‐
ми  расстройствами,  при  наличии  D<0  –  дегенеративно‐дистрофическое  заболевание  позвоночника  без  грыжеобразований 
межпозвонковых  дисков.  Дискриминантная  функция:  D=6,029×П+0,292×Г‐3,709×псевдбпар+0,088×возр‐0,691×ТВ+2,550× 
ХНМКвВББ+1,537*×ЛПВП‐4,9. Больным c дегенеративно‐дистрофическим заболеванием позвоночника недостаточно проводить 
только  неврологическое  исследования  для  изучения  патогенетических  механизмов  формирования  неврологических  рас‐
стройств. Большую роль у пациентов с этими заболеваниями играет формирования нарушений продукции антиоксидантов, 
гиперхолестениемии, коагулографических расстройств плазмы крови.  

Ключевые слова: дегенеративно‐дистрофическое заболевание позвоночника, общий глютатион.  
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Abstract. Diagnostic research can be used to diagnose the severity level of degenerative and dystrophic disease of the spine (DSP) 
in the patients. The authors analyzed the results of the examination of 60 patients suffering from DSP. Inclusion criteria patients in the 
study were that they have verified DSP. Diagnoses of diseases in the patients were clinically verified and by means of neuro‐imaging 
methods: X‐ray study of the spine and magnetic resonance imaging of the spine. Criterion for exclusion from the study was the absence 
of DSP. The age of the patients of the 1st group was 61,1±8,3 years, the age of the patients of the 2nd group 2 was 58,1±10,9 years. Method 
to diagnose the severity of the current verified DSP in patients differs in that the discriminant function D. was calculated using discri‐
minant analysis. If the value of D>0, then the patients have DSP with diskogenic disorders, if D<0 – the patients have DSP without her‐
nia  formations  of  intervertebral  disks.  Discriminant  function:  D=6,029×P+0,292×G‐3,709×psevdoparal+0,088×ascending‐
0,691×TT+2,550×CDBVofVBP+1,537×HDL‐4,9. Neurological study of the patients with DSP is insufficient for the study of pathogenetic 
mechanisms of formation of neurological disorders. A great role in patients with these diseases plays the formation of violations of pro‐
duction of antioxidants, hypercholesterolemia, coagulographic disorders of the blood plasma. 

Key words: degenerative and dystrophic disease of the spine, total glutathione. 
 
Распространенность  дегенеративно‐дистрофических  заболе‐

ваний позвоночника (ДДЗП) высока у людей молодого и средне‐
го  возраста.  В  структуре  заболеваемости  взрослого  населения 
нашей  страны  поясничный  остеохондроз  составляет  48‐52%, 
занимая первое место,  в том числе и по числу дней нетрудо‐
способности.  Временная  утрата  трудоспособности  при  40% 
неврологических  заболеваний обусловлена  –  люмбоишиалги‐
ческими синдромами [3]. В общей структуре инвалидности от 
заболеваний  костно‐суставной  системы  дегенеративно‐
дистрофические заболевания позвоночника составляют 20,4%. 
Показатель инвалидизации при дегенеративных заболеваниях 
позвоночника равен 0,4 на 10000 жителей [5]. 

 Одними  из  первых  этапов  верификации  неврологи‐
ческого диагноза является проведение клинического невроло‐
гического исследования  (КНИ) пациента  [4]. В норме у иссле‐
дованных не выявляется неврологических синдромов пора‐
жения пирамидной  системы  (ПС). Мышечная  сила измеря‐
ется  у  исследованных по  6‐ти  бальной  системе,  0  баллов  – 
плегия,  наиболее  тяжелое  поражение  мышцы,  5  баллов  – 
мышечная сила сохранена в полном объеме. 

КНИ  используется  в  качестве  маркера  неврологиче‐
ского  дефицита  у  пациентов.  Известный  способ  является 
точным,  поскольку  дает  информацию  о  состоянии  ПС  у 
исследуемых.  Вместе  с  тем  данный  способ  диагностики  не 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 – Т. 21,  № 3 – С. 40 

позволяет количественно оценить тяжесть течения ДДЗП у 
пациентов.  

Материалы и методы исследования. Мы проанали‐
зировали результаты исследования 60 пациентов,  страдаю‐
щих ДДЗП.  Критериями  включения  пациентов  в  исследо‐
вание  являлось  наличие  у  них  верифицированного  ДДЗП. 
Критерием  исключения  из  исследования  было  отсутствие 
ДДЗП.  Возраст пациентов 1  группы  составлял 61,1±8,3  лет, 
возраст  больных  2  группы  –  был  58,1±10,9  лет.  Гендерное 
распределение  в  группах  было  таким:  преобладали  жен‐
щины. В 1 группе исследованных женщин было 28 человек, 
во  2  группе  20.  Диагнозы  заболеваний  у  пациентов  были 
верифицированы клинически и с помощью методов нейро‐
визуализации:  рентгенологического  исследования  позво‐
ночника,  магнитно‐резонансной  томографии  позвоночни‐
ка.  Дополнительно  выполнялись  ультразвуковая  диагно‐
стика  брахиоцефальных  артерий,  транскраниальная  доп‐
плерография. Им проводились исследования неврологиче‐
ского  статуса,  биохимических показателей в плазме крови. 
Исследования липидограммы в плазме крови проводились 
общепринятым  методом  с  использованием  наборов  реак‐
тивов фирмы «Randox» на биохимическом автоанализаторе 
«Spectrum» фирмы «Abbott» (США). Оценка коагулографи‐
ческих показателей производилась на коагулометре Start 4 
системы  Diagnostica  Stago  Фирма  производитель Roche 
Diagnostics, F.Hoffman‐La Roche Ltd. (Швейцария).  

Дискриминантный  анализ  проводился  с  помощью 
лицензированной статистической программы SPSS 16. Для 
построения  дискриминантной  функции,  позволяющей 
разделить  выборку  по  степени  тяжести  заболевания,  ис‐
пользовались  42  переменных:  клинические  и  биохимиче‐
ские  показатели  пациентов:  возраст,  наличие  сопутствую‐
щих  хронических  заболеваний  сердечно‐сосудистой,  дыха‐
тельной,  эндокринной  систем,  наличие  неврологических 
синдромов, глютатион, общий гомоцистеин [1,2,6], глюкоза, 
активированное  протромбиновое  время,  протромбин, 
МНО, тромбиновое время, фибриноген, липидограмма. 

Результаты  и  их  обсуждение.  Способ  диагностики 
осуществляют, например, следующим образом. 

КНИ осуществляются  согласно методики проведения 
неврологического  осмотра.  Для  лабораторного  исследова‐
ния  используют  плазму  крови  пациента.  Исследования 
липидограммы  в  плазме  крови  проводились  общеприня‐
тым методом с использованием наборов реактивов фирмы 
«Randox»  на  биохимическом  автоанализаторе  «Spectrum» 
фирмы «Abbott» (США). Оценка коагулографических пока‐
зателей  производилась  на  коагулометре  Start  4  системы 
Diagnostica  Stago  Фирма  производитель Roche  Diagnostics, 
F.Hoffman‐La Roche Ltd. (Швейцария).  

В  результате  проведения  дискриминантного  анализа 
значимыми для разделения явились следующие переменные: 
Дискриминантная функция: D=6,029×П+0,292×Г–3,709×  псевдб‐
пар+0,088×возр–0,691×ТВ+2,550×ХНМКвВББ+1,537× ЛПВП‐4,9,  
где  П  –  неврологические  синдромы  поражения  пирамид‐
ной системы, 0 – нет парезов, мышечная сила 5 баллов, 1 – 
парез миотома 4 балла, 2 – парез миотома 3 балла, 3 – парез 
миотома 2 балла, 4 – парез миотома – 1 балл, 5 – мышечная 
сила  в  миотоме  0  баллов,  6‐рефлекторный  центральный 
или периферический парапарез – 5 баллов мышечная сила, 
7 – центральный или периферический парапарез – 4 балла 
мышечная  сила,  8‐центральный  или  периферический  па‐
рапарез  –  3  балла  мышечная  сила,  9  –  центральный  или 
периферический парапарез – 2 балла мышечная сила, 10 – 
центральный  или  периферический  парапарез  –  1  балл 

мышечная  сила,  11  – центральный  или  периферический 
парапарез  до  плегии  –  0  баллов.  Г  –  общий  глютатион, 
мкмоль/л, Псевдбпар. – псевдобульбарный паралич, 0 – нет, 
1 – есть. Возр. – возраст пациента, полных лет, ТВ – исследу‐
ется в плазме крови, единицы измерения – секунды, ХНМК 
в ВББ – хроническое нарушение мозгового кровообращения 
в  вертебрально‐базилярном  бассейне,  0  –  нет,  1  –  есть. 
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, ммоль/л,  ‐4,9 – 
константа дискриминантной функции. 

 Процент  правильной  классификации,  точность  про‐
гноза  тяжести  течения  заболевания  для исследованных  со‐
ставил 91,7;  для 1  группы: 94,7;  для 2  группы – 86,4. В пер‐
вую группу были набраны пациенты с ДДЗП без грыжеоб‐
разования межпозвонковых дисков. 

Известен  способ  рентгенологического  исследования 
позвоночника пациентов. Этот способ диагностики являет‐
ся информативным для выявления структурных изменений 
позвоночника и  связочного  аппарата. Однако он не позво‐
ляет  диагностировать  степень  тяжести  течения  неврологи‐
ческих расстройств у пациентов. 

Техническим  результатом  изобретения  является  про‐
стота,  дешевизна,  использование  нетоксичных  реагентов 
при лабораторном исследовании,  а  также расширение  ар‐
сенала  средств  диагностики ДДЗП у  больных путем  созда‐
ние способа, позволяющего диагностировать степень тяже‐
сти течения ДДЗП. 

Указанный технический результат достигается тем, что 
в  способе  диагностики  у  больных  с  ДДЗП,  включающем 
КНИ,  исследование  плазмы  крови.  Согласно  изобретению 
определяют  степени  тяжести  течения  ДДЗП  у  пациентов, 
отличающийся  тем,  что  при  использовании  дискрими‐
нантного  анализа  вычислялась  дискриминантная  функция 
D.  При  значении D>0  пациенты  страдают  ДДЗП  с  диско‐
генными  расстройствами,  при  наличии  D<0  –  ДДЗП  без 
грыжеобразований межпозвонковых дисков. 

Способ иллюстрируется следующими примерами. 
Пациент,  53  г.,  женщина  Диагноз:  ДДЗП,  спондило‐

генная  радикулопатия  С5‐С6  справа.  ХНМК  в  ВББ.  При 
неврологическом исследовании выявляется: радикулопатия 
С5‐С6  справа,  мозжечковая  атаксия.  Выполнено  биохими‐
ческое исследование плазмы крови: уровень общего глюта‐
тиона  –  9  мкмоль/л,  тромбиновое  время  —  19,8  секунд, 
ЛПВП  1,6  ммоль/л.  Данные  проведенного  исследования 
позволяют диагностировать D=‐4,7. 

Пациент,  55  г.,  мужчина  Диагноз:  ДДЗП,  спондило‐
генная  люмбалгия.  При  неврологическом  исследовании 
выявляется  люмбалгия,  нарушения  статики  и  динамики  в 
пояснично‐крестцовом  отделе  позвоночника.  Выполнено 
биохимическое исследование плазмы крови: уровень обще‐
го  глютатиона  –  7,7  мкмоль/л,  тромбиновое  время  — 
17,5 секунд,  ЛПВП  1,7  ммоль/л.  Данные  проведенного  ис‐
следования позволяют диагностировать D=‐11,7. 

Пациент, 59  г., мужчина Диагноз: ДДЗП, дискогенная 
радикулоишемия L5‐S1 справа. ХНМК в ВББ. При невроло‐
гическом  исследовании:  радикулоишемия  L5‐S1  справа, 
нарушения  статики  и  динамики  пояснично‐крестцового 
отдела  позвоночника.  Выполнено  биохимическое  исследо‐
вание  плазмы  крови:  уровень  общего  глютатиона  – 
6,3 мкмоль/л,  тромбиновое  время  —  16,3  секунд,  ЛПВП 
2,2 ммоль/л. Данные проведенного исследования позволяют 
диагностировать D=3,1. 

Пациент, 50 г., женщина Диагноз: ДДЗП, дискогенная 
радикулоишемия  С3‐С4,  С4‐С5  справа.  ХНМК  в  ВББ.  При 
неврологическом  исследовании  кохлеовестибулярный  син‐
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дром  справа,  радикулоишемия  С3‐С4,  С4‐С5  справа.  Вы‐
полнено  биохимическое  исследование  плазмы  крови:  уро‐
вень общего глютатиона – 3,9 мкмоль/л, тромбиновое время 
– 18 секунд, ЛПВП – 1,3 ммоль/л. Данные проведенного ис‐
следования позволяют диагностировать D=4,6.  

Выводы.    Способ  диагностики  степени  тяжести  тече‐
ния верифицированных ДДЗП у пациентов, отличающийся 
тем,  что  при  использовании  дискриминантного  анализа 
вычислялась  дискриминантная  функция D.  При  значении 
D>0  пациенты  страдают  ДДЗП  с  дискогенными  расстрой‐
ствами,  при  наличии D<0  –  ДДЗП  без  грыжеобразований 
межпозвонковых дисков. 

Больным c ДДЗП недостаточно проводить только нев‐
рологическое исследования для изучения патогенетических 
механизмов  формирования  неврологических  расстройств. 
Большую роль у пациентов с этими заболеваниями играет 
формирования  нарушений  продукции  антиоксидантов, 
гиперхолестениемии,  коагулографических  расстройств 
плазмы крови. 
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АНАЛИЗ ПРИЧИН И РЕЗУЛЬТАТОВ ПОВТОРНЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ ПОСЛЕ КОРРЕКЦИИ 

ВРОЖДЕННЫХ СЕПТАЛЬНЫХ ДЕФЕКТОВ СЕРДЦА 
 

Ю.А. СОБОЛЕВ, А.П. МЕДВЕДЕВ 
 

ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России, 
 пл. Минина и Пожарского, д.10/1, г. Н.Новгород, Россия, 603005 

 
Аннотация. В данной  статье проводится  анализ причин и осложнений,  которые привели к необходимости повторных 

хирургических вмешательств у пациентов с ранее корригированными септальными врожденными пороками сердца. Рассмат‐
риваются  показания  к  повторным  операциям  и  их  непосредственные  и  отдаленные  результаты.  Анализируются  подходы  к 
проблеме  выбора  тактики при возникновении различных осложнений после первичной коррекции врожденных  септальных 
дефектов сердца. Не всегда наличие диагносцированной реканализации септального дефекта диктует необходимость повтор‐
ного вмешательства, когда как наличие выраженной недостаточности на митральном или аортальном клапане (в особенности 
наличие фенестрации створок аортального клапана) практически всегда является показанием к реоперации. В статье рассмот‐
рен инфекционный эндокардит, как одна из значимых причин повторных хирургических вмешательстсв. В тоже время, наше 
исследование не выявило ни одного случая повторной операции по поводу тех или иных грубых нарушений ритма, требую‐
щих хирургического вмешательстсва. Исследование демонстрирует хорошие непосредственные и отдаленные результаты по‐
вторных  операций  у  рассматриваемой  группы  пациентов,  а  так  же  отсутствие  осложнений,  требующих  реоперации  после 
коррекции септальных дефектов на протяжении более чем 15 лет. Это явилось результатом анализа допущенных ошибок, а так 
же «хирург‐независимых» осложнений. 

Ключевые слова: межпредсердный дефект, межжелудочковый дефект, повторная коррекция, инфекционный эндокардит. 
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ANALISIS OF CAUSES AND RESULTS OF RE‐OPERATIONS IN THE PATIENTS WITH CONGENITAL SEPTAL DEFECTS 
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Nizhny Novgorod State Medical Academy, pl. Minin and Pozharsky, 10/1, Nizhny Novgorod, Russia, 603005  
 

Abstract. Complications, which led to the need of re‐operations in the patients with previously correction of congenital septal de‐
fects, are analyzed in this paper. Indications for re‐operations, their immediate and long term results are considered. Approaches to the 
problem of the choice of tactics in the case of different complications after initial correction of congenital septal defect of the heart are 
considered as well. Having diagnosed re‐canalization of septal defect requires not always need  to re‐intervention. The presence of a 
severe deficiency on the mitral or aortic valve (in particular, the existence of fenestration of the valves of the aortic valve) is almost al‐
ways an indication for re‐operation. Infective endocarditis as one of the significant causes for re‐operations is considered in this paper. 
At the same time, this investigation didn’t reveal a single case of re‐operation concerning any severe arhythmias, which required sur‐
gical operation. The investigation demonstrates the good immediate and long term results of re‐operations in given group of patients. 
The complications required re‐operation after correction of septal defects for more than 15 years didn’t note. This was the result of anal‐
ysis of mistakes made, and also ʺthe surgeon is an independentʺ complications. 

Key words: atrial septal defect, ventrical septal defect, repeated correction, infective endocarditis. 
 
Как известно, изолированные дефекты межпредсердной 

и межжелудочковой перегородок (ДМПП, ДМЖП) возглавляют 
пятерку  наиболее  часто  встречаемых  врожденных  пороков 
сердца  (ВПС).  По  данным  различных  литературных  источ‐
ников, частота встречаемости последних находится в преде‐
лах  6‐10%  среди  всех  врожденных  аномалий  сердечно‐
сосудистой системы [1,3]. К настоящему времени показания 
и методики коррекции врожденных дефектов перегородок 
сердца достаточно хорошо изучены и широко применяют‐
ся  на  практике,  а  выживаемость  пациентов  в  отдаленные 
сроки после операций практически не отличается от тако‐
вой в здоровой популяции населения. Это, безусловно, сви‐
детельствует о радикальности лечения указанной категории 
пациентов [2,4,5,7,8]. Однако, литературные данные, а также 
наш собственный опыт указывают на то, что в ряде случаев 
реканализации  дефектов,  нарушения  ритма  и  проводимо‐
сти  сердца  и  перенесенный  инфекционный  эндокардит 
приводят  к  выраженным  гемодинамическим  нарушениям, 
которые ухудшают качество жизни и прогноз оперирован‐
ных  больных,  что  зачастую  требует  терапевтического  или 
повторного  хирургического  лечения  [4,6,9‐12].  Кроме  того, 
ряд авторов до сих пор не находят единства в определении 
тактики  и  показаний  при  диагносцированных  резидуаль‐
ных шунтах  перегородок  сердца. Названным  выше  ослож‐
нениям мы и посвятили наше исследование. 

Цель  исследования  –  анализ  причин  и  результатов 
повторных  операций  после  коррекции  изолированных 
септальных дефектов. 

Материалы  и  методы  исслеодвания.  За  период  с 
января  1989  по  декабрь  2013  года  по  поводу  изолирован‐
ных  дефектов  перегородок  сердца  повторно  оперирован 
31  пациент.  В  исследование  вошли  пациенты,  подверг‐
шиеся повторным вмешательствам,  выполненным в  отда‐
ленном  послеоперационном  периоде,  то  есть  не  ранее, 
чем через 6 месяцев после первой операции. 

Средний  возраст  пациентов  во  время  первичной 
коррекции  порока  составил  8,2±6,8  лет  (от  3  до  25  лет). 
Среди  больных  было  15  женщин  и  16  мужчин.  Средний 
возраст  пациентов  на  момент  повторной  операции 
16,7±11,5 лет (от 3 до 48 лет). 

Повторные  операции  выполнялись  в  сроки  наблю‐
дения  от  года  до  40  лет  после  первичной  коррекции  (в 
среднем  через  8,8±9,8  года).  Из  31  больного  одну  повтор‐
ную  операцию  выполнили  в  30  наблюдениях  (96,8%), 
2 повторные операции – в 1 (3,2%). 

Среди  методов  обследования,  кроме  общеклиниче‐

ских, использованы трансторакальная эхокардиография, а 
также зондирование полостей сердца с оксигемоманомет‐
рией для определения величины лево‐правого сброса. 

Причинами повторных вмешательств являлись река‐
нализации дефектов перегородок сердца  (64,5%), недоста‐
точность  аортального  клапана  (12,9%),  недостаточность 
митрального клапана (6,5%), тромбоз правого предсердия 
(3,2%).  В  12,9%  наблюдений  повторная  операция  была 
обусловлена более чем одним осложнением. 

Показаниями к повторным оперативным вмешатель‐
ствам явились: при реканализациях дефектов перегородок 
величина  сброса,  оцененная  по  соотношению  объемов 
малого  и  большого  кругов  кровообращения  более  чем 
1,5 к  1;  при  недостаточности  клапанов  сердца  III‐IV  сте‐
пень регургитации. 

Первичные  оперативные  вмешательства  выполня‐
лись  по  стандартной  методике,  с  использованием  транс‐
стернального  срединного  доступа.  Нормотермическая 
перфузия  с  пережатием  аорты  в  условиях  фармако‐
холодовой кардиоплегии предпринималась у большинст‐
ва больных с ДМПП и у всех пациентов с ДМЖП. Ушива‐
ние  ДМПП  в  условиях  краниоцеребральной  гипотермии 
выполнено у 1 пациента. У преобладающего числа паци‐
ентов ДМПП находился в центральной части перегородки 
(5  наблюдений),  у  2  он  был  без  нижнего  края.  Диаметр 
дефектов  варьировал  от  30  до  50  мм,  составив  в  среднем 
38±7  мм.  При  этом  ушивание  ДМПП  было  выполнено 
пяти пациентам (71,4%), пластика ДМПП – 2 (28,6%) боль‐
ным. В качестве пластического материала в обоих случаях 
использовался аутоперикард. Дефекты межжелудочковой 
перегородки располагались в перимембранозной зоне, на 
границе приточной и отточной части МЖП у  20  пациен‐
тов. В 4 наблюдениях ДМЖП локализовались в приточной 
части  МЖП,  в  задней  подгребешковой  зоне.  Пластика 
ДМЖП  заплатой  из  твердой  мозговой  оболочки  была 
произведена  у 5  больных,  заплатой из  аутоперикарда –  у 
1.  В  5  наблюдениях  заплата  фиксировалась  несколькими 
П‐образными  швами  с  прокладками.  В  одном  наблюде‐
нии  заплата  была  фиксирована П‐образными швами  без 
прокладок.  У  12  больных  мембранозный  ДМЖП,  имев‐
ший  хорошие  фиброзные  края,  был  ушит  двухрядным 
обвивным швом.  

Во  всех  случаях  повторные  оперативные  вмешатель‐
ства  были  выполнены через  срединный  стернальный дос‐
туп.  Ни  на  одном  из  повторных  вмешательств  не  было 
необходимости  периферического  подключения  аппарата 
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искусственного кровообращения. 
Результаты  и  их  обсуждение.  Каждый  из  31  паци‐

ента перенес первичные и повторные хирургические вме‐
шательства. Необходимо отметить, что лево‐правый шунт 
на  уровне  межпредсердной  и  межжелудочковой  перего‐
родки регистрировался у 3 пациентов (9,7%) уже в раннем 
послеоперационном  периоде  после  первичного  опера‐
тивного  вмешательства.  Однако,  характеристики  сброса, 
оцененные по скорости кровотока через дефект,  градиент 
сброса и соотношение минутного объема кровотока в кру‐
гах кровообращения (показатель Qp/Qs) у этих пациентов 
свидетельствовали  о  гемодинамической  незначимости 
остаточного  лево‐правого  шунта.  Инфекционный  эндокар‐
дит (ИЭ) осложнил течение раннего послеоперационного 
периода  у  3  из  31  пациента  (9,7%),  которым  в  будущем 
потребовалась  повторная  операция.  В  этих  случаях  у 
больных  отмечалась  длительная  лихорадка,  несмотря  на 
проводимую антибактериальную  терапию,  а  также изме‐
нения  в  анализах  крови,  указывающие  на  клинико‐
лабораторные  признаки  ИЭ.  Кроме  этого,  у  одного  из 
этих  пациентов  были  получены  положительные  посевы 
крови.  Данные  инфекционные  осложнения  фиксирова‐
лись  в  течение  25  дней  с  момента  оперативного  вмеша‐
тельства.  При  этом  наличие  реканализации  дефектов, 
подтвержденных  данными  контрольной  эхокардиогра‐
фии,  было  выявлено  на  20‐31  сутки  после  выполненной 
операции.  Поздние  инфекционные  осложнения  были 
зафиксированы  у  2  больных.  В  обоих  случаях  через  10  и 
24 года после коррекции ДМЖП и ДМПП соответственно 
при переохлаждении возникло инфекционные поражение 
митрального  клапана  (в  одном  случае  на  фоне  двухсто‐
ронней нижнедолевой пневмонии). Необходимо добавить, 
что  в  описанных  случаях  на  контрольной  эхокардиогра‐
фии,  выполненной  перед  выпиской  из  клиники  после 
первой  операции,  отмечалась  интактность  перегородок 
сердца с отсутствием резидуальных сбросов на них. Пока‐
заниями к выполнению повторных хирургических вмеша‐
тельств  мы  считали:  резидуальный  лево‐правый  сброс  с 
отношением  минутного  объема  малого  круга  кровообра‐
щения  к  минутному  объему  большого  круга  кровообра‐
щения более чем 1,5:1,  выраженная недостаточность мит‐
рального или аортального клапанов (3‐4 степени). 

На  повторных  операциях  при  ревизии межпредсерд‐
ной перегородки  (МПП)  было установлено,  что у 3 пациен‐
тов,  ранее  подвергавшихся  ушиванию  ДМПП,  причиной 
реканализации  стало  полное  прорезывание шва.  Частич‐
ное  прорезывание  в  области  нижнего  края  ДМПП  обна‐
ружено у 2 больных, которым было выполнено ушивание 
ДМПП. При пластике ДМПП заплатой из аутоперикарда 
в  2  случаях  было  отмечено  частичное  прорезывание шва 
по  верхнему  краю ДМПП.  При  этом МПП,  представлен‐
ная в этих случаях аутоперикардом, была утолщена. Ни в 
одном из  указанных наблюдений  внешних признаков пе‐
ренесенного  ИЭ  обнаружено  не  было.  В  2  наблюдениях 
при повторной операции производилась пластика ДМПП 
заплатой из аутоперикарда с резекцией на всем протяже‐
нии  ранее  использованной  заплаты,  в  одном  случае  пла‐
стика выполнялась заплатой из твердой мозговой оболоч‐
ки и в одном ‐ из синтетического материала (Gore‐Tex). В 2 
случаях  при  повторной  операции  было  выполнено  уши‐
вание резидуального дефекта. 

Повторные  оперативные  вмешательства  на  МЖП 
были  выполнены  у  18  пациентов.  При  этом  в  связи  с  со‐
путствующей  аортальной  недостаточностью  3  больным 

потребовалась пластика фенестрации правой коронарной 
створки.  При  ревизии  МЖП  у  17  больных,  перенесших 
коррекцию ДМЖП, было обнаружено прорезывание швов 
по нижнему – мышечному краю, а у одного пациента –  в 
области  контакта  с  трикуспидальным  клапаном.  В  трех 
случаях  повторная  операция  после  ранее  перенесенной 
коррекции ДМЖП выполнялась по причине изолирован‐
ной  аортальной  недостаточности.  Из  них  в  одном  случае 
причиной последней стал ИЭ, а в 2 случаях – фенестрация 
одной из створок аортального клапана. В одном наблюде‐
нии пациенту при первичной коррекции было выполнено 
ушивание ДМЖП. На фоне перенесенного ИЭ через 10 лет 
после  первичной  операции  возникла  выраженная  недос‐
таточность митрального  клапана  (МК). На повторной опе‐
рации  были  обнаружены  признаки  перенесенного  ИЭ  в 
виде рыхлых вегетаций на створках МК. Объем повторно‐
го  хирургического  вмешательства  включал  протезирова‐
ние МК с санацией камер сердца. 

Важно отметить, что в нашей когорте пациентов, пе‐
ренесших  повторные  вмешательства  по  поводу  септаль‐
ных дефектов, не было случаев возникновения нарушений 
ритма и проводимости сердца как в раннем, так и в отда‐
ленном периоде, что, в свою очередь потребовало бы им‐
плантации  постоянного  водителя  ритма  (ЭКС).  Добавим 
лишь, что у 4 пациентов после коррекции ДМЖП прово‐
дилась  консервативная  терапия  в  раннем  послеопераци‐
онном периоде  с целью коррекции преходящей А‐В бло‐
кады  I‐II  степени.  В  дальнейшем  по  контрольным  элек‐
трокардиограммам  отмечено  наличие  стабильного  сину‐
сового ритма с достаточной частотой сердечных сокраще‐
ний соответственно возрастной норме. 

Говоря  об  отдаленных  результатах  хирургического 
лечения  изолированных  септальных  дефектов,  следует 
отметить,  что  выживаемость  пациентов  к  20  году  после‐
операционного  периода  находится  на  уровне  93‐90% 
[4,11].  В  то  же  время  свободны  от  реопераций  к  10  и  20 
году послеоперационного периода были 96 и 91% данной 
категории  больных,  соответственно  [4].  Опыт  хирургиче‐
ского  лечения  изолированных  ДМПП  и  ДМЖП,  накоп‐
ленный  более  чем  за  двадцатилетний период  в  ГБУЗ НО 
СККБ,  и  стал  основой  для  изучения  причин  повторных 
операций у данной категории больных. В  сроки от 0,5  до 
20 лет из 1723 оперированных больных повторным хирур‐
гическим  вмешательствам  подвергнут  31  пациент,  что 
составило 1,8% от общего числа пациентов. 

При  анализе  литературы  выявились  противоречивые 
данные о сроках возникновения реканализаций септальных 
дефектов. Например, по мнению  J. Kirklin и соавт. (2003), в 
84%  случаев решунтирование произошло в первые 6  часов 
после  операции,  в  то  время  как  A.R.  Castaneda  и  соавт. 
(1974)  отмечают  максимум  релиза  реканализаций  (66%)  в 
течение  10‐60  суток  после  выполненной  операции.  В  свете 
этих  сообщений,  применение  интраоперационной  транс‐
пищеводной ЭхоКГ, с нашей точки зрения, позволяет свое‐
временно  обнаружить  значимые  резидуальные  шунты  и 
коррегировать  их  с  повторным  подключением  искусствен‐
ного  кровообращения,  исключая  необходимость  выполне‐
ния повторной торакотомии в последующем. 

К настоящему времени до сих пор считается оконча‐
тельно не решенным вопрос о тактике ведения больных с 
реканализацией  ДМЖП.  Хотя,  несмотря  на  то,  что  боль‐
шинство авторов, как и мы,  считают показанием к реопе‐
рации  только  гемодинамически  значимые  резидуальные 
шунты, в ряде публикаций J. Stark и соавт. (2006), J. Kirklin, 
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B.Barratt‐Boyes  (2003)  наличие  остаточного  ДМЖП  рас‐
сматривают  как показание  к операции независимо от  ве‐
личины объемного кровотока через него. 

Анализируя  собственный  материал,  мы  пришли  к 
выводу,  что  причиной  возникновения  гемодинамически 
значимых реканализаций дефектов перегородок  сердца  в 
значительном  количестве  случаев  явился  ранний  или 
поздний ИЭ, зарегистрированный в 27,8% случаев у паци‐
ентов, подвергшихся повторным операциям на указанных 
внутрисердечных  структурах.  Более  того,  у  19,4%  реопе‐
рированных пациентов данной группы он привел к пора‐
жению  аортального  или  митрального  клапанов,  что  по‐
требовало  при  повторной  операции  их  протезирования 
или  пластики.  Однако,  в  преобладающем  большинстве 
наблюдений  (72,2%)  причиной  реканализации,  вероятно, 
послужили  хирургические погрешности.  К  сожалению,  в 
доступной литературе  нет  экспериментальных работ,  по‐
священных  изучению  механических  свойств  различных 
участков межпредсердной и межжелудочковой перегоро‐
док.  По  всей  вероятности,  это  объясняется  неодинаковы‐
ми  свойствами  указанных  структур  в  разных  возрастных 
группах,  а  также  вариабельностью  размеров,  формы  и 
расположения септальных дефектов. В  то же время хоро‐
шо изучены деформативные и прочностные свойства био‐
логических  и  синтетических  материалов,  шовного  мате‐
риала.  Ретроспективный  анализ  хирургических  протоко‐
лов  операций  продемонстрировал  наиболее  типичные 
ошибки,  допущенные  при  герметизации  межпредсерд‐
ной  перегородки  –  ушивание  краев  дефекта  при  сохра‐
няющемся  их  натяжении,  отказ  от  использования  в  ука‐
занных случаях заплат. При пластике перимембранозных 
ДМЖП поверхностное наложение швов,  наряду  с плохой 
экспозицией задне‐нижнего края дефекта, могут создавать 
условия для резидуального сброса крови, либо тотального 
прорезывания швов в описанной зоне. 

Следует отметить, что ранее в нашей практике доступ 
к ДМЖП через септальную створку трехстворчатого клапана 
(ТК)  не  осуществлялся.  Отсечение  септальной  створки  от 
фиброзного  кольца  или  в  особых  случаях  ее  рассечение  в 
продольном направлении является полезным техническим 
приемом,  когда  адекватная  ревизия  всех  краев  дефекта  в 
виду  плохой  экспозиции  невозможна.  В  то же  время  этот 
прием  не  может  быть  использован  рутинно  [4].  Несмотря 
на  преимущества  описанной  выше  методики,  наиболее 
щадящим,  в  настоящее  время,  мы  считаем  хирургический 
прием с переходом непрерывного обвивного шва на непре‐
рывный «матрацный» шов с выходом швов через кольцо ТК 
в  зоне  его  септальной  створки  в  правое  предсердие  при 
соответствующей  локализации  ДМЖП.  Данная  методика 
позволяет избежать деформации ТК,  а  также избавляет от 
необходимости отсекать септальную створку от фиброзного 
кольца. Мы считаем данный метод наиболее оптимальным 
в  случаях  субтрикуспидальной  локализации ДМЖП  ввиду 
наименьшей  травматичности  и  обеспечения  надежной  ге‐
реметизации МЖП. 

Объективные  данные,  полученные  разными  автора‐
ми  в  отдаленном послеоперационном периоде  у пациен‐
тов,  перенесших  пластические  вмешательства  на  меж‐
предсердной  и  межжелудочковой  перегородках,  свиде‐
тельствуют  о  том,  что  от  2  до  6%  больных  могут  иметь 
различные  нарушения  ритма  и  проводимости,  автома‐
тизма сердца [3,4,10,11], среди которых дисфункция сину‐
сового  узла  может  составлять  до  25‐30%  [4,12].  Однако,  в 
нашем материале  ни  одному  пациенту  не  потребовалась 

имплантация  постоянного  ЭКС.  Наш  небольшой  опыт 
использования  эндоваскулярных  устройств  для  закрытия 
ДМПП  и  ДМЖП,  к  сожалению,  пока  не  позволяет  срав‐
нить  результаты  их  лечения  с  данными  «открытых»  хи‐
рургических вмешательств. Кроме того, различные конст‐
руктивные  особенности  эндоваскулярных  систем,  невоз‐
можность  их  имплантации  при  некоторых  особенностях 
анатомии дефекта или при наличии относительных гемо‐
динамических противопоказаний  создают  сложности для 
объективного сравнения результатов.  

В  то же  время,  безупречность  хирургической  техни‐
ки,  комплексная  профилактика  инфекционных  осложне‐
ний,  своевременная  диагностика  лечение  различных  на‐
рушений ритма и проводимости позволят свести к мини‐
муму количество повторных оперативных вмешательств у 
пациентов  с  изолированными  дефектами  перегородок 
сердца. Опираясь  на  эти положения,  на  протяжении по‐
следних более чем 15‐ти лет в ГУ СККБ не было выявлено 
осложнений,  которые  могли  быть  причиной  повторных 
оперативных  вмешательств  в  рассмотренной  группе  па‐
циентов с септальными дефектами. 
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жения и 93,7±7,1 микрон на  контралатеральной  стороне при  одностороннем поражении и 70,4±5,6 микрон при  двухстороннем 
поражении) и значительное увеличение латентности потенциала P100 (124±10,8 мс) и падение амплитуды межпикового интервала 
N75‐P100 (3,1±1,7 мкВ) при оценке вызванных зрительных потенциалов. Результаты исследований свидетельствуют об одновремен‐
ном присутствии воспалительно‐демиелинизирующего и дегенеративного процессов в зрительном пути, как на стороне пораже‐
ния, так и на контралатеральной стороне, что свидетельствует о активном течение патологического процесса даже при отсутствии 
клинических проявлений заболевания в виде зрительных расстройств. Предложено использовать комплекс данных методов для 
ранней диагностики рассеянного склероза, выявления субклинических очагов демиелинизации и дегенерации, определения эф‐
фективности получаемой терапии. 

Ключевые слова: рассеянный склероз, оптическая когерентная томография, вызванные зрительные потенциалы, демие‐
линизация, аксональная дегенерация.  

 
COMPREHENSIVE ASSESSMENT (NEUROLOGICAL, MORPHOLOGICAL, NEUROPHYSIOLOGICAL) OF THE VISUAL 

ANALYZER IN THE PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS 
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Abstract. Comprehensive examination (neurophysiological, morphological) of the patients with multiple sclerosis with unilateral 

and bilateral optic neuritis phenomenon was carried out. The study included two non‐invasive research methods: the optical coherent 
tomography and the induced visual potentials turned on a checkerboard pattern. The study found thinning nerve fiber layer of the reti‐
na (73,8±3.4 microns on the affected side and 93,7±7,1 micron on the contralateral side unilaterally to defeat and 70.4±of 5.6 microns in 
bilateral defeat) and significant increase in the latency of potential P100 (124±10,8 ms) and the decrease in amplitude inter‐peak interval 
N75‐P100  (3,1±1,7 mV) when assessing  induced visual potentials. The study results  indicate simultaneous presence of  inflammatory‐
demyelinating and degenerative processes in the visual pathways, as on the affected side, and on the contralateral side, which indicates 
the active during the pathological process, even in the absence of clinical manifestations of the disease in the form of eye disorders. It is 
proposed to use these methods for the early diagnosis of multiple sclerosis, detection of subclinical of the centers of demyelination and 
degeneration, determine the effectiveness of therapy. 

Key words: multiple sclerosis, optical coherent tomography, induced visual potentials, demyelination, axonal degeneration. 
 
Введение.  Рассеянный  склероз  (РС)  –  одно  из  наиболее 

актуальных  неврологических  заболеваний  ввиду  высокой 
инвалидизации лиц молодого и работоспособного возраста, 
сложности  диагностики  в  начальных  стадиях  и  высокой 
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стоимости лечения  [1,6]. Учитывая частое и нередко субкли‐
ническое вовлечение органа зрения в демиелинизирующий и 
нейродегенеративный  процессы  при  РС,  оценка  состояния 
зрительного  анализатора  имеет  особое  значение,  как  при 
диагностике,  так и при  оценке  динамики  течения  демиели‐
низирующего и нейродегенеративного процесса [2]. 

Не так давно стало известно, что помимо процесса де‐
миелинизации при РС отмечается и нейродегенеративный 
процесс, что в полной мере удобно наблюдать в зрительном 
анализаторе,  поскольку  зрительный нерв по  своему разви‐
тию  и  строению  отличается  от  других  черепных  нервов, 
представляя собой фактически «часть мозга, вынесенную на 
периферию» [8]. 

Ретробульбарный неврит (РН) зачастую является одним 
из первых, а иногда и единственным симптомом, как дебю‐
та  РС,  так  и  новым  симптомом  у  пациентов  с  достаточно 
большим стажем заболевания [3]. 

Оптическая  когерентная  томография  (ОКТ)  –  новый 
чувствительный,  неинвазивный  диагностический  метод, 
позволяющий  выполнять  прижизненную  микроскопию 
исследуемой ткани, что позволяет с высоким разрешением 
исследовать  строение и  архитектонику  сетчатки и оценить 
слой  нервных  волокон,  как  непосредственно  у  диска  зри‐
тельного нерва, так и в центральной зоне сетчатки — маку‐
ле,  которая  отвечает  за  высокие  зрительные  функции,  что 
дает  возможность на начальной  стадии  выявить  субклини‐
ческую аксональную дегенерацию [4]. 

Вызванные зрительные потенциалы (ВЗП) – потенциалы, 
которые  могут  быть  выделены  при  усреднении  сигналов 
электроэнцефалографической  (электрофизиологической) 
активности,  зарегистрированных  на  скальпе  при  стимуля‐
ции  зрительного  анализатора  реверсивным  шахматным 
паттерном [7]. 

 Цель исследования – оценить состояние зрительного 
анализатора  у  пациентов  с  рассеянным  склерозом  с  одно‐
сторонним  и  двухсторонним  явлением  ретробульбарного 
неврита.  

Для  достижения  цели  решаются  следующие  задачи: 
изучить  толщину  слоя  нервных  волокон  сетчатки  при  по‐
мощи  оптической  когерентной  томографии,  электроней‐
рофизиологические  характеристик  проведения  нервного 
импульса  по  зрительному  нерву  при  помощи  вызванных 
зрительных  потенциалов  у  пациентов  с  РС  с  односторон‐
ним и двухсторонним явлением ретробульбарного неврита; 
провести  сравнительный  системный  анализ  полученных 
данных с группой контроля в виде здоровых лиц. 

Материалы  и  методы  исследования.  В  клинике 
нервных болезней ВМедА имени С.М. Кирова было обсле‐
довано  37  пациентов  (74  глаза)  из  них  23  мужчины  и 
13 женщин  в  возрасте  от  16  до 36  лет  (25,5±4,9)  с  достовер‐
ным  диагнозом  рецидивирующе‐ремиттирующего  типа  РС 
(РРРС) в соответствии с критериями W.I. McDonald (2005) с 
клиническими  признаками  ретробульбарного  неврита. 
Тяжесть  заболевания  по  шкале  инвалидизации  J.Kurtzke 
(EDSS)  составляла  от  1  до  3,5  баллов  (среднее  значение 
2,7±1,13).  Длительность  РС  от  13  месяцев  до  61  месяца 
(14,9±12,8).  Из  них  24  (48  глаз)  человека  с  односторонним 
поражением  и  13  (26  глаз)  с  двухсторонним  поражением. 
Группа контроля в виде здоровых лиц составила 25 человек 
(50 глаз). Все пациенты проходили обследование и лечение 
при  кафедре  нервных  болезней  Военно‐медицинской  ака‐
демии  имени  С.М. Кирова.  Критериями  исключения  из 
исследования  были наличие  других  неврологических и  со‐
матических  заболеваний  с  симптомами,  дающими  клини‐

ческую  картину,  схожую  с  РН  и  заболеваниями  органов 
зрения  (ишемическая  нейропатия,  травмы  зрительного 
нерва  и  сетчатки,  Синдром  Фостера  Кеннеди,  глаукома, 
хориоретинальная дистрофия и другие). 

Пациенты были разделены на 2 группы – с односторон‐
ним поражением и с двухсторонним поражением. Пациенты 
с  односторонним  поражением  были  разбиты  на  две  под‐
группы с измерением показателей на  стороне поражения и 
на контралатеральной стороне. Обследование включало пол‐
ный неврологический осмотр, с оценкой тяжести неврологи‐
ческого  дефицита  больных  с  РС  по  шкале  EDSS;  нейрооф‐
тальмологический осмотр (визометрия, периметрия).  

ОКТ выполняли на приборе «Stratus OCT 3000» («Carl 
Zeiss Meditec»).  В  основе  физического  действия  лежит  из‐
мерение времени задержки светового луча, отраженного от 
исследуемой ткани. Источником излучения в  современных 
приборах  ОКТ  является  широкополосный  суперлюминес‐
центный светодиод. В ходе исследования световой импульс 
разделится надвое,  при этом одна  его  часть  отражается от 
исследуемого  объекта,  а  другая  (контрольная)  отражается 
от специального зеркала. В результате чего прибор сумми‐
рует  отраженные  сигналы,  что  вызывает  эффект  интерфе‐
ренции. Полученная  информация  обрабатывается  с  помо‐
щью математического алгоритма и формируется так назы‐
ваемый скан исследуемой области (рис. 1) [5,9]. 

 

 
 

Рис. 1. ОКТ. Черной стрелкой указан СНВС, белой стрелкой – 
направление луча сканера вокруг зрительного нерва по программе 

«RNFL thickness (3,4 mm) 
 

Современные  приборы ОКТ  позволяют  получить  бо‐
лее 25  тысяч  линейных  сканов  за  1  секунду,  при  этом раз‐
решающая  способность  метода  в  аксиальном  (переднезад‐
нем) направлении достигает 3‐8 мкм, а в поперечном лежит 
в диапазоне от 10 до 15 мкм. Столь высокое пространствен‐
ное разрешение ОКТ дает возможность фактически прово‐
дить  прижизненную  микроскопию  исследуемой  ткани.  В 
процессе  исследования  использовался  протокол  сканиро‐
вания  для  оценки  слоя  нервных  волокон  сетчатки  (СНВС) 
«RNFL  thickness  (3,4  mm)»,  согласно  которому  толщина 
СНВС определялась по окружности диаметром 3,4 мм, цен‐
трируемой  оператором  вручную  относительно  диска  зри‐
тельного нерва (ДЗН) [10,11]. 

Зрительные  вызванные  потенциалы  (ЗВП)  тестируют 
зрительные пути от сетчатки до зрительной коры (17‐е поле 
по Бродману). В качестве стимуляции чаще всего использу‐
ется  реверсивный  шахматный  паттерн,  который  наиболее 
эффективно  тестирует  центральное,  макулярное  зрение. 
Генератор  основного  компонента  зрительных  ВП  распола‐
гается  в  затылочной  коре  (шпорная  борозда),  однако  его 
характеристики могут изменяться  в  результате поражения 
любого  участке  зрительного  пути  –  от  сетчатки  до  самой 
зрительной коры. Обычно выделяют 3 основных колебания 
– N75, P100 и N145 (негативное с латентностью 75 мс, пози‐
тивное 100 мс, негативное на 145 мс). Основным компонен‐
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том, на который обращается внимание (оценка латентности 
и амплитуды) является компонент P100. Поскольку при РС 
поражается в основном ретробульбарная часть зрительного 
пути,  в  данном  исследовании  использовалась  методика 
вызванных  зрительных потенциалов при  стимуляции пол‐
ного поля зрения реверсивным паттерном [7]. 

 
 

Нарушение  проведения  приводит  к  увеличению  ла‐
тентности  и/или  снижению  амплитуды  компонента  P100. 
Имеются  данные  о  том,  что  выраженная  задержка  компо‐
нента в большей степени, чем снижение амплитуды, может 
служить косвенным признаком преимущественного демие‐
линизирующего характера процесса. Однако в ходе нашего 
исследования  установлено,  что  помимо  демиелинизирую‐
шего процесса при ретробульбарном неврите активно про‐

исходят процессы дегенерации, что подтверждено при ОКТ 
(наличие  аксональной  дегенерации),  так  и  при  ВЗП  (сни‐
жение амплитуды). 

Полученные  данные  обрабатывались  в  программе 
StatPlus  2009  for  Windows  (AnalystSoft  Inc.)  при  сравнение 
групп  использовался  критерий  Манна‐Уинти.  Критический 
уровень статистической значимости принимался равным 0,05.  

Результаты и их обсуждение. При выполнении ОКТ 
было  установлено,  что  у  всех  пациентов  с  односторонним 
ретробульбарным  невритом СНВС  составила  73,8±3,4  мик‐
рона на  стороне поражения и 93,7±7,1 микрона на контра‐
латеральной  стороне.  У  пациентов  с  двухсторонним  пора‐
жением СНВС составила 70,4±5,6 микрон (рис. 3). 

На ЗВП у всех пациентов  с РС было установлено уве‐
личение  латентности  Р100,  на  стороне  поражения  среднее 

Рис. 2. ВЗП у пациента с односторонним РН. Черными стрелками обозначен компонент P100. На рис. отмечается 
 значительное повышение латентности и снижение амплитуды  интервала с одной стороны, что свидетельствует  

об аксонально‐демиелинизирующем процессе 

 

Рис. 3. СНВС у пациентов с РС при одностороннем поражении (на стороне поражения, контролатероальной староне),  
двухстороннем поражение и группе контроля 
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значение составило 128±12,5 мс и 112±7,3 мс на контралате‐
ральной  стороне,  при  двустороннем  поражение  значение 
амплитуды было 143±10,7 мс. Также было отмечено сниже‐
ние  амплитуды  компонентов  3,4±1,7  мкВ  на  стороне  пора‐
жение,  4,5±1,4  мкВ  на  контралатеральной  стороне  и 
2,3±1,1 мкВ при двухстороннем поражении. 

По  результатам  непараметрического  дисперсионного 
анализа  отмечена  зависимость  между  показателями  сред‐
ней толщины СНВС, показателями амплитуды компонента 
P100 и латентности интервала N75‐P100 в рассматриваемых 
группах пациентов и в группе контроля (табл. 1). 
 

Таблица 1 
 

Группа 1 – односторонний РН на стороне поражения.  
Группа 2 – односторонний ретробульбарный неврит  

на контралатеральной стороне. Группа 3 – двухсторонний РН.  
Группа 4 – группа контроля 

 

Показатели 

Группы пациентов 
 
р Группа 

1, n=24 
Группа 
2, n=24 

Группа 
3, 

n=13 

Группа 
4, n=25 

СНВС сред‐
нее, мкм 

73,8  
[67;85] 

93,7  
[83;98] 

70,4  
[65;83] 

108,7 
 [100;117] p<0,05 

Латентность 
P100, мс 

128  
[134;113] 

112  
[108;124]

143 
[127;153] 

102  
[95;109]  p<0,05 

Амплитуда 
N75‐P100, 
мкВ 

3,4  
[2,8;4,2] 

4,5  
[3,4;5,8] 

2,3  
[2,1;3,2] 

8,2 
[7,5;13.1]  p>0,05 

 
У пациентов  с  односторонним ретробульбарным нев‐

ритом  толщина  СНВС  была  достоверно  (p<0,05)  ниже 
(73,8±3,4 микрона на стороне поражения и 93,7±7,1 микрона 
на  контралатеральной  стороне),  чем  в  группе  контроля. 
При  двухстороннем  поражении  толщина  СНВС  составила 
70,4±5,6 микрон, что так же достоверно меньше (p<0,05), чем 
в группе контроля. 

При проведении ЗВП у всех пациентов с РС было увели‐
чение латентности Р100 (124±10,8 мс), что существенно (p<0,05) 
выше, чем в группе контроля (102±2,7 мс). Также при РС отме‐
чалось  незначимое  (3,1±1,7  мкВ)  по  сравнению  с  контролем 
(8,2±2,6) снижение амплитуды компонентов, что можно объяс‐
нить  высоким  разбросом  показателей  вследствие  недостаточ‐
ной  стандартизованности,  обусловленной  аппаратными  при‐
чинами,  условий проведения исследования  (различия в уров‐
нях импеданса, освещенности в кабинете, количестве волосяно‐
го покрова на коже головы обследованного). 

Комплексная нейрофизиологическая и морфологиче‐
ская  оценка  зрительного  анализатора  ставила  целью  оце‐
нить  количество  и  состояние  аксонов  в  сетчатке  и  в  зри‐
тельном нерве на ранней стадии РС. В частности, ОКТ дала 
возможность  провести  прижизненную  объемную  микро‐
скопию ткани сетчатки, что невозможно осуществить ника‐
кими  другими  диагностическими  методами,  а  ЗВП  –  оце‐
нить  нейрофизиологические  параметры  проведения  нерв‐
ного импульса по зрительному пути.  

В ходе исследования установлено, что при РС толщина 
перипапиллярных  волокон  СНВС,  измеренных  методом 
ОКТ, была значительно снижена (в 78% случаев) по сравне‐
нию  с  группой  контроля  и  средняя  толщина  СНВС  была 
достоверно  ниже  у  пациентов  с  РС  –  71,6±4,1  микрона  (в 
группе контроля – 108,7±2,5 микрон).  

У пациентов  с  односторонним ретробульбарным нев‐
ритом  толщина  СНВС  составила  73,8±3,4  микрона  на  сто‐
роне поражения и 93,7±7,1 микрона на контралатеральной 
стороне,  что  также  отличалось  от  нормы,  несмотря  на  от‐
сутствие снижения остроты зрения. У пациентов с двухсто‐
роннем  поражением  СНВС  составила  70,4±5,6  микрона, 

достоверно отличаясь от показателей контрольной группы. 
Схожие результаты были получены в более ранних ис‐

следованиях А.В Коваленко и соавт.  (2010), в которых сред‐
няя  толщина СНВС составила  у  здоровых – 105 мкм,  у па‐
циентов с РС – 87 мкм, а также в исследованиях H. Merle и 
соавт.  (2010),  где  в  группе  контроля  толщина  СНВС  была 
106±12,2 мкм, а у пациентов с РС – 88,2±18,9 мкм.  

Снижение толщины СНВС,  обусловленное поврежде‐
нием  аксонов,  наблюдалось  в  зрительном  нерве  при  РС 
значительно чаще, чем ожидалось, по сравнению с таковы‐
ми у здоровых лиц. Также было установлено, что снижение 
СНВС  имеется  и  на  контралатеральной  «функционально 
здоровой» стороне поражения, что свидетельствует о нали‐
чии  субклинического  демиелинизирующего  и  нейродеге‐
неративного  процесса  и  при  отсутствии  зрительных  рас‐
стройств. Метод ОКТ позволяет выявить лишь структурные 
нарушения,  а  для  определения  функциональных  измене‐
ний  требуется  использование  нейрофизиологических  ме‐
тодов исследования, в частности, ЗВП на обращенный шах‐
матный паттерн.  

В ходе исследования было установлено, что у всех па‐
циентов  с РС было выявлено достоверное  (p<0,05)  увеличе‐
ние латентности Р100 (124±10,8 мс), по сравнению с группой 
контроля  (102±2,7  мс),  также  отмечалось  снижение  ампли‐
туды  компонентов  (3,1±1,7  мкВ)  по  сравнению  с  группой 
контроля (8,2±2,6 мкВ). Схожие данные были полученными 
и другими авторами, однако учитывая аппаратную зависи‐
мость  полученных  данных  (вид,  контрастность  и  разреше‐
ние  монитора,  служащего  для  отображения  шахматного 
паттерна,  уровень  освещенности  кабинета),  сравнивать  по‐
лученные данные с данными других авторов нам представ‐
ляется некорректным.  

Выявленные  в  самых  ранних  стадиях  РС  изменения 
ЗВП в виде снижения амплитуды потенциалов и уменьше‐
ния  толщины  сетчатки  свидетельствует  о  раннем  запуске 
процесса нейродегенерации в зрительном нерве, и, соответ‐
ственно, в мозге пациентов с РС в целом. Процесс нейроде‐
генерации в области зрительного нерва может начинаться в 
дебюте и продолжаться в дальнейшем и без активного вос‐
паления,  однако  из‐за  выраженных  компенсаторных  спо‐
собностей  зрительного  анализатора может  не проявляться 
зрительными  расстройствами  до  определенной  степени 
развития нейродегенеративного процесса.  

Результаты  проведенного  исследования  показали  вы‐
сокую  клиническую  эффективность  совместного  примене‐
ния метода ОКТ и ЗВП для  верификации аксональной де‐
генерации и  демиелинизации  у пациентов  с  РС,  особенно 
при  отсутствии  зрительных  расстройств  или  сомнениях  в 
диагнозе.  Достоинствами  методов  являются  их  неинвазив‐
ность,  высокая разрешающая способность, быстрота иссле‐
дования,  низкая  стоимость  и  отсутствие  необходимости 
специальной подготовки пациента.  Это  позволяет  исполь‐
зовать  комплекс  данных методов  в  скриннинговой  диагно‐
стике  РС,  а  также  при  мониторинге  данной  категории 
больных с целью оценки динамики течения патологическо‐
го процесса и эффективности получаемой терапии.  

Выводы: 
1. Совместное использование нейрофизиологического 

и морфологического методов позволяет  выявить функцио‐
нальные и  структурные изменения зрительного анализато‐
ра (аксональную дегенерацию, демиелинизацию) у больных 
с  РС  как  при  наличии,  так  при  отсутствии  клинических 
проявлений ретробульбарного неврита. 

2. Оптическая  когерентная  томография  с  использова‐
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нием протоколов  сканирования  «RNFL  thickness  (3,4 mm)» 
дает  возможность  объективно  и  количественно  оценить 
аксональную  дегенерацию  при  РС  (снижение  толщины 
слоя нервных волокон отмечается в 78% случаев). 

3. ЗВП  позволяют  количественно  оценить  нейрофи‐
зиологические  параметры  проведения  нервного  импульса 
по зрительному пути у пациентов с РС (повышение латент‐
ности и снижение амплитуды выявлено в 97% случаев). 

4. Проведение  комплексного  нейрофизиологического 
и морфологического обследования зрительного анализато‐
ра дает  возможность на  самых ранних этапах развития РС 
выявить  наличие  клинически  и  нейровизуализационно 
интактных  очагов  демиелинизации  и  дегенерации  в  зри‐
тельной системе. 
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Аннотация.  В  статье  представлен  опыт  применения  новой  хирургической  методики  в  лечении  гастроэзофагеальной 
рефлюксной  болезни,  которая  заключается  в  лапароскопической  фиксации  угла  Гиса  новым  биологическим  материалом  – 
ксеноперикардом, выполненным в виде ленты. Подробно описаны доступ, последовательность и ход оперативного вмешатель‐
ства, преимущества пластического материала  – перикарда теленка. Имплантат обладает  высокой механической прочностью, 
гладкой  скользящей поверхностью,  антигенной резистентностью,  биорезистентностью  со  стороны  контакта  с  окружающими 
тканями и высокой биоинтеграцией со стороны пищевода, что позволяет предупредить возможные протез‐ассоциированные 
осложнения и получить  хорошие функциональные результаты. Антирефлюксная  операция  выполняется  с  помощью  ориги‐
нального универсального эндоскопического доступа, позволяющего производить, в том числе и симультанные операции. Ме‐
тодика отличается технической простотой, атравматичностью ‐ отсутствует этап мобилизации желудка, а значит, исключается 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 – Т. 21,  № 3 – С. 50 

повреждение  ветвей  блуждающего  нерва,  тем  самым  осуществляется  профилактика  появления  послеоперационных  эвакуа‐
торных  расстройств.  Результатом  операции  по  новой  методике  является  восстановление  нормального  топографо‐
анатомического соотношения структур пищеводно‐желудочного перехода и создание надежного антирефлюксного механизма. 
Приведенное  клиническое  наблюдение  и  обобщенные  результаты  лечения  36  больных  свидетельствуют  об  эффективности 
предложенной методики для хирургического лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. 

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ксеноперикардиальная лента, хирургическое лечение, анти‐
рефлюксная операция. 
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Abstract. The paper presents the experience of use a new surgical technique in the treatment of gastroesophageal reflux disease, 

which consists of  laparoscopic fixing of the His angle by using new biological material  ‐ xenopericard made  in the  form of tape. The 
access,  the  sequence  and progress of  surgical  intervention,  the  advantages of plastic material  –  calfspericard  ‐  are described  in de‐
tails. The  implant has a high mechanical strength, a smooth sliding surface, antigenic resistance, bio‐resistance while contact with the 
surrounding tissues and high bio‐integration with esophagus, that allowing to prevent possible the prosthesis associated complications, 
and to obtain good functional results. The anti‐reflux surgery is performed using endoscopic original universal access, allowing to per‐
forming simultaneous operations. Method is technically simple, non‐invasive, absence of stage of mobilization of the stomach and ex‐
cludes damage to the branches of the vagus nerve, thus prevent the occurrence of postoperative evacuation disorders. Result of the op‐
eration using the new method is the restoration of normal topographic anatomical relationships between structures of the esophagogas‐
tric  junction and recreation of a reliable anti‐reflux mechanism. The clinical observation and generalized results of treatment of 36 pa‐
tients demonstrate the effectiveness of the proposed method for the surgical treatment of gastroesophageal reflux disease. 

Key words: gastroesophageal reflux disease, xenopericardial tape, surgical treatment, anti‐reflux surgery. 
 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) является 

важной медицинской и социально‐экономической пробле‐
мой  современного  общества.  Это  нашло  отражение  в  по‐
стулате «XX век — век язвенной болезни, а XXI век — это век 
ГЭРБ»,  которое было  выдвинуто на VI Объединенной  гаст‐
роэнтерологической неделе в Бирмингеме (1997) [5]. 20‐50% 
населения  России  и  зарубежных  европейских  стран  с  раз‐
личной  частотой  испытывают  изжогу,  при  этом  диагноз 
ГЭРБ ставится не менее чем у 45‐80% пациентов с изжогой и 
почти у 10% с ГЭРБ развивается пищевод Барретта, служа‐
щий фоном для развития рака пищевода  [7].  Вместе  с  тем 
считается, что истинный уровень заболеваемости еще выше, 
если  учесть,  что  значительная  часть  больных  игнорируют 
проявления заболевания, не обращаются к врачу, длитель‐
но  наблюдаются  другими  специалистами  по  поводу  вне‐
пищеводных  проявлений  ГЭРБ.  Статистические  данные 
демонстрируют  чрезвычайно  высокую распространенность 
ГЭРБ и требуют разработки адекватных мер по своевремен‐
ной диагностике и лечению этого заболевания. 

Несмотря  на  внедрение  в  клиническую  практику  но‐
вейших  антисекреторных  средств и прокинетиков,  количе‐
ство  больных  с  ГЭРБ  растет  с  каждым  годом  [4].  Течение 
ГЭРБ,  как  правило,  непрерывно  –  рецидивирующее,  у 
большинства  больных  при  отмене  антисекреторной  тера‐
пии симптомы или рефлюкс‐эзофагит быстро возвращают‐
ся [1]. Прекращение медикаментозной терапии приводит к 
рецидиву заболевания через 1 месяц у 50%, а в течение года 
у 58‐85% больных [10]. В этой связи закономерен рост инте‐
реса  к  хирургическим  способам  лечения.  Хирургический 
метод – возможность устранения не только последствий, но 
и  ключевой  этиологической  причины  заболевания  –  несо‐
стоятельности  барьерной  функции  гастроэзофагеального 
перехода [3]. 

В  отечественной  и  зарубежной  литературе  описано 
более  50  методов  хирургического  лечения  ГЭРБ,  которые 
имеют  свои  положительные  и  отрицательные  стороны. 
Большое количество видов оперативных вмешательств сви‐

детельствует  об  отсутствии  антирефлюксной  операции, 
которая бы полностью удовлетворяла хирургов. Появление 
разнообразных способов так и не привело к выработке еди‐
ной  тактики  в  лечении  данной  патологии.  Это  связано  с 
неудовлетворенностью как ближайшими, так и отдаленны‐
ми результатами [9].  

Ни одна из  существующих методик полностью не  га‐
рантирует от рецидива рефлюкс‐эзофагита, который выяв‐
ляют у 11‐24% пациентов [2]. Широко известны и некоторые 
специфические  осложнения  антирефлюксных  операций, 
требующие нередко повторных вмешательств.  

Основными  требованиями,  предъявляемыми  к  опера‐
тивным  методам  лечения  ГЭРБ,  являются  восстановление 
нормальных топографо‐анатомических соотношений гастро‐
эзофагеальной зоны и пищеводного отверстия диафрагмы и 
создание  надежного  антирефлюксного  механизма,  предот‐
вращающего заброс содержимого желудка в пищевод. Одна‐
ко  ни  одна из  операций,  предложенных  для  лечения  ГЭРБ, 
не  отвечает  этим  требованиям  в полной мере  [8].  Ввиду  от‐
сутствия универсальной методики хирургической коррекции 
ГЭРБ  по‐прежнему  остается  актуальной  разработка  новых 
подходов к оперативному лечению данного заболевания. 

Цель исследования – оптимизация техники хирурги‐
ческого лечения у больных с ГЭРБ. 

Материалы и методы исследования. Нами разрабо‐
тана новая методика хирургического лечения ГЭРБ  (заявка 
на изобретение № 2013125868/14 (038220)). Методика заклю‐
чается в проведении лапароскопической операции по фик‐
сации  угла  Гиса,  включающей  имплантацию  с  последую‐
щей фиксацией ленты из биологического материала. В ка‐
честве  протеза  использовали  ксеноперикардиальную  пла‐
стину  «Кардиоплант»  длиной  30,0  см,  шириной  1,0  см  и 
толщиной 0,5 мм,  которая доставляется до операционного 
поля  в  специальном  консервирующем  растворе.  Фирмен‐
ный консервирующий раствор значительно сокращает вре‐
мя  предоперационной  подготовки,  для  этого  ленту  доста‐
точно промыть  в  стерильном физиологическом растворе  в 
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течение 4 минут. 
Имплантат для хирургического лечения ГЭРБ обладает 

высокой  механической  прочностью,  гладкой  скользящей 
поверхностью,  антигенной  резистентностью,  биорезистент‐
ностью со стороны контакта с окружающими тканями и вы‐
сокой биоинтеграцией со стороны пищевода,  что позволяет 
предупредить  возможные  протез‐ассоциированные  ослож‐
нения и получить хорошие функциональные результаты. 

Имплантат выполнен в виде ленты (рис. 1).  
 

 
 

Рис. 1. Схематичное изображение ксеноперикардиальной ленты: 
1 – тело протеза; 2 – серозная поверхность; 3 – фиброзная поверх‐

ность; 4 – перфорационные отверстия; 5 – концы ленты 
 

Лента выкроена из ферментативно обработанного па‐
риетального  листка  перикарда  теленка,  прошедшего  вете‐
ринарно‐санитарную экспертизу,  подтвержденную  ветери‐
нарным  свидетельством.  Рекомендуется  к  применению  по 
показаниям  по  параметрам  нетоксичности,  гемосовмести‐
мости,  стерильности,  апирогенности,  отсутствию  патоген‐
ных агентов. Лента имеет две поверхности – серозную (глад‐
кую) скользящую поверхность, препятствующую адгезии, а 
с  другой  фиброзную  (ворсистую)  поверхность,  способст‐
вующую  сращиванию  с  тканями  пищеводно‐желудочного 
перехода.  Уникальный  метод  химико‐ферментативной  об‐
работки позволил полностью разрушить и удалить клеточ‐
ные  элементы  и  гликозаминогликаны  межклеточного  ве‐
щества,  как  основных  носителей  антигенности.  Структур‐
ные белки сохранили архитектонику, а стабилизация сши‐
вающим  агентом  превратила,  благодаря  образованию  по‐
перечных связей, биологическую ткань в биополимер.  

Поверхность  ленты  является  полиперфорированной. 
При увеличении порозности ксеноперикарда  за  счет нане‐
сения  лазерных  микроперфораций,  динамика  интеграции 
в ткани и васкуляризация значительно возрастает. Благода‐
ря  этому  ускоряется  врастание ленты и повышается проч‐
ность соединения ленты с окружающими тканями [6]. 

Подготовка  биологического  лоскута  «Кардиоплант» 
осуществляется  непосредственно  перед  операцией:  вскры‐
вается  стерильный  контейнер  с  ксеноперикардиальной 
пластиной,  лента  извлекается  из  специального  консерви‐
рующего  раствора  и  1  раз  промывается  в  стерильном фи‐
зиологическом  растворе  в  течение  4  минут.  Операция  вы‐
полняется эндоскопическим доступом в положение на спи‐
не  +  Фовлера  под  эндотрахеальным  наркозом.  Вход  в 
брюшную полость  осуществляется по  оригинальной мето‐
дике расстановки троакаров: 1 – 10‐мм через пупок, 2 и 3‐10‐
мм у реберных дуг справа и слева по среднеключичной ли‐
нии, 4‐5‐мм в мезогастрии справа (рис. 2).  

Опыт клинического применения новой хирургической 
методики  показал  возможность  успешного  лечения  паци‐
ентов  с  ГЭРБ  на  любой  стадии  заболевания  (рефлюкс‐
эзофагита и недостаточности кардии). Ниже приведен кли‐
нический пример. 

Больной К.,  61  год  поступил  в  хирургическое  отделе‐

ние  Городской  клинической  больницы  скорой  медицин‐
ской  помощи им.  Г.А.  Захарьина  г.  Пензы  с жалобами  на 
изжогу до 5‐6 раз в день, ноющую боль в эпигастрии, верх‐
нюю  дисфагию.  По  данным  рентгеноскопии  пищевода, 
желудка  и  двенадцатиперстной  кишки  с  проведением 
функциональных проб в спецукладках на ортоскопе и тро‐
хоскопе: Относительная недостаточность кардии. Нефикси‐
рованная  аксиальная  грыжа  пищеводного  отверстия  диа‐
фрагмы 1‐2 степени. Гастрит. По данным ФЭГДС с инверси‐
ей  кардии:  рефлюкс‐эзофагит  5  степени,  недостаточность 
кардии  2‐3  степени.  Больному  выставлен  диагноз:  Гастро‐
эзофагеальная  рефлюксная  болезнь.  Грыжа  пищеводного 
отверстия диафрагмы. Учитывая выраженную клиническую 
картину заболевания, высокую степень рефлюкс‐эзофагита, 
недостаточности кардии, а также наличие грыжи пищевод‐
ного  отверстия  диафрагмы  пациенту  было  предложено 
оперативное  вмешательство.  Получено  добровольное  ин‐
формированное согласие больного на проведение антиреф‐
люксной  операции  по  новой  методике  (разрешение  ло‐
кального  этического  комитета  Пензенского  института  усо‐
вершенствования врачей от 06.06.2012 г.). Выполнена опера‐
ция:  Лапароскопическая  фиксация  угла  Гиса  ксенопери‐
кардиальной лентой. 

 

 
 

Рис. 2. Схема расстановки троакаров при выполнении лапароскопи‐
ческой фиксации угла Гиса 

 
Положение  больного  на  спине  с  поднятым  головным 

концом. Вход в брюшную полость эндоскопическим досту‐
пом через 4‐точки. Левая доля печени смещена краниально 
и вправо. Обнажен пищеводно‐желудочный переход, абдо‐
минальный  отдел  пищевода  и  желудок  смещены  из  груд‐
ной полости в брюшную (рис. 3), справа и слева от абдоми‐
нального отдела пищевода рассечена брюшина,  тупым пу‐
тем  проделан  тоннель  позади  пищевода  и  его  связочного 
аппарата (рис. 4). В созданный тоннель зажимом проведена 
ксеноперикардиальная лента  (рис. 5),  ее концы выведены в 
области  стояния  двух  троакаров  у  реберных  дуг  (рис.  6)  и 
фиксированы  к  апоневрозу  с  умеренным натяжением лос‐
кута таким образом, чтобы было видно, что абдоминальный 
отдел пищевода и кардия заходили в брюшную полость. 

Проведен  контроль  на  гемостаз,  контроль  портов. 
Пневмоперитонеум  распущен.  Йод, швы  на  кожу,  асепти‐
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ческая повязка (рис. 7). Послеоперационный период проте‐
кал гладко, без осложнений. Пациент выписан в удовлетво‐
рительном  состоянии  на  5  сутки  после  операции.  В  на‐
стоящее  время  больной  находится  под  наблюдением,  ос‐
ложнений  не  выявлено.  Через  1  месяц  после  операции 
(рис. 8)  больной  предъявлял  жалобы  на  незначительный 
болевой синдром в эпигастральной области, по рентгеноло‐
гической  картине  –  косвенные  признаки  гастрита;  по  дан‐
ным ФЭГДС с инверсией кардии: Состояние после лапаро‐
скопической фиксации угла Гиса, рефлюкс‐гастрит, регресс 
воспалительных  изменений  в  пищеводе,  недостаточности 
кардии нет; по данным эндоскопической пристеночной рН‐
метрии:  Нормальная  среда  в  пищеводе,  отсутствие  пост‐
прандиального  кармана  в  желудке,  анацидное  состояние 
при  сохраненной  ощелачивающей  функции  антрального 
отдела,  нормальная  среда  в  двенадцатиперстной  кишке. 
Через 6 и 12 месяцев после операции больной активно жа‐
лоб не предъявляет, рентгенологическая и эндоскопическая 
картины без отрицательной динамики.  

 

 
 

Рис. 3. Абдоминальный отдел пищевода и желудок смещены через 
пищеводное отверстие диафрагмы из грудной полости в брюшную 

 

 
 

Рис. 4. Позади пищевода и его связочного аппарата тупым путем с 
помощью специального инструмента проделан тоннель 

 

 
 

Рис. 5. Ксеноперикардиальная лента проведена в созданный тоннель 
позади пищевода 

 

 
 

Рис. 6. Концы ленты выведены в области стояния двух троакаров у 
реберных дуг 

 

 
 

Рис. 7. Концы ксеноперикардиальной ленты фиксированы  
к апоневрозу, наложены швы на кожу 

 

 
 

Рис. 8. Вид кожных рубцов через 1 месяц после операции 
 

Результаты и их обсуждение. Результатом операции 
по  новой  методике  является  восстановление  нормального 
топографо‐анатомического  соотношения  структур  пище‐
водно‐желудочного  перехода  и  создание  надежного  анти‐
рефлюксного механизма.  Разработанным способом выпол‐
нено 36 операций. Длительность операций составила от 15 
до  120  минут.  Интраоперационных  осложнений  не  было. 
Длительность  пребывания  в  стационаре  после  лапароско‐
пической фиксации  угла  Гиса  составила  6,4±0,6  койко/дня. 
Послеоперационный период протекал  гладко.  В  сроки на‐
блюдения  до  14  месяцев  отмечены  отличные  и  хорошие 
эндоскопические и рентгенологические результаты у 97,5% 
пациентов,  рецидива  заболевания  не  выявлено,  больные  в 
поддерживающей консервативной терапии не нуждаются. 
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Выводы: 
1. Новая хирургическая методика лечения гастроэзофа‐

геальной рефлюксной болезни отличается технической про‐
стотой,  атравматичностью  –  отсутствует  этап  мобилизации 
желудка,  а  значит,  исключается  повреждение  ветвей  блуж‐
дающего  нерва,  тем  самым  осуществляется  профилактика 
появления послеоперационных эвакуаторных расстройств. 

2. Фиксация угла Гиса осуществляется биополимером, 
обладающим  высокой  механической  прочностью,  гладкой 
скользящей  поверхностью,  антигенной  резистентностью, 
позволяющим  исключить  послеоперационные  осложне‐
ния,  связанные  с  реакцией  тканей  на  искусственные  мате‐
риалы,  за  счет  способности  ксеноперикарда  к  биодеструк‐
ции и замещению собственными тканями организма. 

3.  Операция  выполняется  с  помощью  оригинального 
универсального  эндоскопического  доступа,  позволяющего 
производить, в том числе и симультанные операции. 

4.  Первые  положительные  ближайшие  и  отдалённые 
результаты  говорят  о  перспективности  новой  методики  с 
применением  ксеноперикарда  в  качестве  фиксирующего 
материала и возможности ее внедрения в антирефлюксную 
хирургию. 
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Аннотация. Исследования показали, что употребление женщиной алкоголя во время беременности может приводить не 

только к полному фетальному алкогольному синдрому, но также вызывать менее выраженные дисморфические, когнитивные и 
поведенческие  нарушения,  называемые  фетальным  алкогольным  спектром  нарушений,  приводить  к  рождению  маловесных 
детей, смерти плода, и другим осложнениям течения беременности.  

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния нейропротекторов тиоцетама, цереброкурина и пирацетама 
на  показатели  тонких  звеньев  энергетического метаболизма  и  компенсаторных шунтов  в  головном мозге животных  раннего 
возраста, перенесших пренатальную алкоголизацию. 

В условиях алкоголизации беременных крыс было выявлено нейропротективное и ноотропное действие препаратов це‐
реброкурин и тиоцетам при парентеральном введении новорожденным животным сроком 25 дней. Вышеуказанные препараты 
оказывали благоприятное влияние на основные звенья энергетического метаболизма головного мозга новорожденных. 

По  выраженности  митопротективного  и  энерготропного  механизмов  нейропротективного  действия,  направленного  на 
снижения негативного воздействия алкоголя на потомство, тиоцетам и цереброкурин значительно превосходят базовый ноо‐
тропный препарат пирацетам. 

Ключевые слова: пренатальная алкоголизация, энергетический метаболизм, цереброкурин, тиоцетам, нейропротекция. 
 

PHARMACOLOGICAL MODULATION OF COMPENSATORY MECHANISMS ENERGY METABOLISM IN THE BRAIN OF 
PRENATAL ALCOHOLIC ANIMALS 
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Abstract. The studies have shown that drinking alcohol by woman during pregnancy can lead not only to a full fetal alcohol syn‐

drome, but also causes less severe dysmorphic, cognitive and behavioral disordersl, i.e. fetal alcohol spectrum disorders, leads to low 
birth weight, fetal death, and other complications of pregnancy. 

The purpose of  this  study was  to  investigate  the  influence of neuroprotective drugs  tiocetam,  cerebrocurin and piracetam on  the 
marks of thin elements of energy metabolism and compensatory shunts in the brain of animals early age undergoing prenatal alcoholism. 

In pregnant rats with alcoholism were found neuroprotective and nootropic effects of cerebrocurin and tiocetam after parenterally 
administered to newborn animals for a period of 25 days. The above drugs have a beneficial effect on the main elements of the energy 
metabolism on the neonatal brain. 

On the severity of mitoprotective and energotropic mechanisms of neuroprotective action, aimed at reducing the negative impact 
of alcohol on the progeny, tiocetam and cerebrocurin far exceed basic nootropic drug piracetam. 

Key words: prenatal alcoholism, energy metabolism, cerebrocurin, tiocetam, neuroprotection. 
 
Причиняемый алкоголем вред выходит далеко за рамки 

физического  и  психологического  здоровья  человека,  упот‐
ребляющего  алкоголь.  Чрезмерное  употребление  алкоголя 
сказывается  на  благополучии  и  здоровье  людей.  В  странах 
СНГ  потребление  крепких  спиртных  напитков  преобладает 
над потреблением пива и вина, как по совокупному объему 
потребления, так и по распространенности среди населения. 
Потребление алкоголя матерью во время беременности и его 
воздействие  на  развивающийся  плод  являются  серьѐзной 
проблемой здравоохранения во всем мире [1‐4].  

Исследования показали, что употребление женщиной 
алкоголя во время беременности может приводить не толь‐
ко  к  развитию  полного  фетального  алкогольного  синдрома 
плода  (ФАС),  но  также  вызывает  менее  выраженные  дис‐
морфические,  когнитивные  и  поведенческие  нарушения, 
называемые  фетальным  алкогольным  спектром  нарушений 
(ФАСН),  приводит  к  рождению маловесных  детей,  смерти 
плода, и другим осложнениям течения беременности [5‐9].  

Основным фактором риска в отношении ФАС являет‐
ся употребление женщиной алкоголя во время беременно‐
сти.  Одна  из  причин  широкого  и  разнообразного  терато‐

генного  действия  этанола  связана  с  быстрым  проникнове‐
нием  алкоголя  через  плаценту  и  гематоэнцефалический 
барьер.  Таким  образом,  плод  подвергается  воздействию 
того же уровня алкоголя, что и организм матери. В настоя‐
щее  время  прослеживается  тенденция  применения  ноо‐
тропов,  нейропротекторов,  антигипоксантов  с  целью 
уменьшения негативного внутриутробного влияния алкого‐
ля на плод и постнатальное развитие ребенка  [10]. Наибо‐
лее перспективными, с точки зрения нормализации энерге‐
тического  метаболизма  ЦНС,  являются  цереброкурин  и 
тиоцетам [11]. 

Цель  исследования  –  изучение  влияния  нейропро‐
текторов тиоцетама, цереброкурина и пирацетама на пока‐
затели тонких звеньев энергетического метаболизма и ком‐
пенсаторных  шунтов  в  головном  мозге  животных  раннего 
возраста, перенесших пренатальную алкоголизацию (ПА). 

Материалы и методы исследования. Опыты прово‐
дили на самках белых крыс массой 150‐180 г, полученных из 
питомника  ГУ  «Институт  фармакологии  и  токсикологии 
АМН  Украины».  Крысы  с  5‐го  по  20‐й  день  беременности 
получали этанол в дозе 6‐8  г/кг/день, контрольные крысы – 
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изокалорический  раствор  сахарозы.  ПА  животным  сразу 
после  рождения  в  течение  25  дней  внутрибрюшинно  вво‐
дили тиоцетам (125 мг/кг), пирацетам(125 мг/кг) и церебро‐
курин (0,06 мг/кг), контроль получал физиологический рас‐
твор. В каждой группе было по 20 новорожденных. Биохи‐
мические  исследования  головного  мозга  проводили  на  26 
сутки  эксперимента,  с  этой  целью  животных  декапитиро‐
вали под тиопенталовым наркозом (30 мг/кг).  

Ткани мозга  гомогенизировались  на  холоде,  в  солевой 
изотонической  среде  (0,15  М  КСl)  при  температуре  +4оС,  с 
помощью  стеклянного  гомогенизатора,  в  соотношении 
ткань:солевой раствор 1:40. После этого методом дифферен‐
циального  центрифугирования  на  рефрежераторной  цен‐
трифуге  Sigma  3‐30k  (Германия)  выделялась  цитозольная 
фракция  и  митохондрии.  Безбелковый  экстракт  получали 
добавлением точной навески гомогената ткани мозга в хлор‐
ную  кислоту  (0,6 М)  с  последующей  нейтрализацией  5,0 М 
калия  карбонатом  [12].  Состояние  энергетического  обмена 
(гликолиз,  окисление  в  цикле  Кребса,  митохондриальная 
активность,  ГАМК‐шунт)  определяли  по  уровню  наиболее 
значимых интермедиатов – АТФ, АДФ, АМФ, лактата, пиру‐
вата, малата, по активности митохондриальной креатинфосфо‐
киназы (м‐КФК) и малатдегидрогеназы (МДГ), сукцинатдегидро‐
геназы  (СДГ),  глутаматдекарбоксилазы,  ГАМК‐трансферазы, 
содержанию глутамата и ГАМК. Количество малата опреде‐
ляли по методу Хохорста по убыли НАДН при 340  нм  [12]. 
Содержание  изоцитрата  определяли  по  методу  Цоха‐
Ломпрехта  по  убыли  НАДН  при  340  нм  [12].  Содержание 
пирувата  определяли по методу Цоха‐Ломпрехта по  убыли 
НАДН при 340 нм  [12]. Содержание лактата определяли по 
методу Хохорста по повышению НАДН при 340 нм [12]. Ак‐
тивность  СДГ,  МДГ,  ГАМК‐трансферазы  и  глутаматдекар‐
боксилазы определяли  спектрофотометрически  [12]. Адени‐
ловые  нуклеотиды,  ГАМК,  глутамат  определяли  методом 
тонкослойной хроматографии [13]. 

Результаты представлены в виде выборочного среднего 
значения±стандартная  ошибка  среднего  значения.  Досто‐
верность  отличий  между  экспериментальными  группами 
проводили  при  помощи  непараметрического  U‐критерия 
Манна‐Уитни.  Достоверными  считали  отличия  с  уровнем 
значимости  более  95%  (p<0,05).  Результаты  исследования 
обработаны с применением статистического пакета лицен‐
зионной  программы  «STATISTICA  for  Windows  6.1» 
(StatSoft  Inc.,  №  AXX  R712D833214SAN5),  а  также  «SPSS 
16.0», «Microsoft Excel 2003». 

Результаты  и  их  обсуждение.  Проведенные  нами 
биохимические исследования мозга новорожденных крысят 
от  алкогользависимых  самок  выявили  стойкие  нарушения 
энергетического  обмена. Нами  впервые  было  установлено, 
что протекание беременности в условиях приема алкоголя 
приводит  к  развитию  митохондриальной  дисфункции  в 
головном мозге  новорожденных.  Так,  нами  было  зарегист‐
рировано  в  головном  мозге  крысят  контрольной  группы 
угнетение АТФ‐азной активности и активности митохондри‐
альной  креатинфосфокиназы  (м‐КФК)  и  малатдегидрогеназы 
(МДГ), что свидетельствовало о нарушении основных функ‐
ций  митохондрий  –  продукции  и  транспорта  энергии 
(табл. 1).  

Отмечено, что введение цереброкурина и тиоцетама в 
течении 25 дней повышало уровень АТФ на 20 и 15%  соот‐
ветсвенно, АДФ на 41 и 32%, а также снижало уровень АМФ 
на 32 и 26% соответственно по отношению к группе контро‐
ля. В то же время пирацетам повышал уровень АТФ и АДФ 
на 2 и 14%, а уровень АМФ снижал на 21% и проявил себя 
наименее активным препаратом. 

Таблица 1 
 

Влияние цереброкурина, тиоцетама и пирацетама  
на продукцию, транспорт и утилизацию энергии в головном 

мозге пренатально алкоголизированных крысят после  
25‐дневной терапии (n=20) 

 

Группы 
животных 

АТФ, 
мкм/г 

АДФ, 
мкм/г 

АМФ, 
мкм/г 

м‐КФК,  
мкм/мг/мин

АТФ‐азная 
активность,
мкм/мг/мин

Интактная 3,47±0,71 0,50±0,06  0,14±0,02  1,92±0,39 24,8±5,04
Контрольная (ПА) 2,81±0,57 0,34±0,07  0,19±0,03  0,86±0,17 17,7±3,58

ПА+
Цереброкурин 3,37±0,68*# 0,48±0,09*#  0,13±0,02*#  1,71±0,35*#  23,89±4,90*#

ПА+Тиоцетам 3,23±0,66*# 0,45±0,09*#  0,14±0,02*#  1,58±0,32* 22,3±4,53*
ПА+

Пирацетам 2,87±0,58  0,35±0,08  0,18±0,03  1,00±0,23  18,2±3,68 

 
Примечание: * – р<0,05 относительно контрольной группы;  
# – р<0,05 по отношению к группе, получавшей пирацетам 

 
Цереброкурин  также  повышал  активность  митохонд‐

риальной  креатинфосфокиназы  (м‐КФК)  на  99%  и  АТФ‐
азную активность на 35%; тиоцетам повышал эти показате‐
ли на 84 и 26% соответсвенно, а пирацетам на 30 и 3% соот‐
ветсвенно по сравнению с контрольной группой. 

Кроме  того,  в  контрольной  группе  было  выявлено 
снижение уровня малата, изоцитрата и торможение актив‐
ности СДГ, свидетельствовавшее о дискоординации в цикле 
Кребса (табл. 2).  

 
Таблица 2 

 
Влияние цереброкурина, тиоцетама и пирацетама  

на показатели углеводно‐энергетического обмена в головном 
мозге пренатально алкоголизированных крысят после  

25‐дневной терапии (n=20) 
 

Группы 
животных 

Пируват, 
мкм/г 

Лактат,  
мкм/г 

Малат,  
мкм/г 

Изоци‐ 
трат, 
мкм/г 

СДГ,
мкм/мг 
/мин

mМДГ, 
мкм/ 
мг/мин

Интактная 0,48±0,09 2,21±0,45 0,46±0,09  0,62±0,12  6,45±1,32 11,61±2,38
Контрольная

(ПА) 0,30±0,06 4,80±0,93  0,32±0,06  0,37±0,07  2,91±0,59 6,22±1,27 

ПА+
Цереброкурин 0,46±0,09 2,47±0,50*#¤0,54±0,09*# 0,67±0,12*#¤ 6,95±1,22*#14,02±2,05*#

ПА+
Тиоцетам 0,45±0,09 3,81±0,57# 0,52±0,09*# 0,58±0,11*# 5,34±1,09*#12,85±2,02*#

ПА+
Пирацетам 0,40±0,08 6,32±1,09*  0,36±0,07  0,38±0,07  3,98±0,81 7,36±1,51 

 
Примечание: * – р< 0,05 относительно контрольной группы;  
# – р<0,05 по отношению к группе, получавшей пирацетам; 
¤ – р<0,05 по отношению к группе, получавшей тиоцетам 

   
Введение  цереброкурина  подопытным  животным  в 

течении  25  дней  привело  к  повышению  уровня  пирувата, 
малата и изоцитрата на 53, 50 и 59% соответственно, а также 
снизило  уровень лактата на  3,6%  по  отношению к  контро‐
лю.  При  этом  цереброкурин  увеличил  активность  сукци‐
натдегидрогеназы и малатдегидрогеназы в гомогенате мозга 
на 104 и 61% соответственно по сравнению с контролем. 

Тиоцетам  повышал  уровень  пирувата,  малата  и  изо‐
цитрата  на  50,  44  и  57%  соответственно,  снижал  уровень 
лактата  на  7,9%  по  отношению  к  контролю.  Также  тиоце‐
там  увеличивал  активность  сукцинатдегидрогеназы  и  ма‐
латдегидрогеназы в гомогенате мозга на 84 и 58% соответст‐
венно по сравнению с контролем. 

Пирацетам,  как  наименее  активный  препарат,  повы‐
шал  уровень  пирувата,  малата  и  изоцитрата  на  33,  15,5  и 
2,7%  соответственно,  а  также  повышал  уровень  лактата  на 
7,3% по отношению к контролю, в отличие от тиоцетама и 
цереброкурина.  Пирацетам  увеличивал  активность  сукци‐
натдегидрогеназы и малатдегидрогеназы в гомогенате мозга 
на 37  и 18%  соответственно по  сравнению  с  контролем.  То 
есть,  пирацетам  усиливал  проявления  лактат‐ацидоза  в 
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головном мозге животных. 
В  мозге  у  крысят  контрольной  группы  наблюдалось 

активация  компенсаторного шунта  Робертса,  о  чем  свиде‐
тельствовала  активация ГАМК‐Т и ГДК,  а  также  снижение 
уровня ГАМК и глутамата. Кроме этого, наблюдалась акти‐
вация гликолиза (повышение уровня лактата) (табл. 3). Од‐
нако, активация компенсаторных энергетических реакций в 
условиях  митохондриальной  дисфункции  не  обеспечивает 
достаточного  уровня  энергии,  о  чем  свидетельствовал  низ‐
кий  уровень АТФ  в  головном мозге  новорожденных  от  са‐
мок, принимающих во время беременности алкоголь.  

 
Таблица 3 

 
Влияние цереброкурина, тиоцетама и пирацетама  

на показатели ГАМК‐ергической системы в головном мозге 
пренатально алкоголизированных крысят после  

25‐дневной терапии (n=20) 
 

Группы  
животных 

ГАМК,  
мкм/г 

Глутамат,  
мкм/г 

ГДК,  
мкм/г/мин 

ГАМК‐Т,
мкм/г/мин

Интактная  4,39±0,89  18,51± 3,78  12,72±2,61  14,80±2,98
Контрольная (ПА)  2,62±0,53  10,24± 2,09  18,06±3,70  25,16±5,16

ПА+ 
Цереброкурин  4,41±0,84*#  17,68±3,62*#  13,54±2,77*#  15,21±3,12*# 

ПА+Тиоцетам  4,06±0,83*#  17,05±3,49*#  14,67±3,01*#  17,68±3,62*#
ПА+Пирацетам  3,24±0,66  13,86±2,84  17,58±3,60  20,38±4,18

 
Примечание: * – р<0,05 относительно контрольной группы;  
# – р<0,05 по отношению к группе, получавшей пирацетам 

 
Отмечено положительное  влияние цереброкурина на 

содержание нейроаминокислот ГАМК и глутамат, которые 
увеличились в мозге животных на 57 и 73%  соответственно 
по сравнению с контролем после 25‐дневного лечения. Так‐
же  цереброкурин  снизил  активность  глутаматдекарбокси‐
лазы и  ГАМК‐трансферазы  на  25  и  40%  соответственно  по 
сравнению с контролем после 25‐дневного лечения. 

Тиоцетам повысил уровень ГАМК и глутамата в мозге 
на 55 и 66% и снизил активность ГДК и ГАМК‐Т на 19 и 30% 
соответственно  по  сравнению  с  контролем  после  25‐
дневного лечения. 

Пирацетам повысил уровень ГАМК и глутамата в мозге 
пренатально алкоголизированых животных на 24 и 35%, а так‐
же снизил активность ГДК и ГАМК‐Т на 3 и 19% соответствен‐
но по сравнению с контролем после 25‐дневного лечения. 

Курсовое назначение цереброкуринам животным, пе‐
ренесшим  ПА,  приводило  к  нормализации  и  усилению 
продукции АТФ за счет интенсификации аэробных процес‐
сов.  Цереброкурин  ограничивал  активность  малопроизво‐
дительного  анаэробного  гликолиза  в  условиях  ишемии,  о 
чем свидетельстволо снижение уровня лактата, но при этом 
нормализовал окисление в цикле Кребса и повысил транс‐
порт  и  утилизацию  энергии  (повышение  м‐КФК,  общей 
АТФ‐азной активности). Немаловажным моментом в меха‐
низме  энерготропного  действия  цереброкурина  было  его 
активирующее  влияние  на  компенсаторный  малат‐
аспартатный шунт  [10].  Цереброкурин  интенсифицировал 
активность малат‐аспартатного шунта, о чем свидетельство‐
вало  повышение  активности митохондриальной МДГ,  уве‐
личение  содержания  малата  на  50%  и  глутамата  на  73%. 
Цереброкурин  ограничивал  активность  компенсаторного 
шунта  Робертса  и  снижал  вовлечение  в  энергетический 
обмен  тормозного  медиатора  ГАМК.  Подобное  энерго‐
тропное  действие  цереброкурина  согласуется  с  нашими 
предидущими  исследованиями  [10]  и  реализуется  через 
повышение  уровня  HSP  70  в  митохондриях,  уменьшение 
открытия митохондриальной поры,  компенсаторной  акти‐
вации энергии на дикарбоновом и трикарбоновом участках 

цикла Кребса с вовлечением компенсаторных митохондри‐
ально‐цитозольных челночных механизмов.  

Назначение  новорожденным  животным  тиоцетама  в 
период 25‐ти дней после рождения приводило к уменьше‐
нию  явлений  митохондриальной  дисфункции  в  головном 
мозге  крысят.  Так,  было  выявлено  увеличение  продукции 
АТФ в окислительных реакциях цикла Кребса  (увеличение 
уровня малата и изоцитрата), повышение активности СДГ и 
митохондриальной  МДГ  и  м‐КФК,  общей  АТФ‐азной  ак‐
тивности.  Немаловажным  моментом  в  механизме  энерго‐
тропного  действия  тиоцетама  было  его  активирующее 
влияние на компенсаторный малат‐аспартатный шунт  [10]. 
Энерготропное  действие  тиоцетама  напрямую  связано  с 
фармакологическими  эффектами  его  компонента  –  тиот‐
риазолина,  который  способствует  утилизации  восстанов‐
ленных пиридиннуклеотидов (НАДН) в малат‐аспартатном 
шунте митохондрий и активирует окисление НАДН в лак‐
татдегидрогеназной  реакции  в  цитозоле  [10],  позитивно 
влияя  на  утилизацию  восстановленых  форм  пиридиннук‐
леотидов,  значительно  тормозит  пути  образования  актив‐
ных форм кислорода. Тормозя основные пути образования 
АФК энергетическими реакциями митохондрий и обладая 
значительными  антиоксидантаными  свойствами,  тиотриа‐
золин в составе тиоцетамам защищает мембраны митохон‐
дрий  от  повреждающего  действия  свободных  радикалов, 
тормозит шоковое открытие  гиганской митохондриальной 
поры  и  тем  самым  восстанавливает  энергопродуцирущие 
свойства этих клеточных органелл [10]. 

Назначение  тиоцетама  приводило  к  нормализации 
шунта  Робертса,  повышению  уровня  ГАМК  и  глутамата  в 
головном мозге,  что  обеспечивало функциональное  равно‐
весие  процессов  возбуждения  и  торможения  в  головном 
мозге  животных  и  ограничивало  возбуждение  NMDA‐
рецепторов,  снижая тем самым развитие  глутаматной «эк‐
сайтотоксичности»  (табл.  3)  [4,10].  Кроме  того,  введение 
тиоцетама  обеспечивало  уменьшение  явлений  лактат‐
ацидоза в головном мозге крысят, являющегося негативным 
прогностическим фактором при подобной патологии  [10]. 
Введение  пирацема  не  оказывало  защитного  действия  в 
отношении  дисфункции  митохондрий,  окислительной 
продукции  энергии.  Пирацетам,  как  видно  из  табл.  2,  на‐
против, усиливал явления лактат‐ацидоза в тканях головно‐
го мозга,  что требует более жесткого контроля при его ис‐
пользовании  во  время  беременности.  Полученные  нами 
данные  о  развитии  лактат‐ацидоза  в  нервной  ткани  при 
назначении  пирацетама  в  острый  период  церебральной 
патологии описан и другими исследователями [10‐14]. 

Заключение.  Проведенными  экспериментальными 
исследованиями  в  условиях  алкоголизации  беременных 
крыс было выявлено нейропротективное и ноотропное дей‐
ствие  препаратов  цереброкурин  и  тиоцетам  при  паренте‐
ральном  введении  новорожденным  животным  сроком 
25 дней.  Вышеуказанные  препараты  оказывали  благопри‐
ятное влияние на основные звенья энергетического метабо‐
лизма головного мозга новорожденных. Известно, что более 
трети  детей,  рожденных  от  алкогользависимых  матерей 
отличаются  высокой  частотой  инфекционных,  сердечно‐
сосудистых,  психоневрологических  заболеваний  [1‐3,14]. 
Можно  с  уверенностью,  базируясь  на  полученных  данных, 
утверждать,  что  в  симптомокомплексе  этой  патологии 
имеются  признаки  полисистемного  нарушения  клеточной 
энергетики.  А  одним  из  важнейших  звеньев  патогенеза 
можно  считать  митохондриальную  дисфункцию  [4].  Из‐
вестны  и  описаны  наследственные  (первичные)  митохонд‐
риальные дисфункции, связанные с повреждением ядерно‐
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го  генома  [14,15].  Среди  них  различные  формы  младенче‐
ских  миопатий,  болезни  Альперса,  Лея,  Барта,  Менкеса, 
синдромы недостаточности карнитина, некоторых фермен‐
тов цикла Кребса и дыхательной цепи митохондрий. У но‐
ворожденных  от  алкогользависимых  матерей,  по  всей  ви‐
димости,  обнаруживаются  признаки  «вторичной»  мито‐
хондриальной дисфункции. Именно в этих случаях показа‐
на энерготропная терапия, позволяющая добиться сущест‐
венного  клинического  эффекта  во  всех  сферах  проявления 
патологического  процесса.  Тиоцетам  и  цереброкурин  яв‐
ляются  уникальными  препаратами,  сочетающими  в  себе 
энерготропные  и  антиоксидантные  свойства.  Препараты 
оказывали благоприятное энерготропное действие в голов‐
ном мозге новорожденных, направленное на интенсифика‐
цию  митохондриальной  продукции  и  транспортировку 
энергии,  на  уменьшение  лактат‐ацидоза,  на  снижение  не‐
рационального  использования  нейротрансмиттерных  ами‐
нокислот в компенсаторных шунтах синтеза АТФ [5‐9]. 

По  выраженности  митопротективного  и  энерготроп‐
ного  механизмов  нейропротективного  действия,  направ‐
ленного на снижения негативного воздействия алкоголя на 
потомство,  тиоцетам и цереброкурин  значительно превос‐
ходят  базовый  ноотропный  препарат  пирацетам.  Таким 
образом,  полученные  нами  результаты  являются  экспери‐
ментальным обоснованием клинического применения тио‐
цетама  и  цереброкурина  при  патологии  новорожденных, 
обусловленной употреблением алкоголя. 
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Аннотация. в работе представлены результаты исследования свободнорадикального окисления и состояния функциональ‐
ной системы детоксикации у крыс при введении в пищевой рацион хлорида кадмия и воды с модифицированным изотопным 
составом. Показано, что кадмиевая интоксикации приводит к развитию окислительного стресса преимущественно в гомогенатах 
печени и сердца, что характеризуется повышением интенсивности хемилюминесценции и усилением цитолиза на 105‐176%. Из‐
менение  изотопного  состава  пищевого  рациона  приводило  к  достоверному  снижению  дейтерия  в  крови  и  тканях  у животных 
опытной группы, что сопровождалось уменьшением интенсивности свободнорадикальных процессов в крови на 11,2% и гомогена‐
тах сердца и печени на 38,1 и 20,5% соответственно  (p<0,05), при этом менее выраженным становилось разрушение гепатоцитов, 
которое снижалось на 43%. В тоже время не отмечено существенного влияния пищевого рациона с модифицированым изотопным 
составом  на  показатели  углеводного  обмена  и  состояние  системы  неспецифической  защиты  в  почках.  Полученные  результаты 
указывают на развитие цитопротективного эффекта в тканях с высокими показателями метаболизма при усилении реакций изо‐
топного обмена в условиях введения в пищевой рацион воды со сниженным содержанием дейтерия. 
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Abstract. The paper presents the study results of free‐radical oxidation and detoxification system of functional status in the rats af‐

ter  injection  in diet cadmium chloride and water with a modified  isotopic composition. The cadmium  intoxication  leads  to oxidative 
stress, mainly in homogenates of liver and heart, what is characterized by increasing intensity of chemiluminescence and strengthening 
of cytolysis on 105‐176%. Changing the isotopic composition of the diet resulted in a significant reduction of deuterium in the blood and 
tissues of the experimental group of animals, which was accompanied by a decrease in intensity of free‐radical processes in blood on 
11,2% and heart and liver homogenates on 38,1 and on 20,5 %, respectively (p<0,05), this became less pronounced destruction of hepato‐
cytes, which decreased by 43%. The significant influence of a diet with the modified isotopic composition on the carbohydrate metabol‐
ism and the system state of non‐specific protection kidney wasn’t revealed. The results indicate the development of cytoprotective effect 
in tissues with high metabolic indices in strengthening reactions isotope exchange in conditions of introduction in the diet with reduced 
water content of deuterium. 

Key words: cadmium, isotopes, oxidative stress, liver, chemiluminescence. 
 
Значительный  вклад  в  развитие  и  прогрессирование 

многих  патологических  состояний  вносит  повышение  ин‐
тенсивности  свободнорадикального  окисления  (СРО),  что  мо‐
жет быть также связано с поступлением в организм различ‐
ных экологически неблагоприятных факторов,  в  том числе 
ионов  тяжелых  металлов,  содержание  которых  нередко 
повышено  в  промышленных  регионах  с  развитой  транс‐
портной  инфраструктурой.  Усиленное  образование  сво‐
бодных  радикалов  и  реактивных  молекул  приводит  к  по‐
вреждению  клеточных  структур,  и  сопровождается  повре‐
ждением  нуклеиновых  кислот,  деформацией  мембранных 
липопротеиновых  комплексов  клеточных  мембран,  изме‐
нением физико‐химических  свойств  и  активности мембра‐
носвязанных ферментов, в частности ионных каналов, вызы‐
вая необратимые изменения в тканях и органах [13]. Одним 
из  наиболее  опасных  токсических  факторов,  способным 
оказывать описанные выше мембрано‐, ферменто‐, геноток‐

сическое  воздействия,  является кадмий  (Cd2+),  который об‐
ладает  высокой  кумулятивной  способностью  и  проявляет 
сродство  к  клеточным  структурам почек,  печени и  сердца. 
Ионы  кадмия  накапливаясь  в  митохондриях,  лизосомах  и 
ядре,  вызывают их  ультраструктурные изменения,  ингиби‐
руют  сульфгидрильные  группы  белков  и  ферментов,  сни‐
жая  скорость  метаболических  процессов,  вызывая  гипо‐
энергетическое  состояние  клетки,  нарушая  углеводный 
обмен  и  синтез  гликогена  в  печени.  Известно,  что  локаль‐
ные загрязнения сточными водами горнометаллургических 
комбинатов,  производств  красителей,  никель‐кадмиевых 
аккумуляторов,  минеральных  удобрений  и  прочих  воз‐
можны даже после специальной очистки, так как содержат 
значительные количества солей кадмия, а диффузно рассе‐
янные антропогенные источники кадмия разной мощности 
вообще чрезвычайно различны, начиная от тепловых энер‐
гетических установок и моторов и заканчивая минеральны‐
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ми удобрениями и табачным дымом, в связи с чем попада‐
ние и накопление Cd2+ в организме представляет серьезную 
медико‐экологическую проблему.  

В  основе  патогенетических  изменений  в  организме, 
связанных с нефро‐, гепато‐ и кардиотоксическим воздейст‐
вием кадмия, лежит нарушение процессов окислительного 
метаболизма и формирование окислительного стресса (ОС), 
обусловленное  нарушением  функционирования  фермент‐
ного  и  низкомолекулярного  звеньев  антиоксидантной  сис‐
темы (АОС), что объясняется специфическим воздействием 
кадмия,  снижающим  каталазную  активность  крови  и  тка‐
ней  печени,  уменьшающим  количество  восстановленных 
SH‐групп  на  фоне  усиленной  продукции  активных  форм 
кислорода и свободных радикалов [10,16‐18]. 

Поиск  и  разработка  новых  способов  коррекции  дис‐
баланса в работе прооксидантно‐антиоксидантной системы 
показали,  что  повышение  потенциала  антирадикальной 
защиты в организме можно достичь при усилении реакций 
изотопного  обмена,  например  дейтерий‐протий  (D/H),  в 
том  числе  путем  введения  в  пищевой  рацион  воды  с моди‐
фицированным изотопным составом со сниженным содержани‐
ем  дейтерия  (ВМИС  ССД)  по  отношению  к  природному 
соотношению этих изотопов [5,6,14,15]. 

Цель исследования – изучение особенностей токсиче‐
ского воздействия кадмия на организм крыс и оценка эффек‐
тивности  метаболической  коррекции  развивающихся  нару‐
шений СРО с помощью реакций изотопного обмена. 

Материалы и методы исследования. Все эксперимен‐
ты  были  выполнены  на  48  крысах‐самцах  линии  Вистар  в 
возрасте  5,5±0,5  месяцев  (масса  тела  245±40  г,  колебание  по 
группе  ±8  г).  Все животные  содержались при  сходных  усло‐
виях  в  отношении  температуры,  влажности,  освещения,  а 
также рациона питания. Моделирование эндогенной инток‐
сикации  осуществляли  путем  введения  в  пищевой  рацион 
крыс раствора хлорида кадмия 200 мкг/100 г/сутки в течение 
21 дня. Крысы были разделены на следующие группы: 

а)  группа  1  –  животные  с  моделью  кадмиевого  эндо‐
токсикоза  (n=16),  которые  на  протяжение  всей  жизни  по‐
требляли минерализованную воду (150 ppm по дейтерию); 

б)  группа  2  –  животные  с  моделью  кадмиевого  эндо‐
токсикоза  (n=16),  которые  на  протяжение  всей  жизни  по‐
требляли ВМИС ССД (40 ppm по дейтерию); 

в)  группа  3  –  интактные  животные  (контроль,  n=16), 
которые на протяжении всего эксперимента содержались в 
стандартных  условиях  и  потребляли  минерализованную 
воду (150 ppm по дейтерию). 

Через  три  недели  всех животных  умерщвляли,  после 
чего  производили  забор  крови,  а  полученные  органы  (пе‐
чень,  почки,  сердце)  лиофилизировали  в  лиофильной  су‐
шилке ЛС 1000. 

Воду с пониженным содержанием дейтерия получали 
на установке, разработанной в Кубанском государственном 
университете по методике в модификации с исходной кон‐
центрацией дейтерия в получаемой воде 40 ppm (по дейте‐
рию)  [1,4,11,12]. Минерализацию полученной воды,  произ‐
водили путем добавления минеральных солей для получе‐
ния  физиологически  полноценного  минерального  состава 
(минерализация  314‐382  мг/л:  гидрокарбонаты  144‐180  мг, 
сульфаты менее 1 мг, хлориды 60‐76 мг, кальций 6 мг, маг‐
ний  3  мг,  натрий  50‐58  мг,  калий  50‐58  мг),  который  был 
идентичен  у  воды  с  содержанием  дейтерия  40  ppm  и 
150 ppm (по дейтерию). 

Определение концентрации дейтерия в полученной воде 
и  плазме  крови  были  проведены  на  импульсном  ЯМР  спек‐

трометре JEOL JNM‐ECA 400MHz. по методике  [2]. Для опре‐
деления изотопного  состава лиофилизированных органов ла‐
бораторных  животных  использовался  масс‐спектрометр 
DELTAplus, (Finnigan, Германия) по методике [3]. 

Биохимические  исследования  проводили  на  автома‐
тическом  биохимическом  анализаторе  Chem Well  2900  T 
(USA),  используя наборы реактивов Spinreact  (Spain).  В  ка‐
честве  лабораторно‐биохимических  показателей  эндоток‐
сикоза в плазме крови крыс определяли: общий белок, аль‐
бумин,  аспартатаминотрансфераза  (АСТ),  аланинами‐
нотрансфераза (АЛТ), креатинин, мочевина, глюкоза. Интен‐
сивность  СРО  определяли  с  помощью  хемилюминесценции 
(ХЛ)  на  хемилюминометре  «Lum‐5773»  (Россия),  с  исполь‐
зованием  лицензионного  программного  обеспечения  Po‐
werGraph 3.3 [7]. 

Статистическую  обработку  полученных  данных  осу‐
ществляли  методами  вариационной  статистики  с  исполь‐
зованием свободного программного обеспечения – системы 
статистического анализа R (R Development Core Team, 2008, 
достоверным считали различие при р<0,05).  

Результаты  и  их  обсуждение.  В  ходе  проведенных 
исследований  установлено,  что  при  введении  в  пищевой 
рацион  хлорида  кадмия  у животных  1  и  2‐й  групп  разви‐
лось  токсическое  повреждение  органов  функциональной 
системы детоксикации. На основании биохимического ана‐
лиза крови отмечено более существенное нарушение функ‐
ции печени, что проявлялось в группе 1 повышением АЛТ 
на 176,7% и АСТ на 105,2% (p<0,05 в сравнении с контролем), 
в  тоже  время  в  группе  2  подъем  в  крови  цитолитических 
ферментов был менее выраженным: АЛТ на 55,2% (p<0,05 в 
сравнении  с  группой  1)  и  АСТ  на  67,7%,  что  указывает  на 
появление мембранопротективного эффекта при введении 
в пищевой рацион ВМИС ССД (табл.). Кроме того, у крыс в 
обеих  опытных  группах  наблюдалось  нарушение  углевод‐
ного  обмена:  повышение  уровня  глюкозы  в  плазме  крови 
составило  36,2%  в  1‐й  группе  и  41,3%  во  второй  группе 
(p<0,05 в сравнении с контролем), что связано в том числе и 
с нарушением образования гликогена в клетках печени при 
ее токсическом поражении солями кадмия. Нефротоксиче‐
ское  действие  Cd2+  сопровождалось  снижением  скорости 
клубочковой фильтрации,  что подтверждалось повышени‐
ем в плазме крови крыс из опытных групп уровня креати‐
нина  на  72,4%  в  первой  группе  (p<0,05)  и  17,9%  во  второй 
группе  (p>0,05  в  сравнении  с  контролем). Менее  выражен‐
ные изменения креатинина у животных 2‐й группы можно 
объяснить  умеренным  диуретическим  эффектом,  наблю‐
дающимся при использовании в пищевом рационе воды с 
резко  сниженным  содержанием  дейтерия  (40  ppm),  кото‐
рый  обусловлен  адаптационными  механизмами,  направ‐
ленными, по‐видимому, на уменьшение градиента тяжелых 
изотопов водорода в крови и тканях организма в соответст‐
вии с законом постоянства изотопного состава. При этом не 
было  выявлено  статистически  значимого  отличия  в  содер‐
жании мочевины в крови крыс из обеих опытных групп, что 
можно  объяснить  нарушением  образования  последней  из 
аммиака в гепатоцитах, в связи с токсическим ингибирова‐
нием  их  ферментных  систем,  обеспечивающих  реакции 
цитрулинового  цикла,  последнее,  вероятно,  приводит  к 
развитию  гипераммонемии,  оказывающей  в  свою  очередь 
дополнительное повреждающее  воздействие на нервную и 
сердечно‐сосудистую системы. Содержание общего белка и 
альбуминов в крови всех обследованных животных значимо 
не отличалось (p>0,05), что возможно обусловлено большей 
резистентностью  к  воздействию  указанных  выше  суточных 
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концентраций  Cd2+  белоксинтезирующего  аппарата  гепа‐
тоцитов  в  сравнении  с  липопротеиновыми  комплексами 
плазмалеммы,  а  также  клинически  несущественной  про‐
теинурией при умеренно выраженной нефропатии. 

 
Таблица  

 
Показатели биохимического анализа крови у крыс на 21‐е сутки 

эксперимента (M±m) 
 

Показатель  Группа 1  Группа 2  Группа 3
АЛТ  124,5±11,9*  67,6±4,8*#  45,0±2,7 
АСТ  334,9±17,1*  273,7±10,5*  163,2±8,6

Креатинин  77,2±5,0*  52,8±6,1#  44,8±3,7 
Мочевина  7,61±0,83  5,76±0,72  6,89±0,84
Глюкоза  7,9±0,4*  8,2±0,6*  5,8±0,3 

Общий белок  60,85±1,37  54,40±2,05  60,86±1,93
Альбумин  31,12±1,59  28,73±1,41  32,51±1,16

 
Примечание: * – p<0,05 в сравнении с контрольной группой 3,  

# – p<0,05 в сравнении с опытной группой 1 
 

Исследования  изотопного  обмена  у  животных,  кото‐
рым  в  пищевой  рацион  дополнительно  вводили  ВМИС 
ССД, показали, что во второй группе происходит усиление 
D/H  обмена  в  крови  и  тканях,  сопровождающееся  умень‐
шением  содержания  дейтерия,  наиболее  существенное 
снижение  которого  выявлено  в  плазме  крови  –  на  35,6% 
(p<0,05  в  сравнении  с  контролем),  менее  выраженные,  но 
достоверные  изменения  отмечены  в  лиофилизированных 
тканях почки – на 15,3% (p<0,05), печени – на 8,7% (p<0,05) и 
сердца – на 8,5% (p<0,05). Подобные изменения изотопного 
состава  тканей  могут  стимулировать  метаболические  про‐
цессы на клеточном уровне за счет замещения дейтерия на 
протий в активных и аллостерических центрах ферментов и 
соответственно  уменьшать  энергию  активации  субстрат‐
ферментных комплексов в катализируемых ими реакциях, в 
том  числе  участвующих  в  реализации  неспецифической 
защиты,  а  также приводить к  ускорению процессов транс‐
крипции в условиях изменения энергетического потенциа‐
ла  гидратной  оболочки  нуклеиновых  кислот  при  замеще‐
нии HDO на Н2О [15], повышая адаптационные возможно‐
сти  организма  [8,9].  Такое  влияние  реакций  изотопного 
обмена  обусловлено  обратно  пропорциональной  взаимо‐
связью  энергии межмолекулярных  колебаний и массы  об‐
разующих молекулу атомов, при которой энергия межмо‐
лекулярных колебаний всегда большая у соединения, обра‐
зованного  легкими  изотопами,  что  обусловливает  умень‐
шение  энергии  разрыва межмолекулярных  связей  у  более 
легких изотопных  группировок по  сравнению с  тяжелыми 
и  может  изменять  термодинамические  и  термокинетиче‐
ские  характеристики  макромолекул,  которые  в  процессе 
адаптации приводят к универсальной реакции неспецифи‐
ческого  характера —  количественному и  структурному из‐
менению гидратной оболочки макромолекул и субмолеку‐
лярных образований,  что повышает их устойчивость к воз‐
действию  повреждающего  фактора.  Происходящие  изме‐
нения  изотопного  состава  в  крови  и  тканях  у  крыс  второй 
группы  приводили  к  уменьшению  интенсивности  СРО  в 
крови  на  11,2%  и  гомогенатах  сердца  и  печени  на  38,1%  и 
20,5%  соответственно  (p<0,05  в  сравнении  с  группой 1),  что 
указывает  на  усиление функциональной  активности  систе‐
мы  неспецифической  защиты  при  введении  в  пищевой 
рацион  ВМИС  ССД.  В  тоже  время  в  гомогенатах  почек  у 
крыс 2‐й группы показатель ХЛ оставался более высоким в 
сравнении с данными в 1‐й группе (рис.), такие результаты 
можно  объяснить  накоплением  в  крови последних  в  усло‐
виях  сформированной  нефропатии  эндогенных  токсиче‐

ских  субстанций  пептидной  природы,  способных  ингиби‐
ровать  свечение.  Следует  отметить,  что  в  тканях  печени  и 
сердца,  отличающихся  высокой  метаболической  активно‐
стью,  повышение  потенциала  системы  неспецифической 
защиты за счет реакций изотопного обмена позволило сни‐
зить повреждающее действие свободных радикалов на кле‐
точные структуры. 
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Рис. Показатели свободнорадикального окисления плазмы крови и 
лиофилизированных тканей у крыс на 21‐е сутки эксперимента. 
Примечание. *‐p<0,05 в сравнении с контролем (группа 3),  

ХЛ – хемилюминесценция 
 

Таким образом, на основании полученных результатов 
показана  возможность  длительного  применения  ВМИС 
ССД  с  целью  повышения  адаптационных  возможностей 
организма лабораторных животных при кадмиевой инток‐
сикации и в условиях ОС. 

Выводы. В ходе проведенных исследований установле‐
но токсическое воздействие хлорида кадмия на органы функ‐
циональной  системы  детоксикации,  с  преимущественным 
вовлечением  в  патологический  процесс  гепатоцитов,  что 
сопровождающееся  усилением  СРО  и  формированием  ОС 
при кадмиевой интоксикации. При введении в пищевой ра‐
цион животных ВМИС ССД  выявлена  способность  реакций 
изотопного обмена потенцировать работу системы неспеци‐
фической  защиты  организма  лабораторных  животных  и 
снижать интенсивность СРО, в большей степени в гомогентах 
тканей  с  высокой  метаболической  активностью  (сердце,  пе‐
чень),  что  также  сопровождается  уменьшением  на  18‐43% 
цитолитических  процессов  в  этих  органах.  В  тоже  время  в 
ткани  почки  не  отмечено  ингибирующего  влияния  ВМИС 
ССД на показатели СРО, что может быть связано с накопле‐
нием  при  развитии  нефропатии  низкомолекулярных  мета‐
болитов  пептидной  природы,  способных  в  том  числе  сни‐
жать интенсивность ХЛ в органах, удаляющих средне‐ и низ‐
комолекулярные эндотоксические субстанции. 

Работа  выполнена  при  финансовой  поддержке  Рос‐
сийского  фонда  фундаментальных  исследований  (проект 
№ 11‐04‐96523‐р_юг_ц),  государственного  задания  Мини‐
стерства образования и науки Российской Федерации  (про‐
ект №  4.1755.2011),  с  использованием  оборудования  «Цен‐
тра  коллективного  пользования  диагностики  структур  и 
свойств  наноматериалов» ФГБОУ ВПО Кубанский  государ‐
ственный университет (г. Краснодар). 
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АСПЕКТЫ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА В ВЫБОРЕ МЕТОДА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ 

 
Е.А. РОТЬКИН, А.Х. АГАЛАРЯН, О.И. ХОХЛОВА 

 
ФГБЛПУ «НКЦ ОЗШ», 7 м/р, кор. 9, г.Ленинск‐Кузнецкий, Rotkin@inbox.ru 

 
Аннотация. В данной работе изучалось протекание раневого процесса у 140 пациентов после аллопластике по стандарт‐

ной методике «on‐lay» и разработанному способу с использованием лоскутов грыжевого мешка. В ходе исследования все паци‐
енты  разделены  на  2  группы:  основная  –  пациенты  оперированные  по  разработанной методике  с  использованием  лоскутов 
грыжевого мешка и контрольная – пациенты оперированные по стандартной методике «on‐lay». По данным цитологического 
исследования экссудата обеих групп выяснилось, что лоскуты грыжевого мешка, расположенные в подпротезном пространст‐
ве,  способствуют  высокому  содержанию клеток обладающих макрофагальной  активностью  (нейтрофилов,  макрофагов)  в  об‐
ласти оперативного вмешательства. В основной группе средний обьем отделяемого составил 113 мл, что в 2 раза меньше обьема 
серозного отделяемого, чем у пациентов в контрольной группе. Снижение обьема экссудата, в основной группе, повлияло на 
сроки дренирования (в среднем до 3 суток) и нахождение пациента в стационаре (в среднем до 8 койко‐дней). Отсутствие ин‐
фекционных осложнений у пациентов оперированных по методике с использованием лоскутов грыжевого мешка, обьясняется 
эффективной работой факторов клеточного иммунитета в ране. 

Ключевые слова: раневой процесс, аллопластика, профилактика. 
 
ASPECTS OF THE WOUND PROCESS IN THE CHOICE OF SURGICAL TREATMENT OF THE VENTRAL HERNIAS 

 
Е.А. ROTKIN, А.H. АGALARYAN, О.I. KHOKHLOVA 

 
Federal State Budgetary Medical Prophylactic Institution “Scientific Clinical Center of the Miners’ Health Protection” 

Kemerovo region, Leninsk‐Kuznetsky, 7th district, 9, e‐mail: Rotkin@inbox.ru 
 

Abstract. The examination of the wound process  in 140 patients after the alloplasty, according to the standard method «on‐lay» 
and developed method with the use of the flaps of the hernial sac was carried out. All patients were divided into 2 groups. The main 
group was consisted of the patients treated by the developed method using the flaps of the hernial sac, the control group of patients – 
by means of the standard method «on‐lay». According to the data of the cytological study of the exudates in the both groups it has been 
found that the flaps of the hernial sac situated in the subprosthetic space contribute to the high content of the cells having the macro‐
phage activity (neutrophils, macrophagocytes) in the surgical intervention field. In the main group, the mean volume of the secretion 
was 113ml, it was in 2 times less than the volume of the serous drainage in the patients of the control group. Decrease of the exudates 
volume in the main group influenced to the drainage terms (3 days average) and to the hospital stay (as many as 8 bed‐days average). 
The absence of the infectious complications in the patients treated by method with the use of the hernial sac flaps is explained by the 
effective activity of the cells immunity factors in the wound.  

Key words: wound process, alloplasty, prophylaxis. 
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Современная  герниология  немыслима  без  примене‐
ния  синтетических  материалов  при  аллопластики  вен‐
тральных  грыж.  Наиболее  изученным,  безопасным  и  рас‐
пространенным  материалом  для  лечения  грыж  является 
полипропилен [3,4]. Его применение уменьшило количест‐
во  рецидивов  грыж,  но обнажило  новую проблему,  харак‐
терную для хирургии имплантатов –  увеличение количест‐
ва  случаев  развития  инфекции  в области  хирургического 
вмешательства [7,10].  

Грыжесечение,  как  любая  операция,  сопровождается 
повреждением  тканей,  то  есть  альтерацией,  что  патогене‐
тически является первой стадией воспаления. Рассечение и 
отслойка  тканей  приводят  к  открытию  лимфатического 
коллектора и мелких кровеносных сосудов. Это, в свою оче‐
редь,  приводит  к  развитию  серозного  воспаления,  являю‐
щейся  следующей  стадией  воспалительного  процесса  – 
экссудацией  [5,6].  Кроме  того,  окружающие  ткани  реаги‐
руют на имплантат воспалительной реакцией с преоблада‐
нием  экссудативного  компонента  с  последующем  скопле‐
нием продуктов  серозного  воспаления  в ране. Для  возник‐
новения  раневой  инфекции,  в условиях  затянувшейся  ста‐
дии  экссудации,  требуется  меньшее  количество  микроор‐
ганизмов  [6,7,10]. Соответственно, мы имеем дело  с  хирур‐
гической неизбежностью, требующей поиска способов уст‐
ранения этих нежелательных последствий.  

Существенными  факторами,  благоприятно  влияю‐
щими на процессы заживления операционной раны после 
герниоаллопластики,  является  эвакуация  экссудата  и  пол‐
ноценное  кровоснабжение  области  оперативного  вмеша‐
тельства. Наиболее приемлемым способом для достижения 
этих  целей  является  расположение  лоскутов  грыжевого 
мешка в подпротезном пространстве. Обильная васкуляри‐
зация и наличие париетальной брюшины  в  стенке  грыже‐
вого мешка способствуют процессам пролиферации тканей 
и снижают вероятность развития стадии инфицирования и 
гнойного воспаления в области оперативного вмешательст‐
ва [1,2,8].  

Цель  исследования  –  проведение  сравнительного 
анализа течения раневого процесса у пациентов после гер‐
ниоаллопластики по стандартной методике «on‐lay» и раз‐
работанному способу с использованием лоскутов грыжево‐
го мешка.  

Материалы  и  методы  исследования. Для  изучения 
протекания раннего послеоперационного периода проана‐
лизированы случаи лечения 140 пациентов, оперированных 
в  хирургическом  отделении №  1  ФГБЛПУ  «НКЦ  ОЗШ»  в 
2009‐2012  гг.  по поводу  вентральных  грыж.  В  исследование 
включены  пациенты  с  надапоневротической  фиксацией 
протеза. Мужчин было 49  человек, женщин – 91. Средний 
возраст  пациентов  составил  51,8±11,5  года.  Длительность 
анамнеза  основного  заболевания  составила  в  среднем 
3,4±1,8 года. У 57 (41%) пациентов грыжа была первичной, у 
49 (35%) послеоперационная и рецидивная у 34 (24%) паци‐
ентов.  Характеризуя  вентральные  грыжи  по  величине  и 
локализации пользовались классификацией К.Д. Тоскина и 
В.В. Жебровского  (1990  г). Малые грыжи выявлены у 32 па‐
циентов, средние – у 66, большие – у 42. Срединная локали‐
зация грыж была у 122 пациентов, боковая – у 18. Во время 
операции  измерялся  диаметр  грыжевого  дефекта.  Всем 
пациентам  выполнена  герниопластика  с  сетчатым  проте‐
зом  («Эсфил»,  Линтекс,  Россия,  Санкт‐Петербург)  в  поло‐
жении  on‐lay  (на  апоневроз).  Сетки  фиксировались  поли‐
пропиленовой  нерассасывающейся  мононитью.  В  случаях 
дренирования  надпротезного  пространства  использовали 
вакуум‐дренаж по Редону.  

В  ходе  исследования,  в  зависимости  от  способа  гер‐
ниоаллопластики,  все  пациенты  были  разделены  на  две 
группы: 1‐я группа (основная) – с расположением под про‐
тезом  лоскутов  грыжевого  мешка  (патент  №  2393790),  2‐я 
группа (контрольная) – стандартная методика c надапонев‐
ротической  фиксацией  протеза  (on‐lay).  Характеристика 
групп представлена в таблице  (табл. 1). Исследуемые груп‐
пы были сопоставимы по полу, возрасту, диаметру грыже‐
вого дефекта и площади сетчатого имплантата.  

 
Таблица 1 

 
Характеристика групп 

 

Параметры 
Основная 
 группа  
(n=45)

Контрольная 
группа  
(n=95) 

P 

Пол (М/Ж), абс. 17/28 32/63  χ2=0,22 р=0,64
Возраст, г. 51±9,7 50±12,3  р=0,89

Диаметр грыжевого 
дефекта, см. 9,3±4,40  9,2±4,90  р=0,87 

Площадь сетчатого 
протеза, см² 130±90,0  124±100,0  р=0,73 

 
Дренирование надпротезного пространства проведено 

12  пациентам  из  1  группы  и  39  пациентам  из  2  группы. 
Дренирование не производили при использовании сеток с 
площадью менее 100 см².  

В послеоперационном периоде оценивали количество 
раневого  отделяемого по дренажу,  характер и  состав отде‐
ляемого,  длительность  дренирования  зоны  оперативного 
вмешательства,  ранние  послеоперационные  осложнения, 
сроки нахождения пациентов в стационаре. 

Исследование  характера  и  состава  отделяемого  по 
дренажам  выполнено  у  20  пациентов  (по  10  пациентов  из 
каждой группы). Эти пациенты были сопоставимы по воз‐
расту,  диаметру  грыжевого  дефекта,  площади  сетчатого 
имплантата.  У  каждого  из  них  проводилось  ежедневное 
цитологическое  исследование  раневого  отделяемого  до 
удаления дренажей. Общее количество клеток определяли 
на  гематологическом анализаторе  «Sysmex XT 2000i»  (Япо‐
ния). Дифференциацию клеток производили в окрашенных 
по Романовскому‐Гимзе препаратах  с использованием све‐
товой  иммерсионной  микроскопии  (увеличение  х1000). 
При  небольшом  цитозе  (менее  1,0х109/л)  препараты  гото‐
вили  из  осадка  предварительно  отцентрифугированной 
(1500 об/мин в течение 5 мин.) жидкости.  

Для  статистической  обработки  материала  пользова‐
лись пакетом прикладных программ Statistica (версия 6.1) и 
Microsoft Office Excel 2010. Проверка нормальности распре‐
деления  количественных  признаков  проводилась  визуаль‐
ной оценкой графиков‐гистограмм и с помощью критерия 
Колмагорова‐Смирнова.  При  нормальном  распределении 
количественные  переменные  описывались  среднеарифме‐
тическим  значением  (М),  стандартной  ошибкой  среднего 
(m), а для сравнения двух несвязанных групп использовали 
t‐критерий Стьюдента. Сравнение частот исследуемых при‐
знаков в группах выполняли с помощью точного критерия 
Фишера.  Критический  уровень  значимости  при  проверке 
гипотез принимался равным 0,05. При уровне p<0,05  нуле‐
вая гипотеза отвергалась [11].  

Результаты и их обсуждение. Раневое отделяемое во 
всех  группах  имело  изначально  серозно‐геморрагический 
характер, постепенно переходящий в серозный. В результа‐
те  проведенного  исследования  выявлены  статистически 
значимые различия между группами по длительности дре‐
нирования и по общему обьему отделяемого. Так,  у паци‐
ентов, прооперированных по стандартной методике on‐lay, 
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длительность  дренирования  составила,  в  среднем 
5,3±1,72 суток,  в  то  время  как  в  основной  группе  – 
2,8±0,64 суток  (р=0,001).  Рассматривая  суточный  обьем  се‐
розного  отделяемого  у  пациентов  обеих  групп  выявлено 
увеличение  количества  отделяемого  по  дренажам  на  вто‐
рые сутки с последующим снижением обьема  (рис.). Сред‐
ний обьем экссудата за 3 суток в основной группе составил 
113,3±21,5 мл, в контрольной 217,7±80,9 мл (р=0,005).  

 

 
 

Рис.  График посуточного отделяемого по дренажам 
 

Особый  интерес  представляло  цитологическое  иссле‐
дование экссудата. Общее количество клеток в отделяемом 
у пациентов  1  группы и  2  группы  существенно  не  отлича‐
лось. Исследование клеточного  состава экссудата показало, 
что у пациентов основной группы, по сравнению с пациен‐
тами  контрольной  группы  с  первых  суток  наблюдения  от‐
мечается  более  высокое  содержание  нейтрофилов и моно‐
цитов  (табл. 2). Причем к концу четвертых суток количест‐
венный  состав  нейтрофилов  и  моноцитов  в  контрольной 
группе  статистически не  отличался от основной. Часть па‐
циентов  выбывало  из  исследования,  вследствие  снижения 
обьема  экссудата  до  20‐30  мл,  что  не  требовало  последую‐
щего дренирования послеоперационной раны.  

 
Оценивая характер течения ближайшего послеопера‐

ционного периода,  особое  внимание уделялось количеству 
местных осложнений и выраженности тканевой реакции на 
имплантированный материал  (табл. 3).  В  основной  группе 
осложнения отмечены у 4 пациентов, это были гематомы в 
области  оперативного  вмешательства  –  у  2  пациентов  и 
инфильтраты послеоперационной раны – у 2 пациентов. В 
контрольной  группе преобладали пациенты  с инфекцион‐
ным характером осложнений.  В этой  группе  зафиксирова‐
но 8 нагноений ран, 6 инфильтратов, 4 гематомы, у 9 паци‐
ентов  длительность  серозного  отделяемого  составила  в 
среднем 17 суток.  

Наличие осложнений в исследуемых группах влекло за 
собой дополнительные лечебные процедуры и оперативные 
вмешательства,  что,  в  свою очередь,  влияло на  сроки  госпи‐

тализации пациентов. Так, среднее нахождение пациентов в 
стационаре составило в основной группе 7,7±0,84 койко‐дней 
и 9,7±2,13 койко‐дней в контрольной (р=0,001).  

 
Таблица 3  

 
Количество осложнений в группах 

 

Характер  
осложнений 

Основная  
группа 
( n=45) 

Контрольная  
группа 
( n=95) 

 
р 

Гематома 2  4  р=0,6294
Инфильтрат 2  6  р=0,4954

Нагноение раны ‐  8  р=0,0407
Длительное серозное 

отделяемое ‐  9  р=0,0268 

Всего абс.(%) 4(11%)  27(28%)  р=0,0166

 
Для  выполнения  аллопластик  вентральных  грыж  с 

расположением  протеза  в  надапоневротическое  простран‐
ство требуется мобилизация апоневроза по краям дефекта 
на расстояние до 5‐6 см. Это неизбежно повреждает крове‐
носные  и  лимфатические  сосуды,  что  обуславливает  до‐
вольно  продолжительное  скопление  в  ране  серозной  и 
лимфатической жидкости и требует длительного активного 
дренирования  [3,4,9].  Сравнивая  полученные  результаты  в 
исследуемых  группах можно предположить,  что уменьше‐
ние сроков дренирования в основной группе  (в среднем до 
2,8+0,64 суток) напрямую связано со снижением выработки 
продуктов  воспаления  на  травму  ткани  и  реакцией  орга‐
низма на инородное тело  (протез). Вероятней всего, лоску‐
ты  грыжевого  мешка  стимулируют  местные  регенератив‐
ные процессы за счет обильного кровоснабжения и наличия 
париетальной брюшины [2,8]. 

Неэвакуированная  серозная жидкость  в  околопротез‐
ном  пространстве  часто  инфицируется  [7,10].  В этих  усло‐
виях решающее значение приобретает скорость проникно‐

вения  средств  борьбы  с инфекцией  в зону  хи‐
рургического  вмешательства.  У  пациентов 
основной  группы  с  первых  суток  наблюдения 
отмечается  более  высокое,  по  сравнению  с 
контрольной  группой,  содержание  клеток 
обладающих  макрофагальной  активностью 
(нейтрофилов  –  87,5+4,21%,  макрофагов  – 
0,8+0,55%).  По  видимому,  это  обеспечивает 
защиту раны от инфицирования. В контроль‐
ной  группе  происходит  запоздалая  реакция 
клеток  звена  иммунной  системы:  увеличение 
числа нейтрофилов и макрофагов достигается 
к  4‐5  суткам.  Отсутствие  инфекционных  ос‐
ложнений  у  пациентов  основной  группы 
можно  обьяснить  эффективной  работой фак‐

торов клеточного иммунитета в ране [2,8].  
При  заживлении  ран  происходит  активная  пере‐

стройка коллагена. Макрофаги способствуют синтезу тром‐
боцитарного  фактора  роста  (PDGF)  и  фактора  роста  фиб‐
робластов  (bFGF),  что активирует образование в ране фиб‐
робластов  и  последующее  формирование  рубцовой  ткани 
[1,5,9].  Помимо  защиты  от  инфицирования,  по‐видимому 
раннее присутствие макрофагов в ране у пациентов основ‐
ной группы, ускоряет прорастание соединительной тканью 
пористого  имплантата,  что,  в  свою  очередь  приводит  к 
уменьшению сроков заживления раны. 

Выводы: 
1.  Размещение  лоскутов  грыжевого  мешка  в  области 

оперативного вмешательства снижает выработку продуктов 
воспаления  в  ране,  что  клинически  проявляется  уменьше‐
нием обьема экссудата, в среднем в 2 раза, и сроков дрени‐

Таблица 2 

Клеточный состав экссудата по суткам 
 

Показатели 
клеточного 
состава экс‐
судата 

1 сутки  2 сутки  3 сутки  4 сутки  5 сутки 

Осн 
n=10 

Конт 
n=10 

Осн 
n=10 

Конт 
n=10 

Осн 
n=8 

Конт 
n=10 

Осн 
n=3 

Конт 
n=10 

Осн
n=0

Конт 
n=10 

Цитоз, 109/л  7,9+2,21  7,6+2,63  8,2+1,94 7,6+1,67  9,1+1,64  8,9+1,53 9,46+0,8 11,1+1,02   11,3+1,14
p  0,75  0,51  0,84  0,04   

Нейтрофилы, 
% 

87,5+4,21  69,9+8,08  91,5+2,48 71,5+7,43  89,9+3,57  74,8+6,92 89,8+5,95 82,6+6,21   88,1+3,71

p  0,001  0,001  0,001  0,1   
Макрофаги, 

%  0,8+0,55  0,3+0,41  1,1+0,48 0,7+0,51  1,9+0,64  1,7+0,73 2,5+0,52 1,7+0,71   1,7+0,64

p  0,018  0,001  0,04  0,13   
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рования до 2 суток. 
2.  Выраженный  воспалительный  ответ  в  области  опе‐

ративного  вмешательства,  характеризующийся  повышен‐
ным содержанием нейтрофилов и макрофагов, препятству‐
ет инфицированию тканей, характерному при применении 
синтетических материалов,  и  снижает послеоперационные 
осложнения до 11%.  

3. Лоскуты грыжевого мешка, расположенные под сет‐
чатым протезом,  за  счет обильной васкуляризации стенок, 
стимулируют  местные  регенераторные  процессы,  что  соз‐
дает  благоприятные  условия  для  ускорения  сроков  зажив‐
ления послеоперационной раны, снижая сроки госпитали‐
зации до 8 суток. 
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Аннотация. Цель исследования: проблема лечения больных с вальгусной деформацией 1‐го пальца стопы у больных по‐
жилого и старческого возраста является на сегодняшний день весьма актуальной. До сих пор остается нерешенным вопросов о 
том,  какая из малотравматичных  операций  в  области  1‐й плюсневой  кости и основной фаланги  1‐го пальца,  является  более 
эффективной. Надо заметить, что на сегодняшний день недостаточно изучено влияние операции щадящей резекции головки 1‐
й плюсневой кости на функцию стопы. Необходимость разработке новой операции с всесторонней оценкой её результатов у 
пожилых больных послужила основанием для настоящего исследования. 

Материалы и методы: работа основана на анализе клиники и результатов оперативного лечения вальгусной деформации 
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1 пальца стопы у 72 больных обоего пола. Всем больным производилась экономная резекция головки 1 плюсневой кости.  
Результаты: после экономной резекции головки 1 плюсневой кости наблюдалось уменьшение числа случаев перегрузки 

медиального края стопы. Произошло уменьшение поперечного и увеличение продольного размера стоп. 
Выводы:  таким  образом,  изучение  результатов  операций  на  головке  1‐й  плюсневой  кости  позволило  установить,  что 

функция стопы претерпела ряд положительных изменений. У больных исчезла деформация, выравнилась походка, стала рав‐
номерной нагрузка на обе стопы. Благодаря этому больные смогли пользоваться обычной обувью, повысилась их бытовая ак‐
тивность. 

Ключевые слова: вальгусная деформация 1 пальца стопы, хирургические методы лечения. 
 

A NEW TECNIQUE OF SURGICAL TREATMENT OF HALLUX VALGUS TOE IN THE PATIENTS OF ELDERLY AND SENILE AGE 
 

G.M. KAVALERSKIY, A.A. LARIONOV, N.V. PETROV, S.V. BROVKIN, N.D. KHURTSILAVA, A.D. KALASHNIK, A.S. KAREV 
 

First Moscow State I.M. Sechenov Medical University, Str. Trubetskaya d. 8, p. 2, Moscow, Russia, 119991 
 

Abstract. The purpose of the study is the problem of treatment of patients of elderly and senile with valgus deformity of the 1st toe. 
Still unresolved issues are: which of low‐impact operations in the area of the 1st metatarsal bone and main phalanx 1 finger is more effec‐
tive. Today the influence of operations sparing resection of the head of the 1st metatarsal on the function of the foot insufficiently studied. 
The need to develop a new operation with a comprehensive assessment of its results in elderly patients is the basis for this study.  

Materials and Methods: the study is based on the clinic analysis and the results of surgical treatment of hallux valgus toe 1 in 72 
patients of both sexes. Sparing resection of the metatarsal head 1 was performed in all patients. 

Results: after sparing resection metatarsal head 1 there was a decrease in the number of cases overload medial edge of the foot, a 
decrease of the transversal size of the foot and an increase of longitudinal size of the foot. 

Conclusion: examination of the results of operations on the head of the 1st metatarsal has allowed to establish that the function of 
the foot has undergone some positive changes. In patients deformation disappeared, gait became smooth, the load on both feet became 
uniform. Because of this, patients were able to use the normal shoes, their household activity increased. 

Key words: valgus deformity of the 1st toe, surgical methods of treatment. 
 

Цель  исследования  –  разработка  малоинвазивной 
хирургической методики лечения hallux valgus, пригодной 
для  пожилых  больных,  состояние  которых  отягощено  со‐
путствующей соматической патологией.  

Поперечная  плоскостопия  и  вальгусное  отклонение 
первого  пальца  стопы  является  наиболее  распространен‐
ным заболеванием среди статических деформаций опорно‐
двигательной  системы человека и  составляет  от  0,3  до 85% 
[2]. Мировой ортопедической практике известно более 250 
способов  хирургического  лечения  пациентов  с  вальгусным 
отклонением 1 пальца стопы, из которых наиболее распро‐
странены 8‐10 [1]. Следует отметить, что в лечении больных 
с вальгусной деформацией 1‐го пальца одним из нерешен‐
ных  вопросов  остается  вопрос  о  том,  какая  из  экономны, 
малотравматичных операций в области 1‐й плюсневой кос‐
ти и основной фаланги 1‐го пальца является более эффек‐
тивной. Резекция основания основной фаланги 1‐го пальца 
или резекция головки 1‐й плюсневой кости  . Объем резек‐
ции  кости,  соблюдение  принципов  сохранности  имеет 
большое  значение  для  исходов  лечения.  Резекция  1‐й 
плюсневой  кости,  сделанная  в  большом  объеме  оказалась 
нецелесообразной у молодых людей с повышенными жиз‐
ненными запросами [3].  

В отношении частичной, экономной резекции головки 
1‐й  плюсневой  кости  у  лиц  пожилого  возраста  имеются 
разные  мнения.  Вместе  с  тем,  лечение hallux  valgus  у  лиц 
пожилого возраста имеет свои особенности в связи с рядом 
анатомо‐функциональных  изменений  стопы,  к  которым 
относится  деформирующий  остеоартроз  плюснефаланго‐
вых и других мелких суставов,  смещение нагрузки на лате‐
ральный  край  стопы,  ригидность  деформации  стопы,  на‐
рушение  трофики  дистального  отдела  нижних  конечно‐
стей.  Hutton  W.,  отмечал,  что  единственно  приемлемым 
оперативным  пособием  у  пожилых  является  экономная 
резекция головки 1‐й плюсневой кости, не смотря на то, что 
операция  ведет  к  ухудшению  функции  1‐го  луча  стопы. 

Majkowski  R.,  Galloway  S.,  1992,  пришли  к  выводу,  что  у 
больных  в  возрасте  60  лет  и  старше  экономная  резекция 
головки  1‐й плюсневой  кости  дает  лучшие  отдаленные ре‐
зультаты по сравнению с резекцией основной фаланги 1‐го 
пальца [4].  

В  тоже  время  влияние  операции щадящей  резекции 
головки 1‐й плюсневой кости на функцию стопы изучено не 
достаточно.  Необходимость  разработке  новой  операции  с 
всесторонней  оценкой  её  результатов  у  пожилых  больных 
послужила основанием для настоящего исследования. 

Материалы и методы исследования. Работа основа‐
на на анализе клиники и результатов нового метода опера‐
тивного лечения вальгусной деформации 1 пальца стопы у 
72 больных обоего пола (с преобладанием женщин – 87,5%) 
в  возрасте  от  55  до  82  лет,  наблюдавшихся  в  ортопедо‐
травматологических  отделениях  ГКБ  им.  С.П.Боткина 
(45 больных) и  ГКБ № 13  г. Москвы  (27  больных). Из них у 
67 человек деформация стоп была двусторонней, что соста‐
вило 93%. Таким образом hallux valgus был диагностирован 
на 139 стопах.  

Все  больные  имели  вальгусную  деформацию  с  углом 
от  20  до  45  градусов,  причем  большинство  больных  (98%) 
имели тяжелую, 3 степени (более 21 градуса) деформацию.  

Операция  экономной резекции  головки  1  плюсневой 
кости производилась под местной инфильтрационной ане‐
стезией,  под  жгутом.  Производили  дугообразный  разрез 
кожи и подкожной жировой клетчатки, выпуклостью квер‐
ху, начиная его на боковой поверхности 1‐й плюсневой кос‐
ти. Кожу отсепаровывали в виде лоскута кверху. Сухожилие 
длинного разгибателя 1‐го пальца брали на держалки. По‐
сле иссечения бурсы обнажали головку 1‐й плюсневой кос‐
ти и линейным разрезом по медиальной поверхности рас‐
секали капсулу 1‐го плюснефалангового сустава. Головку 1‐
й  плюсневой  кости  вывихивали  в  рану  и  производили  ре‐
зекцию  её  медиальной  части  (рис.  1)  вместе  с  костно‐
хрящевым экзостозом на расстояние от 3‐х до 7 мм (рис. 2). 
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При этом формировался скос головки в виде угла, величи‐
ной до 40°, открытого наружу (рис. 3).  

 

 
Рис. 1. Схема операции экономной резекции головки 1 плюсневой 

кости 
 

 
 

Рис. 2. Этап резекции головки 1 плюсневой кости 
 

 
 

Рис. 3. Внешний вид головки после резекции 
 

С помощью желобоватого долота и рашпиля обраба‐
тывали  нижнюю  и  латеральную  поверхность  головки.  Се‐
самовидные  косточки  в  случае  их  прирастания  тупо  отде‐
лялись  от  плюсневой  кости.  1‐ый  палец  устанавливался  в 
положение гиперкоррекции до угла в 10‐15° путем стягива‐
ния краев капсулы,  которая фиксировалась к надкостнице. 
Рана  послойно  ушивалась  наглухо. Накладывалась  асепти‐
ческая повязка и марлевая прокладка  в  1‐й межпальцевой 
промежуток для поддержки гиперкоррекции 1‐го пальца. 

Молоткообразная  деформация  2‐3  пальцев,  опреде‐
ляемая у 29 больных, исправлялась путём резекции головок 
основных  фаланг  с  формированием  овальной  и  гладкой 
суставной поверхности. 

В  послеоперационном  периоде  больные  осуществля‐
ли раннюю пассивную разработку в оперированном суста‐
ве, на 2‐й день им разрешалось вставать с частичной нагруз‐
кой  на  оперированную  конечность,  назначались  физиоте‐
рапевтические процедуры, с 3‐го дня проводилась активная 
гимнастика в облегченных условиях. Швы снимались на 11‐

12 день после операции. Через 2 недели после вмешатель‐
ства  больные передвигались  с  полной нагрузкой  в  обуви  с 
жесткой  подошвой,  со  стелькой  или  манжеткой,  модели‐
рующие поперечный свод стопы, и с прокладкой для при‐
дания 1‐му пальцу положения легкой гиперкоррекции. 

Результаты  и  их  обсуждение.    Ходьба  больных  ис‐
следовалась  на  биомеханической  установке,  которая  пред‐
ставляет  собой  токопроводящую дорожку  скоммутирован‐
ную  с  многокомпонентными  платформами фирмы  «Кист‐
лер».  На  установке  исследовались  временные  и  силовые 
характеристики ходьбы. Основой временной характеристи‐
ки является коэффициент ритмичности ходьбы, который в 
норме колеблется от 0,96 до 1,0.  

С  помощью  платформ  получались  данные  о  реакции 
опоры,  которая  выражались  в  виде  суммарной  нагрузки  на 
ногу. Нагрузка на обе ноги считается за 100%, а доля нагрузки 
на каждую ногу в процессе ходьбы может варьировать.  

Исследование  распределения  нагрузки  под  стопой 
производилась на подографе фирмы «Новель». После того, 
как больной наступал на  сенсорную платформу,  регистри‐
ровалась  величина реакции опоры,  среднее давление, мак‐
симальное  давление,  продольный  и  поперечный  размер 
стопы,  а  также  локализация  участков  перегрузки  на  по‐
дошвенной поверхности  стопы.  Зоной перегрузки  считали 
участок стопы, где величина давления на опору превышала 
3 стандартных отклонения. 

Сравнительные  результаты  данного  исследования 
приведены в табл. 1 и 2.  

 
 Таблица 1 

 
Локализация перегрузки до и после операции (в %) 

 
Локализация перегрузки До операции  После операции

1‐й палец + 2‐3 плюсневая кость 26  ‐
2‐3 плюсневая кость 53  75

1‐й палец + 1‐я плюсневая кость 11  4
1‐й палец ‐  4

1‐я плюсневая кость 10  ‐
5‐я плюсневая ‐  4

1‐2‐3 плюсневые кости ‐  3
Итого: 100  100

 
Как  видно  из  табл.   1,  распределения  нагрузок после 

операции претерпели ряд изменений. После вмешательст‐
ва число больных с перегрузкой 2‐3 плюсневых костей воз‐
росло с 53 до 75%. При этом наблюдалось уменьшение чис‐
ла случаев перегрузки медиального края стопы. Тем самым 
излишняя  нагрузка  1‐го  пальца  стала  концентрироваться 
нагрузками в области  головок  2, 3  плюсневых костей и из‐
редка смещаться в область 5‐й плюсневой кости. 

 
Таблица 2 

 
Анатомические параметры стопы до и после операции 

 
Параметры  До о 

перации 
После  

операции Р 

Реакция опоры (Н) 364±9  411±15  0,02
Среднее давление (Н/ на кв.см)  2,8±0,1  3,2±0,1  0,04
Максимальное давление

(Н/ на кв.см) 17,8±2,1  18,1±2,2  0,1 

Продольные размеры (см) 23,5±0,2  24,1±0,1 0,04
Поперечные размеры (см) 9,04±0,1  8,81±0,2 0,02

 
В  табл.  2  приведены  сравнительные  данные  парамет‐

ров  стоп,  которые показывают  увеличение реакции опоры 
нижних конечностей и рост среднего давления под стопой 
после  операции. Это можно объяснить комбинированным 
воздействием,  а  именно  увеличением  веса  тела  и  улучше‐
нием  параметров  ходьбы  в  связи  с  обезболивающим  эф‐
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фектом  операции.  Величина максимального  давления  под 
головками плюсневых костей осталась на дооперационном 
уровне.  Это  свидетельствует  о  том,  что  степень  опускания 
плюсневых костей в подошвенном направлении после опе‐
рации осталась неизменной. Величина продольного разме‐
ра  стопы увеличилась,  в  среднем,  с 23,5  до 24,1  см  (р=0,04), 
что  объясняется  коррекцией  вальгусной  деформации  1‐го 
пальца  и  молоткообразной  деформации  2‐го  пальца.  По‐
перечный размер стопы уменьшился, в среднем, с 9,0 см до 
8,8 см  (р=0,02) вследствие резекции костно‐хрящевого экзо‐
стоза на головке 1‐й плюсневой кости. Следовательно, после 
операции произошло уменьшение поперечного и увеличе‐
ние продольного размера стоп (рис. 4).  

 

 
 

Рис. 4. Сравнительные данные изменения размеров стопы и зон 
максимального давления до и после операции 

 
Таблица 3 

 
Динамика временных и силовых характеристик ходьбы 

 

Параметры  До
операции 

После  
операции  T 

Коэффициент 
 ритмичности ходьбы  0,92±0,03  0,95±0,03  2,1 

Нагрузка на больную  
ногу в ходьбе (в %)  48,8±1,1  49,2±2,0  2,4 

Нагрузка на больную  
ногу в стоянии (в %)  49,2±1,0  49,3±1,8  0,7 

 
Стопа  стала  функционировать  в  условиях  повышен‐

ной  нагрузки,  что,  однако,  не  привело  к  опусканию  2‐3‐
плюсневых костей в подошвенном направлении.  

 Мы  исследовали  ходьбу  12  больных  с  двусторонним 
hallux valgus, у которых до операции был болевой синдром 
в  переднем  отделе  стопы.  После  вмешательства  больные 
отмечали отсутствие боли и,  у них увеличился коэффици‐
ент ритмичности ходьбы (табл. 3).  

Как  видно из  табл. 3,  у  больных после операции уве‐
личилась нагрузка на больную ногу при ходьбе, т.е. походка 
больных  стала  более  симметричной.  Нагрузка  на  ноги  в 
стоянии до и после хирургического вмешательства осталась 
без изменений. Это связано с тем, что при стоянии в боль‐
шей  степени нагружается  задний отдел  стопы,  а не перед‐
ний,  где была произведена операция, и поэтому результат 
операции не отразился на статике больного.  

Сравнительные  отдаленные  результаты  оперативного 
лечения через 2 года после операции изучены у 54 больных. 
Для оценки результатов была использована балльная оцен‐
ка AOFAS  (табл. 4),  включающая степень болевого синдро‐

ма,  состояние оси 1‐го луча,  амплитуды движений в плюс‐
нефаланговых и межфаланговых суставах, стабильность 1‐го 
плюснефалангового сустава, а также бытовую активность и 
особенности в подборе обуви. 
  

 Таблица 4  
 

Бальная оценка до и после операции 
 

Группы больных  До 
 операции 

После 
операции

До 60 лет с углом 1‐го
пальца до 30° 79  92 

Старше 60 лет с углом 1‐го  
пальца более 30° 43  80 

 
Как видно из табл. 4, в группе больных до 60 лет состоя‐

ние улучшилось на 13 баллов, в группе более пожилых боль‐
ных  состояние  улучшилось  на  37  баллов.  Следовательно, 
операция  оказалась  более  эффективной  во  2‐й,  более  стар‐
шей по  возрасту,  группе пациентов. Однако окончательный 
результат в старшей возрастной группе оказался ниже, чем у 
более «молодых» пациентов – соответственно 80 и 92 балла.  

У лиц в возрасте до 60 лет операция позволила увели‐
чить  объём  физических  нагрузок  и  дало  возможность 
большинству  больных  пользоваться  стандартной  обувью. 
Для  больных  старше  60  лет  до  операции  был  характерен 
малоактивный  образ  жизни  и  относительно  низкие  соци‐
альные запросы. После операции у них произошли значи‐
тельные позитивные изменения.  

Выводы.  Таким  образом,  изучение  результатов  опе‐
раций  на  головке  1‐й  плюсневой  кости  позволило  устано‐
вить,  что  функция  стопы  претерпела  ряд  положительных 
изменений.  У  больных  исчезла  деформация,  выравнилась 
походка,  стала равномерной нагрузка на обе  стопы.  Благо‐
даря этому, больные смогли пользоваться обычной обувью, 
повысилась их бытовая активность. 
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Аннотация. Внебольничные пневмонии у лиц пожилого возраста являются значимой эпидемиологической проблемой 

для здравоохранения практически всех стран. Особенно актуальна проблема микробиологического мониторинга и эпидемио‐
логического  надзора  за  штаммами  S.pneumoniae,  как  одного  из  убиквитарных  возбудителей,  вызывающих  внебольничные 
пневмонии и другие инфекции дыхательных путей различной степени тяжести,  что определяется их различной эпидемиче‐
ской значимостью. 

Мультилокусное  сиквенстипирование  является перспективным методом молекулярно‐эпидемиологического мониторинга, 
позволяющего идентифицировать эпидемически опасные клоны такого убиквитарного возбудителя как S.pneumoniae. Целью ис‐
следования  являлось проведение мультилокусного  сиквенстипирования штаммов пневмококка,  выделенных  у пациентов  с  вне‐
больничными пневмониями,  бронхитами и  у  носителей пожилого  возраста. Материалы и методы:  в  исследование были  взяты 
14 штаммов, выделенных у пациентов с внебольничными пневмониями (из них – 7 полирезстентных), 8 штаммов – от пациентов с 
хронической обструктивной болезнью легких, 4 штаммов – от носителей. Мультилокусное сиквенстипирование было проведено 
согласно методике M.C. Enright and B. G. Spratt (1998). Результаты: все штаммы, выделенные во всех трех популяциях, представляют 
собой родственные изоляты  вида Streptococcus pneumoniae,  большинство из  которых  (18  из 26)  обладают  уникальным  генотипом, 
определяющим наличие одного сиквенс‐типа для каждого штамма. Из 14 штаммов, выделенных у лиц пожилого возраста с вне‐
больничной  пневмонией,  6  относились  к  профилю  Taiwan  19F‐14.  Среди  штаммов,  выделенных  от  носителей,  превалировал 
штамм, идентичный штамму R6. Среди штаммов, выделенных от пациентов с хронической обструктивной болезнью, превалиро‐
вания какого‐либо генотипа выявлено не было. Заключение: мультилокусное сиквенстипирование позволяет идентфиицировать 
новые генотипы и дать прогноз относительно появления эпидемически опасных штаммов с новыми свойствами. 

Ключевые  слова:  мультилокусное  сиквенстипирование,  пневмококковые  пневмонии,  внебольничные  пневмонии, 
S.pneumoniae. 
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Abstract. Community‐acquired pneumonias  in  the  elderly patients  are  the  significant  epidemiological problem  for  the  public 

health of almost all countries. Especially urgent is the problem of microbiological and epidemiological monitoring for the S.pneumoniae 
strains as one of the ubiquitary pathogens, causing the community‐acquired pneumonias and  the other respiratory tract  infections of 
various severities, what is determined by their different epidemiological significance.  

Multiloci  sequesterant  is  a  promising  method  of molecular‐epidemiological monitoring,  identifying  epidemically  dangerous 
clones such ubiquitaria of the pathogen as S.pneumoniae.  

The purpose of this research was to carry out the multilocus sequence typing of strains of pneumococcus isolated in the elderly 
patients with community‐acquired pneumonias, bronchitis. Materials and methods were 14 strains of S.pneumoniae, isolated in patients 
with community‐acquired pneumonias (7 of them – multiresistant), 8 strains were  isolated from the patients with the chronic pulmo‐
nary obstructive diseases and 4 strains – from carriers of activators. Multilocus sequence typing was carried out according to method of 
M.C. Enright and B. G. Spratt (1998). Results: all strains, isolated in all populations were the related isolates of the species Streptococcus 
pneumoniae, the most of them (18 of 26) have a unique genotype, determining the presence of one sequence‐type for each strain. From 
14 strains, isolated from the elderly with community‐acquired pneumonia, 6 were related to the profile Taiwan 19F‐14. Among strains 
isolated from the patients with COPD, the prevalence of any genotype wasn’t identified. Conclusion: multilocus sequence typing allows 
to identify the new genotypes and to predict the appearing of epidemiologically dangerous strains with new proprieties.  

Key words: multilocus sequence typing, pneumococcal pneumonia, community‐acquired pneumonia, S.pneumoniae. 
 
Внебольничные  пневмонии  являются  актуальнейшей 

проблемой  современной  медицины.  Особенно  важна  эта 
проблема  среди  лиц  пожилого  возраста  [1‐3].  Распростра‐
ненность  внебольничных пневмоний  среди лиц пожилого и 
старческого возраста в Москве составляет 17,40/00, а в США –
20‐400/00. По данным американских и европейских врачей, у 
пожилых людей заболеваемость внебольничной пневмонией 

в 2 раза выше, чем у лиц молодого возраста; частота госпита‐
лизаций  при  этом  заболевании  с  возрастом  увеличивается 
более чем в 10 раз. Летальность при пневмонии среди боль‐
ных  старше  60  лет  в  10 раз  выше,  чем  в  других  возрастных 
группах, и достигает 10‐15% при пневмококковых пневмони‐
ях  [4]. Учитывая тот факт,  что S.pneumoniae  является одним 
из основных возбудителей внебольничных пневмоний в дру‐
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гих  возрастных  группах,  а  носительство  этого  возбудителя 
чрезвычайно  распространено,  значимость  эпидемиологиче‐
ских  исследований  в  отношении  именно  пневмококковых 
пневмоний  у  лиц пожилого  возраста  представляется  более, 
чем актуальной [5‐7]. 

Основными  проблемами,  наиболее  значимыми  в 
практическом  здравоохранении  и  требующими  практиче‐
ской  доработки,  в  отношении пневмококковых пневмоний 
у пожилых лиц являются организация контроля за распро‐
странением  антибиотикорезистентных  изолятов,  а  также 
молекулярно‐эпидемиологический  мониторинг  выделяе‐
мых  изолятов,  основанный  на  генотипировании,  так  как 
именно  он  позволит  получить  стандратизованную  инфор‐
мацию  о  распространении  того  или  иного  изолята,  что 
позволит сравнивать полученную информацию о характере 
выявляемых  штаммов  S.pneumoniae,  и  соответственно,  пла‐
нировать  профилактичсекие  мероприятия  в  отношении 
пневмококковой инфекции.  

Одним  из методов,  предназначенных  для молекуляр‐
но‐эпидемиологического мониторинга, является мультило‐
кусное сиквенстипирование, которое будучи более дискри‐
минирующим методом по сути (так как основано на иссле‐
довании  вариабельности фрагментов  (по  500  кб)  7  пар  ал‐
лельных генов пневмококка), позволяет создать фактически 
индивидуальный аллельный профиль каждого штамма, и в 
том  числе  охарактеризовать  эпидемическую  значимость 
штаммов  пневмококка,  значимых  в  развитии  внебольнич‐
ной пневмонии [8].  

Цель  исследоания  –  оценить  при  помощи  метода 
мультилокусного  сиквенстипирования  распространение 
эпидемически значимых штаммов Streptococcus pneumoniae у 
пациентов пожилого  возраста  с  внебольничной пневмони‐
ей и определить доминирующий генотип. 

Материалы  и  методы  исследования.  Учитывая  тот 
факт,  что одной из наиболее  значимых эпидемических  ха‐
рактеристик  является  устойчивость  к  антибактериальным 
химиопрепаратам, и, в том числе, полирезистентность, то в 
исследование нами были взяты полирезистентные и в рав‐
ном им количестве взятые штаммы пневмококка,  выделен‐
ные  от  пациентов  пожилого  возраста  с  внебольничными 
пневмониями (1 группа, n=14, из которых 7 штаммов были 
полирезистентными и 7 штаммов чувствительными к анти‐
биотикам).  В  качестве  контроля  мы  взяли  полирезистент‐
ные штаммы,  выделенные от пациентов  с  хронической об‐
структивной болезнью легких (n=8, поровну чувствительных 
и полирезистентных)  и  от  носителей  (n=4). Под полирези‐
стентностью понимали устойчивость штаммов пневмококка 
к пенициллину и эритромицину. 

Мультилокусное сиквенстипирование было проведено 
согласно  методике  M.C.  Enright  and  B.  G.  Spratt  (1998). 
Праймеры,  использованные  в  исследовании,  могут  быть 
представлены следующим образом:  
ddl‐up,  5´  TGCC/TCAAGTTCCTTATGTGG,  и  ddl‐dn,  5´ 
CACTGGGTG/ AAAACCA/ TGGCAT; 
 gdh‐up,  5´  ATGGACAAACCAGCNAGC/  TTT,  и  gdh‐dn,  5´ 
GCTTGAGGTCCCATG/ACTNCC;  
gki‐up,  5´  GGCATTGGAATGGGATCACC,  и  gki‐dn,  5´ 
TCTCCCGCAGCTGACAC; 
 recP‐up,  5´  GCCAACTCAGGTCATCCAGG,  и  recP‐dn,  5´ 
TGCAACCGTAGCATTGTAAC; 
 spi‐up,  5´  TTATTCCTCCTGATTCTGTC,  и  aspi‐dn,  5´ 
GTGATTGGCCAGAAGCGGAA; 
xpt‐up,  5´  TTATTAGAAGAGCGCATCCT,  и  xpt‐dn,  5´ 
AGATCTGCCTCCTTAAATAC. 

Результаты и их обсуждение. Для изучения возмож‐
ности  формирования  госпитального  полирезистентного 
штамма  S.pneumoniae  ,  имеющего  происхождением  единый 
клон,  мы  провели мультилокусное  сиквенстипирование  по‐
пуляций  штаммов  пневмококка,  выделенных  в  различных 
биотопах  и  обладающих  различной  антибактериальной  ре‐
зистентностью,  мы  сравнили  популяции  полирезистентных 
и в равном количестве взятых изолятов, выделенных при вне‐
больничных пневмониях  (всего  14 штаммов: 7 штаммов,  ус‐
тойчивых к пенициллину и эритромицину, а также 7 штам‐
мов,  чувствительных  к  антибактериальным  химиопрепара‐
там),  штаммов,  выделенных  у  пациенов  с  хроническим  об‐
структивным бронхитом (всего 8 штаммов: 4 штамма, устой‐
чивых к пенициллину и эритромицину и 4 штамма, чувстви‐
тельных к антибактериальным химиопрепаратам), штаммов, 
выделенных у носителей  (2 штамма,  чувствительных к анти‐
бактериальным  химиопрепаратам  и  2  штамма,  нечувстви‐
тельных  к  антибактериальным  химиопрепаратам).  Всего  в 
исследование нами было взято 26 штаммов. 

Таким  образом,  при  анализе  изучаемой  нами  попу‐
ляции  микроорганизмов,  возбудителей  пневмококковых 
инфекций,  выделенных  от  больных  1‐й  группы  (штаммы, 
выделенные  от  пациентов  с  внебольничными  пневмония‐
ми), 2‐й группы ( штаммы, выделенные от пациентов с хро‐
ническим обструктивным бронхитом) и 3‐й группы  (штам‐
мы, выделенные от носителей) – методом мультилокусного 
сиквенс‐типирования было  выявлено,  что  все штаммы,  вы‐
деленные  во  всех  трех  популяциях,  представляют  собой 
родственные  изоляты  вида  Streptococcus  pneumoniae,  боль‐
шинство из которых  (18 из 26) обладают уникальным гено‐
типом,  определяющим  наличие  одного  сиквенс‐типа  для 
каждого штамма. 

При  этом,  можно  выделить  6  кластерных  групп,  кото‐
рые  содержат штаммы,  выделенные от разных больных,  об‐
ладающие различными молекулярно‐эпидемиологическими 
характеристиками (серотип, устойчивость к антибактериаль‐
ным  химиопрепаратам),  и,  которые  являлись  генетически 
близкородственными. 

 

 
 

Рис. 1. Результаты мультилокусного сиквенситипрования (MLST) 
штаммов S.pneumoniae, выделенных у пациентов с внебольничной 
пневмонией (нумерация штаммов «.1» – полирезистентные штам‐
мы, без расширения «.1» – чувствительные к антибиотикам штам‐

мы), всего 14 штаммов 
 

Исходя  из  результатов,  представленных  на  рис.  1, 
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можно  сделать  вывод,  что  полирезистентные  штаммы 
формируются при внебольничных пневмониях путем гори‐
зонтального  переноса  генетического  материала:  это  под‐
тверждается  наличием  двух  клональных  комплексов,  в  од‐
ном  из  которых  присутствует  один  полирезистентный 
штамм (клональный комплекс, содержащий ST‐1.1, ST‐4,ST‐
13), а в другом‐ два (ST‐2, ST‐8.1, ST‐11.1). Все это показывает 
возможность  формирования  полирезистентности  у  штам‐
мов  пневмококка,  выделенных  у  пациентов  с  внебольнич‐
ной пневмонией. 

 

 
 

Рис. 2. Результаты мультилокусного сиквенстипироания  
полирезистентных штаммов пневмококка, выделенных  

в 1, 2 и 3 группах (всего 13 штаммов) 
 

Таблица  
 

Молекулярно‐эпидемиологическая характеристика  
полирезистентных к антибиотикам штаммов S.pneumoniae 

 

Серотип 
Результаты MLST  Резистентность

aroE  gdh  gki  recP  spi  xpt  dd1  MLST тип  пен  эрит
Штаммы, выделенные в 1 группе ( n=`14, внебольничная пневмония)

19F  7  11  10  1  6  8  14 162  ч  у
19F  1  5  4  12  5  3  8 423  ч  у
  7  11  10  1  6  8  14 158  уу  у

19F  4  4  2  4  4  1  1 81  ч  у
23F  7  5  1  1  13  31  14 440  ч  у
14  1  5  4  5  5  1  8 9  ч  уу
н/т  1  5  4  5  5  1  8 9  у  уу
14  7  5  1  8  14  11  14 124  у  уу
18С  7  2  1  1  10  1  21 113  у  уу
6А  2  7  4  10  10  1  27 176  у  уу
15В  8  13  14  4  17  4  14 95  уу  уу
15С  8  13  14  4  17  4  14 201  у  уу
9V  7  11  10  1  6  8  14 158  уу  у

Штаммы, выделенные в 2 группе (n=8, ХОБЛ) 
9V  7  11  10  1  6  8  14 162  уу  уу
3  7  15  2  10  6  1  22 180  уу  уу
19F  1  8  9  1  6  4  6 311  уу  у
6А  2  7  4  10  10  1  27 65  у  у
19F  1  8  4  1  1  4  6 36  у  уу
23F  1  8  9  1  6  4  6 311  уу  уу
18С  7  2  1  1  10  1  21 113  у  у
23F  7  13  8  1  10  6  37 272  уу  уу

Штаммы от носителей (n=4)ч 
19F  1  8  10  4  9  1  3 341  ч  уу
19А  2  14  11  2  6  17  22 785  ч  уу
6В  8  37  9  29  2  12  53 344  уу  уу
6А  2  13  9  1  6  19  14 490  уу  уу

 
Примечание: уу – умеренно‐устойчивые штаммы, у – устойчивые 

штаммы, ч – чувствительные штаммы 
 

Анализ  распространения  близкородственных  в  гене‐
тическом  отношении  штаммов  показывает,  что  из  4‐х  по‐

лирезистентных выделенных нами изолятов пневмококка у 
носителей,  2  являются  представителями  единого  клональ‐
ного комплекса, что позволяет говорить о том, что и у носи‐
телей,  в  обычных  условиях  протекают  процессы  внутриге‐
номной пересройки штаммов,  что может привести к фор‐
мированию  госпитального  изолята,  и,  что,  соответственно, 
требует профилактических мероприятий. 

Сопоставив  результаты мультилокусного  сиквенсипи‐
рования всех полирезистентных штаммов  (рис. 2), мы при‐
шли к выводу, что наиболее высока вероятность к осущест‐
влению  событий  горизонтального  переноса  в  полирези‐
стентных штаммах, выделяющихся у лиц пожилого возрас‐
та  с  хроническим  обструктивным  бронхитом,  а  также  в 
штаммах,  выделенных  у  пациентов  с  внебольничной пнев‐
монией (табл.). 

Таким  образом,  анализ  генетического  разнообразия 
штаммов  Streptococcus  pneumoniae  показал,  что  среди  изу‐
ченных  нами  26  чувствительных  и  нечувствительных  (т.е. 
умеренно‐устойчивых  и  устойчивых)  к  пенициллину  и 
эритромицину штаммов было выделено 22 различных сик‐
венстипа и 4 клональных комплекса. При этом, 2 комплекса 
были представлены более, чем одним изолятом. 

Необходимо  отметить,  что  из  14  штаммов,  выделен‐
ных  у  лиц пожилого  возраста  с  внебольничной пневмони‐
ей, 6 относились к профилю Taiwan 19F‐14  , из них 4 обла‐
дали  одинаковым  профилем  резистентности:  были  устой‐
чивыми/промежуточными к пенициллину, эритромицину, 
тетрациклину  и  клиндамицину.  Генотипические  характе‐
ристики  проанализированных  штаммов  также  показали 
высокую степень однородности выборки:  все изоляты име‐
ли детерминанты резистентности к макролидным антибио‐
тикам  –  гены mefE  и  ermB  (что  согласуется  с  фенотипиче‐
скими  данными).  Основной  характеристикой  штаммов 
S.pneumoniae генотипа Taiwan 19F‐14 является то, что незави‐
симо от  географической области выделения,  эти микроор‐
ганизмы  являются  полирезистентными  прежде  всего  по 
отношению  к  бета‐лактамам  и  макролидам.  Данный  сик‐
венстип  распространен  в  основном  в Южной  Корее,  Вьет‐
наме и Гонконге.  

Среди штаммов, вызвавших у лиц пожилого возраста 
ХОБЛ,  методом мультилокусного  сиквенстипирования  бы‐
ло идентифицировано 2 различных сиквенс типа, при этом 
каждый из них был представлен 5 и 3 изолятами.  

Несмотря на небольшую выборку, штаммы,  выделен‐
ные от носителей, оказались фенотипически неоднородны‐
ми: 2 штамма были умеренно‐устойчивы к пенициллину и 
2  штаммы  чувствительны.  При  этом,  все  4  штамма  были 
нечувствительными  к  эритромицину.  Оба  умеренно‐
устойчивых  штамма  принадлежали  к  сиквенстипу,  иден‐
тичному  штамму  R6,  который  является  авирулентным 
штаммом,  и  может  рассматриваться  как  условно‐
патогенная микрофлора. 

Выводы.  Таким  образом,  MLST  в  настоящее  время 
рассматривается как наиболее точный метод дифференци‐
ровки  стрептококков  и  идентификации  S.  pneumoniae  [8]  и 
один  из  важнейших  инструментов  микробиологического 
мониторинга  штаммов  этого  микроорганизма,  что  позво‐
ляет  провести  типирование  и  дать  прогноз  относительно 
появления штаммов  с  новыми  свойствами,  которые  в  пер‐
спективе могут стать госпитальными изолятами и потребо‐
вать  совершенно новых мероприятий  в  отношении  эпиде‐
миологического надзора. 
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Аннотация. Изучены характер и частота основных клинических симптомов спондилолиза и спондилолизного спондило‐

листеза LV позвонка у 8 детей дошкольного и младшего школьного возраста. Показано, что в этом возрасте у детей отсутствуют 
общеизвестные симптомы спондилолиза и спондилолистеза. Установлено, что в 83,3% случаев спондилолистез у детей форми‐
руется  на фоне  двустороннего  спондилолиза межсуставной  части  дуги LV  позвонка.  Патология,  как  правило,  носит  первую 
степень тяжести. Во всех клинических наблюдениях спондилолистез у детей формировался на фоне spina bifida posterior LV и 
SI позвонков. Основными симптомами спондилолиза и спондилолистеза LV позвонка исследуемых детей были: болезненность 
позвоночника  при  пальпации  –  100,0%  случаев;  разнонаправленные  функциональные  блоки  в  межпозвонковых  и  реберно‐
поперечных суставах – 100,0%; асимметрия парных мягкотканых и костных образований передней и задней поверхностей туло‐
вища – 85,7%; отстояние нижних углов лопаток от задней поверхности грудной клетки – 85,7%; постуральный дисбаланс мышц 
передней  и  задней  поверхностей  туловища  –  71,4%;  напряжение  мышц  разгибателей  поясничного  отдела  позвоночника  – 
71,4%; ограничение функции позвоночника в направлении активного сгибания – 57,1%; рекурвации в локтевых и коленных сус‐
тавах – 57,1%; плоско‐вальгусные стопы – 57,1%;  сглаженность поясничного лордоза – 42,8%;  установочная кривошея – 42,8%; 
асимметричное выстояние правой половины грудной клетки при наклоне корпуса вперед ‐ 28,6%; укорочение левой нижней 
конечности – 28,6% клинических наблюдений. 

Ключевые слова: дети младшего возраста, спондилолиз, спондилолистез, LV позвонок.  
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SPONDYLOLIS AND SPONDYLOLISIS SPONDYLOLISTESIS  LV VERTEBRA IN THE CHILDREN OF PRESCHOOL AND 
PRIMARY SCHOOL  

 
E.G. SKRYABIN  

 
Tyumen State Medical Academy, Odessa str., 54,  Tyumen, Russia, 625023, phone: (3452) 20‐21‐97, e‐mail:tgma@tymsma.ru 

 
Abstract. The nature and frequency of the main clinical symptoms of spondilosis and spondylolysis spondylolisthesis LV vertebra 

in 8 children of preschool and primary school were studied. It is shown that in this age children haven’t symptoms of spondilosis and 
spondylolisthesis. It is established that in 83.3% of cases spondylolisthesis in children is on the background of bilateral spondylosis inte‐
rarticular part arc LV vertebra. The pathology is the first degree of severity. In all clinical cases the spondylolisthesis in the children was 
formed on the basis of spina bifida posterior LV and SI vertebra. The main symptoms of spondylolisis and spondylolisthesis LV verte‐
bra children were: pain on palpation of  the  spine – 100,0% of  the cases; multidirectional  functional blocks  in  the  inter‐vertebral and 
edge‐transverse joints – 100,0 %; asymmetry paired soft tissue and bone formation front and back surfaces of the body – 85,7% lag of the 
lower corners of the blades from the rear surface of the chest – 85,7%; postural muscle imbalance front and back surfaces of the trunk – 
71,4%; voltage extensor muscles of the lumbar spine – 71,4%; of the restriction of the spine in the direction active flexion – 57,1%; recur‐
vation in the elbow and knee joints – 57,1%; plano‐valgus foot – 57%; smoothness lumbar lordosis‐42,8%; installation torticollis – 42,8%; 
asymmetric location right part of the chest tilted forward hull – 28,6%; shortening of the left lower limb – 28,6 of clinical observations.  

Key words: younger children, spondylolisis, spondylolisthesis, LV vertebra. 
 
Введение.  Различные  аспекты  спондилолиза  и  спон‐

дилолистеза LV позвонка у детей и подростков продолжа‐
ют  оставаться  мало  известными  широкому  кругу  врачей 
педиатрических специальностей. В этой связи особую акту‐
альность  приобретает  изучение  и  освещение  в  литературе 
особенностей клинических проявлений, диагностики, лече‐
ния и профилактики этой патологии,  в  том числе у  такой 
категории  пациентов,  как  дети младшего  возраста.  В фун‐
даментальной монографии И.М. Митбрейта «Спондилоли‐
стез» приводятся сведения о том, что в мировой литературе 
опубликовано лишь несколько десятков наблюдений спон‐
дилолистеза  у  детей  в  первом  десятилетии  их  жизни.  За 
более  чем  тридцать  лет,  прошедших  после  выхода  этой 
настольной книги отечественных ортопедов‐вертебрологов, 
ситуация  кардинально  не  изменилась.  Об  этом  свидетель‐
ствует отсутствие публикаций в литературных источниках о 
течении  спондилолиза  и  спондилолистеза  у  детей  до  10‐
летнего возраста. Вместе с тем у более старших детей, в воз‐
расте  от  10  до  18  лет,  сведения  о  течении  спондилолиза  и 
спондилолистеза LV позвонка и связанные с этим тактиче‐
ские вопросы изучены более подробно [1‐3].  

Материалы  и  методы  исследования.  Располагаем 
опытом  динамического  наблюдения  и  лечения  27  детей  в 
возрасте  от  3  до  18  лет,  которым  в  течение  календарного 
года впервые был выставлен диагноз спондилолиза и спон‐
дилолизного  спондилолистеза LV позвонка. Из числа этих 
пациентов детей дошкольного  (3‐7 лет) и младшего школь‐
ного  (7‐10  лет)  возраста  было  8  (29,6%)  человек.  Эти  дети 
составили группу наблюдения, послужившую основой для 
изучения особенностей диагностики спондилолиза и спон‐
дилолизного спондилолистеза LV позвонка.  

Из  числа  обследованных  было  6  (75,0%)  мальчиков  и 
2 (25,0%) девочки. Самому младшему ребенку было 3 года 1 
месяц,  самому  старшему  – 9  лет 10 месяцев. Средний  воз‐
раст исследуемых детей составил 7 лет 6 месяцев. 

Для  установления  клинического  диагноза  вертеброген‐
ной патологии у всех исследуемых использовали анализ жа‐
лоб ребенка и его родителей, сбор анамнеза, осмотр, резуль‐
таты  обзорной  рентгенографии  поясничного  отдела  позво‐
ночника  в  передне‐задней  и  боковой  проекциях  и  компью‐
терной томографии (КТ) поясничного отдела позвоночника и 
верхних отделов крестца. В 4 клинических наблюдениях, для 
подтверждения  степени  тяжести  патологии  позвоночника, 
применили электронейромиографию (ЭНМГ) с мышц нижних 

конечностей. В 1 случае выполнена магнитно‐резонансная то‐
мография  (МРТ)  поясничного отдела позвоночника.  Все  дети 
были консультированы детским неврологом.  

Степень  тяжести  спондилолистеза LV  позвонка  у  па‐
циентов  устанавливали по принятой  в  нашей  стране  клас‐
сификации  H.W.Meyerding  [6].  На  основании  вышеизло‐
женных методов исследования у всех детей был установлен 
характер и степень тяжести вертеброгенной патологии. 

Результаты  и  их  обсуждение.  Четверо  (50,0%)  из 
8 обследованных  детей  обратились  к  ортопеду‐
травматологу в экстренном порядке с жалобами на боли в 
поясничном отделе позвоночника после травмы. В 3 случа‐
ях основным механизмом получения травмы было падение 
‐  с  велосипеда  на  асфальт  (1  человек),  с  велотренажера  на 
пол  (1  человек),  с  высоты  2  метров  на  пол  (1  человек).  В 
1 клиническом наблюдении боли в поясничном отделе по‐
звоночника  у  девочки  появились  после  первого  в  своей 
жизни  занятия  физкультурой  в  школе,  направленного  на 
укрепление мышц передней брюшной стенки. Все они бы‐
ли  доставлены  в  приемное  отделение  городской  детской 
больницы  бригадой  врачей  «Скорой  медицинской  помо‐
щи». Остальным 4 (50,0%) детям исследуемой группы диаг‐
ноз вертеброгенной патологии был выставлен в ходе плано‐
вого  консультативного  ортопедического  приема.  Двое  из 
этих детей занимались спортивной гимнастикой и один – в 
волейбольной секции. Стаж занятий спортом у этих детей 
составил период от 2 недель (волейболист) до 3 лет (гимна‐
сты). Все они жаловались на боли в поясничном отделе по‐
звоночника, возникающие после тренировок.  

Еще один ребенок, консультированный ортопедам в пла‐
новом  порядке  по  направлению  невролога,  страдал  детским 
церебральным параличом (ДЦП), проявляющимся спастическим 
тетрапарезом  с  тяжелой  органической  патологией  головного 
мозга. Установить у этого мальчика наличие болевого синдро‐
ма в позвоночнике не представлялось возможным.  

Кроме выяснения наличия болей в позвоночнике в хо‐
де проводимого исследования детей большое значение для 
постановки  диагноза  придавали  клиническому  осмотру. 
Общеизвестных клинических симптомов  (признаков) спон‐
дилолистеза зарегистрировано не было. 

 Основными  симптомами  спондилолиза  и  спондило‐
листеза  LV  позвонка  у  7  исследуемых  детей  (при  анализе 
клинической  картины  исключили  мальчика  страдающего 
ДЦП) были: болезненность позвоночника при пальпации – 
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7 (100,0%) детей; разнонаправленные функциональные бло‐
ки  в  межпозвонковых  и  реберно‐поперечных  суставах  – 
7 (100,0%);  асимметрия парных мягкотканых и  костных  об‐
разований  передней  и  задней  поверхностей  туловища  – 
6 (85,7%);  отстояние  нижних  углов  лопаток  от  задней  по‐
верхности грудной клетки – 6 (85,7%); постуральный дисба‐
ланс  мышц  передней  и  задней  поверхностей  туловища  – 
5 (71,4%);  напряжение  мышц  разгибателей  поясничного 
отдела  позвоночника  –  5  (71,4%);  ограничение  функции 
позвоночника  в  направлении  активного  сгибания  – 
4 (57,1%);  рекурвации  в  локтевых  и  коленных  суставах  – 
4 (57,1%); плоско‐вальгусные стопы – 4 (57,1%); сглаженность 
поясничного лордоза – 3  (42,8%); установочная кривошея – 
3 (42,8%);  асимметричное  выстояние  правой  половины 
грудной  клетки  при  наклоне  корпуса  вперед  (сколиоз  с 
торсией  грудных позвонков) –  2  (28,6%);  укорочение  левой 
нижней конечности – 2 (28,6%) ребенка. 

Кроме  этих  клинических  симптомов  ортопедической 
патологии, у 3 (42,8%) исследуемых детей были зарегистри‐
рованы периодически возникающие боли в сегментах ниж‐
них  конечностей  и  неврологическая  симптоматика  в  виде 
энуреза (1 (14,3%) ребенок) и энкопреза (1 (14,3%) человек).  

Жалобы и  клинические  симптомы у исследуемых  де‐
тей подтверждали лучевыми методами исследования пояс‐
ничного отдела позвоночника – обзорной рентгенографией 
(8 человек), КТ (8 детей), МРТ (1 ребенок).  

Результатами  проведенных  клинического  и  лучевых 
методов  исследований  явилось  установление  характера  и 
степени тяжести вертеброгенной патологии у пациентов.  

 Заболевания у детей были представлены изолирован‐
ным  односторонним  спондилолизом  LV  позвонка  (2  чело‐
века)  и  спондилолизным  антелистезом  LV  позвонка  (6  че‐
ловек),  т.е.  во  всех  случаях  страдал  нижний  поясничный 
позвонок.  

Так,  у  2  детей  с  изолированным  спондилолизом  эта 
хрящевая  (фиброзная) прослойка, или псевдоартроз, лока‐
лизовалась,  в  одном  случае,  в  левой  межсуставной  части 
дуги LV позвонка, во втором – в правой. Смещения нижне‐
го поясничного позвонка в сагиттальной плоскости ни при 
рентгенографии, ни при КТ у этих детей зарегистрировано 
не было. 

У  6  пациентов  со  спондилолистезом  LV  позвонка  во 
всех  случаях патология регистрировалась  на фоне  спонди‐
лолиза. В 5 (83,3%) клинических наблюдениях спондилолиз 
был  двухсторонний,  в  1  (16,7%)  случае  –  односторонний, 
патология локализовалась в левой половине дуги. Такое же 
процентное  соотношение  было  отмечено  при  распределе‐
нии спондилолистеза по степени тяжести,  в соответствие с 
классификацией  H.W.  Meyerding  [6]:  в  5  (83,3%)  случаях 
патология  соответствовала  I  степени,  в  1  (16,7%)  клиниче‐
ском наблюдении ‐ II степени тяжести. 

В 7 (87,5%) из 8 случаев линия спондилолиза в дуге LV 
позвонка была не менее 2‐3 мм и определялась на обзорной 
рентгенограмме  позвоночника  в  боковой  проекции.  В  по‐
следующем  эти  находки  подтверждались  при  КТ‐
исследовании. В 1  (12,5%)  клиническом наблюдении на об‐
зорных  рентгенограммах  линии  спондилолиза  не  просле‐
живались,  регистрировался  лишь  антелистез  тела  LV  по‐
звонка  в  пределах  I  степени.  Выполненная  МРТ‐грамма 
поясничного  отдела  позвоночника  выявила  изменения  со 
стороны  правой  половины  дуги  LV  позвонка,  описанная 
врачом‐рентгенологом как линия перелома. Несоответствие 
жалоб  и  общего  состояния  ребенка,  анализ  механизма 
травмы  и  клинической  симптоматики  не  соответствовали 

рентгенологическому  диагнозу,  что побудило провести КТ 
на  уровне  дуги LV  позвонка. Именно при  этом исследова‐
нии отчетливо определились линии спондилолиза в левой 
и в правой половинах дуги, и подтвердился антелистез LV 
позвонка I степени.  

У  6  (75,0%)  из  8  исследуемых  детей  проведенное  ком‐
плексное лучевое исследование позволило зарегистрировать 
врожденные аномалии развития поясничного отдела позво‐
ночника и  крестца. Четыре ребенка имели по  два  неполно‐
ценных позвонка, двое – по одному. Во всех случаях патоло‐
гия была представлена незаращением задней части дуг ниж‐
него поясничного и первого крестцового позвонков – в 4 слу‐
чаях патология локализовалась в LV позвонке, в 5 – в SI и еще 
в 1 клиническом наблюдении ‐ в SII позвонке. Во всех случаях 
spina  bifida  posterior  носила  не  физиологический  (возрас‐
тной)  характер  ‐  левая  и  правая  дуги  не  были  направлены 
одна  к  одной,  чаще  всего  левая  находилась  выше  правой. 
Костный дефект верхних крестцовых позвонков были разме‐
ром от 5 до 8 мм. В одном клиническом наблюдении на коже, 
в  проекции  spina  bifida,  была  зарегистрирована  стигма  ди‐
сэмбриогенеза – телеангиэктазия диаметром 8 мм.  

Выполненная 4 детям ЭНМГ с мышц нижних конечно‐
стей  в  2  (50,0%)  случаях  позволила  установить  признаки 
аксонального  поражения  правых  малоберцовых  нервов  в 
виде дисперсии М‐ответа.  

Не  вызывает  сомнения  тот  факт,  что  спондилолиз  и 
спондилолистез LV позвонка у детей, в том числе младшего 
возраста,  встречаются  значительно  чаще,  чем  принято  счи‐
тать. До настоящего времени окончательно не решен вопрос 
–  является  ли  спондилолиз  врожденным  заболеванием  или 
эта патология формируется вследствие избыточных внешних 
нагрузок  на  межсуставную  часть  дуг  нижнего  поясничного 
позвонка [4,5]. По‐видимому, право на существование имеют 
обе точки зрения. Применительно к подросткам и взрослым 
пациентам велика вероятность того, что в определенной час‐
ти случаев, но далеко не у всех больных, причиной спондило‐
лиза и формирующегося на его фоне спондилолистеза, явля‐
ется лоозоровская зона в дуге LV позвонка. Применительно к 
детям младшего  возраста  не  следует  исключать  теорию,  со‐
гласно  которой  эта  патология  является  врожденной  и  спо‐
собной утяжеляться по мере продолжения роста и взросле‐
ния  ребенка.  Чем  младше  возраст  пациента,  которому  вы‐
ставлен  диагноз  спондилолиза  и  формирующегося  на  его 
фоне  спондилолистеза,  тем вероятность  того,  что  спондило‐
лиз  сформирован  внутриутробно представляется  более  оче‐
видной,  особенно  в  тех  случаях,  когда  один  из  родителей 
страдает этой же патологией.  

До  настоящего  времени  не  утратило  свою  актуаль‐
ность  утверждение С.А.  Рейнберга  о  том,  что  у  пациентов 
со  спондилолистезом  имеющаяся  патология  диагностиру‐
ется очень поздно. Относится это, в первую очередь, к такой 
категории  больных,  как  дети  и  подростки.  Скудность  кли‐
нической  и  рентгенологической  симптоматики,  что  прак‐
тически всегда отмечается у детей младшего возраста, явля‐
ется  той  причиной,  по  которой  диагноз  спондилолистеза 
LV позвонка устанавливается несвоевременно и запоздало.  

Основным  клиническим  симптомом  спондилолиза  и 
спондилолистеза  LV  позвонка  у  детей  дошкольного  и 
младшего школьного возраста являются боли в поясничном 
отделе позвоночника. Наличие болевого  синдрома и меха‐
низма травмы в анамнезе, в совокупности с другими клини‐
ческими  симптомами  вертеброгенной патологии пояснич‐
ной локализации,  должны побуждать врача к проведению 
обзорной  рентгенографии  этого  отдела  позвоночника. 
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Смещение  LV  позвонка  кпереди  относительно  крестца  в 
боковой  проекции  предполагает  установление  факторов, 
приводящих  к  формированию  спондилолистеза.  Компью‐
терная  томография  в  полной  мере  помогает  установить 
такие факторы, так как основной причиной формирования 
патологии в этом возрасте является спондилолиз. Этот ме‐
тод лучевой диагностики является достоверным и безбояз‐
ненно переносимым детьми исследованием, хотя в 2 (25,0%) 
из  8  клинических  наблюдений,  у  самых  маленьких  детей, 
пришлось прибегнуть с помощью анестезиологов к поверх‐
ностному  медикаментозному  сну,  для  получения  возмож‐
ности провести томографию. 

Безусловно,  невозможно  всем  детям  даже  с  болью  в 
пояснице рентгенологически, а тем более томографически, 
исследовать  состояние  позвоночника.  Но  группы  детей, 
угрожаемых по развитию патологии и необходимости про‐
ведения  более  тщательного  и  прицельного  исследования, 
выделять целесообразно. На наш взгляд,  одним из инфор‐
мативных,  совершенно  безвредных  для  ребенка  любого 
возраста,  скрининговых методов,  позволяющих  с  большой 
долей  вероятности  заподозрить  наличие  у  него  латентно 
протекающего  спондилолиза  и  спондилолизного  спонди‐
лолистеза LV позвонка, является такой метод исследования 
как  дерматоглифика  –  получение  кожных  отпечатков  ла‐
донных поверхностей кистей и подошвенных поверхностей 
стоп.  Изучение  полученных  отпечатков  кистей  и  стоп  у 
пациентов,  страдающих  достоверно  установленным  спон‐
дилолизным  спондилолистезом  LV  позвонка  различной 
степени тяжести, позволит установить особенности их кож‐
ных  узоров. Некоторые из  этих  характерных  особенностей 
отпечатков у больных со спондилолистезом, отличающиеся 
от таковых у здоровых детей и их сверстников, страдающих, 
например,  сколиотической  болезнью  позвоночника  III‐
IV степени  тяжести,  уже  установлены.  Сопоставление  их  с 
клиническими  симптомами  вертеброгенной  патологии  у 
детей,  может  послужить  убедительным  основанием  для 
проведения рентгенографии поясничного отдела позвоноч‐
ника.  Такой  порядок  исследования можно  применить,  на‐
пример,  в  группах детей дошкольного и младшего школь‐
ного  возраста,  занимающихся  гимнастикой  или  акробати‐
кой, т.е. в тех случаях, когда вероятность перегрузок задней 
опорной  колонны  позвоночника  очень  велика,  а  следова‐
тельно существует опасность формирования у них спонди‐
лолиза и спондилолизного спондилолистеза LV позвонка.  

Дальнейшие исследования  в  этом направлении пред‐
ставляются нам перспективными и отвечающими требова‐
ниям акад. С.П. Миронова разрабатывать и внедрять в кли‐
ническую практику новые, в том числе не лучевые, методы 
диагностики патологии костно‐мышечной системы. 

Выводы:  
1. Среди пациентов до 18‐летнего возраста,  с  установ‐

ленным диагнозом спондилолиза и спондилолизного спон‐
дилолистеза LV  позвонка,  более  четверти  клинических  на‐
блюдений  –  29,6%  –  относятся  к  детям  дошкольного  и 
младшего школьного возраста.  

2. Боли в поясничном отделе позвоночника, вызванные 
различными причинами, являются основным клиническим 
симптомом,  позволяющим  в  последующем,  на  основании 
лучевых  методов  исследования,  диагностировать  у  детей 
дошкольного и младшего школьного возраста спондилолиз 
и сплондилолистез LV позвонка.  

3. У исследуемых детей патология, в виде спондилоли‐
за  и  спондилолизного  спондилолистеза,  во  всех  случаях 
локализуется в LV позвонке. 

4.  У  детей  дошкольного  и  младшего  школьного  воз‐
раста  спондилолиз и  спондилолизный  спондилолистез LV 
позвонка во всех клинических наблюдениях диагностирует‐
ся на фоне патологической  spina bifida posterior  или этого 
позвонка или первого крестцового.  

5. У исследуемых детей спондилолистез LV позвонка в 
большинстве  клинических  наблюдений  –  83,3%  случаев  – 
соответствует I степени тяжести. 

6.  В  большей  части  случаев  –  83,3%  клинических  на‐
блюдений – спондилолистез LV позвонка у детей дошколь‐
ного и младшего школьного возраста формируется на фоне 
двухстороннего спондилолиза межсуставной части дуг это‐
го позвонка.  

7.  У  детей  дошкольного  и  младшего  школьного  воз‐
раста  отсутствуют  патогномоничные  клинические  симпто‐
мы  спондилолизного  спондилолистеза  LV  позвонка  (при‐
знак  телескопа,  признак  поперечной  складки,  признак  ус‐
тупа, признак горделивого лобка, наклоненный вперед таз, 
углубление  sulcus dorsalis). Связано  это  с  тем,  что  спонди‐
лолистез в группе пациентов до 10 лет, как правило, не пре‐
вышает первую степень тяжести.  

8. Объективно диагноз спондилолизного спондилоли‐
стеза  LV  позвонка  у  исследуемых  детей  может  быть  под‐
твержден  обзорной  рентгенографией  поясничного  отдела 
позвоночника  в  боковой  проекции.  Компьютерная  томо‐
графия  поясничного  отдела  позвоночника  позволяет  под‐
твердить  наличие  спондилолистеза  и  установить  линии 
спондилолиза в межсуставной части дуги LV позвонка.  
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Аннотация. Проблема детских церебральных параличей является одной из актуальных проблем детской невропатоло‐
гии и ортопедии. При этом у 60% детей‐инвалидов имеются сочетанные нарушения способностей передвигаться, производить 
точные движения,  говорить, контролировать собственные действия. Двигательные нарушения приводят к появлению патоло‐
гических мышечных синергий, вследствие чего сравнительно быстро формируются фиксированные контрактуры, которые пре‐
пятствуют движению. В результате возникает необходимость в оперативной коррекции и длительном восстановительном лече‐
нии в послеоперационном периоде. При этом большую значимость приобретают природные лечебные факторы,  которые  в 
адекватных дозировках повышают резервные возможности функциональных систем детского организма и способствуют улуч‐
шению приспособительных реакций. Наиболее физиологичным и адекватным методом в системе реабилитации детей с дет‐
ским церебральным параличем   является  санаторно‐курортное лечение. Авторы поставили перед  собой цель: разработать и 
научно обосновать систему восстановительного лечения детей, оперированных по поводу детского церебрального паралича, в 
условиях бальнеогрязевого курорта. В детском психоневрологическом отделении Пятигорской клиники наблюдались 5 рандо‐
мизированных  групп  детей,  перенесших  оперативное  лечение  по  поводу  детскогоц  еребрального  паралича.  Всем  больным 
проведено подробное клиническое психоневрологическое обследование, электромиография,  электроэнцефалография, реоэн‐
цефалография,  реовазография.  Проведенные  исследования  в  непосредственном  и  отдаленном  периоде  позволяют  признать 
используемые медицинские технологии адекватными для их использования в комплексной терапии детей, оперированных по 
поводу детского церебрального паралича. Продолжающееся улучшение у небольшого числа детей с детского цереьрального 
паралича является критерием необходимости повторного курортного лечения.  

Ключевые слова: детский церебральный паралич, санаторно‐курортное лечение, корригирующие операции. 
 

MEDICAL TECHNOLOGIES FOR RECOVERY TREATMENT OF CHILDREN OPERATED ON CEREBRAL PALSY, IN THE 
CONDITIONS OF THE BALNEOLOGIC RESORT  
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Pyatigorsk scientific‐research Institute of balneology, Prospect Kirova, 30, Pyatigorsk, Stavropol, Russia 

 
Abstract. The problem of  infantile cerebral palsy one of  the urgent problems of child neuropathology and orthopedics. 60% of 

children with disabilities have associated disturbances of abilities to move, to make precise movements, i.e., to control their own actions. 
Movement disorders  cause abnormal muscle  synergies,  resulting  in  relatively quickly  formed  fixed  contractures, which prevent  the 
movement. As a result, these children need for surgical correction and long‐term rehabilitative treatment in the postoperative period. 
However, natural curative factors become more important. These factors in adequate dosages increase functional reserve capacities of 
the childʹs body  systems and contribute  to  the  improvement of adaptive  responses. Most physiological and adequate method  in  the 
rehabilitation of children with cerebral palsy is a spa‐treatment. The authors’ purpose of this study is to develop and scientifically justify 
a system of restorative  treatment of children operated on cerebral palsy,  in  the conditions of  the balneologic resort.  In  the childrenʹs 
psycho‐neurological department of the Pyatigorsk clinic five randomized groups of children after surgical treatment for cerebral palsy 
were observed. Detailed clinical psycho‐neurological examination, electromyography, electroencephalography, rheoencephalography, 
rheovasography were performed in all patients. The studies in the immediate and long‐term follow allow to recommending the medical 
technologies for complex therapy of children after surgery for cerebral palsy. Continued  improvement  in a small number of children 
with cerebral palsy is the criterion of having to re‐resort treatment.  

Key words: cerebral palsy, spa‐treatment, corrective surgery. 
 
Успехи  в  перинатологии,  достигнутые  за  последние 

десятилетия,  позволили  решить  целый  ряд  проблем  и 
определить  наиболее  приоритетные  направления,  как 
научных исследований, так и практического использования их 
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результатов.  В  то  же  время  на  фоне  снижения  показателей 
перинатальной  смертности  проблема  детских  церебральных 
параличей  (ДЦП)  остается  одной  из  актуальных  в  детской 
неврологии  и  ортопедии.  Важность  этой  проблемы 
определяется  увеличивающейся  распространенностью  и 
социальной  значимостью  заболевания,  влекущего  за  собой 
тяжелую  инвалидизацию.  При  этом  у  60%  детей‐инвалидов 
имеются сочетанныенарушения  способностей  передвигаться, 
производить  точные  движения,  говорить,  контролировать 
собственные  действия  [2].  Двигательные  нарушения 
представляют  собой  своеобразную  аномалию  моторного 
развития, которая без соответствующей коррекции оказывает 
неблагоприятное влияние на всестороннее развитие ребенка, 
ограничивая  предметно‐практическую  деятельность, 
затрудняя  развитие  самостоятельного  передвижения  и 
навыков  самообслуживания  [3].  Двигательные  нарушения 
приводят к появлению патологических мышечных синергий, 
вследствие  чего  сравнительно  быстро  формируются 
фиксированные  контрактуры,  которые  препятствуют 
движению.  В  результате  возникает  необходимость  в 
оперативной  коррекции  и  длительном  восстановительном 
лечении в послеоперационном периоде [4].  

Восстановительное лечение данной категории пациентов 
должно  проводиться  как  можно  раньше.  К  сожалению, 
эффект  проводимых  реабилитационных  мероприятий  не 
всегда  достигает  желаемого  результата  и  дело  не  только  в 
конкретном  лечебном  факторе,  а  в  несостоятельности 
адаптационно‐компенсаторных  возможностях  конкретного 
больного  [4].  Восстановительные  лечебные  мероприятия 
должны  проводиться  с  учетом  особенностей  патогенеза  и 
включать  не  только  стимуляцию  функциональных  систем 
мозга  в  онтогенетической  последовательности,  но  и 
управляемое  воздействие  на  его  разные  отделы  и  уровни  в 
направлении  функциональной  активации  с  учетом  их 
функционального  состояния  [4].  При  этом  большую 
значимость  приобретают  природные  лечебные  факторы, 
которые  в  адекватных  дозировках  повышают  резервные 
возможности  функциональных  систем  детского  организма  и 
способствуют  улучшению  приспособительных  реакций. 
Наиболее  физиологичным  и  адекватным  методом  в  системе 
реабилитации  детей  с  ДЦП  является  санаторно‐курортное 
лечение [1].  

Цель исследования – разработать и научно обосновать 
систему  восстановительного  лечения  детей,  оперированных 
по поводу ДЦП, в условиях бальнеогрязевого курорта. 

Материалы и методы исследования. В детском пси‐
хоневрологическом  отделении  Пятигорской  клиники 
ФГБУ ПГНИИК ФМБА России наблюдались  дети,  перенес‐
шие  оперативное  лечение  по  поводу ДЦП.  В  зависимости 
от  нейроортопедического  статуса  больным  были  сделаны 
различные корригирующие операции на нижних конечно‐
стях.  Операции,  улучшающие  функцию  тазобедренных 
суставов, проведены у 17,5% больных. Операции,  способст‐
вующие  улучшению  функции  коленного  сустава,  вы‐
полнены  у  27%  больных.  Хирургические  вмешательства  на 
голеностопном  суставе  проведены  у  24%  больных.  Чаще 
поступали дети  (76 детей) после множественных операций 
на сгибателях бедра, голени, приводящих мышцах и стаби‐
лизации  голеностопных  суставов.  Эта  группа  больных,  а 
также  больные,  которым  были  произведены  операции  на 
мышцах  и  костях  тазобедренных  суставов,  составили  наи‐
более тяжелую группу больных.  

Всем  больным  проведено  подробное  клиническое 
психоневрологическое обследование, результаты которого с 

целью объективизации фиксировались в формализованной 
тематической  карте  балльной оценки патологических  кли‐
нических  признаков  поражения  опорно‐двигательного  ап‐
парата,  нервной  системы  и  психоречевой  сферы  с  учетом 
степени их выраженности.  

Функциональные показатели оценивались по  данным 
электромиографии  (ЭМГ),  электроэнцефалографии  (ЭЭГ),  рео‐
энцефалографии (РЭГ), реовазографии (РВГ).  

Статистическая  обработка  данных  проводилась  с 
применением  программных  пакетов  «SADKO»  и 
«Statistica 6.0».  Нормальность  распределения  дифференци‐
рованно  определялась  с  помощью  критерия  Джири.  Уро‐
вень  значимости  различий  между  связанными  выборками 
определялся с помощью критерия Стьюдента и теста согла‐
сованных  пар  Уилкоксона.  Достоверность  различий  двух 
независимых  групп  оценивалась  непараметрическим  тес‐
том  Вальда‐Вольфовитца.  Оценка  динамики  качественных 
показателей осуществлялась в баллах от 0 до 4, путем ран‐
жирования.  Качественные  показатели  анализировались 
критерием углового преобразования Фишера. 

Наблюдаемые  пациенты  находились  на  санаторном, 
щадяще‐тренирующем  режиме,  регулярно  получали  4‐х 
разовое диетическое питание, с ними проводились занятия 
лечебной гимнастикой, назначался ручной массаж. Детям с 
нарушениями  речи  проводили  логопедическую  коррек‐
цию. На протяжении всего времени пребывания в клинике 
нуждающимся  больным  проводили  ортопедо‐
коррекционные  мероприятия  (тутора,  лонгеты,  подбира‐
лась при необходимости ортопедическая обувь). 

Контрольная  группа больных  (50  детей)  получала ба‐
зовую терапию – углекислосероводородные ванны (35‐36°С, 
10 минут, на курс 7‐8 процедур) в чередовании с грязевыми 
аппликациями  вдоль  позвоночника  и  на  область  паретич‐
ных конечностей  (38‐39°С, 10 минут, на курс 7‐8 процедур). 
Первая группа больных (50 детей) получала дополнительно 
к  базовому  комплексу  подводный  душ‐массаж.  Вторая 
группа  (50  детей)  дополнительно  получала  акупунктуру. 
Для  верхних  конечностей  использовались  точки Gi4, Gi11, 
F3, для нижних – Е36, F3, VB34. При гемиплегии пунктиро‐
вались точки на пораженной стороне. Для коррекции рече‐
вых  нарушений  использовались  точки  С4,  С5, МС6, VG14. 
Процедуры проводились в положении лежа, 2 раза в неде‐
лю, до 15 мин. на сеанс, курс состоял из 8‐10 сеансов. Детям 
третьей  группы  (50  чел.)  дополнительно  назначали магни‐
тостимуляцию  на  паретичные  конечности  бегущим ревер‐
сивным магнитным полем от  аппарата  «Атос»  (г. Саратов, 
№гос. регистрации 93/199‐169), частота 1,5 Гц, режим пере‐
менный, магнитная индукция 33 мТл, время воздействия 5‐
6 минут, на курс 8‐10 процедур. Четвертая группа больных 
(50 детей) получала тренинг биологической обратной связи 
(БОС‐тренинг), который проводился на наиболее часто по‐
ражаемых  или  оперированных  мышцах  голени.  Основной 
метод проведения –  выполнение больными тренирующего 
и корригирующего задания на удержание заданного уровня 
напряжения мышц  –  гипотонических  антагонистов  (групп 
тыльных  разгибателей  голеностопного  сустава:  m.  tibialis 
anterior, m. extensor digitorum  longus) и тренировка стоя на 
расслабление в ноге спастичных сгибателей голеностопного 
сустава – m. soleus, m. gastroсnemius. Занятия проводились в 
виде различных игровых ситуаций, возникающих на экране 
компьютера,  что  повышало  заинтересованность  детей, 
приносило  эмоциональное  удовлетворение.  Процедурные 
дни строились таким образом, чтобы происходило чередо‐
вание тонизирующих и релаксирующих факторов.  
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Результаты  и  их  обсуждение.  Под  наблюдением 
находилось  250  детей,  перенесших  операции  по  поводу 
ДЦП: среди них в возрасте до 7 лет было 42 ребенка, от 7 до 
10 лет – 64, от 10 до 14 лет 144 ребенка. Мальчиков было 144, 
девочек – 106. Доминирующей клинической формой была 
спастическая  диплегия  –  51,6%.  Со  спастическим 
тетрапарезом  было  10,8%  детей,  с  нижним парапарезом  – 
3,2%,  с  правосторонним  гемипарезом  –  10,8%,  с 
левосторонним гемипарезом – 7,2%, больных со смешанной 
формой заболевания было 11,6% детей. 

Обследования  оперированных  больных показали,  что 
полный  объем  движений  в  тазобедренных  суставах  (сги‐
бание) отмечаются только у 9% детей; в пределах 60‐50° – у 
18%;  40‐45°  –  у  32%  и  20‐10°  –  у  40%  больных. Мышечный 
тонус у  детей,  перенесших операции,  был ниже,  чем у де‐
тей  с  такими  же  формами  детского  церебрального  пара‐
лича до операции. Тем не менее, в вертикальной позе, при 
сохранившихся  тонических  примитивных  рефлексах,  мы‐
шечный  тонус  по‐прежнему  повышался.  В  значительной 
степени страдала после операции мышечная сила в нижних 
конечностях. Возможность удерживания ног на весу, варьи‐
ровала  от  ʺ0ʺ  до  65  секунд,  средние  показатели  – 
32,5±8,2 секунды.  Опорная  функция  была  грубо  нарушена. 
Подскоки на одной ноге не могли выполнить 21,6% пациен‐
тов. Клонусы разной степени выраженности проявлялись у 
148 пациентов, гиперрефлексия проявлялась почти у 90%. 

Более чем у половины детей отмечено снижение кро‐
венаполнения  сосудов  головного  мозга,  что  подтверждают 
низкие показатели  реографического  индекса  (РИ),  характери‐
зующего величину и скорость систолического притока кро‐
ви в исследуемую область и в норме составляет в этом воз‐
растном  периоде  0,15‐0,25  Ом.  Отмечено  значительное  ко‐
лебание этого показателя (от 0,066 до 0,208), при этом сред‐
ние  значения  составили  в  FМ‐отведении  справа 
0,144±0,004 Ом,  слева  0,148±0,004  (Ом),  в  ОМ‐отведении 
справа 0,117±0,003 Ом, слева 0,120±0,004 (Ом). Индекс венозно‐
го оттока (ИВО) колебался от 18 до 54, в среднем составляя 
в FМ‐отведении справа 29,3±0,671,  слева 28,074±0,004,  в ОМ‐
отведении  справа  30,026±0,669,  слева  30,139±0,653.  Частота 
сердечных  сокращений  (ЧСС)  в  среднем  составила 
98,295±1,373 уд. в мин. Показатели периферического сопротив‐
ления сосудов  (ППСС) в разных случаях колебались от 50 до 
110%, в пределах нормы этот показатель зарегистрирован у 
20%  пациентов.  Эластические  свойства  сосудов,  оценива‐
лись по показателю ВРПВ  (время распространения ранней 
пульсовой  волны),  состоящему  из  двух  компонентов  –  пе‐
риода напряжения и истинного  времени распространения 
пульсовой  волны  по  сосудам.  Снижение  эластических 
свойств сосудов головного мозга отмечено у 48 детей. Более 
чем у половины детей отмечены положительные функцио‐
нальные пробы  с поворотом  головы,  свидетельствующие о 
вертеброгенной зависимости. Кровенаполнение по данным 
реовазографии было сниженным, особенно в области ниж‐
них  конечностей. Реографический  индекс  (РИ)  голеней  коле‐
бался  от  0,07  до  0,15  Ом,  средние  показатели  составили 
справа  0,143±0,005  Ом,  слева  0,124±0,003.  Анализ  реограмм 
голеней позволил констатировать дистоническое состояние 
сосудов  с  тенденцией  к  гипотонии.  Венозный  застой  был 
выявлен у 129 пациентов.  

Проведенные  электромиографические  исследования 
выявили  снижение  биоэлектрической  активности  опери‐
рованных мышц. Изменение биоэлектрогенеза мышц нахо‐
дилось  в  прямой  зависимости  от  степени  тяжести  двига‐
тельных поражений. При более тяжелых формах спастиче‐

ской  диплегии  и  двойной  гемиплегии  со  значительным 
ограничением  двигательных  функций  наблюдалось  значи‐
тельное  снижение  амплитуды  осцилляций.  Диффузность 
изменения  функции  нейро‐моторного  аппарата  при  ниж‐
нем  спастическом  парезе  на  электромиограмме  выража‐
лась  сходными  изменениями  электрогенеза  мышц  рук, 
клинически  интактными.  На  ЭМГ  преимущественно  реги‐
стрировался  I  тип,  реже  IIа. Амплитуда  осцилляции была 
ниже  возрастной  нормы,  выявлялись  значения  в  пределах 
21‐31 мкВ. Средние цифры амплитуды разгибателей стопы 
составили  в  среднем  справа  166,366±3,287,  слева 
159,650±3,764  (мкВ),  частота  справа  110,250±5,446,  слева 
104,313±5,396  (Гц),  сгибателей  кисти  составили  в  среднем 
справа 174,35±4,902, слева 195,403±5,486 (мкВ), частота справа 
105,959±5,186, слева 118,246±14,525 (Гц).  

При стимуляционном электронейрографическом (ЭНГ) ис‐
следовании по F‐волне было выявлено снижение скорости рас‐
пространения  возбуждения  по  моторным  волокнам  (СРВм)  по 
периферическим нервам нижних  конечностей до  37,9 м/с,  по 
нервам верхних конечностей минимальное значение составило 
50,8  м/с;  в  среднем  по  большеберцовому  нерву СРВм  справа 
составила 45,670±0,158, слева – 45,952±0,17, по срединному спра‐
ва – 62,364±0,311, слева – 62,653±0,245 (м/с) (табл. 1). Латентность 
F‐ответа  отведении  с  m.abd.  pollicis  brevis  справа  в  среднем 
была  равна  23,321±0,116,  слева  23,471±0,115,  при  отведении  с 
m.аbd.  hallucis  справа  –  38,043±0,277,  слева  38,102±0,290  (мс). 
Амплитуда  суммарного  мышечного  ответа  на  раздражение 
(М‐ответ) при отведении с m.abd. pollicis справа в среднем была 
равна  9,653±0,245,  слева  9,075±0,278,  при  отведении  с  m.abd. 
hallicis справа – 6,970±0,321, слева 8,525±0,370, в некоторых слу‐
чаях она была не выше 0,5 (мкВ). Латентность М‐ответа в отве‐
дении  с  m.abd.  pollicis  br.  справа  в  среднем  была  равна 
2,506±0,032,  слева  2,816±0,051,  при  отведении  с  m.abd.hallucis 
справа – 3,252±0,039, слева 3,111±0,046 (мс) (табл. 1).  

 
Таблица 1 

 
Характеристика электронейрографических показателей 

 у детей, оперированных по поводу ДЦП 
 

Показатели  М±m 

СРВм (м/с) 
medianus 

слева  62,653±0,245
справа  62,364±0,311

tibialis  слева  45,952±0,17
справа  45,67±0,158

Амплитуда  
М‐ответа 
(мкВ) 

medianus  слева  9,075±0,278
справа  9,653±0,245

tibialis  слева  8,525±0,370
справа  6,97±0,321

Латентность 
 М‐ответа (мс) 

medianus  слева  2,816±0,05
справа  2,506±0,032

tibialis  слева  3,111±0,046
справа  3,252±0,039

Латентность  
F‐ответа (мс) 

medianus  слева  23,471±0,115
справа  23,321±0,116

tibialis  слева  38,102±0,290
справа  38,043±0,277

 
Учитывая  патологические  механизмы  детского  цереб‐

рального  паралича,  проведено  изучение  биоэлектрической 
активности  головного  мозга,  которое  выявило  нарушения 
регионарного  распределения  биоритмов,  частотно‐
амплитудных  сдвигов,  асимметрии,  снижение  реактивности 
коры  головного мозга на функциональные раздражители. У 
половины больных регистрировался тета‐ритм в сочетании с 
α‐волнами, у 15 детей – β‐и дизритмия – у 45. Хорошо выра‐
женный альфа‐ритм констатировался только у 40 детей.  
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Регионарная  волновая  асимметрия  обнаружена  на 
18 ЭЭГ.  Амплитуда  α‐ритма  в  среднем  составляла  78±2,535 
мкВ,  индекс  –  61,377±1,293%,  частота  –  8.727±0,008  Гц.  У  25% 
осцилляции  носили  высокоамплитудный  характер,  у  43  – 
амплитуда  была  в  пределах  20‐30  мкВ,  в  единичных  совсем 
плоской.  Амплитудная  правосторонняя  асимметрия  соста‐
вила  в  среднем  56,987±2,41%,  левосторонняя  –  66,169±2,38%. 
Амплитуда  β‐1‐ритма  в  среднем  составляла  61±3,090  мкВ, 
индекс  –  49,088±1,210%,  частота  –  18,300±0,324  Гц,  амплитуд‐
ная  правосторонняя  асимметрия  составила  в  среднем 
66,416±2,54%, левосторонняя – 62,709± 2,13%. Амплитуда бета‐
2‐ритма  в  среднем  составляла  85,215±5,2  мкВ,  индекс  – 
40,400±3,67%, частота – 1,252±0,105 Гц, амплитудная правосто‐
ронняя асимметрия составила в среднем 66,571±3,229%, лево‐
сторонняя – 69,392±2,95%. Амплитуда дельта‐1‐ритма в сред‐
нем составляла 76,353±18,2 мкВ, индекс – 48,333±1,260%, часто‐
та – 18,300±0,324  Гц,  амплитудная правосторонняя  асиммет‐
рия  составила  в  среднем  70,800±3,644%,  левосторонняя  – 
75,600±3,52%. Амплитуда дельта‐2‐ритма в среднем составля‐
ла 73,554±3,12 мкВ, индекс – 39,594±1,91%, частота – 3,327±0,386 
Гц,  амплитудная  правосторонняя  асимметрия  составила  в 
среднем  64,166±4,88%,  левосторонняя  –  75,037±3,730%.  Ам‐
плитуда  θ‐ритма  в  среднем  составляла  83,100±0,955мкВ,  ин‐
декс  –  45,037±0,98%,  амплитудная  правосторонняя  асиммет‐
рия  составила  в  среднем  64,731±2,760%,  левосторонняя  – 
70,750±2,47%.  Патологические  элементы  на  ЭЭГ  отмечены  в 
виде  острых  волн,  пароксизмальной  активности,  эпилепти‐
ческих  комплексов  у  83  пациентов.  Ответная  реакция  на 
функциональные нагрузки выявлена у 40% детей, в основном, 
в виде депрессии фоновой ритмики. После гипервентиляции 
чаще  обнаруживалась  эпиактивность.  На  основании  полу‐
ченных данных  констатировали  грубые общемозговые нару‐
шения у 115 больных, что свидетельствует о стойких морфо‐
функциональных  нарушениях  в  структурах  мозга.  Таким 
образом,  анализируя  данные  ЭЭГ  больных  в  покое  и  при 
функциональных  пробах  с  применением  светового  аффе‐
рентного  раздражителя,  имеется  преобладание  механизмов 
диффузной  активации  с  увеличением  спектра  мощности 
медленных  волн  в  лобных  областях  и  уменьшение  β‐
активности  в  передних  отделах,  что  характерно  для  гипо‐

функции активирующих восходящих систем мозга.  
В  целом,  изучая  состояние  оперированных  больных, 

мы отметили у них ряд клинических особенностей: прежде 
всего  у  них  менялся  двигательный  стереотип  –  исчезали 
грубые  контрактуры  в  суставах  конечностей,  исчезал  реф‐
лекс  тройного  или  двойного  сгибания,  изменялась  биоме‐
ханика ходьбы (появилась возможность нагружать всю сто‐
пу),  снижался исходно высокий тонус мышц,  уменьшалась 
активность тонических примитивных рефлексов. 

После  проведенного  комплексного  лечения  в  первой 
группе на 20%  возросло число детей,  которые могли само‐
стоятельно  сидеть,  стоять,  ходить;  во  второй  и  третьей 
группе  –  на  30%;  в  четвертой  группе  после  лечения  само‐
стоятельно ходить стали на 36,4% детей больше, стоять – на 
42%;  в  контрольной  группе  походка  улучшилась  у  18,7% 
детей.  Выраженность  сухожильных  рефлексов  (СХР)  умень‐
шилась у 9 пациентов первой группы, 8 – второй, 4 – треть‐
ей, 9 детей четвертой, 6 – контрольной группы. Мышечный 
тонус уменьшился на 9 баллов у детей в первой группе, на 
12 – во второй, на 23 – в третьей, на 22 – в четвертой, на 5 – в 
контрольной  (табл. 2). По данным реоэнцефалографии в 1 
группе отмечено улучшение кровенаполнения по FM и OM 
отведениям справа и слева. Сосудистый тонус практически 
не изменился. Индекс венозного оттока улучшался недосто‐
верно. Во 2 группе в отведении ФМ реографический индекс 
увеличился на 11% и в отведении ОМ – на 17%. Сосудистый 
тонус значительно снизился в отведении ОМ с 76,9 до 71,6%. 
Венозный отток улучшился незначительно. В 3 группе кро‐
венаполнение  во фронто‐мастоидальном отведении  справа 
увеличилось  на  12%,  слева –  на 41%.  В  отведении ОМ рео‐
графический индекс также достоверно увеличился. Сосуди‐
стый  тонус  снизился  с  72,4  до 67,8%,  венозный отток  улуч‐
шился в обоих отведениях с 37,9 до 31,8%. В 4 группе вели‐
чина пульсовой волны увеличилась в отведениях FМ и ОМ, 
реографический индекс  справа увеличился на 20%,  слева – 
на  50%.  Сосудистый  тонус  достоверно  нормализовался  с 
74,1  до 63,7%. Скорость распространения пульсовой  волны 
удлинялась, в среднем на 10 мл/с. Венозный отток не изме‐
нялся.  В  контрольной  группе  кровенаполнения  уменьши‐
лось  на  30%,  вместе  с  тем  снизился  спазм  сосудов  в  заты‐

Таблица 2
 

Динамика клинической симптоматики у детей,  оперированных по поводу ДЦП, в зависимости от лечебного комплекса 

Показатели 
1 группа  2 группа 3 группа 4 группа  контроль

До  
лечения 

После  
лечения  До лечения После 

лечения
До 

лечения
После 
лечения

До 
лечения

После 
лечения 

До  
лечения 

После
 лечения

Сидение 
самостоятельное  27 (54%)  37 (34%)  32 (64%) 41 (82%)* 28 (56%) 38 (76%)* 30 (60%) 42 (84%)**  38 (76%)  39 (78%)
с поддержкой  19 (38%)  11 (22%)*  10 (20%) 7 (14%) 15 (30%) 10 (20%) 13 (26%) 6 (12%)*  6 (12%)  6 (12%)
не сидит  4 (8,0%)  2 (4%)  8 (16%) 2 (4%)* 7 (14%) 2 (4%) 7 (14%) 2 (4%)  6 (12%)  5 (10%)

Стояние 
самостоятельное  26 (52%)  36 (68%)*  26 (52%) 37 (74%)** 26 (52%) 38 (76%)** 24 (48%) 36 (72%)**  20 (40%)  24 (48%)

с опорой  22 (44%)  13 (26%)*  19 (38%) 11 (22%)* 21 (42%) 10 (20%)** 22 (44,0%) 12 (24%)*  25 (50%)  23 (46%)
не стоит  2 (4%)  1 (2%)  4 (8%) 2 (4%) 3 (6%) 2 (4%) 4 (8%) 2 (4%)  5 (10%)  3 (6%)

Ходьба 
самостоятельная  26 (52%)  36 (72%)*  26 (52%) 34 (68%)* 22 (44%) 34 (68%)** 23 (46%) 33 (66%)*  16 (32%)  19 (38%)
с поддержкой  17 (34%)  9 (18%)*  17 (34%) 12 (12%) 24 (48%) 14 (28%)* 19 (38%) 11 (22%)*  28 (56%)  26 (52%)
не ходит  7 (14%)  5 (10%)  7 (14%) 4 (8%) 4 (8%) 2 (4%) 8 (16%) 6 (12%)  6 (12%)  5 (10%)

Мышечный  
тонус 

не нарушен  11 (22%)  15 (30%)  12 (24%) 12 (24%) 12 (24%) 12 (24%) 12 (24%) 19 (38%)  ‐  6 (12%)*
повышен  17 (34%)  25 (50%)  18 (36%) 28 (56%)* 22 (44%) 28 (56%) 19 (38%) 22 (44%)  8 (16%)  22 (44%)**
высокий  22 (44%)  10 (20%)**  20 (40%) 10 (20%)* 16 (32%) 10 (20%) 19 (38%) 9 (18%)*  42 (84%)  22 (44%)**

Сухожильные 
рефлексы 

средней живости  5 (10%)  8 (16%)  2 (4%) 5 (10%) 2 (4%) 5 (10%) 2 (4%) 4 (8%)  4 (8%)  5 (10%)
оживлены  6 (12%)  17 (34%)**  8 (16%) 14 (28%) 4 (8%) 18 (36%)** 20 (40%) 32 (64%)**  3 (6%)  8 (16%)*
высокие  39 (78%)  25 (50%)**  40 (80%) 31 (62%)* 44 (88%) 27 (54%)** 28 (56%) 14 (28%)**  43 (86%)  37 (74%)

Клонус стоп  клоноид  12 (24%)  15 (30%)  15 (30%) 19 (38%) 15 (30%) 18 (36%) 10 (20%) 12 (24%)  16 (32%)  10 (20%)
клонус  18 (36%)  14 (28%)  16 (32%) 12 (24%) 15 (30%) 12 (24%) 8 (16%) 6 (12%)  20 (40%)  15 (30%)

Внимание  снижено  30 (60%)  31 (62%)  28 (56%) 30 (60%) 31 (62%) 32 (64%) 30 (60%) 37 (74%)  35 (70%)  36 (72%)
отсутствует  15 (30%)  14 (28%)  14 (28%) 12 (24%) 14 (28%) 13 (26%) 14 (28%) 7 (14%)*  10 (20%)  9 (18%)

Речь 
алалия  5 (10%)  3 (6%)  1 (2%) 1 (2%) 1 (2%) 1 (2%) 1 (2%) 1 (2%)  2 (4%)  2 (4%)

дизартрия  25 (50%)  20 (40%)  27 (54%) 29 (58%) 28 (56%) 24 (48%) 27 (54%) 22 (44%)  24 (48%)  24 (48%)
дислалия  19 (38%)  20 (40%)  20 (40%) 22 (44%) 20 (40%) 20 (40%) 22 (44%) 22 (44%)  22 (44%)  24 (48%)

 
Примчеание: * – р<0,05, ** – р<0,01 
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лочно‐мастоидальном  отведении  с  74,5 до  68%,  венозный 
отток улучшился с 29,9 до 36,5%.  

Динамика  состояния  периферического  кровообраще‐
ния по показателям реовазографии  в  1  группе  была  неод‐
нозначной:  в  области предплечий  кровенаполнение  досто‐
верно увеличивалось с 0,110 до 122,0, в области голеней дос‐
товерного  увеличения  РИ  не  произошло.  Сосудистый  то‐
нус, изменялся незначительно в области предплечий,  в об‐
ласти  голеней оставался  без изменений.  Во 2  группе  выяв‐
лено  улучшение  кровенаполнения  в  области  предплечий 
обеих  рук:  справа  в  1,1  раза,  слева  –  в  1,2.  На  руках  улуч‐
шился  венозный  отток  с  26,5  до  23,5%.  В  области  голеней 
существенных изменений не произошло. В 3 группе крове‐
наполнение  существенно увеличилось на руках и на ногах. 
Так, РИ на левом предплечье увеличился в 1,6 раза, на пра‐
вом –  в 2,2 раза. В области голеней:  слева РИ увеличился в 
1,5  раза,  справа  в  1,8  раза.  Сосудистый  тонус  снизился  в 
области левого предплечья с 73,3 до 71,4%, в области голени 
слева  с  60,9  до  56,2%.  Венозный  отток  не  изменился.  В  4‐й 
группе  в  области  предплечий  увеличилось  кровенаполне‐
ние в 1,2 раза. Повышенный сосудистый тонус на руках со‐
хранялся, на ногах был и остался в пределах нормы. Веноз‐
ный  отток  улучшился  в  области  предплечий  и  в  области 
голеней,  в  среднем,  с  29,9  до  23,8%.  В  контрольной  группе 
кровенаполнение снизилось в большей степени на голенях ‐ 
в  2,5  раза.  Сосудистый  тонус  снизился  в  области  предпле‐
чий с 81,1 до 76,9% и голеней с 64,2 до 54,9%. Венозный от‐
ток не изменился.  

По данным электромиографических исследований в 1‐
й  группе  амплитуда  осцилляций  сгибателей  кисти  досто‐
верно увеличилась: справа на 80 мкв, слева – на 43 мкв. Ам‐

плитуда  осцилляций  разгибателей  кисти  также  увеличи‐
лась, но в меньшей степени: справа только на 37,0 мкв, слева 

на  45,0  мкв.  Величина  осцилляций  с  мышц‐
сгибателей стоп увеличивалась незначительно, 
справа  –  на  8,0  мкв,  слева  –  на  30,0  мкв.  Ам‐
плитуда  осцилляций  мышц‐разгибателей 
стоп увеличивалась, в среднем, на 24,5 мкв. На 
электромиограммах  регистрировался  I  тип 
ЭМГ до и после лечения. Динамика биогенеза 
мышц верхних и нижних конечностей выяви‐
ла заметный сдвиг в процессе лечения только 
в  мышцах  рук.  Во  2‐й  группе  амплитуда  ос‐
цилляций ЭМГ сгибателей кисти увеличилась 
на 76 мкв; разгибателей на 53 мкв. Амплитуда 
осцилляций ЭМГ с мышц голени также повы‐
силась, но в меньшей степени: сгибателей стоп 
на 13 мкв; разгибатели на 15 мкв. Частота ЭМГ 
увеличивалась, в среднем, на 32,0 Гц. В 3 груп‐
пе амплитуда осцилляций ЭМГ со сгибателей 
кисти увеличилась  справа на 68 мкв;  слева на 
89  мкв.  Амплитуда  осцилляций  с  мышц  раз‐
гибателей  кисти  существенно  не  изменилась. 
На  ногах  амплитуда  осцилляций  достоверно 
увеличилась  с  мышц‐сгибателей:  справа  на 
91 мкв, слева – на 49 мкв. В разгибателях голе‐
ней  увеличилась  амплитуда  только  справа на 
25  мкв.  В  4  группе  амплитуда  осцилляций 
сгибателей кисти увеличилась на 109 мкв; раз‐
гибателей  на  53  мкв.  Заметно  увеличилась 
амплитуда сгибателей стоп на 57 мкв и разги‐
бателей на 34 мкв. В контрольной группе био‐
электрическая  активность  мышц  претерпела 
мало изменений (табл. 3).  

В  1  группе  при  стимуляционном  элек‐
тронейрографическом  исследовании  по  F‐
волне  было  выявлено  увеличение  скорости 

распространения  возбуждения  по  моторным  волокнам. 
Амплитуда М‐ответа при отведении с m.abd. hallicis справа 
и слева увеличилась в 1,3 раза. Во 2 группе скорость распро‐
странения импульсной волны по n.medianus и n.tibialis уве‐
личилась,  соответственно,  с  61,8  до  62,3  и  45,9  до  46,6  м/с. 
Амплитуда  М‐ответа  увеличилась  с  обеих  исследуемых 
мышц, в среднем, на 3 мкв. Величина латентности F‐ответа 
существенно  не изменилась.  В  3, 4  и  контрольной  группах 
показатели скорости распространения импульсной волны с 
n.medianus,  n.tibialis  и  латентность М‐  и  F‐ответа  не  меня‐
лись.  

Анализ  основных  параметров  биоэлектрической  ак‐
тивности мозга в 1  группе выявил увеличение регулярного 
альфа‐ритма  с  12  до  17%.  Низкоамплитудный  тета‐ритм 
снизился  с  25  до  10%.  Отмечалось  увеличение  частоты  α‐
ритма,  значительное  увеличение  амплитуды  и  частоты  β‐
ритма.  Исчезла  пароксизмальная  активность  у  5  детей; 
эпилептическая  активность  не  регистрировалась  у  4  из  6. 
Появилась реакция ответа на функциональные пробы у  52 
вместо 32%  до  лечения.  Во 2‐й  группе  уменьшилось  число 
энцефалограмм с дизритмией с 20 до 8 и достоверно увели‐
чилось  с  тета‐  и  бета‐волнами:  с  10  до  22.  Также  значимо 
уменьшилось число ЭЭГ с пароксизмальной активностью с 
18 до 10. В 3 группе биоэлектрическая активность головного 
мозга практически не изменялась,  так α‐ритм регистриро‐
вался  до  лечения  у  8  детей,  после  лечения  у  9,  и  по‐
прежнему он был низкоамплитудный. β‐ритм сохранился у 
6,  θ‐ритм  дополнительно  появился  у  одного  больного,  у  3 

Таблица 3
 
Динамика электромиографических показателей в зависимости от применяемого 

лечебного комплекса 
 

Показатели  1 ЛК  2 ЛК  3 ЛК  4 ЛК  контроль 

Сгибатели 
кисти 

Ампл. 
dex 

до  310±30,108 318,66±50,586  305±30,586 305,00±33,586 301,0±34,517
после  390±32,304*  394±49,240  394±29,240*  394,00±30,240 342,66±32,049

sin 
до  318±37,303 333,5±30,222  376,45±30,222 306,45±30,222 324,33±29,638

после  361,33±44,823 357±44,297  374±44,297 374,00±34,297* 343,0±27,758

Част. 
dex  до  167,93±10,152 171,128±10,780  171,213±10,78 171,213±10,780 178,109±10,157

после  183,97±9,858 182,667±10,476  181,277±10,47 181,277±10,476 179,468±10,014

sin  до  161,45±7,848 168,08±7,9  164,988±7,90 164,978±7,900 168,174±8,032
после  172,71±8,774 178,15±9,496  173,227±9,496 173,277±9,496 172,543±7,969

Разгибатели 
кисти 

Ампл. 
dex 

до  319,21±18,974 327,57±19,053  317,94±19,053 317,94±19,053 318,5±17,492
после  356±32,109  380±22,807*  339,0±33,807  339,00±33,807 320,0±20,957 

sin  до  324±21,154 343,67±22,075  341,5±22,075 341,50±12,015 353,0±19,156
после  369±26,917 380±28,032  379,67±28,032 379,67±18,012* 369,0±20,821

Част. 
dex  до  261,41±10,51 278,33±11,134  260,5±11,134 260,50±11,134 264,27±9,947

после  293±11,926* 286±12,883  278±12,883 278,00±12,883 299,0±11,536*

sin 
до  275,84±12,393 285±12,862  276,06±12,862 276,06±12,862 280,02±11,693

после  280,93±12,078 298,26±13,738  272,11±13,738 272,11±13,738 283,11±12,131

Сгибатели 
стопы 

Ампл. 
dex  до  197,04±16,736 209,93±16,694  191,75±16,694 191,75±16,694 192,02±15,568

после  205,81±15,380 222,75±15,878  240,06±15,878* 240,06±15,878* 210,02±15,921

sin  до  185,1±18,128 184,51±16,0  173,22±16,0 173,22±16,000 176,87±15,738
после  215,89±20,689 213,87±18,541  264,88±18,541* 264,88±18,541* 204,1±16,848

Част. 
dex  до  121,24±15,801 130,24±14,809  110,14±14,809 110,14±14,809 120,36±15,315

после  132,25±15,410 146,05±14,497  125,67±14,497 125,67±14,497* 132,19±15,106

sin  до  108,77±14,008 114,74±13,626  100,45±13,626 100,45±8,626 108,14±13,418
после  131,35±14,909 146,23±15,305  129,43±15,305 129,43±9,305 139,9±15,168

Разгибатели 
стопы 

Ампл. 
dex  до  161,26±11,672 156,84±11,245  157,89±11,245 157,89±11,245 160,55±11,118

после  172,92±10,04 171,31±9,177  167,98±9,177 167,98±9,177* 167,22±8,98

sin 
до  167,61±10,286 163,98±10,286  165,31±10,286 165,31±9,186 167,51±9,745

после  193,71±11,544 193,51±11,722*  190,04±11,722 190,04±9,722* 193,85±11,211*

Част. 
dex 

до  110,62±16,094 105,67±14,758  104,93±14,758 104,93±8,050  101,28±14,431
после  136,23±15,827 136,25±15,201  126,97±15,201 126,97±9,201* 126,39±14,259

sin  до  109,34±12,627 107,17±19,743  119,74±19,743 119,74±9,430 108,34±16,391
после  147,05±12,911*  149,41±18,264  149,27±18,264 149,27±9,740* 147,42±15,831*

 
Примчеание: * – р<0,05, ** – р<0,01 
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(всего 15) регистрировался θ‐ритм в сочетании с β‐волнами. 
Уменьшилось число электроэнцефалограмм с дизритмией 
с  14  до  9,  значимо  уменьшилось  число  энцефалограмм  с 
пароксизмальной  активностью  с  13  до  4. На 2‐х  из  6  элек‐
троэнцефалограмм  исчезла  эпилептическая  активность. 
Реакция ответа на функциональные пробы практически не 
изменилась.  В  4  группе  после  лечения  достоверно  умень‐
шилось число энцефалограмм с дизритмичной записью  (с 
44  до  18%),  соответственно  увеличилось  число  энцефало‐
грамм  с  θ‐ритмом  и  в  сочетании  с  бета‐волнами.  Паро‐
ксизмальная активность исчезла у 8 из 11 больных, призна‐
ки эпилептической активности не регистрировались у 1 из 
6  детей. Реакция ответа на функциональные пробы появи‐
лась  у  16 больных.  В  контрольной  группе  существенных 
сдвигов  биоэлектрогенеза  головного  мозга  не  произошло. 
Уменьшилось число энцефалограмм с дизритмией с 15 до 9 
и увеличилось на 4 – смешанного ритма, т.е. сочетание тета‐ 
и бета‐волн. Пароксизмальная активность исчезла у одного 
ребенка  из  6,  эпилептическая  активность  –  у  2  из  6. 
Появилась реакция ответа у 4 из 35 детей (табл. 4).  

 

 
После  проведенного  лечения  в  первой  группе  со 

значительным  улучшением  и  улучшением  выписано 
44 ребенка; во второй, третьей и четвертой группах по 45, в 
контрольной  группе  37  детей;  с  незначительным 
улучшением окончили лечение 5 детей первой и четвертой 
групп, 4 – второй и третьей и 10 детей контрольной группы; 
без  улучшения  выписан  1  ребенок  в  первой,  второй  и 
третьей  группах,  и  3  детей  контрольной  группы.  В 
четвертой  группе  детей,  окончивших  лечение  без 
улучшения, не было.  

Отдаленные результаты лечения изучены у 107  детей, 
поступивших в отделение повторно через 6‐8 месяцев. Оце‐
нивая состояние детей в отдаленные сроки, становится оче‐
видным,  что ухудшений клинической симптоматики у них 
не было. У большинства больных состояние оставалось ста‐
бильным, и лишь у некоторых оно продолжало улучшать‐
ся.  Анализ  динамики  клинических  проявлений  заболева‐
ния  показал,  что  она  была  примерно  одинаковой  в  трех 
группах,  за  исключением  четвертой,  в  которой назначался 
БОС‐тренинг.  У  детей  этой  группы  чаще  отмечалось  про‐
должающееся улучшение двигательных навыков и что осо‐
бенно  важно,  достоверно  улучшались  внимание  (с  48  до 
88%)  и  речевая  функция  (уменьшалась  дизартрия  с  60  до 
28%).  Миографический  БОС‐тренинг,  видимо,  способство‐
вал  позитивным  сдвигам  не  только  в  двигательной  сфере, 
но  и  улучшению  психофизиологических  функций.  В  кон‐

трольной  группе  сохранялись  полученные  первоначально 
результаты.  Анализ  электрофизиологических  показателей 
выявил неоднозначность их изменений. В первой, третьей и 
четвертой  группах  кровенаполнение  сосудов  головного 
мозга  по  данным  РЭГ  оказалось  сниженным,  и  только  во 
второй  и  контрольной  группах  индекс  кровенаполнения 
был таким же,  как и при выписке после первого курса ле‐
чения.  Показатели  реовазографии  на  оперированных  ко‐
нечностях практически не отличались от первоначальных у 
детей  всех  групп.  В  то  же  время  установлено  улучшение 
биоэлектрогенеза мышц у всех поступивших на повторное 
лечение, а в трех группах амплитуда осцилляций ЭМГ была 
достоверно  повышена,  они  получали  в  комплексе  подвод‐
ный  душ‐массаж,  магнитотерапию  и  БОС‐тренинг.  Отме‐
чены положительные сдвиги электроэнцефалографических 
показателей у детей всех групп, но более существенны они 
были у детей, занимающихся БОС‐тренингом.  

Выводы.  Проведенные  исследования  позволяют 
признать  все  используемые  медицинские  технологии 
адекватными  для  их  применения  в  комплексной  терапии 

детей,  оперированных  по 
поводу  детского 
церебрального  паралича. 
Продолжающееся  улучшение 
в  отдаленном  периоде 
является  критерием 
необходимости  повторного 
курортного лечения.  
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Таблица 4

Динамика электроэнцефалографических показателей  
в зависимости от лечебного комплекса 

 

Показатель 
1 группа  2 группа  3 группа 4 группа контроль

До 
лечения 

После 
лечения 

До 
лечения 

После
лечения

До
лечения

После
лечения

До
лечения

После
лечения

До
лечения

После
лечения

Альфа‐ритм  регулярный  ‐  1 (2%)  3 (6%)  4 (8%) 3 (6%) 3 (6%) ‐ 1 (2%) 2 (4%) 2 (4%)
нерегулярный  3 (6%)  3 (6%)  5 (10%)  5 (10%) 5 (10%) 6 (12%) 3 (6%) 5 (10%) 3 (6%) 4 (8%)

Бета‐ритм  5 (10%)  6 (12%)  5 (10%)  7 (14%) 6 (12%) 6 (12%) 3 (6%) 6 (12%) 5 (10%) 6 (12%)
Тета‐ритм  5 (10%)  6 (12%)  6 (12%)  7 (14%) 10 (20%) 11 (22%) 6 (12%) 10 (20%) 5 (10%) 5 (10%)

Тета‐ритм + бета‐ритм  12 (24%)  19 (38%)  10 (20%)  22 (44%)** 12 (24%) 15 (30%) 16 (32%) 19 (36%) 20 (40%) 24 (48%)
Дизритмия  25 (50%)  15 (30%)*  20 (40%)  8 (16%) 14 (28%) 9 (18%) 22 (44%) 9 (18%)** 15 (30%) 9 (18%)

Пароксизмальная активность  17 (34%)  12 (24%)  18 (36%)  10 (20%)* 13 (26%) 4 (8%)** 11 (22%) 3 (6%)** 6 (12%) 5 (10%)
Эпилептическая активность  6 (12%)  2 (4%)  6 (12%)  4 (8%) 6 (12%) 4 (8%) 6 (12%) 1 (2%)* 6 (12%) 4 (8%)

Реакция ответа 
низкая  16 (32%)  26 (52%)*  22 (44%)  29 (58%) 20 (40%) 23 (46%) 9 (18%) 25 (50%)** 13 (26%) 17 (34%)
высокая  2 (4%)  2 (4%)  ‐  ‐  3 (6%) 3 (6%) 3 (6%) 4 (8%) 2 (4) 2 (4%)

ареактивность  32 (64%)  22 (44%)*  28 (56%)  21 (42%)  27 (54%) 24 (48%) 38 (76%) 21 (42%)** 35 (70%) 31 (62%)

 
Примчеание: * – р<0,05, ** – р<0,01 
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rofiziologicheskikh pokazateley u detey  so  spasticheskimi  for‐
mami  detskogo  tserebralʹnogo  paralicha  po  vliyaniem  kom‐
pleksnogo lecheniya s primeneniem reversivnogo begushchego 
impulʹsnogo  magnitnogo  polya.  Aktualʹnye  problemy 
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Аннотация. Цель исследования: разработать и внедрить методы прогнозирования осложнений стоматологической сана‐

ции  при  лечении  местно‐распространённого  рака  слизистой  полости  рта.  Санация  полости  рта  у  больных  с  местно‐
распространенным раком слизистой оболочки полости рта сопряжена с развитием различных осложнений,  в числе которых 
ведущее место занимают инфекционные и геморрагические. Все это делает весьма актуальной проблему разработки методов 
прогнозирования этих осложнений.  

Материалы и методы исследования. На основании сравнительного анализа лечения 340 больных с этой патологией нами 
прослежена зависимость развития осложнений в полости рта после химиолучевой терапии от показателей уровня лактофер‐
рина слюны. Этот простой, неинвазивный метод может служить маркером патологических состояний в полости рта. Из ком‐
плекса исследуемых параметров выделены факторы риска возникновения осложнений после применения цитостатиков и лу‐
чевой терапии с последующим выведением индекса прогнозирования развития осложнений, на основании которого определя‐
лась тактика ведения каждого пациента.  

Результаты. В зависимости от показателей уровня лактоферрина слюны при проведении химиолучевой терапии разрабо‐
тан  комплекс  профилактических  и  лечебных  мероприятий,  что  позволило  снизить  количество  воспалительных  процессов  в 
зоне стоматологических манипуляций с 14,1 до 2,8%, и количество кровотечений с 8,0 до 5,0%.Выводы. Уровень лактоферрина 
слюны может быть достоверным прогностическим признаком развития деструктивных осложнений при санации полости рта у 
больных,  которым  проводится  химиолучевая  терапия.  Оценку  вероятности  развития  указанных  осложнений  с  коррекцией 
профилактических и лечебных мероприятий необходимо осуществлять в зависимости от величины прогностического индекса. 
Проведение профилактических мероприятий развития осложнений при санации полости рта у онкологических больных по‐
сле комбинированного и комплексного лечения позволяет снизить количество геморрагических осложнений до 5,0%, а локаль‐
ных воспалительных процессов – до 2,8%. 

Ключевые слова :лактоферрин, санация, химио‐лучевая терапия, местно‐распространенный рак слизистой оболочки по‐
лости рта. 

 
CLINICAL SIGNIFICANCE OF SALIVARY LACTOFERRIN FOR INDIVIDUAL PROGNOSIS COMPLICATIONS AT 
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Abstract. Purpose of the investigation is to develop and introduce the methods of prognosis complications of oral sanitation at the 

treatment of the patients with locally common cancer of oral mucosa. Sanitation of oral cavity in patients with locally common cancer of 
oral mucus membrane is connected with development of various complications among which infections and hemorrhages play a lead‐
ing part. It determines problem of development of methods of forecasting of these complications as relevant. 

Material and methods: Based on a comparative analysis of 340 patients with above pathology the authors have traced dependence 
between the development of complications in oral cavity after chemical and radial therapy and levels of lactoferrin (LF) in saliva. This 
simple and non‐invasive method can be as a marker of pathological states in oral cavity. Among the complex of the parameters the au‐
thors have studied risk factors of complications after the use of the cytostatics and radial therapy with resulting index of prognosis (IP) 
for development of complications. Based on the index of prognosis individual tactics of treatment was determined.  

Results: Depending on the saliva  levels of  lactoferrin  in patients receiving chemo‐ and radial therapy a complex of prophylactic 
and curable measures was developed, which allowed to decreasing the number of  inflammatory processes  in a zone of dental proce‐
dures from 14,1 to 2,8% and the number of bleedings from 8,0 to 5,0%.  

Conclusions.  Level of LF in saliva can be considered as valid prognostic marker of the development of destructive complications 
while oral sanitation in patients received chemo‐ and radial therapy. Assessment of the probability of these complications with correc‐



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 – Т. 21,  № 3 – С. 83 

tion of preventive and therapeutic measures should be implemented depending on the prognostic value of the index. Prevention activi‐
ties for development of complications in sanitation of oral cavity in cancer patients after combined and complex treatment can reduce 
the number of hemorrhagic complications to 5.0%, and the local inflammatory processes to 2.8%. 

Key words: lactoferrin, sanitation, chemo‐ and radial therapy, locally common cancer of mucosa of oral cavity. 
 
Лечение  местно‐распространенного  рака  слизистой 

оболочки полости рта  даже  в ранних  стадиях  заболевания 
является  сложной  проблемой  клинической  онкологии 
[1,2,4,7].  Воздействие  ионизирующего  облучения  и  химио‐
терапии  на  ткани  ротовой  полости  нередко  приводит  к 
развитию  мукозита  с  вовлечением  в  этот  процесс  самой 
слизистой,  малых  и  больших  слюнных  желез,  костных 
структур с обязательными изменениями в зубах  [3,5,6,8‐10]. 
Санации полости рта  у  этого  контингента  больных  сопря‐
жена  с  возникновением различных осложнений,  что  связа‐
но как с основным заболеванием, так и последствиями ком‐
бинированного и комплексного лечения. 

Цель исследования  – разработать и  внедрить  в  кли‐
ническую  практику  методы  прогнозирования  осложнений 
стоматологической  санации  при  лечении  местно‐
распространенного рака слизистой оболочки полости рта с 
целью проведения адекватных профилактический и лечеб‐
ных мероприятий у этого контингента больных. 

Материалы  и  методы  исследования.  За  период 
1997‐2011  г.  нами проведен  сравнительный анализ лечения 
340  больных  с  местно‐распространенным раком  слизистой 
полости рта в возрасте от 32 до 75 лет. Из них 90% мужчин. 
Преимущественное поражение передних отделов при раке 
слизистой оболочки дна полости рта имело место  у  19,7% 
больных,  боковых  –  у  11,3%,  задне‐боковых  –  у  7%  и  соче‐
танное поражение передне‐боковых отделов у 62% пациен‐
тов. Опухоль преимущественно вовлекала в процесс 2 или 3 
функционально‐структурных  отдела  полости  рта.Так,  рас‐
пространение опухоли на соседние органы при раке языка 
отмечено у 39,4% больных, дна полости рта – у 67,6%. У 12 
из 14 больных раком альвеолярного отростка нижней челю‐
сти имела место костная деструкция. Последняя отмечалась 
у 8 больных раком ретромолярной области.У всех больных 
диагноз  подтвержден  морфологически.  Для  определения 
прогноза развития осложнений после санации полости рта 
у этого контингента больных проводили поиск достоверных 
факторов риска. Конкретную значимость каждого из выде‐
ленных  прогностических  критериев  определяли  методом 
интегральной оценки количественных и качественных пока‐
зателей  с  последующей  бальной  оценкой  их.  Антигенный 
состав  смешанной  слюны  иммунохимически  идентичен 
многим  сывороточным  белка  и  взаимосвязан  с  ними  по‐
средством  нейро‐эндокринной  регуляции  гомеостаза  как 
при  физиологических,  так  и  патологических  состояниях  в 
различных  органах  и  в  полости  рта  –  в  первую  очередь.  В 
связи  с  этим,  представляется  перспективным  определения 
лактоферрина  (ЛФ)  слюны  как  маркера  деструктивно‐
воспалительных процессов. Мы обследовали образцы слю‐
ны  (ротовой жидкости),  взятые  утром натощак.  Слюну  со‐
бирали  в  чистые  стеклянные  флакончики  через  10  минут 
после  полоскания  кипяченой  водой  полости  рта  без  при‐
менения  зубной  щетки,  чтобы  не  травмировать  десны  и 
подвергали  ее  электрофорезу  в  1%  агаровом  геле  и  имму‐
нохимическому исследованию. 

Результаты и их обсуждение. Сравнительный анализ 
лечения 340 больных с местно‐распространенным раком сли‐
зистой полости рта позволил выявить у 98 (28,8%) различные 
осложнения, в числе которых наибольшую группу составили 
инфекционные  и  геморрагические.  ЛФ  в  смешанной  слюне 

контрольной группы больных (100 пациентов с другой онко‐
логической  патологией)  методом  иммунодиффузии  в  агаре 
обнаружено в 36% случаев в количестве до 6,0 мкг/мл. Среди 
больных  с  местно‐распространенным  раком  слизистой  по‐
лости рта у всех в слюне обнаружены высокие концентрации 
ЛФ  (от 30  до 300 мкг/мл). Причем,  среди тех,  у кого отмеча‐
лись деструктивные процессы, как в слизистой, так и в зубах 
эти показатели составили от 60 до 3000 мкг/мл. 

Выделение больных, получивших только цитостатики, 
позволило  нам  отметить,  что  все  больные  имели  те  или 
иные изменения  слизистой  оболочки полости  рта  (СОПР)  и 
костных  структур.  Клинически  у  всех  больных  был  гипер‐
пластический  гингивит.  У  тех  больных,  которые  получали 
уже  раньше  несколько  курсов  химиотерапии,  отмечалась 
атрофия слизистой оболочки, нередко с геморрагией. Эро‐
зивно‐язвенные  изменения  чаще  всего  встретились  у  боль‐
ных,  страдающих  сахарным  диабетом  (26,1%).  Основными 
факторами  развития  инфекционных  и  геморрагических 
осложнений  у  онкологических  больных  следует  считать 
геморрагический синдром в анамнезе, который способство‐
вал  возникновению  этих  осложнений  в  9,8%  случаев,  ане‐
мия – в 8,2% случаев, нейтропения – в 10,8% случаев, сахар‐
ный диабет – в 14,9% случаев, химиотерапия с применени‐
ем  5‐фторурацила,  метатрексата,  блеомицина  –  в  27,8% 
случаев.  Установлена  взаимосвязь  между  деструктивными 
поражениями СОПР и количеством лейкоцитов в перифе‐
рической  крови  больных.  В  значительном  большинстве 
случаев  эти  осложнения  проявлялись  у  больных,  число 
лейкоцитов у которых не превышало 3,0×109/л. Почти у всех 
больных  они  сопровождались  болевым  синдромом.  У  па‐
циентов, которым была проведена лучевая терапия, наблю‐
далась  большая  выраженность  основных  симптомов  и 
множественную их локализацию. Высокий и очень высокий 
уровень  кариеса  значительно  превалировал  в  этой  группе 
больных.  А  у  лиц  старше  60  лет,  получивших  лучевую  те‐
рапию, он отмечен у 90% больных. У 92% больных из обще‐
го  числа  обратившихся  за  медицинской  помощью,  карие‐
сом осложненной формы были поражены от 5 до 28 зубов. 
Лечение  данной  категории  больных  сопряжено  с  возмож‐
ностью возникновения ряда осложнений за счет гипоксии и 
нарушения  трофики  тканей,  замедленных  процессов  реге‐
нерации на фоне различных проявлений мукозита, сниже‐
ния резистентности к инфекции и склонность к геморраги‐
ческим  осложнениям.  В  связи  с  этим  все  больные  после 
консультации  онколога  осматривались  стоматологом  с  де‐
тальной оценкой  состояния не  только СОПР и  зубов,  но и 
общего  статуса  пациента.  Для  определения  прогноза  раз‐
вития осложнений после санации полости рта у этого кон‐
тингента больных проводили поиск достоверных факторов 
риска.  Балльная  оценка  факторов  риска  возникновения 
осложнений приведена в табл. 1. 

Концентрация  ЛФ  в  слюне  от  2  до  60  мкг/мл  нами 
оценена в 2 балла, от 60 до 120 мкг/мл – в 3 балла, от 120 до 
180  мкг/мл  –  4  балла,  от  180  до  240  мкг/мл  –  5  баллов,  от 
240 мкг/мл и выше – 6 баллов. 

Анализ  зависимости  развития  деструктивных  (в  т.ч. 
воспалительных)  осложнений  позволил  выявить  достовер‐
ную  зависимость  их  от  уровня  ЛФ  слюны.  Так  среди  тех 
больных, у кого ЛФ бы на уровне от 240 до 3000 мкг/мл этих 
осложнений было в 3 раза больше, чем в группе пациентов, 
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у которых этот показатель  варьировал на цифрах от  60  до 
1200  мкг/мл.  Наиболее  часто  осложнения  развивались  у 
пациентов старше 60 лет, что во многом обусловлено сопут‐
ствующей патологией. Среди больных с гингивитом, паро‐
донтом  осложнения  возникали,  чуть  ли  не  в  2  раза  чаще. 
Выявлена определенная зависимость развития осложнений 
от  количества  проводимых  курсов  химиотерапии.  И  чем 
больше  было их проведено,  тем  большая  вероятность  раз‐
вития осложнений. Геморрагический синдром полости рта 
в анамнезе приводил в 10,6%  случаев к длительным крово‐
течениям и развитию гематом подвисочной ямки или кры‐
ловидно‐нижнечелюстного  пространства  после  проводи‐
мой анестезии. 

Таблица 1 
 
Балльная оценка факторов риска возникновения осложнений 

 
Факторы  Баллы

1.Возраст > 60 лет 1
2.Наличие стоматологической патологии: 

а)Гингивит 
б)Пародонтит 
в)Кариес 

2 
2 
1

3.Неблагоприятный аллергический анамнез  1
4.Кровоточивость и изъязвления 
 слизистой полости рта в анамнезе  1 

5.Анемия  2
6.Нейтропения 2

7.Сахарный диабет  5
8. Низкие показатели иммунограммы  2

9. Химиотерапия с применением одного из препаратов 
(5 фторурацил, метатрексат, блеомицин)  1 

10. Показатели лактоферрина слюны 
от 2 до 60мкг/мил 
от 60 до 120мкг/мл 
от 120 до 180мкг/мл 
от 180 до 240мкг/мл 
от 240 мкг/мл и выше 

2 
3 
4 
5 
6

Всего  41
 

В  особую  группу  были  выделены  больные,  которым 
планировалось  проводить  химиотерапию  с  включением  в 
схему  таких  препаратов,  как  5  фторурацил,  метатрексат, 
блеомицин.  Эта  группа  больных  оценена  в  1  балл.  Сумма 
баллов для каждого больного являлась критерием для про‐
ведения того или иного вида профилактических и лечебных 
мероприятий. После выполнения полного комплекса диаг‐
ностических  мероприятий  выводился  индекс  прогнозирова‐
ния (ИП) возможного развития осложнений после санации 
полсти  рта,  и  в  зависимости  от  его  величины  намечали 
план  профилактических  и  лечебных  мероприятий.  При 
ИП>4 санацию полости рта проводили после специальной 
подготовки  больного  с  целью  коррекции  сопутствующей 
патологии  и  использования,  помимо  общеизвестных  пре‐
паратов  и  методов  общего  и  стоматологического  лечения, 
0,03%  гипохлорит  натрия,  Биопарокс,  Алфит.  Гипохлорит 
натрия  применялся  местно  в  виде  полоскания,  а  при 
ИП>10, вводился однократно внутривенно непосредственно 
до  санации  полости  рта.  Одновременно  парентерально 
вводился один из антибиотиков с длительным сроком дей‐
ствия. Местное  применение  иммуностимулятора Алфит  и 
аэрозольного  антибиотика  Биопарокс  также  способствова‐
ло как количества осложнений,  так и более благоприятно‐
му их течению.Выраженное противовоспалительное эпите‐
лизирующее  действие  пантотеновой  кислоты  использова‐
лось  в  виде  препаратов  Пантенол‐спрей  и  мазь  бепантен, 
которые снижали и болевые ощущения. Важным в лечении 
являлось  назначение  препаратов  с  местным  иммуномоде‐
лирующим и  антибактериальным действием:  деринат,  ин‐
терферон, иммудон,  гексализ. При показателях гемоглоби‐
на  <100  г\л  в  течение  недели  вводили  эритропоэтин  по  1 
мл, через день в течение недели. А у больных с нейтропени‐

ей, до санации полости рта проводилось лечение граноци‐
дом  и  иммуномодуляторами.  У  10  больных  нами  приме‐
нялся  индуктор  синтеза  интерферона  –  циклоферон  один 
раз в сутки в дозе 300 мг (2 таблетки) за 2‐3 дня до санации 
полости  рта  с  последующим  использованием  линимента 
циклоферона 5% местно в виде ватных турунд и смазывания 
слизистую оболочку десневого края 2‐3 раза в день с помо‐
щью ватного тампона самими больными. 

У больных с ИП>12  санацию полости рта проводили в 
условиях  стационара,  проводя  совместно  с  онкологом  кор‐
рекцию нарушенных функций. При необходимости  обезбо‐
ливания нескольких зон у этого контингента больных, пред‐
почтение отдавали общей анестезии с целью профилактики 
развития  гематом  подвисочной  ямки  и  крыловидно‐
нижнечелюстного пространства. При ИП>5  проводили пре‐
имущественно хирургическую санацию полости рта, так как 
более  чем  у  80%  больных  кариозная  болезнь  осложнялась 
патологическими  изменениями  пародонта.  Удаление  зубов 
сопровождалось тщательным кюретажем лунок и наложени‐
ем  швов  для  профилактики  кровотечения.  Антибиотики 
вводились  внутримышечно  однократно  за  1‐2  часа  до  сана‐
ции и в последующем продолжалось их введение в течение 2‐
3 дней. Зубосохраняющие операции у онкологических боль‐
ных  выполняли  только  при  ИП<3,  после  обязательного  ос‐
мотра онкологом и комплексного обследования больных. 

В данном исследовании мы попытались выявить фак‐
торы  риска  возникновения  осложнений  при  стоматологи‐
ческой санации у больных с местно‐распространенным ра‐
ком слизистой оболочки полости рта и разработать на ос‐
новании  сочетания  некоторых  клинических  и  лаборатор‐
ных  данных  критерии прогнозирования  этих  осложнений. 
Все это будет способствовать не только профилактике этих 
осложнений, но и их адекватного лечения. Была установле‐
на  зависимость  инфекционных  и  геморрагических  ослож‐
нений  от  показателей  лактоферрина  слюны.  Наш  анализ 
подтвердил зависимость биохимических изменений слюны 
в  зависимости  от  процессов,  происходящих  в  различных 
компонентах  полости  рта.  Особенно  это  актуально  для 
больных  с  нейтропенией.  Этот  легко  выполнимый  тест, 
конечно же,  смог бы помочь в принятии решений относи‐
тельно тактики при развитии осложнений в более короткие 
сроки.  Но  это  возможно  только  при  оценке  совокупности 
клинических  и  лабораторных  данных.  Несмотря  на  это, 
полученные  результаты  свидетельствуют  о  перспективно‐
сти  иммунохимического  исследования  лактоферрина  и 
других  острофазовых  белков  и  ферментов  в  смешанной 
слюне не только при оценке состояния здоровья населения 
и скрининге, а также в контроле лечения заболеваний дру‐
гих органов и систем.  

Анализ  результатов  санации  полости  рта  после  про‐
ведения  комплекса  мероприятий  по  прогнозированию 
осложнений  с  последующим  проведением  профилактиче‐
ских  и  лечебных мероприятий  при  стоматологической  са‐
нации  у  больных  местно‐распространенным  раком  слизи‐
стой оболочки полости рта позволил нам отметить сниже‐
ние количества кровотечений с 8,0  до 5,0%,  локальных вос‐
палительных процессов в зоне стоматологической манипу‐
ляции сроком от 1 до 3  суток после лечения с 14,1 до 2,8% 
(р<0,05).  Учитывая  вышеизложенное  не  исключено,  что  в 
стандарты  обследования  онкологических  больных  будет 
включено  определение  лактоферрина  слюны,  как  не  инва‐
зивного  и  достаточно  чувствительного  теста  воспалитель‐
ных процессов у онкологических больных.  

Выводы: 
1.  Уровень  ЛФ  слюны  может  быть  достоверным  про‐
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гностическим  признаком  развития  деструктивных  ослож‐
нений при  санации полости рта  у  больных,  которым про‐
водится химиолучевая терапия.  

2.  Всем  больным  с  местно‐распространенным  раком 
слизистой полости рта целесообразно определение прогно‐
стического  индекса  развития  осложнений  при  любых  сто‐
матологических манипуляциях. 

3.  Оценку  вероятности  развития  указанных  осложне‐
ний  с  коррекцией  профилактических  и  лечебных  меро‐
приятий необходимо осуществлять в  зависимости от вели‐
чины прогностического индекса. 

4.  Проведение  профилактических  мероприятий  раз‐
вития осложнений при санации полости рта у онкологиче‐
ских  больных  после  комбинированного  и  комплексного 
лечения  позволяет  снизить  количество  геморрагических 
осложнений до 5,0%,  а локальных воспалительных процес‐
сов – до 2,8%. 
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Аннотация.  В  результате  проведенных  исследований  установлено,  что  моделирование  хронической  алкогольной 

интоксикации  ежедневным  внутрижелудочным  введением  беспородным  белым  крысам‐самцам  этанола  по  схеме  (первые 
10 дней 15% раствор этанола в дозе 4 г/кг, затем 10 дней – 15% раствор этанола в дозе 6 г/кг, затем 10 дней – 25% раствор этанола 
в  дозе  4  г/кг)  приводит  к  активации  реакций  нитрозирующего  стресса  и  инициированию  нейроапоптоза.  Так,  в  мозге 
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животных  после  хронического  введения  этанола  выявлено  значительное  повышение  по  сравнению  с  группой  здоровых 
животных маркера нитрозирующего стресса‐ нитротирозина в цитозольной и митохондриальной фракциях гомогената мозга 
на фоне выявления молекулярных маркеров апоптоза в нейронах СА1‐зоны гиппокампа  (фрагментация ядер нейронов СА‐1 
зоны  гиппокампа, повышение плотности и процента апоптически и деструктивно измененных клеток),  а  также депривации 
антиапоптических  механизмов  (уменьшение  плотности  bcl‐2‐позитивных  нейронов  в  СА‐1зоне  гиппокампа,  и  снижение 
концентрации bcl‐2 белка в гиппокампе). Курсовое назначение животным в течение 14 суток после хронической алкоголизации 
комбинированного  нейрометаболического  церебропротектора  «Тиоцетам»  в  дозе  100  мг/кг  внутрижелудочно  оказывало 
достоверное  защитное  действие  в  отношении  нейронов  СА1‐зоны  гиппокампа.  Так,  назначение  тиоцетама  приводило  к 
снижению  уровня  нитротирозина  как  в  митохондриях,  так  и  цитозоле  мозга  животных  с  хронической  алкоголизацией  по 
сравнению  с  группой  нелеченных  животных  и  с  группой,  которой  вводили  пирацетам.  Введение  тиоцетама 
экспериментальным животным приводило  к  достоверному  снижению плотности  апоптических  и  деструктивно  измененных 
нейронов СА‐1  зоны  гиппокампа и процента апоптически измененных клеток по  сравнению с  группой контроля и  группой 
животных, получавших курсом пирацетам. Курсовое назначени тиоцетама достоверно повышало плотность Bcl‐2‐позитивных 
нейронов в СА‐1 зоне гиппокампа и достоверно повышало концентрацию Bcl‐2 в тканях мозга экспериментальных животных 
по сравнению с контрольной группой и группой, получавшей по такой же схеме пирацетам. Повышение экспрессии белка Bcl‐
2  в  группе  животных,  получавших  тиоцетам,  свидетельствует  об  активации  антиапоптотической  защиты  поврежденных 
нейронов  под  действием  этого  препарата.  Мы  предполагаем,  что  один  из  молекулярных  механизмов  нейропротективного 
действия тиоцетама в условиях хронической интоксикации является прерывание NO‐зависимых механизмов нейроапоптоза. 

Ключевые слова: тиоцетам, пирацетам, хронический алкоголизм, нейроапоптоз, гиппокапм, нитрозирующий стресс. 
 

NITROSORBIDI STRESS AND APOPTOSIS OF NEURONS IN THE CA1 ZONE OF THE HIPPOCAMPUS IN THE CONDITIONS 
OF MODELING CHRONIC ALCOHOL INTOXICATION: NEUROPROTECTIVE EFFECTS OF TIETEMA 
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Abstract. Fulfilled researches showed that modeling of chronic alcohol intoxication by daily intragastric ethanol administration to 

non‐pedigreed male white rats (first 10 days – 15% ethanol solution in dose 4 g/kg, next 10 days – 15% ethanol solution in dose 6 g/kg, 
then 10 days – 25% ethanol solution in dose 4 g/kg) leads to activation of nitrosorbidi stress reactions and initiation of neuro‐apoptosis. 
Thus, as compared with healthy animals group, in rats’ brain after chronic ethanol administration it was revealed significant increase of 
nitro‐tyrosine (nitrosorbidi stress marker) in cytosolic and mitochondrial fractions of brain homogenate against the background of re‐
vealing of apoptosis molecular markers in hippocampal CA1 zone neurons (fragmentation of neuronʹs nuclei of hippocampal CA1 zone, 
increase of density and ratio of apoptotic‐ and destructive‐changed cells) as well as deprivation of anti‐apoptotic mechanisms (decrease 
of density of Bcl‐2‐positive neurons in hippocampal CA1 zone and decrease of Bcl‐2 protein concentration in hippocampus). Subsequent 
14‐day  intragastric  administration  of  complex  neuro‐metabolic  cerebro‐protector Thiocetam  in dose  100 mg/kg  to  the  animals  after 
chronic alcoholization showed significant protective effect on hippocampal CA1 zone neurons. Thus, Thiocetam administration resulted 
in decrease of nitrotyrosine  levels  in mitochondrion and  in cytosol of brain of animals with chronic alcoholization as compared with 
untreated animals and with animals receiving Piracetam. Thiocetam administration to experimental animals led to significant decrease 
of density of apoptotic‐ and destructive‐changed neurons of hippocampal CA1 zone and ratio of apoptotic‐changed cells as compared 
with control group and animals receiving Piracetam. Course of  treatment with Thiocetam  increases significantly the density of Bcl‐2‐
positive neurons in CA1 zone of hippocampus and significantly increases concentration of Bcl‐2 in brain tissue of experimental animals 
as compared with control group and animals which received Piracetam according the same schedule. The increase of Bcl‐2 protein ex‐
pression in animals received Thiocetam testifies to the activation of anti‐apoptotic defense of damaged neurons under the influence of 
this preparation. We suppose that one of the molecular mechanisms of neuro‐protective effect of Thiocetam in chronic intoxication is the 
breaking of NO‐depended mechanisms of neuro‐apoptosis. 

Key words: Thiocetam, Piracetam, chronic alcoholism, neuro‐apoptosis, hippocampus, nitrosorbidi stress. 
 
Алкоголизм  –  одна  из  актуальнейших  социальных  и 

медицинских проблем, стоящих перед современным обще‐
ством. В последние десятилетия в большинстве стран мира 
наблюдается неуклонный рост производства и потребления 
спиртных  напитков,  что  вызывает  глубокую  озабоченность 
и  тревогу  у  многих  известных  ученых  и  государственных 
деятелей.  Возросшая  доступность  алкогольных  напитков  и 
снисходительное  или  пассивное  отношение  многих  госу‐
дарств  к  проблеме  алкоголизма  привели  к  распростране‐
нию этой  болезни  среди населения,  особенно  среди моло‐
дых людей и женщин  [2,5,14]. Систематическое употребле‐
ние алкоголя, даже в малых дозах,  является предпосылкой 
возникновения и прогрессирования заболеваний всех внут‐
ренних  органов,  особенно  чувствительна  к  алкоголю  нерв‐
ная  система.  Установлено,  что  под  действием  алкоголя  в 
тканях головного мозга отмечается выраженная гиперемия, 

расширение  мельчайших  капилляров,  дистрофические 
изменения глиозных клеток в коре, аммониевом роге, под‐
корковых  образованиях,  гибель  клеток  мозжечка.  Данные 
обстоятельства  определяют  особую  актуальность  дальней‐
шего исследования биохимических, молекулярных аспектов 
патогенеза  алкоголизма,  а  также  поиск  новых  высокоэф‐
фективных церебропротекторных енение в качестве нейро‐
метаболического  церебропротектора  комбинированный 
препарат  Тиоцетам  [1,2,5,8,9].  Тиоцетам  улучшаетлекарст‐
венных препаратов для комплексного лечения алкоголизма 
[1,2,8,12].С  2003  г.  в  Украине  ,  а  позже  и  в  России,  нашел 
прим  энергетический  метаболизм,  тормозит  реакции  ок‐
сидативного  стресса,  улучшает  когнитивно‐мнестические 
функции головного мозга после мозговых инсультов, ЧМТ, 
гипоксической  энцефалопатии  [1,2,3,14].  Вышеизложенное 
явилось теоретическим обоснованием для эксперименталь‐



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 – Т. 21,  № 3 – С. 87 

ной  оценки нейропротективного  действия  тиоцетама  в  ус‐
ловиях хронической алкогольной интоксикации.  

Материалы  и  методы  исследования.  В  опытах 
использовали  40  белых  беспородных  крыс‐самцов  с  массой 
тела 180‐220 г. и возрастом 4,5 месяцев, которые содержались 
в  виварии  при  свободном  доступе  к  пище  (стандартный 
гранулированный корм) и воды, при естественной смене дня 
и  ночи;  животные  получены  из  питомника  ГУ  «Институт 
фармакологии  и  токсикологии  АМН  Украины».  Все 
экспериментальные процедуры осуществляли в соответствии 
с  «Положением  об  использовании  животных  в 
биомедицинских исследованиях» [4]. 

Хроническую  алкогольную  интоксикацию  (ХАИ)  вызы‐
вали  ежедневным  внутрижелудочным  введением  первые 
10 дней  15%  раствора  этанола  в  дозе  4  г/кг,  следующие 
10 дней – 15% раствора этанола в дозе 6 г/кг, и последующие 
10 дней крысам вводили 25% раствор этанола в дозе 4 г/кг. С 
30  суток  прекращали  алкоголизацию  и  проводили  экспе‐
риментальную  терапию  изучаемыми  препаратами,  про‐
должали  наблюдение  в  течение  14  дней.  Все  крысы  разде‐
лены на 4 группы по 10 животных в каждой: 

1 группа получала в течение 30 дней этанол и с 31 по 
44  сутки  –  Тиоцетам  внутрижелудочно  с  помощью метал‐
лического зонда в дозе100 мг/кг; 

2 группа получала в течение 30 дней этанол и с 31 по 
44 сутки – пирацетам; внутрижелудочно с помощью метал‐
лического зонда в дозе 250 мг/кг 3  группа получала в тече‐
ние 30 дней этанол (контроль); 

4 группа – интакт (вместо этанола получала физиоло‐
гический раствор). 

Биохимические исследования  головного мозга прово‐
дили  на  45  сутки  эксперимента,  с  этой  целью  животных 
декапитировали  под  тиопенталовым  наркозом  (40  мг/кг). 
Выделение  митохондриальной  и  цитоплазматической 
фракции  мозга  проводили  методом  диференциального 
центрифугирования методом Мак‐Ильвейна и Роднайта. 

Для иммуноферментных исследований ткань головно‐
го мозга гомогенизировалась на холоде в солевой изотони‐
ческой среде (0,15М КСl) при температуре +4оС с помощью 
стеклянного гомогенизатора в соотношении ткань – солевой 
раствор 1:20 [4]. Затем при температуре +4оС методом диф‐
ференциального центрифугирования на рефрижераторной 
центрифуге Sigma 3‐30k (Германия) выделяли цитозольную 
и  митохондриальную  фракции.  В  митохондриальной  и 
цитозольной  фракциях  головного  мозга  определяли  со‐
держание  нитротирозина  с  помощью  ELISA‐набора 
NITROTYROSINE фирмы НВТ, который представляет собой 
твердофазный  энзим‐связывающий  иммуносорбентный 
набор, работающий по принципу «сендвича». Для морфо‐
логических и  гистоиммунохимических исследований ткань 
головного  мозга  экспериментальных  животных  помещали 
на сутки в фиксатор Буэна и после стандартной гистологи‐
ческой проводки  ткань  заключали  в  парапласт X‐TRA,  по‐
сле  чего  на  ротационном  микротоме  изготовляли  срезы 
изучаемых  отделов  головного  мозга  толщиной  5  микрон 
(для  морфометрических  исследований)  и  15  микрон  (для 
гистоиммунохимических исследований) [4,7]. 

Для изучения морфологии нейронов и глиоцитов сре‐
зы  окрашивали для  определения нуклеиновых  кислот  гал‐
лоцианин‐хромовыми квасцами по Эйнарсону.  

Определяли следующие показатели:  
–  плотность  апоптотических  и  деструктивно  изменен‐

ных нейронов как количество клеток на 1мм2 площади среза; 
–  клеточный  состав СА‐1  зоны  гиппокампа  в процен‐

тах [10]. 
Для  гистоиммунохимического  исследования  исполь‐

зовали  метод  непрямой  иммунофлюоресценции.  Для  оп‐
ределения  интенсивности  экспрессии  антиапоптического 
белка bcl‐2  гистологические срезы выделяли из парапласта 
и  регидрировали,  трижды  по  5  минут  отмывали  фосфат‐
ным буфером (рН=7,4) и в течение 30 минут инкубировали с 
2н соляной кислотой (Т=37оС). Затем в течение 24 часов ин‐
кубировали  во  влажной  камере  (Т=4‐6оС)  с  первичными 
поликлональными  антителами  кроликов  IgС  (1:500)  bcl‐2 
производства  Santa  Cruz  Biotechnology,  Inc.  (USA).  После 
инкубации  срезы  четырежды  по  5  минут  отмывали  фос‐
фатным буфером  (рН=7,4),  затем  в  течение  1  часа  (Т=37оС) 
инкубировали с вторичными антителами козы к фрагменту 
IgG мыши, конъюгированными с флюоресцентным красите‐
лем  (FITC)  фирмы  Sigma‐Aldrich  (кат.№  F2266).  После  за‐
ключительной четырехкратной отмывки фосфатным буфе‐
ром  (рН=7,4)  срезы  заключали  в  смесь  глицерин‐
фосфатный  буфер  (9:1).На  флюоресцентном  микроскопе 
Axioskop  (Ziess,  Germany)  определяли  интенсивность  экс‐
пресссии bcl‐2 по плотности bcl‐2‐позитивных клеток в сре‐
зах с помощью видеокамеры COHU – 4922 (USA) и вводили 
в  систему  цифрового  анализа  изображения  VIDAS  –386 
(Kontron Elektronic, Germany). 

Кроме этого, определяли количественное содержание 
bcl‐2  белков методом иммуноблотинга. С  этой целью про‐
водилось  выделение  нейронов  коры  мозга  в  два  этапа  [4]. 
На  первом  этапе мозговая  ткань  дезинтегрировалась  с  це‐
лью получения клеточной суспензии, на втором – осущест‐
влялось  дифференциальное  ультрацентрифугирование. 
Для приготовления белковых проб клетки собирали,  отде‐
ляя  их  от  субстрата  смесью растворов  трипсина  и  версена 
(1:1), трижды промывали в 10 мл холодного PBS, центрифу‐
гируя при 200 g  в  течение 5 мин. К клеточному осадку до‐
бавляли  100  мкл  лизирующего  буфера,  состоящего  из 
20 мМ Трис‐HCl, pH 7.5, 150 мМ NaCl, 0.5 % Тритона X‐100, 
2 мМ EDTA и 1 мМ PMSF (производство Sigma, США). Экс‐
тракты  центрифугировали  при  8000  g  в  течение  10  мин, 
отбирали  супернатант  и  измеряли  в  нем  концентрацию 
общего  белка  по  методу  Бредфорд  (Bradford,  1976).  Элек‐
трофоретическое разделение  белков проводили по методу 
Лаэммли  (Laemmli, 1970). После перенесения белков с геля 
на  нитроцеллюлозную  мембрану  ее  инкубировали  в  тече‐
ние 1 ч с моноклональными антителами к bcl‐2, и с вторич‐
ными  антителами  против  иммуноглобулина  (IgG)  мыши, 
меченными пероксидазой хрена (Sigma, США). 

Результаты представлены в виде выборочного среднего 
значения±стандартная  ошибка  среднего  значения.  Досто‐
верность  отличий  между  экспериментальными  группами 
проводили  при  помощи  непараметрического  U‐критерия 
Манна‐Уитни.  Достоверными  считали  отличия  с  уровнем 
значимости  более  95%  (p<0,05).  Результаты  исследования 
обработаны с применением статистического пакета лицен‐
зионной  программы  «STATISTICA  for  Windows  6.1» 
(StatSoft  Inc.,  №  AXX  R712D833214SAN5),  а  также  «SPSS 
16.0», «Microsoft Excel 2003». 

Результаты  и  их  обсуждение.  В  результате  прове‐
денных исследований было установлено, что ХАИ приводит 
к инициированию нитрозирующего  стресса  в мозге  экспе‐
риментальных  животных,  о  чем  свидетельствовало  повы‐
шение нитротирозина в цитозоле и митохондриях на 332% 
и  361%  соответственно  в  группе  контроля  по  сравнению  с 
группой здоровых животных (интакт) (табл. 1).  

Известно,  что  при  повреждении  нейронов  головного 
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мозга  на  фоне  хронической  алкогольной  интоксикации 
важную  роль  играет  система  оксида  азота.  Цитотоксиче‐
ские  дериваты NO  (пероксинит  и  ион  нитрозония)  моди‐
фицируют  (нитрозируют или  гидроксилируют)  антиапоп‐
тические  белки,  в  частности  bcl‐2,  снижая  их  функции,  и 
усиливают  синтез  проапоптических  белков  FAS  и  APO‐1 
[6,12]. Повышенная концентрация NO, а также пероксинит 
усиливает экспрессию каспаз, которые относятся к семейст‐
ву  IL‐1β‐конвертирующих  протеаз,  причастных  к  разветв‐
лению цепи апоптоза [1,15,18]. 

Таблица 1 
 

Влияние тиоцетама на содержание маркера нитрозирующего 
стресса ‐нитротирозина в головном мозге животных с ХАИ 

 

Экспериментальные 
группы 

Нитротирозин  
в цитозольной  

фракции головного мозга, 
 нмоль/г белка 

Нитротирозин
 в митохондриальной 
фракции головного 

 мозга,  
нмоль/г белка

Интактная  27,1±0,35 7,2±0,6
Контрольная (ХАИ)  117,2±4,8 33,2±1,7
ХАИ+тиоцетам  50,1±3,2*# 12,8±1,4*#
ХАИ+пирацетам  105,0±10,5 30,4±3,1

 
Примечание: * – p≤0,05 по отношению к контролю; 

 # – p≤0,05 по отношению к группе, которая получала пирацетам 
 

Таблица 2 
 

Влияние Тиоцетама на плотность Bcl‐2‐позитивных нейронов 
СА‐1 зоны гиппокампа животных с ХАИ 

 
Группы  
животных 

Плотность Bcl‐2‐позитивных  
нейронов в 1 мм2 

Интактная  287,8±14,0 
Контрольная (ХАИ)  92,2±10,1 
ХАИ+тиоцетам  167,1±14,1*# 
ХАИ+пирацетам  95,1±11,5 

 
Примечание: *– p≤0,05 по отношению к контролю; 

 # – p≤0,05 по отношению к группе, которая получала пирацетам 
 

Проводимая  экспериментальная  терапия  в  течение 
14 суток животных после ХАИ приводила к  снижению уровня 
нитротирозина как в митохондриях,  так и цитозоле мозга жи‐
вотных. Как видно из табл. 1, наибольшая депрессия этого мар‐
кера нитрозирующего  стресса регистрировалась  в  группах, по‐
лучавших тиоцетам в дозе 100 мг/кг (57% – цитозольная и 61,5% – 
митохондриальная фракции) по сравнению с группой нелечен‐
ных животных и с группой, которой вводили пирацетам. Полу‐
ченные данные согласуются с нашими предыдущими работами, 
в которых показана высокая антиоксидантная активность тиоце‐
тама  [1,5,6].  Подобный  эффект  Тиоцетама  является  одним  из 
ключевых механизмов его нейропротективного действия, так как 
от  соотношения  внутриклеточных  концентраций  NO  и  АФК 
зависит  характер  действия  этих  соединений  на  процессы,  свя‐
занные с регуляцией апоптоза в нейрональной клетке. По всей 
видимости, тиоцетам не благоприятствует условиям накопления 
пероксинитрита (ONOO‐) в цитозоле и, особенно, в митохондри‐
ях нейронов, и тем самым тормозит NO‐зависимые механизмы 
апоптоза, связанные с активацией киназы  JNK, факторов р53 и 
Вах,  высвобождением  цитохрома  С  из  митохондрий  [1,10,13]. 
Так,  гистоиммунохимические  исследования  показали,  что  у 
животных,  перенесших  ХАИ,  плотность  bcl‐2‐позитивных  ней‐
ронов  в  СА‐1  зоне  гиппокампа  была  достоверно  ниже,  чем  у 
крыс интактной группы (табл. 2). 

В  цитозольной  фракции  гомогената  головного  мозга 
животных после ХАИ методом иммуноблотинга был выяв‐
лен  дефицит  антиапоптотического  белка  Вс1‐2.  Известно, 
что Bcl‐2 защищают нейроны от гибели, вызванной актива‐
цией п NOS, повышением NO‐ассоциированной нейроток‐

сичности  (появление  избытка  токсических  дериватов  NO) 
[6,10,11]. Многие  клетки  защищены  сверхэкспрессией Bcl‐2 
от апоптоза, вызванного активацией  iNOS [11,18,19]. Сверх‐
экспрессия  Bcl‐2  ведет  к  защите  клеток  от  большинства 
апоптоз‐индуцирующих агентов. Взаимодействие нитрози‐
рующего стресса с членами суперсемейства Bcl‐2 выражает‐
ся  также  в  том,  что  при  действии  избытка NO  на  клетку 
сильно  понижается  уровень  внутриклеточного  Bcl‐2  белка, 
возможно, через каспаз‐индуцированное расщепление или 
р53‐зависимое  подавление  его  экспрессии  [10,13,16,17]. 
Проапоптотический  эффект  оксида  азота  выражается  так‐
же  в  индуцируемом  им  повышении  экспрессии  проапоп‐
тического белка Вах [15,18,19]. Морфометрические исследо‐
вания  выявили  в  СА‐1  зоне  гиппокампа  животных,  пере‐
несших ПА,  появление  апоптически и  деструктивно изме‐
ненных  нейронов.  Курсовое  введение  тиоцетама  в  течение 
14  суток животным после ХАИ приводило к достоверному 
снижению  плотности  апоптических  и  деструктивно  изме‐
ненных нейронов СА‐1 зоны гиппокампа на 33% и процента 
апоптически  измененных  клеток  на  42%  по  сравнению  с 
группой  контроля  и  группой животных,  получавших  кур‐
сом пирацетам (табл. 3). 

Таблица 3 
 

Влияние Тиоцетама на плотность апоптически/деструктивно 
измененных нейронов СА‐1 зоны гиппокампа животных с ХАИ 

 
Экспериментальные

группы
Плотность  

клеток на 1 мм2 
Процент апоптически 
измененных клеток

Интактная 27,3±14,3  3,07±0,08
Контрольная (ХАИ) 181,6±38,1  27,6±0,45
ХАИ+тиоцетам 121,7±27,1*#  16,1±2,42*#
ХАИ+пирацетам 179,7±42,3  26,8±4,51

 
Примечание: * – p≤0,05 по отношению к контролю; 

 # – p≤0,05 по отношению к группе, которая получала пирацетам 
 

Таблица 4 
 

Влияние Тиоцетама на экспрессию белка Bcl‐2 в цитозольной 
фракции гомогената головного мозга животных с ХАИ 

 

Группа 
 животных 

Общий 
белок,  
грамм

Площадь,  
мм2 

Оптическая  
концентрация, 

усл.ед. 

Оптическое 
содержание, 
усл.ед.

Интактная 4,7±0,02 58,37±1,3  0,17±0,001  7,61±0,32
Контрольная (ХАИ) 4,9±0,01 57,22±1,1  0,03±0,01  0,91±0,07
ХАИ +тиоцетам 4,9±0,01 58,77±1,2  0,12±0,002*#  4,12±0,11*#
ХАИ + пирацетам 4,8±0,01 57,32±1,3  0,03±0,01  0,92±0,08
 

Примечание: * – p≤0,05 по отношению к контролю; 
 # – p≤0,05 по отношению к группе, которая получала пирацетам 
 

Курсовое  назначение  тиоцетама  в  течение  14‐суток 
животным  после  ХАИ,  достоверно  повышало  плотность 
Bcl‐2‐позитивных  нейронов  в  СА‐1  зоне  гиппокампа  на 
81,5%  по  сравнению  с  контрольной  группой  и  группой, 
получавшей  по  такой  же  схеме  пирацетам.  Также  нами 
было установлено, что курсовое введение тиоцетама досто‐
верно повышает концентрацию Bcl‐2  в  тканях мозга экспе‐
риментальных  животных.  Повышение  экспрессии  белка 
Bcl‐2 в группе животных, получавших тиоцетам, свидетель‐
ствует  об  активации  антиапоптотической  защиты повреж‐
денных нейронов под действием этого препарата (табл. 4).  

Повышение  концентрации белка Вс1‐2  в  нейронах  на 
фоне  введения  тиоцетама  приводила  к  торможению NO‐
зависимых механизмов нейроапоптоза под действием хро‐
нически  вводимого  в  организм  этанола.  Так,  назначение 
тиоцетама снижало основные молекулярные маркеры ней‐
роапотоза (фрагментация ядер нейронов СА‐1 зоны гиппо‐
кампа,  уменьшение  плотности  и  процента  апоптически 
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измененных  клеток),  параллельно  увеличивая  концентра‐
цию  антиапоптического  белка  Вс1‐2  на  фоне  снижения 
уровня  нитротирозина.  По  выраженности  влияния  на  эти 
показатели тиоцетам достоверно превосходил пирацетам.  

 
А 

 
В 

 
С 

 
D 

 
 

Рис. 1. Картина нейродегенерации после 30‐дневной алкогольной 
интоксикации и последующего 14‐дневного лечения (применялась 
окраска галоцианин‐хромовыми квасцами по Эйнарсону, увеличе‐
ние х40). А – СА‐1 зона гиппокампа у животных группы интакта; 
В – СА‐1 зона гиппокампа у животных контрольной группы; 
С – СА‐1 зона гиппокампа у животных группы тиоцетама; 
D – СА‐1 зона гиппокампа у животных группы пирацетама 

 

 
 

Рис. 2. Экспрессия белка Bcl‐2 в головном мозге крыс  
(электрофореграмма). 1 – контроль; 2 – пирацетам; 3 – тиоцетам;  

4 – интакт 
 

Антиапоптический  механизм  нейропротективного 

действия  тиоцетама  обусловлен  способностью  его  состав‐
ляющего  компонента  (морфолиния  3‐метил‐1,2,4‐
триазолил‐5‐тиоацетата)  тормозить  реакции  нитрозирую‐
щего стресса. Так, морфолиниий 3‐метил‐1,2,4‐триазолил‐5‐
тиоацетат  (тиотриазолин)  нормализует  сдвиги  red‐oxi‐
регуляции  в  условиях  нитрозирующего  стресса  и  преду‐
преждает развитие нарушения равновесия  тиосульфидной 
системы при  гиперпродукции АФК и NO,  обеспечивая та‐
кие  функции,  как  передачу  клеточного  сигнала  через  ре‐
цепторно‐ионноформный  комплекс,  сохраняя  активность 
белков, ферментов, факторов транскрипции и антиапопти‐
ческих  белков.  [1,5,9,14].  Кроме  того,  тормозя  окислитель‐
ную инактивацию фактора транскрипции NF‐kappa В при 
избытке  NO,  тиоцетам  усиливает  активацию  экспрессии 
редокс‐чувствительных  генов,  которые  необходимы  для 
защиты  клеток  от  токсических  эффектов  нитрозирующего 
стресса. Среди этих генов есть гены, ответственные за синтез 
супероксиддисмутазы и bcl‐2 [1].  

Таким  образом,  в  результате  проведенных  исследова‐
ний нами установлено,  что классик ноотропной терапии – 
пирацетам  не  подавляет  нитрозирующий  стресс  и  связан‐
ный с ним нейроапоптоз вследствие ХАИ. Назначение ней‐
рометаболического  церебропротектора  тиоцетама  в  дозе 
100 мг/кг в течение 14 суток животным после ХАИ приводит 
к  торможению  нейроапоптоза  в  СА1‐зоне  гиппокампа, 
возможно,  за  счет  «утилизации»  цитотоксических  дерива‐
тов  оксида  азота  и  подавления  нитрозирующего  стресса. 
Полученные данные являются экспериментальным обосно‐
ванием  для  клинического  применения  тиоцетама  в  ком‐
плексной нейропротекции при алкогольной болезни. 
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Аннотация. Цель. Изучить влияния гирудотерапии, проводимой в прегравидарном периоде у женщин с ожирением и 
высоким риском развития гестоза, на состояние системы гемостаза и липидный обмен. 

Материалы и методы. Основная группа  (n=127) формировалась из женщин с алиментарно‐конституциональным ожире‐
нием  и  высоким  риском  развития  преэклампсии,  получала  курсы  гирудотерапевтических  мероприятий;  группа  сравнения 
(n=120) с алиментарно‐конституциональным ожирением и контрольная группа (n=50) соматически здоровых женщин. Гирудо‐
терапию проводили в соответствии с рекомендациями Минздрава РФ. Изучение основных биохимических показателей и ли‐
пидного спектра сыворотки крови проводилось стандартными методами до и в процессе лечения, кроме того, исследовались 
основные звенья системы гемостаза – тромбоцитарное, прокоагулянтное и звено ингибиторов свертывания крови.  

Результаты. Эффективность прегравидарной подготовки пациенток выражалась в улучшении общего состояния женщин 
(субъективного,  объективного),  способствовало  нормализации  основных  биохимических  показателей  и  гемостазиограммы. 
Антикоагулянтный эффект процедур, выражался, к примеру, в нормализации показателей активированного частичного тром‐
бопластинового времени и их стабильности в течение 9 и более месяцев после основного курса гирудотерапии. Гиперагрегация 
тромбоцитов с коллагеном до лечения имела место у 69,3%, после проведения гирудотерапевтических мероприятий снижалась 
во всех случаях до нормативных значений. К моменту наступления беременности пациенток с тяжелыми формами ожирения 
осталось в 2,2 раза меньше. Улучшились показатели липидограммы относительно группы сравнения: на 10,4% снизился общий 
холестерин, на 34,5% – липопротеидов низкой плотности, уровень триглицеридов – на 20,8%, коэффициент атерогенности сни‐
зился в 1,2 раза.  

Выводы.  Гирудотерапия может быть  рекомендована  для  коррекции имеющихся  у пациенток  с  ожирением нарушений 
реологических свойств крови и липидного обмена.  

Ключевые слова: ожирение, гирудотерапия, прегравидарная подготовка, гиперкоагуляция, липидный обмен. 
 

EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF HIRUDOTHERAPY IN PREPARING FOR PREGNANCY OF THE WOMEN WITH 
ALIMENTARY‐CONSTITUTIONAL OBESITY 
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Abstract. The purpose is to study the effect of hirudotherapy in period of preparing for pregnancy the women with obesity and 

high risk of developing preeclampsia, on the state of hemostasis and lipid metabolism. Materials and methods. The main group (n=127) 
was  the women with alimentary‐constitutional obesity and high risk of developing preeclampsia, received courses of hirudotherapy; 
the  comparison group  (n=120) was  the women with alimentary‐constitutional obesity and  the  control group  (n=50) was  somatically 
healthy women. Hirudotherapy is carried out in accordance with the recommendations of the RF Ministry of health. The study of the 
basic biochemical parameters and serum lipid spectrum of blood was carried out by standard methods before and during the treatment 
process, there has also been the main links of hemostasis – platelet, procoagulant and link inhibitors of blood clotting. Results. The effi‐
ciency of the preparing for pregnancy in the patients resulted in improvement of general state of women (subjective and objective), con‐
tributed to the normalization in the basic biochemical parameters and blood‐clotting sequences. The anticoagulant effect of procedures, 
for example, is manifested in normalization of the parameters of activated partial thromboplastin time and their stability for more than 
9 months after the main course of hirudotherapy. Hyperaggregation of platelets with collagen to treatment occurred in 69,3%, after hi‐
rudotherapy it declined in all cases to standard values. By the time of pregnancy patients with severe obesity remained in 2,2 times less. 
Lipid profiles improved relative to a comparison group: total cholesterol decreased by 10.4%, low density lipoproteins – by 34.5%, trig‐
lycerides – by 20.8%, atherogenesis coefficient  lowering by 1.2  times. Conclusion. Hirudotherapy can be recommended  to correct  the 
rheological properties of blood and lipid metabolism, which found out in patients with obesity.  

Key words: obesity, hirudotherapy, preparing foe pregnancy, hypercoagulability, lipid metabolism.  
 
У  пациенток  с  ожирением  наблюдаются  изменения 

реологических свойств крови с тенденцией к гиперкоагуля‐
ции  [1,5,11]. Считается, что гиперагрегация связана с нару‐
шением транспорта липидов крови и обусловлена как уве‐
личением атерогенных классов липопротеидов (ЛП), так и (в 
значительно  большей  степени)  снижением  антиатероген‐
ных  липопротеидов  высокой  плотности  (ЛПВП)  [10,12].  Тра‐
диционная  терапия  тромболитиками  дает  не  самые  луч‐
шие результаты,  так как во‐первых,  традиционные протео‐
литики  необратимо  разрушают фибрин  и  на  восстановле‐

ние физиологического коагуляционного потенциала крови 
необходимо определенное время. Во‐вторых, в 30% случаев 
такого лечения тромбы начинают формироваться вторично 
на  пораженных  участках  эндотелия  [6].  Альтернативным 
методом  может  быть  гирудотерапия.  Лечебный  эффект 
оказывает  слюна  пиявки,  содержащая  более  150  полезных 
биологически активных веществ  [3]. Наиболее изученными 
являются  гирудин,  эглин  С,  дестабиллаза,  которые  оказы‐
вают  антикоагулирующее,  тромболитическое,  противо‐
ишемическое,  противовоспалительное  и  иммуностимули‐
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рующее  действие.  Благодаря  особому  ферменту  слюны 
пиявки  –  липазе,  оказывающей  липолитическое  действие 
(расщепление  жировых  отложений),  гирудотерапия  явля‐
ется  эффективным методом  лечения  ожирения  [2].  На  ос‐
новании  изложенного  выше  представляется  весьма  акту‐
альным разработка новых системных методик профилакти‐
ки нарушений в системе гемостаза,  а  также липидного об‐
мена  у  пациенток  с  ожирением  алиментарно‐
конституционального  характера,  планирующих  беремен‐
ность  и  относящихся  к  группе  высокого  риска  развития 
гестоза [7‐9]. 

Цель  исследования  –  изучить  влияние  гирудотера‐
пии,  проводимой  в  прегравидарном  периоде  у  женщин  с 
ожирением и высоким риском развития преэклампсии, на 
состояние системы гемостаза и липидный обмен. 

Материалы  и  методы  исследования.  Проведено 
проспективное  клинико‐статистическое  исследование 
297 женщин репродуктивного возраста. Из них 127 женщин 
с  алиментарно‐конституциональным  ожирением  и  высо‐
ким риском развития гестоза, получивших прегравидарную 
подготовку,  включающую в  себя  сеансы  гирудотерапии  (ГТ) 
по разработанным нами индивидуальным схемам, – основ‐
ная  группа;  120  женщин  с  ожирением,  высоким  риском 
развития преэклампсии,  но  без  прегравидарной подготов‐
ки –  группа сравнения и 50  здоровых женщин –  контроль‐
ная  группа.  При  формировании  групп  соблюдался  прин‐
цип рандомизации, однако также мы обращали внимание 
на  наличие  факторов  риска  развития  гестоза  [7‐9].  Крите‐
риями включения  в основную  группу и  группу  сравнения: 
на основании установления у беременных женщин диагноза 
алиментарно‐конституционального  ожирения  (носит  се‐
мейный  характер,  развивается,  как  правило,  при  система‐
тическом переедании, нарушении режима питания, недос‐
таточной физической активности),  в соответствии с приня‐
тыми критериями ВОЗ 1997 г. (ИМТ более 30,0 кг/м2), отсут‐
ствие  беременности;  наличие  подписанного  пациенткой 
информированного  согласия  на  участие  в  исследовании, 
проведение  обследования  и  лечения.  Критерии  исключе‐
ния:  симптоматическое  ожирение,  выявленное  при  более 
тщательном обследовании специалистами. С целью изуче‐
ния  особенностей  липидного  обмена  исследовалось  содер‐
жание общего холестерина (ОХ), ЛПВП, липопротеидов низ‐
кой и очень низкой плотности (ЛПНП и ЛПОНП соответст‐
венно) и триглицеридов  (ТГ), определялся тип  гиперлипопро‐
теинемия  (ГЛП)  по  классификации  D.  Fredrickson  (ВОЗ, 
1970).  Рассчитывали  коэффициент  атерогенности  (КА)  по 
формуле  А.Н.  Климова.  Для  оценки  состояния  системы 
гемостаза применяли методы и тесты, характеризующие ее 
основные звенья ‐ тромбоцитарное, прокоагулянтное и зве‐
но ингибиторов  свертывания  крови.  Сеансы ГТ проводили 
только  дипломированные  врачи,  прошедшие  специальное 
обучение  и  имеющие  сертификат  по  ГТ  [3,4].  Подбор  эф‐
фективной и безопасной схемы лечения проводился строго 
индивидуально. Использовались методики на  основе реко‐
мендаций  по  применению  ГТ №2002/78  (утв. Минздравом 
РФ 15.07.2002)  и  общих принципов рефлексотерапии  [2‐4]. 
Постановку  пиявок  осуществляли  по  краю  правой  ребер‐
ной  дуги,  в  области  пупка,  внутривлагалищно,  на  рефлек‐
торные  точки VB‐12,  С‐7,  F‐2, VC‐4, RP‐3,  TR‐20,  TR‐3, R‐2, 
TR‐4, VB‐20, G1‐4, VG‐20, R‐1 (патент № RU (11) 2192267 (13) 
C1,  автор Панков  В.Е.,  от  10.11.2002г.). Полученные  данные 
подвергались  статистической  обработке  с  применением 
стандартных  пакетов  программ  прикладной  статистиче‐
ской обработки  (Microsoft Excel, Statistica 7). Использовали 

следующие статистические параметры: средняя арифмети‐
ческая  (М);  ошибка  средней  арифметической  (m);  попар‐
ный  корреляционный  анализ;  пошаговый  дискриминант‐
ный анализ на основе F‐критерия Фишера. Проверку гипо‐
тез  о  равенстве  двух  средних  проводили  с  помощью  t‐
критерия Стьюдента и критерия согласия Пирсона. Крити‐
ческий  уровень  достоверности  нулевой  статистической  ги‐
потезы  (об отсутствии значимых различий или факторных 
влияний) принимали равным 0,05 [13]. 

Результаты  и  их  обсуждение.  Однородность  вы‐
бранных  нами  групп  наблюдения  определялась  сходными 
критериями выбора пациенток для проведения исследова‐
ния;  у женщин наблюдались  сходные жалобы и  аналогич‐
ные изменения клинических и биохимических показателей; 
у пациенток основной  группы и  группы сравнения демон‐
стрировались однотипные нарушения в гемостазиограммах 
и  показателях  липидного  обмена.  Это  позволяло  оценить 
статус пациенток до  лечения и  контролировать  эффектив‐
ность  ГТ  мероприятий  в  качестве  прегравидарной  подго‐
товки  женщин  с  алиментарно‐конституциональным  ожи‐
рением  и  высоким  риском  развития  преэклампсии.  До 
момента наступления беременности пациентки с ожирени‐
ем  основной  группы наблюдались  нами  от  8  месяцев  до  3 
лет.  За  период  наблюдения,  который  в  среднем  составил 
1,8±0,03 года, нами отмечено, что использование ГТ привело 
к снижению веса на 10‐15% (не менее чем на 8 кг), способст‐
вовало улучшению показателей липидного обмена (табл. 1). 
Эффективность  прегравидарной  подготовки  пациенток  к 
беременности  выражалась  в  улучшении  общего  состояния 
женщин  (субъективного,  объективного),  нормализации 
клинико‐лабораторных,  включая  гемостазиологические 
показатели,  а  также  показателей  инструментальных  мето‐
дов  исследования.  Изначально  в  наших  исследованиях  в 
основной  группе  было  34  (26,8%)  женщины  с  ожирением 
I степени, 57 (44,9%) – с ожирением II степени и 36 (28,3%) с 
ожирением III степени. К моменту наступления беременно‐
сти пациенток с тяжелыми формами ожирения осталось в 
2,2  раза меньше  –  16  (12,6%).  Из  34  женщин  с  ожирением 
I степени у 11‐ти (треть из них) удалось снизить вес так, что 
ИМТ у  них  составил  25,7‐29,4,  и  их можно  было  отнести  к 
категории больных с избыточной массой тела, а 4 пациент‐
ки  похудели  настолько,  что  их  ИМТ  был  ниже  24,99,  т.е. 
фактически  проблем  с  лишним  весом  они  не  имели.  Чет‐
верти женщин с ожирением II степени (24,6% из 57) удалось 
снизить вес до I степени ожирения. Таким образом, к нача‐
лу беременности  в основной  группе  3,12% женщин было  с 
нормальным  весом,  8,7%  –  с  избыточной  массой  тела,  с 
ожирением  I  степени было 25,98%,  с  II  степенью – 49,6%,  с 
III степенью – 12,6%. 

Пациентки  предъявляли  ряд  неспецифических  жалоб 
на фоне курса ГТ такие, как местная гиперемия, кожный зуд в 
местах  приставления  пиявок,  которые  легко  купировались 
местными  препаратами  («Детский  крем»,  бальзам  «Спаса‐
тель», гель «Гирудо» и т.п.) – эти жалобы расценивались, как 
нормальная  «пристановочная  реакция».  Также,  18,9%  паци‐
енток  отмечали  сонливость  на  фоне  первых  1‐5 процедур, 
22,05%  пациенток  –  чувство  эйфории,  что  можно  связать  с 
улучшением микроциркуляции  (в том числе и в сосудах го‐
ловного мозга) и  с эндорфиноподобным действием ряда ве‐
ществ, содержащихся в секрете слюнных желез пиявки.  

У 6,3%  пациенток имело место однократное повыше‐
ние температуры тела до субфебрильных цифр (37,0‐37,3°С) 
после первых 1‐3 процедур не более 1 дня, не нарушающее 
общее  самочувствие и работоспособность,  у 12,6%  пациен‐
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ток –  появление лёгкого  головокружения  сразу после пер‐
вых 1‐5 процедур. Появление  головокружения можно объ‐
яснить  ортостатической  реакцией  (поскольку  в  составе 
слюны  пиявок  содержатся  вещества,  обладающие  спазмо‐
литическим  действием),  гипогликемическим  эффектом 
биологически активных  веществ  слюны пиявок  (повышаю‐
щих  эндогенный  биосинтез  инсулина),  эмоциональной 
реакцией  на  вид  крови.  Аллергических  реакций  на  поста‐
новку пиявок в нашем исследовании не встречалось. Важно 
ещё отметить снижение частоты и тяжести заболеваемости 
острых  респираторных  заболеваний,  обострений  хрониче‐
ских инфекций.  

То, что на фоне курса ГТ имела место физиологическая 
кровопотеря, доказывала хорошая переносимость процедур, 
отсутствие  снижения  гемоглобина  и  эритроцитов  перифе‐
рической  крови  (вероятно  связанная  с  активацией  гемопо‐
эза),  стабильность  артериального  давления,  т.е.  эффектив‐
ность ГТ адекватно и сопоставимо контролировалась. 

Выявленное  в  основной  группе  при  биохимическом 
анализе крови до курса ГТ относительное повышение печё‐
ночных  проб  (относительно  здоровых  небеременных  жен‐
щин группы контроля), после курса ГТ имели тенденцию к 
улучшению в 91,3±2,85% после 5‐6 процедур. У пациенток с 
I‐II  степенью  ожирения,  получивших  10‐12  процедур  они 
нормализовались в 100% случаев.  

 
Таблица 1 

 
Показатели состояния липидного обмена у пациенток  

обследованных групп на фоне проведения прегравидарной 
 подготовки 

 

Показатель  ОХ, 
ммоль/л 

ЛПОНП, 
ммоль/л 

ЛПНП, 
ммоль/л 

ЛПВП, 
ммоль/л 

ТГ, 
ммоль/л  КА 

О
сн
ов
на
я 
гр
уп
па
  ожирение 

I ст.  5,0±0,1  0,45±0,05  2,6±0,2**  1,44±0,03  1,28±0,01*/** 2,4±0,15** 

ожирение 
II ст.  5,3±0,3*  0,51±0,02*/**  2,9±0,1*/**  1,37±0,02*  1,45±0,14*/** 2,7±0,09*/**

ожирение 
III ст.  5,8±0,2*  0,59±0,13*  3,6±0,2ʹ*  1,29±0,05ʹ  1,81±0,03ʹ* 3,4±0,11ʹ 

общ.  5,3±0,3**  0,50±0,02*/**  2,9±0,1*/**  1,38±0,08  1,49±0,12*/** 2,7±0,13*/**

Гр
. с
ра
вн
ен
ия
  ожирение 

I ст.  5,3±0,2  0,49±0,05  3,3±0,2  1,36±0,11  1,52±0,21  2,89±0,15 

ожирение 
II ст.  5,7±0,1  0,58±0,24  3,7±0,2  1,30±0,10  1,79±0,15  3,3±0,24 

ожирение 
III ст.  6,0±0,2  0,61±0,04  4,1±0,1  1,22±0,18  2,2±0,23  3,8±0,31 

общ.  5,8±0,1  0,59±0,02  3,9±0,3  1,30±0,24  1,8±0,09 3,3±0,10
Контроль  4,8±0,2  0,42±0,05  2,5±0,2  1,41±0,22  1,11±0,07 2,3±0,09

 
Примечание: * – Р1‐3<0,05 – разница достоверна в сравнении с кон‐
трольной группой; ** – Р1‐2<0,05 – разница достоверна относительно 

группы сравнения 
 

Изучение  соотношений  липидных  компонентов  вы‐
явило  (табл.  1),  что  на  фоне  проводимой  ГТ  показатели 
липидограммы  были  в  пределах  нормы  у  48,8%  основной 
группы.  Значимые  изменения,  демонстрирующие  серьез‐
ные  нарушения  липидного  обмена  наблюдались  в  основ‐
ном  только  у  женщин  с  ожирением  III  степени.  Относи‐
тельно  группы  сравнения  улучшились  следующие  показа‐
тели:  на  10,4%  снизился  общий  холестерин,  на  34,5%  – 
ЛПНП, уровень триглицеридов – на 20,8% (Р1‐2<0,05). В срав‐
нении  с  пациентками,  не  получавшими  прегравидарной 
подготовки по разработанной нами схеме, уровень антиате‐
рогенных фракций выше, коэффициент атерогенности сни‐
зился  в  1,2  раза  (Р1‐2<0,05).  В  основной  группе  он  равнялся 
2,7±0,13, а в группе сравнения – 3,3±0,10.  

Побочных  эффектов  процедур  ГТ  в  виде  тромбозов, 
тромбоэмболии,  геморрагии не  встречалось. Эти факты под‐
тверждали постепенное, щадящее тромболитическое действие 

секрета слюны пиявок. При этом важно отметить, что указан‐
ная  динамика  улучшения  показателей  состояния  здоровья 
женщин  с  алиментарно‐конституциональным  ожирением 
проявлялась  тем быстрее,  чем чаще проводились процедуры 
ГТ. В случае более редкой периодичности процедур (1 раз в 7‐
10 дней), темпы снижения веса были ниже, стабилизация по‐
казателей  коагулограммы  и  липидного  обмена  достигалась 
гораздо позднее.  

 
Таблица 2 

 
Состояние системы гемостаза у женщин в обследованных 

группах 
 
 

Показатели 
Основная
группа 

Группа  
сравненияКонтроль Р1‐2 Р1‐3

M1±m1 M2±m2  M3±m3 
Тромбоциты, ×109/л 319,1±0,14  291,7±0,23  297,3±0,3  >0,05>0,05
Фибриноген, г/л 2,82±0,03  3,5±0,01  3,06±0,08  <0,05>0,05
Агрег. акт‐ть 

с коллагеном, % 36,5±0,32  42,2±0,7  35,7±1,8  <0,05>0,05

Адгезивность 
тромбоцитов, % 46,5±0,24  51,5±0,28  44,2±0,25  <0,05>0,05

Время свертывания
крови, мин. 8,2±0,11  8,4±0,3  8,1±0,08  >0,05>0,05

Тромбиновое время, с 15,8±0,08  14,3±0,04  16,2±0,03  <0,05>0,05
Ретракция 

кровяного сгустка, % 56,0±0,62  55,8±0,1  56,5±0,8  >0,05>0,05

АВР, с 67,8±0,7  72,1±0,8  64,1±0,7  <0,05>0,05
АЧТВ, с 34,9±0,09  29,1±0,4  37,4±0,8  <0,05>0,05
ПТИ,% 95,8±0,5  100,2±0,9  90,8±0,7  >0,05>0,05

Активность
АТ‐III, % 91,7±0,44  81,5±0,1  99,6±0,02  <0,05<0,05

Фибринолит.
акт‐ть с каол. 8,4±0,6ʹ  10,4±0,71ʹ  7,7±0,3ʹ  <0,05>0,05

 
В процессе подготовки женщин к беременности в ка‐

ждом индивидуальном случае нами проверялся антикоагу‐
лянтный эффект процедур  (и курса ГТ  в целом). Первона‐
чально показатели АЧТВ в основной группе в 33,9% случаев 
ускорялись сразу после курса ГТ (это были незначительные 
колебания  АЧТВ  в  пределах  нормативных  значений  до  и 
после курса ГТ). Впоследствии практически в 100%  случаев 
можно отметить нормализацию показателей АЧТВ  (в пре‐
делах от 26 до 40 сек) в основной группе после курса ГТ и их 
стабильность  в  течение 9  и более месяцев после основного 
курса  ГТ.  Ускорение  хронометрических  показателей  сразу 
после  процедур  ГТ  нормализовалось  через  1‐2  суток,  что 
следует учитывать при проведении контрольных анализов. 

В большинстве случаев после курса ГТ отмечалась ста‐
билизация  агрегации  тромбоцитов  в  пределах  норматив‐
ных значений. В течение года наблюдения агрегация тром‐
боцитов  при  наличии  поддерживающих  процедур  ГТ  на‐
ходились  в  пределах  нормативных  величин.  В  конечном 
итоге  гиперагрегация  тромбоцитов  с  коллагеном  до  лече‐
ния имела место в 69,3%  (у 88 пациенток), после ГТ –  сни‐
жалась  во  всех  случаях  до  нормативных  значений.  Гипоаг‐
регация  тромбоцитов  с  коллагеном до  лечения  составляла 
8,7% (11 случаев), после лечения – в 2,4% (3 случая). В тече‐
ние года наблюдения агрегация тромбоцитов при наличии 
поддерживающих  процедур  ГТ  находились  в  пределах 
нормативных величин.  

В  числе  обследованных  пациенток  выраженной  тром‐
боцитопении мы не выявили. Наоборот, количество тромбо‐
цитов в периферической крови на фоне и после проведения 
курса  ГТ  достоверно  увеличивалось.  Это  косвенно  подтвер‐
ждает  наличие  умеренного  потребления  тромбоцитов  до 
курса  ГТ.  Снижения  уровня  эритроцитов  и  гемоглобина, 
после курса ГТ мы не обнаружили. У 53,5% женщин с ожи‐
рением основной группы на фоне ГТ отмечалось повышение 
абсолютного  числа  эритроцитов  периферической  крови,  у 
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73,2% – увеличение уровня гемоглобина. В среднем по группе 
количество  эритроцитов  составило  4,3±0,05×1012/л,    гемогло‐
бина – 118,4±0,57 г/л (Р1‐2<0,05, Р1‐3>0,05 соответственно). Досто‐
верных выраженных признаков аллергизации в процессе ГТ 
(повышение уровня эозинофилов, СОЭ) не наблюдалось. В 
ходе курса ГТ воспалительных изменений картины пери‐
ферической  крови  у  обследованных пациенток  основной 
группы не отмечалось. 

Выводы. Результаты исследования подтверждают по‐
ложительную  связь  между  гирудотерапией,  снижением 
массы тела и улучшением липидного спектра у пациенток 
основной группы. Гирудотерапия, проводимая в преграви‐
дарный  период  у  женщин  с  алиментарно‐
конституциональным ожирением и высоким риском разви‐
тия  гестоза,  является  эффективным  методом,  позволяю‐
щим существенно улучшить  гемостазиологические показа‐
тели,  создать  благоприятные  условия  для  зачатия  и  геста‐
ционной адаптации. 
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Аннотация. В статье описан анатомический эксперимент с целью выявить, какой процент времени врач уделяет отдель‐

ным сегментам зубов во время операции одонтопрепарирования. В эксперименте группа врачей проводила последовательно 
операцию одонтопрепарирования 44 и 46 зубов, и с помощью устройства видеорегистрации производилась съёмка поля опе‐
рации. Момент касания стоматологического инструмента к отдельным сегментам фиксировался звукозаписывающим устрой‐
ством. После, по полученной видеозаписи и звуковой дорожке оценивалась время обработки секторов препарируемого зуба, и 
находилось соотношение времени обработки секторов. Данному анализу подверглись 44 и 46 зубы. В результате были получе‐
ны распределения, показывающие каким частям боковой поверхности врач уделяет большее внимание во время одонтопрепа‐
рирования. В окончании статьи сделаны выводы о том,  что во время одонтопрепарирования врач уделяет больше внимания 
наиболее доступным для глаз секторам зуба, и меньшее внимание скрытым от глаз труднодоступным участкам. Врач обраба‐
тывает те участки боковой поверхности зуба, которые ему хорошо видны и легкодоступны, скрытые же от глаз врача боковые 
поверхности зуба остаются без внимания – подвергаясь меньшей обработке.  

Ключевые слава: одонтопрепарирование, степень внимания. 
 

ASPECTS OF MODERN METHODS OF ODONTOCERIDAE 
 

A.V. IVASHENKO*, D.V. KONDRASHIN**, A.I. BA’RIKOV*, O.V. LA’VA* 

 

*Samara State Medical University, ul. Chapaevskaya 89, Samara, Russia, 443099 
**National S.P. Korolev Research University, Moscow highway 34, Samara, Russia, 443086 

 
Abstract. This article describes the anatomical experiment to identify, what percentage of time the doctor pays attention particular 

segments of  the  teeth during  the operation odontoceridae.  In  the experiment,  the group of doctors conducted consistently operation 
odontoceridae 44 and 46 of the teeth, and by means of device for video recording was done shooting field operations. Moment of con‐
tact a dental tool to separate segments was fixed by recording device. The time of treatment sectors of dissecting tooth was estimated on 
the received video or sound track and the ratio of time processing sectors was found. This analysis of 44 and 46 teeth was made. As a 
result of the distributions were obtained, showing which parts of the lateral surface the doctor pays more attention during odontoceri‐
dae operation. The authors conclude that during odontoceridae operation the doctor pays more attention to the most accessible for the 
eyes sectors of the tooth, and  less attention  is hidden from the eyes of the  inaccessible areas. The doctor treats the areas of the  lateral 
surface of the tooth, which are visible and easily accessible. Hidden from the doctorʹs eyes the side surfaces of the teeth remain without 
attention and incur less processing. 

Key words: odontoceridae, degree of attention. 
 

Введение.  Причиной  досрочной  потери  несъемных 
ортопедических  конструкций  часто  служит  плохо  подго‐
товленная  культя,  на  которую  эти  протезы  устанавливают 
[2]. Современный способ подготовки зубов под протезиро‐
вания  заключается  в  механической  обработке  ручным  ин‐
струментом  зуба  –  одонтопрепарирование,  и  приведение 
его  формы  к  виду,  напоминающему  цилиндр  [1].  Задача 
врача  во  время  этой  операции  заключается  в  том,  что  бы 
форма культи получилась как можно более приближенной 
к  цилиндрической  [3,4].  Так,  как  вся  операция  по  одонто‐
препарированию  проводится  вручную,  то  на  результаты 
сказывается человеческий фактор – ошибки вызванные осо‐
бенностью восприятия и внимания человека. 

Цель исследования –  изучить  операцию одонтопре‐
парирования  и  выявить  особенности  её  проведения,  свя‐
занные с человеческим восприятием, как косвенным факто‐
ром, влияющим на результат.  

Материалы  и  методы  исследования.  Для  проведе‐
ния  эксперимента по одонтопрепарированию был  выбран 
фантом  головы человека,  на  которой отсутствовала имита‐
ция  мягких  тканей  лица.  На  верхней  и  нижней  челюсти 

фантомного  черепа  были  закреплены  гарнитуры  зубов 
фирмы  Frasaco.  С  модели  нижней  челюсти  были  удалены 
43, 45, 47 зубы.  

Фотография  фантомной  головы  с  установленными  на 
ней моделями верхней и нижней челюсти показаны на рис. 1. 

 

 
 

Рис. 1. Фантом головы человека: а, б – 44,46 фантомные зубы,  
участвующие в эксперименте; в – фантом черепа человека 

 
 Фантомный череп был жестко закреплен к подголов‐

нику  стоматологической  установки.  Положение  кресла 
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стоматологической установки высота и угол наклона  спин‐
ки  и  подголовника  были  настроены  в  соответствии  с  при‐
вычным  для  врача  положением.  Череп  был  расположен 
под  привычным  углом  для  врача.  Челюсти фантома  были 
закреплены  между  собой  и  были  способны  раскрываться. 
При  раскрытом  положении  челюстей  фантомного  черепа 
между двумя точками, расположенными на режущих краях 
передних резцов, было разобщение в 4,5 см.  

Эксперимент  снимался на видеокамеру, момент каса‐
ния бора фиксировался звукоснимающим устройством и из 
полученной  видеозаписи  и  звуковой  дорожке  делалась 
оценка, сколько времени врач проводил обработку каждого 
сектора  боковой  поверхности  зуба.  Для  наглядного  пред‐
ставления  полученных  в  эксперименте  результатов  44,46 
зубы условно разделены на восемь долей. 

 

 
 

Рис. 2. Трёхмерная модель нижней челюсти  
до одонтопрепарирования 

 
Результатs и их обсуждение. В эксперименте участ‐

вовало три врача. В процессе эксперимента врачи уделяли 
различное  количество  времени  на  обработку  различных 
секторов боковых поверхностей зубов. Среднее распределе‐
ние внимания трех врачей на 44 и 46 зубы во время опера‐
ции одонтопрепарирования показаны на рис. 3 и 4. 

Из представленных гистограмм следует, что большую 
долю времени врачи уделяли обработке видимых секторов. 
Средняя  степень  внимания  для  восьми  секторов  боковой 
поверхности  зуба  составили 12,5%. Она  выделена на  гисто‐
граммах красной горизонтальной линией. Не доходящие до 
этой линии столбцы гистограммы показывают,  что в  соот‐
ветствующих  секторах  внимание  врачей  к  этому  сектору 
зуба  было меньше  среднего  значения.  Если  столбец  гисто‐
граммы  пересекал  линию,  это  означало,  что  степень  вни‐
мания к этому сектору была выше среднего. 

 

 
 

Рис. 3. Распределение времени препарирования врачом 44 зуба 
 

 
 

Рис. 4. Распределения времени препарирования врачом 46 зуба 
 

Для 44 зуба гистограмма имеет ярко выраженную не‐
равномерность,  максимум  внимания  врачи  уделяли  секто‐
рам 5, 6, 7. Меньшая степень внимания для 44 зуба соответ‐
ствует  сектору  1  и  равна  5,1%,  большая  степень  внимания 
соответствует  сектору  6  и  равна  20,6%,  таким  образом,  де‐
виация степени внимания на 44 зубе равняется 15,5%. 

Для 46 зуба гистограмма более равномерная, чем гис‐
тограмма  44  зуба.  На  гистограмме  46  зуба  максимум  вни‐
мания  достигается  на  7,  6,  5,  4  секторах. Меньшая  степень 
внимания для 46 зуба соответствует сектору 2 и равна 8,3%, 
большая степень внимания соответствует сектору 6 и равна 
16,2%. Девиация внимания на 46 зуб составляет 7,9%. 

Можно  было  бы предположить,  что  больше  времени 
обработки потребуют именно невидимые участки боковой 
поверхности зуба, в силу их труднодоступности этих облас‐
тей врач потратит на них больше времени и внимания. На 
деле же получилась  обратная  картина  –  видимые и легко‐
доступные  области  боковой  стенки  зуба  заняли  большее 
время на обработку, чем труднодоступные области.  

Выводы: 
1. Из  представленных  гистограмм  можно  сделать 

вывод  о  том,  что  во  время  одонтопрепарирования  врач 
уделяет больше внимания наиболее доступным для его глаз 
секторам  зуба,  и  меньшее  внимание  скрытым  от  глаз 
труднодоступным  участкам.  Этот  фактор  носит  чисто 
субъективный  характер,  врач  обрабатывает  те  участки 
боковой  поверхности  зуба,  которые  ему  хорошо  видны  и 
легкодоступны, а значит и видны и легкодоступны твёрдые 
ткани  подлежащие  снятию.  Напротив,  скрытые  от  глаз 
врача  боковые  поверхности  зуба  остаются  без  внимания  – 
подвергаясь меньшей обработке.  

2. Проблемы  протезирования,  связанные  с 
трудностями посадки протезов и опрокидыванию протезов 
в  процессе  эксплуатации  могут  быть  вызваны 
некачественной  обработкой  тех  участков  поверхности 
культи,  которые  скрыты  или  труднодоступны  для 
инструмента  врача,  и  эти  труднодоступные  участки 
остаются без должной обработки.  
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Аннотация. Цель исследования. Изучение роли AMPA рецепторов глутамата в механизмах эпилептогенеза у больных с 

глиомами полушарий головного мозга.   Материалы и методы исслеования. Обследовано 92 больных с глиомами полушарий 
большого мозга. Использован иммуноферментный метод полуколичественного определения уровня аутоантител к GluR1 субъ‐
единице AMPA рецепторов глутамата. Результаты и их обсуждение. Изучены частота и клинические особенности симптомати‐
ческой эпилепсии. Изучена реакция AMPA рецепторов глутамата в зависимости от локализации, степени злокачественности 
опухоли и особенностей клинического течения заболевания. Заключение Проведенные в последние годы высокотехнологичные 
патоморфологические исследования опухолей головного мозга показали, что глиальные опухоли, по мере увеличения их сте‐
пени анаплазии, начинают самостоятельно вырабатывать глутамат, обуславливая эффект эксайтотоксичности в анатомических 
пределах перитуморозной зоны. Подобные особенности бластоматозного роста формируют специфику клинической картины 
заболевания, в том числе и наличие эпилептического синдрома у данной категории больных. В представленном исследовании 
показано преимущественное повышение уровня аутоантител к GluR1  субъединице AMPA рецепторов глутамата у больных с 
глиомами,  текущими с  эпилептическим синдромом. При воздействии опухоли на лобную и  височную доли регистрируется 
максимальный уровень аутоантител к GluR1 субъединице AMPA рецепторов глутамата.  

Ключевые слова: глиома, эпилептический синдром, AMPA рецепторы глутамата. 
 
AMPA IONOTROPIC GLUTAMATE RECEPTORS PATHOGENESIS SYMPTOMATIC EPILEPSY IN GLIOMAS OF THE 
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Abstract. The purpose of the research is to study the role of AMPA receptors of glutamate in the mechanisms of the development of epi‐

lepsy in the patients with gliomas of the big hemispheres of a brain. Materials and methods: 92 patients with gliomas of the big hemispheres of a 
brain have been examined. Immune enzyme method of semi‐quantitative determination of  the  level of auto‐antibodies  to NR2A subunit of 
NMDA and GluR1 subunit of AMPA receptors of glutamate was used.  Results: The frequency and clinical features of symptomatic epilepsy 
have been studied. The reaction of NMDA and of AMPA receptors of glutamate depending on localization and degree of malignance and fea‐
tures of clinical course of the disease, have been examined. Conclusion: A high‐technology of patho‐morphological research of brain tumors 
made  in recent years has revealed that glial tumors start releasing glutamate by themselves, as their anaplasia  level  increases, which causes 
exitotoxical effect  in anatomical  lines of peritumoral area. Such blastomastoma growth  features  form specificity of clinical aspect of disease, 
including epileptic syndrome. It is shown dominative increase the level of auto‐antibodies to GluR1 subunit of AMPA receptors of glutamate in 
the patients with gliomas, current with epileptic syndrome. Under the effect of the tumor on the frontal and temporal share the maximum level 
of autoantibodies, mainly to GluR1 subunit of AMPA receptors of glutamate is registered. 

Key words: glioma, epileptic syndrome, AMPA glutamate receptors. 
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Частота эпилептического  синдрома при опухолях  го‐
ловного  мозга  составляет  от  29  до  34%.  Эпилептический 
синдром, имевший место до оперативного лечения,  сохра‐
няется в послеоперационном периоде практически у поло‐
вины  всех  оперированных  больных,  являясь  одной  из  ос‐
новных причин утраты трудоспособности [6,9]. 

Несмотря на значительные успехи в изучении эпилеп‐
тогенеза  за  последнее  десятилетие,  теоретический  и  прак‐
тический  интерес  к  изучению  клеточно‐молекулярных ме‐
ханизмов развития  симптоматической  эпилепсии не  осла‐
бевает,  а  сама  проблема  не  теряет  своей  актуальности. 
Большую роль  в  клеточно‐молекулярных механизмах  эпи‐
лептогенеза  играют  ионотропные  AMPA  (α‐амино‐3‐
гидрокси‐5‐метил‐4‐изоксазолпропионовой  кислоты)  ре‐
цепторы  глутамата.  Через  рецепторы  и  сопряженные  с 
ними ионные каналы натрия и кальция реализуется ионо‐
тропный эффект глутамата, являющегося наиболее распро‐
страненным возбуждающим нейротрансмиттером нервной 
системы  [1,2,11].  При  нарушениях  физиологических  меха‐
низмов выброса в  синаптическую щель,  транспорта и био‐
химической трансформации глутамата происходит актива‐
ция  и,  при  определенных  патологических  состояниях,  по‐
следующая альтерация ионотропныхглутаматных рецепто‐
ров, которая формирует электрофизиологическую базу для 
возникновение  пароксизмального  деполяризационного 
сдвига  мембранного  потенциала,  являющегося  нейрофи‐
зиологической  основой  эпилепсии,  а  также  приводит  к 
запуску механизмов некроза и апоптоза нейрона [8,10]. 

Цель исследования – улучшение результатов лечения 
больных  с  симптоматической  эпилепсией  опухолевой 
этиологии  на  основании  изучения  особенностей  альтера‐
ции AMPA рецепторов глутамата в патогенезе заболевания. 

Материалы  и  методы  исследования.  Обследовано 
92 больных  с  глиомами  полушарий  большого  мозга,  про‐
ходивших  обследование  и  лечение  в  клинике  Института 
мозга  человека  РАН.  Мужчин  было  53  (57,6%),  женщин 
39 (42,4  %).  Соотношение  мужчин  и  женщин  составило 
1,35:1.  Возраст  больных  варьировал  от  19  до 84  лет. Иссле‐
дуемую группу составили 58 (63%) больных, в клинической 
картине заболевания которых регистрировались эпилепти‐
ческие припадки, контрольную – 34  (37%) больных, у кото‐
рых эпилептических припадков не наблюдалось. Распреде‐
ление  больных по полу и  возрасту представлено  в  табл. 1. 
Распределение  больных  по  локализации  опухолей  в  кон‐
трольной и исследуемой группах представлено в табл. 2. 
 

Таблица 1 
  

Распределение больных с глиомами полушарий большого  
мозга в контрольной и исследуемой группах по полу и возрасту 
 

Возрастная 
 группа  
(лет) 

Контрольная  
группа (n=34) 

Исследуемая 
 группа (n=58)  Всего 

Мужчины  Женщины  Мужчины  Женщины 
Абс.  %  Абс.  %  Абс.  %  Абс.  %  Абс. % 

19‐30  1  4,8  1  7,7  15  46,9  9  34,7  26  28,2
31‐40  4  19      8  25  5  19,2  17  18,5
41‐50  4  19  1  7,7  5  15,7  4  15,4  14  15,2
51‐60  6  28,6  5  38,5  2  6,2  5  19,2  18  19,6

Старше  
60  6  28,6  6  46,1  2  6,2  3  11,5  17  18,5

Итого  21  100  13  100  32  100  26  100  92  100

 
В  общей  серии  наблюдений  у  4  (4,3%)  больных  была 

выявлена  пилоцитарная  астроцитома,  у  22  (23,9%)  –  фиб‐
риллярно‐протоплазматическая,  у  24  (26,1%)  –  анапласти‐
ческая, у 30  (32,6%) –  глиобластома, у 3  (3,3%) – олигоденд‐

роглиома, у 1 (1,1%) – анапластическая олигодендроглиома, 
у 7 (7,6%) – олигоастроцитома, у 1 (1,1%) – анапластическая 
олигоастроцитома Распределение больных по степени зло‐
качественности  опухоли  в  контрольной  и  исследуемой 
группах представлено в табл. 3. 
 

Таблица 2 
 

Распределение больных с глиомами полушарий большого  
мозга в контрольной и исследуемой группах по локализации  

опухоли 
 

Локализация  
опухоли 

Контрольная  
группа  
(n=34) 

Исследуемая 
группа  
(n=58) 

Всего 

Абс.  %  Абс.  %  Абс. % 
Лобная доля  12  35,3  28  48,3  40  43,5
Височная доля  7  20,9  12  20,7  19  20,6
Теменная доля  2  5,8  6  10,3  8  8,6 
Затылочная доля  1  2,9      1  1,1 

Лобная и височная доли  2  5,8  4  6,9  6  6,5 
Лобная и теменная доли  2  5,8      2  2,2 
Височная и теменная доли  4  11,9  3  5,2  7  7,6 
Височная и затылочная доли     2  3,4  2  2,2 
Теменная и затылочная доли 2  5,8      2  2,2 

Лобная, височная  
и теменная доли  2  5,8      2  2,2 

Мозолистое тело  
с бифронтальным ростом      3  5,2  3  3,3 

Итого  34  100  58  100  92  100
 

Таблица 3 
 

Распределение больных с глиомами полушарий большого 
 мозга в контрольной и исследуемой группах  

по гистологическому типу и степени злокачественности  
опухоли 

 

Гистологический  
тип [7] 

Степень 
анаплазии

 [7] 

Контрольная 
 группа  
(n=34) 

Исследуемая
 группа  
(n=58) 

Всего 

Абс.  %  Абс.  % Абс. %
Пилоцитарная
астроцитома I      4  6,9  4  4,3

Фибриллярно‐
протоплазматическая 

астроцитома
II  5  14,7  17  29,3  22  23,9

Анапластическая
астроцитома III  4  11,8  20  34,4  24  26,1

Глиобластома IV 23  67,7  7  12,1 30 32,6
Олигодендроглиома II     3  5,2 3 3,3
Анапластическая
олигодендроглиома III  1  2,9      1  1,1

Олигоастроцитома II     7  12,1 7 7,6
Анапластическая 
олигоастроцитома III  1  2,9      1  1,1

Итого 34  100  58  100 92 100
 

В  контрольной  группе  преобладали  больные  с  глио‐
мами  III  и  IV  степеней  анаплазии  –  29  (85,3%)  (p<0,05).  В 
исследуемой  группе  соотношение  больных  с  глиомами  I‐
II и  III‐IV  степеней  анаплазии  достоверно  не  разнилось  – 
соответственно 31 (53,4%) и 27 (46,6%) больных.  

В  фазе  клинической  компенсации  находилось 
30 (32,6%)  больных,  в  фазе  клинической  субкомпенсации  – 
38  (41,3%)  больных,  в фазе  умеренной клинической деком‐
пенсации – 22 (23,9%) больных, в фазе грубой клинической 
декомпенсации – 2  (2,2%)  больных  [3]. Достоверных разли‐
чий  по  уровню  компенсации  заболевания  в  сравниваемых 
группах не выявлено. 

Больные обследованы в рамках диагностического ком‐
плекса, включающего оценку соматического и неврологиче‐
ского  статуса  (n=92)  ,  КТ  (n=50),  МРТ  с  МР  ангиографией 
(n=42), ЭЭГ  (n=92), ПЭТ с 18‐FDG  (фтордезоксиглюкозой) и 
11‐C‐метионином (n=32).  

Для  оценки  степени  альтерации  AMPA  рецепторов 
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глутамата использован иммуноферментный метод полуко‐
личественного  определения  уровня  аутоантител  в  перифе‐
рической крови  (ААТ)  к GluR1  субъединице AMPA рецеп‐
торов  (GluR1)  –  ʺПА‐тестʺ  [4].  Сорбция  синтетического 
фрагмента  GluR1  на  поверхности  полистиролового  план‐
шета  позволяет  избирательно  извлекать  аутоантитела  из 
сыворотки  крови.  В  качестве  антигена  для  определения 
уровня  ААТ  в  сыворотке  крови  использовали 
синтетические  пептиды,  соответствующие N  концевой  по‐
следовательности  аминокислот  субъединицы GluR1 АМРА 
(15  аминокислотных  остатков),  полученые  методом 
твердофазного  синтеза  на  NPS‐400  полуавтоматическом 
синтезаторе  (Neosystem  Laboratory,  Франция).  Образован‐
ный комплекс антиген‐антитело выявлялся с помощью вто‐
рых антител, меченных пероксидазой хрена. Уровень ауто‐
антител  к GluR1  оценивается  по  изменению  окраски  суб‐
стратной смеси, регистрируемой с помощью спектрофото‐
метра  вертикального  сканирования  при  длине  волны  492 
нм. Уровень аутоантител выражали в процентах отношения 
оптической  плотности  исследуемого  образца  по  отноше‐
нию к оптической плотности образца контрольной группы. 
Верхний уровень ААТ определен в 110% [4]. Статистическая 
обработка  полученных  данных  произведена  на  платформе 
прикладной  лицензионной  программы  Statistica  6.0.  Про‐
ведена проверка полученных данных на нормальность рас‐
пределения  по  критерию  Колмогорова‐Смирнова.  Вычис‐
ляли  выборочное  среднее  (M)  среднеквадратичное  отклонение 
(σ),  стандартную  ошибку  среднего  (m).  Для  установления 
достоверности различий использовали критерий Стъюден‐
та. Различия считали статистичиски значимыми при p<0,05.  

Результаты и их обсуждение. При анализе уровней 
ААТ к (GluR1) выявлено повышение среднего уровня этого 
показателя на 38‐58,6% в зависимости от локализации опу‐
холи. При этом отмечалась устойчивая тенденция к увели‐
чению  у  больных  уровня ААТ  к  (GluR1)  при  локализации 
опухоли  в  лобной  доле  как  при  сравнительном  анализе  в 
группах  по  признаку  локализации  опухоли  в  пределах 
1 доли,  так и в  группах по признаку локализации в преде‐
лах 2 долей  (p<0,05). Сравнительная оценка уровней AAT к 
GluR1 субъединице AMPA рецепторов глутамата у больных 
исследуемой группы в зависимости от локализации опухо‐
ли представлена в табл. 4. 

Средний уровень ААТ к (GluR1) в исследуемой группе 
больных (n=58) был выше верхней границы нормы на 51,4%. 
У  больных  с  супратенториальными  глиомами  II  степени 
анаплазии контрольной группы (n=5) средний уровень ААТ 
к  (GluR1)  не  выходил  за  пределы  диапазона  нормальных 
значений. У больных с супратенториальными глиомами III‐
IV  степени анаплазии контрольной  группы  (n=29)  средний 
уровень ААТ к (GluR1) превышал верхнюю границу нормы 
на 48,5%. Сравнительная оценка уровней AAT к GluR1 субъ‐
единице AMPA  рецепторов  глутамата  у  больных  с  супра‐
тенториальными глиомами I‐II и III‐IV степеней анаплазии 
контрольной и исследуемой групп представлена в табл. 5. 

Заключение. Проведенные в последние годы высоко‐
технологичные патоморфологические исследования опухо‐
лей  головного мозга показали,  что  глиальные  опухоли,  по 
мере  увеличения  их  степени  анаплазии,  начинают  само‐
стоятельно  вырабатывать  глутамат,  обуславливая  эффект 
эксайтотоксичности  в  анатомических  пределах  перитумо‐
розной зоны [12,13]. Подобные особенности бластоматозно‐
го  роста формируют  специфику  клинической  картины  за‐
болевания,  в  том  числе  и  наличие  эпилептического  син‐
дрома у данной категории больных.  

Реализация  эффекта  эксайтотоксичности  в  процессе 
бластоматозного  роста  через  активацию  и  последующую 
альтерацию  ионортропных  рецепторов  глутамата  носит 
стадийный  характер  и  зависит  от  степени  анаплазии  опу‐
холи и ее локализации.  

 
Таблица 4 

 
Сравнительная оценка уровней AAT к GluR1 субъединице 

AMPA рецепторов глутамата у больных исследуемой группы в 
зависимости от локализации опухоли (n=58) 

 

Локализация опухоли 
Уровень ААТ к GluR1 субъединице 
AMPA рецепторов глутамата (%)

M  σ  M
Лобная доля (n=28)1  170,54  12,11  2,29
Височная доля (n=12)2  161,75*  16,45  4,75
Теменная доля (n=6)3  151,83* **  8,13  3,32
Мозолистое тело 

с бифронтальным ростом 
(n=3)4 

173,33  15,18  8,76 

Лобная и височная доли 
(n=4)5  174,50  19,47  9,73 

Височная и теменная доли 
(n=3)6  161,33***  7,57  4,37 

Височная и затылочная 
доли (n=2)7  164,50***  6,36  4,50 

 
Примечание: 1,2,3 – условные обозначения групп сравнения при  
локализации опухоли в пределах 1 доли; 4,5,6,7 – условные  

обозначения групп сравнения при локализации опухоли в пределах 
2 долей; * – разница достоверна по сравнению с 1 (p<0,05); ** – разни‐
ца достоверна по сравнению с 2 (p<0,05), *** – разница достоверна по 

сравнению с 5 (p<0,05) 
 

Таблица 5 
 

Сравнительная оценка уровней AAT к GluR1 субъединице AMPA 
рецепторов глутамата у больных с супратенториальными  
глиомами II и III‐IV степеней анаплазии контрольной  

и исследуемой групп (n=92) 
 

Группа сравнения 
Уровень ААТ к GluR1 субъединице 
AMPA рецепторов глутамата (%)

M  σ  m
Больные с супратенториальными 
глиомами исследуемой группы 

(n=58)1 
166,52  14,21  1,87 

Больные с супратенториальными 
глиомами II степени анаплазии  
контрольной группы (n=5)2 

100,60**  6,65  2,98 

Больные с супратенториальными 
глиомами III и IV степени анаплазии 

контрольной группы (n=29)3 
163,38  10,84  2,012 

 
Примечание: 1,2,3 – условные обозначения групп сравнения;  

* – достоверно по сравнению с 1, 2 (p<0,05);  
** – достоверно по сравнению с 1,3 (p<0,05) 

 
В условиях отсутствия достоверных различий в степе‐

ни  злокачественности  опухоли  и  степени  клинической 
компенсации  заболевания,  при  воздействии  опухоли  на 
лобную  и  височную  доли  регистрируется  максимальный 
уровень ААТ к GluR1  субъединице AMPA рецепторов  глу‐
тамата, что может отражать неравномерное распределение 
глутаматных рецепторов этого типа с увеличением плотно‐
сти их распределения в данных отделах головного мозга.  

При  глиомах  I‐II  степени  анаплазии  альтерация 
AMPA  рецепторов  глутамата  развивается  с  латентным  пе‐
риодом,  при  этом  нарастание  уровня  ААТ  к  (GluR1),  как 
критерия  повреждения AMPA  рецепторов,  коррелирует  с 
наличием в клинической картине заболевания эпилептиче‐
ских  припадков.  По  мере  увеличения  степени  анаплазии 
отмечается нарастание уровня ААТ к  (GluR1).  У больных  с 
супратенториальными  глиомами  III  и  IV  степени  анапла‐
зии контрольной группы (n=29) уровень ААТ к GluR1 субъ‐
единице  AMPA  рецепторов  глутамата  составил 
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163,38+2,01%.  При  высоком  уровне  ААТ  к  (GluR1)  эпилеп‐
тических припадков у больных этой группы зарегистриро‐
вано  не  было.  Значительное  повышение  уровня  ААТ  к 
GluR1 субъединице AMPA рецепторов глутамата у больных 
со  злокачественными  глиомами  отражает  запуск  механиз‐
мов некроза клеточных структур перифокальной зоны, реа‐
лизуемых через глутамат‐кальциевый каскад [5,10], который 
по  темпу развития  опережает  потенциальную ирритацию 
мозговых  структур  с  клиническими  проявлениями  в  виде 
эпилептических припадков. 
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Аннотация.  Проведено  клиническое  и  нейрофизиологическое  обследование  78  пострадавших  после  перенесенной 
минно‐взрывного  ранения  (МВР),  среди  которых  было  75  мужчин  и  3  женщины.  1‐ю  группу  составили  больные  с  МВР  в 
сочетании  с  черепно‐мозговой  травмой легкой  степени и  сопутствующими  осложнениями  – 51  (65,4%)  пациент. 2‐ю  группу 
больные  с МВР  с  периферическим  поражением  (ампутацией  конечности)  –  27  (34,6%)  пациентов.  Основное  число  больных 
приходится  на  возраст  30‐40  лет  (69,2%).  Исследование  выявило  неврологические  изменения,  которые  характеризовались 
проявлением  общемозгового  синдрома,  церебральной  симптоматики,  эписиндрома,  синдрома  вегетативной  дистонии  и  их 
сочетанием.  Cреднее  количество  сопутствующих  симптомов  вегетативной  дисфункции  у  больных  1‐й  и  2‐й  групп  было 
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достоверно  (р<0,05)  выше  относительно  контрольной  группы.  Важно  отметить,  что  при  изучении  состояния  вегетативной 
нервной  системы  выявленные  нами  надсегментарные  расстройства  отличались  полисистемностью  и  высокой  степенью 
выраженности вегетативной дисфункции, с достоверным (p<0,05) отличием от показателей контрольной группы.  

Были  выявлены  нарушения  в  психоневрологической  сфере  и  срыв  механизмов  адаптации  в  виде  повышения  уровня 
астении  и  тревоги.  Наиболее  выраженными,  данные  изменения  были  отмечены  у  больных  с  минно‐взрывным  ранением  и 
черепно‐мозговой  травмой.  Выявленная  дисфункция  вегетативной  нервной  системы  в  большинстве  случаев  приводила  к 
повышению риска дезадаптации, что дополнительно усиливало проявления психопатологических нарушений.  

Ключевые слова: минно‐взрывное ранение, тревожность, депрессия, астения. 
 

LONG‐TERM CONSEQUENCES OF MINE EXPLOSIVE WOUNDS AS A FACTOR FOR NEUROPSYCHIATRIC DISORDERS 
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Stavropol State Medical University, Department of Neurology, Mira str., 310, Stavropol, Russia, 355017 
 
Abstract. The clinical and neuropsychological examination of 78 victims after suffering mine explosive wounds (MEW), which in‐

cluded 75 men and 3 women, was carried out. The 1st group consisted of the patients with MEW in combination with traumatic brain 
injury mild and accompanying complications – 51 (65,4%) patients; the 2nd group was the patients with MEW with peripheral lesion 
(limb amputation) – 27 (34,6%) patients. The basic number of patients were age 30‐40 years (69,2%). The study identified the neurologi‐
cal changes that showed by the manifestation of brain syndrome, cerebral symptomatic, epilepsy syndromes, vegetative dystonia syn‐
drome  and  its  combinations. Average number of  associated  symptoms of vegetative dysfunction  in  the patients of  the  1st  and  2nd 
groups were significantly (p<0,05) higher relative to the control group. The authors note that the study of the vegetative nervous system 
identified supra‐segmental disorders differed by poly‐consistency and a high degree of expressiveness of vegetative dysfunction, with a 
significant (p<0,05) difference from the parameters of the control group. Disorders  in the mental sphere and the failure of adaptation 
mechanisms  in  the form of  increase of the  level of fear and anxiety were  identified. The most pronounced changes were observed  in 
patients with MEW and brain injury. Identified dysfunction of the autonomic nervous system in most cases led to an increased risk of 
desadaptation, which further intensified manifestations of psychopathological disorders. 

Key words: mine‐explosive wound, anxiety, depression, asthenia. 
 
Введение.  За  последнее  десятилетие  рядом  авторов 

[2,3,5,7,8]  было  справедливо  отмечено  значительное  увели‐
чение  психоневрологических  нарушений  у  больных,  пере‐
несших минно‐взрывное ранение  (МВР).  В этой  связи у боль‐
ных с МВР в отдаленном периоде часто отмечаются трудно‐
сти  социальной  и  трудовой  адаптации  [6,9,10],  проявляю‐
щиеся  нарушением  гармоничности  межличностных  отно‐
шений  и  социального  статуса.  Данные  обстоятельства  не‐
редко приводят больных к депрессивным состояниям, асте‐
низации, лабильности настроения  [1,4,11]. В этой связи су‐
ществует потребность к проблеме ранней диагностики пси‐
хоневрологических нарушений, которые возникают у боль‐
ных  в  отдаленном  периоде  после  перенесенного  минно‐
взрывного ранения. 

Цель исследования –  изучить психоневрологическое 
состояние  в  отдаленном  периоде  у  больных,  перенесших 
минно‐взрывное ранение.  

Материалы  и  методы  исследования.  Для  решения 
поставленных  задач  нами  проведено  клиническое  и 
нейрофизиологическое  обследование  78  пострадавших 
после перенесенного МВР, среди которых было 75 мужчин 
и  3  женщины  в  возрасте  от  30  до  48  лет  (средний  возраст 
больных 37,4±3,2 лет). Всем больным проводилось клинико‐
неврологическое  обследование  по  стандартной  методике, 
которое включало использование шкалы «Системы оценок 
степени  нарушений  движения,  тонуса,  чувствительности  и 
навыков»),  и  шкалы,  для  двигательно‐рефлекторной  и 
чувствительной  сфер.  Возраст  пострадавших  и  характер 
МВР представлен в табл.  1. 

Больные  были  распределены  на  две  группы,  где 
1 группу составили 51 (65,4%) пациент с МВР в сочетании с 
черепно‐мозговой  травмой  (ЧМТ)  легкой  степени  и 
сопутствующими  осложнениями.  2  группу  составили 
больные с МВР с периферическим поражением (ампутацией 
конечности) – 27 (34,6%) пациентов. Основное число больных 

приходится  на  возраст  30‐40  лет  (69,2%).  В  контрольную 
группу,  сходную  по  возрасту,  вошли  25  здоровых 
испытуемых. 

 
Таблица 1 

 
Возраст пострадавших и характер перенесенного МВР 

 

 
Характер МВТ 

Число  
пострадавших 

Возраст
30‐35 
лет 

36‐40 
лет 

41‐45 
лет

Старше 
45

МВТ с черепно‐мозговой 
травмой. 1‐я группа

51
(65,4%) 

18 
(23,1%) 

20 
(25,6%) 

10
(12,8%)

3
(3,8%)

МВТ с периферическим 
поражением (с ампута‐
цией).  2‐я группа

27 
(34,6%) 

4 
(5,1%) 

12 
(15,3%) 

11 
(14,1%) 

0 
(0%) 

Всего  78
(100,0%) 

22 
(28,2%) 

32 
(41,1%) 

21
(26,9%)

3
(3,8%)

 
Были  изучены  возможные  скрытые  уровни  тревоги, 

депрессии,  астении  у  больных,  перенесшие  МВР.  В  этой 
связи  нами  использовалась  шкала  Гамильтона  и  Бека. 
Использование шкалы  (MFI‐20) давало возможность выявить 
у  больных  субъективную  оценку  астении.  Подсчет  баллов 
велся  по  5  шкалам:  общая  астения,  физическая  астения, 
пониженная  активность,  снижение мотивации,  психическая 
астения.  Для  определения  реактивной  и  личностной 
тревожности,  использовалась  шкала  Спилбергера, 
адаптированная на русский язык Ханиным Ю.Л. (1976 г).  

Статистическая  обработка  проводилась  с 
использованием  параметрических  и  непараметрических 
методов  исследования,  с  использованием  достоверности  по 
Стьюденту  [12],  критический  уровень  значимости  при 
проверке  статистических  гипотез  в  данном  исследовании 
принимали  равным  не  менее  р<0,05.  Использовалась 
программа «SPSS 21». 

Результаты и их обсуждение. Объективное  клинико‐
неврологическое  обследование  позволило  выявить 
органическую  неврологическую  симптоматику  у  больных 
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обеих групп в виде общемозгового синдрома, церебральной 
микросимптоматики,  эписиндрома,  вегетативной  дистонии 
и их сочетание. 

Общемозговой  синдром  в  1  группе  был  установлен  в 
27  (52,9%)  случаях,  во  2  группе  у  11  (40,7%)  пострадавших. 
Данный  синдром  преимущественно  характеризовался 
жалобами на  головную боль,  чувством  утренней  тошноты, 
на  высоте  головной  боли  –  периодическая  рвота,  общей 
слабостью,  быстрой  эмоциональной  и  физической 
истощаемостью,  снижение  памяти  и  внимания,  а  так  же 
снижение круга интересов. 

Синдром рассеянной церебральной микросимптоматики 
в 1 группе был диагностирован в 47 (92,2%) случаях, во 2 группе у 
6  (22,2%)  пострадавших.  В  структуре  данного  синдрома 
наблюдались глазодвигательнные нарушения, недостаточность 
инервации  VII  и  XII  пар  черепных  нервов,  а  также 
вестибулярные  и  статоатактические  расстройства.  Учитывая 
давность МВР,  данные  симптомы  нами  были  расценены,  как 
стойкие клинические проявления. 

Эписиндром  в  1  группе  был  установлен  в  5  (9,8%) 
случаях,  во 2  группе у 2  (7,4%) больных. Было отмечено,  что 
проявления  данного  синдрома  возникли  спустя  не  более  3 
месяцев,  после  перенесенного  МВР  и  характеризовались 
генерализованными  эпиприступами  от  1  до  3  минут.  Все 
больные находились на диспансерном учете у эпилептолога 
и получали противосудорожную терапию. 

Синдром  вегетативной  дисфункции  преимущественно 
проявлялся  в  виде  дистальной  акрогипотермии, 
акроцианозом,  дистальным  гипергидрозом,  ощущением 
сердцебиения,  общего  жара,  парастезий  в  конечностях, 
которые  проявлялись  у  больных  1  группы  в  44  (86,3%) 
случаях,  во  2  группе  в  24  (88,8%)  случаях.  При  этом 
количество  признаков  вегетативной  дисфункции  на  одного 
больного  составило  в  среднем  3,7±1,4.  Среднее  количество 
сопутствующих  симптомов  вегетативной  дисфункции  у 
больных  1  и  2  групп  было  достоверно  (р<0,05)  выше 
относительно контрольной группы. Важно отметить, что при 
изучении  состояния  вегетативной  нервной  системы 
выявленные нами надсегментарные расстройства отличались 
полисистемностью  и  высокой  степенью  выраженности 
вегетативной дисфункции,  с  достоверным  (p<0,05)  отличием 
от показателей контрольной группы. Следует отметить, что в 
большинстве  случаев  у  больных  обеих  групп  нами  были 
выявлены  диссомнические  нарушения,  которые  носили 
различный характер по степени и качеству сна. 

Другим  аспектом  МВР  в  отдаленном  периоде  для 
больных  явилось  проявление  тревоги/тревожности.  Так 
субъективное  проявление  депрессии  было  выявлено  у 
29 (50,9%)  больных  1  группы,  и  в  22  (81,5%)  случаях 
2 группы. В 76,9% больные обеих групп испытывали чувство 
беспокойства, тревожности, а в ряде случаев чувство страха, 
угнетения и другой психоневротической симптоматики.  

В  ходе  исследование  нами  были  выявлены  ряд 
закономерностей  с  проявлением функциональной  астении 
непсихотического  характера.  Среди  обследованных 
больных были выявлены основные клинические проявления 
в  виде  рассеянности,  снижения  настроения,  плохой 
концентрации  внимания,  быстрой  истощаемости  при 
выполнении  ряда  заданий,  связанные  с  умственной 
нагрузкой, вялость и общая слабость. Следует отметить, что 
данные  проявления  были  отмечены  преимущественно  у 
больных 1 группы. 

Нами  была  проведена  оценка  уровня  и  степени 
депрессии  у  больных  с  последствием  МВР  с 

использованием  шкалы  Бека.  Результаты  исследования 
дали  возможность  оценить  степень  возможных 
депрессивных  проявлений.  Полученные  данные  указывали 
на  повышение  уровня  состояния  депрессии  у  больных 
обеих групп относительно контрольной группы. Результаты 
представлены в табл. 2. 

 
Таблица 2 

 
Показатели депрессии у больных в отдаленном периоде МВР и 

лиц контрольной группы (шкала Бека) 
 

Уровень  
депрессии 

Обследованные 
пациенты 

Группа 
контроля

1 группа
(n=48) %%  2 группа 

(n=25)  %%  (n=25)  %% 

Норма 4 8,3  3  12  21 84
Мягкая 19 39,6  11  44  3 12

Умеренная 15 31,3  7  28  1 4
Сильная 10 20,8  4  16  ‐ ‐

Максимальная ‐ ‐ ‐  ‐  ‐ ‐
 

Результаты  исследования  указывают,  что  степень 
депрессии по Шкале Бека носила сильный характер в 20,8% 
случае в 1 группе, и в 16% во 2 группе. В 70% случаях в обеих 
группах  депрессивные  изменения  носили  умеренный  и 
мягкий  характер  без  четкого  проявления  в  какой  либо  из 
групп относительно контрольной группы.  

Использование  шкалы  Спилбергера  позволило 
выявить  повышение  уровня  личностной  и  реактивной 
тревоги. Результаты представлены в табл. 3.  
 

Таблица 3 
 

Показатели уровня личностной тревожности у больных с МВР 
в отдаленном периоде и контрольной группы 

 

Уровень 
личностной 
 тревоги 

Обследованные 
пациенты 

Группа
 контроля

1 группа
(n=48) %%  2 группа 

(n=25)  %%  (n=25)  %% 

норма 5 10,3 3  12  20 80
низкая 9 18,8 11  44  4  16

умеренная 5 52,1 7  28  1  4
высокая 9 18,8 4  16  0  0

 
Из  представленной  таблицы  видно,  что  наиболее 

значимые  изменения  уровня  личностной  тревоги  были 
выявлены у больных с МВР 1 группы относительной второй 
и  контрольной  групп.  Так  умеренный  уровень  тревоги  в 
1 группе  был  выявлен  в  52,1%  случаев,  во  2  группе  этот 
показатель  равнялся  28%  (контрольная  группа  16%). 
Необходимо  отметить,  что  у  18%  больных  1  группы  был 
выявлен  высокий  уровень  тревожности,  во  2  группе  он 
составил 16% (контроль 4%).  

Другим  критерием  психического  и  физического 
состояния  больных  с  последствием  МВР  может  считаться 
наличие  астении.  Нами  было  проведено  исследование  по 
шкале  субъективной  оценки  астении  (MFI‐20),  где 
учитывалась  общая  астения  (ОА);  пониженная  активность 
(ПА);  снижение  мотивации  (СМ);  физическая  астения  (ФА); 
психическая  астения  (ПА).  Результаты  исследования 
позволили  выявить  разную  степень  астении  у  больных. 
Показатели представлены в табл. 4. 

По шкале ОА общий счет у больных 1 группы варьи‐
ровал  от  29  до  59  баллов  (средний  45,9±2,89).  Во  2  группе 
средний  балл  у  составил  36,4±2,71.  Результаты  по  другим 
шкалам  позволили  отметить  следующую  закономерность, 
где  нами  отмечен  высокий  процент  больных  с  последст‐
виями  МВР  1  группы  с  разной  степенью  астенизации  по 
всем шкалам. Следует отметить, что во 2 группе было выяв‐
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лено  большое  количество  больных  с  признаками психиче‐
ской астении  (84%), что может быть объяснено невостребо‐
ванностью больных в социальной среде и малой занятостью 
в трудовой деятельности. 

Таблица 4  
 
Показатели субъективной оценки астении по шкале (MFI‐20) у 
больных разных групп с отдаленными последствиями МВР и 

контрольной группы 
 

Исследуемые  
показатели 

Обследованные 
 пациенты 

Группа 
контроля 

1 группа 
(n=48) 

%%  2 группа 
(n=25) 

%%  (n=25)  %% 

общая астения  43  89,6  19  76  5  20 
пониженная  
активность  41  85,4  13  52  3  12 

снижение  
мотивации 

45  93,6  17  68  1  4 

физическая  
астения  37  77,1  11  44  2  8 

психическая  
астения  46  95,8  21  84  6  24 

 
Заключение.  Таким  образом,  проведенное 

исследование выявило неврологические изменения, которые 
характеризовались  проявлением  общемозгового  синдрома, 
церебральной микросимптоматики, эписиндрома, синдрома 
вегетативной  дистонии  и  их  сочетанием.  Результаты 
исследования  выявили  нарушения  в  психоневрологической 
сферы  и  срыв  механизмов  адаптации  в  виде  повышения 
уровня  астении и  тревоги  у  больных  в  отдаленном периоде 
после  МВР.  Наиболее  выраженными  данные  изменения 
были  отмечены  у  больных  с  сочетанным  минно‐взрывным 
ранением  с  ЧМТ.  Выявленная  дисфункция  вегетативной 
нервной  системы  в  большинстве  случаев  приводила  к 
повышению риска дезадаптации,  что дополнительно может 
усиливать проявления психопатологических нарушений. 
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ ПРОЖИВАЮЩИХ В СЕВЕРНОМ РЕГИОНЕ В 

ЗАВИСИМОСТИ ОТ КОГНИТИВНОГО СТАТУСА  
 

Ж.И. МОЛЧАНОВА 
 

ГБОУ ВПО ХМАО‐Югры «Ханты‐Мансийская государственная медицинская академия», 
 ул. Мира, д.  40, г. Ханты‐Мансийск, Россия, 628012,  e‐mail: hmgmi2006@mail.ru 

 
Аннотация. Рассеянный  склероз  является  самым распространенным демиелинизирующим  заболеванием центральной 

нервной системы. В последнее время наблюдается увеличение частоты его случаев во многих странах, в том числе и в России. 
Среди основных причин этого – не только улучшение диагностики и повышение качества эпидемиологических исследований, 
но  и  реальный  рост  заболеваемости.  Ранняя  инвалидизация  больных,  быстрое  прогрессирование  обусловливают  медико‐
социальную значимость этой проблемы. Нейропсихологические нарушения, часто встречающиеся при рассеянном склерозе, 
являются одной из важных составляющих в формировании клинической картины заболевания. Комплексное неврологическое, 
нейропсихологическое и исследование качества жизни проведены 43 пациентам с достоверным диагнозом рассеянного склеро‐
за, проживающим в северном регионе. Целью работы являлась попытка оценить клиническое значение нейропсихологических 
нарушений при  этом  заболевании,  влияние  эмоционально‐когнитивной и мотивационной  сфер,  особенностей  отношения  к 
болезни на качество жизни пациентов с рассеянным склерозом. В данном исследовании для определения уровня качества жиз‐
ни был использован опросник SF‐36. При исследовании выявляются  значимые различия физических, ролевых и  социальных 
компонентов качества жизни в зависимости от наличия когнитивных нарушений у пациентов. 

Ключевые слова: рассеянный склероз, качество жизни, когнитивные нарушения. 
 

THE QUALITY OF LIFE IN MULTIPLE SCLEROSIS PATIENTS LIVING IN THE NORTH REGION,  
DEPENDING ON COGNITIVE STATUS 

 
ZH.I. MOLCHANOVA 

 
Khanty‐Mansiysk State Medical Academy, Str. Mira. 40, Khanty‐Mansiysk, Russia, 628012, e‐mail: hmgmi2006@mail.ru 

 
Abstract. Multiple sclerosis is the most frequent disease of the central nervous system. An increase in multiple sclerosis frequency 

was  registered  in  several  countries  including Russia. This may be associated with better multiple  sclerosis diagnosis and  treatment, 
better data collection and real increase in multiple sclerosis incidence. Early disability and its rapid progression emphasize the medico‐
social importance of multiple sclerosis. Neuropsychological disturbances are often observed in multiple sclerosis, being one of the im‐
portant components in the formation of clinical disease. 43 patients living in the North region with definite multiple sclerosis and mild 
or moderate disability were  tested with expended neuropsychological, neurological and  study of quality of  life. The purpose of  the 
study was to analyze the role of cognitive, emotional and personal peculiarities at multiple sclerosis on quality of life. To assess quality 
of life the authors used SF‐36. The results of this study of quality of life revealed significant differences in the physical, role and social 
components depending on the cognitive peculiarities. 

Key words: multiple sclerosis, quality of life, cognitive peculiarities. 
 
Введение.  ВОЗ  определяет  качество  жизни  (КЖ)  как 

«восприятие индивидами их положения в жизни в контек‐
сте культуры и систем ценностей, в которых они живут, и в 
соответствии  с  их  собственными  целями,  ожиданиями, 
стандартами  и  заботами»  [2].  В  2004  г.  Президент  России 
впервые  определил КЖ  как  целевой  критерий  социально‐
экономического  развития  России  [6].  Ханты‐Мансийский 
автономный округ – Югра один из немногих субъектов Рос‐
сийской Федерации,  где  законодательно  закреплены меха‐
низм  и  направления  государственной  политики  качества 
жизни населения, посредством принятия Закона «О качест‐
ве жизни населения Ханты‐Мансийского автономного окру‐
га – Югры [3]. Для больных с хроническими заболеваниями, 
не  поддающимися излечению,  качество жизни  –  основной 
показатель благополучия.  

На  трудоспособность и КЖ больных  рассеянным  скле‐
розом (РС), помимо двигательных, чувствительных, мозжеч‐
ковых  и  других  очаговых  неврологических  нарушений,  су‐

щественно  влияют  изменения  высших  психических  функ‐
ций,  на  которые  обращал  внимание  в  своих  лекциях  еще 
Шарко  (1875),  и  которые  в  некоторых  случаях  могут  быть 
первым и/или доминирующим симптомом заболевания [1]. 

Таким  образом,  представляет  несомненный  интерес 
изучение  клинических  особенностей  РС,  в  том  числе  выс‐
ших психических функций, оценка качества жизни пациен‐
тов,  страдающих РС и разработка  на  этой  основе  системы 
мероприятий,  направленных  на  оптимальную  личностно‐
средовую адаптацию больного. 

Целью  настоящей  работы  было  изучение  парамет‐
ров КЖ у пациентов,  страдающих РС, проживающих в  се‐
верном регионе. Выявление особенностей КЖ у больных РС 
в  сравнении  со  здоровыми  респондентами,  а  также  в  от‐
дельных группах пациентов в зависимости от наличия ког‐
нитивных нарушений. 

Объекты  и  методы  исследования.  Исследование 
проводилось в 2010‐2013 гг. в Ханты‐Мансийском окружном 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 – Т. 21,  № 3 – С. 105 

центре РС. Обследовалось 43 пациента с разными формами 
РС,  наблюдавшихся  амбулаторно  или  в  неврологическом 
стационаре указанного центра. У всех больных в соответст‐
вии  с  критериями  Мак  Дональда  в  модификации  2010  г. 
был  диагностирован  достоверный  РС.  Средний  их  возраст 
на момент осмотра составлял 40,7±9,5 лет, средняя длитель‐
ность  заболевания  на  момент  обследования  составила 
9,8±6,7 лет. Среди обследованных больных было 32 женщи‐
ны  и  11  мужчин.  Соотношение женщин  и мужчин  равня‐
лось 3:1. По характеру течения РС больные распределились 
следующим образом: у 83,7% – ремиттирующий, у 16,3% – 
прогредиентный тип течения. Пациенты были обследованы 
в разные стадии заболевания: 67,4% – в стадии клинической 
ремиссии, 32,6% – в период обострения.  

Были  получены  показатели  КЖ  при  помощи  неспе‐
цифического  опросника  SF‐36  [9],  который  позволяет  ха‐
рактеризовать физический (4 шкалы: физическое функциони‐
рование  (PF);  ролевое  функционирование,  обусловленное  физиче‐
ским  состоянием  (RP);  интенсивность  боли  (BP);  общее  со‐
стояние здоровья (GH), и психологический компоненты здо‐
ровья  респондентов  (4  шкалы: жизненная  активность  (VT); 
социальное  функционирование  (SF);  ролевое  функционирование, 
обусловленное  эмоциональным  состоянием  (RE);  психическое 
(ментальное)  здоровье  (MH).  Показатели шкал могут  варьи‐
роваться  от  0  (минимальное  функционирование)  до  100 
(наибольшее благополучие). 

С  целью  определения  средних  показателей КЖ насе‐
ления Ханты‐Мансийска и  сравнения с больными РС была 
обследована  группа  сравнения  (практически  здоровые  лю‐
ди  –  86  человек),  сопоставимая  по  полу,  возрасту  и  соци‐
альным характеристикам с основной группой. 

Средний  возраст  здоровых  респондентов  составил 
41,30±12,2 год. Соотношение женщин и мужчин равнялось 3:1.  

Всем больным РС проведено краткое исследование пси‐
хического статуса – MMSE. Результат теста получается путем 
суммирования результатов по каждому из пунктов  [8]. Мак‐
симально в этом тесте можно набрать 30 баллов, что соответ‐
ствует наиболее высоким когнитивным способностям.  

Чем меньше результат  теста,  тем более  выражен  ког‐
нитивный  дефицит.  По  данным  разных  исследователей, 
результаты теста могут иметь следующее значение: 

• 28‐30  баллов  –  нет  нарушений  когнитивных  функ‐
ций; 

• 24‐27  баллов  –  преддементные  когнитивные  нару‐
шения; 

• 20‐23 балла – деменция легкой степени выраженно‐
сти; 

• 11‐19  баллов  –  деменция  умеренной  степени  выра‐
женности; 

• 0‐10 баллов – тяжелая деменция. 
Нормативные  показатели  по  результату  теста MMSE 

установлены у 20 больных (46,5%). Когнитивные нарушения 
установлены  у  23  больных  (53,5%),  при  этом  выявленные 
баллы по шкале MMSE варьировали в нашем исследовании 
от 22 баллов, что соответствует деменции легкой степени до 
27 баллов, что соответствует преддеменции. Деменция уме‐
ренной и  тяжелой  степени  в  группе  исследуемых пациен‐
тов нами не выявлена. Для исключения взаимного негатив‐
ного влияния в данную группу не включались больные РС с 
депрессивными проявлениями. 

Тип  исследования  –  одномоментное  (поперечное). 
Способ создания выборки – нерандомизированный. Резуль‐
таты  всех  исследований  заносили  в  индивидуальную  фор‐
мализованную карту пациента и в дальнейшем подвергали 

статистической  обработке  с  использованием  пакета  про‐
грамм «Excel» и «Statistica  for Windows ver. 6.0». Использо‐
ваны  следующие методы  статистического  анализа:  для  ко‐
личественных  признаков  –  проверка  на  нормальность  рас‐
пределения  показателей  проводилась  по  критерию  согла‐
сия  Колмогорова‐Смирнова.  Количественные  данные,  не 
подчиняющиеся нормальному закону распределения, опи‐
сывались  с  помощью  медианы  и  квартилей  Me  (Q1‐Q3). 
Количественные  данные,  подчиняющиеся  нормальному 
закону распределения, описывались как среднее значение и 
стандартное  отклонение  (M±σ).  Для  анализа  значимых  от‐
личий  между  двумя  выборками  использовали  t‐критерий 
Стьюдента и непараметрический критерий Уитни  ‐ Манна 
с  целью  нивелирования  погрешностей  при  отсутствии 
нормального  распределения  изучаемых  параметров.  Раз‐
личия  считали  достоверными  при  значениях  p≤0,05.  Для 
анализа связи между различными численными признаками 
использовали корреляционный анализ [10]. 

Результаты  и  их  обсуждение. При  анализе  анкети‐
рования  больных  РС  и  здоровых  респондентов  были  уста‐
новлены существенные отличия профилей КЖ: рассеянный 
склероз значительно снижает его по многим показателям, и 
в  первую  очередь  это  касается физических  и  эмоциональ‐
ных проблем и их роли в ограничении жизнедеятельности 
и социальной активности пациентов.  

Не  выявлено  существенных  различий  по  показателям 
интенсивности боли  (BP), социальному функционированию (SF), 
ролевому  функционированию,  обусловленному  эмоциональным 
состоянием (RE), психическому здоровью (MH) (табл. 1).  
 

Таблица 1 
 

Показатели качества жизни по результату опросника SF‐36 в 
группе сравнения и больных рассеянным склерозом 

 

Показатели  Группа сравнения (n=86)  Больные РС (n=43)
М σ  М  σ

PF  82,56*  19,8  56,28*  33,63 

RP 71,8* 35,9  43,69 *  40,12
BP 72,66 25,39  80,49  26,07
GH 64,95* 19,6  48,74*  19,29
VT 63,37* 17,05  52,09*  19,29
SF 44,18 12,55  43,77  12,58
RE 70,56 33,21  60,63  41,87
MH 68,89 17,58  60,84  23,66

 
Примечание: ФС – физическое состояние; ЭС – эмоциональное 

 состояние; *– различия достоверны – p<0,05 
 

Самые  низкие  показатели  КЖ  у  больных  РС  опреде‐
лялись по шкалам: физическое функционирование (PF) – 56,28, 
ролевое функционирование, обусловленное физическим состояни‐
ем (RP) – 40,12, общее состояние здоровья (GH) – 48,74, жизнен‐
ная  активность  (VT)  –  52,09,  социальное  функционирование 
(SF) – 43,77. Достоверные различия между пациентами с РС 
и здоровыми респондентами выявлены по указанным шка‐
лам, за исключением показателей по шкале SF. 

Полученные  данные  сопоставимы  с  результатами  ис‐
следований, проведенных в Норвегии (194 больных РС) [7], в 
Санкт‐Петербурге  (29  больных  РС)  [5],  в  Новосибирске 
(120 больных  РС)  [4].  Вышеназванные  исследования  также 
были проведены с использованием опросника SF‐36. Данные 
полученного  исследования  показали,  что  РС  значительно 
ухудшает все показатели КЖ больных. В первую очередь и в 
большей степени страдает физический компонент здоровья, 
особенно PF и RP. В меньшей степени вовлекается психоло‐
гический компонент – VT и SF. КЖ при РС снижается уже в 
дебюте заболевания и при легкой степени инвалидизации, а 
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затем по мере увеличения продолжительности заболевания, 
нарастания неврологического децифита и степени инвалиди‐
зации соответствующие показатели продолжают снижаться. 
Эти показатели выше в периоды ремиссии и стабилизации, 
ниже при обострении и прогрессировании патологического 
процесса; выше при ремитирующем течении болезни, ниже 
при ее прогрессировании.  

На КЖ больных РС,  кроме  самой  болезни,  оказывает 
влияние и нейропсихологическое состояние пациента. 

Мы  попытались  оценить  влияние  выявленных  когни‐
тивных нарушений (КН) на КЖ исследуемой группы больных 
РС.  Общая  тяжесть  КН  оценивалась  по  показателям  скри‐
нингового  нейропсихологического  теста  –  краткой  шкалы 
оценки психического статуса (MMSE) (табл. 2). 

Согласно полученным данным,  наибольшее различие 
между больными РС с КН и без КН выявлено по шкале PF 
(p=0,001).  Эта  шкала  характеризует,  в  какой  степени,  по 
мнению  респондента,  состояние  здоровья  ограничивает 
физическую активность и возможность выполнения значи‐
тельных физических нагрузок [2]. Значимые отличия между 
больными РС с КН и без КН были выявлены также по шка‐
ле RP (р=0,032). Эта шкала показывает, насколько состояние 
физического  здоровья  ограничивает  респондента  в  повсе‐
дневной деятельности. Так показано, что больные РС с КН в 
значимо  большей  степени  были  ограничены  в  повседнев‐
ной деятельности состоянием физического здоровья. Шкала 
BP  показывает  уровень  болевых ощущений  за последние  4 
недели и то, в какой степени боль ограничивала жизнедея‐
тельность респондента в домашних условиях и вне дома. По 
этой шкале также выявлены значимые отличия: установле‐
но,  что  в  группе больных РС  с КН боль  существенно огра‐
ничивает жизнедеятельность респондентов.  

 
Таблица 2 

 
Показатели качества жизни по результату опросника SF‐36 в 

группе больных РС с КН и больных РС без КН 
 

Шкалы 
(баллы) 

Больные РС 
 без КН (n= 20) 

Больные 
РС с КН (n=23)  р 

PF  87,5 (62,2‐92,5) *  30,0 (15,0‐17,0)*  0,001
RP  50,0 (12,5‐100,0) *  0,0 (0,0‐75,0) *  0,032
BP  100,0 (87,0‐100,0) *  74,0 (41,0‐100,0)*  0,015
GH  47,0 (37,5‐67,0)  45,0 (30,0‐55,0)  0,328
VT  67,5 (50,0‐77,5) *  50,0 (30,0‐55,0) *  0,039
SF  50,0 (38,0‐50,0)  50,0 (38,0‐50,0)  0,891
RE  100,0 (34,0‐100,0)  34,0 (0,0‐100,0)  0,181
MH  74,0 (44,0‐82,0)  60,0 (40,0‐76,0)  0,231

 
Примечания: в таблице указаны Me (Q1‐Q3);  

* – статистически значимые различия независимых выборок  
при p<0,05 

 
Значение шкалы GH  характеризует  состояние  здоро‐

вья респондента на момент обследования. По этой шкале у 
больных РС уровень общего состояния здоровья значитель‐
но снижен: более чем на 50%, однако между выделенными 
подгруппами  значимо  не  различается. Шкала VT  характе‐
ризует, насколько респондент ощущает себя полным сил и 
энергии. У больных  с наличием КН жизненная активность 
была значимо снижена (на 50%), по сравнению с больными 
РС без КН, у которых этот показатель КЖ снижен на 32,5% 
(р=0,039). По шкале SF, которая показывает, насколько рес‐
пондент  удовлетворен  уровнем  своей  социальной  активно‐
сти,  общением  с  друзьями,  родными,  в  коллективе и  др. – 
пациенты  не  различались.  В  целом,  снижение  значений 
этой шкалы на 50%  у больных РС говорит о существенном 
ограничении социальных контактов и низком уровне обще‐
ния в связи с физическим и/или эмоциональным состояни‐

ем респондента.  
Влияние эмоционального состояния на качество и ко‐

личество  выполненной  работы  и  повседневную  деятель‐
ность оценивает шкала RE. Результаты исследования пока‐
зывают,  что  повседневная  жизнедеятельность  обследован‐
ных  ограничена  эмоциональным  состоянием  более  чем  на 
2/3  у  пациентов  с  КН,  однако  значимой  разницы  в  обсле‐
дуемых группах больных РС не установлено (р=0,181). 

Уровень  значений  шкалы  MH  у  всех  обследованных 
больных РС  снижен,  хотя пациенты без КН показали  сни‐
жение результатов на 26%, а пациенты с наличием КН – на 
40%,  однако  достоверных  различий  по  этому  показателю 
выявлено  не  было  (р=0,231).  Данная шкала  позволяет  оце‐
нить,  насколько  респондент  чувствовал  себя  спокойным  и 
умиротворенным в течение последнего месяца.  

Необходимо  отметить,  что  у  пациентов  с  КН  мини‐
мальные показатели выявлены по шкалам RP, PF и RE, по‐
казывающих  насколько  состояние физического  здоровья  и 
эмоционального  состояния  ограничивает  респондента  в 
повседневной деятельности. 

При  анализе  корреляционных  взаимосвязей  между 
шкалами,  характеризующими  физические  и  психологиче‐
ские компоненты здоровья (табл. 3), становится очевидным, 
что у больных РС с КН степень ограничения повседневной 
деятельности  человека  обусловленное  физическим  состоя‐
нием  (шкала  RP)  коррелирует  с  объёмом  повседневной 
физической  нагрузки  (шкала  PF)  (0,42),  показателем  жиз‐
ненной  активности  (шкала  VT)  (0,45)  и  уровнем  эмоцио‐
нального состояния (шкала RE) (0,47).  
 

Таблица 3 
 

Коэффициенты корреляции между шкалами опросника SF‐36 у 
больных РС с КН 

 
Шкала PF RP BP GH  VT  SF  RE MH
PF ‐ 0,42 ▲ 0,45    ▲  0,47
RP 0,42 ‐ ▲   0,45  ▲  0,59
BP ▲ ▲ ‐ ▲  ▲  ▲  ▲ ▲
GH 0,45 ▲ ‐  0,63  ▲  0,49 0,52
VT 0,45 ▲ 0,63  ‐  ▲  0,71 0,90
SF ▲ ▲ ▲ ▲  ▲  ‐  ▲ ▲
RE 0,47 0,59 ▲ 0,49  0,71  ▲  ‐  0,71
MH ▲ 0,52  0,90  ▲  0,71 ‐

 
Показатели  шкалы  VT  коррелируют  с  показателями 

шкалы GH  (0,63).  Обнаруживается  особенно  сильная  связь 
шкал VT и RE  (0,71), а также VT и MH  (0,90). Обращает на 
себя  внимание  полное  отсутствие  корреляционных  связей 
шкал BP и SF.  

У  больных  РС  без  КН  картина  взаимосвязей  между 
шкалами выглядит совсем иначе (табл. 4).  
 

Таблица 4 
 

Коэффициенты корреляции между шкалами опросника SF‐36 у 
больных РС без КН 

 
Шкала PF RP BP GH  VT  SF  RE MH
PF ‐ 0,67 0,63 0,63  0,57  0,50  0,57
RP 0,67 ‐ 0,45  0,58  0,52  0,50 0,45
BP 0,63 ‐   0,45    0,47
GH 0,63 0,45 ‐  0,70  0,47  0,68
VT 0,57 0,58 0,45 0,70  ‐  0,55  0,52 0,84
SF 0,50 0,52 0,47  0,55  ‐  0,69
RE 0,57 0,51 0,47   0,52    ‐
MH 0,45 0,68  0,84  0,69  ‐

 
Прежде  всего,  число  парных  корреляций  больше  (20 

против  11).  При  анализе  корреляционных  взаимосвязей 
между шкалами,  характеризующими физические и психо‐
логические компоненты здоровья (табл. 4) установлено, что 
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у больных РС без КН шкала RP коррелирует со всеми шка‐
лами  опросника,  кроме  шкалы  BP.  Данный  показатель  в 
большей степени взаимосвязан со шкалой PF (0,67).  

Показатели шкалы VT  коррелируют  со  всеми шкала‐
ми  опросника,  особенно  сильные  корреляции  выявлены  с 
показателями шкалы GH (0,70) и MH (0,84). Появились кор‐
реляционные связи шкал BP и SF. Шкала SF у группы боль‐
ных РС без КН в наибольшей степени коррелирует с пока‐
зателями шкалы MH (0,69).  

Возможно,  большее  число  парных  корреляций  выяв‐
ляется из‐за  того,  что пациенты без КН более  критичны  к 
собственному  состоянию  здоровья  и  отражает  большую 
степень дезадаптации этой группы больных РС.  

На основании полученных данных были сделаны сле‐
дующие выводы: 

1. При сопоставлении полученных данных больных РС 
и  здоровых  респондентов  были  установлены  достоверно 
более низкие показатели у пациентов с РС по показателям 
шкал: PF, RP, GH, VT. Показатели по шкале SF  снижены в 
группе больных РС и группе здоровых респондентов и дос‐
товерных различий не имеют.  

2. У пациентов  с  РС,  имеющих когнитивный дефицит, 
показатели КЖ достоверно более низкие по шкалам: PF, RP, 
VT и BP. Снижение значений по шкале SF до 50% свидетель‐
ствует о существенном ограничении социальных контактов и 
низком  уровне  общения  в  связи  с  физическим  и/или  эмо‐
циональным состоянием пациентов с РС, вне зависимости от 
наличия или отсутствия КН. Показано, что больные РС с КН 
в  значимо  большей  степени  были  ограничены  в  повседнев‐
ной деятельности состоянием физического здоровья.  

3. Обращает на себя внимание полное отсутствие кор‐
реляционных связей шкал BP) и SF  в  группе больных РC  с 
КН. У больных РС без КН наблюдается увеличение  синер‐
гизма между физическими и психологическими компонен‐
тами здоровья, что проявляется увеличением числа внутри‐
групповых корреляционных связей. 

4. Для проведения мероприятий по повышению КЖ у 
больных  РС  необходимо  воздействовать  на  весь  комплекс 
физических  и  психологических  факторов,  уделяя  особое 
внимание коррекции психологических факторов. 
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Аннотация. Целью исследования являлся анализ отдаленных результатов консервативного лечения больных с остеомие‐

литом позвоночника. Под наблюдением авторов находились  135  пациентов  с  остеомиелитом позвоночника. Консервативное 
лечение проведено у 67  (50%) пациентов, остальным пациентам было проведено оперативное лечение. Показания включали: 
раннюю диагностику  заболевания,  отсутствие  значительных очагов деструкции тел позвонков,  неврологических осложнений; 
наличие сопутствующей патологии и органной недостаточности. Комплексное консервативное лечение включало: антибакте‐
риальную,  дезинтоксикационную терапию,  ортопедическую иммобилизацию, иммунокорригирующие и общеукрепляющие 
средства. 

В предоперационном и отдаленном периоде (в сроки от 1 года до 15 лет после операции) проводились клинические, па‐
раклинические,  лучевые  методы  обследования;  для  оценки  неврологических  нарушений  использовалась  классификация 
Frankel H.L.et al (1969). Отдаленные результаты включали оценку выраженности болевого синдрома по ВАШ и качества жизни 
по опроснику Освестри и SF‐36. Для статистического анализа материала использовался пакет прикладных программ Statistica 
6.1 (лицензионное соглашение BXXR006B092218FAN11). 

В  отдаленные  сроки  клинические,  лабораторные  и  лучевые  методы  не  показали  рецидива  заболевания.  У  16  больных, 
имевших неврологические осложнения, после лечения наступил регресс неврологической симптоматики. Некоторые больные 
отмечали боли в позвоночнике, связанные с явлениями остеохондроза без неврологического дефицита. У большинства больных 
отмечено  наличие  спонтанного фиброзного  или  костного  блока  на  уровне  бывшего  воспалительного  процесса  с  явлениями 
остеохондроза в нижележащих отделах. Все больные возвратились к прежней работе в сроки от 6 до 12 месяцев после лечения. 

Таким образом, в показанных случаях для отдельной категории больных с остеомиелитом позвоночника консервативное 
лечение является оправданным, безопасным и эффективным методом. 

Ключевые слова: позвоночник, остеомиелит, консервативное лечение. 
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Abstract. The purpose of this study was to analyze  long‐term results of conservative treatment of patients with osteomyelitis of 

the spine. The authors examined 135 patients with osteomyelitis of the spine. Conservative treatment was made  in 67 (50%) patients, 
other patients was carried out surgical treatment. Indications for treatment included: early diagnosis of the disease, the absence of sig‐
nificant lesions destruction of vertebral bodies, neurological complications, the presence of comorbidity and organ failure. The complex 
conservative treatment consisted of: antibacterial and detoxification therapies, orthopedic immobilization, immune‐corrective and tonic 
medicines. 

In the preoperative and long‐term period (time from 1 year to 15 years after surgery) the clinical, paraclinical, radiation methods 
and classification developed by Frankel H.L.et al (1969) were used for evaluation of neurological disorders. Long‐term results included 
assessment of pain on VAS and quality of life questionnaire developed by Oswestry and SF‐36. For statistical analysis of the material 
was used the software package Statistica 6.1 (license agreement BXXR006B092218FAN11). 

Long‐term clinical, laboratory and x‐ray methods didn’t shown recurrence of the disease. In 16 patients with neurological compli‐
cations after treatment, regression of neurological symptoms was revealed. Pains in the spine, associated with symptoms of degenera‐
tive disc disease without neurological deficit, were established in some patients. At most patients the presence of spontaneous fibrous or 
bone block is marked at the level of former inflammatory process with symptoms of degenerative disc disease in the lower divisions. 
All patients returned to their previous jobs in terms from 6 to 12 months after the treatment. 

Thus, the authors concluded that conservative treatment of the patients with osteomyelitis of the spine is defensible, harmless and 
effective method in particular indicated cases. 

Key words: spine, osteomyelitis, conservative treatment. 
 
В  вертебральной  практике  проблема  лечения  остео‐

миелита позвоночника (ОП) до настоящего времени сохраня‐
ет  свою актуальность. Об этом  свидетельствует  увеличение 
числа  больных  и  возрастание  количества  публикаций  по 
вопросам диагностики и лечения ОП [2,8,17]. 

В последнее десятилетие значительно улучшились ди‐
агностические  возможности  для  раннего  выявления  ОП 
(КТ, МРТ, сцинтиграфия скелета). Однако диагностические 
ошибки  составляют  50‐80%,  а  средние  сроки  поступления 
пациентов в клинику составляют 3‐4 месяца [9]. 
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Лечение  ОП  представляет  сложную  и  далеко  не  ре‐
шенную  проблему.  В  литературе  высказывается  едино‐
душное мнение о необходимости применения комплексной 
терапии,  сочетающей  в  себе  консервативные  и  хи‐
рургические  методы.  Слепое  несвоевременное  консерва‐
тивное  лечение  антибиотиками  неэффективно,  поэтому 
перед началом лечения целесообразны неоднократные по‐
севы крови, биопсия, подтвержденная гистологическими и 
морфологическими исследованиями [10,14,15]. 

Консервативное  лечение  показано  при  отсутствии  на 
рентгенограммах  очагов  деструкции  и  неврологических  ос‐
ложнений  [8,10]. На ранних этапах ОП легко поддается анти‐
биотикотерапии [11,13]. Однако, при развитии сепсиса, поздно 
начатого лечения, прогрессирование заболевания, несмотря на 
адекватную  антибиотикотерапию,  неврологических  наруше‐
ний,  нестабильности,  выраженной  деформации,  эпидураль‐
ном абсцессе неизбежно хирургическое лечение [16]. 

Малая  эффективность  консервативного  лечения  при 
типичных  путях  введения  объясняется  недостаточным  по‐
ступлением  антибактериального препарата  к  воспалитель‐
ному очагу через мощную рубцовую капсулу и некротизи‐
рованные  участки  костной  ткани  [6].  В  отдельных  сообще‐
ниях  при  консервативном  лечении  ОП  [1,7]  предлагается 
внутриаортальное введение антибиотиков. 

Отсутствие единой общепринятой схемы консервативно‐
го  лечения пациентов  с  тяжелыми  воспалительными  заболе‐
ваниями  позвоночника  обусловливает  актуальность  данного 
анализа собственного опыта консервативного лечения ОП. 

Материалы  и  методы  исследования.  Под  нашим 
наблюдением  находились  135  пациентов  с  остеомиелитом 
позвоночника.  Консервативное  лечение  проведено  у 
67 (50%)  пациентов.  Среди  этих  больных  преобладали  па‐
циенты мужского пола – 62 (93%). Возраст пациентов варь‐
ировал от 14  до 63  лет,  в  среднем 38.5  лет. Состав больных 
по  локализации:  шейный  отдел  –  у  5  (8%),  грудной  –  у 
11 (16%), поясничный – у 51 (76%) больных. 

Изолированное поражение одного позвонка отмечено 
у 35 (52%) пациентов, двух смежных позвонков – у 31 (46%). 

Для  постановки  диагноза  нами  использовалась  сле‐
дующая схема обследования. 

1. Анамнез заболевания: начало заболевания, возмож‐
ные причины  (травма, перенесенные заболевания, наличие 
воспалительного  очага),  болевой  синдром  (локализация, 
время появления,  снятие болей теми или иными лечебны‐
ми средствами), проведённое лечение. 

Причиной ОП у 61  (91%) пациентов являлись  гнойные 
очаги инфекции в организме, аутоиммунные заболевания и у 
6 (9%) пациентов в анамнезе имели место операции на орга‐
нах брюшной полости. Все больные до операции страдали от 
постоянных болей, нуждались в приеме анальгетиков. 

2. Клинические проявления:  нарушение функции по‐
звоночника,  ограничение  ротационных,  флексионных  дви‐
жений,  наличие  или  отсутствие  хромоты;  атрофия,  кон‐
трактура мышц, кифотическая или сколиотическая дефор‐
мация  позвоночника;  изменение  кожных  покровов  (ло‐
кальная  температурная  реакция,  отечность;  неврологиче‐
ские расстройства  (парезы, параличи, нарушение функции 
тазовых органов). 

Клиническая  картина  остеомиелита  позвоночника 
была  обусловлена  характером,  локализацией  и  степенью 
поражения одного или нескольких позвонков  с переходом 
на  окружающие  ткани  и  органы,  связью  со  спинным моз‐
гом  и  его  элементами.  Наиболее  часто  встречающимся 
симптомом была боль, различная по характеру и интенсив‐
ности,  болезненность  при  перкуссии.  Наряду  с  болевым 
синдромом имелись: высокая температура тела, изменение 

физиологических  изгибов  позвоночника  (кифотическая 
деформация  или  выпрямление  лордоза),  выстояние  ости‐
стого  отростка,  напряжение  мышц  спины,  ограничение 
подвижности позвоночника, корешковые симптомы. 

Для оценки неврологических нарушений использова‐
лась  классификация Frankel H.L. et al  [13]. По нашим дан‐
ным,  неврологические  осложнения  встретились  у  16 (24%) 
больных (табл. 1).  
 

Таблица 1 
 

Неврологические нарушения у пациентов до и в отдаленном 
периоде после консервативного лечения по классификации 

Frankel H.L. et al. 
 

Критерий
по классификации  
Frankel H.L. et al.

A  B  C  D  E  Всего 

Количество пациентов 
до консервативного лечения 0  1  0  15  0  16 

Количество пациентов
 в отдаленном периоде 

после лечения
0  0  1  0  15  16 

 
3.  Рентгенологические  методы  исследования  включали 

стандартную  спондилографию  в  2  проекциях,  а  также  КТ 
и/или МРТ. Исходная кифотическая деформация имела ме‐
сто у 39 (58%) пациентов и составляла 32±4.1 градуса (р=0.001). 

4.  Лабораторная  диагностика.  Клинические  анализы 
крови,  мочи,  биохимический  анализ  крови  проведены  у 
всех  больных.  У  большинства  больных имело место  увели‐
чение скорости оседания эритроцитов и высокий лейкоци‐
тоз  (до  15×109/л),  сдвиг  лейкоцитарной  формулы  влево, 
анемия легкой степени. При биохимическом исследовании 
крови обычно выявляется С‐реактивный белок. 

5. Патоморфологическая  диагностика. Для  уточнения 
диагноза  пункционная  биопсия  была  проведена  у  6  (9%) 
больных.  

Лечебная тактика строилась по индивидуальному пла‐
ну  и  показаниям  в  зависимости  от  активности  и  протя‐
жённости  процесса,  наличия  осложнений,  сопутствующих 
заболеваний и особенно от динамики (положительной или 
отрицательной) течения заболевания. 

В  основу  положена  антибактериальная,  дезинтоксика‐
ционная  терапии,  ортопедическая  иммобилизация  (во‐
ротник Шанца, ортезы, торакокраниальная гипсовая повязка, 
иммобилизация  в  гипсовой  кроватке  или  лёжа  на  спине  с 
согнутыми  ногами  в  коленных  и  тазобедренных  суставах), 
иммунокорригируюшие и общеукрепляющие средства. 

Комплексное лечение ОП было направлено на этиоло‐
гический  фактор  и  различные  звенья  сложного  патогенеза 
заболевания  с  целью  прервать  патологический  процесс  в 
любой  фазе  болезни.  Всё  разнообразие  мероприятий,  со‐
ставляющих комплексное лечение,  сводилось к  трем извест‐
ным  компонентам:  воздействия  на  микроорганизм,  общее 
воздействие на макроорганизм, лечение местных проявлений 
болезни.  Перед  началом  лечения  проводились  неоднократ‐
ные посевы крови для определения возбудителя [3]. 

Иммунотерапия  включала  пассивную  иммунизацию 
введением  антистафилококковой  плазмы,  антистафилококко‐
вого  гаммаглобулина. Лечение местного очага поражения  за‐
висит  от  стадии  болезни,  локализации патологического  про‐
цесса, морфологических особенностей очага поражения. 

Консервативное лечение ОП было показано при: 
1.  Ранней  диагностике,  отсутствии  значительных  оча‐

гов  деструкции  тел  позвонков,  неврологических  ос‐
ложнений; 

2. Тяжёлой сопутствующей патологии и органной не‐
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достаточности. 
Комплексное  консервативное  лечение  с  использо‐

ванием  антибиотиков  широкого  спектра  действия,  суль‐
фаниламидных  препаратов,  дезинтоксикационной  и  им‐
мунотерапии,  проведено  5  больных  с  гематогенным  ОП  в 
шейном отделе позвоночника. 

Лечение проводилось в  течение 3‐4  недель  с иммоби‐
лизацией  на  скелетном  вытяжении  за  теменные  бугры 
(2 больных)  и  воротником Шанца  (3  больных).  Достигнута 
положительная динамика. Выписка осуществлялась в тора‐
кокраниальной  гипсовой  повязке  на  2‐2,5  месяца  на  амбу‐
латорное лечение. 

Консервативное  лечение ОП  грудного  и  поясничного 
отделов осуществлено у 62 больных. Лечение проводилось в 
комплексе  с  антибиотиками широкого  спектра  действия  в 
течение 3‐4  недель.  Улучшение общего  состояния,  купиро‐
вание болевого синдрома, нормализация температуры тела 
и показателей гемограммы были отмечены у 36 (58%) боль‐
ных. В последующие сроки эти больные были выписаны на 
амбулаторное  лечение  в  удовлетворительном  состоянии  с 
иммобилизацией в гипсовом или съемном ортопедическом 
корсетах. 

У 26 человек (42%), несмотря на проводимую терапию 
в  течение  3‐4  недель,  улучшения  в  состоянии  здоровья  за 
указанный период не наступило. 

Из  литературы  известно,  что  малая  эффективность 
консервативного  лечения  при  обычных  методах  введения 
антибактериальных  препаратов  (внутримышечный  и  внут‐
ривенный)  в основном объясняется недостаточным поступ‐
лением препарата к воспалительному очагу через мощную 
рубцовую капсулу [6]. 

По‐видимому, более целесообразна доставка препара‐
тов  непосредственно  из  более  крупных  магистральных  со‐
судов  (аорта)  к  очагу  поражения.  Эффективность  при  вве‐
дении препаратов в аортальное русло объясняется возмож‐
ностью  создавать  в  патологическом  очаге  более  высокую 
концентрацию лекарственных препаратов ещё до того,  как 
они прошли через органы, которые выполняют барьерную 
функцию  –  печень,  лёгкие,  лимфатические  узлы.  Введение 
препарата  в  аорту  по  данным  литературы  использовалось 
при перитонитах [4], остеомиелитах таза [5] и ОП [7]. 

По  этим  соображениям,  лечение  во  второй  группе 
больных  продолжено  внутриаортальным  введением  ан‐
тибактериальных  препаратов  путем  катетеризации  бед‐
ренной  артерии  и  проведения  катетера  выше  уровня  по‐
ражения. Инфузия лекарственного раствора осуществляет‐
ся  медленными  каплями  из  расчёта  1000  мл  инфузата  в 
сутки.  Базисным  раствором  для  приготовления  инфузата 
является физиологический раствор, в который добавляется 
папаверин, гепарин, новокаин и тот или иной антибиотик, 
разрешённый для  внутривенного  введения. При необходи‐
мости  возможны  и  другие  комбинации  состава  инфузата 
(гормоны, ферменты). Длительность инфузии варьирует от 
2 до 4 недель. 

В последние годы для проведения длительной внутри‐
аортальной  антибактериальной  терапии  использовались 
цефалоспорины,  рифампицин,  котримаксазол  и  другие 
антибиотики. 

На  второй  неделе  после  лечения  улучшалось  общее 
состояние  пациентов,  нормализовалась  температура,  ге‐
мограмма.  Пациенты  были  выписаны  на  амбулаторное 
лечение в съемном ортопедическом корсете. 

Отдаленные результаты прослежены у 67 пациентов в 
сроки от 1 года до 15 лет после лечения. Результаты лечения 

оценивались следующим образом: 
–  стабильность позвоночника на уровне оперативного 

вмешательства; 
–  кифотическая  деформация  позвоночника  по  методу 

Lewis et McKibblin (по рентгенограммам в боковой проекции); 
– оценка неврологических нарушений в отдаленном пе‐

риоде проводилась по классификации Frankel H.L. et al. [13]; 
– оценка выраженности болевого синдрома по ВАШ и 

качества жизни по опроснику Освестри и SF‐36.  
Для  статистического анализа материала использовал‐

ся пакет прикладных программ Statistica 6.1 (лицензионное 
соглашение  BXXR006B092218FAN11)  –  М±STD,  критерий 
Спирмена. 

Настоящее исследование соответствует этическим стан‐
дартам  биоэтического  комитета  Кемеровской  Государствен‐
ной  Медицинской  Академии,  разработанными  в  соответст‐
вии  с  Хельсинской  декларацией  Всемирной  ассоциации 
«Этические  принципы  проведения  научных  медицинский 
исследований  с  участием  человека»  с  поправками 2000  г.  и 
«Правилами  клинической  практики  в  Российской  Федера‐
ции», утвержденными Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 
г. №  266.  Все  лица,  участвующие  в  исследовании,  дали  ин‐
формированное согласие на участие в исследовании. 

Результаты  и  их  обсуждение. Критерием  клиниче‐
ского выздоровления при ОП служит длительный (не менее 
2  лет)  период  затихания  воспалительного  процесса,  отсут‐
ствие  общих  и  местных  симптомов  с  наличием  скрытых 
очагов  инфекции  (периодическое  повышении  температу‐
ры,  воспалительные изменения  в  анализах  крови,  наличие 
болевого  синдрома  в  позвоночнике),  отсутствие  деструк‐
тивных  процессов  в  позвоночнике,  неврологических  сим‐
птомов,  формирование  костного  блока  и  стабилизация 
позвоночника [12]. 

Отдалённые результаты  консервативного  лечения ОП 
были изучены у всех пациентов в сроки от 1 до 15 лет. Кли‐
нические,  рентгенологические,  неврологические исследова‐
ния и МРТ не показали рецидива заболевания.  

В  отдаленные  сроки  у  всех  больных,  имевших  невро‐
логические  осложнения,  после  лечения  наступил  регресс 
неврологической симптоматики. Больные отмечали боли в 
позвоночнике,  связанные  с  явлениями  остеохондроза  без 
неврологического дефицита.  

У 30 больных отмечено наличие спонтанного фиброз‐
ного или костного блока на уровне бывшего воспалительно‐
го  процесса  с  явлениями  остеохондроза  в  нижележащих 
отделах.  Нами  было  отмечено  усиление  кифотической  де‐
формации  на  8‐10%  за  счет  деструкции  передних  отделов 
тел позвонков. 

Выраженный  болевой  синдром  по  ВАШ,  который 
имел  место  до  начала  лечения  (8.7±0.2),  был  практически 
полностью устранен в течение 3‐4 недель (1.1±0.05, р=0.001). 

Результаты  анкетирования  пациентов  по  опроснику 
Освестри  составили  22.6±7%  (от  9  до  24  –  минимальные  и 
умеренные  нарушения).  Результаты  анкетирования  паци‐
ентов по SF‐36 представлены в табл. 2. 

 
Таблица 2  

 
Результаты анкетирования пациентов по опроснику SF‐36 

 
Критерий 
по опросни‐
ку SF‐36

PF  RF  BP  GH  VT  SF  RE  MH 

Баллы 92.6±3.1 82.8±4.3 89.7±4.3 71.5±4.2  52.2±3.3  66.3±4.9  49.9±3.8 61.3±4.3

 
Все  больные  возвратились  к  прежней  работе  в  сроки 
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от 6 до 12 месяцев. 
У 2 больных с ОП в среднегрудном отделе с поражени‐

ем  трёх  позвонков  проводилась  консервативная  терапия, 
хотя были абсолютные показания к оперативному лечению. 
На  спондилограммах  отмечалось  расплавление позвонка  с 
формированием  грубой  кифотической  деформации.  Опе‐
ративное вмешательство было связано с риском для жизни 
из‐за  наличия  сопутствующей  и  неврологической  патоло‐
гии.  Комплексное  консервативное  лечение  привело  к  ста‐
билизации  процесса  и  улучшению  неврологической  сим‐
птоматики, формированию спонтанного костного блока на 
уровне поражения.  

Клиническое наблюдение. Больная Б., 51  год. Поступила 
в клинику ортопедии 06.12.1995 с жалобами на боли в груд‐
ном отделе позвоночника, усиливающиеся при движениях, 
с  иррадиацией  в  боковые  отделы  грудной  клетки,  слабо‐
стью в обеих нижних конечностях. 

Больной себя считает с 08.1995 г., когда появились бо‐
ли в грудном отделе позвоночника с иррадиацией в правую 
половину  грудной  клетки,  с  повышения  температуры  до 
39°С.  Сначала  лечилась  у  невропатолога  амбулаторно  с 
диагнозом  межреберная  невралгия,  затем  была  госпита‐
лизирована в отделение терапии,  где проводилось лечение 
с диагнозом пневмония. На фоне консервативного лечения, 
в том числе парентеральной антибактериальной терапии, у 
больной  длительное  время  сохранялась  температура  до 
39°С,  развилась  клиника  сепсиса,  токсического  гепатита  и 
анемии.  Ортопедический  статус:  больная  передвигается  с 
трудом. В грудном отделе позвоночника отмечается грубая 
кифотическая  деформация  с  выстоянием  остистого  от‐
ростка  седьмого  грудного  позвонка.  Болезненность  при 
пальпации и перкуссии в грудном отделе. Нагрузка по оси 
позвоночника  резко  болезненна.  На  спондилограммах 
грудного  отдела позвоночника  сделанных  через  3,5  месяца 
от начала заболевания выявлены деструктивные изменения 
ThV‐ThVI  позвонков  и  больная  была  переведена  в  ортопе‐
дическое отделение (рис. 1). 

Неврологический статус: нижний парапарез. В анали‐
зах крови: СОЭ — 65 мм/ч, лейкоциты — 16‐109/л, билиру‐
бин  общий  —  50,6мкмоль/л,  связанный  –  42,2  мкмоль/л, 
свободный — 8,4 мкмоль/л, щелочная фосфотаза — 9,2  ед. 
КТ (25.11.95 г.): на серии компьютерных томограмм опреде‐
ляется  деструкция  тел  ThV‐ThVI  позвонков  с  паравертеб‐
ральным  натёчником  и  мелкими  костными  секвестрами. 
Аорта  смещена  влево  и  кпереди.  Заключение:  деструкция 
тел ThV‐ThVI позвонков грудного позвонка, абсцесс и пара‐
вертебральный  натёчник.  МРТ  (29.11.95  г.):  тела  ThV‐ThVI 
позвонков  деструктивно  разрушены.  Определяется  кифо‐
тическая деформация позвоночника, блок субарахноидаль‐
ного  пространства  на  уровне  ThV‐ThVII  позвонков.  Ком‐
прессия спинного мозга на уровне деформации. 

 

 
 

Рис. 1. Фотоспондилограмма (А) и рисунок‐схема  
фотоспондилограммы (Б) больной Б., демонстрирующая  

локализацию катетера выше очага поражения. Деструкция ThV и  
TVI позвонков. Кифотическая деформация 

 

 
 

Рис. 2. Фото МРТ больной Б. после лечения. Спонтанный блок  
ThV‐ThVII позвонков. Кифотическая деформация позвоночника, 

спинной мозг деформирован на уровне кифоза 
 

Диагноз:  Острый  гематогенный  остеомиелит  ThV‐
ThVII  грудных  позвонков.  Сепсис.  Токсический  гепатит. 
Нижний парапарез. 

Больной  было  показано  проведение  оперативного  ле‐
чения, направленного на хирургическую санацию остеомие‐
литического очага, декомпрессию передних отделов спинно‐
го мозга и стабилизацию позвоночника, но оно было связано 
с риском для жизни из‐за сопутствующей патологии — ток‐
сического  гепатита.  В  связи  с  этим  проведено  комплексное 
консервативное лечение, осуществлена катетеризация аорты 
через левую бедренную артерию. Катетер введен выше очага 
поражения до уровня 4‐5 грудных позвонков. Состав инфуза‐
та:  физиологический  раствор —  400,0,  гепарин —  2500  ед. 
новокаин  1%  –  10,0,  кефзол  —  1,0.  Комплексное  лечение 
включало  также  иммунокоррекцию,  дезинтоксикационное 
лечение, УФО крови, витаминотерапию. 

В течение 2 недель состояние больной продолжало ос‐
таваться  тяжелым  из‐за  септического  состояния,  токси‐
ческого гепатита. Отмечалась гипертермия. Неоднократные 
посевы  крови на  выявление  возбудителя  дали  отрицатель‐
ные результаты. 

После проведенного курса лечения в течение 4 недель 
состояние  больной  улучшилось,  нормализовались  пока‐
затели  крови,  температура  тела,  значительно  уменьшился 
болевой  синдром  и  отметился  регресс  неврологической 
симптоматики.  В  удовлетворительном  состоянии пациент‐
ка была выписана на амбулаторное лечение в  съемном ор‐
топедическом корсете. 

Обследована через  три  года. Отмечает умеренные бо‐
ли в грудном отделе позвоночника при движениях. Имеет‐
ся  кифотическая  деформация  позвоночника  в  среднегруд‐
ном отделе. КТ: на уровне ThV‐ThVII позвонков отмечается 
их слияние в единый блок с формированием кифотической 
деформации.  Паравертебрально  определяется  натёчник  с 
участками  газа  (возможно  гной)  до 3  см.  Тело шестого по‐
звонка  полностью  разрушено.  Заключение:  спонтанный 
блок  ThV‐ThVII  позвонков  после  перенесенного  остеомие‐
лита.  МРТ:  кифотическая  деформация  позвоночника  на 
уровне ThV‐ThVII  позвонков.  Тела  позвонков  слиты  в  еди‐
ный  блок.  Диски  между  ними  не  прослеживаются,  ткань 
неоднородна по структуре. Спинной мозг деформирован на 
уровне  кифоза.  Заключение:  спонтанный  блок  ThV‐
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ThVII позвонков  после  перенесенного  остеомиелита  с  рас‐
плавлением  шестого  грудного  позвонка  (рис.  2).  Анализы 
крови  в  пределах  нормы.  Больная  находится  на  второй 
группе инвалидности. 

Выводы. В показанных случаях для отдельной катего‐
рии больных с ОП консервативное лечение является оправ‐
данным, безопасным и эффективным методом. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ХИРУРГИЧЕСКУЮ АНАТОМИЮ ПАХОВОГО КАНАЛА ПРИ ПАХОВЫХ ГРЫЖАХ 

 
А.В. ЧЕРНЫХ, Е.Н. ЛЮБЫХ, Е.И. ЗАКУРДАЕВ 

 
ГБОУ ВПО «ВГМА ИМ. Н.Н. БУРДЕНКО» МИНЗДРАВА РОССИИ, ул. Студенческая, 10, Воронеж, Россия, 394000  

 
Аннотация. Цель. Изучить  хирургическую анатомию у лиц  с паховыми  грыжами различного  вида.   Материал.  Работа 

выполнена на 41 трупах с паховыми грыжами. Проводилось топографо‐анатомическое препарирование пахового канала с из‐
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мерением  линейных  параметров  анатомических  образований,  гистологическое  исследование  образцов  внутренней  косой 
мышцы живота, поперечной фасции живота. 

Результаты.Изучено  строение  задней  стенки  пахового  канала  у  лиц  с  косыми,  прямыми,  надпузырными  и  пахово‐
мошоночными грыжами. У лиц с прямыми и надпузырными паховыми грыжами наблюдается деформация преимущественно 
медиальной и надпузырной паховых ямок, визуально проявляющейся большой величиной пахового промежутка, слабо выра‐
женным серповидным апоневрозом, истончением поперечной фасции живота. Между тем у лиц с косыми паховыми грыжами 
отмечается расширение глубокого пахового кольца. При паховых грыжах всегда имеет место дистрофия мышц живота, причем 
она выраженнее у лиц с пахово‐мошоночными грыжами. 

Выводы. При  хирургическом лечении пациентов  с прямыми паховыми  грыжами целесообразно проводить  коррекцию 
задней стенки пахового канала, между тем у больных с косыми паховыми грыжами обязательно должна быть восстановлена 
передняя стенка пахового канала. При применении у пациентов с большими паховыми грыжами сетчатых материалов резуль‐
таты  лечения  обречены  на  неудачу,  поскольку  эндопротез  лишь  закрывает  грыжевые  ворота,  которые  при  недостаточности 
функции мышц явно будут увеличиваться. 

Ключевые слова:паховый канал, паховая грыжа, хирургическая анатомия.  
 

MODERN VIEWS ON SURGICAL ANATOMY OF THE INGUINAL CANAL AT THE INGUINAL HERNIAS 
 

A.V. CHERNYH, E.N. LYUBYH, E.I. ZAKURDAEV 
 

Voronezh State N.N. Burdenko Medical Academy, Str. Student, 10, Voronezh, Russia, 394000 
 
Abstract. The purpose of this work is to study surgical anatomy in the patients with inguinal hernias of various kinds. 
Material. This work is performed on 41 corpses with inguinal hernias. Topographic and anatomical dissection of the inguinal canal 

with measurement of the linear parameters of anatomical structures, histological examination of specimens of the internal oblique ab‐
dominal muscles, the transverse fascia of the abdomen were carried out. 

Results. The authors have studied the structure of the posterior wall of the inguinal canal in the patients with oblique, direct, su‐
pravesical and inguinal‐scrotal hernias. At persons with direct and supravesical inguinal hernias, a deformation is observed, mainly, in 
the medial inguinal fossa and supravesical fossa, showing great value inguinal gap, bland crescent aponeurosis, thinning of the trans‐
verse fascia of the abdomen. Increase of deep inguinal rings is observed in persons with oblique inguinal hernias. Dystrophy of abdo‐
minal muscles has always with inguinal hernias, and it is pronounced in the patients with inguinal‐scrotal hernias. 

Conclusions. At surgical treatment of patients with direct inguinal hernias it is necessary to carry out correction of a posterior wall 
of the inguinal canal, in the patients with oblique inguinal hernias the anterior wall of the inguinal canal has to be surely restored. In the 
application of mesh materials in patients with large inguinal hernias, the results of treatment are doomed to fail, because the endopros‐
thesis only closes hernial wall that when failure of muscle function will clearly increase.  

Key words: inguinal canal, inguinal hernia, surgical anatomy. 
 
В настоящее время клиницисты при оперативном лече‐

нии пациентов с паховыми грыжами редко обращают внима‐
ние на хирургическую анатомию пахового канала, а именно–на 
размеры грыжевого дефекта, выраженность апоневротических 
тканей,  состояние  мышц  живота  [2‐4,6].  Отсюда  возникают 
ошибки  при  выборе  способа  пластики  пахового  канала,  по‐
следствиями которых могут быть послеоперационные ослож‐
нения и рецидивы заболевания [1,5,7,7]. 

Цель исследования – изучить хирургическую анатомию 
пахового канала у лиц с паховыми грыжами различного вида. 

Материалы и методы исследования. Работа выпол‐
нена на 41 трупах с паховыми грыжами, умерших скоропо‐
стижно  в  возрасте 61  (56; 67)  лет. Набор материала прово‐
дился на базе БУЗ ВО «Воронежское областное бюро СМЭ», 
согласно действующему российскому законодательству. 

В  общей  выборке  преобладали  лица  с  прямыми 
паховыми  грыжами  –  28/68,3%.  Косые  паховые  грыжи 
встречались  в  три  раза  реже  –  8/19,5%  случаев. 
Надпузырные паховые грыжи отмечены в 2/4,9%, а пахово‐
мошоночные  –  в  3/7,3%  наблюдений.  При  этом  одно 
наблюдение  было  с  гигантской  скользящей  пахово‐
мошоночной грыжей мочевого пузыря (рис. 1). 

Проводилось топографо‐анатомическое препарирование 
пахового  канала  с  измерением  высоты  и  длины  пахового 
промежутка пахового промежутка, глубокого пахового кольца, 
ширины  серповидного  апоневроза,  толщины  поперечной 
фасции  живота  на  участке  между  наружным  краем 
серповидным  апоневрозом  и  внутренним  краем  глубокого 
пахового кольца. 

 

 
 

Рис. 1. Протокол № 1685, мужской пол, предсмертный возраст 
59 лет. Скользящая левосторонняя пахово‐мошоночная грыжа. 
Распрепарированная левая подвздошно‐паховая область (слева); 
вскрытий мочевой пузырь (справа). Обозначения: 1 – прямая 

мышца живота (m. rectusabdominis); 2 – апоневроз наружной косой 
мышцы живота (aponeurosism. obliqueexterniabdominis); 3 – внутренняя 
косая мышца живота (m. obliquusinternusabdominis); 4 – поперечная 
фасция живота (fasciatransversalis); 5 – срединная пупочная складка 

(plicaumbilicalismedia); 6 – мочевой пузырь (vesicaeurinaria) 
 

Проведено  гистологическое  исследование  образцов 
нижних  краев  внутренней  косой  и  поперечной  мышц 
живота,  поперечной  фасции  живота.  Биоптаты 
фиксировались  в  10%  нейтральном  растворе  формалина  в 
течение  1‐2  суток,  а  затем  заливались  парафином. 
Окрашивание  срезов  производилось  гематоксилином  и 
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эозином и по Ван‐Гизону, согласно общепринятой методике. 
Статистическая  обработка  данных  проводилась  с 

использованием  непараметрических  критериев.  Различия 
считались значимыми при доверительной вероятности 95% 
(p≤0,05).  В  подписях  к  таблицам  уровни  достоверности 
различий  приведены  по  формуле  p[*]:[^‐^],  где  p[*]  – 
уровень достоверности различий по изучаемому признаку, 
[^‐^] –  сравниваемые показатели по изучаемому признаку. 
Полученные  данные,  согласно  общепринятым 
рекомендациям  по  проведению  непараметрического 
анализа,  представлены  медианой  и  межквартильным 
диапазоном – Me (P25; P75). 

Результаты  и  их  обсуждение.  В  наблюдениях  с 
прямыми и надпузырными паховыми грыжами практически 
всегда  наблюдалась  треугольная  форма  пахового 
промежутка,  отличающаяся  большой  величиной  и  слабо 
выраженным  серповидным  апоневрозом  (табл.  1).  При 
прямых  паховых  грыжах  грыжевой  мешок  всегда 
выпячивался  через  медиальную  паховую  ямку  (fossainguina‐
lismedialis),  ограниченной  медиальной  и  латеральной 
пупочными  складками.  При  надпузырных  паховых  грыжах 
(рис. 2)  грыжевой  мешок  выпячивается  через  широкую 
надпузырную паховую ямку (fossasupravesicalis), ограниченной 
срединной  и  медиальной  паховыми  складками,  при  этом 
медиальная  складка  лежала  кнаружи  от  латерального  края 
прямой  мышцы  живота.  Шейка  грыжевого  мешка  всегда 
располагалась  вблизи  наружного  края  прямой  мышцы 
живота,  что  может  служить  отличительным  признаком 
надпузырных  от  прямых  паховых  грыж.  Из‐за  наличия 
завороченной  связки  (ligamentumreflexum)  грыжевой  мешок 
при  надпузырной  паховой  грыже  направлен  латерально  и 
кверху. 

 

 
 

Рис. 2. Протокол № 1807, мужской пол, предсмертный возраст 
72 года. Треугольная форма пахового промежутка при надпузырной 
паховой грыже. Обозначения: 1 – семенной канатик (funiculus sperma‐

ticus); 2 – нижний край внутренней косой мышцы живота 
(m. obliquusinternusabdominis); 3 – апоневроз наружной косой мышцы 
живота (aponeurosism. obliqueexterniabdominis); 4 – завороченная связка 

(ligamentum reflexum); 5 – паховая связка (ligamentum inguinale) 
 

При  прямых  и  надпузырных  паховых  грыжах 
наблюдалось  истончение  поперечной  фасции  живота. 
Толщина ее составила 0,19 (0,18; 0,25) мм. При гистологическом 
исследовании отмечались очаги разрыхления и разволокнения 
фиброзной ткани, стаз в микроциркуляторном русле, сужение 
и тромбоз артерий, перифокальный отек. 

У лиц с косыми паховыми грыжами грыжевой мешок 
повторяет  ход  пахового  канала,  то  есть,  направлен  косо, 
сверху  вниз,  снаружи  кнутри  и  сзади  наперед,  при  этом 
располагается  под  оболочками  семенного  канатика.  По‐
видимому,  в  патогенезе  косых  паховых  грыж  важна  не 
форма  и  величина  пахового  промежутка,  а  размеры 
глубокого пахового кольца, а так же степень его прикрытия 

внутренней  косой  мышцы  живота.  Так,  глубокое  паховое 
кольцо  было  резко  увеличено  в  обоих  размерах:  длина 
составила  2,5  (2,3;  2,6)  см  и  варьировала  от  1,6  до  3,0  см, 
высота же в среднем составила 1,7 (1,5; 1,8) см и колебалась в 
узком  диапазоне.  Во  всех  случаях  медиальная  часть 
глубокого  пахового  кольца  не  была  прикрыта  внутренней 
косой  мышцей  живота,  поэтому  клапанный  механизм 
кольца всегда был несостоятельным. 

При  пахово‐мошоночных  грыжах  наблюдалась  в 
значительной  степени  выраженности  деформация  стенок 
пахового канала. Разграничить медиальную и латеральную 
паховые  ямки  было  невозможно.  Высота  пахового 
промежутка  варьировала  от  3,3  до  4,4  см,  серповидный 
апоневроз  был  очень  узким  (0,7‐1,3  см)  и  вплетался  во 
влагалище  прямой  мышцы  живота  очень  высоко.  Длина 
глубокого  пахового  кольца  достигала  3,5  см,  в  высота  – 
2,4 см.  Взятые  образцы  поперечной  фасции  живота  были 
толщиной  0,09‐0,11  мм.  В  их  структуре  наблюдалось 
выраженное  разрыхление  соединительной  ткани  с 
множественными очагами липоматоза, утолщение стенок и 
тромбоз артериол (рис. 3). 

 
Таблица 1 

 
Линейные размеры ПП в зависимости от вида паховой грыжи, 

Me (25%; 75%) 
 

Параметры, см 
Вид паховой грыжи

Косая
[1]

Прямая 
[2] 

Надпузырная 
[3] 

Пахово‐
мошоночная [4]

Высота пахового 
промежутка p[1] 

1,9
 (1,8; 
2,3)

3,2  
(2,5; 3,4) 

2,7  
(2,6; 2,8) 

4,1 
 (3,8; 4,4) 

Длина пахового 
промежутка p[2] 

6,7 
(5,6; 
7,2)

5,8 
 (5,4; 6,4) 

6,1 
 (5,3; 6,8) 

7,3 
 (5,2; 7,4) 

Ширина серповидного 
апоневроза p[3] 

1,9 
(1,7; 
2,0)

1,4  
(1,3; 1,6) 

0,8  
(0,7; 0,9) 

1,3 
 (1,2; 1,4) 

 
Примечание: выполнен ранговый дисперсионный анализ  

Краскела‐Уоллиса; p[1]:[1‐4]=0,002; p[3]:[1‐2]=0,03; p[3]:[1‐3]=0,01; 
p[3]:[1‐4]=0,04 

 

 
 

Рис. 3. Протокол № 684, мужской пол, предсмертный возраст 
63 года. Поперечная фасция живота при пахово‐мошоночной грыже 

(окраска гематоксилин‐эозин, ×100). Обозначения: 1 – очаги 
липоматоза; 2 – артериола с утолщенной стенкой и наличием в 
просвете тромботических масс; 3 –плотная оформленная 

соединительная ткань 
 

У  лиц  с  паховыми  грыжами  всегда  наблюдалась 
дистрофия мышц, которую в некоторых случаях можно было 
отличить  даже  визуально  по  грязно‐серому  оттенку 
мышечных пучков. Толщина нижнего края внутренней косой 
с  поперечной мышцей живота  в  среднем  составила  0,7  (0,6; 
0,7) см, а толщина прямой мышцы живота – 1,0 (0,9; 1,3) см. 
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При  проведении  гистологического  исследования  образцов 
внутренней  косой мышцы живота,  взятых  у  лиц  с  разными 
видами  паховых  грыж,  обнаружены  патологические 
изменения  мышечных  волокон  и  внеклеточного  матрикса. 
Наблюдалась атрофия мышечных волокон с их замещением 
соединительной  и  жировой  тканями,  дезорганизация 
коллагеновых  волокон,  нарушение  микроциркуляторного 
русла,  проявляющееся  венозным  стазом,  сладж‐феноменом, 
гиперплазией  стенок  артерий,  перифокальным  отеком  и 
гистиоцитарной  инфильтрацией.  Причем  эти  изменения 
были  выраженнее  у  лиц  с  пахово‐мошоночными  грыжами 
(рис. 4). 

 

 
 

Рис. 4. Протокол № 3374, мужской пол, предсмертный возраст 
53 года. ВКМЖ при пахово‐мошоночной грыже (окраска 

гематоксилин‐эозин, ×100). Обозначения: 1 – соединительная ткань с 
гистиолимфоцитарной инфильтрацией; 2 – жировая ткань;  
3 – артериола с утолщенной стенкой и наличием в просвете 

тромботических масс; 4 – фрагментированные мышечные волокна 
 
Выводы: 
1. У  лиц  с  прямыми  и  надпузырными  паховыми  гры‐

жами наблюдается деформация преимущественно медиаль‐
ной и надпузырной паховых ямок, визуально проявляющей‐
ся  большой  величиной  пахового  промежутка,  слабо  выра‐
женным  серповидным  апоневрозом,  истончением  попереч‐
ной фасции живота. Между  тем  у  лиц  с  косыми паховыми 
грыжами  отмечается  расширение  глубокого  пахового  коль‐
ца.Таким образом, при хирургическом лечении пациентов с 
прямыми  паховыми  грыжами  целесообразно  проводить 
коррекцию  задней  стенки  пахового  канала,  между  тем  у 
больных  с  косыми паховыми  грыжами  обязательно  должна 
быть восстановлена передняя стенка пахового канала. 

2. При паховых грыжах всегда имеет место дистрофия 
мышц  живота,  причем  она  выраженнее  у  лиц  с  пахово‐
мошоночными  грыжами.  При  применении  у  пациентов  с 

большими  паховыми  грыжами  сетчатых  материалов  ре‐
зультаты  лечения  обречены  на  неудачу,  поскольку  эндо‐
протез лишь закрывает  грыжевые ворота,  которые при не‐
достаточности функции мышц явно будут увеличиваться. 
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КИСЛОРОДЗАВИСИМАЯ ЦИТОТОКСИЧНОСТЬ НЕЙТРОФИЛОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ ПОСЛЕ 
ПОЛИХИМИОТЕРАПИИ ПРИ РАКЕ ЯИЧНИКОВ 

 
Т.В. АБАКУМОВА*, И.И. АНТОНЕЕВА*, Т.П. ГЕНИНГ*, Е.Ю. НАСЫРОВА*, С.С. ПИРМАМЕДОВА*, 
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Аннотация.  С  целью  оценки  влияния  химиотерапии  по  схеме  САР  на  кислородзависимую  цитотоксичность  в 

нейтрофилах  периферической  крови  43  первичных  больных  раком  яичников  на  III‐IV  клинических  стадиях  по  FIGO 
определяли уровень миелопероксидазы и активность в спонтанном НСТ‐тесте. Клетки выделяли из венозной крови на двойном 
градиенте фиколл‐урографин  (ρ=1,117  и  1,077  г/мл).  Сравнение  количественных переменных,  соответствующих  нормальному 
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распределению,  проводили  с  использованием  критерия  Стьюдента.  Результаты  представлены  в  виде  среднего 
цитохимического  коэффициента.  Пациенты,  проходившие  обследование  и  лечение  в  Ульяновском  областном  клиническом 
онкологическом  диспансере,  получали  курс  полихимиотерапии,  по  схеме  САР.  Показатели  кислородзависимой 
цитотоксичности, абсолютное и относительное количество нейтрофилов периферической крови определяли до и после 3 суток 
после  введения  химиопрепаратов.  В результате проведенных исследований установлено,  что у пациентов на  IV  клинической 
стадии  по  FIGO  снижается  повышенное  до  полихимиотерапии  абсолютное  и  относительное  количество  нейтрофилов  и 
практически  не  изменяются  показатели,  характеризующие  кислородзависимую цитотоксичность.  У  пациентов  на  III  стадии 
рака яичников по FIGO имеет место повышение абсолютного и относительного количества нейтрофилов при одновременном 
снижении  показателей  миелопероксидазы  и  НСТ‐теста.  Полученные  данные  свидетельствуют  о  необходимости 
индивидуального  мониторинга  реактивности  нейтрофилов  у  больных  раком  яичников  на  III‐ей  стадии  заболевания  после 
первого курса полихимиотерапии по схеме САР. 

Ключевые слова: рак яичников, нейтрофилы, полихимиотерапия. 
 

OXIBIOTIC CYTOTOXICITY OF NEUTROPHILS OF PERIPHERAL BLOOD AFTER THE POLYCHEMOTHERAPY AT THE 
CANCER OVARIAN 

 
T.V. ABAKUMOVA*, I.I. ANTONEEVA*, T.P. GENING*, E.YU. NASYROVA*, S.S. PIRMAMEDOVA*, S.O.GENING*,  

D.F. MYASNIKOVA** 

 
*Ulyanovsk State University, Leo Tolstoy str., 42, Ulyanovsk, Russia, 432017 

**Regional Clinical Oncologic Clinic, 12 September str., 90, Ulyanovsk, Russia, 432017 
 

Abstract. For the purpose of an assessment of influence of chemotherapy by САР scheme on aerobiotic cytotoxicity in neutrophils 
of peripheral blood of 43 primary patients with cancer ovarian at the III‐IV clinical stages on FIGO the level myeloperoxidase and activi‐
ty in the spontaneous NST‐test was determined. Cages were allocated from a blue blood on a double gradient fikoll‐urografin (ρ = 1,117 
and 1,077 g/ml). Comparison of the quantitative variables corresponding to normal distribution was carried out by means of Studentʹs 
test. Results are presented in the form of average cytochemical coefficient. The patients passable inspection and treatment in Ulyanovsk 
in regional clinical oncological clinic, received a polychemotherapy course, according to САР scheme. Indicators of aerobiotic cytotoxici‐
ty, absolute and  relative quantity of neutrophils of peripheral blood were defined  till 3 days after  introduction of chemotherapeutic 
agent. As a result of the conducted researches it is established that in the patients at the IV clinical stage on FIGO the increased to poly‐
chemotherapy absolute and relative quantity of neutrophils decreases and practically the indicators characterizing aerobiotic cytotoxici‐
ty donʹt change. In the patients at the III stage of a cancer ovarian on FIGO increase of absolute and relative quantity of neutrophils at 
simultaneous decrease in indicators myeloperoxidase and NST‐test takes place. The obtained data testify to need of individual monitor‐
ing of reactivity of neutrophils at suffering from cancer ovaries at the III‐rd stage of a disease after the first course of polychemotherapy 
according to CAP scheme. 

Key words: cancer ovarian, neutrophils, polychemotherapy. 
 

Установлено,  что  у  онкологических  больных  как  опу‐
холевый процесс, так и проводимая химиотерапия влияют 
на  редокс‐зависимые  процессы  в  нейтрофилах  перифериче‐
ской крови  (Нф)  [1,4]. Показано,  что в динамике прогресси‐
ровании рака яичников  (РЯ) изменяется количество и функ‐
циональное состояние Нф – на фоне увеличения их общего 
количества  значимо  снижается  кислородзависимая  цито‐
токсичность  [8,9].  В  опытах  in vitro  показано,  что противо‐
опухолевые  препараты  могут  как  подавлять,  так  и  стиму‐
лировать  образование  активных  форм  кислорода  (АФК)  Нф 
доноров  [3].  При  этом  воздействию  подвергается  весь  кас‐
кад метаболизма кислорода в Нф  [6]. В лечении РЯ химио‐
терапия  играет  ключевую  роль.  При  этом  полихимиотера‐
пия (ПХТ) на основе препаратов платины и таксанов позво‐
ляет получить  до  75%  положительного  ответа  [5].  Сущест‐
венный интерес представляют  также данные об  активации 
иммунной  системы при ПХТ  за  счет  возрастания иммуно‐
генности опухолевых клеток [7,10,11].  

Цель  исследования  –  изучение  кислородзависимой 
цитотоксичности Нф после ПХТ при РЯ. 

Материалы  и  методы  исследования.  Обследуемая 
группа  состояла  из  43  первичных  больных  РЯ  на  III‐
IV стадии  по  FIGO,  подвергавшихся  обследованию  в  гине‐
кологическом  отделении  Ульяновского  областного  клини‐
ческого онкологического  диспансера. Контрольную  группу 
составили практически здоровые женщины. Подбор паци‐
енток проводили по строго определенным критериям: воз‐

раст 30‐45  лет,  отсутствие  в  анализе  хирургических  вмеша‐
тельств  давностью  менее  года.  Нф  выделяли  из  венозной 
крови  путем  центрифугирования  на  двойном  градиенте 
фиколл‐урографин  (ρ=1,117 и 1,077г/мл). Определяли абсо‐
лютное и относительное количество Нф. Цитохимически в 
Нф определяли активность миелопероксидазы (МПО) и долю 
активных Нф в спонтанном НСТ‐тесте. Результаты выража‐
ли в виде среднего цитохимического коэффициента (СЦК). 
Оценки всех этих показателей проводили до, и через 3 дня 
после ПХТ по системе САР. Для сравнения количественных 
переменных  (M±m),  соответствующих  нормальному  рас‐
пределению, использовали критерий Стьюдента. 

Результаты и их обсуждение. Проведенные нами ис‐
следования периферической крови первичных больных РЯ, 
находящихся на III‐IV клинических стадиях по FIGO, позво‐
лили  установить,  что  общее  количество  лейкоцитов  и Нф 
значимо  повышено  по  сравнению  с  контролем  (табл.  1). 
После курса ПХТ по схеме САР у больных с  III  стадией РЯ 
общее  количество  лейкоцитов  и  Нф  снижается  (не  дости‐
гая,  однако,  уровня  контроля).  У  больных  с  IV  стадией  РЯ 
общее  количество  лейкоцитов  и  Нф  понижается  до  кон‐
трольных  величин.  При  этом  относительное  количество 
Нф,  увеличенное  у  больных РЯ на  III‐IV  стадии по  сравне‐
нию  с  контролем,  продолжает  нарастать  на  3  день  после 
первого курса ПХТ (табл. 1). 
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Таблица  
 

Показатели абсолютного и относительного количества 
 нейтрофилов больных раком яичников после первого курса 

полихимиотерапии по схеме САР 
 

Показатели  Контроль, 
n=12 

Рак яичников 
До ПХТ  После ПХТ

III стадия, 
n=23 

IV стадия, 
n=23 

III стадия, 
n=23 

IV стадия, 
n=23

Абсолютное коли‐
чество Le ×109/л  6,4±0,3  11,1±0,7*  9,7±1,0*  9,8±1,4*  6,0±0,7´ 

Абсолютное коли‐
чество Нф ×109/л  3,6±0,6  7,5±0,9*  6,2±0,4*  7,3±0,9*  3,7±0,8´ 

Количество Нф, %  55,9±4,4  68,0±2,3* 64,3±0,20*  74,5±2,0* 72,4±1,2*´
 
Примечание: * – различие достоверно по сравнению с контролем 

´ – различие достоверно по сравнению с показателем  
до полихимиотерапии 

 
При оценке метаболизма Нф при опухолевом росте ус‐

тановлено,  что  у  больных  злокачественными  новообразова‐
ниями, но без признаков инфекции, имеет место изменение 
окислительного  метаболизма  Нф,  в  частности,  увеличение 
клеток  в  спонтанной  НСТ‐реакции  [2].  Нами  установлено, 
что  значимое  увеличение Нф  в  спонтанной НСТ‐реакции  у 
больных  РЯ  на  III‐IV  стадии  РЯ  по  сравнению  с  контролем 
сохраняется через 3 суток после первого курса ПХТ по схеме 
САР (рис. 1). 
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Рис. Показатели кислородзависимой цитотоксичности нейтрофилов 
больных раком яичников после первого курса полихимиотерапии 
по схеме САР (СЦК – средний цитохимический коэффициент) 
Примечание: * – различие достоверно по сравнению с контролем 

´ – различие достоверно по сравнению с показателем  
до полихимиотерапии 

 
При оценке Нф у больных раком молочной железы ме‐

тодом  хемилюминиесценции  регистрировалось  снижение 
уровня МПО и НАДФН‐зависимой  генерации АФК нестиму‐
лированными  клетками  до  начала ПХТ по  сравнению  с  кон‐
тролем. После введения противоопухолевых препаратов через 
3  суток имело место  дальнейшее  снижение  в Нф  активности 
МПО и НАДФН‐зависимого образования АФК [4]. 

Нами установлено значимое снижение уровня МПО у 
больных РЯ на III‐IV стадиях по FIGO (рис.1), сохраняющее‐
ся на 3‐е сутки после ПХТ у больных на IV стадии и усили‐
вающееся после ПХТ у больных на  III‐ей клинической  ста‐
дии РЯ. 

Выводы. Суммируя результаты проведенных исследо‐
ваний следует отметить, что при проведении ПХТ по схеме 
САР при РЯ через 72 часа после первого курса у пациентов 
на IV клинической стадии по FIGO снижается повышенное 
до  ПХТ  абсолютное  и  относительное  количество  Нф  и 
практически не изменяются показатели,  характеризующие 
кислородзависимую  цитотоксичность.  У  пациентов  на  III 
стадии РЯ по FIGO имеет место повышение абсолютного и 

относительного количества Нф при одновременном сниже‐
нии  показателей  аэробной  цитотоксичности.  Последнее 
диктует  необходимость  индивидуального  мониторинга 
реактивности Нф у больных РЯ на III‐ей стадии заболевания 
после первого курса ПХТ по схеме САР. 

Работа  поддержана  гос.  заданием  МИНОБРНАУКИ 
России. 
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Аннотация. Механизмы  утомления при физических  нагрузках циклической направленности различного  объема и ин‐

тенсивности были проанализированы с позиции теории функциональных систем. Были рассмотрены особенности утомления 
при анаэробном метаболизме в скоростных видах спорта, при аэробно‐анаэробном метаболизме в спортивных дисциплинах 
связанных со скоростной выносливостью и при аэробном метаболизме в беге на длинные и сверхдлинные дистанции. В сприн‐
те преобладают анаэробные процессы в работающей скелетной мускулатуре и центральные механизмы утомления. Централь‐
ное утомление опережает периферическое утомление нервно‐мышечной системы. Анаэробные и аэробные процессы окисле‐
ния происходят при беге спортсмена на средние дистанции. Начинают появляться эффекты гипоксии, гипокапнии и накопле‐
ния продуктов окисления в работающих мышцах. Появляются нарушения в дыхательной и  сердечнососудистой системе. На 
длинных дистанциях возникают глубокие метаболические аэробные изменения, накапливаются токсические продукты обмена, 
нарушается водно‐солевой баланс, изменяются клеточные и молекулярные процессы возбуждения в центральной и перифери‐
ческой нервной системе. Комбинация различных нарушений функций организма приводит к уменьшению работоспособности 
нервно‐мышечной системы спортсмена. Системный подход даёт возможность выявлять тонкую грань между достижением ор‐
ганизмом нового качественного уровня адаптации к физическим нагрузкам и срывам компенсаторных механизмов, связанных с 
перенапряжением функциональных систем, обеспечивающих данную работу. 

Ключевые слова: утомление, анаэробный и аэробный метаболизм, адаптация, теория функциональных систем. 
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Abstract. Mechanisms of fatigue during exercise of circular orientation of various volume and intensity are analyzed from the po‐

sition of functional systems theory. Peculiarities of fatigue anaerobic metabolism in high‐speed sports, aerobic‐anaerobic metabolism in 
sports disciplines connected with high speed endurance and aerobic metabolism in running the long and very long distances are consi‐
dered. Sprint  is dominated by anaerobic processes  in working skeletal muscles and central mechanisms of  fatigue. Central  fatigue  is 
ahead of peripheral fatigue of neuromuscular system. Anaerobic and aerobic oxidation processes occur when running athlete on me‐
dium distances. The effects of hypoxia, hypocapnia and accumulation of oxidation products from the working muscles begin to emerge. 
Disorders in respiratory and cardiovascular system appear. At long distances deep metabolic aerobic changes come, toxic products of 
metabolism  accumulate, water‐salt balance  impairs,  the  cellular  and molecular processes of  excitation  in  the  central  and peripheral 
nervous system change. A combination of different disabilities  leads to decrease the athlete neuromuscular system efficiency. System 
approach enables to reveal the fine line between achieving the body of a new quality level of adaptation to physical loads and break‐
downs of compensatory mechanisms associated with the stress of functional systems for ensuring the work. 

Key words: fatigue, anaerobic and aerobic metabolism, adaptation, functional systems theory. 
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Введение. Изучение физиологических механизмов раз‐
вития утомления, идентификация начальной и крайней сте‐
пени  его  проявления  является  одной  из  ведущих  проблем 
при построении тренировочного процесса  в  спорте высших 
достижений. Данный вопрос напрямую связан с повышени‐
ем  эффективности  тренировочного  процесса  и  возможно‐
стью достижения высоких спортивных результатов в процес‐
се соревновательной деятельности. 

Знание  физиологических  механизмов  утомления  по‐
зволяет  планировать  и  контролировать  тренировочную  и 
соревновательную  деятельность  спортсменов  при  физиче‐
ских нагрузках большого объёма и интенсивности. Постоян‐
ный  мониторинг  последовательности  физиологических  ре‐
акций  организма  под  воздействием  физических  нагрузок 
позволяет  выявить  динамику  физиологических  сдвигов  в 
организме на фоне утомления,  что является важным факто‐
ром  в  управлении  тренировочным процессом  высококвали‐
фицированных  спортсменов.  Данный  подход  даёт  возмож‐
ность  выявлять  тонкую  грань  между  достижением  организ‐
мом  нового  качественного  уровня  адаптации  к  физическим 
нагрузкам и срывам компенсаторных механизмов, связанных 
с  перенапряжением  функциональных  систем  организма, 
обеспечивающих данную работу. 

Анализ  физиологических  механизмов  утомления  в 
спорте  высших  достижений  нами  рассматривается  в  двух 
направлениях.  Во‐первых,  степень и  глубина  утомления  как 
фактор, инициирующий процессы адаптации к более высо‐
ким  физическим  нагрузкам,  то  есть  закрепление  трениро‐
вочного  эффекта  за  счет  стимуляции  резервных  возможно‐
стей  организма.  Во‐вторых,  высокая  степень  утомления  и 
развивающееся при этом охранительное торможение со сто‐
роны центральной и вегетативной нервной системы на фоне 
крайнего  истощения  функциональных  и  метаболических 
резервов организма. 

Современные  спортивные  нагрузки  в  спорте  высших 
достижений предъявляют  высокие  требования  к физиоло‐
гическим  системам  организма  человека.  В  связи  с  этим, 
помимо вышеуказанных проблем, связанных с утомлением, 
достаточную  актуальность  приобретает  вопрос  о  том,  как 
отсрочить  стадию  устойчивого  утомления  или  предотвра‐
тить  его развитие  в целях повышения  эффективности  тре‐
нировочного процесса и достижения высокого спортивного 
результата. 

Особенности  механизмов  утомления  при  различ‐
ной  спортивной  деятельности.  Спортивная  наука  содер‐
жит большое количество формулировок понятия утомления, 
что указывает на сложность проблемы и на разность подхо‐
дов  в  изучении  данного  вопроса.  Ряд  авторов  считают,  что 
утомление  –  это функциональное  состояние  организма,  вы‐
званное  умственной или физической работой,  при  котором 
могут наблюдаться временное снижение работоспособности, 
изменение  функций  организма  и  появление  субъективного 
ощущения усталости [1,2]. 

Профессор Данько Ю.И. [3] считает, что утомление при 
мышечной  работе  отображает  особое  физиологическое  со‐
стояние человека, проявляющееся в дискоординации физио‐
логических  функций  работающего  организма  и  во  времен‐
ном  снижении  его  работоспособности,  которое  наступает  в 
результате активной деятельности локомоторного аппарата. 

В  спортивной  физиологии  утомление  представляется 
как  биологически  целесообразная  охранительная  реакция, 
направленная  против  истощения  функционального  потен‐
циала организма [4,5]. 

В  настоящее  время  критериями  изучения  процесса 

утомления  считаются  его физиологическая  локализация и 
механизм  развития  [4,6,7].  Физиологические  механизмы 
утомления  определены  исходным  функциональным  со‐
стоянием различных органов и систем организма, их коор‐
динационными  взаимоотношениями,  которые  связаны  с  
характером выполняемой работы и другими факторами. 

Физиологические механизмы развития утомления обу‐
словлены  мощностью  нагрузки,  ее  длительностью,  характе‐
ром упражнений, сложностью их выполнения, а также адап‐
тивными  реакциями  организма  при  выполнении  физиче‐
ской работы большого объёма и интенсивности. Вместе с тем 
рост  спортивных  результатов  в  спорте  высших  достижений 
на фоне всё возрастающих физических нагрузок тренировоч‐
ной и соревновательной деятельности требует расширения и 
углубления  медико‐биологических  знаний  о  физиологиче‐
ских  механизмах  и  компенсаторных  реакциях  организма, 
вовлечённых  в  обеспечение  выполняемой физической рабо‐
ты. При этом утомление, наступающее при аэробной и ана‐
эробной мощности выполняемой циклической работы, име‐
ет различный уровень метаболического обеспечения, так как 
напрямую  зависит  от  объёма  и  интенсивности  физических 
нагрузок  и  морфофункционального  состояния  мышечного 
аппарата спортсмена. 

Наши  собственные  исследования  биопсии  мышц  пока‐
зали разное процентное содержание различного типа мышеч‐
ных волокон в скелетных мышцах спортсменов, что отражает 
их  индивидуальные  физические  особенности  и  определяет 
потенциальные  возможности  в  преимущественном  развитии 
тех или иных физических качеств, то есть в совершенствовании 
определённой  спортивной  дисциплины  [8].  На  основе  гисто‐
химического и электронно‐микроскопического анализа соста‐
ва различного типа мышечных волокон авторам удалось полу‐
чить  целый  рад  интересных  данных,  меняющих  существую‐
щие представления о физиологических основах проблем адап‐
тации,  утомления,  восстановления  и  повышения  спортивной 
работоспособности. 

Утомление  при максимальной интенсивности  выпол‐
няемой  циклической  работы  в  короткий  промежуток  вре‐
мени  (спринтерские  дистанции)  формируется  на  фоне 
функциональной лабильности нервных центров в результа‐
те указанной работы, которая сопровождается их торможе‐
нием.  На  фоне  сильнейшего  возбуждения  двигательных 
центров  и  анаэробной  мощности  выполняемой  работы  в 
скоростно‐силовом  режиме  нарастает  концентрация  недо‐
окисленных  продуктов,  что  в  конечном  итоге  снижает  ак‐
тивность  нервных центров,  влияющих  на  гликолитические 
двигательные единицы мышечных структур. При этом ана‐
эробный  гликолиз  развивается  медленно  и  концентрация 
лактата  в  работающих  мышцах  незначительна.  Выхода 
продуктов обмена  в  кровь  за  это короткое  время почти не 
происходит  и  влияние  вегетативных  сдвигов  в  картине 
утомления практически отсутствует [6]. 

Физиологическая  картина  утомления  имеет  другие  ха‐
рактеристики,  когда  при  выполнении  беговой  работы  в  ре‐
жиме субмаксимальной интенсивности требуется скоростная 
выносливость.  Утомление  при  такой  работе  связано  как  с 
изменениями в центральной нервной системе, так и в вегета‐
тивном  обеспечении  организма.  Нарастание  кислородного 
долга  на фоне  гипоксии  сопровождается  накоплением про‐
дуктов  мышечного  метаболизма  –  молочной  и  фосфорной 
кислот.  Известно,  что  при  субмаксимальных  и  длительно 
выполняемых физических нагрузках сократительная способ‐
ность  смешанных двигательных единиц существенно снижа‐
ется. При этом  зону  сокращения мышц,  когда уменьшается 
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её  сократительная  способность,  считают  не  только  зоной 
активной  недостаточности,  но  предвестником  мышечного 
утомления [9,15]. Следовательно, физиологический механизм 
формирования  утомления  при  физической  работе  субмак‐
симальной  интенсивности  формируется  на  фоне  многих 
причин и напрямую зависит от взаимодействия центральной 
нервной  системы  с  вегетативными  показателями,  обеспечи‐
вающими анаэробную и аэробную работу спортсмена. 

Мышечная  деятельность  спортсменов  при  выполне‐
нии беговой работы на длинных и сверхдлинных дистанци‐
ях  осуществляется  при  предельно  усиленной  функции 
внешнего  дыхания,  газообмена  и  кровообращения.  Повы‐
шенная вегетативная активность организма связана  с необ‐
ходимостью  доставки  и  потребле‐
ния  кислорода  работающими 
мышцами.  На  фоне  сильнейшего 
возбуждения  двигательных  центров 
и  анаэробной мощности  выполняе‐
мой  работы  в  скоростно‐силовом 
режиме  нарастает  концентрация 
недоокисленных  продуктов,  что  в 
конечном итоге снижает активность 
нервных центров, влияющих на гли‐
колитические  двигательные  едини‐
цы  мышечных  структур.  Длитель‐
ная  циклическая  деятельность  (бе‐
говая  работа)  снижает  функцио‐
нальные  возможности  центральной 
нервной  системы,  так  как при  этом 
наблюдаются  значительные  изме‐
нения  внутренней  среды  организма 
(гипогликемия,  гипоксемия,  гипер‐
термия,  снижение  гормональной 
стимуляции), что приводит к разви‐
тию  утомления.  В  данном  случае 
ведущим  механизмом  в  развитии  утомления  является  за‐
предельное  торможение  в  нервных  клетках  под  влиянием 
многократного и однообразного раздражения  –  афферент‐
ной импульсации от работающих мышц [3]. 

Анализируя  состояние утомления при кратковремен‐
ной  работе  максимальной  интенсивности  (короткие  дис‐
танции),  субмаксимальной  интенсивности  (средние  дис‐
танции),  а  также  умеренной  интенсивности  (длинные  и 
сверхдлинные  дистанции)  обращает  на  себя  внимание  тот 
факт, что в понимание физиологических механизмов утом‐
ления  встраиваются  постоянно  действующие  межсистем‐
ные отношения нейрофизиологических параметров и мор‐
фофункциональных  особенностей  быстрых  и  медленных 
волокон  мышечного  аппарата,  поэтому  небезынтересно 
рассмотреть данную проблему с позиций теории функцио‐
нальных систем П.К. Анохина [10]. 

Утомление  как  компонент  системной  организа‐
ции спортивной деятельности. Теория функциональных 
систем  организма  [10,11]  дает  возможность  с  системных 
позиций  исследовать  спортивную  деятельность  человека. 
Показано,  что  спортивная деятельность  включает  сложные 
механизмы  взаимодействия  психофизиологических  и  веге‐
тативных процессов  способствующих  достижению  высоко‐
го спортивного результата [12]. 

В  соответствии  с  теорией  функциональных  систем 
системообразующим  фактором  целенаправленного  пове‐
дения  спортсмена  является  планируемый  им  спортивный 
результат,  который  является  конечной  целью,  к  которой 
стремится  спортсмен.  Он  мобилизует  деятельность  спорт‐
смена,  ориентированную  на  его  будущий  спортивный  ре‐

зультат,  и  образует функциональные  системы  тренировоч‐
ной и  соревновательной  деятельности. При  этом происхо‐
дят  изменения  физиологических  процессов  во  всех  функ‐
циональных систем организма [13,14]. 

Целенаправленное  поведение  спортсмена  начинается 
с  установки  тренера,  а  также  с  формирования  исходного 
психофизиологического  состояния  спортсмена,  возникаю‐
щего  в  мозге  при  взаимодействии  мотивации,  памяти, 
эмоциональных  переживаний  и  обстановочной  информа‐
ции. Афферентный  синтез через обратную афферентацию 
поступающей  в  центральную  нервную  систему  информа‐
ции определяет функциональные возможности спортсмена 
по достижению спортивного результата (рис.). 

Функциональные процессы утомления при различных 
режимах  выполнения беговой работы не  являются незави‐
симыми  друг  от  друга.  Взаимодействуя  между  собой,  они 
образуют элементы системной организации поведенческих 
и  гомеостатических процессов,  обеспечивающих результат 
спортсмена.  Последовательность  возникновения  этих  про‐
цессов имеет особенности в различных видах беговой рабо‐
ты  и  индивидуальна  для  каждого  спортсмена.  В  спринте 
преобладают  анаэробные  процессы  в  работающей  скелет‐
ной  мускулатуре  и  центральные  механизмы  утомления. 
Центральное  утомление  опережает  периферическое  утом‐
ление нервно‐мышечной системы. 

При работе спортсмена с субмаксимальной интенсив‐
ностью на средних дистанциях происходят как анаэробные, 
так и аэробные процессы окисления. Начинают появляться 
эффекты  гипоксии,  гипокапнии  и  накопления  продуктов 
окисления в работающих мышцах. Нарастают нарушения в 
дыхательной и сердечнососудистой системе. 

На  стайерских  дистанциях  возникают  глубокие мета‐
болические  аэробные  изменения,  накапливаются  токсиче‐
ские  продукты  обмена,  нарушается  водно‐солевой  баланс, 
изменяются  клеточные и молекулярные процессы  возбуж‐
дения в центральной и периферической нервной системе. 

Комбинация  различных  нарушений  функций  орга‐
низма приводит к уменьшению работоспособности нервно‐
мышечной системы спортсмена. Интегральная оценка этих 
изменений  в  организме  характеризует  утомление  спорт‐
смена,  выражающееся  в  ограничении  выполнения  цикли‐
ческой  работы.  Это  состояние  субъективно  оценивается 
спортсменом как усталость. 

Заключение.  Несмотря  на  различие  метаболических 

Рис. Системная организация достижения спортивного результата с помощью активации резервных 
возможностей организма при утомлении в процессе бега на короткие, средние  

и длинные дистанции 
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процессов при выполнении анаэробной, аэробно‐анаэробной 
и аэробной работы, а также различные механизмы формиро‐
вания утомления, анализ спортивной деятельности с позиции 
теории функциональных систем дает возможность тренеру не 
только  оценивать  состояние  спортсмена,  но  и  качественно 
управлять  тренировочным  процессом,  ориентированным  на 
достижение спортивного результата. 
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Аннотация.  Социальное взаимодействие тренера и спортсмена носит системный психофизиологический характер. Ме‐

тодологической основой для построения физиологической модели социального взаимодействия тренера и  спортсмена явля‐
лась концепция системного квантования поведения, предложенная К.В. Судаковым. Показано, что словесный инструктаж тре‐
нера формирует системную организацию социального уровня взаимодействия тренер‐спортсмен (СИСТЕМОКВАНТ), которая имеет 
более  высокий  уровень  иерархии  по  отношению  к  самой  тренировочной  деятельности  спортсмена.  При  этом  деятельность 
спортсмена  в  СИСТЕМОКВАНТЕ  представлена  последовательностью  системоквантов  спортсмена,  которые  характеризуются 
этапными  результатами  деятельности  и  имеют  более  низкую  иерархию  по  отношению  к  конечному  результату 
СИСТЕМОКВАНТА. Все это позволяет говорить о «вписанности» системоквантов спортсмена как системных организаций бо‐
лее низкого уровня в СИСТЕМОКВАНТ социального взаимодействия тренер‐спортсмен.  

Введение количественной интегральной оценки параметров достигнутых спортивных результатов и их «физиологической 
цены» позволяет проводить своевременную коррекцию деятельности спортсмена. Анализ динамики параметров результатов и 
их «физиологической цены» позволяет тренеру оценить «нагрузочную ценность» каждого этапа тренировочной деятельности 
спортсмена, выявить критические этапы физической нагрузки. Это оптимизирует процесс тренировки спортсмена и ускорит 
приобретение им должного уровня спортивной подготовки. Заметим, что зависимость «физиологической цены» спортивного 
результата от его параметра определяется как индивидуальными способностями спортсмена, его функциональным состоянием 
на момент тренировки, так и видом спорта.  

Все сказанное позволяет думать, что физиологическая модель социального взаимодействия тренер‐спортсмен может быть 
использована в тренировочном процессе спортсменов. При этом следует отметить, что такого рода системный подход к изуче‐
нию проблемы социального взаимодействия может быть использован не только в спорте, но и в педагогической и производст‐
венной практике обучения, где при обучении активно используется словесный инструктаж. Используя мониторинг, имеющий 
обратную связь, инструктор (педагог) всегда будет иметь информацию об успешности выполнения его инструкций и физиоло‐
гических затратах обучающегося.  

Ключевые слова: социальное взаимодействие, тренер, спортсмен, функциональная система, системоквант, иерархия, ре‐
зультат, «физиологическая цена». 
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Abstract. A trainer‐athlete social interaction has systemic psychological and physiological nature. The systemic quantization of the 
behavior concept, offered by K.V. Sudakov, was the methodological basis for creation of the trainer‐athlete social interaction physiologi‐
cal model.  It  is shown  that  the  trainer’s verbal  instruction promotes  the systemic organization of  the  trainer‐athlete social  interaction 
(SYSTEMOQUANT), which  has  higher  level  hierarchy  in  relation  to  the  athlete’s  training  activity.  The  athlete’s  sport  activity  in 
SYSTEMOQUANT  is presented as the sequence of athlete’s systemic quantums, which are characterized by stage activity results and 
have  lower hierarchy  in relation to the end result of SYSTEMOQUANT. All this allows to speaking about  ʺinclusionʺ systemic quan‐
tums of athlete as a system of organizations lower level in SYSTEMOQUANT social interaction coach‐athlete. 

The quantitative integrated assessment of parameters of reached sports results and “physiological costʺ of these results allows to 
carry out timely correction of athlete’s sport activity. The analysis of dynamics of result’s parameters and ʺphysiological cost” allow to 
estimate ʺthe load worth» of each athlete’s training activity stage and to reveal critical stages of physical activity. It optimizes the ath‐
lete’s training process and accelerates the acquisition of high level sport training for their. The author notes that the dependence of the 
ʺphysiological costʺ sports result from its parameter is defined as the individual abilities of the athlete, his / her functional status at the 
time of exercise and sport. The physiological model of trainer‐athlete social interaction can be used in a training process of athletes. It 
should be noted that such a system approach to studying of a social interaction problem can be used, not only in sport, but in the educa‐
tional and production practice of teaching, where the training verbal instruction is actively used. Using the monitoring with feedback, 
the instructor (teacher) will always have information about the success of his instructions and student’s physiological cost.  

Key words: social interaction, trainer, athlete, functional system, systemoquant, hierarchy, result, ʺphysiological costʺ. 
 
Человек как существо социальное все время находится 

в контакте с другими людьми. С точки зрения социологии, 
социальное взаимодействие людей представляет собой сис‐
тему взаимообусловленных социальных действий  (или дея‐

тельность), при которой действие одного субъекта является 
одновременно  причиной  и  следствием  ответных  действий 
другого. Социальное действие свойственно только человеку, 
оно всегда осознанно и явно ориентированно на других [4].  
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В  научно‐практической  литературе  по  изучению  ме‐
ханизмов  спортивной  деятельности  социальные  контакты 
тренера и спортсмена, как правило, представлены в формах 
психического контакта [5,6]. Однако социальное взаимодей‐
ствие  людей  не  может  быть  достаточно  полно  описано 
лишь психологическими категориями, поскольку у челове‐
ка  психика  тесно  связана  с  его физиологией,  а  потому  все 
реакции  человека,  как  целостной  биологической  системы, 
носят психофизиологический характер [10‐12].  

 Изучение функционирования целостных биологических 
систем требует системного подхода к проблеме. Теория функ‐
циональных систем П.К. Анохина целиком построена на био‐
логических  фактах,  а  потому  наиболее  адекватна  биологии 
целостных систем. В соответствии с П. К. Анохиным функцио‐
нальные  системы  –  это  динамические,  саморегулирующиеся 
организации,  деятельность  элементов  которых  способствует 
получению  жизненно  важных  для  организма  приспособи‐
тельных результатов. Именно результат является системообра‐
зующим фактором функциональной системы [1].  

В  развитие  теории функциональных  систем К.В.  Суда‐
ковым была выдвинута концепция о системном квантовании 
поведения. В соответствии с ней поведение (или целенаправ‐
ленная  деятельность)  человека  носит  дискретный  характер, 
где системной единицей поведения (или любой целенаправ‐
ленной  деятельности)  является  «системоквант».  Системок‐
ванты  поведения  являются  системными  организациями  и 
обладают всеми чертами функциональной системы. В основе 
системокванта  лежит  биологическая  или  социальная  по‐
требность,  возникающая  на  ее  основе  мотивация,  целена‐
правленная  деятельность  по  удовлетворению  потребности, 
этапные и конечный результаты деятельности и их постоян‐
ная оценка за счет обратной афферентации. Системокванты 
–  саморегулирующиеся системы,  в которых результат также 
является системообразующим фактором [8]. 

Организм  человека  –  это  сложная  биологическая  сис‐
тема,  представляющая  собой  интеграцию  множества  функ‐
циональных  систем и  построенная  на  основе  их  иерархиче‐
ского  взаимодействия.  Иерархические  взаимоотношения 
функциональных  систем  в  целостном  организме  определя‐
ются  иерархией  достигаемых  ими  результатов,  причем  ве‐
дущая  роль  в  этой  иерархической  системе  отводится  соци‐
альным результатам [7].  

Взаимодействие тренера и спортсмена – процесс слож‐
ный  и  многоуровневый,  однако,  как  справедливо  отметила 
Т.В. Гомельская, « … соревнуются не спортсмены, но страте‐
гическое  мышление  тренера,  воплощенное  в  физические  и 
технические  действия  спортсменов  или  спортивной  коман‐
ды» [5]. Именно психическая деятельность и системная орга‐
низация  процессов  мышления  тренера  играют  ведущую 
роль в обеспечении достижения высоких спортивных резуль‐
татов спортсмена. Говоря о системной организации мышле‐
ния тренера,  особое внимание  следует уделить информаци‐
онным аспектам. Установлено, что мозг на информационной 
основе  отражает  реальные  параметры подкрепляющих  воз‐
действий на организм  [2,3]. При этом аппаратом,  осуществ‐
ляющим оценку информации, является акцептор результата 
действия  (АРД).  Благодаря АРД,  мозговые  структуры посто‐
янно  осуществляют  оценку  соответствующих  параметров 
потребности и ее удовлетворения [8].  

В процессах социального взаимодействия людей суще‐
ственная  роль  принадлежит  слову,  которое  лежит  в  основе 
вербального  обмена информацией и  выступает  в  роли под‐
крепления. Работая со спортсменом, тренер широко исполь‐
зует  словесное  инструктирование,  т.е.  словесное  объяснение 

задания и техники изучаемых действий, правил их выполне‐
ния.  При  этом  инструкция  тренера  на  сензорной  основе 
формирует в АРД информационную энграмму деятельности 
спортсмена,  с  которой  на  основе  обратной  афферентации 
постоянно  сравниваются реально  достигаемые  спортсменом 
результаты деятельности. Заметим, что замысел тренера мо‐
жет  перестраиваться  по  ходу  выполнения  спортивной  дея‐
тельности,  а,  следовательно,  происходит  коррекция  запро‐
граммированных  информационных  свойств  системы  на  ос‐
нове обратной афферентации [8].  

На  рис.  1  представлена  схема механизма  развертыва‐
ния психического акта тренера, сформированного на основе 
словесного инструктирования спортсмена (схема построена 
на основе схемы К.В. Судакова [8]). Из рис. 1  видно, что под 
воздействием  словесной  инструкции  тренера  спортсмен 
должен  выполнить  то или иное  действие,  которое направ‐
лено  на  достижение  потребного  для  тренера  конечного 
результата. При сложной инструкции этих действий может 
быть  несколько,  но  все  они  со  своими  результатами 
«встраиваются» в систему психической деятельности трене‐
ра, образуя при этом СИСТЕМОКВАНТ социального взаи‐
модействия  тренер‐спортсмен  (далее  просто 
СИСТЕМОКВАНТ).  СИСТЕМОКВАНТ  имеет  более  высо‐
кую иерархию по отношению к системоквантам деятельно‐
сти  спортсмена  (или  последовательности  действий  спорт‐
смена),  поскольку  его  функционирование  направлено  на 
достижение  конечного  результата  спортивной  деятельно‐
сти.  Таким  образом,  деятельность  спортсмена  в 
СИСТЕМОКВАНТЕ  социального  взаимодействия  тренер‐
спортсмен  представлена  последовательностью  системок‐
вантов спортсмена, которые характеризуются своими этап‐
ными  результатами  деятельности  и  имеют  более  низкую 
иерархию  по  отношению  к  конечному  результату 
СИСТЕМОКВАНТА.  Все  это позволяет  говорить  о  вписан‐
ности системоквантов спортсмена как системных организа‐
ций более низкого уровня в СИСТЕМОКВАНТ социального 
взаимодействия тренер‐спортсмен. 

 

 
 

Рис.1. Психический акт тренера, сформированный  
на основе инструкции 

 

  
Рис. 2. СИСТЕМОКВАНТ социального взаимодействия тренер‐
спортсмен, построенный на основе словесного инструктажа  

и направленный на выполнение студентом этапно‐дозированной 
физической нагрузки на велоэргометре до отказа (И – инструкция, 
М – мотивация, r – этапные результаты и их параметры – ΔV,  

Rотказа – конечный результат) 
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На  рис.2  представлен СИСТЕМОКВАНТ  социального 

взаимодействия  тренер‐спортсмен  при  выполнении  спор‐
тивной  тренировочной  деятельности  на  велоэргометре. 
Конечным результатом этого СИСТЕМОКВАНТА является 
выполнение  спортсменом  этапно‐дозированной  физиче‐
ской работы до отказа (Rотказа). Это соответствует мотива‐
ции тренера (Мн), направленной на максимальную физиче‐
скую  нагрузку  спортсмена.  Достижение  этого  конечного 
результата тренер добивается на основе поэтапного словес‐
ного  инструктирования  работы  спортсмена,  от  ступени  к 
ступени. При этом этапным результатом (r) каждого систе‐
мокванта  спортсмена  является  выполнение  физической 
работы на данной ступени нагрузки при поддержании по‐
стоянной  скорости  вращения  педалей  велоэргометра  (V, 
км/час).  Параметром  этапных  результатов  является  откло‐
нение реальной скорости вращения педалей велоэргометра 
(V,  км/час)  от  заданного  значения  –  7  км/час,  т.е.  ∆V=V–7. 
Информация  об  изменении  функционального  состояния 
спортсмена  (показатели  АД,  ЭКГ,  пневмограммы  (ПГ)  и 
ЭМГ), а также об изменении параметра этапного результа‐
та  (∆V),  поступают  по  каналу  обратной  афферентации  в 
АРД тренера, где сравниваются с заложенной им информа‐
ционной  энграммой  деятельности  спортсмена.  По  резуль‐
татам сравнения производится либо коррекция деятельно‐
сти  спортсмена  на  данном  этапе,  либо  предлагается  сле‐
дующая инструкция. 

Каждый системоквант этапной деятельности спортсме‐
на  имеет  внешний  и  внутренний  контуры  регуляции,  кото‐
рые  объединены  в  одну  саморегулирующуюся  систему,  на‐
правленную на достижение результата (рис.3). Внешний кон‐
тур включает в себя поведенческие регуляторные механизмы, 
в  основе функционирования  которых  лежит  двигательная и 
сенсорная  деятельности  спортсмена.  Внутренний  контур 
представлен  механизмами  вегетативного  обеспечения  дея‐
тельности, перестройки в которых позволяют количественно 
оценить  «физиологическую  цену»  достигнутого  результата. 
Таким  образом,  именно  «сопряжение»  механизмов  регуля‐
ции  внешнего  и  внутреннего  контуров  обеспечивает  дости‐
жение требуемого тренером спортивного результата. 

 

 
 

Рис. 3. Системоквант этапа деятельности как системная организация 
 

Поскольку  результат  является  системообразующим 
фактором  функциональной  системы,  то  все  физиологиче‐
ские функции включаются в системоквант лишь в той мере, 
в  которой  это  необходимо  для  достижения  результата. 
Только ради результата биологическая система может пой‐
ти на изменение своего состояния.  

C  учетом этого,  в  качестве математического  аппарата 
для количественной оценки функциональных изменений в 
системокванте введено понятие вектора «обобщенного веге‐
тативного  сдвига»  как  совокупности  отклонений  показате‐
лей  включенных  физиологических  функций  от  фоновых 
значений и отнесенных к их же фоновым значениям. 

δX  =  {δX1,  δX2,  δX3…  δXj…  δXn},  где  δXj  =  (Xj  – Xj0)/Xj0  – 

проекция вектора «обобщенного вегетативного сдвига» на j– 
ю  ось  системы  координат,  или,  другими  словами,  относи‐
тельный  сдвиг  показателя  j‐ой  функции  от  ее  фонового 
уровня  (в  безразмерных  единицах).  Заметим,  что  удобнее 
измерять относительные сдвиги в процентах.  Тогда анализ 
динамики  всего  комплекса  физиологических  показателей 
может быть сведен к анализу изменений во времени векто‐
ра «обобщенного вегетативного сдвига», а точнее его длины 
(ρ) и направления (в виде углов наклона к той или иной оси 
– cos βj) вектора в системе координат.  

 
Физиологический смысл модуля ρ состоит в том, что он 

является  количественной  мерой  интенсивности  изменений, 
происходящих  в  функциональной  системе  в  процессе  дос‐
тижения  полезного  приспособительного  результата,  т.е.  его 
«физиологической ценой». Физиологический  смысл направ‐
ляющего косинуса cos βj  состоит в том, что он есть мера во‐
влечения j‐ой функции в процесс достижения результата или 
мера  взаимосодействия  этой функции достижению результа‐
та. Таким образом, модуль вектора и направляющие косину‐
сы  являются  интегральными  характеристиками  системы, 
несущими  в «свернутом»  виде информацию об изменениях 
всего комплекса физиологических показателей.  

Эффективность использования такого рода интегральных 
количественных показателей может быть продемонстрирована 
с  помощью  рис.4,  который  получен  на  основе  эксперимен‐
тальных данных при изучении этапно‐дозированной трениро‐
вочной деятельности спортсмена на велоэргометре [9]. 

 

 
 

Рис. 4. Изменения «физиологической цены» этапного результата (ρ, 
%) и его параметра (ΔV, км/час) у спортсмена по мере увеличения 
мощности физической нагрузки на велоэргометре (цифрами указа‐

на мощность нагрузки, Вт) 
 

 
Видно,  что  на  ступенях  нагрузки  60‐140  Вт  параметр 

результата  (∆V)  имел  положительные  значения  и менялся 
несущественно,  зато  «физиологическая цена»  (ρ)  достигну‐
того результата повышалась по мере увеличения мощности 
нагрузки. Это может быть обусловлено тем, что при низких 
мощностях нагрузки спортсмен не испытывал затруднений 
при  выполнении  физической  работы  на  велоэргометре,  а 
потому  скорость  вращения  педалей  даже  несколько  пре‐
вышала  заданную.  Однако,  в  диапазоне  мощностей  150‐
160 Вт на фоне практически неизменной «физиологической 
цены»  параметр  результата  резко  снижался  и  делался  от‐
рицательным.  Вероятно,  это  обусловлено  тем,  что  для 
спортсмена  этот  диапазон  мощностей  нагрузки  является 
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критическим:  спортсмен  воспринимает  нагрузку  как  высо‐
кую,  требующую  значительного  мышечного  усилия  при 
надавливании на педаль. В результате он снижает скорость 
вращения  педалей,  сохраняя  уровень  «физиологической 
цены».  По  мере  дальнейшего  повышения  физической  на‐
грузки  (более 160  Вт)  спортсмен  вращает педали  со  скоро‐
стью  ниже  заданной,  а  потому  параметр  результата  (∆V) 
отрицателен,  а  «физиологическая  цена»  результата  снова 
растет вплоть до отказа от нагрузки. Таким образом, дина‐
мика  параметров  результатов  и  их  «физиологической  це‐
ны»  позволяет  тренеру  оценить  «нагрузочную  ценность» 
каждого  этапа  тренировочной  деятельности  спортсмена, 
выявить критические этапы физической нагрузки, а, следо‐
вательно,  правильно  построить  тренировочный  процесс. 
Заметим,  что  зависимость  «физиологической  цены»  спор‐
тивного результата от  его параметра определяется как ин‐
дивидуальными  способностями  спортсмена,  его  функцио‐
нальным  состоянием  на  момент  тренировки,  так  и  видом 
спорта.  

Следует отметить,  что такого рода  системный подход 
к изучению проблемы социального взаимодействия тренер‐
спортсмен может быть использован не только в спорте, но и 
в  педагогической  и  производственной  практике  обучения, 
где  при  обучении  активно  используется  словесный  инст‐
руктаж.  При  таком  мониторинге,  имеющем  обратную 
связь,  инструктор  (педагог)  всегда  будет  иметь  информа‐
цию об успешности выполнения его инструкций и физио‐
логических затратах обучающегося.  

Заключение.  Социальное  взаимодействие  тренера  и 
спортсмена  носит  системный  психофизиологический  ха‐
рактер. Методологической основой для построения физио‐
логической модели социального взаимодействия тренера и 
спортсмена  являлась  концепция  системного  квантования 
поведения,  предложенная  академиком  К.В.  Судаковым. 
Показано,  что  словесный  инструктаж  тренера  формирует 
системную  организацию  социального  уровня  взаимодействия 
тренер‐спортсмен (СИСТЕМОКВАНТ), которая имеет более 
высокий  уровень  иерархии по  отношению  к  самой  трени‐
ровочной деятельности спортсмена. При этом деятельность 
спортсмена  в  СИСТЕМОКВАНТЕ  представлена  последова‐
тельностью  системоквантов  спортсмена,  которые  характе‐
ризуются  этапными  результатами  деятельности  и  имеют 
более  низкую  иерархию  по  отношению  к  конечному  ре‐
зультату СИСТЕМОКВАНТА. Все это позволяет говорить о 
вписанности  системоквантов  спортсмена  как  системных 
организаций  более  низкого  уровня  в  СИСТЕМОКВАНТ 
социального взаимодействия тренер‐спортсмен.  

Введение  количественной  интегральной  оценки  пара‐
метров достигнутых спортивных результатов и их «физиоло‐
гической  цены»  позволяет  проводить  своевременную  кор‐
рекцию  деятельности  спортсмена.  Анализ  динамики  пара‐
метров результатов и их «физиологической цены» позволяет 
тренеру  оценить  «нагрузочную  ценность»  каждого  этапа 
тренировочной  деятельности  спортсмена,  выявить  критиче‐
ские этапы физической нагрузки, а, следовательно, облегчить 
процесс тренировки спортсмена и ускорит приобретение им 
должного  уровня  спортивной  подготовки.  Заметим,  что  за‐
висимость «физиологической цены» спортивного результата 
от  его  параметра  определяется  как  индивидуальными  спо‐
собностями спортсмена, его функциональным состоянием на 
момент тренировки, так и видом спорта.  

Все сказанное позволяет думать, что физиологическая 
модель  социального  взаимодействия  тренер‐спортсмен 
может  быть  использована  в  тренировочном  процессе 

спортсменов.  При  этом  следует  отметить,  что  такого  рода 
системный  подход  к  изучению  проблемы  социального 
взаимодействия может быть использован не только в спор‐
те,  но  и  в  педагогической  и  производственной  практике 
обучения,  где  при  обучении  активно  используется  словес‐
ный  инструктаж.  При  таком  мониторинге,  имеющем  об‐
ратную  связь,  инструктор  (педагог)  всегда  будет  иметь  ин‐
формацию  об  успешности  выполнения  его  инструкций  и 
физиологических затратах обучающегося.  
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К ВОПРОСУ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ РАКОМ ЯИЧНИКОВ III–IV СТАДИЙ МЕТОДОМ 
АУТОГЕМОХИМИОТЕРАПИИ, АССОЦИИРОВАННОЙ С «МЕЛАКСЕНОМ» 

  
К.М.КОЗЫРЕВ, С.М.КОЗЫРЕВА, С.Т. КАРСАНОВ 
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ул. Пушкинская, 40, г. Владикавказ,  Россия, 362019 
Республиканский онкологический диспансер РСО‐Алания, Зортова, 2, г. Владикавказ, Россия, 362002 

 
Аннотация. Приводятся положительные характеристики предоперационной аутогемохимиотерапии, ассоциированной 

с лекарственным препаратом «Мелаксеном», синтетическим аналогом гормона эпифиза «Мелатонина» фирмы Unipharm‐USA в 
комплексном лечении больных с III‐IV стадией рака яичников. Подчеркивается, что «Мелаксен», обладая мощным антиокси‐
дантным, антиканцерогенным и адаптогенным действием, снижает стрессовые реакции, регулирует нейроэндокринные функ‐
ции и биологические ритмы.  

По мнению авторов, неоадъювантная аутогемохимиотерапия с «Мелаксеном», обладая мощным иммуномодулирующим 
и мембранопротекторным действием, улучшает общую неспецифическую резистентность организма, положительно влияет на 
ближайшие и  отдаленные  результаты  комплексного  лечения  больных.  По  сравнению  с  полихимиотерапией,  аутогемохи‐
миотерапия в сочетании с «Мелаксеном» обладает совокупностью несомненных преимуществ, и тем самым, является суще‐
ственным подспорьем в ряду базовых методов лечения злокачественной опухоли этой локализации.  

Установлено, что аутогемохимиотерапия с «Мелаксеном», повышает эффективность полихимиотерапии, снижает ее ток‐
сичность, следовательно, клинически оправдана и целесообразна, в связи с чем, может применяться в качестве вспомогательно‐
го средства комплексного лечения рецидивов рака яичников в условиях распространения процесса. У тяжелых больных, пре‐
парат способствует улучшению качества жизни, увеличению ее продолжительности. 

Ключевые слова: рак яичников, комплексное лечение, аутогемохимиотерапия, «Мелаксен». 
 

TO THE QUESTION OF COMPREHENSIVE TREATMENT IN THE PATIENTS WITH OVARIAN CANCER III‐IV STAGES BY 
AUTOHEMOCHEMOTHERAPY ASSOCIATED WITH THE ʺMELAXENʺ 
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Abstract. This paper presents the positive characteristics of preoperative autohemochemotherapy associated with the drug ʺMe‐

laxen” as a synthetic analogue of the epiphysial hormone melatonin, produced by Unipharm‐USA in the complex treatment of patients 
with ovarian cancer on  the  stage  III‐IV. The authors emphasize  that  the  ʺMelaxenʺ has a powerful antioxidant, anticarcinogenic and 
adaptogenic action,  reduces stress  response and  regulates neuroendocrine  function and biological  rhythms. The authors believe  that 
neoadjuvant autohemotherapy by the ʺMelaxenʺ with a powerful immunomodulatory and lipoic effects, improves general non‐specific 
resistance of the organism, has a positive effect on the immediate and remote results of complex treatment of patients. In comparison 
with polychemotherapy,  the autohemotherapy  in  combination with  the “Melaxenʺ has  the advantages. This  therapy  is  significant  in 
several basic methods of treatment of malignant tumors of the localization. 

 It was  found  that with  autohemochemotherapy by  the  ʺMelaxenʺ  improves  efficiency polychemotherapy,  reduces  its  toxicity, 
consequently,  clinically warranted and expedient  in  this  connection,  can be used as  subsidiary means  complex  treatment of ovarian 
cancer recurrence in the spread process. The drug allows to improve the quality of life, to increase its duration in critically ill patients. 
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Существующие  методы  инициального  лечения  рака 
яичников  (РЯ)  свидетельствуют  о  неудовлетворенности  он‐
кологов  результатами  лечения. Установлено,  что  цитоста‐
тики  усугубляют  иммунодефицитное  состояние  больных 
РЯ, способствующее прогрессированию опухоли  [2,12,16]. В 
этом контексте, длительное применение полихимиотерапии 
(ПХТ)  в онкогинекологии при недостаточной ее эффектив‐
ности,  вызывает различные побочные эффекты в  виде  сер‐
дечно‐сосудистой  и  дыхательной  недостаточности  (гидро‐
перикардиум,  гидроторакс),  расстройств  желудочно‐
кишечного  тракта  (гастриты,  гастродуодениты,  колиты, 
колиэнтериты,  кровоизлияния  и  пр.),  полисерозита,  пече‐
ночной (гепатоз) и почечной патологии (острая и хрониче‐
ская  почечная  недостаточность  с  уремическим  синдро‐
мом), лейко‐  и  тромбоцитопении,  нарушения  обменных 
процессов,  что  негативно  влияет  на  качество  жизни  и  вы‐
живаемость больных [9,11,17]. 

С учетом указанных недостатков ПХТ, определенный ин‐
терес  вызывает  уникальный  по  своим  фармакологическим 
свойствам и широте использования «Мелаксен» (МК) синтети‐
ческий  аналог  «Мелатонина»  гормона,  эпифиза  (шишковид‐
ная железа) животных,  выделяемого преимущественно в ноч‐
ные часы, который обладает широким спектром физиологиче‐
ских  влияний  на  эндокринную  и  репродуктивную  функции, 
поведение и экспрессию генов, канцерогенез [1,10,13]. 

Экспериментальными  исследованиями  установлены 
наиболее важные физиологические эффекты МК: контроль 
циркадных  и  сезонных  ритмов,  стимуляция  метаболиче‐
ских процессов, антигонадотропное,  седативное и,  что осо‐
бенно  важно,  противоопухолевое  действие,  направленное 
на подавление  клеточной пролиферации  [14].  Кроме  того, 
установлено,  что препарат является  одним из  сильнейших 
антиоксидантов [15]. Все  указанные  многофункциональные 
свойства МК, обусловили интерес к нему в качестве фарма‐
кологического  средства  для  комплексного  вспомогательно‐
го лечения РЯ.  

Как уже отмечалось, большинство цитостатиков высо‐
котоксичны, что нередко ограничивает возможность прове‐
дения  ими  полных  курсов  лечения.  Поэтому  в  стратегию 
поиска  методов  повышения  эффективности  лечения  опу‐
холей  женских  гениталий,  должны  быть  включены  новые 
противоопухолевые  препараты,  способствующие  интенси‐
фикации химиотерапевтических режимов,  купированию и 
профилактике токсического влияния базовой ПХТ [5,6].  

Исходя  из  тактики  и  профессионального  опыта  со‐
временной  практической  онкогинекологии,  направленной 
на  разработку  новых  высокоэффективных  методов  химио‐
терапии,  а  также  борьбу  с  токсическими  осложнениями, 
наиболее  перспективным  при  РЯ  является  применение 
аутогемохимиотерапии (АГХТ), ассоциированной с МК. Для 
РЯ характерно латентное течение с распространением про‐
цесса за пределы яичников, что нередко является причиной 
запущенности процесса и запоздалого обращения больных 
за квалифицированной медицинской помощью [2]. 

Так  как,  злокачественные  опухоли  яичников  обладают 
выраженной  чувствительностью к цитостатикам,  то  лечение 
этих больных ПХТ в последнее время приобрело приоритет‐
ное  значение.  Химиотерапия  стала  не  только  обязательным 
лечебным компонентом,  но и нередко  единственно  возмож‐
ным  средством  борьбы  с  распространенным  опухолевым 
процессом у первичных больных с III‐IV стадией РЯ и при его 
рецидивах. Однако, при рецидивах опухоли, нередко прихо‐

дится сталкиваться с развитием резистентности к химиопре‐
паратам, что в значительной степени затрудняет лечение.  

К  сожалению,  пока  нет  полной  определенности  в  вы‐
боре оптимальной тактики лечения РЯ, которая обеспечила 
бы ощутимый клинический эффект,  способствующий улуч‐
шению  качества  жизни  и  увеличению  выживаемости  боль‐
ных этой категории. Несовершенство методов ранней диаг‐
ностики,  позднее  выявление  процесса,  и,  как  следствие, 
неутешительные отдаленные результаты, делают проблему 
лечения РЯ одной из наиболее  актуальных и  трудноразре‐
шимых  задач  современной  онкогинекологии.  В  этом  кон‐
тексте, положительные эффекты при использовании хими‐
опрепаратов,  инкубированных на крови больных карцино‐
мой различной органной локализации  (8,11), обусловили в 
данном  исследовании  преимущество  выбора  АГХТ,  ассо‐
циированной  с  фармакологическим  препаратом МК  в  ка‐
честве комплексного лечения РЯ, что является весьма акту‐
альным  и,  в  целом,  открывает  широкие  возможности  для 
онкогинекологов.  

Цель исследования – изучить возможность примене‐
ния  аутогемохимиотерапии, ассоциированной  с  лекарст‐
венным  препаратом  «Мелаксеном»,  синтетическим  анало‐
гом  гормона шишковидной железы  «Мелатонина» фирмы 
Unipharm‐USA  в  комплексном  лечении  больных  раком 
яичников с II‐IV стадией и в условиях генерализации про‐
цесса в качестве вспомогательного метода лечения.  

Материал и методы исследования. Мало поддается 
объяснению тот факт, что с фатальным постоянством более 
70%  больных РЯ впервые обращаются  за медицинской по‐
мощью  только  в  3  или  4  стадии  запущенности  процесса 
[12,16]. По данным РОД  (Республиканский онкологический 
диспансер) РСО‐Алания  (РСО‐А),  среди  онкогинекологиче‐
ских заболеваний РЯ занимает 3 место после рака шейки и 
тела матки и в летальности, пока что, остается бессменным 
лидером. Показатели  5‐летней  выживаемости  больных РЯ, 
не  превышает  35%,  и,  это,  несмотря  на  постоянное  совер‐
шенствование методов лечения и строгий мониторинговый 
контроль населения. 

Источником  для  большинства  злокачественных  опу‐
холей яичников (85‐90%) является целомический эпителий, 
который под влиянием канцерогенов и при наличии  гене‐
тической предрасположенности может  подвергаться мета‐
плазии и давать начало самым разнообразным новообразо‐
ваниям.  По  нашим  данным,  патоморфологически,  чаще 
(77%), встречается серозный РЯ, на втором месте (18) муци‐
нозная  карцинома,  далее  следуют по  степени уменьшения 
частоты  встречаемости  РЯ  эндометриоидный  рак  (2%), 
светлоклеточная  карцинома  (1%),  недифференцированный 
рак (1%) и опухоль Бреннера (1%). 

 Подавляющее  большинство  опухолей  яичников  (80‐
82%)  развивается  в  постменопаузе,  из  которых  злокачест‐
венные составляют 30‐32%, пик заболеваемости приходится 
на  62‐63  года.  До  45  лет  РЯ  возникает  реже  (10‐12%),  до 
21 года  диагностируется  менее  1%  случаев,  в  детородном 
возрасте – 7‐8%  случаев  [11]. Диагностика РЯ в  I‐II  стадиях, 
даже  при  регулярном  гинекологическом  мониторинге  – 
трудная  задача,  хотя  определенную  роль  в  ней  играет  ис‐
следование уровня СА‐125 в сыворотке крови, который у 60‐
62% больных I‐II стадии повышен.  

Врачами  гинекологического  отделения  РОД  РСО‐А 
проведен  анализ  заболеваемости  и  смертности  от  РЯ  за 
последние 5 лет. 
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 Для сравнения показателей приведены данные за 2009‐
2013  гг.,  где пятилетняя выживаемость от РЯ по Российской 
Федерации составила 35,1%, по РСО‐А – 39%. В 2013  г. взято 
на учет в РОД РСО‐А 47 больных РЯ, из которых: в  I  стадии 
находились  7  женщин  (14,  9%),  во  II  стадии  –  7  женщин 
(14,9%),  в  III  стадии  –  8  больных  (17,1%)  и  в  IV  стадии  –  23 
больных (53,1%). Из них за 5 лет летальный исход отмечен у 
26 больных (55,2%): в IV стадии – у 42, 5%; III стадии – у 7, 3%; 
во II стадии – у 5, 4% больных. Живы 44,8% больных. 

Клинически обследовано и пролечено 60  больных да‐
леко  зашедшим  РЯ  в  возрасте  36‐68  лет,  из  которых 
25 проходили как первичные и 35 –  с рецидивом заболева‐
ния, ранее подвергавшихся оперативному лечению и неод‐
нократным  курсам  химиотерапии. Первичные  больные  в 
IV,  терминальной  стадии  РЯ  получали  комплексное  лече‐
ние в качестве предоперационной химиотерапии в  сочета‐
нии  с  хирургической  операцией  и  адъювантной  химиоте‐
рапией, ассоциированной с МК.  

МК, через механизмы действия и практически в отсут‐
ствие  побочных  явлений,  может  повышать  эффективность 
ПХТ, и в определенной степени снижать ее токсичность, что 
клинически  оправдана  и  может  применяться  в  качестве 
резервного метода  лечения  рецидивов  РЯ,  особенно  в  тер‐
минальных  III‐IV  стадиях  процесса,  поскольку  препарат  у 
тяжелых  больных  может  способствовать  улучшению  каче‐
ства жизни и увеличению выживаемости. Кроме того, пре‐
доперационная терапия МК по 1 таблетке за 30‐40 минут до 
сна,  в  комплексном  лечении  первичных  пациенток  с  III‐
IV стадией  РЯ,  может  стать  существенным  подспорьем  в 
ряду базовых методов лечения опухоли этой локализации. 
По  способу  предоперационной  химиотерапии  больные 
были  разделены  на  2  группы,  по  15  женщин  в  каждой.  В 
1 (контрольной)  группе  до  оперативного  вмешательства 
проводился  курс  ПХТ  по  традиционной  схеме CMFV  (Ку‐
пера), во 2 (основной) группе – только курс АГХТ с МК. 

 Тридцать  больных  с  рецидивами  РЯ  в  возрасте  до 
50 лет,  составившие  3  группу,  и  находящиеся  в  состоянии 
распространения опухоли, получали АГХТ изолированно (15 
больных),  и  в  сочетании  с  МК  (15  больных).Оценка  эффек‐
тивности лечения АГХТ без МК и с ним, проводилась по ха‐
рактеру регрессии опухоли на основе клинических и морфо‐
логических  исследований и  рекомендаций  ВОЗ по  стандар‐
тизации 7‐10 дней после завершения химиотерапии. 

Хирургическая  операция  проводилась  через  10  дней 
после  повторного  введения  цитостатиков  на  аутокрови. 
Спектр повреждающего действия химиопрепаратов изучали 
по иммунологической реакции,  оценку  которой проводили 
по количественным и функциональным показателям Т‐ и В‐
клеточного  и  макрофагального  звеньев  иммунного  ответа  с 
помощью тестов I и II уровня. Уровень иммуноглобулинов в 
сыворотке  крови  больных  определяли  в  известной  реакции 
радиальной иммунодиффузии в геле по Манчини. У первич‐
ных  больных,  для  изучения  ближайших  и  отдаленных  ре‐
зультатов  комплексного  лечения  с  использованием  АГХТ  с 
МК, исследовались сроки и частота рецидивов и отдаленных 
метастазов. Показатели общей и безрецидивной выживаемо‐
сти определялись с помощью метода Каплана‐Мейера. При 
статистической  обработке  результатов  достоверной  счита‐
лась разницы между значениями при p<0,05.  

Результаты и их обсуждение. Контингент изучаемых 
больных  существенно  не  отличался  по  характеру  распро‐
странения опухоли и возрасту. Далеко зашедшие случаи РЯ 
наблюдались  преимущественно  в  возрасте  старше  50  лет 
(75%) и с отягощенной наследственностью, что служит под‐

тверждением  патогенетической  роли  указанных  ключевых 
факторов риска в канцерогенезе.  

Гистологически  в  90‐92%  случаев  диагностировались 
серозные  цистаденокарциномы,  которые  в  прогностиче‐
ском  плане  считаются  наиболее  неблагоприятными  гисто‐
типами  РЯ.  Больные  3  группы  отличались  от  остальных 
пациенток тем, что резервы базовой ПХТ ими были исчер‐
паны с неблагоприятным прогнозом.  

 Результаты  лечения  в  двух  группах  первичных  боль‐
ных  с  III‐IV  стадией  РЯ,  отличавшихся  только  по  способу 
предоперационной  ПХТ,  позволили  объективно  оценить 
эффективность и целесообразность метода АГХТ,  ассоции‐
рованной с МК, выявить его положительные характеристи‐
ки для определения показаний к клинической апробации. 

 Установлено,  что  если  после  базового  курса  ПХТ  по 
схеме CMFV, ремиссия отмечена у 52,8% пациенток, то по‐
сле АГХТ  в  комплексе  с МК  –  у  79,9%  больных.  Лечебный 
эффект  значительно  чаще  наблюдался  у  больных,  после 
применения  АГХТ,  ассоциированной  с  МК  (58,6%),  тогда 
как, в контрольной группе – 23,2% (Р<0,05). По нашим дан‐
ным,  частота  прогрессирования  заболевания  при  АГХТ  в 
комплексе  с МК,  сократилась  в  5  раз  по  сравнению  с  кон‐
трольной группой, получавшей ПХТ по принятой схеме. 

 Более  того,  АГХТ  оказалась  эффективной  и  у  самой 
тяжелой, можно говорить, безнадежной категории первич‐
ных больных с генерализацией процесса, сочетанием асци‐
та  и  гидроторакса,  имеющих,  как  известно,  крайне  небла‐
гоприятный  прогноз.  У  73,3%  больных  этой  категории  в 
результате АГХТ,  ассоциированной  с МК,  удалось  достичь 
ремиссии, у 18,9% – стабилизацию процесса и лишь у 13,9% 
пациенток  отмечено  прогрессирование  заболевания.  За‐
служивает внимания тот факт, что у 5 пациенток с полисе‐
розитом  под  влиянием АГХТ  в  сочетании  с МК,  отмечено 
рассасывание экссудата в плевральных полостях. 

Иллюстрацией  эффективности  предоперационного 
курса  АГХТ,  ассоциированной  с  МК  служит  клинический 
случай. 

Больная Ж., 55 лет, поступила в  гинекологическое от‐
деление  РОД  с  жалобами  на  кашель,  резкую  слабость, 
одышку боли в  грудной клетке,  особенно на вдохе,  бессон‐
ницу.  На  момент  поступления  температура  тела  находи‐
лась  на  отметке  38,8°С.  Кожные  покровы  бледные  с  жел‐
тушным оттенком,  тахикардия, пульс 110, частота дыхания 
– 28 в минуту. В правом легком резко ослабленное дыхание, 
шум трения плевры, хрипы. При перкуссии справа, в ниж‐
них отделах грудной клетки определяется тупость, ограни‐
чение экскурсии легкого, рентгенологически в плевральной 
полости определяется жидкость до уровня III ребра. Живот 
увеличен за счет асцита, слабые очертания «головы медузы» 
(признаки венозного застоя)  вокруг пупка, печень увеличе‐
на, выступает на 2‐3 см из‐под края правой реберной дуги. 
На анатомической проекции матки и придатков определя‐
ется  несколько  уплощенное  опухолевидное  образование, 
плотное  на  ощупь  размерами  25×21×18  см.  В  заднем  своде 
определяется  плотный  болезненный  инфильт‐
рат. Цитологически  в  пунктате  Дугласова  пространства 
выявлены атипичные клетки железисто‐тубулярной карци‐
номы. По совокупности симптомов и данных обследования, 
установлен  диагноз:  рак  яичников  III‐IV  стадия,  полисеро‐
зит. Произведена плевральная пункция, извлечено 2 литра 
мутноватого  экссудата,  цитологический  анализ  которого 
выявил  комплексы  атипичных  клеток,  характерных  для 
аденокарциномы.  Больной  назначен  5  курсов  АГХТ  с  МК. 
Общая доза химиопрепаратов составила: 4 мг винкристина, 
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3000 мг фторурацила, 60 мг метотрексата, 220 мг Тио‐ТЭФа. 
Примечательно,  что  курс  АГХТ  с  МК  больная  перенесла 
легко,  без  каких‐либо  характерных  для  РЯ  осложнений. 
Повторная  флюорограмма  показала  наличие  небольшого 
кол‐ва свободной жидкости в плевральных полостях.  

 Таким образом, в результате применения курса АГХТ, 
ассоциированной  с  МК,  состояние  больной  значительно 
улучшилось:  нормализовалась  температура,  исчезли  тахи‐
кардия,  одышка,  кашель,  боли  в  грудной  клетке.  Улучши‐
лись  сон  и  аппетит,  увеличился  диурез,  живот  спал  из‐за 
уменьшения асцитической жидкости, вокруг пупка исчезли 
признаки «головы медузы»,  в плевральной полости до ми‐
нимума  уменьшился  экссудат.  .Больная  повеселела,  легко 
входила  в  контакт,  не  расставалась  с  зеркалом,  захотела 
выписаться домой,  поработать на дачном участке который 
(с ее слов), видимо, заброшен. Опухоль в проекции генита‐
лий  значительно  уменьшилась  в  размерах,  стала  подвиж‐
ной, безболезненной, менее плотной.  

Данное  наблюдение  свидетельствует  о  выраженном 
клиническом  эффекте  предоперационного  курса  АГХТ, 
ассоциированного  с МК у наиболее  тяжелой и прогности‐
чески  неблагоприятной  категории  больных  РЯ,  осложнен‐
ных  полисерозитом.  Клиническая  стабилизация  общего 
состояния  больной,  регрессия  злокачественной  опухоли, 
уменьшение накопления экссудата в брюшной и плевраль‐
ной  полостях  в  результате  лечения,  способствовали  воз‐
можности  проведения  операции  у  считавшейся  неопера‐
бельной больной. 

Нами  показано,  что  инкубация  цитостатика  с  собст‐
венной  кровью  больных  приводит  к  образованию  качест‐
венно новых противоопухолевых органических соединений, 
биогенез  которых  описан  в  предыдущих  наших  публика‐
циях [3‐9]. Выявлено, что адсорбция цитостатика на клеточ‐
ной  мембране  приводит  к  увеличению  периода  времени 
циркуляции  химиопрепарата  в  крови,  следовательно,  до‐
полнительной  его  активации  на  поверхности  клетки,  уси‐
ливающей влияние на опухоль [11].  

Полученные  результаты  служат  объяснением  малой 
токсичности  и  выраженной  противоопухолевой  эффектив‐
ности  АГХТ,  ассоциированной  с МК  в  сравнении  с  ПХТ  на 
традиционных  растворителях  [3,4,7,8].  Кроме  того,  при  со‐
вместной  с МК инкубации  крови  больных  с  лекарственным 
препаратом,  происходят  качественные  функциональные 
изменения  свойств  реинфузированных  клеток  крови,  что 
проявляется в иммунопротекторном действии АГХТ, актива‐
ции  антистрессорных  адаптивных  реакций,  повышении  об‐
щей неспецифической резистентности организма больных. 

У больных с рецидивом РЯ в состоянии генерализации 
опухолевого процесса, применение АГХТ с МК способство‐
вало  более  чем  в  половине  наблюдений  (58,6%)  достичь 
ремиссии.  У  31,4%  больных  наблюдалась  стабилизация 
процесса  с  улучшением  самочувствия  и  качества жизни,  у 
10 % болезнь прогрессировала. 

В  зависимости  от  возраста  больных,  при  рецидивах 
РЯ,  существенных  различий  в  эффективности  АГХТ  с  МК 
нами  не  выявлено.  Изучение  токсических  проявлений  и 
осложнений ПХТ показал, что АГХТ с МК оказывает менее 
выраженное  токсическое  действие  и  значительно  лучше 
переносится больными,  чем базовая ПХТ, при которой ха‐
рактерные  осложнения,  такие  как  диспептический  син‐
дром, алопеция, гепатотоксичность, гипертермия, тошнота, 
рвота  наблюдались  значительно  чаще  и  были  выражены 
ярче, чем при АГХТ, ассоциированной с МК.  

Примечательно,  что  ни  одного  случая  прекращения 

курса лечения после АГХТ в комплексе с МК и, более того, 
фатальных исходов вследствие его возможных осложнений 
не  наблюдалось.  Эффективность  предоперационной  хи‐
миотерапии у первичных больных оценивалась по частоте 
наступления ремиссии, по степени выраженности лечебно‐
го  патоморфоза  в  удаленных  опухолях,  равно  как  и  и  по 
резектабельности  опухоли  при  последующем  хирургиче‐
ском вмешательстве. 

 Хирургическому вмешательству подверглись 12 боль‐
ных  первой  группы  и  14  больных  второй  группы.  Показа‐
тель  количества  операций  в  основной  группе  значительно 
превышал цифровые значения контроля: 66,2 против 33,8% 
(р<0,05). Количество  хирургических  вмешательств  после 
предоперационной АГХТ с МК составило лишь 12%,  тогда 
как в первой группе аналогичных операций было намного 
больше  – 24,3%  (р<0,05).  У первичных  больных  с  III‐IV  ста‐
дией  РЯ,  сравнительная  оценка  полученных  результатов, 
применяемых способов предоперационной химиотерапии, 
их  побочных  проявлений  и  исходов  операций,  служили 
подтверждением  преимущества  АГХТ  в  комплексе  с  МК. 
Подтверждением  являются  также  показатели  ближайших 
результатов лечения.  Так,  в  результате  комплексного  лече‐
ния  предоперационной  химиотерапией  по  схеме  CMFV, 
длительность безрецидивного периода составила в среднем 
лишь 5,7+0,8 мес, а при использовании АГХТ с МК – увели‐
чилась  до  14,8+1,5  мес,  т.е.  почти  в  3  раза  (р<0,05).  Если 
средняя  продолжительность  жизни  в  контрольной  группе 
составила  12,4+1,6  мес,  то  при АГХТ  с МК  достоверно  уве‐
личилась до 24,5±2,9 мес. (р <0,05). 

 АГХТ  в  комплексе  с МК  у  20  больных  с  рецидивами 
РЯ в условиях генерализации опухолевого процесса, позво‐
лило  у 15  из  них  улучшить  качество жизни и  значительно 
увеличить ее продолжительность. Среднее значение жизни 
для  всех  больных  этой  группы  составило  14,6±2,4  мес.,  а 
длительность безрецидивного периода – 9,8±1,7 мес. После 
эффективной АГХТ  с МК,  у 58,2%  пациенток  этой  группы 
безрецидивный период увеличился до 12,2±1,9 мес.,  а про‐
должительность жизни возросла до 16,6±2,8 мес. 

Преимущества АГХТ в комплексе с МК оказались наи‐
более очевидными при анализе показателей выживаемости у 
первичных  больных  III‐IV  стадий  РЯ.  В  предоперационном 
периоде  установлено  значительное  увеличение  выживаемо‐
сти больных в течение всего времени наблюдения в процессе 
комплексного лечении с применением АГХТ, ассоциирован‐
ного  с МК. При  этом,  если  в  контрольной  группе, 5‐летняя 
выживаемость равнялась практически 0, то у женщин основ‐
ной группы цифровые значения составили 15,8%.  

 Необходимость применения АГХТ, ассоциированного 
с МК подтверждено у больных РЯ  III‐IV  стадий в условиях 
генерализации  процесса, продолжительность  безрецидив‐
ного промежутка времени которых увеличивалась с 4,2± 0,8 
до  11,5±1,6  мес.,  продолжительность  жизни  –  с  7,4±1,4  до 
16,8±2,2  мес.  (р<0,05).  Из  женщин  контрольной  группы  с 
токсическими осложнениями никто не прожила и  2  лет,  в 
основной же группе каждая третья больная прожила более 
3‐х лет, а некоторые из них – более 5‐7 лет. 

Выводы. Получены положительные эффекты от при‐
менения  неоадъювантной  аутогемохимиотерапии,  ассо‐
циированной  с «Мелаксеном»  в  качестве  вспомогательного 
комплексного  базового  лечения  III‐IV  стадий  рака  яични‐
ков,  заключающиеся  в  структурно‐функциональной  и  им‐
мунологической  перестройке  реинфузируемой  крови,  в 
существенном улучшении гемограммы 

Иммуномодулирующее  действие  метода  аутогемохи‐
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миотерапии  с  «Мелаксеном»,  заключается  в  мобилизации 
общей  неспецифической  резистентности  организма,  сни‐
жении  частоты  и  тяжести  токсических  осложнений  поли‐
химиотерапии,  улучшении  качества  жизни  и  увеличении 
времени выживаемости больных. Аутогемохимиотерапия в 
комплексе с «Мелаксеном» клинически оправдана и может 
применяться в качестве резервного метода лечения первич‐
ного рака яичников III‐IV стадий и его рецидивов в услови‐
ях  распространения  опухолевого  процесса.  Наибольший 
клинический  эффект  (25%)  достигнут  в  группе  больных 
раком  яичников,  получавшей  аутогемохимиотерапию  с 
«Мелаксеном».  В  группах  больных,  получавших  стандарт‐
ную  полихимиотерапию  и  аутогемохимиотерапию  в  от‐
дельности,  результаты  лечения  были  менее  эффективны‐
ми,хотя  среди  больных,  получавших  аутогемохимиотера‐
пию  без  «Мелаксена»,  в  сравнении  с  полихимиотерапией, 
лечение оказалось все же результативнее. 
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Аннотация. Проведена сравнительная оценка детоксикационных свойств порошка дерновины сфагнума бурого, угля ак‐
тивированного и полисорба МП на модели хронического эндотоксикоза, моделируемого введением экспериментальным жи‐
вотным тетрахлорметана и липополисахарида S.  thyphi. Эффективность исследуемых объектов оценивали по их влиянию на 
биохимические показатели сыворотке крови и гистологическому исследованию печени и почек крыс. Введение крысам тетра‐
хлорметана и липополисахарида в условиях хронического эксперимента приводило к существенному повышению в сыворотке 
крови активностей аланинаминотрасферазы и аспартатаминотрансферазы, увеличению уровня малонового диальдегида, а так 
же снижению содержания белка и мочевины. Введение порошка дерновины сфагнума бурого животным с экспериментальным 
хроническим эндотоксикозом ограничивало токсические проявления тетрахлорметана и липополисахарида, что проявлялось в 
снижении активности аланинаминотрансферазы,  аспартатаминотрансферазы и уровня малонового диальдегида. При этом в 
сыворотке крови повышалось содержание белка и мочевины, что свидетельствовало о частичной нормализации функций пе‐
чени. Таким образом, курсовое назначение исследуемых сорбентов в условиях экспериментального хронического эндотоксико‐
за сопровождается снижением выраженности эндотоксической реакции, связанной с нарушением структуры и функций кле‐
ток печени. Детоксикоционная активность порошка дерновины сфагнума бурого  не уступает эффекту полисорба МП и угля 
активированного. 

Ключевые слова: сфагновые мхи, порошок дерновины сфагнума бурого, энтеросорбент. 
 

THERAPEUTIC EFFICACY OF ENTEROSORBENTS ON THE MODEL OF CHRONIC ENDOTOXICOSIS 
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Abstract. A comparative evaluation of detoxification properties of a powder of brown peat moss’s turf, activated charcoal and po‐
lisorb has been studied on a model of chronic endotoxicosis, simulated by the administration of tetrachloromethane and  lipopolysac‐
charide S. thyphi to the experimental animals. The effectiveness of the investigated objects has been evaluated by their effect on serum 
biochemical parameters and histology of liver and kidney. The administration of tetrachloromethane and lipopolysaccharide to the rats 
in the chronic experiment has shown statistically significant  increase of aspartataminotransferase, alaninaminotransferase and malon‐
dialdehyde, and have been decreased significantly protein and urea in serum. The administration of powder of brown peat moss’s turf 
to the animals with experimental chronic endotoxicosis has limited the toxicity of tetrachloromethane and lipopolysaccharide. This has 
been resulted  in  lower activities of aspartataminotransferase and alaninaminotransferase, and  level of malondialdehyde. But  levels of 
protein and urea have been increased in serum, that indicating of a partial normalization functions of liver. Thus, the course administra‐
tion of investigated sorbents in steady of experimental chronic endotoxicosis is accompanied by a significant decrease of endotoxic reac‐
tion associated with disruption of the structure and functions of the cells of  liver. The detoxification activity of  the powder of brown 
peat moss’s turf doesn’t yield to the effects of polisorb and activated charcoal. 

Key words: sphagnum mosses, powder of brown peat moss, enterosorbent. 
 
Введение.  Включение  энтеросорбентов  в  комплексную 

фармакотерапию  различных  заболеваний  позволяет  быстро 
устранить симптомы интоксикации. Практически все энтеро‐
сорбенты  обладают  способностью  к  дистантному  действию, 
которое  заключается  в  появлении  изменений  тех  или  иных 
биохимических параметров в органах и тканях, удалённых от 
желудочно‐кишечного  тракта.  Наиболее  важными  проявле‐

ниями  такого  действия  являются  гепатопротекторный,  анти‐
холестеринемический  и  иммуномодулирующий  эффекты. 
Благодаря столь разнообразным особенностям действия энте‐
росорбенты используются  в  онкологии,  кардиологии,  гастро‐
энтерологии, инфекционных заболеваниях [6,8‐10]. 

Целесообразность  широкого  применения  энтеросор‐
бентов определяют потребность в препаратах этой группы 
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с  аффинитетом  к  веществам  различной  природы  и  обла‐
дающими оптимальными фармакоэкономическими харак‐
теристиками.  Особого  внимания  заслуживают  энтеросор‐
бенты  растительного  происхождения,  характеризуемые 
доступностью сырья, низким уровнем побочных реакцией и 
выраженным сорбционным потенциалом.  

Ранее нами в экспериментах in vitro и in vivo было по‐
казано,  что  сфагновые  мхи  обладают  адсорбционными  и 
детоксикационными свойствами [1,5]. 

Цель работы − исследование терапевтической эффек‐
тивности  порошка  дерновины  сфагнового  мха  в  опытах  in 
vivo на модели хронического эндотоксикоза. 

Материалы  и  методы  исследования.  Исследования 
проводили  на  50  белых  крысах  самцах  массой  160‐280  г, 
полученных  из  вивария  ФГБУ  «НИИ  фармакологии» 
СО РАМН  (г.  Томск).  Животные  находились  в  стандартных 
условиях содержания на естественном световом режиме при 
свободном  доступе  к  воде  и  пище  (температура  воздуха  в 
виварии  20±2°С,  влажность  –  не  более  80  %).  Кормление 
животных  осуществляли  специальными  гранулами  с 
минеральными  и  витаминными  добавками  «ПроКорм»  для 
лабораторных крыс фирмы ЗАО «БиоПро» (г. Новосибирск). 

Содержание  и  все  манипуляции,  которым  подверга‐
лись  животные  во  время  карантина  и  исследования,  соот‐
ветствовали правилам лабораторной практики, утвержден‐
ным  приказом  министра  здравоохранения  и  социального 
развития от 23 августа 2010 г. N 708н «Об утверждении пра‐
вил лабораторной практики»,  а также с соблюдением кон‐
венции  по  защите  позвоночных  животных,  используемых 
для экспериментальных и других научных целей, принятой 
Европейским союзом в 1986  году, и директивы 86/609 ЕЭС, 
основанной  на  тексте  соглашения  “Dr.  RobertHubrecht, 
Current EU Legislation Controlling Animal Experiments”. 

После карантина формировали 5  экспериментальных 
групп по 10 крыс в каждой методом случайной выборки из 
особей, имеющих близкую массу. 

Хронический  эндотоксикоз  (ХЭТ)  вызывали внутрижелу‐
дочным введением тетрахлорметана  (ТХМ)  в масляном рас‐
творе  (1:1)  в  дозе  1  мл/кг  веса животного  в  течение  20  дней 
через день. На 6, 13, 20 день крысам внутрибрюшинно вводи‐
ли  липополисахарид  S.  thyphi  (ЛПС)  в  дозе  20  мг/кг,  через  24 
часа после последней инъекции животных выводили из экс‐
перимента декапитацией под эфирным наркозом [3,7]. 

Животным 3‐5 групп, получавших токсические агенты по 
схеме ХЭТ,  с  третьего дня ежедневно вводили водные суспен‐
зии порошка угля активированного (УА) в дозе 500 мг/кг, порош‐
ка  дерновины  сфагнума бурого  (ПДСБ)  в дозе 500 мг/кг и Поли‐
сорб МП в дозе 450 мг/кг соответственно в течение 21 дня. На 7, 
14,  21‐ый  день  ЛПС  внутрибрюшинно  в  дозе  20  мг/кг.  Кон‐
трольные животные  получали  эквиобъемное  количество  рас‐
творителей. 

Степень развития интоксикации оценивали по актив‐
ности  аланинаминотрансферазы  (АЛТ),  аспартатами‐
нотрансферазы (АСТ), содержанию мочевины, общего белка 
и  уровню малонового  диальдегида  (МДА)  в  сыворотке,  кото‐
рую  получали  центрифугированием  крови  при  1500  g  в 
течение 15 мин на центрифуге СМ‐6М (Россия). Активность 
ферментов,  содержание  мочевины  определяли  кинетиче‐
ским методом с помощью наборов фирмы «ChronolabAG» 
(Швейцария)  согласно  прилагаемым  к  наборам  протоко‐
лам. Концентрацию белка измеряли биуретовым методом с 
использованием набора «Ольвекс диагностикум»  (г. Санкт‐
Петербург), уровень МДА по методу К. Jagi [11].  

Печень,  почки,  легкие  и  сердце  животных  подвергали 

гистологическому исследованию. Для этого кусочки органов 
фиксировали в 10%  нейтральном забуференном формалине 
(Biovitrum, Россия), обезвоживали в изопропиловом спирте – 
раствор  IsoPrep  (Biovitrum,  Россия),  заливали  в  парафин 
(Histomix,  Россия)  по  методике  Ю.А.  Криволапова  [2].  На 
микротоме изготавливали срезы толщиной 5‐7 мкм, которые 
затем  монтировали  на  предметные  стекла  и  окрашивали 
гематоксилином  и  эозином.  Для  выявления  коллагеновых 
волокон  и  оценки  их  зрелости  дополнительно  окрашивали 
по методу Ван Гизона [3,4]. Микропрепараты просматривали 
в  проходящем  свете  на микроскопе Axioskop  40  (Carl Zeiss, 
Germany). Для  количественной  оценки изменений  вычисля‐
ли  объемные  доли  (мкм3/мкм3)  основных  гистологических 
компонентов исследуемых органов. 

Статистическую  обработку  полученных  данных прово‐
дили  с использованием программ STATISTICA 6.0  для Win‐
dows. Статистическую значимость различий в сравниваемых 
группах  определяли  по  непараметрическому  U‐критерию 
Манна‐Уитни.  Различия  между  группами  полагали  стати‐
стическими  значимыми  на  уровне  статистической  значимо‐
сти  р<  0,05.  Средние  величины  представлены  в  виде  (М±m), 
где М − среднее арифметическое, а m − стандартная ошибка 
среднего значения [12]. 

Результаты и их обсуждение. Введение крысам ТХМ и 
ЛПС  в  условиях  хронического  эксперимента  приводило  к 
достоверному  повышению  в  сыворотке  крови  активностей 
АЛТ и АСТ в 2,1 и 1,7 раза соответственно, увеличению уров‐
ня МДА в 2,5 раза, а так же снижению содержания белка на 
36% и мочевины на 40% по сравнению с аналогичными пока‐
зателями контрольной группы животных (табл. 1). 

У  животных  с  ХЭТ  введение  сорбентов  ограничивало 
выход  в  кровяное  русло  АЛТ:  под  влиянием  УА  −  на  12%, 
Полисорба МП − на 19%, ПДСБ − на 28% в сравнении с анало‐
гичными  показателями  крыс,  получавших  ТХМ  и  бактери‐
альный  ЛПС  (р<0,05).  Активность  АСТ  в  сыворотке  крови 
животных, которым вводили УА и Полисорба МП, уменьша‐
лась на 15%, ПДСБ − на 20% (р<0,05) Уменьшение активности 
ферментов  под  действием  сорбентов  может  быть  связано  с 
ингибированием  интенсивности  ПОЛ,  о  чем  свидетельство‐
вало снижение в сыворотке крови уровня МДА: у животных, 
получавших УА и Полисорба МП, − на 40%, ПДСБ − на 30% в 
сравнении  с  соответствующим  показателем  крыс  с  ХЭТ,  не 
подвергавшихся лечению энтеросорбентами (р<0,05). 

Введение  исследуемых  препаратов  препятствовало 
снижению  содержания  мочевины  в  сыворотке  крови,  ее 
уровень под  влиянием Полисорба МП был на  12,5%,  УА  − 
на 23% и ПДСБ – 17% выше, чем аналогичный показатель у 
животных с ХЭТ. Концентрация белка повышалась на 20, 31 
и 26% соответственно (р<0,05).  

Развитие  выраженной  эндотоксической  реакции  под 
влиянием  ТХМ  и  ЛПС  подтверждалось  выраженными  на‐
рушениями структуры клеток печени и почек. 

На срезах печени границы долек определялись слабо, 
центральные  вены  и  синусоиды  незначительно  и  неравно‐
мерно  расширены.  В  портальных  трактах  наблюдали  уве‐
личение  просвета  и  переполнение  эритроцитами  части 
междольковых  вен,  клеточный детрит  сдавливал централь‐
ную вену, затрудняя её визуализацию. По ходу портальных 
трактов  присутствовала  лимфоцитарная  инфильтрация. 
Часть  гепатоцитов  имели  признаки  жировой  дистрофии 
или  была  некротизирована.  Гибель  гепатоцитов  регистри‐
ровали преимущественно в центральной части дольки. Об‐
наруживались  клетки  с  признаками  гипертрофии,  размер 
которых превышал обычные в 2‐3 раза (рис. 1а).  
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В  микропрепаратах  животных  с  ХЭТ,  получавших 
ПДСБ, Полисорб МП и УА, гистологическая картина печени 
в целом была сходна с таковой в группе животных с эндоток‐
сикозом,  однако  присутствующие  признаки  жировой  дис‐
трофии  и  некроза  гепатоцитов  выражены  значительно  сла‐
бее (рис. 1 в, г, д).  

Количественными  характеристиками  этого  процесса 
стало  увеличение  объемных  долей  гепатоцитов  с  жировой 
дистрофией,  некрозов,  центральных  вен,  соединительной 
ткани  (табл.  2).  На  фоне  лечения  ПДСБ  количество  клеток 

печени с жировой дистрофией снижалось в 2 раза, некрозов 
−  в  3  раза  по  сравнению  с  аналогичными  показателями  у 
крыс, получавших УА и Полисорб МП.  

Сравнение результатов измерений показало,  что  эф‐
фективность  протекторного  действия  энтеросорбентов  в 
отношении  паренхимы  печени  на  модели  ХЭТ  убывала  в 
ряду: ПДСБ>Полисорб МП>АУ.  

 
Таблица 1 

 
Влияние сорбентов на биохимические показатели  
сыворотки крови с хроническим эндотоксикозом 

(М±m, средние из 10 наблюдений) 
 

Показатели 

Исследуемые группы животных
Контрольная

 
группа

ТХМ 
+ЛПС 

ТХМ+ 
ЛПС+ 
УА 

ТХМ+ 
ЛПС+ПДСМ

ТХМ+
ЛПС+ 

Полисорб МП
АЛТ, U/L 48,04±0,4 102,7±3,32 90,6±1,81 73,8±5,31  83,0±7,61
АСТ, U/L 65,6±0,8 111,4±3,72 94,1±3,01 89,2±4,51  87,9±4,21
Мочевина, 
ммоль/л 9,0±0,4  6,4±0,62  7,9±0,31  7,5±0,11  7,2±0,11 

Белок, г/л 93,8±2,9 69,0±6,02 90,6±7,91 86,7±3,11  82,9±2,31
МДА, кмоль/л 1,5±0,1 3,7±0,62  2,2±0,31  2,6±0,41  2,1±0,31

 
Примечание : 1 – р<0,05 по сравнению с эндотоксикозом, вызван‐
ным ТХМ + ЛПС; 2 – р<0,05 по сравнению с контрольной группы 

 
Таблица 2 

 
Влияние сорбентов на объемные доли (мкм3/мкм3) основных 
гистологических компонентов органов при хроническом  

эндотоксикозе (М±m, средние из 10 наблюдений) 
 

Гистологические 
компоненты 
органов

Контрольная 
группа 

ХЭТ, 
вызванный, 
ТХМ и ЛПС 

УА  Полисорб 
МП  ПДСБ 

Объемные доли структур печени (мкм3/мкм3) 
Гепатоцитов 
без патологии 83,50±1,1  43,10±2,01  51,00±2,01,2 46,70±1,351 60,60±1,481,2

Гепатоцитов 
с жировой  
дистрофией

0,50±0,3  8,40±0,81  8,50±0,71  8,30±0,601 11,80±1,011,2

Некрозов 0,00±0,0 23,90±0,61  18,90±0,81,2 19,50±0,71,2 9,00±1,11,2
Центральных 

вен 1,00±0,0  2,80±0,41  2,50±0,31,2  2,30±0,41,2 2,00±0,41,2 

Триад 1,20±0,2 1,70±0,31  1,20±0,2  2,00±0,41,2 1,70±0,31
Соединительной

ткани 0,50±0,1  1,80±0,21  1,20±0,21,2  1,30±0,21,2 1,80±0,31 

Синусоидов 13,30±1,1 18,30±1,21  16,70±1,31,2 19,90±0,91 13,10±1,12
Объемные доли структур почек (мкм3/мкм3) 

Капилляры 
клубочков 10,40±2,4  9,90±1,2  5,90±0,41,2  9,90±1,2  13,20±1, 71,2

Пространство 
капсулы 
Боумена

2,00±0,5  1,60±0,31  4,10±0,41,2  1,60±0,31  2,70±0,41 

Просвет 
канальцев 11,10±0,9  13,10±1,11  15,00±0,71,2 13,00±1,1  9,10±0,52 

Эпителий 
канальцев 68,80±2,7  52,70±3,01  47,90±1,41,2 60,20±2,31,2 45,10±1,91,2

Соединительная 
ткань 3,00±0,5  7,30±1,11  11,50±0,91,2 3,00±0,52  5,30±0,81,2 

Некроз 
канальцев 0,00±0,0  5,80±1,01  6,90±0,91  7,90±1,11,2 15,30±1,11,2

Сосуды 3,90±0,6 8,70±1,01  7,70±0,91  3,90±0,6  7,40±0,72
Отек 0,80±0,2 0,90±0,2  1,00±0,11  0,50±0,11  1,90±0,61,2

 
Примечание:1−р≤0,01 по сравнению с контрольной группой; 

2−р≤0,05 по сравнению с группой ХЭТ 
 

При  ХЭТ  в  паренхиме  почек  крыс  развивалась  выра‐
женная  дисметаболическая  нефропатия,  признаками  кото‐
рой  являлись  сосудистые  нарушения,  отек  и  инфильтрация 
ткани,  дистрофия  и  некроз  эпителия  канальцев,  развитие 
очагового нефросклероза  (рис. 2 а). Количественными крите‐
риями  развития  ЭТ  стал  прирост  объемной  доли  соедини‐
тельной ткани и пространства клубочков и пространства кап‐
сул Боумена. В паренхиме почек животных, получавших УА, 
наблюдали  снижение  количества  капилляров  клубочек  в  2 
раза, эпителия канальцев − 1,7 раз и увеличение пространства 
капсул Баумена и сосудов в 2 раза. У всех животных, леченых 
энтеросорбентами,  отмечали  выраженный  некроз  ткани  по‐

 
 

Рис. 1. Структура печени крыс, с ХЭТ – а;  Структура печени крыс, полу‐
чавших ПДСБ  – в; Структура печени крыс, получавших Полисорб МП – г; 
Структура печени крыс,  получавших УА – д (окраска – гематоксилин и эозин, 

увеличение ×250) 

 

Рис. 2. Структура почек крыс, с ХЭТ – а; Структура почек крыс, получав‐
ших Полисорб МП – в; Структура почек крыс, получавших УА – г; Струк‐
тура почек крыс, получавших ПДСБ – д (окраска – гематоксилин и эозин, 

увеличение ×250) 
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чек. У крыс, получавших ПДСБ, проявлялись более выражен‐
ные повреждения канальцев почек (рис. 2 в, г, д). 

Эффективность  протекторного  действия  энтеросор‐
бентов  в  отношении почечной  паренхимы на модели ХЭТ 
убывала в ряду: Полисорб МП>АУ>ПДСБ. 

Заключение. Полученные  данные  свидетельствуют  о 
том,  что  курсовая  фармакотерапия  энтеросорбентами  в 
значительной мере уменьшает тяжесть течения эндотокси‐
коза, снижает выраженность тканевого повреждения и час‐
тично  стабилизирует  биохимические  показатели  крови. 
Эффективность предлагаемого средства на основе дернови‐
ны  сфагнума  бурого  сопоставима,  а  по  ряду  показателей 
превышает активность референтных препаратов. 
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ИЗМЕНЕНИЯ МАРКЕРОВ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТАТУСА У БОЛЬНЫХ С ВПЕРВЫЕ ДИАГНОСТИРОВАННЫМ 
ВИЧ/СПИД‐АССОЦИИРОВАННЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ 

 
И.Ф. БЕЛЕНИЧЕВ, Р.Н. ЯСИНСКИЙ, Е.С. ЛИТВИНЕНКО 
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Аннотация.  Оценивали  изменения  показателей  окислительного  статуса  у  больных  с  впервые  диагностированным 

ВИЧ/СПИД‐ассоциированным туберкулезом легких в процессе лечения в зависимости от объема проведенной терапии.  
Определили, что у пациентов, получавших стандартную противотуберкулезную и антиретровирусную терапию, в дина‐

мике повышались  уровни маркеров перекисного  окисления  белков  в  спонтанном и индуцированном окислении и  липидов. 
Это свидетельствует о нарастании выраженности окислительного стресса и срыве адаптационно‐компенсаторных механизмов, 
что усугубляет течение заболевания. 

У больных, получавших дополнительное патогенетическое лечение с использованием препаратов Контрикал, Глутоксим 
и применением лазеротерапии, снижались уровни маркеров окислительного стресса как в динамике, так и в сравнении с пока‐
зателями остальных пациентов через 3 месяца лечения. 

Показатели  антиоксидантной  защиты  организма  у  пациентов,  получавших  дополнительное  патогенетическое  лечение, 
возвращались к норме, или возрастали в динамике и превышали по уровням показатели других пациентов. У пациентов, по‐
лучавших стандартную терапию, большинство показателей снижались в динамике и по сравнению с показателями в контроле, 
и с пациентами 1 группы. Это говорит о возникновении дисбаланса в окислительном статусе в организме при назначении стан‐
дартного этиотропного лечения и необходимости патогенетической его коррекции.  

Ключевые слова: ВИЧ/СПИД‐ассоциированный впервые диагностированный туберкулез легких, окислительный статус, 
динамика маркеров окислительного статуса, Контрикал, Глутоксим, лазеротерапия. 

 
THE CHANGES OF OXIDATIVE STATUS MARKERS IN PATIENTS WITH NEWLY DIAGNOSED HIV/AIDS‐ASSOCIATED 

LUNG`S TUBERCULOSIS AFTER THE COURSE OF TREATMENT 
 

I.F. BELENICHEV, R.N. YASINSKIY, E.S. LYTVYNENKO 
 

Zaporozhe State Medical University, Perspectivna st., Ap. 2, Zaporozhye, Ukraine, 69000 
 

Abstract. The changes in oxidative status indicators in patients with newly diagnosed HIV/AIDS‐associated pulmonary tuberculo‐
sis after the treatment depending on the course of the therapy were evaluated. 

It was found the increasing in the levels of protein peroxidation markers in spontaneous and induced oxidation and of lipid pe‐
roxidation markers in patients who treated with standard anti‐TB and antiretroviral therapy in the dynamics. Its indicates the rise of the 
oxidative stress severity and disruption of adaptive‐compensatory mechanisms, that exacerbates the disease. 

There were decreased  levels of oxidative stress markers  in dynamics and  in comparison with  indicators of other patients after 
3 months of  treatment  in patients, who received  the additional  treatment with additional pathogenetic  therapy with  the  inclusion of 
Contrycal, Glutoxim and laser therapy. 

The antioxidant protection  indicators  in patients, who received  the additional pathogenetic  treatment returned  to normal or  in‐
creased in the dynamics and these levels were higher, than that of other patients. In patients, treated with standard therapy, most indi‐
cators decreased in dynamics and in comparison with rates in control patients, and patients from the1 group. This suggests an imbal‐
ance in the oxidative status in the body after the standard treatment appointment and necessity of its pathogenetic correction. 

Key words: HIV/AIDS‐associated newly diagnosed pulmonary  tuberculosis, oxidative  status,  the dynamics of oxidative  status 
markers Contrycal, Glutoxim, laser therapy. 

 
Проблема ВИЧ/СПИД‐ассоциированного туберкулеза 

остается актуальной в современной фтизиатрии в Украине. 
Изменения  в  окислительном  статусе при  туберкулезе 

и ВИЧ/СПИДе, а также частично при ко‐инфекции, продо‐
лжают  исследовать  в  наше  время  [2,6,14,15].  Определили 
усиление перекисного  окисления  липидов  (ПОЛ)  [14]  и  белков 
(ПОБ)  [8],  снижение  уровня  антиоксидантной  защиты  за 
счет  снижения  уровней  глутатиона  восстановленного,  глу‐
татионредуктазы  (ГР),  глутатионпероксидазы  (ГП), активно‐
стей  каталазы  и  супероксиддисмутазы  (СОД)  у  пациентов  с 
ВИЧ/СПИД‐ассоциированным туберкулезом в сравнении с 
показателями  здорових  лиц  и  больных  туберкулезом  без 
ВИЧ‐инфекции [9,12].  

По международным рекомендациям, согласно отечес‐
твенных  клинических  протоколов,  пациентам  с  ко‐
инфекцией  назначается  комплексная  терапия:  противоту‐

беркулезные препараты (ПТП), антиретровирусные препараты 
(АРТ), препараты для лечения оппортунистических инфек‐
ций.  В  литературе  говорилось  о  лучшей  эффективности 
лечения  при  использовании  ПТП  и  АРТ  больным  ко‐
инфекцией  [10].  Однако,  по  ряду  исследований,  начало 
применения АРТ может  несколько  усугубить  состояние  за 
счет восстановления имунной системы и усиления окисли‐
тельного стресса в связи с более низким уровнем антиокси‐
дантой  защиты,  чем  у  больных  без  ВИЧ‐инфекции.  Это 
требует применения дополнительного лечения [9,13].  

Определили,  что  использование  Контрикала  (дейст‐
вующее  вещество  Апротинин)  уменьшает  интенсивность 
воспалительной  реакции,  нормализирует  оксидантно‐
антиоксидантное соотношение в сторону антиоксидантов у 
больных туберкулезом [4]. Определили повышение эффек‐
тивности  лечения  туберкулеза  при  использовании  Глуток‐
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сима  (международное  название  –  бис–(гамма‐L‐глутамил)‐
L‐цистеинил‐бис‐глицин  динатриевая  соль)  за  счет  норма‐
лизации иммунной  системы  [7]. Низкоинтенсивное  лазерное 
излучение  (НИЛИ)  оказывает  противовоспалительное,  бак‐
терицидное,  иммуновосстанавливающее  действие  при  ле‐
чении туберкулеза [1]. 

Недостаточно  работ  в  отечественной  литературе,  по‐
священных  патогенетическим  особенностям  течения  ко‐
инфекции в  зависимости от объема проведенной терапии. 
В литературе нет данных о применении совместно Контри‐
кала,  Глутоксима,  лазеротерапии  больным  ВИЧ/СПИД‐
ассоциированным  туберкулезом  легких  и  не  оценивались 
показатели  окислительного  статуса  в  динамике  при  ис‐
пользовании дополнительного лечения. 

Цель исследования –  определить изменения показа‐
телей окислительного статуса у больных с впервые диагнос‐
тированным  ВИЧ/СПИД‐ассоциированным  туберкулезом 
легких в процессе лечения в зависимости от объема прове‐
денной терапии.  

Материалы  и  методы  исследования.  Обследовано 
54 больных  с  впервые  диагностированным  ВИЧ/СПИД‐
ассоциированным туберкулезом легких при поступлении в 
клинику  и  через  3  месяца  лечения.  Критерии  включения 
больных в исследование: подтвержденный диагноз впервые 
диагностированного  туберкулеза,  наличие  туберкулезного 
поражения  легких,  подтвержденный  диагноз  ВИЧ‐
инфекция,  возраст  больного 18‐60  лет. Критерии исключе‐
ния  из  исследования:  выявление  мультирезистентного  ту‐
беркулеза,  туберкулеза  с  расширенной  лекарственной  ус‐
тойчивостью  или  химиорезистентного  туберкулеза,  тре‐
бующего  проведение  курса  химиотерапии  более  12  меся‐
цев, подтвержденный сахарный диабет любого типа, нали‐
чие  подтвержденной  онкопатологии,  наличие  другой  тя‐
желой  конкурирующей  патологии,  отрыв  от  лечения.  Бо‐
льных  разделили  на  3  группы  (нерандомизированное  исс‐
ледование). При наличии двух и более факторов риска про‐
грессирования  ко‐инфекции  (синдрома  системного  воспа‐
лительного  ответа,  распространенном  туберкулезном  по‐
ражении легких и (или) внелегочном поражении, количест‐
ве клеток СD4+ менее 200, 4 и более лабораторных критери‐
ев: снижение уровня гемоглобина менее 90 г/л, гематокрита 
менее 35  ед, повышение лейкоцитарного индекса интокси‐
кации более 4  ед., индекса ядерного сдвига нейтрофилов – 
более  0,3  ед.,  наличие  СРБ  в  крови,  повышение  уровня 
фибрина в крови выше 18 г/л или его снижении менее 9 г/л, 
снижение  уровня  альбумина  менее  35%  и  альбумин‐
глобулинового  соотношения  менее  0,5  ед.,  повышение 
уровней γ‐глобулинов выше 45%) больным предлагали по‐
лучать  дополнительное  патогенетическое  лечение.  В  пер‐
вую  группу  (ПТП+АРТ+ДПЛ)  вошли  15  больных,  которые 
получали дополнительное патогенетическое лечение после 
добровольного  согласия.  Мужчин  в  группе  было  12,  жен‐
щин  –  3,  средний  возраст  пациентов  составил  36,5±2,3  лет. 
Во  вторую  группу  (ПТП+АРТ)  вошли  25  пациентов,  кото‐
рые  получали  стандартную  противотуберкулезную  тера‐
пию  согласно  1  категории  лечения  и АРТ  согласно  прото‐
кола. Мужчин в группе было 19, женщин – 6, средний воз‐
раст больных составил 37,2±1,8 лет. В третью группу  (ПТП) 
вошли 14 пациентов, которые получали только противоту‐
беркулезные препараты. Мужчин в ней было 11, женщин – 
3,  средний возраст больных был 40,0±2,2  лет. Контрольную 
группу  составили  32  практически  здоровых  добровольцев, 
мужчин  среди них было 22, женщин – 10,  их  средний воз‐
раст составил 35,9±2,5 лет. Группы больных и здоровых лиц 

не отличались достоверно по возрасту и полу. 
 Дополнительное  патогенетическое  лечение  заключа‐

лось в использовании Контрикала в дозе 10  тыс. ЕД в/в ка‐
пельно в физиологическом растворе 200,0 мл 10 дней  (при 
наличии  синдрома  системного  воспалительного  ответа), 
Глутоксима 3% 2,0 мл в/м ежедневно в течении 10 дней, за‐
тем,  по  окончании  интенсивной  фазы  лечения,  в  той  же 
дозе через день совместно с проведением НИЛИ (навенно и 
на проекцию пораженного участка легкого), после оконча‐
ния интенсивной фазы лечения – Глутоксим в той же дозе 1 
раз в неделю 5 недель.  

Для определения показателей окислительного статуса 
у  всех  пациентов  и  у  людей  контрольной  группы  утром 
натощак брали кровь с вены в количестве 10 мл. В дальней‐
шем кровь центрифугировали и распределяли на плазму (в 
которой  определяли  продукты  ПОЛ,  ПОБ,  активность  ка‐
талазы и СОД)  и  гемолизат  (определяли показатели  тиол‐
дисульфидной  системы).  Эти  исследования  проводили  на 
базе  биохимического  отдела  Учебного  медико‐
лабораторного  центра Запорожского  государственного ме‐
дицинского университета  (руководитель – д. мед. н., проф. 
А.В. Абрамов). Кровь у пациентов отбирали при поступле‐
нии и через 3 месяца от начала лечения. 

Общий белок определяли  согласно инструкции в  биу‐
ретовой реакции по  стандартной методике.  В  качестве мар‐
керов ОМБ определяли в плазме ранний – альдегидфенилгид‐
разон (АФГ) и поздний – кетонфенилгидразон (КФГ) ее маркеры, 
спонтанные (АФГсп, КФГсп) и железо‐индуцированные (АФГин, 
КФГин)  по методике B. Halliwell.  В  надосадочной жидкости 
определяли  продукты  дефрагментации  окисленных  белков 
(МСМ254, МСМ272, МСМ280 сп и ин) [11].  

Среди продуктов ПОЛ определяли малоновый диальдегид 
(МДА), диеновые конъюгаты (ДК), триенкетоны (ТК) и шиффовы 
основания (ШО) по методике В.Б. Гаврилова (1983). 

Тиол‐дисульфидную  систему  оценивали  по  уровням 
восстановленного  глутатиона,  свободных SH‐групп, ферме‐
нтов глутатионредуктазы (ГР),  глутатионпероксидазы (ГП) и 
глутатионтранферазы  (ГТ)  в  гемолизате.  Глутатион  восста‐
новленный  определяли  по  стандартной  методике  [5],  SH‐
группы по B. Halliwell [11], ГП и ГР – по методике E. Beutler, 
ГТ – по W.H. Habig.  

Также среди ферментных антиоксидантов определяли 
активность каталазы спектрофотометрическим методом по 
М.А. Королюк, активность СОД по B. Haglof [3]. 

Статистическая  обработка  результатов  проводилась  с 
использованием  программы  Statistika  7.0  для  Windows. 
Данные представлены в виде Me (Q25‐Q75), где, Me – медиана, 
Q25  и Q75  –  25  и  75  процентили.  Достоверность  отличий  в 
группах  оценивали  методами  непараметрической  стати‐
стики: между группами до и после лечения – с использова‐
нием  критерия  знаков,  между  группами  после  лечения  и 
контрольной группой – с использованием критерия Манна‐
Уитни.  Достоверными  различия  между  данными  считали 
при уровне р<0,05.  

Результаты и их обсуждение. В динамике у больных, 
которые получали ПТП+АРТ, повышались уровни продук‐
тов  дефрагментации  при  спонтанном  окислении  белков 
(достоверно  для  МСМ272),  у  больных,  которые  получали 
ПТП+АРТ+ДПЛ,  они  снижались  (достоверно  для МСМ272, 
МСМ280),  у  больных,  получавших  ПТП,  эти  показатели 
достоверно не изменялись (табл. 1). Уровни АФГсп и КФГсп 
снижались во всех  группах,  достоверно у пациентов, полу‐
чавших ПТП+АРТ. 
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У всех  группах больных уровни МСМ при спонтанном 
окислении  в  динамике  несколько  выше,  чем  в  контроле.  У 
пациентов,  получавших  ПТП+АРТ+ДПЛ,  они  значительно 
ниже, чем у больных групп ПТП+АРТ и ПТП (достоверно для 
всех показателей). Показатели уровней МСМсп пациентов 2 
и 3 групп через 3 месяца лечения достоверно не отличались 
между собой. Уровни АФГсп и КФГсп достоверно превыша‐
ли  показатели  в  контроле  лишь  у  пациентов,  получавших 
ПТП+АРТ.  Эти  показатели  у  больных  группы 

ПТП+АРТ+ДПЛ в динамике были ниже, чем у паци‐
ентов группы ПТП+АРТ (достоверно для КФГсп). 

То есть, у пациентов, получавших ПТП окисли‐
тельный  стресс,  обусловленный ПОБ  на  фоне  лече‐
ния оставался на прежнем уровне,  а  у  больных,  по‐
лучавших ПТП+АРТ, даже увеличивался. Это можно 
объяснить,  возможно тем,  что применение двойной 
терапии больным 2 группы провоцировало окисли‐
тельный дисбаланс  за  счет  гибели микробных и ви‐
русных  частиц,  повышения  в  крови  эндотоксинов, 
активации иммунной системы организма. Примене‐
ние  дополнительного  лечения  сопровождалось  вы‐
раженным  уменьшением  маркеров  окислительного 
стресса. 

При сравнении показателей при индуцирован‐
ном окислении белков в динамике у пациентов всех 
групп достоверных изменений не обнаружено. Оце‐
нивая маркеры индуцированного  окисления  белков 
через  3  месяца  лечения,  обнаружили  достоверное 
повышение  всех  показателей  по  сравнению  с  кон‐
тролем у пациентов, получавших ПТП+АРТ. У боль‐
ных,  получавших  ПТП+АРТ+ДПЛ,  они  были  не‐
сколько ниже,  чем у пациентов 2  группы  (не досто‐
верно),  достоверно  превышал  показатели  контроля 
лишь  уровень  АФГин.  У  пациентов  3  группы  эти 
маркеры достоверно не отличались от других групп, 
только уровень КФГин был несколько сниженным по 
сравнению с контролем. Это говорит о том, что при 
стандартном  лечении  больных  ко‐инфекцией 
ВИЧ/ТБ отмечается не только усиление окислитель‐
ного  стресса  за  счет  ПОБ,  но  и  происходит  срыв 
адаптационно‐компенсаторных механизмов  защиты 
больных. 

Уровни продуктов ПОЛ у пациентов 3 группы 
в  динамике  определить  не  удалось  из‐за  высокой 
смертности  таких  больных  (85,7  %).  Показатели 
ПОЛ  у  больных,  получавших ПТП+АРТ+ДПЛ  сни‐
жались в процессе лечения (достоверно для ТК), а у 
пациентов,  получавших  ПТП+АРТ,  наоборот,  по‐
вышались (не достоверно). 

Также  оценили  антиоксидантную  защиту  у 
группах больных  (табл. 2). Из‐за  высокой смертно‐
сти пациентов 3 группы (ПТП) в данном исследова‐
нии  отмечалось  такое  малое  количество  наблюде‐
ний в динамике. 

В  динамике  показателей  АОС  у  пациентов, 
получавших  ПТП+АРТ,  отмечалась  тенденция  к 
снижению  активностей  каталазы  и  СОД,  уровней 
ГР,  ГП,  повышению  восстановленного  глутатиона, 
свободных  SH‐групп,  досто  верно  увеличился  уро‐
вень ГТ. У больных, получавших ПТП+АРТ+ДПЛ, в 
динамике достоверно повысились уровни активно‐
сти  каталазы,  восстановленного  глутатиона,  сво‐
бодных  SH‐групп,  ГП,  наблюдалась  тенденция  к 
повышению активности СОД, уровней ГР и ГТ. 

При сравнении групп между собой и с контро‐
лем определили, что у пациентов группы ПТП+АРТ 

в  показателях  через  3  месяца  лечения  достоверно  снижены 
активность каталазы, уровни ГР и ГП и повышены – свобод‐
ных SH‐групп по  сравнению  с  контролем.  У пациентов,  по‐
лучавших  ПТП+АРТ+ДПЛ  через  3  месяца  лечения  уровни 
активности  СОД,  свободных  SH‐групп,  ГТ  превышали  кон‐
трольные,  остальные  показатели  не  отличались  от  нормы. 
Активность каталазы и уровень восстановленного глутатиона 
у них превышали показатели пациентов группы ПТП+АРТ. 

Таблица 1

Показатели перекисного окисления белков и липидов  
у пациентов с ко‐инфекцией ВИЧ/ТБ в динамике 

 

Показатели, 
Р* 

К) 
Контроль, 
Me (Q25‐
Q75) 

1) 
ПТП+АРТ+ДПЛ, 
Me (Q25‐Q75) 

2) 
ПТП+АРТ, Me (Q25‐Q75) 

3) 
ПТП, Me (Q25‐Q75) 

а) до 
лечения 

в) в дина‐
мике

а) до 
лечения 

в) в дина‐
мике

а) до лече‐
ния

в) в дина‐
мике

N  32  14  11 21  14 11 2

МСМ254, ед.  0,22 
 (0,21‐0,24) 

0,26  
(0,25‐0,29) 

0,25
 (0,23‐0,26) 

0,29  
(0,24‐0,32) 

0,35
 (0,29‐0,39)

0,38 
(0,25‐0,42)

0,38
(0,36‐0,40)

Р     
Р1‐2=0,00001 
Р1‐3=0,03 
Р1‐к=0,0016 

  Р2‐к=0,00001    Р3‐к=0,019 

N  32  14  11 21  14 11 2

МСМ272, ед.  0,13 
 (0,12‐0,15) 

0,22  
(0,20‐0,27) 

0,18
 (0,14‐0,20) 

0,20 
 (0,18‐0,28) 

0,25
 (0,21‐0,30)

0,30
(0,26‐0,33)

0,28
(0,25‐0,31)

Р     

Ра‐в=0,037 
Р1‐2=0,0002 
Р1‐3=0,03 
Р1‐к=0,0002 

 

 
Ра‐в=0,043 
Р2‐к=0,00001 

 

  Р3‐к=0,019 

N  32  14  11 21  14 11 2

МСМ280, ед.  0,13 
 (0,11‐0,15) 

0,23  
(0,20‐0,29) 

0,19
 (0,15‐0,21) 

0,21  
(0,18‐0,29) 

0,27 
(0,21‐0,29)

0,31
(0,27‐0,32)

0,29
(0,28‐0,31)

Р     

Ра‐в=0,045 
Р1‐2=0,0015 
Р1‐3=0,03 
Р1‐к=0,0003 

 
 

Р2‐к=0,00001 
 

  Р3‐к=0,019 

N  32  14  11 21  14 11 2
МСМин254, 

ед. 
3,70  

(2,65‐4,15) 
4,0  

(3,66‐7,90) 
3,94

 (3,66‐5,25) 
3,93  

(3,76‐4,15) 
4,26

 (3,85‐4,85)
3,46 

(2,62‐3,92)
3,75

(3,41‐4,10)
Р      Р1‐3=0,0021    Р2‐к=0,011
N  32  14  11 21  14 11 2

МСМин272, 
ед. 

2,33  
(2,19‐2,48) 

2,38  
(2,09‐2,78) 

2,41
 (1,97‐2,48) 

2,29 
 (2,0‐2,44) 

2,48
 (2,23‐2,96)

2,16 
(1,93‐2,52)

2,36
(1,80‐2,92)

Р          Р2‐к=0,047 Р3‐к=0,00001
N  32  14  11 21  14 11 2

МСМин280, 
ед. 

1,78  
(1,66‐1,92) 

1,89 
 (1,6‐2,1) 

1,92
 (1,53‐1,96) 

1,82 
 (1,72‐1,97) 

1,94
 (1,75‐2,29)

1,75
(1,54‐1,98)

1,80
(1,36‐2,23)

Р          Р2‐к=0,025
N  32  13  11 21  14 11 2

АФГсп, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

3,75 
 (3,45‐4,08) 

4,37  
(4,22‐4,95) 

4,31 
 (3,53‐4,93) 

4,63  
(3,94‐5,33) 

4,38 
 (3,98‐4,82) 

4,65  
(3,61‐5,57) 

3,87 
 (3,07‐4,68) 

Р          Ра‐в=0,026
Р2‐к=0,0009    

N  32  13  11 21  14 11 2
КФГсп, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

2,40 
 (1,88‐2,65) 

2,80  
(2,67‐3,32) 

2,57 
 (2,10‐2,93) 

2,97  
(2,56‐3,44) 

2,77 
 (2,55‐3,34) 

3,20  
(2,32‐3,83) 

2,45 
 (1,85‐3,05) 

Р      Р1‐2=0,046    Ра‐в=0,015
Р2‐к=0,0003    

N  32  13  11 21  14 11 2
АФГин, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

7,19 
 (6,71‐7,91) 

8,15  
(7,06‐9,28) 

8,38 
 (7,90‐9,69) 

9,29  
(7,55‐10,44) 

8,73 
 (7,95‐9,65) 

8,72  
(8,05‐10,34) 

6,68 
 (4,82‐8,53) 

Р      Р1‐к=0,014    Р2‐к=0,0003
N  32  13  11 21  14 11 2

КФГин, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

2,90 
 (2,37‐3,34) 

3,76  
(3,23‐4,27) 

3,18 
 (2,74‐4,08) 

3,78  
(2,65‐4,51) 

3,64 
 (2,78‐4,15) 

3,69  
(3,24‐4,59) 

1,75 
 (1,21‐2,28) 

Р          Р2‐3=0,039
Р2‐к=0,021   Р3‐к=0,013 

N  21  14  13 15  9  8 0
МДА, 
нмоль/л 

4,89 
 (3,76‐5,64) 

5,08  
(3,76‐5,83) 

4,14
 (3,38‐5,83) 

4,32 
 (3,20‐6,96) 

5,83
 (4,89‐6,39)

7,05
(6,20‐14,76) ‐ 

Р           
N  23  15  13 15  9  8 0

ДК, ед.  1,12 
 (0,95‐1,21) 

1,12 
 (0,96‐1,29) 

1,04 
(0,91‐1,19) 

0,96  
(0,83‐1,68) 

1,27
 (1,0‐1,43)

1,02
(0,54‐1,26) ‐ 

Р           
N  21  15  13 15  9  8 0

ТК, ед.  0,89 
 (0,84‐0,98) 

1,13  
(0,89‐1,22) 

0,79
 (0,70‐0,97) 

0,90 
 (0,82‐1,12) 

1,02 
(0,91‐1,14)

0,74 
(0,60‐0,89) ‐ 

Р      Ра‐в=0,0056     
N  20  15  14 15  9  8 0

ШО, ед.  0,38 
 (0,23‐0,44) 

0,32  
(0,19‐0,44) 

0,25
 (0,20‐0,32) 

0,19  
(0,11‐0,37) 

0,33
 (0,17‐0,42)

0,10
(0,06‐0,30) ‐ 

Р           
 

Примечание: * – лишь для случаев, где р<0,05 
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Повышение  уровней  свободных  SH‐групп может  сви‐
детельствовать  о  сохраняющихся  воспалении и  интоксика‐
ции.  Можно  увидеть  из  приведенных  данных,  что  у  всех 
пациентов несколько повышаются  в динамике уровни вос‐
становленного глутатиона и свободных SH‐групп. Однако у 
пациентов,  получавших  ПТП+АРТ  на  фоне  повышения 
уровня  ГТ  уровни  остальных  антиоксидантных  ферментов 
снижались  и  такие  изменения,  учитывая  рост  маркеров 
окислительного  стресса  не  могли  нормализовать  окисли‐
тельный статус. У пациентов, получавших ПТП+АРТ+ДПЛ, 
повышались  уровни  всех  антиоксидантных  ферментов  и 
через 3 месяца лечения или превышали норму, или не от‐
личались от нее, что и объясняло снижение выраженности 
окислительного стресса у таких пациентов на фоне лечения. 

Выводы:  
1.  У  пациентов,  получавших  стандартную  противоту‐

беркулезную  и  антиретровирусную  терапию,  в  динамике 
повышались уровни маркеров перекисного окисления бел‐
ков в спонтанном и индуцированном окислении и липидов. 
Это  свидетельствует  о  нарастании  выраженности  окисли‐
тельного  стресса  и  срыве  адаптационно‐компенсаторных 
механизмов, что усугубляет течение заболевания. 

2.  У  больных,  получавших  дополнительное  патогене‐
тическое лечение с использованием препаратов Контрикал, 
Глутоксим  и  применением  лазеротерапии,  снижались 
уровни  маркеров  окислительного  стресса  как  в  динамике, 
так  и  в  сравнении  с  показателями  остальных  пациентов 
через 3 месяца лечения. 

3.  Показатели  антиоксидантной  защиты  организма  у 
пациентов,  получавших  дополнительное  патогенетическое 
лечение,  возвращались к норме, или возрастали в динамике 
и  превышали  по  уровням  показатели  других  пациентов.  У 

пациентов,  получавших  стан‐
дартную  терапию,  большинст‐
во  показателей  снижались  в 
динамике  и  по  сравнению  с 
показателями  в  контроле,  и  с 
пациентами  1  группы.  Это  го‐
ворит  о  возникновении  дисба‐
ланса  в  окислительном  статусе 
в  организме  при  назначении 
стандартного  этиотропного 
лечения и необходимости пато‐
генетической его коррекции.  
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Таблица 2

Показатели антиоксидантной системы организма у пациентов с ко‐инфекцией ВИЧ/ТБ в динамике
 

Показатели, Р* 
К) 

Контроль, Me  
(Q25‐Q75) 

1) 
ПТП+АРТ+ДПЛ, 
Me (Q25‐Q75) 

2)
ПТП+АРТ, Me  

(Q25‐Q75)

3)
ПТП, Me 
(Q25‐Q75)

а) до лече‐
ния 

в) в динами‐
ке  а) до лечения в) в динами‐

ке
а) до лече‐

ния
в) в дина‐
мике

N  32  14  12  21 13 11 2
Активность катала‐
зы, мкат/г/мин 

3,89 
 (3,07‐5,02) 

2,24  
(1,37‐2,55) 

3,88 
 (2,17‐4,98) 

2,15 
(1,75‐3,83)

1,64
(1,49‐2,34)

2,99 
(1,94‐4,14)

1,85
(0,66‐3,03)

Р      Ра‐в=0,017 
Р1‐2=0,011    Р2‐к=0,00001     

N  24  12  12  12 8 5 0
Активность СОД, 
ед./мг белка 

1,75  
(0,81‐5,11) 

4,71  
(1,69‐5,72) 

5,67  
(4,34‐7,40) 

3,96 
(1,33‐8,23)

3,48
(2,46‐5,71)

8,61
(8,52‐10,64) ‐ 

Р    Р1‐к=0,0066 
N  32  15  11  24 11 13 2

Глутатион восста‐
новленный, 
мкмоль/г Нв 

1,74 
 (0,79‐2,16) 

0,57  
(0,33‐0,82) 

2,03  
(1,41‐2,54) 

0,94 
 (0,56‐1,49) 

1,39  
(0,47‐2,10) 

0,93 
 (0,71‐2,01) 

2,83 
 (2,63‐3,02)

Р      Ра‐в=0,016 
Р1‐2=0,045    Р2‐3=0,029    Р3‐к=0,040 

N  32  15  14  25 11 13 2
Свободные 

SH‐группы, опт. 
плотности/г Нв 

6,14 
 (4,04‐7,67) 

5,89  
(4,52‐7,17) 

8,15 
 (7,07‐9,96) 

5,59  
(3,90‐8,93) 

8,80  
(4,06‐10,90) 

7,49 
 (3,98‐9,51) 

9,41 
 (8,58‐10,25)

Р      Ра‐в=0,016 
Р1‐к=0,0099    Р2‐к=0,045    Р3‐к=0,048 

N  32  14  12  13 9 8 0
ГР, мкмоль 
НАДФН/г Нв 

1,68 
 (1,34‐3,01) 

0,79  
(0,42‐1,52) 

1,68 
 (0,58‐3,95) 

1,45 
(0,85‐2,39)

0,72 
(0,55‐1,76)

0,87 
(0,57‐1,64) ‐ 

Р      Р2‐к=0,031
N  32  14  12  13 8 8 0
ГП, 

МЕ/г Нв 
17,51  

(12,82‐25,49) 
7,93  

(4,89‐13,68) 
14,04 

 (10,0‐22,15) 
10,23 

(6,62‐16,92)
7,11

(4,15‐13,44)
9,68 

(5,27‐14,28) ‐ 

Р    Ра‐в=0,028  Р2‐к=0,012
N  32  14  14  14 9 9 0
ГТ, 

ммоль/мин/г Нв 
169,76 

 (125,56‐224,75) 
141,11  

(97,92‐225,0) 
180,94  

(133,02‐312,5) 
184,52 

(140,93‐234,38)
187,92 

(167,87‐295,93)
116,67 

(88,38‐198,86) ‐ 

Р    Р1‐к=0,035  Ра‐в=0,017
 

Примечание: * – лишь для случаев, где р<0,05 
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Аннотация. В статье представлены результаты экспериментального исследования монофиламентных нитей с различны‐
ми сроками биодеградации при имплантации в ткани трахеи. На основании данных, полученных при использовании гистоло‐
гического, морфологического и морфометрического методов выявлено, что при применении монофиламентного шовного ма‐
териала с длительными сроками биодеградации отмечается выраженная воспалительная реакция тканей трахеи, которая со‐
храняется  весь период  наблюдения,  к 30  суткам  значение  клеточного индекса  составляет  – 0,4±0,05.  В  отличие  от монофила‐
ментных нерассасывающихся нитей и нитей с коротким сроком биодеградации, при применении которых уже на 14 сутки от‐
мечается активный пролиферативный процесс, клеточный индекс равен 0,9±0,05 и 1,1±0,06 соответственно. Полученные данные 
говорят о нежелательности использования монофиламентных нитей с длительным сроком биодеградации при операциях на 
трахее,  так  как  воспалительный процесс,  поддерживаемый шовным материалом,  в  условиях  высокой обсемененности бакте‐
риями, активного процесса мукообразования будет негативно сказываться на заживлении. Применение нитей с коротким сро‐
ком биодеградации при острой травме трахеи является оптимальным в связи с тем, что на шовный материал отмечается ми‐
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нимальная реакция тканей органа и через 60 суток он полностью рассасывается, то есть, не сможет быть причиной дополни‐
тельных осложнений. 

Ключевые слова: монофиламентные нити, сроки биодеградации, операции на трахее. 
 

REACTION OF TRACHEA TISSUE ON MONOFILAMENT SUTURE 
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Abstract. The  article presents  the  results of  experimental  research on monofilament  suture with different biodegradation periods 

when implanted into trachea tissue. The data obtained via histological, morphological and morphometric methods have been shown that 
application of monofilament suture material with long biodegradation period causes evident inflammatory reaction of trachea tissue, which 
persists through the entire period of monitoring, by 30th day the cell index value is 0.4±0.05. Unlike monofilament non‐absorbable suture 
and suture with short biodegradation period, the application of which is marked with active proliferative process on the 14th day, the cell 
index is equal to 0,9±0.05 and 1,1±0,06 respectively. The obtained data demonstrate that application of monofilament suture material with 
long‐term biodegradation period in tracheal surgery is non‐desirable as the inflammatory process maintained by the suture material under 
conditions of high contamination by bacteria and active process of mucus  formation will adversely affect healing. Application of suture 
with short‐term biodegradation period in acute trachea injury treatment is optimal due to the fact that the organ tissue shows minimal reac‐
tion to suture and 60 days later the suture is completely absorbed, that means will not cause further complications. 

Key words: monofilament suture, biodegradation period, operations on trachea. 
 
В настоящее время частота рубцовых стенозов трахеи не 

имеет  тенденции  к  снижению.  По  литературным  данным 
данное осложнение встречается в весьма широком диапазоне 
– от 0,2 до 25% [3,4,8]. Основной причиной данной патологии 
является длительная ИВЛ [3,5,9]. Вместе с тем возросла часто‐
та ятрогенной травмы трахеи и гортани, которая колеблется 
от 2 до 5% от всех случаев госпитализации в стационар [3,5].  

Золотым стандартом лечения рубцовых  стенозов  тра‐
хеи является резекция пораженного участка с наложением 
анастомоза «конец а конец» [4,7,8]. При этом рекомендова‐
но использовать монофиламентный шовный материал, так 
как он инертен, некапиллярен и нефитилен, что очень важ‐
но в среде с большой обсемененностью бактериями, актив‐
ным  процессом  мукообразования  [1,2,6].  Однако,  отсутст‐
вуют  литературные  данные  о  возможности  применения 
монофиламентных нитей с различными сроками биодегра‐
дации.  

Цель исследования –  изучение реакции  тканей  обо‐
лочки  трахеи  на  применение  отечественного  монофила‐
ментного шовного материала  с  различными  сроками  био‐
деградации. 

Материалы  методы  исследования.  Эксперимент 
проводился на 54 беспородных собаках обоего пола, массой 
10‐15  кг. Распределение экспериментального материала по 
сериям и срокам выведения из эксперимента представлено 
в табл. 1. 

Все  исследования  проводились  с  соблюдением  прин‐
ципов,  изложенных  в  Конвенции  по  защите  прав  позво‐
ночных животных, используемых для экспериментальных и 
других целей (Страсбург, Франция, 1986) и согласно прави‐
лам  лабораторной  практики  РФ  (приказ  МЗ  РФ №267  от 
19.06.2003). 

Методика  выполнения  оперативного  вмешательства.  За 
30 минут до операции проводилась премедикация: р‐ром –
анальгина  50% –  2,0  в/м;  р‐ром  димедрола  1%  – 1,0  в/м;  р‐
ром атропина 0,1% – 1,0 в/м, под общим наркозом препара‐
том «Золетил» в дозе 15‐25 мкг/кг массы тела. С соблюдени‐
ем правил асептики и антисептики, разрезом по срединной 
линии  шеи,  послойно,  обнажалась  шейная  часть  трахеи. 
Наносилась поперечная травма трахеи в области хрящевых 
колец, после чего восстанавливалась проходимость органа с 
использованием  одного  из  исследуемых  шовных  материа‐

лов. Накладывались узловые швы через кольцевидную связ‐
ку. Первый полуузел дотягивался до соприкосновения сши‐
ваемых поверхностей,  после  чего на него накладывался  за‐
жим  и  завершалось  формирование  узла.  Данные  меро‐
приятия  проводились  во  избежание  отрицательного  воз‐
действия нити на хрящевую ткань (прорезывание, пилящий 
эффект) во время завязывания узла. 
 

Таблица 1 
 

Распределение экспериментального материала по сериям и 
срокам выведения из эксперимента 

 

Наименование серии  
экспериментов 

Количество  
животных 

Сроки наблюдения 
(сутки)

7  14 30
1‐я серия: нить «ПВДФ – К», 4/0
 (поливинилиденфторидная  

монофиламентная нерассасывающаяся ) 
18  6  6  6 

2‐я серия: нить «Ультрасорб», 4/0 
(полиглекапроновая мононить  
с быстрым сроком рассасывания)

18  6  6  6 

3‐я серия: нить «Моносорб», 4/0
 (полидиоксиноновая мононить  

с длительным сроком рассасывания) 
18  6  6  6 

Итого 54  18  18 18
 

Оценка  герметичности  швов  проверялась  по  появле‐
нию  пузырьков  воздуха  после  заполнения  операционной 
раны  водным  р‐ром  фурацилина  0,02%.  Затем  осуществ‐
лялся гемостаз и послойное ушивание раны.  

Собаки выводились из эксперимента передозировкой 
сернокислой магнезии в сроки указанные в табл. 1.  

Методика морфологического  и морфометрического  иссле‐
дования. После выведения животных из эксперимента в об‐
ласти  оперативного  вмешательства  оценивали  следующие 
макроскопические  показатели:  наличие  отека,  гиперемии, 
разрастание  грануляций  в  просвете  трахеи,  рубцовая  де‐
формация органа в зоне шва.  

После  фиксации,  заливки  в  парафин  и микротомиро‐
вания, срезы толщиной 10‐12 мкм окрашивали гематоксили‐
ном и эозином и по Ван–Гизон. При микроскопии препара‐
тов изучался клеточный состав соединительной ткани капсу‐
лы,  образующейся  вокруг  нитей.  В  клеточном  слое  подсчи‐
тывали  клетки  –  нерезиденты  (нейтрофилы,  лимфоциты, 
эозинофилы)  и  клетки  –  резиденты  (макрофаги,  фибробла‐
сты, фиброциты). 
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Для  объективизации  оценки  стадии  воспалительного 
процесса вычисляли клеточный индекс по формуле: 

 
(1)

,  где,  М  –  макрофаги,  Фб  –  фиб‐
робласты, Фц – фиброциты, Н –нейтрофилы, Л – лимфоци‐
ты, Э – эозинофилы.  

Полагали,  что  значение  клеточного  индекса  <1  свиде‐
тельствует  о  преобладании  экссудативных  процессов,  зна‐
чении индекса >1 – о пролиферативных процессах [1,4]. 

Статистическую  обработку  и  анализ  полученных  дан‐
ных  проводили  с  помощью пакета  прикладных  статистиче‐
ских  программ  для  персонального  компьютера  «Microsoft 
Exel».  Рассчитывались  средние  значения  показателей  (М)  и 
стандартное отклонение (±δ). Достоверность различий между 
средними определялась по доверительному интервалу [10]. 

Результаты и их обсуждение. В послеоперационном 
периоде  все  особи  чувствовали  себя  удовлетворительно: 
отсутствовала температурная реакция, одышка, кашель, над 
всей  поверхностью  легких  выслушивалось  везикулярное 
дыхание. Все послеоперационные раны зажили первичным 
натяжением, швы снимались на 7‐10 сутки, ни в одном слу‐
чае эмфиземы не наблюдалось. 

При выводе животных из эксперимента в намеченные 
сроки  сформированные  анастомозы  были  проходимы,  су‐
жений, деформаций органа не отмечалось,  сшиваемые по‐
верхности  точно  адаптированы,  грануляционных разраста‐
ний в области шва не наблюдалось.  

На 7  сутки в области вмешательства во всех исследуе‐
мых  группах отмечался незначительный отек и  гиперемия 
слизистой  трахеи,  умеренной  выраженности  сосудистый 
рисунок, формирующийся соединительнотканный рубец.  

 

 
 

Рис. 1. Трахея на 7 сутки: а – прорезывание нити с образованием 
«конуса» инфильтрации от шовного материала к слизистой  

оболочке. Окраска по Ван‐Гизон. Увеличение ×300 
 

В  ходе  гистологического  исследования  установлено, 
что на 7  сутки в 1 и 2  сериях слизистая оболочка выстлана 
многорядным реснитчатым эпителием. При расположении 
нити в собственной пластинке слизистой оболочки отмеча‐

ется её прорезывание с образованием «конуса» инфильтра‐
ции  от  нити  к  слизистой  оболочке  и  менее  выраженная 
инфильтрация  лимфо  –  гистиоцитами  непосредственно 
вокруг нитей шовного материала (рис. 1).  

 

 
 

Рис. 2. Трахея на 7 сутки: а – «ненапряженный» участок с инфильт‐
рацией лимфо – гистиоцитами, б – «напряженный» участок ‐ гибель 
части фиброцитов и изменение тинкториальных свойств коллагено‐
вых волокон, разрушение хряща. Окраска по Ван‐Гизон. Увеличение 

×300 
 

При нахождении в рыхлой волокнистой соединитель‐
ной  ткани  четко  определялась  асимметрия  в  организации 
капсулы.  Выделялись  «напряженные»  и  «ненапряженные» 
участки. В первых, очевидно, в следствии давления на пучки 
коллагеновых  волокон,  наблюдалась  гибель  части  фибро‐
цитов  и  изменение  тинкториальных  свойств  коллагеновых 
волокон. Эти явления обнаружены на 14  и 30  сутки экспе‐
римента. В области контакта хряща с нитью отмечалось его 
разрушение. Следует отметить, что в 3 серии выше описан‐
ные изменения обнаруживались  чаще и  были более  выра‐
жены  (табл.  2).  Вокруг  формирующейся  капсулы  опреде‐
лялся  значительный  отек  и  выраженная  инфильтрация 
лимфо – гистиоцитами (рис. 2). 

Установлено, что на 7 сутки в 3 серии 
эксперимента  выраженность  экссудатив‐
ных процессов выше по сравнению с 1 и 2 
сериями. Об этом свидетельствуют показа‐
тели  лимфоцитов  и  моноцитов  (табл.  2), 
однако  значение  клеточного  индекса  для 
всех серий примерно одинаковое.  

При  макроскопическом  исследова‐
нии на 14,30 сутки признаки местного вос‐
паления  отсутствовали,  имелся  только 
сформированный  рубец,  заживший  пер‐
вичным натяжением. 

При  гистологическом  исследовании 
на 14 сутки в 1 и 2 сериях вокруг нити оп‐
ределялось  формирование  соединитель‐
нотканной капсулы с незначительно выра‐
женными  клеточными  скоплениями  на 

«ненапряженной»  стороне  нити.  В  местах  стояния шовного 
материала  рядом  с  надхрящницей  обнаружены  ее  дистро‐
фические изменения с признаками перестройки волокнисто‐
го  каркаса.  В 3  серии –  вокруг  нити  сохранялся отек и  уме‐
ренная инфильтрация лимфо – гистиоцитами. 

При  морфометрии  на  14  сутки  установлено,  что  в  1  и 
2 сериях экспериментов над экссудативными процессами пре‐
обладают пролиферативные. Об этом свидетельствуют и зна‐
чения клеточного индекса 0,9±0,05 и 1,1±0,06 соответственно.  

На  30  сутки  при  гистологическом  исследовании  в  1 
первой  серии  наблюдалась  хорошо  сформированная  со‐
единительнотканная капсула без признаков инфильтрации. 
Во  2  серии  имелась  двухслойная  капсула  вокруг  нити  из 
рассасывающегося материала,  состоящая из  зрелых  колла‐
геновых  волокон  и  зоны  незначительной  инфильтрации  в 
ненагруженной  части.  Аналогичное  строение  капсулы  на‐

Таблица 2
 

Данные морфометрического исследования по суткам и сериям (М±δ) 
 

Сутки  7 сутки  14 сутки  30 сутки 

Серии
Клетки  1‐я  2‐я  3‐я  1‐я  2‐я  3‐я  1‐я  2‐я  3‐я 

Нейтрофилы 34,2±1,17*2,330,5±1,22*1,314,8±3,25*1,219,5±1,38*2,329,8±1,63*1,334,8±2,04*1,2 8,0±2,00*3 10,3±1,63*3 61,0±3,46*1,2

Лимфоциты 39,7±1,63*2,345,2±2,23*1,377,3±2,81*1,242,0±2,00*2,329,8±2,23*1,348,8±4,17*1,238,7±2,73*2,3 28,3±2,07*1 29,0±1,79*1

Эозинофилы  6,2±0,98*2,3  6,4±0,88*1  7,0±0,89*1 2,7±0,82*2,3  5,8±0,75*1  6,8±0,98*1 4,3±1,37*3 6,0±1,26*3 2,2±0,75*1,2

Моноциты  10,5±1,22*2,319,2±0,98*1,326,2±0,75*1,2 15,2± 0,98*3 15,1±0,75*3 18,3±1,21*1,210,5±1,52*2,322,7±2,07*1,3 7,2±0,75*1,2

Фибробласты  8,3± 1,03  7,8± 0,98  8,5± 0,55  4,8± 0,98*2,3  9,7±0,82*1,3  8,2±1,47*1,2 20,0±1,79*2,310,5±1,38*1,313,5±1,38*1,2

Фиброциты  23,8±1,47*2,317,7±2,35*1,312,3±2,25*1,240,2±1,47*2,343,7±1,51*1,312,2±3,25*1,253,8±1,94*2,364,2±1,83*1,314,2±3,92*1,2

 
Примечание: * – достоверные отличия средних между экспериментальными группами 
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блюдалось и в 3 серии экспериментов, однако вокруг нити 
сохранялась  умеренная  лимфоцитарно  –  макрофагальная 
инфильтрация и незначительный отек. 

При  морфометрии  на  30  сутки  установлено,  что  в  1  и 
2 сериях  отмечается  активный  процесс  пролиферации,  что 
подтверждается показателями клеток‐резидентов и клеточным 
индексом.  В  то  время  в  3  серии  эксперимента продолжается 
процесс экссудации, клеточный индекс равен 0,4±0,05.  

Для  объективной  оценки  течения  раневого  процесса 
вокруг  исследуемых  нитей  использовался  клеточный  ин‐
декс, значения которого представлены в табл. 3. 

 
Таблица 3 

 
Значение клеточных индексов (M±δ) 

 
    Серии    

 
Сутки      

1 серия  
(n=18) 

2 серия  
(n=18) 

3 серия 
 (n=18)  р1  р2 

7  0,6±0,04  0,5±0,03  0,5±0,03  0,725  0,002
14  0,9±0,05  1,1±0,06  0,4±0,03  0,006  0,000
30  1,7±0,16  2,2±0,26  0,4±0,05  0,001  0,000

 
Выводы: 
1. При изучении монофиламентной нерассасывающейся 

нити  (ПВДФ‐К)  на  7 сутки  не  отмечалось  активного  воспали‐
тельного процесса, клеточный индекс – 0,6±0,04, с 14 суток на‐
блюдалось преобладание процесса пролиферации, к 30 суткам 
клеточный индекс равен – 1,7±0,16. 

2. При использовании монофиламентной нити с дли‐
тельным  сроком  рассасывания  (Моносорб)  наблюдается 
выраженная  воспалительная  реакция  тканей  трахеи,  кото‐
рая  не  изменяется  на  протяжении  всего  исследуемого  пе‐
риода.  Клеточный  индекс  на  7  сутки  равен  0,5±0,03,  а  к  30 
суткам – 0,4±0,05. 

3. При  изучении  монофиламентной  нити  с  быстрым 
сроком  рассасывания  (Ультрасорб)  не  наблюдалось  выра‐
женной  воспалительной  реакции,  на  14  сутки  отмечался 
активный процесс пролиферации, а к 30 суткам клеточный 
индекс равен 2,2±0,26, что являлось самым высоким показа‐
телем из всех экспериментальных групп.  
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РОЛЬ НОРМОБАРИЧЕСКОЙ ГИПОКСИТЕРАПИИ В ФОРМИРОВАНИИ АДЕКВАТНОГО ИНДИВИДУАЛЬНОГО СТИЛЯ 

ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ДОШКОЛЬНИКА 
 

Н. Ю. СЯЗИНА, Е. П. ФРАНТАСОВА 
 

ГБУ «Реабилитационный центр для детей и подростков с ограниченными возможностями «Коррекция и развитие»,  
ул. Бакинская, 147, г. Астрахань, Россия, 414000 

 
Аннотация. Проведено  пилотное  исследование  для  оценки  влияния  прерывистой  гипокситерапии  на  формирование 

адекватного индивидуального стиля деятельности дошкольника. В пилотном исследовании приняли участие 35 детей дошко‐
льного возраста с нейропсихологическими нарушениями, из них 18 мальчиков, 17 девочек. Обследование проводилось с помо‐
щью прибора «Активациометр». 

Проведенное  исследование  позволило  нам  сделать  следующие  выводы.  Прерывистая  гипокситерапия,  применяемая  в 
процессе реабилитации, может влиять на психофизиологический статус дошкольника и биоэлектрическую активность мозга. 

Показатели психоэмоционального состояния, а также показатель их функциональной асимметрии имеют огромную ди‐
агностическую ценность, ибо функции каждого полушария имеют свою специфику, накладывающую отпечаток на любую че‐
ловеческую деятельность. Результаты исследования могут быть использованы не только психологами, но и педагогами для ди‐
агностики нормативности эмоционального развития детей, причин их нарушенной социальной адаптации и конфликтности.  

Знание о связи между уровнем психоэмоционального состояния и наличием функциональной асимметрии полушарий 
головного мозга помогает точнее диагностировать и вносить корректировку в характер общения дошкольников со сверстника‐
ми, улучшать их процесс социализации и расширить сферу нашего влияния на этот процесс. 

Ключевые  слова:  персонализированная  системная  диагностика,  адекватный индивидуальный  стиль  деятельности,  пре‐
рывистая нормобарическая гипокситерапия, медико ‐ социальная реабилитация детей 

 
THE ROLE OF NORMOBARIC HYPOXIC THERAPY IN THE FORMATION OF AN ADEQUATE INDIVIDUAL STYLE OF 

ACTIVITY OF PRESCHOOL CHILDREN 
 

N.Y.SYAZINA, E.P.FRANTASOVA 
 

Rehabilitation Center for Children and Adolescents with Disabilities, ʺCorrection and Development ʺ, Str. Baku, 147, Astrakhan, Russia, 414000 
 

Abstract. A pilot study to assess the effects of normobaric therapy on the formation of an adequate individual style of activity for pre‐
school children was carried out. In this study, 35 preschool children with neuropsychological disorders, including 18 boys and 17 girls, took 
part. The survey was carried out using the apparatus ʺAquatimerʺ. The results of the study allowed the authors to conclude: intermittent 
therapy used in the rehabilitation process, can affect the physiological status of the preschool child and bioelectric activity of the brain. Indi‐
cators of emotional state, as well as the indicator of their functional asymmetry are of great diagnostic value, because the function of each 
hemisphere has its own specifics, which affects any human activity. The results of the research can be used not only psychologists, but also 
by teachers to diagnose emotional development of children, the reasons for their broken social adaptation and conflict. 

Knowledge about the relationship between emotional state and the presence of functional asymmetry of the cerebral hemispheres 
allows to more accurately diagnose and correct communication characteristics of preschoolers with their peers, improve their socializa‐
tion process and to widen the sphere of our influence on this process. 

Key words: personalized system diagnostics, adequate individual style of activity, intermittent normobaric hypoxic therapy, me‐
dico‐social rehabilitation of children. 

 
Актуальность. На  современном этапе  в дошкольном 

образовании  ведущим  направлением  психолого‐
педагогического процесса является акцентирование внима‐
ния на развитие личности ребенка. Осмысление и учет аде‐
кватного  индивидуального  стиля  деятельности  в  образова‐
тельном  процессе  является  необходимым  фактором  для 
полноценного  духовного  и  нравственного,  культурного  и 
социального  развития  человека.  Современные  психолого‐
педагогические  реалии  требуют  учитывать  в  образовании 
индивидуальный  стиль  деятельности  [2].  Проблема  связи 
стиля  со  свойствами разных иерархических  уровней инди‐
видуальности выступает как стержневой аспект и в характе‐
ристиках структуры стиля, в и его формировании [4].  

Социализация  субъекта  оказывает  существенное 
влияние на личность,  но,  в  то же время,  значимые для нее 
ценностные  ориентиры  определяются  самостоятельно  и 
зависят от способности целенаправленно и свободно выби‐
рать  жизненные  цели,  проявлять  активность  при  взаимо‐

действии с окружающим миром, механизмы которой наи‐
более ярко отражаются в стиле индивидуальности. Это от‐
носится  к  человеку,  как  субъекту  развития  и  как  субъекту 
деятельности [1].  

В  современной психологии появилась  тенденция  к це‐
лостному,  интегральному,  междисциплинарному  изучению 
человека. Это объясняется тем, что каждый человек неповто‐
римая, сложная, многоуровневая система и изучение отдель‐
ных показателей в сумме не дает правильного представления 
о  системе  в  целом.  Интегральная  индивидуальность  –  это 
особый, выражающий индивидуальное своеобразие характер 
связи между  всеми  свойствами человека  [3]. Поэтому поиск 
новых методов, направленных на формирование адекватного 
стиля  деятельности  дошкольника,  является  актуальной  ме‐
дико‐социальной задачей. Опираясь на подходы Ю. А. Цага‐
релли, мы решили дополнить концепцию адекватного инди‐
видуального  стиля  деятельности  дошкольника  понятием 
индивидуально‐своеобразной  системы  психологических 
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средств,  к  которым  дошкольник  прибегает  в  целях  наилуч‐
шего  уравновешивания  своей  (типологически  обусловлен‐
ной) индивидуальности при взаимодействии с предметными 
и внешними условиями деятельности.  

Материалы  и  методы  исследования.  Для  изучения 
роли нормобарической  гипокситерапии на формирование 
адекватного  индивидуального  стиля  деятельности  дошко‐
льника  нами было проведено  экспериментальное исследо‐
вание. Исследование проводилось на базе Государственного 
бюджетного  учреждения  Астраханской  области  «Реабили‐
тационный  центр  для  детей  и  подростков  «Коррекция  и 
развитие».  В  исследовании  приняли  участие  35  детей  до‐
школьного  возраста  с  нейропсихологическими  наруше‐
ниями, из них 18 мальчиков, 17 девочек. Обследование про‐
водилось  с  помощью прибора  «Активациометр»,  который 
позволяет оценивать:  

1) активацию каждого полушария отдельно; 
2) функциональную  асимметрию  полушарий  (ФАП)  как 

процентное соотношение между активацией левого и пра‐
вого полушарий;  

3)  силу‐слабость нервной  системы  (НС), используя ме‐
тодику  «Диагностика  активации  и  функциональной  асим‐
метрии полушарий», для определения активации полуша‐
рия и характер его доминирования, а также уровень психо‐
эмоционального состояния испытуемого [8].  

Результаты и их обсуждение. В ходе первичного об‐
следования были выявлены 14 детей с активностью правого 
полушария.  Показатели  активации  полушарий,  а  также 
показатель их функциональной асимметрии имеют огром‐
ную диагностическую ценность, поскольку функции каждо‐
го  полушария  имеют  свою  специфику,  накладывающую 
отпечаток на любую человеческую деятельность. При этом 
индивидуальный стиль умственной деятельности зависит от 
типичного  для  данного  индивида  преобладания  абстракт‐
но‐логического  или  эмоционально‐образного  способа  пе‐
реработки  информации  [8].  Для  гармонизации  межполу‐
шарных связей и формирования адекватного индивидуаль‐
ного  стиля деятельности у данных детей необходимо было 
активировать  левое  полушарие.  Для  этого  мы  в  своем  ис‐
следовании  использовали  метод  нормобарической  преры‐
вистой  гипокситерапии  –  один  из  новых  немедикаментоз‐
ных методов лечения, профилактики и реабилитации. Тео‐
ретические положения данного метода были сформулиро‐
ваны лишь в последние десятилетия, хотя история науки о 
лечебном действии кислородной недостаточности уходит в 
далёкое прошлое к временам Гиппократа.  

Применение  данного  метода  оказывает  положитель‐
ное  действие  на  кинетику  кислородного  метаболизма  и 
кислотно‐основного  состояния. Он  оказывает нормализую‐
щее действие на показатели углеводного, жирового, белко‐
вого и электролитного спектров крови, повышает противо‐
воспалительный  потенциал,  активизирует  деятельность 
жизненно важных систем организма [5].  

Физиологической  реакцией  организма  на  гипоксию 
является включение многих компенсаторных и «резервных» 
механизмов, направленных на обеспечение жизнеспособно‐
сти организма в условиях пониженного содержания кисло‐
рода. В ситуациях, связанных с  гипоксией, начинают более 
активно  работать  дыхательная  и  сердечно‐сосудистая  сис‐
темы, увеличивается продукция эритроцитов и гемоглоби‐
на, выделяется значительное количество гормонов и произ‐
водится дополнительное количество иммунных клеток. 

В случаях периодически возникающей гипоксии орга‐
низм «привыкает» к подобному состоянию и «настраивает» 

системы  жизнеобеспечения  на  режим  компенсации  воз‐
никшей  гипоксии. Это позволят пациентам  с различными 
заболеваниями  повысить  уровень  устойчивости  к  обостре‐
ниям хронически текущей патологии или запускает естест‐
венные репаративные процессы в организме, направленные 
на борьбу с причиной заболевания [7].  

Гипокситерапия повышает  устойчивость  организма  к 
неблагоприятным  климатическим  и  экологическим  усло‐
виям,  к  побочному  действию  лекарств,  к  физической  и 
эмоциональной  перегрузкам.  После  прохождения  курса 
гипокситерапии  заболеваемость  на  период  полгода  –  год 
снижается в 2‐4 раза. 

Как  показывают физиологические  и  клинические  ис‐
следования, по мере адаптации к гипоксии на уровне орга‐
нов и систем организма наблюдается ряд эффектов: 

1) улучшение микроциркуляции в органах и тканях за 
счет  раскрытия  резервных  капилляров,  а  также  образова‐
ния новых,  ранее не  существовавших  сосудов. Повышается 
кислородо‐транспортная  функция  крови  за  счет  выброса 
форменных элементов крови из депо и стимуляция красно‐
го ростка костного мозга,  а  также повышается  содержание 
гемоглобина; 

 2)  иммуномодулирующее действие,  которое  выража‐
ется  подавлением  патологических  звеньев  иммунитета  и 
активизацией  депрессивных  звеньев.  Отмечается  повыше‐
ние количества антител, продуцирующих клеток и синтеза 
иммуноглобулинов,  активизация  фагоцитоза.  Снижается 
активность аллергических реакций; 

3) повышение активности антиоксидантной системы ‐ 
системы  защиты  клеточных  мембран.  Гипоксическое  воз‐
действие  снижает  активность  перекисного  окисления  ли‐
пидов в клеточных мембранах; 

4)  мобилизация  эндокринных  механизмов  функцио‐
нальной  регуляции  гипоталамус‐гипофиз‐кора  надпочеч‐
ников (триада Селье), что реализуется повышением уровня 
общей  резистентности  организма  по  отношению  к  разно‐
образным экстремальным факторам внешней среды [6]; 

5) повышение устойчивости к химическим интоксикаци‐
ям, в том числе – лекарственным (например, при проведении 
химиотерапии), к физическим факторам внешней среды; 

6)  антистрессовое  действие:  состояние  хронического 
стресса характеризуется наличием доминантного застойного 
очага в центральной нервной системе, характерными сдвига‐
ми в формуле и биохимии крови. Гипоксия, будучи физио‐
логическим  стрессором,  по  принципу  конкурентного  влия‐
ния переводит состояние предболезни в нормальное русло; 

7)  повышение  работоспособности,  снижение  утом‐
ляемости. На фоне улучшения самочувствия в ряде случаев 
представляется  возможным  снизить  суточные  дозы  меди‐
каментозной поддерживающей терапии; 

 8) радиозащитное действие. 
Опыт  показал,  что  использование  гипокситерапии  у 

детей  с  5‐6,5  лет  с  нейропсихологическими  нарушениями 
приводит  к  нормализации  высших  корковых  функций, 
стабилизации  психоэмоционального  и  интеллектуального 
статуса, активации левого полушария.  

Применение  метода  нормобарической  гипокситера‐
пии  обеспечивает  повышение  выживаемости  организма  в 
условиях изменённой среды обитания и может рассматри‐
ваться  как  один  из  путей  подхода  к  решению  актуальных 
задач  по  формированию  индивидуального  стиля  деятель‐
ности дошкольника.  

После  воздействия  прерывистой  нормобарической 
гипокситерапии, с помощью критерия Шапиро‐Уилкса мы 
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изучили  нормальность  распределения  количественных  пе‐
ременных (табл.1).  

 
Таблица 1 

 
Результаты расчета критерия Шапиро‐Уилкса 

 
Переменные  Значение критерия  Уровень значимости
АПл_1  0,858  0,029 
АПпр_1  0,837  0,015 
ФАП_1  0,911  0,163 
ПС_1  0,858  0,028 
Апл_2  0,868  0,040 
АПпр_2  0,918  0,207 
ФАП_2  0,953  0,605 
ПС_2  0,944  0,469 

 
Таблица 2 

 
Оценка достоверности сдвига 

 

Переменные  Среднее значение  Значение 
критерия 

Уровень значи‐
мости фоновая  деятельность 

АПл  32,1071  44,3929  T = ‐1,601  0,109
АПпр  33,1536  49,3000  T = ‐1,477  0,140
ФАП  ‐5,6500  ‐3,5871  t = ‐0,641  0,533
ПС  65,2607  99,4000  T = ‐1,789  0,074

 
Примечания: t – значение критерия Стьюдента для независимых 

выборок, T – значение критерия Вилкоксона 
 

Установлено,  что  распределение  переменных  АПл_1, 
АПпр_1, ПС_1, Апл_2  значимо отличается от нормального 
закона (уровень значимости p<0,05). 

Для оценки достоверности в двух срезах мы использо‐
вали  критерий  Стьюдента  для  зависимых  выборок  (оба 
среза имеют нормальное  распределение)  и  критерий Вил‐
коксона (распределение значимо отличается от нормально‐
го закона в одном или двух срезах). Наблюдается тенденция 
к достоверным различиям по шкале ПС (табл. 1, 2). 

В экспериментальной группе под влиянием нормоба‐
рической  гипокситерапии увеличился процент детей, пси‐
хоэмоциональное  состояние  которых  приблизилось  к  оп‐
тимальному  (активное бодрствование) и  снизился процент 
респондентов,  испытывающих  чрезмерное  психоэмоцио‐
нальное состояние (рис.). 

Таким  образом,  проведенное  исследование  показало 
эффективность  применения  нормобарической  прерыви‐
стой  гипокситерапии:  улучшение  психоэмоционального 
состояния и выравнивание межполушарной асимметрии у 
детей. Это обуславливает сдвиг деятельностного показателя 
к  индивидуально‐типологическому,  что,  в  свою  очередь, 
способствует формированию адекватного  стиля деятельно‐
сти дошкольника. 

 

 
 

Рис. Влияние нормобарической прерывистой гипокситерапии на 
психоэмоциональное состояние 

 
Полученные  данные  о  влиянии  нормобарической 

прерывистой гипокситерапии на улучшение межполушар‐
ных связей у детей и формирование адекватного индивиду‐

ального  стиля деятельности в дошкольном возрасте  вносят 
значительный  вклад  в  разработку  проблемы  развития  де‐
тей,  особенно  в  раздел,  отражающий  связи  психоэмоцио‐
нального  состояния  и функциональной  асимметрии  полу‐
шарий и их роли  в формировании  адекватного индивиду‐
ального  стиля  деятельности.  Эти  результаты  важны  и  для 
решения  ряда  актуальных  психолого‐педагогических  про‐
блем воспитания, поскольку воспитание не сводится к обу‐
чению ребенка совокупности известных знаний и умений, а 
предполагает  формирование  определенного  эмоциональ‐
ного  отношения  к  окружающему  миру  в  соответствии  с 
ценностями, идеалами и нормами общества. 

Заключение.  Результаты  исследования  могут  быть 
использованы не только психологами, но и педагогами для 
диагностики  нормативности  эмоционального  развития 
детей,  причин  их  нарушенной  социальной  адаптации  и 
конфликтности.  Знание о  связи между  уровнем психоэмо‐
ционального  состояния  и  наличием  функциональной 
асимметрии  полушарий  головного  мозга  поможет  точнее 
диагностировать  и  вносить  корректировку  в  характер  об‐
щения  дошкольников  со  сверстниками,  улучшить  их  про‐
цесс социализации и расширить сферу нашего влияния на 
этот процесс.  

Прерывистая  нормобарическая  гипокситерапия,  при‐
меняемая в процессе реабилитации, оказывает существенное 
влияние  на  изменение  психоэмоционального  состояния  ре‐
бенка, способствует выравниванию асимметрии полушарий. 
Показатели психоэмоционального  состояния, функциональ‐
ной асимметрии полушарий имеют огромную диагностиче‐
скую  ценность,  ибо  функции  каждого  полушария  имеют 
свою специфику, накладывающую отпечаток на любую чело‐
веческую деятельность. 
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ПСИХО‐ВЕГЕТАТИВНЫЙ СТАТУС И КАТЕХОЛАМИНЫ ПЛАЗМЫ КРОВИ У МУЖЧИН С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ 
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Аннотация. Проведен  анализ  выраженности  тревожно‐депрессивных  расстройств,  нарушения  состояния  вегетативной 

регуляции и изменения уровня катехоламинов крови пациентов с острым коронарным синдромом с позиции исходов заболе‐
вания. Было обследовано 102 мужчины с диагнозом острый коронарный синдром. При поступлении проводился забор крови 
для определения катехоламинов  (адреналина,  норадреналина,  дофамина); психологическое обследование и исследование ва‐
риабельности сердечного ритма проводили на третьи – четвертые сутки госпитализации. Все пациенты были разделены на три 
группы. Первую составили 14 (13,7%) больных, у которых за время госпитализации развился фатальный инфаркт миокарда. Во 
вторую вошли 40  (39,2%) пациентов с нефатальным инфаркт миокарда. В третью группы были включены 48  (47,1%) больных 
нестабильной стенокардией. Показано, что уровни тревоги и депрессии отрицательно коррелируют с содержанием дофамина 
в плазме крови, а уровень адреналина положительно коррелирует с показателями общей вариабельности сердечного ритма и 
его  высокочастотной  составляющей.  Таким образом,  у  больных  острым коронарным  синдромом,  исходом  которого  стал ин‐
фаркт миокарда, распространенность и выраженность тревожно‐депрессивных расстройств существенно ниже, чему в группе 
больных нестабильной стенокардией. Для больных острым коронарным синдромом с развившимся за время госпитализации 
фатальным инфарктом миокарда оказалось характерным повышение высокочастотной составляющей вариабельности сердеч‐
ного ритма. При нефатальном инфаркте миокарда типичен высокий уровень дофамина в плазме крови. 

Ключевые слова: тревожно‐депрессивные расстройства,  вегетативная регуляция,  уровень катехоламинов крови,  острый 
коронарный синдромом. 

 
PSYCHO‐VEGETATIVE STATUS AND PLASMA CATECHOLAMINES IN THE MEN WITH ACUTE CORONARY SYNDROME 

 
V.F. VINOGRADOV, T.A. LIMAN, D.V. ALEXEEV, V.M. MIKIN 

 
Tver State Medical Academy, Sovetskaya str., 4, Tver, Russia, 170100 

 
Abstract. The authors analyzed the manifestations of anxiety and depressive disorders, disturbance of autonomic regulation and 

changes in the level of catecholamines in the blood of patients with acute coronary syndrome from the perspective of outcomes of the 
disease. 102 men with a diagnosis of acute coronary syndrome were examined. Blood samples for the determination of catecholamines 
(epinephrine, norepinephrine, dopamine) was performed at admission, psychological examination and scrutiny of heart rate variability 
was performed on the third‐fourth day of the hospitalization. All patients were divided into three groups. The first group was executed 
on 14 (13,7%) patients who had fatal myocardial infarction developed during hospitalization. In the second group there were 40 (47,1%) 
patients with non‐fatal myocardial  infarction. The  third group  included 48  (47,1%) patients with unstable angina.  It was shown,  that 
levels of anxiety and depression were inverse correlated with the concentration of dopamine in the plasma, and adrenaline levels are 
positively correlated with  indicators of overall heart  rate variability and  its high  frequency component. Thus,  in patients with acute 
coronary syndrome, who developed myocardial infarction the incidence and severity of anxiety and depressive disorders is substantial‐
ly lower than in patients with unstable angina. Increase in high frequency component of heart rate variability was more typical for pa‐
tients with acute coronary syndrome who developed fatal myocardial infarction during hospitalization. High levels of dopamine in the 
blood plasma are typical for patients with nonfatal myocardial infarction. 

Key words: anxiety and depressive disorders, autonomic regulation, blood catecholamine levels, acute coronary syndrome. 
 
Введение.  По  данным  литературы,  только  у  11,5% 

больных инфарктом миокарда  (ИМ) психологическое состоя‐
ние  адекватно  возникшей  клинической  ситуации,  у  осталь‐
ных  тмечаются различные аффективные расстройства, в том 
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числе,  тревожно‐фобического,  депрессивного  и  тревожно‐
депрессивного  характера  [1].  В  ряде  исследований  показано 
негативное  влияние  наличия  и  выраженности  тревожно‐
депрессивных  расстройств  на  течение  и  отдаленные  исходы 
заболевания.  Выявлена  связь  аффективных  нарушений  с 
состоянием  вегетативной регуляции,  в  частности,  с  уровнем 
катехоламинов в крови [3] и вариабельностью сердечного ритма 
(ВСР) [2].  

Однако  в  большинстве  случаев  психологическое  об‐
следования  больных ИМ проводилось  в  поздние  сроки  за‐
болевания,  поскольку  в  первые  дни  болезни  заполнение 
опросников может быть  затруднено из‐за  тяжести  сомати‐
ческого  состояния  пациента.  Между  тем,  именно  первые 
дни  ИМ  нередко  предопределяют  его  исход,  что  делает 
актуальным  изучение  взаимосвязи  между  выраженностью 
аффективных  нарушений  в  ранние  сроки  болезни  и  ее 
дальнейшим течением. 

Следует также отметить, что развитие ИМ само по се‐
бе  уже является  одним из исходов  острого  коронарного  син‐
дрома (ОКС), а вопрос о влиянии психологического статуса 
на исходы ОКС практически не изучен. 

Цель  исследования —  изучить  взаимосвязь  аффек‐
тивных  нарушений и  состояния  вегетативной  регуляции  у 
больных ОКС в первые дни болезни с исходом заболевания.  

Материалы  и  методы  исследования.  Обследованы 
102 пациента,  госпитализированные  в  палату  интенсивной 
терапии  с  диагнозом  ОКС  с  подъемом  или  без  подъема 
сегмента ST. В исследование включались мужчины в возрас‐
те  до  75  лет,  у  которых  от  начала  заболевания  прошло  не 
более  24  часов,  не  было  угрожающих  жизни  аритмий  и 
острой сердечной недостаточности выше 2 степени по клас‐
сификации Killip. Из исследования были исключены паци‐
енты,  у  которых  диагноз ОКС  не  нашел подтверждения,  а 
также больные, скончавшиеся в первые 3 суток пребывания 
в стационаре. 

Возраст  включенные  в  исследование  пациентов  варьи‐
ровал от 39 до 74 лет (медиана возраста – 61,0 год), у 98 (96,1%) 
из них имелась сопутствующая артериальная гипертензия, у 
8 (7,8%) – сахарный диабет 2‐го типа, у 65 (63,7%) – избыточ‐
ная  масса  тела  или  ожирение.  24 (23,5%)  пациента  в  про‐
шлом перенесли инфаркт миокарда. 

В  первые  сутки  госпитализации  у  больных  произво‐
дился  забор крови для определения содержания катехола‐
минов,  на  третьи‐четвертые  сутки  проводилось  исследова‐
ние ВСР и психологическое обследование. 

Определения в плазме крови содержания адреналина, 
норадреналина и дофамина проводилось иммунофермент‐
ным  методом  при  помощи  наборов  Tri  Cat  ELISA,  DRG 
Diagnostics.  

Для изучения показателей ВСР использовался аппарат‐
но‐программный  комплекс  «КАД‐03»  («ДНК  и  К»,  Тверь). 
Анализировалась  5‐минутная  запись  электрокардиограммы 
в отведении с максимальной амплитудой зубца R. В соответ‐
ствии  с  международными  рекомендациями[6]  общая  ВСР 
оценивалась  по  величине  SDNN  –  стандартного  отклонение 
от  среднего  значения  длительности  всех  анализируемых RR  ин‐
тервалов.  Высокочастотная  составляющая  ВСР  оценивалась 
по величине RMSSD – среднеквадратичного отклонения раз‐
ностей последовательных RR интервалов.  

Наличие  и  степень  выраженности  тревожно‐
депрессивных расстройств  у пациентов  оценивали  с помо‐
щью «Госпитальной шкалы тревоги и депрессии» [4]. 

Из  102  включенных  в  исследование  больных  ОКС 
14 (13,7%)  скончались после 3‐го дня пребывания в  стацио‐

наре  (1  группа),  у  40  (39,2%)  развился  инфаркт  миокарда 
(2 группа), у 48 (47,1%) инфаркт миокарда не сформировал‐
ся  и  окончательным  диагнозом  стала  нестабильная  стено‐
кардия (3 группа).  

При  статистической  обработке  данных  для  количест‐
венных признаков рассчитывалось среднее арифметическое 
значение (М), для качественных – выборочная доля (Р) и их 
95%  доверительные  интервалы  (95%  ДИ).  Влияние  группи‐
рующего фактора на количественные признаки оценивали 
с  помощью  однофакторного  дисперсионного  анализа,  на 
качественные —  по  критерию  χ2.  В  случае  статистически 
значимого  влияния  группирующего  фактора  на  результи‐
рующий признак межгрупповые различия средних оцени‐
вали  по  методу Ньюмена‐Кейлса,  а  выборочных  долей  по 
методу  угловой  трансформации  Фишера  с  внесением  по‐
правки  Бонферрони.  Для  выявления  взаимосвязи  между 
количественными признаками использовали коэффициент 
корреляции Пирсона.  

Результаты  и  их  обсуждение.  Выделенные  группы 
больных были сопоставимы по возрасту, а также по уровням 
адреналина и норадреналина в плазме крови в 1 день болез‐
ни  (табл. 1). Однако уровень дофамина у больных 2  группы 
был статистически значимо выше, чем в 3 группе, и в среднем 
выше, чем в 1 группе, хотя последнее отличие и не достигало 
уровня  статистической  значимости.  Средние  уровни  дофа‐
мина в 1 и 3 группе оказались практически одинаковыми.  

Временной  анализ  не  выявил  различий  между  выде‐
ленными группами по общей ВСР,  характеризуемой вели‐
чиной SDNN,  однако  значение RMSSD,  отражающее  высо‐
кочастотный компонент ВСР, у больных 1 группы оказалось 
статистически значимо больше, чем во 2 и 3 группах, между 
которыми  статистически  значимых  различий  выявлено  не 
было.  

Таблица 1 
 

Результаты обследования больных ОКС 
М или Р (95%ДИ) 

 

Показатель  Группа обследованных пациентов
1‐я (n = 14)  2‐я (n = 40)  3‐я (n = 48)

Возраст, лет  63,0 
(57,7–68,3) 

59,6 
 (56,6–62,6) 

62,5
(60,2–64,8)

Адреналин, мкг/мл  17,0 
(12,4–21,5) 

14,1 
 (10,1–18,1) 

15,2
(12,3–18,0)

Норадреналин, мкг/мл  3,14 
(1,88–4,40) 

3,62 
 (2,66–4,58) 

4,72
(3,54–5,90)

Дофамин, мкг/мл  0,27 
 (0,15–0,40)  0,52 (0,34–0,71) 

0,24
 (0,12–0,35) 
p23 < 0,05

SDNN, мс  32,3  
(25,0–39,6) 

30,6 
 (25,6–35,6) 

31,1
(27,0–35,2)

RMSSD, мс  36,4 
 (26,3–46,5) 

22,0 
 (17,5–26,5) 
p12 < 0,01 

25,1
(22,6–27,6) 
p13 < 0,01

Тревога, баллы  6,9 
 (4,4–9,4) 

6,2 
 (5,0–7,4) 

9,5
 (8,1–10,9) 
p23 < 0,01

Доля лиц 
без тревожных  
расстройств, %

71,4 
 (45,4–88,3) 

69,6 
 (56,3–82,9) 

34,6
 (21,7–47,5) 
p23 < 0,005

Депрессия, баллы  5,7 
 (3,6–7,8) 

6,0 
 (5,0–7,0) 

8,1 
(6,9–9,3) 
p23 < 0,01

Доля лиц без 
депрессивных 
расстройств, %

64,3 
 (38,8–83,7) 

56,5 
 (42,2–70,8) 

42,3  
(28,9–55,7) 

 
Примечание. p12, p13, p23 — статистическая значимость различий 

соответственно между 1 и 2, 1 и 3, 2 и 3 группами 
 

Степень выраженности тревоги и депрессии у больных 
3 группы была статистически значимо больше, чем у боль‐
ных 2 группы, и в среднем больше, чем у больных 1 группы, 
однако, различия между 1 и 3 группами не достигали уров‐
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ня статистической значимости. Между 1 и 2  группами ста‐
тистически  значимых  различий  по  выраженности  тревож‐
ных и депрессивных расстройств не выявлено. 

Таким  образом,  для  больных  1  группы  оказалось  ха‐
рактерным  повышение  высокочастотной  составляющей 
ВСР, для больных 2 группы — высокий уровень дофамина в 
плазме  крови,  для  больных  3  группы —  выраженные  тре‐
вожно‐депрессивные расстройства.  

Корреляционный анализ не выявил связи между кон‐
центрациями  различных  катехоламинов  в  плазме  крови 
больных  ОКС,  однако  показал,  что  уровень  адреналина 
положительно  коррелирует  с  показателями  общей  ВСР  и 
его  высокочастотной  составляющей,  а  уровень  дофамина 
отрицательно  коррелирует  с  показателями  тревоги  и  де‐
прессии  (табл.  2).  Статистически  значимых  корреляцион‐
ных связей между показателями ВСР и уровнями тревоги и 
депрессии выявлено не было. 

Проведенное  исследование  показало,  что  у  больных 
ОКС,  исходом  которого  стал  ИМ,  распространенность  и 
выраженность тревожно‐депрессивных расстройств сущест‐
венно ниже, чему в группе больных ОКС, у которых ИМ не 
развился.  Возможно,  это  связано  с  тем,  что  ожидание  не‐
приятного  события,  в  частности,  развития  ИМ,  больше 
травмирует психику, нежели само это событие. 
 

Таблица 2 
 
Коэффициенты корреляции Пирсона между содержанием 
катехоламинов плазмы крови, показателями ВСР и уровнем 

тревожно‐депрессивных расстройств 
 

Показатель  Катехоламины 
Адреналин  Норадреналин  Дофамин

SDNN  0,39 (0,10–0,62) 
p<0,01 

‐0,02 (‐0,28–0,32) 
p>0,05 

0,19 (‐0,12–0,46)
p>0,05

RMSSD  0,41 (0,12–0,63) 
p<0,01 

0,05 (‐0,25–0,34) 
p>0,05 

0,01 (‐0,29–0,31)
p>0,05

Тревога  0,00 (‐0,22–0,22) 
p>0,05 

0,10 (‐0,12–0,31) 
p>0,05 

‐0,30 (0,09–0,49)
p<0,01

Депрессия  ‐0,07 (‐0,15–0,28) 
p>0,05 

0,10 (‐0,12–0,31) 
p>0,05 

‐0,24 (0,03–0,43)
p<0,05

 
Однако  полученные  результаты  входят  в  противоре‐

чие с данными литературы,  согласно которым тяжесть аф‐
фективных  нарушений  при  ишемической  болезни  сердца 
ассоциируется с тяжестью течения заболевания [2]. Причи‐
ной  отмеченного  противоречия  может  быть  различие  в 
сроках  проведения  психологического  обследования  и  ис‐
пользованных для этого средствах. В настоящей работе об‐
следование  проводилось  на  третьи  сутки  болезни  с  помо‐
щью  субъективного  опросника,  предлагающего  оценить 
свое самочувствие на прошлой неделе,  то есть до развития 
заболевания,  что могло  стать причиной  заниженной оцен‐
ки  уровня  тревожно‐депрессивных  нарушений.  В  связи  с 
этим  представляется  актуальным  проследить  динамику 
психологического  состояния  больных ИМ  на  протяжении, 
по крайней мере, госпитального периода болезни. 

В отличие от других работ [2,5], в настоящем исследо‐
вании  не  выявлено  взаимосвязи  между  оценками  аффек‐
тивных расстройств и показателями ВСР, однако показано, 
что уровни  тревоги и депрессии отрицательно коррелиру‐
ют с содержанием дофамина в плазме крови, а показатели 
ВСР  положительно  коррелируют  с  содержанием  в  крови 
адреналина [7]. 

Дофамин  является  нейромедиатором,  вызывающим 
чувство  удовольствия,  чем  можно  объяснить  отрицатель‐
ную корреляцию его уровня в крови с выраженностью тре‐
вожно‐депрессивных  расстройств.  Несмотря  на  то,  что  до‐
фамин плохо проходит через гематоэнцефалический барь‐

ер, нельзя исключить возможность его поступления из кро‐
ви к подкорковым структурам головного мозга.  

Возвращаясь к различиям между больными с различ‐
ными  исходами  ОКС,  отметим,  что  у  скончавшихся  боль‐
ных  инфарктом  миокарда  (1  группа)  уровень  дофамина  в 
плазме крови был в 2 раза ниже, а высокочастотная состав‐
ляющая ВСР  в  1,5  раза  выше,  чем  у  выживших пациентов 
(2 группа).  Возможно,  эти  отличия  отражают  различный 
характер  симпатико‐адреналовой  реакции  на  стресс,  свя‐
занный  с  развитием  ИМ,  и  предопределяют  дальнейшее 
течение  заболевания.  Однако  этот  вопрос,  как  и  вопрос  о 
влиянии аффективных нарушений на исходы ОКС требует 
дальнейшего изучения. 

Заключение. Таким образом,  для больных ОКС с раз‐
вившимся  за  время  госпитализации фатальным инфарктом 
миокарда оказалось характерным повышение  высокочастот‐
ной составляющей ВСР. Для больных ОКС с развившимся за 
время  госпитализации  нефатальным  инфарктом  миокарда 
типичен  высокий  уровень  дофамина  в  плазме  крови.  Для 
больных  ОКС,  у  которых  окончательным  диагнозом  стала 
нестабильная  стенокардия,  были  характерны  выраженные 
тревожно‐депрессивные расстройства. 
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Аннотация. Лактостаз является следствием дисфункция молочных желез у женщин при грудном вскармливании между 

выработкой и выделением молока, приводящей в застою молока. 
Цель  –  изучить  предрасполагающие  анатомо‐физиологические  факторы  развития  лактостаза,  связанные  с  сужением 

млечных протоков и гипофункцией дольково‐протоковой системы молочной железы у женщин при грудном вскармливании. 
Проведенное  исследование  включило  изучение  состояния  лактирующих  молочных  желез  у  42  женщин  при  грудном 

вскармливании. 1‐ю группу составили 27 женщин с лактостазом. Контрольную (2‐ю) группу составили 15 женщин с грудным 
вскармливанием без лактостаза. 

Исследование показало,  что развитие  застоя молока обусловлено целым  спектром предрасполагающих и  способствую‐
щих факторов, среди которых главное значение имеют анатомо‐физиологические причины: сужение и парез млечных прото‐
ков, дискоординация работы дольково‐протоковой системы.  

Ведущей причиной застоя молока является анатомическое сужение и извитой ход млечных потоков с физиологической 
дисфункцией протоковой системы лактирующей молочной железы.  

Основным фактором в развитии патологического процесса является фиброзно‐кистозная мастопатия, которая характери‐
зуется  морфо‐функциональными  изменениями  в  молочных  железах  в  виде  диффузных  либо  очаговых  изменений  соедини‐
тельной ткани, в основном с дуктэктазией. Данные изменения под влиянием других факторов на определенном участке лакти‐
рующих молочных желез  приводят  либо  к морфо‐функциональному  сужению,  нарушению  хода млечных протоков,  либо  к 
отдельной или сочетанной физиологической гипофункции их, вплоть до пареза. Появившиеся первые участки застоя молока, 
отек молочной железы в  свою очередь усиливают компрессию протоков и  затрудняют отток молока,  приводя к  клинически 
выраженному  патологическому  процессу  –  лактостазу,  разрешение  которого  требует  учета  всех  приведенных  клинико‐
патогенетических данных с комплексом лечебных мероприятий.  

Ключевые слова: анатомия, физиология, лактостаз, дольково‐протоковая система 
 

ANATOMICAL AND PHYSIOLOGICAL ASPECTS  OF LACTOSTASIS 
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Abstract. Lactose is a consequence of dysfunction of the mammary glands in women with breastfeeding between production and 

secretion of milk, resulting in stagnation of milk. The purpose is to study predisposing anatomical and physiological factors in the de‐
velopment of  lactose  associated with narrowing of  the ducts  and hypofunction  lobular‐ductal  system of  the breast  in women with 
breastfeeding. The research has  included a study of  the status of  the  lactating breast  in 42 women with breastfeeding. The 1st group 
consisted of 27 women with lactose. Control (the 2nd) group consisted of 15 women with breastfeeding without lactose. The study has 
shown that the development of the stagnation of milk is caused by a range of predisposing and contributing factors, among which the 
most important are the anatomical and physiological reasons: the restriction and paresis of the milk ducts, dyscoordination of the lobu‐
lar‐ductal system. The leading cause of stagnation of milk is an anatomical narrowing and the tortuous course of the milky threads with 
physiological dysfunction of the ductal system of the lactating breast. A main factor in the development of the pathological process is 
fibrocystic breast disease, which is characterized by morphological and functional changes in the mammary glands in the form of dif‐
fuse or focal changes of the connective tissue, mainly ductectasia. These changes under effects of other factors on a certain area of the 
lactating mammary glands lead either to morpho‐functional narrowing, the violation of the ducts, either individual or combined physi‐
ological hypofunctions of up to paresis. Appeared first sections of the stagnation of milk, swelling of the breast increase the compres‐
sion duct and obstruct the outflow of milk, leading to clinically significant pathological process of the lactose, the resolution of which 
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requires consideration of all the above clinical and pathogenetic data with a complex of therapeutic measures. 
Key words: anatomy, physiology, lactostasis, lobulo‐ductal system 
 
Актуальность  проблемы.  По  сложившемуся  опре‐

делению,  лактостаз  трактуется  как  дисфункция  молочных 
желез у женщин при грудном вскармливании между выра‐
боткой и выделением молока, приводящей к застою молока 
[2,4,6].  

Известны  основные  факторы,  влияющие  на  развитие 
застоя  молока.  Механическими  факторами  затруднения 
оттока  молока  являются  закупорка  млечных  протоков  с 
формированием так называемой «молочной пробки». Сле‐
дует  отметить  роль  плотного  и  малоразмерного  белья  у 
кормящих  женщин,  сдавливающих  молочные  железы,  не‐
правильной техники грудного вскармливания и неудобного 
положения  ребенка  по  отношению  к  молочным железам, 
что  приводит  к  затруднению  оттока  молока  из  какой‐то 
одной или нескольких долек молочной железы [2‐4].  

О роли мастопатии в патогенезе лактостаза свидетель‐
ствуют  ряд  данных  литературы.  Причинно‐следственная 
связь развития застоя молока при мастопатии обусловлена 
разрастанием  плотной  фиброзной  ткани,  сдавливающей 
млечные протоки и резко затрудняющей в итоге отток мо‐
лока [2,5].  

Среди малоизученных причин застоя молока особого 
внимания заслуживает уточнение анатомических особенно‐
стей  молочной  железы,  в  частности  дольково‐протоковой 
системы как предрасполагающего фактора,  который  само‐
стоятельно или в комбинации с другими причинами может 
привести к развитию лактостаза [1,7]. 

По  данным  некоторых  авторов,  анатомически  парен‐
хима молочной железы  состоит из  альвеолярно‐трубчатых 
желез,  собранных в мелкие и крупные доли. Каждая круп‐
ная  доля  имеет  выводной  молочный  проток,  некоторые 
могут  между  собой  соединяться  перед  выходом  на  сосок, 
где открываются 12‐20 отверстиями [2,4]. 

 Известно, что у женщин вне беременности и кормле‐
ния млечные  протоки молочной железе  не  выражены,  на‐
ходятся в спавшемся состоянии и при УЗИ практически не 
визуализируются. Если они и определяются, что отмечает‐
ся редко, то диаметр терминальных и интерлобарных про‐
токов не превышает 2 мм. Самый большой диаметр прото‐
ков (до 3 мм) отмечается в области млечного синуса позади 
соска [1,2].  

По  данным ряда исследователей,  при мастопатии УЗ 
картина  характеризуется  преобладанием  железистой  тка‐
ни,  с эхонеоднородной структурой, жировая ткань отмеча‐
ется в виде небольших участков,  гомогенная, млечные про‐
токи расширены с обеих сторон до 2‐3 мм, стенки не изме‐
нены [1,2,5]. 

При гормональных изменениях, связанных с беремен‐
ностью  и  лактацией,  происходит  бурное  развитие  парен‐
химы, а именно протоков и ацинусов молочной железы. За 
счет этого молочная железа увеличивается в размерах, час‐
то  становится  более  чувствительной.  Это  сопровождается 
регрессом  междольковой  стромы,  жировые  дольки  под‐
кожной  и  ретромаммарной  зоны  уменьшаются.  Следует 
отметить, что только во время кормления грудью происхо‐
дит полный цикл развития всех структур молочной железы 
для ее полноценного функционирования [1,8].  

Из анатомических особенностей следует отметить, что 
при  лактации  не  все  дольки  находятся  в  равноценном по‐
ложении.  Чем  отдаленнее  долька  от  соска,  тем  более  за‐
труднительным может быть отток молока [2,5]. 

Для  застоя молока может иметь  значение  характери‐
стика  протоковой  системы  –  длинный,  тем  более  извили‐
стый  проток  от  дольки  до  соска  заметно  затрудняет  про‐
движение  молока  и  при  густой  консистенции  его,  что  ха‐
рактерно  для  первых  1‐3  месяцев  от  родов,  повышается 
вероятность развития лактостаза [2]. 

Морфо‐функциональные  изменения,  которые  проис‐
ходят при беременности и лактирующей молочной железе, 
находят  подтверждение  при  проведении  УЗИ.  Ультразву‐
ковыми  особенностями молочной железы при  беременно‐
сти,  особенно  лактации,  является  перестройка  дольково‐
протоковой  системы.  В  лактирующей  молочной  железе 
млечные протоки  визуализируются  в  виде линейных и из‐
витых гипоэхогенных трубчатых структур в диаметре более 
2 мм, радиально сходящихся от основания молочной желе‐
зы  к  соску.  Нередко  на  одном  срезе  визуализируются  как 
поперечные, так и продольные фрагменты разных протоков 
в  виде  чередования  округлых  и  вытянутых  гипоэхогенных 
структур [1,3,8]. 

Однако,  клинические  проявления  не  всегда  коррели‐
руют с ультразвуковыми признаками изменений дольково‐
протоковой системы как при беременности,  так и в лакти‐
рующей  молочной  железе.  Особенно  это  несоответствие 
проявляется при развитии лактостаза и различных вариан‐
тах его течения. С целью выработки патогенетической так‐
тики лечения лактостаза изучение этих вопросов представ‐
ляет определенный клинический интерес. 

Цель  исследования  –  изучить  предрасполагающие 
анатомо‐физиологические  факторы  развития  лактостаза, 
связанные  с  анатомическими  изменениями  млечных  про‐
токов  и  гипофункцией  дольково‐протоковой  системы  мо‐
лочной железы у женщин при грудном вскармливании. 

Материал  и  методы  исследования.  Проведенное 
нами  исследование  включило  изучение  состояния  лакти‐
рующих  молочных  желез  у  42  женщин  при  грудном 
вскармливании. 

Возраст женщин –  от 18  до 42  лет,  средний  возраст – 
27±2,4 лет. Первые роды отмечены у 28 (66,7%), вторые роды 
– у 11 (26,2%), третьи роды – у 3 (7,1%) пациенток. 

Сроки возникновения лактостаза колебались от 5 дней 
до 11,5 месяцев, в среднем составив 1,9±0,7 месяца. 

Для уточнения роли анатомо‐физиологических аспек‐
тов все пациентки были разделены на 2 группы. 

1‐ю группу составили 27 женщин с лактостазом. Кон‐
трольную  (2‐ю)  группу  составили  15  женщин  с  грудным 
вскармливанием  без  лактостаза.  Группы  пациенток  были 
сопоставимы по  возрасту,  данным клинического и инстру‐
ментально‐лабораторного исследования. 

Обследование  включало  сопоставление  данных  кли‐
нического и ультразвукового методов исследования в дина‐
мике наблюдения, из лабораторных методов – общего кли‐
нического и биохимического исследования крови. 

В 1‐й  группе УЗИ проводилось при  обращении жен‐
щин  с  лактостазом  и  в  динамике  после  разрешения  явле‐
ний застоя молока. Во второй группе пациенток УЗИ про‐
водилось  также  в  динамике  в  сопоставимые  сроки  с  1‐й 
группой пациенток.  

Результаты  и  их  обсуждение.  Как  показал  анализ 
данных  лабораторного исследования,  существенных  откло‐
нений  показателей  в  группах  наблюдения  практически  не 
обнаружено.  Биохимические  показатели  в  группах  оказа‐
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лись в пределах нормы.  
В общем анализе крови выявлен небольшой лейкоци‐

тоз (до 11,8×109/л) у 8 (29,6%) пациенток в 1‐й группе, кото‐
рый быстро нормализовался к концу лечения. Во 2‐й груп‐
пе показатели лейкоцитов за время наблюдения оставались 
в пределах нормы. Анализ данных лейкоцитов свидетельст‐
вует о  том,  что при лактостазе  возможен умеренный крат‐
косрочный (2‐3 дня) лейкоцитоз, что не является признаком 
развития  мастита,  что  важно  при  проведении  дифферен‐
циальной диагностики.  

Основные  данные,  вошедшие  в  анализируемую рабо‐
ту, получены при УЗИ молочных желез.  

УЗИ молочных желез при грудном вскармливании во 
2‐й  контрольной  группе  кормящих  женщин  без  развития 
лактостаза показало,  что у 13  (86,7%)  отмечалось расшире‐
ние протоков более 3 мм. У остальных 2 (13,3%) пациенток 
ширина протоков не превышало 2 мм, но у этих пациенток 
молочные железы в основном имели малые размеры. 

По  сравнению  с  пациентками  контрольной  2‐й  груп‐
пы, в 1‐й группе у 8 (29,6%) млечные протоки в зоне разви‐
тия лактостаза были сужены – не превышала 2 мм, причем 
у половины из них отмечался извилистый ход. У остальных 
19  (70,1%)  женщин  ширина  протоков  превышала  2  мм  и 
соответствовала УЗ картине лактирующей молочной желе‐
зы в контрольной группе.  

Анализ ультразвуковой картины молочных желез в 1‐
й  группе  пациенток  показал,  что  суженные  и  извилистые 
млечные  протоки  регистрировались  преимущественно  в 
зоне застоя молока,  т.е.  в остальных отделах молочной же‐
лезы патологическое  сужение,  либо извилистый  ход млеч‐
ных  протоков  не  регистрировались.  Полученные  данные 
подчеркивают локальный характер имеющейся патологии. 
Скорее  всего,  это  свидетельствует  о  наличии  предшест‐
вующих лактостазу изменений  в млечных протоках  в  виде 
сужения.  У  20  (74,1%)  пациенток  была  отмечена  обильная 
выработка  молока  –  при  такой  картине  развитие  застоя 
молока можно объяснить количественными параметрами: с 
одной стороны, повышенной выработкой молока, с другой 
стороны,  наличием  определенных  затруднений  в  оттоке, 
что в итоге, как правило, приводит к лактостазу.  

Следует  также  отметить,  что  выявленные  у  большин‐
ства  (70,1%)  пациенток  расширенные  протоки  еще  не  сви‐
детельствуют  об  их  полноценной  функции.  Полученные 
нами данные позволяют утверждать, что фактором, усугуб‐
ляющим  застой  молока,  скорее  всего,  является  не  повы‐
шенная выработка молока, а гипофункция, особенно парез 
млечных  протоков,  что  в  итоге  приводят  к  лактостазу.  Та‐
ким  образом,  только  количественная  характеристика  –  с 
выявлением  длины,  ширины  и  извилистости  протоков  по 
данным УЗИ – недостаточна для оценки их функции.  

Разумеется,  это упрощенная схема патогенеза, но она 
позволяет  объединить  воедино  различные  звенья  единого 
патологического  процесса  с  учетом  данных  клинико‐
инструментально‐лабораторного исследования. 

Следующий фактор требующий подробного анализа, 
это выявление роли мастопатии в развитии лактостаза. Так, 
у 12 (44,4%) пациенток в 1‐й группе с лактостазом в анамне‐
зе  были  отмечены  определенные  признаки  мастопатии, 
хотя объективно о своем заболевании знали и наблюдались 
у  врача‐специалиста  (онколога  либо  маммолога)  только 
5 (18,5%)  пациенток. По  сравнению  с  1‐й,  во  2‐й  контроль‐
ной  группе  у  3  (20,0%)  пациенток  в  анамнезе  отмечались 
симптомы  мастопатии.  Из  них  только  1  (6,7%)  пациентка 
регулярно  наблюдалась  у  врача‐специалиста  по  поводу 

мастопатии. 
Приведенные  данные  позволяют  утверждать,  что  на‐

личие мастопатии является отягчающим обстоятельством в 
развитии лактостаза при  грудном вскармливании и основ‐
ным морфологическим  звеном  в  патогенезе  застоя молока 
можно считать вовлечение дольково‐протоковой системы в 
патологический  процесс,  прежде  всего  за  счет  соедини‐
тельной ткани. Другой причиной лактостаза при мастопа‐
тии, скорее всего, является нарушение оттока молока из‐за 
физиологических  механизмов:  гипофункции  дольково‐
протоковой системы.  

Другим  выводом  анализа  проведенных  исследований 
является то, что при лактостазе мы имеем дело с локальной 
анатомо‐физиологической  патологией,  а  не  системной, 
касающейся всех отделов и частей молочных желез. Скорее 
всего,  дело  не  в  анатомическом  недоразвитии  протоков, 
хотя  это  теоретически  не  исключено,  а  в  приобретенной 
патологии  в процессе развития молочных желез,  где  веду‐
щим этиологическим фактором, несомненно, является мас‐
топатия. Фиброзно‐кистозная мастопатия в процессе своего 
развития,  особенно  с  каждым  обострением,  инициирует 
разрастание  фиброзной  ткани  с  последующим  сужением 
молочных протоков на одном участке, хотя в других отделах 
молочных желез, по данным УЗИ, как правило, при масто‐
патии  отмечается  дуктэктазия  с  расширением  протоков 
более 2‐3 мм. С другой  стороны, млечные протоки,  распо‐
ложенные  в  зоне  фиброзной  ткани,  независимо  от  своей 
ширины,  а не  только  с  анатомическим сужением,  не обла‐
дают  достаточной  функциональной  активностью.  В  даль‐
нейшем с  возникновением пареза млечного протока,  веро‐
ятность  развития  лактостаза  повышается.  Таким  образом, 
приведенный  вариант  патогенетического  течения,  скорее 
всего,  создает  базис  несоразмерности  функции  альвеоляр‐
но‐дольковой  и  протоковой  систем молочной железы,  что 
приводит на первом этапе к очаговому, а при прогрессиро‐
вании процесса – диффузному лактостазу. 

Следует  учесть  также  и  такой  важный  фактор,  как 
морфологические  особенности  и  выраженность  жировой 
ткани. Полученные рядом исследователей проблемы дока‐
зательства  свидетельствуют  о  том,  что  на  проходимость 
протоков  влияет  также  состояние  паренхимы  молочной 
железы  –  консистенции  окружающей жировой  клетчатки, 
проникающей  между  долями,  и  соединительнотканного 
футляра,  от  которого  отходят междольковые перегородки. 
Нельзя  исключить  роль  также  избыточного  развития  жи‐
ровой  ткани  молочной  железы,  особенно  неравномерного 
ее  распределения  в  компрессии  млечных  протоков,  гипо‐
функции дольково‐протоковой системы [2]. 

Проведенные нами исследования дополнительно под‐
тверждают  известные  механизмы  патогенеза  лактостаза. 
Увеличенная и уплотненная молочная железа в результате 
застоя молока в свою очередь усиливает компрессию млеч‐
ных  протоков,  инициирует  прогрессирование  патологиче‐
ского  процесса.  Конечный  физиологический  «смысл»  ука‐
занного механизма,  скорее всего, направлен на подавление 
лактации по типу обратной связи, что в ряде случаев и без 
последствий  и  происходит.  Однако  запаздывание  естест‐
венного  физиологического  механизма  подавления  выра‐
ботки  молока  приводит  к  лактостазу,  а  в  случае  его  про‐
грессирования – к маститу.  

Выявление тонких механизмов лактостаза с уточнени‐
ем всех составляющих факторов,  главное – взаимодействия 
или  недостаточного  влияния  гормонов,  является  основой 
изучения проблемы в будущих исследованиях. 
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Заключение. Таким образом, развитие застоя молока 
обусловлено  целым  спектром  предрасполагающих  и  спо‐
собствующих  факторов,  среди  которых  главное  значение 
имеют анатомо‐физиологические причины:  с одной сторо‐
ны сужение и извилистый ход протоков, с другой – парез и 
их  гипофункция,  то  приводит  к  дискоординации  работы 
дольково‐протоковой системы.  

Основным  фактором  в  развитии  патологического 
процесса  является  фиброзно‐кистозная  мастопатия,  кото‐
рая  характеризуется  морфо‐функциональными  измене‐
ниями в молочных железах в виде диффузных либо очаго‐
вых  изменений  соединительной  ткани,  в  основном  с  явле‐
ниями дуктэктазии. Данные изменения под влиянием дру‐
гих  факторов  на  определенном  участке  лактирующих  мо‐
лочных  желез  приводят  либо  к  морфо‐функциональному 
сужению,  нарушению  хода  млечных  протоков,  либо  к  от‐
дельной  или  сочетанной  физиологической  гипофункции 
их,  вплоть  до пареза. Появившиеся первые  участки  застоя 
молока,  отек молочной железы  в  свою  очередь  усиливают 
компрессию протоков и затрудняют отток молока, приводя 
к  клинически  выраженному  патологическому  процессу  – 
лактостазу, разрешение которого требует учета всех приве‐
денных  клинико‐патогенетических  данных  с  проведением 
комплекса лечебных мероприятий.  
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЛЕЧЕНИЯ ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМ КАРИЕСА ВРЕМЕННЫХ ЗУБОВ 
У ДЕТЕЙ В БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЕННЫЕ СРОКИ 

 
О.Н. АБРОСИМОВА, А.В.СУЩЕНКО, Е.В.ВУСАТАЯ 

 
Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего профессионального образования «Воронежская государственная меди‐

цинская академия им.Н.Н. Бурденко» Министерства здравоохранения, ул.Студенческая, 10, Воронеж, Россия, 394036 
 

Аннотация. Несмотря на высокий уровень современной стоматологии кариес и его осложнения занимают ведущее место в 
структуре стоматологической патологии у детей. Большая часть научных исследований последних пяти лет посвящена ошибкам в 
эндодонтической практике врача‐стоматолога терапевта, оказывающего стоматологическую услугу взрослому населению. Однако, 
привычные для «взрослой» стоматологии новейшие технологии лечения не всегда могут применяться у ребенка. Всё вышеизло‐
женное  подтверждает  необходимость  дальнейшего  изучения  проблем  лечения  осложнений  кариеса  временных  зубов  у  детей, 
поиска методов повышения его эффективности. В группы клинического изучения вошли дети в возрасте от 4 до 9 лет без выра‐
женной общесоматической патологии, с временными зубами на стадии формирования, сформированного корня и рассасывания 
корней,  что  позволило получить  сопоставимые  результаты.  После  проведения  комплекса  необходимых  диагностических меро‐
приятий выбиралась методика лечения пульпита хронического  (К04.0, К04.3) – использовались методы девитальной ампутации, 
девитальной  экстирпации,  витальной  ампутации,  витальной  экстирпации.  Биологический метод  не применяли. При  хрониче‐
ском апикальном периодонтите (К04.5), лечению подлежали временные зубы при отсутствии резорбции корней (как физиологи‐
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ческой, так и патологической), а также при отсутствии признаков обострения воспалительного процесса, оценивалась также сте‐
пень разрушения коронки временного зуба (не более 1/2). Лечение периодонтитов временных зубов проводили в 2‐3 посещения. 
Контрольный осмотр был проведен в ближайшие (через 7‐10 дней) и отдаленные сроки (через год).  

Оценка качества проведенного лечения  в ближайшие и отдаленные  сроки предложено проводить  в баллах.  Результаты 
исследования качества оказания стоматологической помощи детям позволяют составить систему поэтапного контроля с уче‐
том бальной оценки качества лечения осложненных форм кариеса временных зубов у детей в ближайшие и отдаленные сроки. 
Полученные данные позволят разработать компьютерно‐ориентированную программу мониторинга за состоянием стоматоло‐
гического здоровья детей, и дадут возможность врачу‐стоматологу осуществлять коррекцию лечебно‐профилактических меро‐
приятий на индивидуальном уровне. 

Ключевые слова: осложненный кариес временных зубов, эндодонтическое лечение. 
 

QUALITY ASSESSMENT OF THE TREATMENT OF COMPLICATED FORMS OF DECIDUOUS TEETH CARIES IN CHILDREN 
IN EARLY AND LONG‐TERM  

 
O.N. ABROSIMOVA, A.V. SUSCHENKO, E.V. VUSATAYA 

 
Voronezh State Medical Academy N.N.Burdenko, Streets Student, 10, Voronezh, Russia, 394036 

 
Abstract. Despite the high level of modern dentistry, caries and its complications are a leading place in the structure of dental pa‐

thology in children. Much of the scientific research of the last five years dedicated to errors in endodontic practice dentist therapist pro‐
viding dental services to the adult population. However, the latest treatment technologies, used in adult dentistry, may not always ap‐
ply  in  the child. The above confirms  the need  for  further study of  the  treatment of complications of primary  teeth caries  in children, 
search for methods to  improve  its effectiveness. The groups of a clinical study consisted of children aged 4 to 9 years without severe 
somatic pathology, with temporary teeth at the stage of formation, formed of root resorption of the roots, which allowed to obtaining 
comparable results. After the necessary diagnostic methods, the treatment of chronic pulpitis was selected (K04.0, K04.3); the methods 
devital amputation, non‐vital extirpation, removing vital were used. Biological method didn’t use. Chronic apical periodontitis (K04.5), 
treatment was to be temporary teeth in the absence of resorption of the roots (both physiological and pathological), and in the absence 
of evidence of exacerbation of the inflammatory process, assessed the degree of destruction of the temporary tooth crown (no more than 
1/2). Treatment of periodontitis temporary teeth was performed in 2‐3 visits. Control examination was conducted in the next (after 7 ‐ 10 
days) and long‐term period (one year). Assessment of the quality of treatment in short‐and long‐term was carried out in the points. The 
results of the research quality of dental care in children allow to develop phased system of control with regard to ball assess the quality 
of treatment of complicated forms of dentition caries in children in the immediate and long terms. The obtained data will allow to de‐
veloping a computer‐based monitoring program for the state of dental health of children, and will allow the dentist to perform the cor‐
rection of therapeutic and preventive measures at the individual level.    

Key words: complicated caries of deciduous teeth, endodontic treatment. 
 
Цель  исследования. В  настоящее  время  стоматологи‐

ческая  заболеваемость  среди детей не уменьшается и  стано‐
вится значимой социальной проблемой, требующей эффек‐
тивных  путей  разрешения  [1,2].  К  сожалению,  кариес  и  его 
осложнения занимают ведущее место в структуре стоматоло‐
гической  патологии.  Большая  часть  научных  исследований 
последних пяти лет посвящена ошибкам в эндодонтической 
практике врача‐стоматолога терапевта, оказывающего стома‐
тологическую  услугу  взрослому  населению  [3,4].  Сегодня 
всем понятно,  что привычные для «взрослой»  стоматологии 
новейшие  технологии  лечения  не  могут  применяться  у  ре‐
бенка, вообще они должны быть дифференцированы и адап‐
тированы к его возрастным особенностям развития. 

Несмотря на использование современных методов ле‐
чения  пульпита  у  детей  посредством  полного  или  частич‐
ного удаления пульпы, процент осложнений после лечения 
остается высоким и достигает по данным разных авторов 30‐
75%.  По  данным  литературы  в  44,6%  случаев  хронический 
пульпит  при  локализации  полостей  на  апроксимальных 
поверхностях  после  лечения  биологическим  методом  ос‐
ложняется периодонтитом. В связи с этим, вопросы качест‐
ва  эндодонтического  лечения  у  детей  нуждаются  в  даль‐
нейшем  изучении  и  совершенствовании  существующих 
методологических подходов к их решению [5,6]. 

Выполнение  современных  методик  эндодонтического 
вмешательства требует высокой квалификации, терпения и 
полноценной  технической  оснащенности.  Все  перечислен‐
ное определяет место детской эндодонтии в числе высоко‐

специализированных  областей  стоматологии  и  требует  от 
врача, оказывающего эту помощь, постоянного повышения 
профессионального  мастерства  и  самосовершенствования 
теоретических и практических знаний. 

Всё  вышеизложенное  подтверждает  необходимость 
дальнейшего  изучения  проблем  лечения  осложнений  ка‐
риеса временных зубов у детей, поиска методов повышения 
его эффективности. 

Материал  и  методы  исследования.  Объектом  на‐
стоящего исследования послужили 65 детей, которым было 
проведено  лечение  временных  зубов  с  диагнозом  пульпит 
хронический  (К04.03),  хронический апикальный периодон‐
тит (К04.5) в период с 2010 по 2012 годы на базе стоматоло‐
гической  поликлиники  ВГМА  им.Н.Н.Бурденко.  В  группы 
клинического изучения вошли дети в возрасте от 4 до 9 лет 
без  выраженной  общесоматической  патологии,  с  времен‐
ными  зубами на  стадии формирования,  сформированного 
корня и рассасывания корней,  что позволило получить со‐
поставимые результаты. 

При  выборе  методики  лечения  осложненных  форм 
кариеса временных зубов у детей учитывали возраст ребен‐
ка,  степень  сформированности  корней  временного  зуба, 
выраженность изменений периодонта и костной структуры, 
общее состояние организма, а также психоэмоциональный 
статус ребенка. 

После  проведения  комплекса  необходимых  диагно‐
стических  мероприятий  выбиралась  методика  лечения 
пульпита хронического  (К04.0, К04.3) – использовались ме‐
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тоды  девитальной  ампутации,  девитальной  экстирпации, 
витальной ампутации, витальной экстирпации. Биологиче‐
ский  метод  не  применяли.  При  хроническом  апикальном 
периодонтите (К04.5), лечению подлежали временные зубы 
при  отсутствии  резорбции  корней  (как  физиологической, 
так  и  патологической),  а  также  при  отсутствии  признаков 
обострения  воспалительного  процесса,  оценивалась  также 
степень  разрушения  коронки  временного  зуба  (не  бо‐
лее 1/2).  Лечение  периодонтитов  временных  зубов  прово‐
дили в 2‐3 посещения. 

Каждая методика была проведена по традиционному 
плану,  включающему  в  себя определенную последователь‐
ность лечебных мероприятий. 

Контрольный осмотр был проведен в ближайшие (че‐
рез 7‐10 дней) и отдаленные сроки (через год).  

Оценка качества проведенного лечения  в  ближайшие 
сроки (через 7‐10 дней) была проведена с помощью 2‐х кри‐
териев, оценка проводилась в баллах: безболезненная паль‐
пация переходной  складки – 0  баллов;  имеется отек,  гипе‐
ремия, припухлость в проекции верхушек корней – 1 балл. 
Согласно  этой  количественной  оценке  качества  лечения 
при  оценке  0  баллов  лечение  мы  считали  качественным; 
1 балл – показано повторное лечение зуба. 

Оценка  качества  лечения  в  отдаленные  сроки  прово‐
дилась с помощью протоколов ведения детей, страдающих 
стоматологическими  заболеваниями.  Нами  предложено 
оценивать результаты в баллах.  

 1. Жалобы: 
• отсутствуют – 0 баллов; 
• имеются жалобы различного характера — 1 балл. 
2. Клинические признаки воспаления: 
• отсутствуют – 0 баллов; 
• имеется  отек,  гиперемия,  припухлость  в  проекции 

верхушек корней – 4 балла. 
3. Восстановление анатомической формы зуба: 
• пломбировочный  материал  является  продолжени‐

ем  существующей  анатомической формы  зуба,  т.е.  рестав‐
рация  сохраняет  первоначальную  анатомическую  форму 
или слегка уплощается – 0 баллов; 

• имеется  утрата  значительного  объёма  пломбиро‐
вочного материала – 3 балла. 

4. Вторичный кариес 
• Проявлений кариеса, смежных с краем пломбы, нет 

– 0 баллов; 
• Определяются проявления кариеса, смежные с кра‐

ем пломбы – 2 балла. 
 5. Состояние периапикальных тканей и области фур‐

кации (оценивается по рентгенограмме): 
• отсутствие деструктивных изменений – 0 баллов; 
• имеются деструктивные изменения – 5 балла. 
 Согласно  количественной  оценке  качества  лечения 

при оценке 0 баллов проведенное лечение мы считали каче‐
ственным;  1‐3  баллов  –  показана  коррекция  или  замена 
пломбы; 4‐5 баллов – требуется повторное эндодонтическое 
лечение;  6  и  более  баллов  –  лечение  неэффективно  и  зуб 
подлежит удалению. 

Статистическая обработка проведена  с использовани‐
ем IBM‐совместимых компьютеров класса «Pentium» и при‐
кладных  программ:  STATISTICA  for Windows  (Release  6.0), 
StatSoft, Inc, 2001; Microsoft Excel 2000, Microsoft Corporation, 
1999.  Статистически  достоверные  различия  между  показа‐
телями  определяли  с  помощью  t‐критерия  Стьюдента  с 
общепринятой  степенью  достоверности  (р≤0,05).  Кроме 
того,  был  использован  графический  метод  анализа,  на  ос‐

нове которого построены диаграммы. 
 

Таблица 1 
 

Распределение вылеченных зубов в зависимости от метода 
лечения 

 

Состояние корней зубов 
Витальная  Девитальная 

Всего Ампу‐
тация 

Экстир‐
пация 

Ампута‐
ция 

Экстир‐
пация 

Корни сформи‐
рованны 

абс.  42  22  ‐  8  72 
%  47,2  24,7  ‐  9  80,9 

Корни на стадии 
рассасывания 

абс.  ‐  4  4  9  17 
%  ‐  4,5  4,5  10,1  19,1 

Всего (абс.)  42  26  4  17  89 

 
Результаты  и  их  обсуждение.  В  зубах  со  сформиро‐

ванными корнями у детей в возрасте от 4 до 9 лет применяли 
метод  витальной  ампутации  в  42  зубах  (в  случае  отсутствия 
изменений на рентгенограмме), витальной экстирпации в 22 
зубах  (при обнаружении расширения периодонтальной ще‐
ли  в  области фуркации  без  нарушения  целостности  корти‐
кальной  пластинки  кости);  девитальной  экстирпации  в  8 
зубах. В зубах, корни которых находились на стадии рассасы‐
вания (возраст детей от 7 до 9 лет), использовали метод деви‐
тальной  ампутации  в  4  зубах,  витальной  экстирпации  в  4 
зубах  (при  начавшейся  резорбции  корней,  в  однокорневых 
зубах)  (табл.1).  Девитальные  методы  применялись  также  у 
детей с негативным отношением к лечению. 

При  оценке  качества  проведенного  эндодонтического 
лечения  в  ближайшие  сроки  с  использованием  бальной 
оценки 87 зубов имели значение 0 баллов, что означает ка‐
чественно  проведенное  лечение.  На  повторное  обследова‐
ние не явилось по разным причинам 2 ребенка. 

Через  год  был  проведен  контрольный  осмотр.  При 
контрольном осмотре зубов обнаружено: 

1. Дефект  пломбы  (имеется  утрата  значительного 
объёма пломбировочного материала) – 4 зуба (3,5%). 

2. Наличие  вторичного  кариеса  на  поверхностях, 
смежных с краем пломбы 6 зубов (6,7%). 

3. Периапикальный  абсцесс  без  свища  –  1  зуб, 
вылеченных  методом  девитальной  ампутации  в  стадии 
рассасывающегося  корня  и  2  зуба  –  методом  витальной 
ампутации в стадии сформированного корня. 

4. Периапикальный  абсцесс  со  свищом  (наличие 
свищевого  хода  и  деструктивные  изменения  в  области 
фуркации  и  обоих  корней  на  рентгенограмме)  –  2  зуба, 
вылеченных  методом  девитальной  ампутации  на  стадии 
рассасывающегося  корня  и  1  зуб,  вылеченных  методом 
витальной ампутации на стадии сформированного корня. 

5. Рентгенологические  признаки  деструкции  костной 
ткани  в  области  корней,  фуркации  (хронический 
апикальный  периодонтит)  –  3  зуба,  вылеченных  методом 
витальной ампутации на стадии сформированного корня. 

Таким  образом,  после  проведенного  лечения  те  или 
иные осложнения выявлены в 21,3% случаев.  

После  лечения  ампутационными методиками  ослож‐
нения выявлены в 14,2% при витальной, и в 47,2% при деви‐
тальной.  После  лечения  экстирпационными  методиками 
(как витальной, так и девитальной) осложнений не обнару‐
жено. Полученные данные свидетельствуют о том, что наи‐
более  эффективным  является  метод  экстирпации:  на  ста‐
дии сформированного корня – девитальной или витальной, 
на стадии рассасывающегося корня – витальной. 
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Все  зубы,  вылеченные  по  поводу  пульпита  и  перио‐
донтита,  мы  разделили  на  категории  с  использованием 
предложенной  нами  системы  оценки  качества  лечения. 
Распределение вылеченных зубов в зависимости от оценоч‐
ных баллов представлено в табл. 2.  

 
Таблица 2 

 
Распределение вылеченных зубов  
в зависимости от оценочных баллов 

 
Бальная  

оценка лечения  Абсолютные числа  в % от вылеченных зубов 

0 баллов  70  78,7 
1‐3 балла  10  11,2 
4‐5 баллов  6  6,7 
6 и более  3  3,4 

 
Таким  образом,  эффективность  лечения  составила 

78,7%,  в  11,2%  случаев  необходимо  провести  коррекцию 
пломбы;  6,7%  зубов  необходимо  перелечить  эндодонтиче‐
ски; 3,4% зубов были удалены, так как имелись клинические 
и рентгенологические признаки хронического воспаления. 

Результаты  исследования  качества  оказания  стомато‐
логической  помощи  детям  позволяют  составить  систему 
поэтапного  контроля  с  учетом  бальной  оценки  качества 
лечения  осложненных  форм  кариеса  временных  зубов  у 
детей в ближайшие и отдаленные сроки. 

Система  поэтапного  контроля  за  качеством  лечения 
осложненных форм кариеса временных зубов у детей пред‐
ставлена на рис. Она состоит из пяти этапов, начиная с мо‐
мента  обращения  к  врачу‐стоматологу  и  формирования 
программы наблюдения для выявления имеющихся стома‐
тологических  заболеваний  и  заканчивая  компьютерно‐
ориентированным  мониторингом  за  состоянием  стомато‐
логического здоровья детей.  

Первый этап наблюдения нацелен на предоставление 
информации  о  всех  возможных  вариантах  лечения  с  при‐
менением  современных  методик  лечения,  получение  доб‐
ровольного  информированного  согласия  на  лечение  и 
оценку  психо‐эмоционального  состояния  ребенка  для  вы‐
бора метода обезболивания.  

Итогом второго этапа наблюдения являет‐
ся получение достоверных данных после прове‐
дение  всего  комплекса  диагностических  меро‐
приятий  (в  том  числе  определение  индексов, 
рентгендиагностика),  определение  тактики  ле‐
чения, которая реализуется на третьем этапе.  

На четвертом этапе осуществляется оцен‐
ка качества лечения осложненных форм карие‐
са  временных  зубов  у  детей  в  ближайшие  и 
отдаленные  сроки  с  помощью  бальной  оценки 
качества лечения. Полученные данные позволят 
разработать  компьютерно‐ориентированную 
программу  мониторинга  за  состоянием  стома‐
тологического здоровья детей, и дадут возмож‐
ность  врачу‐стоматологу  осуществлять  коррек‐
цию  лечебно‐профилактических  мероприятий 
на индивидуальном уровне. 

Выводы: 
1. В группе собственного исследования по‐

сле  лечения  ампутационными  методиками 
осложнения выявлены в 14,2% при витальной и 
в  47,2%  при  девитальной.  После  лечения  экс‐
тирпационными  методиками  (как  витальной, 
так и девитальной) осложнений не обнаружено. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что 
наиболее  эффективным  является  метод  экс‐

тирпации:  на  стадии  сформированного  корня  –  девиталь‐
ной  или  витальной,  на  стадии  рассасывающегося  корня  – 
витальной. 

2. При выборе метода лечения осложненных форм ка‐
риеса временных зубов, как со сформированными корнями, 
так  и  с  корнями  на  стадии  рассасывания  у  детей  следует 
отдавать предпочтение  витальным методам,  что позволяет 
избежать  токсического  воздействия  девитализирующих  и 
формалинсодержащих препаратов на зачаток постоянного 
зуба. 

3. Мероприятия  по  повышению  мотивации  родите‐
лей  к профилактике  стоматологических  заболеваний  у  де‐
тей  в  возрасте  4‐9  лет  рационально  проводить  с  участием 
врачей‐педиатров. 

4. При планировании стоматологической помощи де‐
тям  отдавать  приоритет  профилактике,  что  позволит  сни‐
зить затраты на лечение зубов в более старших возрастных 
группах. 
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Аннотация. Биологическое влияние электрических и магнитных полей на организм людей и животных достаточно много 
исследовалось. Наблюдаемые при этом эффекты, если они и возникают, до сих пор не ясны и трудно поддаются определению, 
поэтому эта тема остается по‐прежнему актуальной. В последнее время многие источники электромагнитных излучений рабо‐
тают в импульсном режиме. Из всего многообразия электромагнитных полей наиболее биологически активными считают им‐
пульсные электромагнитные поля. По некоторым данным импульс коренных разрядов может превышать 3 кВт/м, но при их 
исследовании  необходимо  учитывать  разнообразие  параметров  определяющих  биоэффекты  и  прогнозировать  последствия 
воздействий  вездесущих  импульсных  электромагнитных  полей.  В  работе  систематизированы  и  проанализированы  экспери‐
ментальные  результаты,  полученные  авторами  за  последний  год,  посвящённые  исследованию  биохимических  показателей 
крови крыс при воздействии импульсных электромагнитных полей. Воздействие импульсных электромагнитных полей было 
осуществлено частотой 5 Гц., было проведено 5 сеансов импульсных электромагнитных полей по 30 минут каждой в течении 
четырёх недель. Полученные данные математически обработаны.  Результаты  сравнения этих данных  с  контрольной  группой 
показателей позволило  выявить патологическое изменения при  воздействие импульсных  электромагнитных полей  частотой 
5 Гц на кровь у крыс. 

 Ключевые слова: показатели свёртывающей и противосвёртывающей системы, коагулянты, антикоагулянты, оксиданты, 
антиоксиданты, гиперкоагуляция 
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Abstract. Biological effect of electromagnetic fields on an organism of persons and animals were investigated quite a lot. The ob‐
served effects, if they occur, are still unclear and difficult to determine, therefore, this issue remains relevant. Recently many sources of 
electromagnetic radiations work in a pulse mode. From all variety of electromagnetic fields most biologically active are considered the 
pulsed electromagnetic fields (PEMF). According to some information the impulse of radical categories can exceed 3 kW/m, but in their 
study it is necessary to consider a variety of parameters defining the bioeffects and to predict the consequences of influences of ubiquit‐
ous EMF. The experimental results received by authors for the last year, devoted to study of biochemical indicators of blood in the rats 
at the effects of pulsed electromagnetic  fields were systematized and analyzed  in  this paper. PEMF effect was carried out with a  fre‐
quency of 5 Hz. 5 in the sessions of PEMF for 30 minutes per each within four weeks. The obtained data are mathematically processed. 
The results of comparison of these data with control group of indicators allowed to revealing the pathological changes at PEMF impact 
with a frequency of 5 Hz on blood in the rats. 

Key words:  indicators of coagulative and anticoagulative system, coagulants, anticoagulants, oxidizers, antioxidants, hyper coa‐
gulation. 

 
Цель исследования – исследовать изменения агрегат‐

ного  состояния  крови  при  воздействии  импульсных  маг‐
нитных полей частотой 5 Гц. 

Материалы  и  методы  исследования.  Эксперимен‐
тальные  исследования  выполнены  на  беспородных  крысах 
обоих полов в возрасте от 3 до 6 месяцев. Животные подвер‐
гались  воздействию  импульсных  электромагнитных  полей 
частотой 5  Гц,  продолжительность  однократного  воздейст‐
вия  30  минут.  Суммарная  время  экспозиции  составило 
600 минут. Обработка данных проводилась с использовани‐
ем системы STATISTICA 6.0. [2]. 

Результаты и их обсуждения. В нашей предыдущей 
работе  мы  рассматривали  влияние  импульсных  электро‐
магнитных полей частотой 8  Гц на биохимические показа‐
тели  крови  [1].  Влияние  импульсного  тока  на  биологиче‐
ские объекты до конца не изучены. До настоящего времени 
остаётся  некоторая  неопределённость  наших  знаний  о 
взаимодействии  магнитных  полей  с  органными  и  клеточ‐
ными структурами,  а  так же о  том,  как происходит  транс‐
формация  физической  энергии  импульсного  электромаг‐
нитного поля в реакцию организма. 

Сравнение  показателей,  отражающих  активность  свер‐
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тывающей  и  противосвертывающей  систем  крови  животных 
контрольной группы и животных, подвергшихся воздействию 
импульсным электромагнитным полем частотой 5 Гц., позво‐
лило  установить,  что  у  крыс,  подвергшихся  облучению,  по 
сравнению  с  контрольными крысами произошло увеличение 
времени рекальцификации плазмы  (с 41,0±2,17 до 42,5±0,74 с). 
Незначительные  изменения  наблюдается  в  концентрации 
фибриногена  увеличение,  но  в  сотых  долях  (с  10,6±0,40  до 
10,87±0,43 мкмоль/л), а концентрация фибрина незначительно 
возросла  (с 0,22±0,04 до 0,35±1,0 мкмоль/л). Концентрация про‐
дуктов  деградации  фибрина  (ПДФ)  снизилась  (с  42,0±0,46  до 
39,7±0,76  нмоль/л).  Изменений  в  концентрации  гепарина  не 
наблюдается  (с  0,50±0,03  до  0,51±0,1  E/л),  а  активность  анти‐
тромбина  III снизилось  (с  90,3±0,09  до  83,8±0,97%).  Сравнивая 
показания  активности  плазмина  у  животных  контрольной 
группы  (9,0±0,49 мм2) и животных подвергшихся воздействию 
ИЭМИ частотой 5  Гц.  (9,0±0,01 мм2),  изменений не наблю‐
даются  [3,4].  Концентрация  α2‐макроглобулина  увеличи‐
лось  (с  3,9±0,22  до  5,1±0,16  мкмоль/л),  концентрация  α1‐
антитрипсина  так  же  возросла  (с  38,5±0,56  до 
48,9±0,96 мкмоль/л).  На  рис.  1  приведена  диаграмма,  отра‐
жающая указанные  выше изменения уровней коагулянтов, 
на  рис.  2  диаграмма,  отражающая изменения  уровней  ан‐
тикоагулянтов. 

 

 
Рис. 1. Диаграмма, отражающая уровень изменений средних зна‐
чений активности коагулянтов животных, подвергшихся воздейст‐
вию ИЭМИ частотой 5 Гц. по сравнению с контрольной группой 

 

 
Рис. 2. Диаграмма, отражающая уровень изменений средних зна‐
чений активности антикоагулянтов животных, подвергшихся воз‐
действию ИЭМИ частотой 5 Гц. по сравнению с контрольной 

группой 
 

 
Рис. 3. Диаграмма, отражающая уровень изменений средних зна‐
чений активности оксидантов животных, подвергшихся воздейст‐
вию ИЭМИ частотой 5 Гц. по сравнению с контрольной группой 

 
Рис. 4. Диаграмма, отражающая уровень изменений средних зна‐
чений активности антиоксидантов животных, подвергшихся воз‐
действию ИЭМИ частотой 5 Гц по сравнению с контрольной 

группой 
 

Изучение  активности  свободно‐радикальных  процес‐
сов  позволило  установить,  что  у  животных,  подвергшихся 
воздействию  ИЭМИ  частотой  5  Гц.,  по  сравнению  с  кон‐
трольной  группой  произошло  увеличение  концентрации 
гидроперекисей  липидов  (с  1,3±0,01  до  2,1±0,98  OE/мл)  и 
малонового диальдегида  (с 0,73±0,02 до 1,82±0,99 мкмоль/л). 
Эти  результаты  свидетельствуют  о  том,  что  в  результате 
воздействия  ИЭМИ  частотой  5  Гц.  происходит  активация 
оксидантных  систем  организма.  На  рис.  3  приведена  диа‐
грамма отражающее приведённые выше изменения. 

В тоже время по сравнению с контрольной группой у 
животных подвергшихся воздействию ИЭМИ частотой 5 Гц 
снизились общая антиокислительная активность плазмы  (с 
25,0±0,40 до 19,6±0,98%),  активность каталазы  (с 12,0±0,38 до 
9,6±0,99  мкат/л)  и  активность  супероксиддисмутазы  (с 
2,35±0,17  до  1,84±0,97 OE/1  мг  белка  эритроц.)  Данные  ре‐
зультаты  свидетельствуют  о  снижении  активности  антиок‐
сидантных  систем  при  воздействии  ИЭМИ  частотой  5  Гц. 
Приведена диаграмма, отражающая указанные выше изме‐
нения уровней антиоксидантов (рис. 4). 

Изучение активности осей стресса и медиаторов у крыс, 
подвергшихся воздействию ИЭМИ частотой 5 Гц, позволило 
установить, что у облучённых крыс по сравнению с контроль‐
ной  группой  концентрация  адреналина  увеличилась  с 
(1,8±0,17 до 5,0±0,97 нмоль/л) а концентрация норадреналина 
(с 4,20 ±0,13 до 7,5±0,93 нмоль/л). Это говорит об активации I 
оси  стресса.  Концентрация  кортизона  увеличилась  (с 
58,8±0,15 до 91,2±0,99 нмоль/),  что свидетельствует об актива‐
ции  II  оси  стресса.  Концентрация  медиатора  серотонина 
снизилась ( с 0,42±0,22 до 0,34±0,92 мкг/л) На рис. 5 приведена 
диаграмма, отражающая указанные выше изменения. 

Активности  стрессорных  гормонов  животных,  под‐
вергшихся воздействию ИЭМИ частотой 5 Гц по сравнению 
с контрольной группой. 

Заключение. Таким образом,  можно  сказать,  что  ре‐
зультаты  анализов  при  воздействии  импульсным  электро‐
магнитным полем частотой 5 Гц, в отличие от полей, с час‐
тотой  8  гц,  носят  промежуточный  характер  с  небольшой 
наклонностью к процессам гиперкоагуляции. О последнем 

 
Рис. 5. Диаграмма, отражающая уровень изменений средних значений 
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факте  свидетельствует  незначительное  повышение  концен‐
трации фибрина и снижение активности антиттромбина III 
и его способности к удалению свободного тромбина.  

Под  действием  подвергшихся  воздействию  ИЭМИ 
частотой  5  Гц,  произошла  активация  системы  I  и  II  осей 
стресса,  в  то же  время  снизилось  активность  антиоксидан‐
тов и медиатора серотонина.  

 
Литература 

 
1. Алиева Д.О.к. Савин Е.И. Субботина Т.И. Яшин А.А. 

Влияние  импульсных  электромагнитных  полей  частотой  8 
Гц на биохимические показатели крови у крыс линии Вис‐
тар  //  Вестник  новых  медицинских  технологий.  Электрон‐
ное  издание.  2013.  N  1.  URL:  http://medtsu.tula.ru/VNMT/ 
Bulletin/E2013‐1/4611.pdf) 

2. Афифи А., Эйзен С. Статистический анализ. Подход 
с использованием ЭВМ: Пер. с англ. М.: Мир, 1982. 182 с. 

3. Хасая  Д.А.  Особенности  активности  свободно‐
радикальных  процессов  при  воздействии  электромагнитного 
излучения миллиметрового  диапазона  на живой  организм  // 
VIII  МНТК  «Физика  и  технические  приложения  волновых 
процессов»: материалы конференции.  СПб, 2009. С. 346–347. 

4. Хасая Д.А. Особенности действия электромагнитно‐
го  излучения  миллиметрового  диапазона  на  агрегатное 

состояние  крови  (экспериментальное  исследование):  авто‐
реф. дис…. канд. биол. наук. Сургут, 2011. 24 с. 
 

References  
 

1. Alieva Dok, Savin EI, Subbotina TI, Yashin AA. Vliyanie im‐
pulʹsnykh  elektromagnitnykh  poley  chastotoy  8  Gts  na  biokhimi‐
cheskie pokazateli krovi u krys linii Vistar [Application  of  the  corre‐
lation  and  regression  analysis  to  research  activity  of  free  radical  
process  under  the  pulsed  electromagnetic  fieldsʹ  effect  with  5 hz  
frequency]. Vestnik novykh meditsinskikh tekhnologiy (Elektronnyy 
zhurnal)  [Internet]. 2013  [cited 2013 Nov 5];1:[about  3 p.]. Russian. 
Available  from:  http://medtsu.tula.ru/VNMT/Bulletin/  E2013‐
1/4611.pdf 

2. Afifi A,  Eyzen  S.  Statisticheskiy  analiz.  Podkhod  s  is‐
polʹzovaniem EVM: Per. s angl. Moscow: Mir; 1982. Russian.  

3. Khasaya  DA.  Osobennosti  aktivnosti  svobodno‐
radikalʹnykh  protsessov  pri  vozdeystvii  elektromagnitnogo 
izlucheniya  millimetrovogo  diapazona  na  zhivoy  organizm. 
VIII  MNTK  «Fizika  i  tekhnicheskie  prilozheniya  volnovykh 
protsessov»: mate‐rialy konferentsii.  SPb; 2009. Russian. 

4. Khasaya  DA.  Osobennosti  deystviya  elektromagnitnogo 
izlucheniya millimetrovogo  diapazona  na  agregatnoe  sostoyanie 
krovi  (eksperimentalʹnoe  issledovanie)  [dissertation].  Surgut 
(Surgut region); 2011. Russian. 

 
 

УДК: 616.72‐089  DOI: 10.12737/5926 
 

ХОЛОДНОПЛАЗМЕННАЯ ОБРАБОТКА МЯГКИХ ТКАНЕЙ СУСТАВА: МОДЕЛЬНЫЕ ИСПЫТАНИЯ 
НА СУСТАВЕ КРЫС 

 
А.Л. ЖУЛИКОВ*, Д.А. МАЛАНИН*, Н.М. ГАЙФУЛИН**, В.В. НОВОЧАДОВ***, А.В. ПРУДНИКОВ*, В.В. БАТАНОВ* 

 
*ГБОУ ВПО Волгоградский государственный медицинский университет, площадь Павших Борцов, д. 1, г. Волгоград, Россия, 400131 
**ФГБОУ ВПО Московский государственный университет имени М.В.Ломоносова, Ленинские горы, д. 1, г. Москва, Россия,  119234 

***ФГАОУ ВПО Волгоградский государственный университет, пр‐т Университетский, 100, г. Волгоград,  Россия, 400062 
 

Аннотация. В работе проведен морфологический анализ влияния холодноплазменной обработки на заживление экспе‐
риментальных механических повреждений, сформированных в синовиальной оболочке, менисках и жировом теле в коленных 
суставах крыс. Для генерации холодной плазмы использован биполярный радиочастотный электрод «CoVac 50 Wand» аппара‐
та «Atlas» (ArthroCare, США) в режимах 3 (150В, 68Вт) и 6 (225В, 160Вт), результаты заживления при спонтанной регенерации и 
после холодноплазменной обработки прослежены в течение 3 и 6 недель после повреждения. В качестве морфометрических 
показателей, свидетельствующих о положительном эффекте холодноплазменной обработки, были использованы определения 
фактора поверхности, расчетного объема регенерата (мм3) и численной плотности клеток в нем  (1/мм3). В результате выявлен 
оптимальный  эффект  холодноплазменной  обработки  в  режиме  6  (225В,  160Вт)  для  восстановления  дефектов  волокнистого 
хряща менисков и в режиме 3(150В, 68Вт) – для восстановления повреждений синовиальной оболочки и жирового тела суста‐
вов. Обработку жирового тела рекомендовано проводить максимально щадящим образом. Показано, что для мягких тканей не 
характерен феномен «сглаживания‐заваривания», а холодноплазменная обработка даже в оптимальных режимах лишь способ‐
ствует образованию более тонкого рубца на месте дефектов ткани.  

Ключевые слова: суставной хрящ, мениски, жировое тело, синовиальная оболочка, холодноплазменная обработка, мор‐
фология. 
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Abstract. The effect of the radiofrequency ablation on the healing of experimental mechanical damage, formed in the synovium, 

menisci, and fat body in the rat knee joints was analyzed in this paper. To generate a cold plasma the bipolar radiofrequency electrode 
“CoVac 50 Wand” of apparatus ‘Atlas’ (ArthroCare, USA), applied in modes 3 (150 V, 68 W) and 6 (225 V, 160 W) was used. The results 
of the healing of the spontaneous regeneration and after cold ablation monitored within 3 and 6 weeks after the injury were presented. 
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Dimensionless surface factor, estimated volume of the regeneration, and numerical density of cells was used to prove morphologically 
the beneficial effect of radiofrequency ablation. As a result, the optimal effect of this impact procedure was shown in respect of the res‐
toration of meniscus defects in mode of 6 (225 V, 160 W) and the restoration of synovium and fat body defects in mode of 3 (150 V, 68 
W). It was recommended the treatment of fat body by gentle way. It was shown that the phenomenon of «smoothing‐maker» doesn’t 
typical for the soft tissues, and coblative processing even in an optimal mode only contributes to the formation of a thin scar in the place 
of tissue defects. 

Key words: hyaline cartilage, meniscus, fat body, synovium, radiofrequency ablation, morphology. 
 
Патология суставов относится к группе наиболее рас‐

пространенных болезней современной цивилизации, а раз‐
витие  малоинвазивных  хирургических  способов  лечения 
объясняет  факт  все  более широкого  их  использования  –  в 
отдельных группах населения обнаруживается до половины 
людей,  перенесших подобные  оперативные  вмешательства 
[14]. Прогресс  в  хирургических технологиях лечения травм 
и  заболеваний  суставов  ряд  исследователей  связывает  с 
внедрением  различных  дистанционных  или  опосредован‐
ных  способов  контролируемого  физического  воздействия 
на  ткани,  в  том  числе  радиочастотного,  именуемой  холод‐
ноплазменной  обработкой  [2,6,8].  В  основе  метода  лежит 
феномен  образования  низкотемпературной  плазмы  при 
действии электромагнитного поля высокой напряженности 
в  растворе  электролита.  Высокочастотная  энергия  приво‐
дит к формированию на электроде плазменного слоя,  тол‐
щина которого составляет от 0,5 до 1,0 мм. Именно энергия 
плазмы  разрушает  связи  в  органических  полимерах,  что 
приводит  к  разрушению  ткани  и  растворению  продуктов 
деструкции  в  растворе  электролита.  Фактически,  происхо‐
дит быстрая бесконтактная обработка тканей, даже в труд‐
нодоступных  областях  сустава,  что  существенным  образом 
повышает  скорость  работы  хирурга  и  сокращает  продол‐
жительность операции [8,13]. 

Имеющиеся  в  литературе  исследования  посвящены  в 
основном  воздействию на  суставной  хрящ,  для  которого  от‐
работаны  в  эксперименте  и  перенесены  в  клинику  важные 
моменты  поддержания  температурного  режима,  допусти‐
мой мощности и времени воздействия радиочастотных элек‐
тродов  [4,5,11,15].  Холодноплазменный  дебридмент  в  этом 
случае признается эффективным,  если после него не только 
остается  достаточно  гладкая,  механически  стабильная  по‐
верхность,  но и  сохраняется жизнеспособность  хондроцитов 
на  глубине  свыше  1,0‐1,5  мм,  а  вся  процедура  занимает  не 
более  10  секунд  [8,12].  Но,  несмотря  на,  казалось  бы,  четко 
сформулированные  рекомендации,  холодноплазменная  об‐
работка хряща еще не отнесена к методикам выбора в сустав‐
ной  хирургии,  технологии  её  применения  еще  далеки  от 
стандартизации  и  нуждаются  в  многократном  подтвержде‐
нии надежности и безопасности [7]. 

В отношении применения радиочастотных электродов 
для  обработки  мягких  тканей  сустава  имеются  лишь  еди‐
ничные упоминания в литературе [3,10]. Понимая, насколь‐
ко  важно  использовать  радиочастотные  электроды  макси‐
мально эффективно при артроскопических операциях, мы 
поставили  перед  собой  задачу  дополнительной  экспери‐
ментальной проверки данной технологии. 

Цель  исследования  –  получение  новых  эксперимен‐
тальных  данных  о  возможностях  применения  холодно‐
плазменной обработки для улучшения заживления дефек‐
тов мягких тканей сустава. 

Материалы  и  методы  исследования.  Эксперименты 
проведены с использованием 12 белых крыс, средний возраст 
которых  составлял  5‐6  месяцев.  Протокол  экспериментов 
соответствовал  этическим  нормам,  изложенным  в Правилах 
лабораторной  практики  (GLP),  Хельсинской  декларации 

(2000)  и  Директивах  Европейского  сообщества  86/609EEC. 
Обезболивание осуществляли в/м введением препарата «Зо‐
летил»  в  дозе  40  мг/кг  массы.  После  артротомии  коленного 
сустава  у  животных  наносили  механические  повреждения 
синовиальной  оболочки,  жирового  тела Hoffa,  внутреннего 
или наружного менисков, создавая дефекты размером 1×1 мм 
и  глубиной  до  2  мм.  Повреждения  обрабатывали  бескон‐
тактным  способом  биполярным  радиочастотным  электро‐
дом  «CoVac  50 Wand»  аппарата  «Atlas»  (ArthroCare,  США). 
Техника обработки соответствовала типу «линейного воздей‐
ствия» со скоростью 3‐4 мм/сек. При выборе указанных выше 
режимов  основывались  на  результатах  проведенных  нами 
ранее исследований изменения структуры суставного хряща 
под  влиянием  холодной  плазмы  [1,2].  Учитывая,  что  гиали‐
новый хрящ имеет более плотную структуру по сравнению с 
другими мягкими тканями сустава, для последних выбирали 
наименее травмирующий режим 3 (150В, 68Вт) и максималь‐
но возможный – режим 6 (225В, 160Вт). Мягкие ткани проти‐
воположного  коленного  сустава  использовали  в  качестве 
контроля. Забор материала производили через 3 и 6 недель 
после  выведения  животных  из  эксперимента  передозиров‐
кой препарата «Золетил». 

Для  гистологического  исследования  препараты  фик‐
сировали в 10%‐ном растворе формалина, декальцинирова‐
ли Трилоном Б с проводкой материала по спиртам возрас‐
тающей плотности и окрашивали гематоксилином и эози‐
ном, трихром по Массону [9]. Изучение микропрепаратов и 
цифровую фотосъемку  проводили  с  использованием мик‐
роскопа  «Микмед  6»,  оснащенного  цифровой  камерой 
«ДСМ‐300»  (ЛОМО,  Россия)  и  лицензируемым  программ‐
ным обеспечением «Scope Photo 3.0»  (Scope Tek, КНР). Ко‐
личественные  исследования  проводили  с  помощью  про‐
граммы свободного доступа «Image Tool for Windows, v. 3.0» 
(UTHSCSA,  США).  В  каждом  образце  рассчитывали  сле‐
дующие показатели: фактор поверхности, равный отноше‐
нию  площадей  реальной  поверхности  и  геометрически 
идеальной,  сферической  (безразмерная  величина);  общий 
объем регенерата  (мм3),  численную плотность  клеток  в ре‐
генерате (1/мм3). 

Статистический  анализ  с  проверкой  нормальности 
распределения  выборки,  расчета  средних,  их  ошибки  и 
показателя  достоверности  различий  проводили  общепри‐
нятыми  для  медико‐биологических  исследований  метода‐
ми  с  использованием  возможностей программы  «Statistika 
6.0»  (StatSoft  Inc., USA).  Для  анализа  различий  между  вы‐
борками  использовали  критерий  Манна‐Уитни,  критиче‐
ский  уровень  значимости  при  проверке  статистических 
гипотез принимали равным 0,05 [16]. 

Результаты  и  их  обсуждение.  В  области  механиче‐
ского  повреждения  волокнистого  хряща  менисков  после 
холодноплазменной  обработки  в  режиме  3  (150В,  68Вт) 
происходило  аморфное  склеивание  поверхностной  зоны 
дефекта в среднем на глубину до 200 мкм, а после обработ‐
ки в режиме 6 (225В, 160Вт) – на глубину 300‐400 мкм, что в 
обоих  случаях  инициировало  полноценный  регенератор‐
ный процесс. На 3 недели после обработки область дефекта 
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была  замещена  смешанным регенератом  с преобладанием 
соединительнотканных структур, а к 6 неделе дефект прак‐
тически полностью  замещался преимущественно  волокни‐
стым  хрящом. Использование  режима  6 (225В, 160Вт)  при‐
водило к более полноценному и раннему  заживлению по‐
вреждения менисков: уже к 3 неделе в дефекте присутство‐
вали  хрящевые  элементы,  а  к  6  неделе  зона  повреждения 
отличалась  от  обычного  волокнистого  хряща  лишь  не‐
сколько  большим  содержанием  клеток  и  менее  гладкой 
поверхностью.  За  счет  хондрокондуктивного  эффекта  и 
нарастания  объема  прилежащей  хрящевой  ткани,  объем 
собственно зоны регенерации был меньше исходного объе‐
ма  дефекта  в  3,5  раза. При  спонтанной регенерации меха‐
нический  дефект  менисков  замещался  к  6  неделе  смешан‐
ным регенератом, богатым клетками и матриксом соедини‐
тельной  и  хрящевой  ткани  с  достаточно  неровной поверх‐
ностью (табл.). 

Таблица  
 

Количественные показатели морфологии регенератов  
в области механических повреждений мягких тканей сустава, 

обработанных холодной плазмой (M±m) 
 

Материал  Сроки 

Морфометрические показатели

Фактор  
поверхности 

Расчетный 
объем  

регенерата, 
 мм3 

Численная 
плотность 
клеток, 1/мм3 

Мениски
Контроль  ‐  1,22±0,07  ‐  485±20,5

Спонтанная  
регенерация 

3 
недели 

6 
недель 

7,36±0,69 * 
4,29±0,32 * 

3,11±0,28 
2,54±0,21 

3732±230,5 * 
2189±162,7 * 

Холодно‐
плазменная 
 обработка 

режим 
3 

3 
недели 

6 
недель 

2,73±0,18 *# 
1,73±0,12 *# 

2,55±0,19 # 
0,83±0,07 # 

3929±266,4 * 
1406±97,8 *# 

режим 
6 

3 
недели 

6 
недель 

2,10±0,15 *# 
1,55±0,11 *# 

2,10±0,16 # 
0,72±0,05 # 

4408±283,2 * 
1821±119,9 * 

Синовиальная оболочка 
Контроль  ‐  1,34±0,10  ‐  2783±134,0

Спонтанная  
регенерация 

3 
недели 

6 
недель 

9,63±0,49 * 
5,27±0,40 * 

5,19±0,47 
3,86±0,29 

6833±591,3 * 
4195±370,2 * 

Холодно‐
плазменная 
 обработка 

режим 
3 

3 
недели 

6 
недель 

3,99±0,26 *# 
3,51±0,28 *# 

1,74±0,20 # 
1,48±0,16 # 

3930±265,0 *# 
3529±308,6 *# 

режим 
6 

3 
недели 

6 
недель 

7,44±0,55 *# 
8,15±0,59 *# 

4,63±0,51 
3,90±0,42 

5907±471,5 * 
4243±397,5 * 

Жировое тело 
Контроль  ‐  1,20±0,09  ‐  1227±881,5

Спонтанная 
 регенерация 

3 
недели 

6 
недель 

4,28±0,25 * 
3,55±0,21 * 

4,16±0,35 
2,77±0,24 

5035±469,3 * 
2903±219,4 * 

Холодно‐
плазменная  
обработка 

режим 
3 

3 
недели 

6 
недель 

3,90±0,19 * 
3,38±0,26 * 

3,29±0,30 # 
2,92±0,27 

3512±292,0 *# 
1727±168,5 *# 

режим 
6 

3 
недели 

6 
недель 

11,24±0,76 *# 
8,40±0,58 *# 

11,23±0,84 # 
7,44±0,52 # 

6271±590,8 *# 
4530±392,1 *# 

 
Примечание: * – достоверные различия с величиной показателя в 

контроле; # – при спонтанной регенерации 
 

Следовательно,  для  обработки  волокнистого  хряща 
менисков вполне приемлемыми оказались режимы работы 
радиочастотного электрода 3  (150В, 68Вт) и 6  (225В, 160Вт), 
что  соответствовало  по  энергетическим  характеристикам 
режимам,  ранее  экспериментально  обоснованным  нами 
для дебридмента суставного хряща [2]. 

После  холодноплазменной  обработки  участков  сино‐
виальной оболочки в режиме 3 (150В, 68Вт) глубина аморф‐
ного  склеивания  составляла  от  250  до  400  мкм,  признаки 
частичного  повреждения  подлежащих  тканей  распростра‐
нялись не далее 100‐150 мкм. В результате на месте дефекта 
к  3  неделе  обнаруживался  соединительнотканный  регене‐
рат  с  элементами  пролиферации  мезотелия,  а  к  6  неделе 
формировалась полноценная  синовиальная оболочка. При 
использовании  режима  6  (225В,  160Вт)  работы  радиочас‐
тотного электрода  глубина аморфного  склеивания находи‐
лась  в  том  же  интервале,  но  повреждение  подлежащих 
тканей распространялось более чем на 250 мкм в подлежа‐
щие  ткани.  Это  сопровождалось  достаточно  выраженной 
соединительнотканной пролиферацией, так что и к 6 неде‐
ле регенераторный процесс в области повреждения нельзя 
было  считать  завершенным.  Поверхностная  структура  и 
клеточный состав регенерата не соответствовали характери‐
стикам нормальной синовиальной оболочки сустава. Спон‐
танная регенерация в течение 6 недель также не сопровож‐
далась  восстановлением  полноценной  структуры  синови‐
альной оболочки (табл.). 

При  обработке  жирового  тела  выявлялась  еще  боль‐
шая зависимость исходов репаративного процесса от варь‐
ирования  режимов  работы  радиочастотного  электрода. 
При использовании режима 3  (150В, 68Вт)  глубина аморф‐
ного  склеивания превышала  500  мкм,  подлежащие  адипо‐
циты  повреждались  на  глубину  свыше  500‐700  мкм.  В  ре‐
зультате  замещение  дефекта  происходило  за  счет  форми‐
рования  соединительнотканного  регенерата,  уплотнение 
которого  завершалось  к  6  неделям  образованием  рубца 
общим объемом до 3 мкм3. При использовании режима  6 
(225В, 160Вт) на 3 неделе в регенерате выявлялись признаки 
постнекротического  воспаления,  размеры  заместительного 
рубца  к  6  неделе  после  холодноплазменного  воздействия 
превышали 7 мкм3. Спонтанная регенерация жирового тела 
после  механического  повреждения  также  не  завершалась 
полноценным  заживлением,  оставляя  после  себя  плотный 
соединительнотканный рубец. 

Следовательно,  для  мягких  тканей  сустава,  таких  как 
жировое  тело  и  синовиальная  оболочка,  представляется 
более  целесообразным  использование  щадящих  режимов 
работы  радиочастотного  электрода  (например,  в  аппарате 
«Atlas» – режим 3 (150В, 68Вт)). 

Проведенные  исследования  свидетельствуют  о  том, 
что  радиочастотная  обработка  вполне  приемлема  для  об‐
работки мягких тканей сустава. Но, если для менисков, как 
и  для  суставного  хряща,  более  убедительные  результаты 
достигаются  при  использовании  умеренных  значений 
мощности  радиочастотного  электрода,  то  для  других  мяг‐
ких тканей сустава (синовиальной оболочка, жировое тело) 
эта  энергия  является  избыточной,  а  её  воздействие  сопро‐
вождается  глубоким  некрозом  тканей,  подлежащих  к  де‐
фекту,  и  общим  малоутешительным  с  гистологической 
точки зрения исходом репаративного процесса. 

Известный  положительный  эффект  холодноплазмен‐
ной  аблации  в  отношении  повреждений  хрящевой  ткани, 
заключающийся  в  удалении  поверхностного  детрита  и  «за‐
варивании» плотного хрящевого матрикса [8,12], совершенно 
иначе проявляется  в  других мягких  тканях  сустава.  Глубина 
повреждения оказывается большей по размерам,  а межкле‐
точное пространство – слишком рыхлым для «заваривания». 
Формирующаяся  зона  некроза  затрудняет  процессы регене‐
рации и позволяет в итоге сформироваться лишь регенерату 
из  грубой  волокнистой  соединительной  ткани.  По  многим 
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характеристикам этот регенерат,  особенно  в  области  дефек‐
тов  жирового  тела,  соответствует  ткани,  образующейся  в 
процессе  спонтанной  регенерации механических  поврежде‐
ний  других  мягких  тканей  сустава.  По‐видимому,  изолиро‐
ванная  холодноплазменная  обработка  не  в  состоянии  пре‐
дотвратить  соединительнотканного  замещения  области  по‐
вреждения  жирового  тела,  а  объемы  этого  повреждения 
могут  только  увеличиваться  при  её  слишком  агрессивном 
использовании.  Поэтому  во  всех  случаях  обработки  мягких 
тканей  сустава  имеет  смысл  ограничиваться  режимами  ма‐
лой мощности излучения радиочастотного электрода. 

Заключение.  Таким  образом,  в  эксперименте  было 
получено обоснование для отдельных технологических осо‐
бенностей холодноплазменной обработки дефектов мягких 
тканей сустава – менисков,  синовиальной оболочки, жиро‐
вого  тела.  Исследования  показали,  что  при  обработке  во‐
локнистого хряща менисков можно придерживаться тех же 
условий,  что  и  при  воздействии  на  поврежденный  сустав‐
ной  хрящ  (умеренные  режимы  работы  радиочастотного 
электрода).  Для  обработки  синовиальной  оболочки  и  жи‐
ровой ткани сустава приемлемы более низкие режимы, а в 
последнем случае радиочастотное воздействие,  ввиду неиз‐
бежного  образования  обширного  соединительнотканного 
рубца, следует проводить с особой осторожностью. 
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Аннотация. Работа абразивного стоматологического ротационного инструмента связана с повреждением тканей зубов. В 

случае несоблюдения термического режима препарирования возможно как развитие травматического пульпита,  так и нару‐
шение локальной структуры твердых тканей. Для уменьшения нежелательных последствий одонтопрепарирования считается 
обязательным  соблюдение  таких правил,  как проведение  этапа препарирования  с  водно‐воздушным охлаждением,  коррект‐
ный подбор инструмента для выполнения определенных задач, использование качественного нового инструмента и др. Одной 
из рекомендаций, призванных уменьшить нежелательные эффекты препарирования твердых тканей зубов, является ограниче‐
ние  нагрузки  на  инструмент.  В  доступной  литературе  найдены  исследования,  посвященные  поиску  оптимального  значения 
нагрузки на инструмент при препарировании. Считается, что нагрузка на инструмент при препарировании должна составлять 
около 20  г. В разное время авторами было разработано несколько устройств, предназначенных для приведения силы подачи 
стоматологического ротационного инструмента к рекомендуемым значениям. Однако, ни в одном источнике не было встречено 
упоминаний об использования предложенных устройств. Таким образом, проблема контроля нагрузки при препарировании 
остается нерешенной. Нами предложено устройство, позволяющее производить препарирование зубов с заданным усилием. В 
статье приводится техническое описание предложенного устройства. 

Ключевые слова: препарирование зубов, нагрузка, устройство. 
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Abstract. Work abrasive dental rotary tool is associated with tissue damage teeth. In case of non‐observance of the thermal mode 
of preparation, it is possible the development traumatic pulpitis and violation of the local structure of hard tissues. To reduce unwanted 
consequences of preparation of teeth is mandatory, subject to such rules as the conduct of a stage of preparation of water‐air cooling, the 
correct selection tool to perform certain tasks, the use of qualitative new tools, etc. One of the recommendations which aim to reduce the 
undesirable effects of preparation of hard tooth tissues, is to limit the load on the tool. In the available literature found research dedicat‐
ed to finding the optimal values  load on the tool preparation. It  is believed that the  load on the tool preparation to be about 20 g. At 
various times, the authors developed several devices designed to bring the power supply dental rotary tool to the recommended values. 
However, in the available literature hasn’t been met mention of using the proposed device. Thus, the problem of control load prepara‐
tion remains unresolved. The authors developed a device that allows for preparation of teeth with preset effort. The article provides a 
technical description of the proposed device. 

Key words: preparation teeth, load, device. 
 
Работа абразивного стоматологического ротационного 

инструмента  связана  с  травматизацией  твердых  тканей 
зубов.  В  случае  несоблюдения  термического  режима  пре‐

парирования  возможно  как  развитие  травматического 
пульпита,  так  и  нарушение  локальной  структуры  твердых 
тканей.  Возможно  образование  сколов,  трещин  эмали  и 
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дентина  [1].  Для  уменьшения  нежелательных  последствий 
препарирования требуется соблюдение определенных пра‐
вил [2‐6]: 

− использование нового, исправного инструмента; 
− правильный  выбор  размера  алмазного  зерна,  фор‐

мы  рабочей  части  инструмента  для  выполнения  опреде‐
ленных задач; 

− соблюдение  скоростных  режимов,  рекомендован‐
ных производителем; 

− выполнение препарирования  твердых  тканей  зубов 
с использованием водно‐воздушного охлаждения; 

− соблюдение  выбранных  алгоритмов  препарирова‐
ния и др. 

Одним  из  весомых  факторов  абразивной  обработки 
твердых тканей зубов является нагрузка (сила подачи), раз‐
виваемая  при  контакте  инструмента  с  обрабатываемой 
поверхностью  [1].  Определением  оптимальной  силы пода‐
чи  инструмента  при  работе  с  турбинным  наконечником 
занимались  такие  отечественные  ученые,  как  Шигабутди‐
нов Т.С., Костылева С.Г., Жилина В.В. [3,4]. Авторы пришли 
к выводу, что оптимальная нагрузка при одонтопрепариро‐
вании  составляет  20  г.  Впоследствии эти  данные не  только 
не  пересматривались,  но  и  неоднократно  цитировались  в 
научных работах [7,8]. 

Проведенные  собственные  исследования  свидетельст‐
вуют  об  изменении  параметров  препарированной  поверх‐
ности при увеличении силы подачи инструмента [9]. 

В разное время авторами было разработано несколько 
устройств,  предназначенных  для  приведения  силы  подачи 
стоматологического ротационного инструмента к рекомен‐
дуемым  значениям  [10,11].  Однако,  в  доступной  нам  лите‐
ратуре  не  было  встречено  упоминаний  об  использования 
предложенных  устройств.  Таким  образом,  проблема  кон‐
троля нагрузки при препарировании остается нерешенной. 

Нами было предложено устройство, сигнализирующее 
о  превышении  рекомендованных  нагрузок  при  одонтопре‐
парировании. Общий вид устройства представлен на рис. 1. 

 

 
 

Рис. 1. Общий вид устройства для препарирования зубов 

 
 

Рис.2. Конструкция устройства для препарирования зубов 
 

Конструкция  устройства  для  препарирования  зубов 
представлена  на  рис.  2.  Устройство  состоит  из  жесткого 
пластмассового  чехла  1.  Внутри  чехла  подвижно  зафикси‐
рован  стандартный  турбинный  наконечник  2,  имеющий 
возможность колебания вокруг оси 3, расположенной возле 
резьбового соединения 4 с пневматическим шлангом. Внут‐
ри чехла имеются две пружины,  задающие положение на‐
конечника  по  центру  чехла.  Во  время  препарирования  на 
закрепленный  в  наконечнике  бор  5  воздействуют  усилия, 
равные  силе  подачи  инструмента.  При  этом  наконечник 
поворачивается  внутри  чехла  вокруг  своей  оси  в  сторону 
воздействия усилия. Внутри чехла также расположены кон‐
такты  6  электрической  цепи  7,  замыкаемые  при  повороте 
наконечника на определенный угол. Настройка устройства 
достигается  активацией  проволочных  пружин  внутри  чех‐
ла.  При  замыкании  электрической  цепи  врач  может  слы‐
шать звуковой сигнал и снижать нагрузку на инструмент. 

Предложенное  нами  устройство  имеет  ряд  преиму‐
ществ перед аналогами: 

− возможность клинического применения; 
− возможность  регулировки  нагрузки,  при  которой 

происходит подача звукового сигнала; 
− отсутствие в конструкции устройства сложных дета‐

лей, простота изготовления. 
На  устройство  получен  патент  РФ  №2475206  от 

20.02.2013г., в настоящее время проводятся его клинические 
испытания. 
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Аннотация. В статье приводится анализ динамики первичной заболеваемости и распространенности психических забо‐

леваний среди взрослого и детского населения Республики Мордовия по данным учетной формы №12 «Сведения о заболева‐
ниях, зарегистрированных на территории обслуживания медицинской организации» и по данным учетной формы №30 «Све‐
дения о деятельности стационара». Выявлен перечень возможных причин и закономерностей динамики уровня психической 
заболеваемости. Установлено,  что уровень психических  заболеваний непсихотического  характера  с 2007 по 2011  годы выше в 
регионе,  чем в  среднем по Российской Федерации,  в 1,5 раза, при этом отмечается нарушение принципа преемственности в 
работе  амбулаторно‐психиатрической  и  стационарной  служб.  Количество  взятых  в  Республике Мордовия  на  диспансерное 
наблюдение с впервые в жизни установленным диагнозом психического заболевания в 2 раза ниже, чем в среднем по России. 
Пациенты с впервые установленным диагнозом в регионе направляются на стационарное лечение в 18 раз меньше, чем в сред‐
нем по России. В статье отмечено, что высокий уровень невротизации в регионе свидетельствует о преимущественно социаль‐
ной детерминированности непсихотических психических расстройств. 

Ключевые слова: психические заболевания, заболеваемость, госпитализация. 
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Abstract. This article presents the analysis of the dynamics of primary morbidity and prevalence of psychic disorders among the 

adult and childrenʹs population of the Republic of Mordovia, according to registration form № 12 “Information about diseases, regis‐
tered on the territory medical service organizationʺ and to registration form № 30, ʺInformation on the activities of the hospitalʺ. The list 
of possible causes and regularities of the dynamics of mental morbidity was identified. It is established that the level of mental disord‐
ers of non‐psychotic character from 2007 to 2011, is higher by 1.5 times in the region than the average for the Russian Federation. There 
are breaches of the principle of continuity of outpatient and inpatient psychiatric services. The number of patients with first time diag‐
nosed mental illness, taken on clinical supervision in the Republic of Mordovia, is lower by 2 times than in Russia on average. The au‐
thors note that the high level of neurotic in the region indicates a social determinism of non‐psychotic mental disorders. 

Key words: mental illness, morbidity, hospitalization. 
 

Введение.  Среди  актуальных  проблем  медицинской 
науки  и  здравоохранения  особое  место  занимают  пробле‐
мы  психического  здоровья.  Сейчас  в  мире  насчитывается 
более  400  миллионов  человек,  страдающих  психическими 
расстройствами.  Такие  заболевания  являются  причиной 
13,3 процентов смертей [3,4]. 

По прогнозам Всемирной организации здравоохране‐
ния, к 2020 году психические расстройства войдут в первую 
пятерку болезней,  ведущих к потере трудоспособности. За 
последние десятилетия уровень психических заболеваний в 
России вырос в 11,5 раз, озабоченность медиков вызывает и 
количество попыток самоубийства среди лиц,  страдающих 
психическими  заболеваниями.  Особенно  увеличилось  чис‐
ло  пациентов  с  непсихотическими  расстройствами,  в  том 

числе  обусловленными  органическими  поражениями  го‐
ловного мозга [2,5]. 

Росту  заболеваемости  способствуют  информационные 
перегрузки, плохие условия жизни, политическая, экономи‐
ческая и социальная нестабильность в стране и обществе [1]. 

Цель исследования  – изучение  частоты и  структуры 
психических заболеваний в целом, а также отдельных нозо‐
логических форм психических расстройств среди взрослого 
и детского населения Республики Мордовия,  установление 
возможных  причин  и  закономерностей  динамики  уровня 
психической заболеваемости. 

Материалы и методы исследования. Проведен рет‐
роспективный  анализ  психических  заболеваний  на  терри‐
тории  Республики Мордовия  с  2007  по  2011  годы  по  дан‐
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ным учетной формы №12 «Сведения о заболеваниях,  заре‐
гистрированных  на  территории  обслуживания  медицин‐
ской организации»  (5 форм)  и по данным учетной формы 
№30 «Сведения о деятельности стационара» (5 форм), пред‐
ставляемых ежегодно Мордовской республиканской психи‐
атрической  больницей  и  Мордовским  республиканским 
психоневрологическим  диспансером.  Результаты  исследо‐
вания  были  подвержены  статистической  обработке  с  ис‐
пользованием  параметрических  и  непараметрических  ме‐
тодов вариационной статистики. 

Результаты  и  их  обсуждение. Как  показали  прове‐
денные исследования,  первичная  заболеваемость  в  Респуб‐
лике Мордовия (с впервые в жизни установленным диагно‐
зом на 100 тыс. населения) выше, чем в среднем по России, в 
1,5 раза (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Показатели первичной заболеваемости по РФ и Республике 
Мордовия (на 100 тыс.населения) 

 
При этом, обращает на себя внимание тот факт, что на 

фоне устойчивого тренда снижения общей заболеваемости 
психическими  расстройствами  в  целом  по  стране,  с  наи‐
большим темпом убыли интенсивного показателя в интер‐
вале 2008‐2010 гг и дальнейшей стабилизацией показателя, ‐ 
в  Республике Мордовия  колебания  интенсивного  коэффи‐
циента первичной заболеваемости с 2007 по 2011 годы про‐
исходят в диапазоне 500‐570 на 100 тыс. населения без ощу‐
тимой  тенденции  к  снижению.  Это  может  свидетельство‐
вать как о высокой выявляемости такого рода заболеваний, 
с  одной  стороны,  так  и  о  истинно  высокой  заболевемости 
психическими расстройствами населения региона. 

В  структуре  первичной  заболеваемости  преобладают 
психические расстройства непсихотического уровня (табл.). 
Заболеваемость  невротическими расстройствами  в  Респуб‐
лике Мордовия в 2,2 раза выше, чем в среднем по РФ. В 1,9 
раза  выше  общероссийского  уровня  и  показатель  заболе‐
ваемости  органическими  непсихотическими  расстройства‐
ми, в 1,2 раза – непсихотическими расстройствами детского 
и подросткового возраста. 

 
Таблица 

 
Показатели первичной заболеваемости отдельными формами 
психических расстройств за 2011 г. в РФ и Республике Мордовия 

(на 100 тыс. населения) 
 

Нозология  РФ  Республика
 Мордовия

Невротические расстройства 91,0  196,7
Органические непсихотические расстройства  105,0  206,4
Непсихотические расстройства детского  

и подросткового возраста  64,0  77,9 

Шизофрения  12,4  9,6
Эпилептические психозы  2,4  0,6
Органические психозы  44,2  26,4

Шизотипические расстройства 1,8  0,4
Острые неорганические психозы  2,7  0,5 

 

При  этом  в  1,2  раза  ниже  российских  показателей 
уровень первичной заболеваемости шизофренией,  в 4 раза 
– эпилептическими психозами, в 1,7 раза – органическими 
психозами, в 4,5 раза – шизотипическими расстройствами, 
в  5  раз  –  острыми  неорганическими  психозами.  Высокий 
уровень  невротизации  в  регионе  свидетельствует  о  пре‐
имущественно  социальной детерминированности непсихо‐
тических психических расстройств. 

Общая заболеваемость  (болезненность) психическими 
расстройствами  в  Республике  Мордовия  выше  среднерос‐
сийских показателей с 2007 по 2011 годы (рис. 2). 

 
Коэффициент общей заболеваемости (на 100 тыс. населения в год) 

 
 

Рис. 2. Динамика коэффициента общей заболеваемости  
психическими расстройствами по РМ 

 
При  анализе  частоты  диспансеризации  и  показателя 

охвата  психически  больных  диспансерным  наблюдением 
были получены  следующие результаты:  количество  взятых 
на диспансерное наблюдение с впервые в жизни с установ‐
ленным  диагнозом  психического  заболевания  в  2  раза  ни‐
же,  чем  в  среднем  по  России  (в  РМ  в  2011  г.  взято  34,4  на 
100 тыс. населения, в 2010  г. – 46,2, в 2009 г. – 46  , в 2008  г. – 
соответственно  47,2;  в  2007  г.  –  53,8;  по  РФ  –  67,4).  Снято  с 
диспансерного наблюдения в 2011 г. по РМ 61,7 на 100 тыс. 
населения; в 2010 г. – 77,1; в 2009 г. – 62,8, 2008 г. – 62,6; 2007 г. 
–  69,5;  по  РФ  –  72,9.  Подобные  показатели  эффективности 
диспансерного  наблюдения  на  фоне  высокой  первичной 
заболеваемости  психическими  расстройствами  свидетель‐
ствуют  о  недостаточной  активности  амбулаторной  психи‐
атрической службы. 

Исследование  особенностей  реализации  принципа 
преемственности  в  работе  амбулаторно‐психиатрической  и 
стационарной  служб  при  оказании  медицинской  помощи 
пациентам с психическими расстройствами нами установле‐
но,  что количество больных, направленных на стационарное 
лечение в психиатрическую больницу очень низкое и состав‐
ляет  497  (14,6%)  из  3 401  поступивших,  в  2010 г.  направлено 
335  (9,9%)  из  3 400  поступивших.,  в  2009  г.  –  398 (14,0%)  из 
2 853 поступивших,  в 2008  г. – 432  (13,6%) из 3 173 поступив‐
ших, в 2007 г. – 400 (9,8 %) из 4 065 поступивших (рис. 3).  

 
 

Рис.  3. Количество поступивших больных на стационарное лечение 
 

Пациентов с впервые установленным диагнозом в РМ 
направляется  на  стационарное  лечение  в  18  раз  меньше, 
чем в среднем по России: в РФ пролечено стационарно 44% 
от впервые выявленных, в РМ – 2,4% (113 чел. из 4704 с впер‐
вые  установленным  диагнозом),  а  с  впервые  выявленной 
шизофренией  в 32  раза меньше,  чем по РФ  (в РФ – 44%,  в 
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РМ – 1,4%).  
Выводы.  Распространённость  психических  заболева‐

ний  среди  населения  РМ  имеет  тенденцию  к  росту,  в  том 
числе за счёт непсихотических расстройств. При этом рост 
первичной  заболеваемости  органическими  непсихотиче‐
скими  расстройствами  происходит  на  фоне  снижения  ко‐
личества  зарегистрированных  больных  с  впервые  выявлен‐
ными психическими расстройствами. 
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 ул. Академика Опарина д.4, Москва, Россия, 117997 
 

Аннотация. В обзоре литературы представлен краткий экскурс в историю изучения спаечного процесса с начала XX века 
до настоящего момента, современные представления о патогенезе спаечного процесса в брюшной полости после перенесенных 
операций на органах малого таза, учитывая развитие эндоскопической хирургии, молекулярной биологии, биохимии, имму‐
нологии. Актуальность проблемы спаечного процесса на данном этапе развития хирургии высоких репродуктивных техноло‐
гий, использования хирургических энергий, бережного подхода к тканям. Подробно описаны процессы, происходящиев брю‐
шине после хирургического повреждения. Детально, условно‐схематично изложен механизм неоангиогенеза во вновь образо‐
ванных сращениях. Отражена роль факторов роста, цитокинов, фибринолиза в процессе образования спайки. Представлена во 
временном промежутке очередность процессов, приводящих к образованию спаек от момента повреждения брюшины во вре‐
мя операции до 12 суток послеоперационного периода, времени формирования фиброзных сращений. Рассмотрено строение 
соединительнотканного волокна по составляющим волокнам, а именно представлено строение коллагеновых волокон разного 
типа. В обзоре также изложена условная классификация противоспаечных препаратов с описанием свойств и характеристик 
по способу их нанесения, составу, входящих в них веществ, форме выпуска. 

Ключевые слова: спаечная болезнь, патогенез, ишемия, гипоксия, фибринолиз, интерлейкины, матриксные металлопро‐
теиназы, коллаген, противоспаечные барьеры. 

 
THE BASICS FOR COMPREHENSION OF ADHESIVE PROCESS FORMATION IN ABDOMINAL CAVITY. PERIOPERATIVE 

PREVENTION BY MEANS OF ANTI‐ADHESIVE DRUGS (REVIEW OF LITERATURE) 
 

L.M. KONDRATOVICH 
 

Research academician V.I. Kulakov Centre of obstetrics, gynecology and perinatology, Str. Academician Oparin house 4, Moscow, Russia, 117997 
 

Abstract. The review of  literature presents a brief history of study of adhesive process from  the beginning of XX century to  the 
present, the modern concepts of the pathogenesis of adhesive process in the abdominal cavity after surgery on the organs of the small 
pelvis, taking  into account the development of molecular biology, biochemistry,  immunology. Problems of study of adhesive process 
are relevant at this stage of development of surgery of high reproductive technologies and the use of surgical energies, careful approach 
to the tissues. The processes that occur in the peritoneum after surgery are described in detail. The mechanism of neoangiogenesis in the 
newly formed growths is presented in detail, conditionally and schematically. The role of growth factors of cytokines, fibrinolysis in the 
process of formation of adhesions is reflected. The sequence of processes leading to the formation of adhesions is presented in the time 
interval: from the moment of peritoneal damage during operation up to 12 days of the postoperative period, the time of formation of 
fibrous adhesions. The structure of connective tissue fibres by components fibres, i.e. the structure of collagen fibers of different types is 
examined. The review presents conditional classification of anti‐adhesive drugs with description of the properties and characteristics by 
the method of their application, the composition of constituent substances, the forms of release. 

Key words: abdominal disease, pathogenesis,  ischemia, hypoxia,  fibrinolysis,  interleukins, matrix metalloproteinases,  collagen, 
anti‐adhesive barriers. 

 
В  условиях  развития  современной  медицины,  увели‐

чилась  продолжительность  жизни.  Усовершенствовались 
методы диагностики патологий, которые лечатся оператив‐
но. В связи с этим большее число людей подвергаются хи‐
рургическому лечению, а также повторному оперативному 
лечению в течение жизни. К сожалению, послеоперацион‐
ные осложнения,  такие как  спаечный процесс,  не  уступает 
своих позиций.  

Первые  описания  спаечного  процесса  датируются  с 
XVI века (Vesalius ADe Corporis Humani FabricaIn. – 1543 г). 
Упоминание  спаечной  болезни  по  документированным 

материалам  начинается  с  сообщения Hunter  (1793г).  К  со‐
жалению, до XX века спайкообразованию отводилось мало 
внимания, так как после оперативного лечения были тяже‐
лые  инфекционные  осложнения,  большой  процент  смер‐
тельных  исходов.  С  70‐х  годов  прошлого  столетия  начала 
развиваться  репродуктология  и  микрохирургия,  стали  ак‐
тивно  уделять  внимание  послеоперационным  осложнени‐
ям,  сохранению репродуктивной функции.  Уже  в  этот  пе‐
риод  хирургия  начала  руководствоваться  принципами  ак‐
куратного  обращения  с  тканями  [6].  После  внедрения  в 
хирургию  эндоскопического  доступа,  произошел поворот‐



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 –  Т. 21,  № 3 – С.170  

ный момент  в  гинекологии и  в  общей  хирургии. Эндоско‐
пия получила широкое  распространение,  но  это  не  всегда 
имело положительные результаты. Сам принцип эндоско‐
пических  операций  подразумевал  использование  береж‐
ных методов хирургии,  что привело к некоторому пренеб‐
режению  в  плане  профилактики  послеоперационных  ос‐
ложнений. Долгое время обсуждался вопрос – является ли 
эндоскопия менее адгезиогенной чем лапаротомия. В даль‐
нейшем  было  доказано,  что  является,  в  различных  опытах 
на животных и клинических исследованиях [12].  

Доказано,  что спаечная болезнь является осложнением 
до  90%  всех  гинекологических  операций.  Так  исследование 
SCAR группой Loweretal в Шотландии показало, что именно 
спаечный  процесс  после  перенесенных  гинекологических 
операций  приводит  к  бесплодию,  так  как  в  40%  беремен‐
ность наступала послеоперативногоадгезиолизиса [5,6]. 

Ретроспективный анализ историй болезни 1152 паци‐
енток,  ранее  перенесших  операции  на  органах  брюшной 
полости,  показал,  что  образование  послеоперационных 
спаек  после  различных  оперативных  вмешательств  на  по‐
ловых  органах  развивается  у  70‐90%  женщин  [4].  Медико‐
экономическая  составляющая  этого  лечения  поражает 
масштабом:  на  консервативные  методы  лечения  каждая 
пациентка должна  тратить  большие денег,  чем  затраты на 
само оперативное лечение.  

Perry J.F. провел ретроспективный анализ историй бо‐
лезни  388  пациенток  с  абдоминальными  спайками и  уста‐
новил, что 79% женщин ранее перенесли операцию, а у 18% 
в анамнезе были воспалительные заболевания, у 11% спай‐
ки  предположительно  врожденные.  RafL.E.  в  подобном 
исследовании  выявил,  что  86%  пациенток  со  спаечной  бо‐
лезнью  имели  операции  в  анамнезе,  наиболее  часто  –  ап‐
пендэктомию и гинекологические операции [11]. 

Несмотря  на  то,  что  во  всем  мире  над  проблемой 
борьбы  с  образованием  спаек  работают многие  специали‐
сты,  вопрос остается открытым,  актуальным и  требующим 
дальнейшего изучения. 

Что представляет собой спайка? В основном это соеди‐
нительно‐тканная  матрица,  состоящая  из  коллагена  и  фиб‐
рина.  Само  слово  «спайка»  или  «adhesion»  подразумевает 
под собой объединение двух поверхностей или их частей [11]. 

Традиционно  образование  спаек  рассматривают  как 
локальный ответ, происходящий вследствие воздействия на 
брюшину,  вовлекающий  перитонеальную  поверхность, 
мезотелиальные  клетки,  базальную  мембрану,  субэндоте‐
лиальную соединительную ткань. Эти процессы приводят к 
каскаду  событий,  которые  при  сбалансированных  процес‐
сах  заживления  приводят  к  восстановлению  брюшины,  а 
при нарушении баланса к формированию спаек. 

Повреждение  брюшины  может  происходить  различ‐
ными путями: денудация (высушивание), сдавление тканей, 
длительность и травматичность операции, чрезмерная коа‐
гуляция тканей; использование агрессивных хирургических 
энергий, попадание инородных тел в рану, наложение швов 
(кетгутовых,  хромированных),  натяжение  брюшины,  сгуст‐
ки кровы, использование грубых инструментов [10].  

Известно,  что  брюшина  обладает  способностью  реа‐
гировать  на  любое  раздражение:  спайкообразованием, 
биологический смысл которого – ограничить место воздей‐
ствия, препятствуя распространению патологического про‐
цесса по брюшной полости. Но результатом этого, по сути 
защитного  механизма,  зачастую  является  трубно‐
перитонеальное  бесплодие,  синдром  тазовых  болей,  серо‐
зоцеле (жидкостное образование в малом тазу), нарушение 

анатомо‐топографического  расположения  органов  малого 
таза  с  нарушением  их  функциональной  активности.  При 
этом консервативные методы лечения спаечной болезни не 
имеют  должной  эффективности,  а  хирургическое  лечение 
зачастую приводит к усугублению спайкообразования [14]. 

Условно, процессы в брюшине, происходящие во вре‐
мя оперативного вмешательства, можно представить схема‐
тично:  повреждение  брюшины,  ишемия,  гипоксия  клеток, 
воспалительная  реакция  ткани,  образование  фибриновых 
сращений, фибринолиз  (достаточный фибринолиз  –  спай‐
ки нет, недостаточный – образование спайки) [7].  

 Основные  этапы  ишемического  звена  спайкообразо‐
вания [11]: 

1.Натяжение,  механическое  сдавление,  приводит  к 
сужению просвета капилляров,  вследствие чего,  снижается 
внутриклеточное насыщение кислородом. 

2.Снижение концентрации кислорода, в свою очередь, 
приводит к образованию свободных радикалов. 

3.Свободные радикалы являются  сильнейшим тригге‐
ром для активации и репликации фибробластов. 

4.Увеличение  концентрации  фибробластов  приводит 
к  увеличению  синтеза  коллагена  и  других  компонентов 
соединительнотканного матрикса. 

 Группа  исследователей HowlettRAetal.,  FletcherNMetal 
[11],  доказали  в  своих  исследованиях,  что  скорость  падения 
внутриклеточной  концентрации  кислорода  напрямую  зави‐
сит  от  сдавления,  сокращения,  растяжения  капилляров.  Их 
исследования выявило прямую зависимость между гипокси‐
ей  и  выработкой  свободных  радикалов.  А  Murreletal.  под‐
твердили,  что низкая концентрация кислорода и  свободные 
радикалы  запускают пролиферативную активность фиброб‐
ластов.  Они  также  продемонстрировали,  что  сами фиброб‐
ласты потенцируют  обратную  связь  со  свободными радика‐
лами  кислорода,  увеличивая  концентрацию  фибробластов, 
что может приводить к возникновению грубых спаек. 

Важнейший фактор, способствующий формированию 
спаек  –  это  ангиогенез,  индуцируемый  гипоксией.  В  на‐
стоящее  время  доказано  и  подтверждено  в  экспериментах 
на  животных,  изменение  состояния  ангиогенеза  при  фор‐
мировании спаек [13]. Ангиогенез, т.е. формирование новых 
кровеносных сосудов из уже существующих, «запускается» в 
том  случае,  когда  расстояние  между  клетками  и  капилля‐
рами  становится  достаточным  для  адекватной  доставки 
кислорода и питательных веществ.  

Выделяют следующие стадии неоангиогенеза: 
1  Увеличение  проницаемости  эндотелия  и  разруше‐

ние базальной мембраны. 
2. Миграция эндотелиальных клеток; 
3. Пролиферация эндотелиальных клеток; 
4.  «Созревание»  эндотелиальных  клеток  и  ремодели‐

рование сосудов. 
Стимуляторами неоангиогенеза являются фактор рос‐

та  эндотелия  сосудов  (VEGF),  фактор  роста  фибробластов 
(FGF), ангиогенин,  эпидермальный фактор роста  (EGF), тром‐
боцитарный  фактор  роста  (PDGF), трансформирующие  фак‐
торы роста α (TGF‐α) и β (TGF‐β), инсулиноподобный фактор 
роста 1 (IGF‐1), окись азота (NO), интерлейкин‐8 и неспеци‐
фические факторы,  такие,  как матриксные металлопротеи‐
назы (ММР). Ингибиторы неоангиогенеза это – эндостатин, 
растворимые  рецепторы  VEGF  (sVEGFR),  тромбоспондин, 
ангиостатин  (фрагмент  плазминогена),  вазостатин,  рестин, 
ингибиторы ММР (TIMP‐1, TIMP‐2) [1,3]. 

Фибринолиз  является  одной  из  важнейших  приспосо‐
бительных,  защитных  систем  организма,  поддерживающих 
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гемостаз и имеющий большие физиологические колебания. 
Основным действующим элементом в процессе фибриноли‐
за  является  плазмин.  Условно  фибринолиз  выглядит  так: 
плазминоген  расщепляется  до  плазмина  при  участии  акти‐
ватора плазминогена тканевого типа  (tPA‐tPA – serineprotea‐
setissue‐type)  и  активатора  плазминогенаурокиназного  типа 
(uPA – serineprotease‐urokinase‐type),  которые ингибируются 
общим ингибитором активации плазминогена  (PAI‐1 и PAI‐
2),  плазмин  вызывает  деградацию  фибрина.  Кроме  того, 
плазмин вызывает деградацию экстрацеллюлярного матрик‐
са,  активацию  MMP.  Активация  матриксных  металлопро‐
теиназ может быть блокирована их ингибиторами [1‐3].  

Таким образом, можно сказать, что формирование спаек 
есть  результат  нарушения  взаимодействия  между  ангиогнен‐
ными, фибриногенными и фибринолитическими факторами. 

 Процесс регенерации брюшины занимает около 8 су‐
ток. После  хирургического  вмешательства  через  12  часов  в 
ране  находится  большое  количество  полиморфноядерных 
лейкоцитов, «запутавшихся»  в фибриновых нитях. С 24 по 
36  часов  после  нанесения  травмы  количество  клеток  в  по‐
верхностной части раны резко увеличивалось, в основном за 
счет  макрофагов.  Через  48  часов  основная  часть  раневой 
поверхности  покрывается  одним  слоем  макрофагов,  под‐
держиваемых  фибриновым  каркасом.  К  3‐4  дню  поли‐
морфноядерные  лейкоциты,  макрофаги,  фибробласты, 
мезотелиальные  клетки  мигрируют,  пролифирируют  и 
исчезают  в  отсутствии  инфекции.  Макрофаги  остаются  в 
фибриноидном сгустке более длительное время (5‐7 дней). 

При  нормальной  фибринолитической  активности 
брюшины, через 24‐72 часа после операции осуществляется 
лизис  фибринозных  сращений  и  нормальное  заживление 
брюшины. Если фибринолитическая активность брюшины 
снижена, то в течение 4‐10 дней фибринозные спайки орга‐
низуются в фиброзные благодаря врастанию фибробластов 
и эндотелиальных клеток с последующим формированием 
капилляров  и  объединением  коллагена,  весь  процесс  сти‐
мулируется цитокинами, факторами роста.  

Цитокины  –  это  гормоноподобные  иммуномодулято‐
ры,  синтезируемые  и  секретируемые  лимфоцитами  и  мак‐
рофагами  и  другими  клетками  иммунной  системы.  Они 
играют роль межклеточных медиаторов  в иммунном ответе 
при физиологических и патологических процессах. Условно 
их  можно  подразделить  на  группы:  антивоспалительные 
(ИЛ‐4,  ИЛ‐10),  провоспалительные  (ИЛ‐1,  ИЛ‐2,  ИЛ‐6,  ИЛ‐
11b, ИЛ‐12, ИФН‐альфа, ИНФ‐гамма, ФНО), антиопухолевые 
(ИЛ‐2, ИЛ‐12, ИЛ‐15, ФИЛ, ФНО), проопухолевые  (ИЛ‐6,ИЛ‐
10). 

В формировании спаек перитонеальных поверхностей 
играют  роль ИЛ‐1  и  ФНО  [8].  Учитывая,  что  воспалитель‐
ный  процесс  инфекционной  или  травматической  этиоло‐
гии всегда сопровождается повышением продукции ИЛ‐1 и 
ФНО,  можно  утверждать,  что  повышение  выше  упомяну‐
тых интерлейкинов коррелирует  со  степенью тяжести спа‐
ечного процесса. 

Заслуживает  особого  внимания  и  дальнейшего  изуче‐
ния  структура  вновь  образованного  соединительнотканного 
волокна. Оно состоит, в том числе, из коллагеновых волокон. 
Коллагеновые  волокна  образованы  из  белка  коллагена.  Раз‐
личают  5  уровней  организации  волокна:  1  полипептидная 
цепь,  состоящая  из  повторяющихся  последовательностей  3 
аминокислот, 2 из них – пролин или лизин и глицин, а тре‐
тья – молекула, специфичная виду соединительного волокна. 
Три  полипептидные  цепи  образуют  молекулу  коллагена; 
протофибрилла  –  несколько  молекул  коллагена,  сшитые 

ковалентными  связями;  микрофибрилла  –  их  образуют  не‐
сколько  протофибрилл;  фибрилла  –  образована  пучками 
протофибрилл.  В  зависимости  от  аминокислотного  состава, 
количества поперечных связей, присоединенных углеводов и 
степени  гидроксилирования различают более  20  типов кол‐
лагена. Остается не до конца изученный вопрос какую роль в 
спаечном процессе играет коллагеновое волокно. 

В  синтезе  фиброзных  волокон  очень  большую  роль 
играет баланс между ферментами, расщепляющими каркас 
соединительной ткани (матриксные металлопротеиназы), и 
ингибирующих  ферментов  (тканевые  ингибиторы  мат‐
риксных металлопротеиназ) [6]. 

Следовательно,  образование  спаек  это  сложный  про‐
цесс,  который целиком  зависит от противостояния,  взаимо‐
действия  своих  специфических  и  неспецифических  компо‐
нентов, моделирующего действия клеточных и  гуморальных 
факторов и от состояния макроорганизма в целом. Не осоз‐
наны механизмы образования различных по  структуре,  раз‐
меру, выраженности спаек после оперативного вмешательст‐
ва  у  схожих  по  клиническим  показателям  групп  женщин. 
Необходимо  изучать,  разрабатывать,  внедрять  в  практику 
меры профилактики образования спаек, изучать новые точки 
понимания  этого  осложнения  и  искать  новые  ключи  для 
разностороннего решения этой проблемы.  

Одним из способов, направленных на уменьшение об‐
разования  спаек  брюшной  полости  после  хирургических 
вмешательств, является применение противоспаечных пре‐
паратов.  Накоплен  достаточный  опыт  использования  раз‐
личных  по  составу,  форме  выпуска,  способу  нанесения 
барьерных средств. Все их можно условно подразделить на 
группы:  механические  барьерные препараты,  полутвердые 
барьерные препараты, гелеобразные барьерные препараты, 
жидкие барьерные препараты, препараты, предварительно 
покрывающие  перитонеальные  поверхности,  сурфактант‐
но‐подобные вещества. 

Первая  группа  –  механические  барьеры:  к  ним  отно‐
сятся  комбинация  гиалуроновой  кислоты  и  карбоксиме‐
лилцеллюлозы  –  Сепрафильм  (Seprafilm),  Нетоксичный, 
неиммуногенный,  биосовместимый,  биодеградирующий 
материал, эффективно уменьшающий частоту образования 
и распространенность  тяжелых послеоперационных  спаек. 
Он преобразуется в гидрофильный гель примерно через 24 
ч  после  нанесения  и  обеспечивает  защитное  покрытие  во‐
круг травмированной ткани на срок до 1 недели. Полностью 
выводится из  организма  в  течение  28  дней.  Этот препарат 
был  опробован  на  животных  моделях,  была  доказана  его 
эффективность. В многоцентровых клинических исследова‐
ниях  у  пациенток  во  время  миомэктомии  действительно 
снижалось  образование  спаек,  но  возникали  осложнения, 
при попадании его на кишечные анастомозы – это барьер‐
ная пленка, которая, к сожалению, может иметь ограниче‐
ния в использовании при лапароскопических операциях.  

Оксид восстановленной целлюлозы (ОВЦ) – Interceed (Ethi‐
conInc.,  Somerville, NJ, USA).  Целлюлоза  –  материал,  полу‐
ченный  из  вискозы,  обработанной  четырех  окисью  азота. 
Представляет  собой мембрану,  которая полностью рассасы‐
вается  в  течение  28  дней.  При  нанесении  на  поврежденную 
брюшину  он  превращается  в  гель  в  течение  8  ч  [12].  ОВЦ 
можно  легко  наносить  при  лапароскопии,  она  следует  кон‐
турам органа и не нуждается в пришивании. Интерсид был 
исследован  в  экспериментах  на  мышах,  было  выявлено 
уменьшение спаек у животных с использованием барьерного 
препарата.  В  исследовании  на  людях  при  открытых  опера‐
циях доказано значительное уменьшение после оперативных 
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тазовых спаек. Также отмечено потенцирование противоспа‐
ечного эффекта данного препарата в сочетании с гепарином. 

Политетрофлуороэтилен – мембрана Gore‐teх, Preclude 
– особенностью данной мембраны является то, что ее необ‐
ходимо фиксировать хирургически, подшивать,  а  во время 
следующего хирургического вмешательства удалять. 

Карбоксиметилцеллюлоза  и  оксид  полиэтилена  –  мем‐
брана Oxiplex  (FzioMed,  Inc.,  SanLuisObispo,  CA).  Препарат 
снижает  послеоперационное  спайкообразование  в  экспери‐
менте на кроликах, а так же в условиях перитонита у крыс. 

Вторая группа – полутвердые (гелеобразные) барьерные 
препараты. Вязкость и время пребывания в брюшной полос‐
ти гиалуроновой кислоты резко увеличиваются при соедине‐
нии  ее  с  трехвалентным  железом.  Этот  препарат  получил 
название  Intergel  Adhesion  Prevention  Solution  (Lifecore 
Biomedical Inc., Chaska, MN, USA), проведенные эксперимен‐
тальные  и  клинические  исследования  показали  его  эффек‐
тивность [10]. После повторных лапаротомий у 69% женщин 
не было сращений в области придатков. Однако, были отме‐
чены  случаи аллергических реакций у пациенток и  тазовых 
болей, в настоящий момент снят с производства. 

Полиэтиленгликоль  –  Spray  Gel  (Confluent  Surgic‐
al,Waltham, MA, USA)  противоспаечный  препарат,  состоя‐
щий  из  двух  компонентов,  смешиваемых  вместе  –
бесцветный  и  окрашенный  метиленовым  синим,  чтобы 
легче было видеть место,  где он нанесен. При одновремен‐
ном распылении эти два раствора взаимодействуют друг  с 
другом на ткани, образуя форму гидрогелевой пленки, соз‐
дающей физический барьер. По истечению недели разлага‐
ется на  водорастворимые молекулы полиэтиленгликоля,  и 
выводится  почками.  В  различных  исследованиях  доказано, 
что  SprayGelдостоверно  уменьшает  частоту  образования, 
тяжесть  и  распространенность  послеоперационных  спаек 
при повторной лапароскопии. Однако, препарат  сложен в 
применении и дорог. 

Отечественный  препарат  карбоксиметилцеллюлозы  –
«Мезогель»  –  гель  противоспаечный  рассасывающийся.  По 
внешнему  виду  противоспаечный  гель  представляет  собой 
вязкую прозрачную массу, бесцветную или желтоватого цве‐
та,  имеющую  однородную  структуру,  без  комков  и  посто‐
ронних включений. При попадании в организм гель всасыва‐
ется в ткани и полностью выводится из организма [5,7]. 

Жидкие противоспаечные препараты – кристаллоиды, 
раствор  Рингера‐лактата,  декстран,  икодекстрин.  После 
операции  брюшная  полость  закислена,  и  следует  уделять 
внимание используемому во время операции промывному 
раствору. Рингер‐лактат безопасен, недорог, широко досту‐
пен,  имеет  лучшую  буферную  емкость,  чем  обычный  изо‐
тонический раствор натрия хлорида. Внутрибрюшное вли‐
вание  Рингер‐лактатного  раствора  животным  уменьшает 
образование  спаек.  Механизм  действия  не  ясен,  учитывая 
краткосрочность  гидрофлотации.  Можно  предположить, 
что, Рингер‐лактат вымывает свежеобразованный фибрино‐
вый экссудат,  который может  служить матрицей для фиб‐
робластной активности и формирования капилляров. 

Препараты, предварительно покрывающие перитоне‐
альные  поверхности  –  0,04%  гиалуроновая  кислота  в  сочета‐
нии  с  фосфатным  буфером  в  физиологическом  растворе  (ГК‐
ФБР).  ГК  объединялась  с  ФБР  в  макромолекулярный  рас‐
твор  для  профилактики  образования  спаек  и  производи‐
лась под названием Separacoat  (Genzyme, США). Препарат 
должен применяться интраоперационно, до диссекции, для 
защиты  брюшинных  поверхностей  от  непрямой  хирурги‐

ческой  травмы,  а  не  после  операции,  для  разделения  по‐
верхностей после нарушения их целостности.  

Декстран 70 – 32% (Hyskon, Pharmacia, Швеция) ранее 
часто использовался для профилактики спаек. Раствор дек‐
страна  медленно  всасывается  и  привлекает  жидкость  в 
брюшную полость. Он также подавляет образование сгуст‐
ков.  Однако  наблюдения  в  отдаленном  периоде  не  позво‐
лили  выявить  уменьшения  образования  спаек.  Более  того, 
были  отмечены  существенные  побочные  эффекты,  такие 
как асцит,  увеличение масс  тела,  выпот в плевральную по‐
лость,  отек  половых  губ,  нарушения  функции  печени,  а 
также, хотя и редко, диссеминированное внутрисосудистое 
свертывание  и  анафилаксия  [9].  Результаты  оказались  не‐
удовлетворительными,  и  препарат  в  настоящее  время 
практически не применяется. 

Икодекстрин  был  первоначально  разработан  как  пе‐
ритонеальный диализат и длительное время использовался 
в виде 7,5% раствора. Для профилактики спаек икодекстрин 
производится в изотоническом 4% растворе и носит назва‐
ние Adept® (BaxterHealthcare, США). Adept гораздо дольше 
(период  полувыведения  около  96  ч),  чем  кристаллоидные 
растворы, задерживается в брюшной полости, обеспечивая 
гидрофлотацию в течение критического периода образова‐
ния  спаек  [9].  Этот  препарат  не  потенцирует  инфекцию, 
распространение  злокачественных  клеток,  хорошо  перено‐
сится пациентами,  всего  на  1/3  введенного  объема  выделя‐
ется по дренажам, недорог. 

Сурфактантно‐подобные  вещества – фосфолипиды, фос‐
фатидилхолины,  фосфатидининаситол.  В  норме  клетки  ме‐
зотелия  вырабатывают  поверхностно‐активные  фосфолипи‐
ды  для  авторегенерации  компонентов  клеточной  поверхно‐
сти, при повреждении мезотелия,  этот механизм нарушает‐
ся.  Фосфатидилхолин  и  фосфатидининастол  относятся  к 
группе эссенциальных фосфолипидов, являются универсаль‐
ными строительными блоками для клеточных мембран. Вы‐
полняют ряд функций: восстанавливающая, антифибротиче‐
ская,  антиоксидантная,  транспортная.  Фосфолипиды 
«встраиваются»  в поврежденные мембраны мезотелиальных 
клеток, «латая»  образовавшиеся  в  них  дефекты и  восстанав‐
ливая нормальную работу клеток брюшины. 

Применение противоспаечных барьерных препаратов 
не  отменяет  бережного  отношения  к  тканям,  аккуратного 
проведения  хирургических  вмешательств,  правильного 
использования  хирургических  энергий.  Действия  хирурга, 
объем  операции,  оперативный  доступ  –  все  должно  быть 
направлено  на  излечение  пациента,  уменьшение  клиниче‐
ских проявлений болезни, профилактику осложнений. 
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Аннотация. Ишемическая болезнь сердца и её осложнения являются самыми частыми причинами смерти среди населе‐
ния во всём мире. Спазм и тромбоз коронарных артерий основные патогенетические причины развития тяжёлых осложнений.   
Представленный  литературный  обзор  посвящён  актуальной  проблеме  повышения  эффективности  консервативного  лечения 
больных ишемической болезни сердца путём применения различных методов обезболивания. Освещены современные пред‐
ставления патофизиологии стенокардии, в частности, как болевого синдрома, даны современные представления на состояние 
анальгезии  в  кардиологии. Проведён  анализ имеющихся  на  сегодняшний день  в  арсенале  врача    лекарственных  средств,  ис‐
пользуемых в лечении острого коронарного синдрома и инфаркта миокарда. Рассмотрены механизмы действия препаратов с 
точки  зрения  клинической  патофизиологии.  Выявлены  достоинства  и  побочные  действия  препаратов  из  нескольких  групп. 
Авторы подробно изложили возможность применения грудной эпидуральной анестезии  при ишемической болезни сердца, 
показан механизм действия эпидуральной анестезии, особенности клинического течения, её противоишемический эффект на 
миокард,  влияние  на  показатели  гемодинамики.  Также  описаны  возможные  побочные  эффекты  и  осложнения  с  которыми 
врачи встречаются в медицинской практике и пути их коррекции. 
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В  заключении  авторы  подчёркивают  перспективность широкого  практического  применения  эпидуральной  анальгезии 
местными анестетиками и наркотическими анальгетиками у кардиологических больных. 

Ключевые слова: нестабильная стенокардия, эпидуральная анестезия. 
 

ANALGESIA IN THE TREATMENT OF ACUTE CORONARY SYNDROME 
(Litterature review) 
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Abstract. Coronary arteries disease and its complications are the most frequent causes of death among people all over the world. 
Spasm and thrombosis of the coronary arteries are the main pathogeous causes of severe complications. The present review is devoted 
to the actual problem of increasing the effectiveness of conservative treatment of patients with ischemic heart disease by means of vari‐
ous methods of anesthesia. Modern  concepts of  the pathophysiology of  coronary arteries disease,  in particular, mechanism of pain, 
presented in the current views on the state of analgesia in cardiology, are described. The authors made analysis available today drugs 
used in the treatment of acute coronary syndrome and myocardial infarction. The action mechanisms of drugs from the point of view of 
clinical pathophysiology are presented. The authors identified advantages and side‐effects of several drugs groups. The possibilities of 
using thoracic epidural anesthesia for care coronary heart disease, the mechanism of action of epidural anesthesia, clinical features, its 
anti‐ischemic effect on the myocardium, the effect on the hemodynamics are described in details. Possible side effects and complications 
that the doctors encountered in medical practice and ways of their correction are described. In conclusion, the authors emphasize the 
perspective of wide practical use of epidural analgesia using local anesthetics and narcotic analgesics in cardiac patients. 

Key words: unstable angina pectoris; epidural anesthesia. 
 
Различные  формы  ишемической  болезни  сердца  (ИБС) 

являются практически самыми частыми причинами смерти 
взрослого  населения  в мире.  Самой  тяжелой  клинической 
разновидностью ИБС  является  острый  коронарный  синдром 
(ОКС),  который  включает  в  себя  все  формы  нестабильной 
стенокардии  (НС) и инфаркта миокарда  (ОИМ). Данные но‐
зологические  единицы  объединяются  в  один  синдром  по 
причине  общности  патогенеза  –  тромбоза  на  поверхности 
повреждённой  атеросклеротической  бляшки  или  спазма 
коронарной артерии [16,20]. 

Основная лечебная  стратегия при ОКС заключается в 
восстановлении  нарушенного  коронарного  кровотока  с 
помощью  тромболитической  терапии  или  транслюми‐
нальной  баллонной  ангиопластики.  Стабилизировать  со‐
стояние больного и купировать болевой синдром зачастую 
удаётся  с помощью назначения обезболивающих препара‐
тов,  антиангинальных  средств,  антикоагулянтов  и  дезагре‐
гантов. Между тем, у 10‐15% больных   течение ОКС может 
стать  неуправляемым даже на фоне максимально  возмож‐
ной  антиишемической  терапии  [11,16].  Помимо  болевого 
синдрома  у  этих  пациентов  зачастую  развивается  кардио‐
генный шок в результате постепенной гибели или гиберна‐
ции  рабочего  миокарда.  Старые  клиницисты  метко  гово‐
рили про таких страдальцев: «У них видно начало ангиноз‐
ного приступа, но не видно его конца». 

Последним  средством  помощи  подобным  больным 
может  стать  экстренная  операция  аорто‐коронарного  шун‐
тирования  (АКШ),  показаниями  к  которой  являются  гипо‐
тензия  и  резистентная  к  лечению  стенокардия  [17].  Про‐
должение консервативной терапии при частых ангинозных 
приступах сопровождается летальностью более 50% в тече‐
нии 6 месяцев, и поэтому является недостаточно эффектив‐
ной стратегией лечения.  

Однако и операции АКШ у больных с ОКС сопровож‐
даются  повышенным  риском.  Albes  et  al.  [17]  в  результате 
анализа медицинских карт 518 пациентов  (с ОКС и стабиль‐
ной  стенокардией)  установили,  что при  операции  в  остром 
периоде  ОИМ  летальность  составляет  15,4%,  при  НС  без 
ОИМ – 15,2%,  в  то  время  как  у  стабильных больных  –  всего 

2,1%.  Течение  анестезии  у  таких  пациентов  сопровождается 
выраженной  гемодинамической  нестабильностью.  По  дан‐
ным Albes et al. [17] внутриаортальная баллонная контрпульса‐
ция (ВАБК) потребовалась интраоперационно 50% больным с 
ОИМ, 27% пациентов с НС и только 3.2% больных, опериро‐
ванных  в  плановом  порядке.  Кроме  того,  необходимость  в 
длительной  вено‐венозной  гемофильтрации  возникла  у  29% 
пациентов в группе ОИМ, у 15% больных группы НС и толь‐
ко у 3.4% больных со стабильными формами ИБС. 

Особенно  опасно  проводить  оперативное  вмешатель‐
ство в первые сутки ОИМ. При анализе 44365 медицинских 
карт  больных  с  различными  сроками ОИМ,  подвергшихся 
АКШ,  было установлено,  что проведение операции в  тече‐
нии 24 ч с момента возникновения трансмурального ОИМ и 
6  ч  от  начала  нетрансмурального ОИМ является  независи‐
мым фактором риска, вносящим свой вклад в высокую по‐
слеоперационную летальность. 

Таким образом, перед хирургами и кардиологами вста‐
ёт сложная проблема. Опасной является задержка операции 
и сама операция. Выход может быть найден в стабилизации 
состояния  пациента  в  течении  24  часов,  когда  уменьшается 
риск оперативного вмешательства. Между тем, в литературе 
по этой теме существует очень мало рекомендаций. Некото‐
рые клиницисты рекомендуют в качестве средства подготов‐
ки к экстренной АКШ ВАБК [22], которая показана не только 
при  гипотензии,  но  и  при  тяжелой  стенокардии.  Другие 
предлагают  использовать  у  пациентов  с  резистентными  к 
лечению ангинозными приступами и стабильной гемодина‐
микой регионарные блокады.  

Специфическая  ангинозная  боль  является  основным 
проявлением острого коронарного синдрома (ОКС), которая и 
заставляет  пациентов  обратиться  за  медицинской  помо‐
щью. Первой задачей врача в лечении ОКС является имен‐
но обезболивание, по адекватности которого и судят о ста‐
билизации  состояния  больного.  Для  лечения  боли  при 
ОКС  используются  сочетание  наркотических  анальгетиков 
(НА),  нестероидных  противовоспалительных  препаратов 
(НПВС), нитратов – внутривенно и парентерально, кардио‐
селективных  адреноблокаторов,  антагонистов  Са  каналов, 
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антикоагулянтов и  дезагрегантов  [11]. Однако,  встречаются 
пациенты,  у  которых  ангинозные  приступы  возникают  да‐
же  на  фоне  совместного  применения  вышеуказанных  ле‐
карственных  средств.  В  качестве  помощи  при  таком  реф‐
рактерном  болевом  синдроме  ряд  авторов  предлагает  ис‐
пользовать высокую грудную эпидуральную аналгезию (ЭА). 

Разработка  патогенетически  обоснованных  методов 
купирования или уменьшения проявлений  эмоционально‐
болевого  синдрома  является  одной  из  важных  первооче‐
редных задач терапии ОКС. Эффективное обезболивание в 
первые часы развития ОКС способно разомкнуть порочный 
круг  повреждающих  эффектов  стресс‐реакции.  При  этом 
необходимо  добиться  быстрого,  полного  и  длительного 
обезболивания, что делает этот вид терапии важнейшим и 
первоочередным  мероприятием  в  терапии  нестабильной 
стенокардии  и  профилактике  развития  инфаркта  миокар‐
да.  Учитывая,  что  в  формировании  болевого  синдрома 
принимают  участие  различные  патофизиологические  ме‐
ханизмы,  его  лечение  должно  носить  комплексный  харак‐
тер.  Необходимо  одновременное  воздействие,  как  на  очаг 
ишемии, так и пути проведения и восприятия боли [26]. 

По  мнению  А.П.  Голикова,  обезболивание  при  стено‐
кардии  должно отвечать следующим требованиям: обладать 
выраженным  и  продолжительным  анальгетическим  эффек‐
том;  не  угнетать  функцию  внешнего  дыхания;  не  нарушать 
гемодинамику;  улучшать  или  не  ухудшать  коронарное  кро‐
вообращение; обладать седативным эффектом [2]. К сожале‐
нию,  имеющиеся  в  настоящее  время  препараты  не  полно‐
стью удовлетворяют вышеперечисленным требованиям. Тра‐
диционная  терапия  ангинозного приступа при ОКС,  в пер‐
вую  очередь,  предусматривает  применение  морфина  и  его 
аналогов.  Морфин  обладает  выраженным  анальгетическим 
свойством,  вызывает чувство эйфории,  снижает психическое 
напряжение, устраняет страх и тревогу. Однако у значитель‐
ной части больных с первых минут развития ИМ формирует‐
ся выраженный болевой синдром, который сохраняется до 12 
часов,  несмотря  на  неоднократное  введение  наркотических 
средств [2]. По данным ряда авторов полное обезболивание с 
помощью терапевтических доз наркотических средств дости‐
гается примерно в 15‐30%, неполное – в 40‐60% случаев. Уси‐
ление анальгетического действия морфина и фентанила ней‐
ролептическими  препаратами  (дроперидол,  галоперидол) 
даёт  возможность  получить  полный  обезболивающий  эф‐
фект у 40‐60% больных ИМ  [7,13]. Очень часто требуется по‐
вторное введение наркотических препаратов, что приводит в 
20‐30% случаев к нежелательным реакциям со стороны дыха‐
ния и кровообращения [2,16]. 

Известным  побочным  действием  всех  наркотических 
аналгетиков является их способность угнетать дыхание [6,8]. 
Это  свойство  у  морфина  выражено  особенно  значительно, 
что существенно важно для больных ИМ, так как примене‐
ние морфина нередко начинается уже на фоне относитель‐
ной  вентиляционной  недостаточности,  которая  обусловле‐
на  у  данных  больных  нарушением  кровообращения  в  ма‐
лом круге [2]. Повторное введение морфина ещё в большей 
степени  приводит  к  угнетению  дыхания,  незначительно 
увеличивая  степень  аналгезии  [7]. Наркотическим анальге‐
тикам  присущи  отрицательные  гемодинамические  эффек‐
ты, обусловленные повышением тонуса парасимпатическо‐
го  отдела  вегетативной  нервной  системы  (брадикардия), 
снижением  минутного  объёма  кровообращения  и  появле‐
нием  электрической  нестабильности  миокарда  [6].  Другие 
известные побочные эффекты морфина (усиление активно‐
сти  рвотного  центра,  повышение  тонуса  гладкой  мускула‐

туры) не приводят к существенным нарушениям жизненно 
важных  функций  организма,  но  субъективно  отягощают 
для больных течение заболевания. Для уменьшения указан‐
ных  побочных  эффектов  применяются  комбинации  мор‐
фина с  холинолитиками,  нейролептиками,    антигистамин‐
ными  препаратами.   

Последние  успехи  в  изучении  механизмов  развития 
аналгезии,  в  частности  открытие  эндогенных  опиатов  (эн‐
кефалинов и эндорфинов), привели к синтезу нового поко‐
ления  синтетических  аналгетиков,  которые  обладают  аго‐
нист‐антагонистическими  свойствами  по  отношению  к 
опиатным рецепторам  [6]. К ним относится бупренорфин, 
пентазоцин,  налбуфин,  марадол.  Механизм  действия  этих 
препаратов сложный. С одной стороны, они связываются с 
опиатными  рецепторами,  проявляя  морфиноподобные 
свойства.  С  другой  стороны,  они  являются  антагонистами, 
нейтрализуя анальгетический эффект ранее применявших‐
ся наркотиков. По анальгетическому эффекту эти препара‐
ты  превосходят  традиционные  опиаты  и  вызывают  менее 
выраженные побочные  осложнения  со  стороны дыхания и 
кровообращения.  Эти  опиаты  обладают  низким  наркоген‐
ным  потенциалом,  при  увеличении  дозы  количество  по‐
бочных  осложнений  не  увеличивается.  Отмечена  эффек‐
тивность налбуфина и марадола у больных ИМ на догоспи‐
тальном  этапе.  Однако  эти  препараты  увеличивают  по‐
требление кислорода миокардом (повышают артериальное 
давление  в  малом  круге  кровообращения,  увеличивают 
ЧСС)  [6].  Недостатком  этих  аналгетиков  является  неболь‐
шой  диапазон между  анальгетическими  дозами и  дозами, 
вызывающими психические расстройства (головокружение, 
возбуждение,  галлюцинации),  что  ограничивает  их  широ‐
кое  применение  в  клинике  [7].  Учитывая  отсутствие  седа‐
тивного  эффекта,  необходимо  сочетать  их  с  седативными 
средствами  (реланиум,  седуксен).  В  доступной  литературе 
нет  данных,  посвящённых  глубокой  сравнительной  оценке 
этих  препаратов  с  традиционными  опиатами.  Требуют 
уточнения  вопросы  методики  обезболивания  и  определе‐
ния показаний к назначению этих анальгетиков.  

Для  купирования  болевого  синдрома  у  больных  ИМ 
применяют оксибутират натрия. В зависимости от выбран‐
ной дозы препарат может оказывать седативное и анальге‐
зирующее  действие,  вызывать  сон  и  наркоз.  Оксибутират 
натрия практически не оказывает токсического действия на 
организм,  обладает  антигипоксическим  и  антистрессовым  
эффектом    [2]. Отмечен высокий обезболивающий эффект 
препарата  при ангинальных болях, что позволяет добиться 
полного  обезболивания  в  83,3%  наблюдений  при  внутри‐
венном  введении  в  дозе  90  мг/кг.  Однако  при  назначении 
анальгетической  дозы  этого  препарата  часто  появляются 
побочные эффекты (тризм жевательных мышц, нарушение 
дыхания, мышечные судороги), которые проходят при вве‐
дении барбитуратов, малых транквилизаторов [7]. Из инга‐
ляционных  анестетиков  с  целью  обезболивания ОКС при‐
меняют закись азота. К достоинствам этой аналгезии мож‐
но  отнести    управляемость  обезболивания,  а  важнейшим 
недостатком  является  медленное  насыщение  и  необходи‐
мость в высоких концентрациях анестетика для достижения 
достаточного  анальгетического  эффекта,  которые  могут 
привести к гипоксии [2]. 

Появились отечественные публикации по использова‐
нию инертного  газа  ксенона  в  качестве  анестетика,  что по‐
зволяет надеяться на перспективность  его использования  в 
кардиологии. Исследованиями   Л.Ю.  Корниенко  выявлено 
хорошее  качество  анестезии  при  использовании  ксенона  в 
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общей  хирургии.  Отмечено  отсутствие  выраженных  кар‐
диодепрессивных  и  токсических  воздействий  ксенона  на 
организм в целом. По мнению автора, ксенон представляет‐
ся  наиболее  перспективным  анестетиком XXI  века  [5].  Од‐
нако  требуются  дальнейшие  углублённые  исследования 
возможности его использования в кардиологии. 

В  последние  годы  постоянно  повышается  интерес  к 
новым нетрадиционным методам лечения болей различно‐
го генеза  [14]. Для обезболивания ОКС применяется транс‐
краниальная  электростимуляция  (ТЭС)  и  эпидуральная 
электрическая  стимуляция  спинного мозга  (ССМ).  В  остром 
периоде ИМ применение ТЭС эффективно купирует оста‐
точные  проявления  боли,  благотворно  влияет  на  репара‐
тивные процессы в миокарде [14]. 

Одним  из  механизмов  развития  аналгезии  при  ТЭС 
является  активация  эндорфинных  структур  антиноцицеп‐
тивной системы. Однако этот метод обезболивания пока не 
нашёл широкого применения  в  неотложной кардиологии. 
Благодаря эпидуральной электрической стимуляции спин‐
ного  мозга  достигается  эффективное  обезболивание  реф‐
рактерной к медикаментозному лечению стенокардии  [14]. 
ССМ  оказывает  противоишемический  эффект  благодаря 
уменьшению потребления кислорода миокардом, увеличе‐
нию  коронарного  кровотока.  Немногочисленные  исследо‐
вания свидетельствуют о том, что примерно в 80% случаев с 
помощью ССМ достигается длительный лечебный эффект: 
уменьшается  суточное  потребление  нитроглицерина,  уве‐
личивается  физическая  активность,  улучшается  качество 
жизни. Несмотря на разнообразие аналгетиков, идеального 
средства для обезболивания острого коронарного синдрома 
в настоящее время не существует.  

В  последние  годы  широко  используется  способ  ло‐
кального  транскутанного  (чрезкожного)  введения  лекарст‐
венных  препаратов.  Используются  технологии,  повышаю‐
щие транскутанную  проницаемость лекарственных препа‐
ратов, например, лазерофорез, под которым понимается спо‐
соб  проведения  сложных  биологически  активных  веществ  во 
внутренние  среды  организма  при  помощи  лазерного  излучения 
низкой  интенсивности  через  активацию  трансмембранного 
механизма  переноса  биологически  значимых  веществ  [27].  Для 
улучшения чрезкожной проницаемости методика лазерофо‐
реза  была  усовершенствована  предварительной  ионизацией 
биологически активных веществ с  электростимуляцией  тка‐
ней в зоне аппликации. При этом лазерное излучение под‐
готавливает  мембраны  клеток  к  активному  транспорту, 
улучшает  микроциркуляцию  крови  и  лимфы  в  сосудах,  а 
электрические  импульсы  активизируют  сократительную 
способность скелетной мускулатуры.  

В качестве анальгетика используется близкий по струк‐
туре  к  человеческому меланину  –  растительный,  или фито‐
меланин. Меланины катализируют биохимические процессы, 
обладают  ионообменными  свойствами,  выполняют  транс‐
портную функцию, беспрепятственно преодолевают гемато‐
энцефалический барьер,  способны нейтрализовать действие 
канцерогенов, уменьшать накопление радионуклидов в орга‐
низме  и  снижать  метаболическую  активность  химических 
агентов,  могут  использоваться  в  качестве  антиоксидантов, 
иммуномодуляторов,  фотопротекторов,  универсальных  ан‐
тидотов  [28].  Для  препарата  «Астромеланин»,  полученного 
из  мутантного  штамма  1‐365  антарктических  черных  дрож‐
жей Nadsoniella  nigra  [29]  описан  анальгезирующий  эффект 
при болях различного происхождения.  

Исследования  показали  эффективность  анальгезии 
фитомеланином  при  болевом  синдроме  в  том  числе  при  

стенокардии напряжения [30‐33].   
Шагом  вперёд  в  купировании  острых  и  хронических 

болей  следует  признать  регионарное  обезболивание,  когда 
опиаты вводят в эпидуральное или субарахноидальное про‐
странство, где они действуют непосредственно на нейрональ‐
ные системы спинного мозга, участвующие в формировании 
болевого  потока  импульсов.  Лёгкость  спинального  (эпиду‐
рального  и  субарахноидального)  введения  и  сравнительно 
хорошее соотношение между преимуществами и факторами 
риска (максимальная аналгезия при слабом побочном дейст‐
вии) сделали эти методы оптимальными в преодолении по‐
слеоперационной  и  хронической  боли.  Необычно  быстрое 
внедрение  и  распространение  нового  метода  аналгезии  во 
многом обусловлено преимуществами,  которые обеспечива‐
ют возможность создания высокой концентрации опиатов на 
рецепторах  ноцицептивных путей  спинного мозга  при  зна‐
чительном  уменьшении  их  дозы,  а  значит  и  побочных  эф‐
фектов [7,19]. В отличие от локальных анестетиков, аналгезия, 
вызванная  опиоидами  не  вызывает  моторную  блокаду,  ока‐
зывает  умеренное  влияние  на  симпатическую  иннервацию, 
являясь идеальным средством у больных с нестабильной дея‐
тельностью  сердечно‐сосудистой  системы.  Имеются  разли‐
чия в механизмах развития регионарной аналгезии при эпи‐
дуральном  введении  местных  аналгетиков  и  наркотических 
аналгетиков  [8,19].  При  эпидуральном  введении  местных 
анестетиков (лидокаин, тримекаин, бупивикаин) происходит 
блокада дорзальных и вентральных корешков спинного мозга 
и  паравертебральных  ганглиев.  При  невральной  блокаде  в 
верхнегрудном отделе (Th1‐Th5) достигается фармакологиче‐
ская  денервация  сердца  с  выключением  как  афферентных, 
так  и  эфферентных  импульсаций.  Вследствие  угнетения 
симпатической иннервации и расширения периферических 
сосудов  ниже  уровня  блокады  у  20%  больных  наблюдается 
возникновение  артериальной  гипотензии,  уменьшение  час‐
тоты сердечных сокращений и сердечного выброса [1]. 

В  последние  годы появились  отдельные  сообщения  о 
применении торакальной эпидуральной аналгезии (ЭА) мест‐
ными  анестетиками  и  наркотическими  аналгетиками  для 
купирования  болевого  синдрома  и  лечении  ишемии  у 
больных нестабильной стенокардией и инфарктом миокар‐
да  [1,9,18,21,25].  Болюсное  или  постоянное  эпидуральное 
введение  бупивикаина  на  уровне  Th3‐Th5  способствовало 
эффективному  купированию  стенокардии,  значительно 
уменьшало  суточное потребление  нитроглицерина,  оказы‐
вало  противоишемический    эффект,  повышало  толерант‐
ность к физической нагрузке [18,21]. В другом исследовании 
[24]  выполнялось 48‐ми часовое холтеровское мониториро‐
вание ЭКГ у 20‐ти больных с нестабильной стенокардией, у 
которых ЭА привела к достоверному снижению количества 
эпизодов ишемии по сравнению с традиционной терапией. 
Начало аналгезии обычно наступает через 5 минут, полный 
эффект  достигается  у  всех  больных  через  15‐20  мин.  Дли‐
тельность  обезболивания  однократной  дозы  анестетика 
наблюдалась  от  40  минут  до  4  часов.  При  необходимости 
катетер в эпидуральном пространстве оставался до 90 суток. 

У  больных  нестабильной  стенокардией  противоише‐
мический  эффект  обусловлен  уменьшением  потребления 
кислорода  миокардом    вследствие  урежения  ритма,    уме‐
ренного  снижения  артериального  давления  и  сердечного 
выброса,  улучшения  диастолической  функции  левого  же‐
лудочка  [24].  Исследовался  эффект  регионарной  симпати‐
ческой блокады сердца посредством эпидуральной аналге‐
зии  на  уровне  Th1‐Th6  у  больных  тяжёлым  заболеванием 
коронарных артерий. ЭА значительно увеличивала диаметр 
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стенозированных  артерий,  но  не  влияла  на  нестенозиро‐
ванные сегменты коронарной артерии  (по данным корона‐
рографии)  и  не  вызывала  дилатацию  мелких  коронарных 
сосудов. Авторы делают вывод, что отмеченное расширение 
стенозированных  сегментов  крупных  коронарных  артерий 
без  изменения  тонуса  коронарных  сосудов  позволяет  ис‐
пользовать ЭА для  снятия боли и лечения  тяжелой  стено‐
кардии. В последние годы с целью интра‐ и послеопераци‐
онного  обезболивания,  прошёл  широкую  клиническую 
апробацию  новый  местный  анестетик  –  наропин  (ропива‐
каина  гидрохлорид,  №014458/01‐2002  «AstraZeneca»,  Шве‐
ция).  Наропин  относится  к  группе  амидных  местных  ане‐
стетиков,  особенностью  этого  препарата  является  управ‐
ляемость и предсказуемость.  В дозе 2 мг/мл препарат ока‐
зывает только сенсорный блок и применяется с целью дли‐
тельного  эпидурального  обезболивания,  в  дозе  7,5 мг/мл  – 
моторный  блок  и  применяется  для  интраоперационного 
обезболивания,  при  этом  наблюдается  высокое  качество 
обезболивания  [4].  По  сравнению  с  лидокаином,  бупиви‐
каином,  наропин  обладает  минимальным  кардиотоксиче‐
ским  эффектом. Появились  отдельные  сообщения  об  эпи‐
дуральном обезболивании наропином у больных ОКС [9]. У 
8  больных НС  эпидуральное  введение  наропина  со  скоро‐
стью  20‐60  мг/час  способствовало  суточному  уменьшению 
эпизодов  стенокардии,  при  этом  существенное  изменение 
показателей  центральной  и  периферической  гемодинами‐
ки  не  наблюдалось  [9].  В  другой  работе  дооперационное 
эпидуральное  введение  наропина  существенно  снижало 
количество  ангинозных  приступов,  способствовало  сниже‐
нию  тяжести  сердечной  недостаточности,  позволило избе‐
жать  баллонной  контрпульсации,  случаев  возникновения 
ИМ  [18].  Однако  ЭА  местными  анестетиками  опасна  у 
больных ИБС  с  исходной  гипотонией,  брадикардией,  низ‐
ким сердечным выбросом, т.к. возможно усугубление гемо‐
динамических нарушений из‐за фармакологической денер‐
вации сердца. Второй недостаток этих препаратов – непро‐
должительность обезболивающего эффекта. 

Основным  осложнением  ЭА  местными  анестетиками 
при  неправильной  технике  выполнения  является  попада‐
ние анестетика в субдуральное пространство, что приводит  
к чрезмерному снижению артериального давления и нару‐
шению дыхания. Недостатки ЭА значительно уменьшаются 
при  замене  местных  анестетиков  наркотическими  аналге‐
тиками.  Наркотические  аналгетики  (морфин,  фентанил), 
введённые  эпидурально,  диффундируют  через  твёрдую 
мозговую  оболочку  к  спинному  мозгу  и  на  уровне  задних 
рогов  связываются  с  опиатными  рецепторами,  блокируя 
только сенсорную (болевую) афферентацию. Как следствие, 
они  вызывают длительную, мощную сегментарную аналге‐
зию без значительных нарушений симпатической иннерва‐
ции и двигательной активности  [8]. Дополнительный обез‐
боливающий эффект при этом обеспечивается и через воз‐
действие на центральную нервную систему. Путём трансду‐
ральной и сосудистой диффузии наркотик в большей кон‐
центрации,  чем  при  внутривенном  или  внутримышечном 
введении, проникает непосредственно в  головной мозг,  где 
взаимодействует  с  опиоидными  рецепторами  на  уровне 
ретикулярной  формации,  ствола  мозга,  среднего  мозга  и 
неспецифических  ядер  таламуса,  тем  самым  проявляется 
центральный механизм обезболивания и  антистрессорный 
эффект  НА  [8].  Несмотря  на  то,  что  при  эпидуральном 
введении морфина пик концентрации в ликворе достигает‐
ся через 60‐75 минут, эффект обезболивания продолжается 
до 16  часов,  тогда как при внутривенном способе введения 

обезболивание  длится только в среднем 2‐3 часа. Морфин, 
обладая    низкой  растворимостью  в  липидах,  медленно 
диффундирует  через  твёрдую  мозговую  оболочку,  но  хо‐
рошо растворяется в водной среде спинномозговой жидкости 
(СМЖ).  В  СМЖ  создаётся  депо  гидрофильного  опиоида, 
которое  удерживает  связывание  опиоидных  рецепторов 
длительное  время.  Поэтому  и  аналгезия  в  таких  случаях 
бывает  более  пролонгированной,  чем  при  применении 
липофильных  опиоидов  [18]. Дальнейшая   миграция мор‐
фина  в ростральном направлении приводит  к распростра‐
нению аналгезии и накоплению препарата в головном моз‐
ге [8]. Однако введение эпидурально больших доз морфина 
приводит к созданию значительной концентрации опиоида 
в продолговатом мозге,    что может вызвать депрессию ды‐
хания,    появление  тошноты  и  другие  осложнения  [7].  Ли‐
пофильные  опиоиды  (фентанил  и  его  аналоги)  быстро 
диффундируют через твёрдую мозговую оболочку и посту‐
пают в область задних рогов, при этом  концентрация  их в 
СМЖ очень низкая. Благодаря этим свойствам развивается  
быстрая,  но  непродолжительная аналгезия,  меньше  угне‐
тается  дыхание [8]. После эпидурального введения морфи‐
на анальгетический эффект начинает развиваться через 10‐
20 мин, максимально – через 30‐60 мин; длительность обез‐
боливания   при дозе морфина 2‐4 мг – 8‐12 ч, 5‐10 мг – 16‐
30 ч  [19]. При ЭА фентанилом начало  обезболивания про‐
является  через  5  мин,  полное  –  через  10‐20  мин,  длитель‐
ность обезболивания – 3‐5 часов. 

Наиболее  опасным  осложнением  является  угнетение 
дыхания,  которое развивается в   первые 30‐60 мин  (ранняя 
депрессия)  или  спустя  4‐12  ч  (поздняя  депрессия)  после 
введения  опиатов  в  эпидуральное  пространство  (ЭП)  [7].  Уг‐
нетение  дыхания  после  ЭА,  как  правило,  наблюдается  то‐
гда, когда имеет место воздействие каких‐то усугубляющих 
состояние  больного  моментов:  одновременное  введение 
наркотических и седативных препаратов, резкое ухудшение 
общего состояния больного. Причиной позднего угнетения 
дыхания является действие опиатов на дыхательный центр 
продолговатого  мозга  [7,8].  Транзиторное  расстройство 
мочеиспускания  при  ЭА  наркотическими  аналгетиками 
встречается  в  15‐20%  случаев.  Возникновение  тошноты  и 
рвоты после эпидурального введения морфина наблюдает‐
ся в  22% случаев, тогда как при традиционном введении – в 
57%  случаев.  Кожный  зуд  является    достаточно  частым 
(примерно у 50% больных) проявлением действия при спи‐
нальном  введении  опиоидов.  Для  устранения  этих  ослож‐
нений применяют малые дозы налоксона  (0,04‐0,1 мг), дро‐
перидол, метоклопрамид, антигистаминные препараты [8]. 
По данным В.И. Сачкова и соавт. у больных ИМ эпидураль‐
ное введение  морфина в дозе 2 мг на уровне Th4‐Th5 вызы‐
вало  уменьшение  боли  через  3  мин,  а  через  20‐30  мин  на‐
ступала полная аналгезия. Однако эта доза  только  в поло‐
вине  случаев полностью купировала болевой синдром,  что 
потребовало повторного введения морфина в первоначаль‐
ной  дозе,  а  иногда  повторную  дозу  проходилось  увеличи‐
вать в два раза. При введении морфина в дозе 4 мг болевой 
синдром  купировался полностью  у  всех  больных,  длитель‐
ность  аналгезии  под  влиянием  однократной  дозы  эпиду‐
рально составляла в среднем 10 ч. На высоте обезболиваю‐
щего эффекта больные успокаивались, засыпали, нормали‐
зовались  показатели  гемодинамики  и  внешнего  дыхания: 
умеренно  снижались  частота  сердечных  сокращений и  ар‐
териальное  давление,  центральное  венозное  давление  (ЦВД), 
повышались жизненная ёмкость и дыхательный объем лег‐
ких,  значительно  снижались метаболический  ацидоз  и  ги‐
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поксия [15]. По данным других авторов, методика длитель‐
ной ЭА морфином, в первоначальной дозе 4 мг, далее 2,5 мг 
через  12  часов  на  протяжении  первых  7  суток  ИМ,  в  94% 
случаев  полностью  и  длительно  купировала  болевой  син‐
дром, улучшала клиническое течение заболевания [3]. Кро‐
ме обезболивающего эффекта, изучалось влияние ЭА мор‐
фином  на формирование ИМ. Применение ЭА в сочетании 
с инфузией нитроглицерина, способствовало ранней стаби‐
лизации  размеров  ИМ.  Регионарное  обезболивание  обла‐
дало  выраженным  противоишемическим  эффектом,  огра‐
ничивало  очаг  некроза,  уменьшало  случаи  рецидива  забо‐
левания.  Во  время проведения ЭА у 18%    больных ИМ на‐
блюдалась  транзиторная  задержка  мочи,  у  16%  –  кожный 
зуд [3]. При проведении пункции эпидурального простран‐
ства  возможен  прокол  твёрдой  мозговой  оболочки,  о  чем 
можно  судить  по  истечению  ликвора  из  просвета  иглы. 
Головные боли вследствие истечения ликвора через прокол 
в  твёрдой мозговой  оболочке  в  верхнегрудном  отделе  воз‐
никают  редко,  так  как  градиент  гидростатического  давле‐
ния между полостью черепа и этим отделом спинного моз‐
га  невелик  [8]. Отмечаются  также  воспаление  кожи и под‐
кожной  клетчатки  у  места  входа  катетера,  развитие  эпиду‐
ральной  гематомы  (ЭГ)  у  пациентов,  которые  получают 
большие дозы антикоагулянтов и дезагрегантов. Если диаг‐
ностировано  подобное  осложнение,  то  необходима  неот‐
ложная  операция  декомпрессии,  выполненная  не  позднее 
12  ч  после  появления  симптомов,  которая  позволяет  вос‐
становить  возникшие нарушения  [8]. Для предотвращения 
развития  эпидуральных  гематом,  гепаринотерапию  необ‐
ходимо начинать через час после постановки эпидурально‐
го  катетера.  Редким  осложнением  ЭА  является  развитие 
фиброза  эпидурального  пространства  при  длительной  
катетеризации.  Зачастую  фиброз  развивается  уже  спустя 
3 недели  после  установки  катетера  [8].  Вероятно,  самым 
серьёзным  осложнением  ЭА  при  ОКС  является  развитие 
ЭГ,  тем  более,  что  все  пациенты  получают  большие  дозы 
антикоагулянтов  и  дезагрегантов.  ЭГ  обычно  проявляется 
крайне сильными, мучительными болями в месте пункции. 
Вслед за этим развивается параплегия, вызванная сдавлени‐
ем  спинного мозга  свернувшейся  кровью.  Если  диагности‐
ровано  подобное  осложнение,  то  неотложная  операция 
декомпрессии,  выполненная не позднее 12 ч после появле‐
ния  симптомов,  позволяет  восстановить  возникшие  нару‐
шения  [8].  Очевидно,  что  развитие  ЭГ  у  больного  с  ОКС 
может  привести  не  просто  к  тяжёлым  последствиям,  а  к 
летальному  исходу.  Риск  нейрохирургической  операции 
также очень высок.  

В литературе приводятся данные исследований о про‐
ведении  поясничной  эпидуральной  и  спинальной  анесте‐
зии –  анальгезии на фоне антикоагулянтной терапии. При 
обзоре  75000  случаев  эпидуральной  анестезии,  описано  8 
эпизодов возникновения ЭГ. У 7 из 8 больных имела место 
травма  во  время  пункции,  либо  после  катетеризации  им 
внутривенно  вводили  гепарин.  Из  12  сообщений  об  ЭГ, 
опубликованных в последние годы, в 10 случаях антикоагу‐
лянты назначали после установки эпидурального катетера, 
а  у  одного  больного  с  острой миелоидной реакцией отме‐
чалась тромбоцитопения  [8]. Приводятся данные 7  случаев 
развития спинальной гематомы у 342 больных, получавших 
антикоагулянты и длительную спинальную анестезию. Фак‐
торами риска развития ЭГ и спинальной гематомы опреде‐
лены  терапия  аспирином,  введение  антикоагулянтов  не 
позднее  одного  часа  после  катетеризации ЭП и  травмати‐
ческая пункция или катетеризация ЭП [4]. 

В то же время в книге Моргана‐младшего приводятся 
многочисленные  литературные  данные  о  безопасности ЭА 
на  фоне  антикоагулянтной  терапии.  Так  анализ  примене‐
ния ЭА у 3164  пациентов,  оперированных на  сосудах  с ис‐
пользованием  эпидуральной  анестезии  и  получавших  ге‐
парин  внутривенно,  не  обнаружил  случаев  развития  ЭГ. 
Показатели АЧТВ, ПТИ и число тромбоцитов перед опера‐
цией были нормальными у всех пациентов. Введение гепа‐
рина начинали во время операции с дозы 75 ЕД/кг с после‐
дующей  внутривенной  инфузией  до  дозы  1000  ЕД/кг.  При 
этом АЧТВ возрастало до 100 секунд и выше. Эпидуральные 
катетеры  извлекали  после  окончания  операции  на  высоте 
действия  антикоагулянтов.  Тяжёлых  неврологических  ос‐
ложнений не наблюдалось [8]. 

Имеются  сообщения  о  безопасности  проведении 
верхнегрудной ЭА  (опиоидами и  бупивакаином)  при  опе‐
рациях АКШ  [4]. Несмотря на  системную  гепаринизацию, 
случаев  возникновения  ЭГ  не  обнаружено  [15,18,21].  При 
этом,  всем  больным  отменялась  инфузия  гепарина  за  не‐
сколько  часов  до  катетеризации  эпидурального  простран‐
ства. Gramling‐Babb P et al.  [21] продемонстрировали в сво‐
ём исследовании минимальный риск развития спинальной 
гематомы при приёме аспирина. Очевидно, отмена гепари‐
на, малотравматичная пункция эпидурального пространст‐
ва и отсутствие выраженных нарушений коагуляции позво‐
лят  избежать  ЭГ  при  ОКС.  Интересным  фактом  является 
отсутствие  возобновления  ангинозных  приступов  после 
отмены гепарина при ЭА. Существуют работы, демонстри‐
рующие возобновление болей при НС после отмены внут‐
ривенной  инфузии  гепарина.  Отсутствие  такого  нежела‐
тельного  феномена  при  проведении  ЭА  K. Olausson  et  al. 
[24] объясняют двояко. Во‐первых, было доказано, что при‐
ём  аспирина  при  отмене  гепарина  предотвращает  актива‐
цию НС.  Во‐вторых,  можно предположить,  что ЭА оказы‐
вает  некоторые  благоприятные  воздействия  на  систему 
гемостаза  при  ОКС  (например  угнетает  активацию  тром‐
боцитов).  В  литературе  имеются  данные,  демонстрирую‐
щие  активацию  свёртывающей  системы  крови  и  повыше‐
ние активности тромбоцитов у больных ОКС при эмоцио‐
нальном  стрессе  [20].  Уже  упоминалось,  что  ЭА  снижает 
выброс катехоламинов во время операции АКШ. Вероятно, 
снижением  выброса  адреналина,  норадреналина  и  глюко‐
кортикоидов можно объяснить благоприятное влияние ЭА 
на  свёртывающую  систему  крови  и  тромбоциты.  Сущест‐
вуют  работы,  демонстрирующие  антитромботический  эф‐
фект  грудной и поясничной эпидуральной  анестезии и их 
угнетающее действие на тромбоциты в кардиохирургии  [4] 
и травматологии [8]. 

Таким образом, ЭА на  грудном уровне при стенокар‐
дии  оказывает  выраженное  анальгетическое,  противоише‐
мическое  действие,  обладает  лечебным  действием,  при 
этом не вызывает серьёзных побочных эффектов при стро‐
гом  соблюдении методики  её проведения.  Учитывая  выра‐
женность и стойкий характер болевого синдрома в первые 
часы развития ИМ и  случаи неэффективности  традицион‐
ного  обезболивания  у  больных,  которым  системный  тром‐
болизис не проводится,   ЭА является   обоснованным мето‐
дом обезболивания у больных с ОКС и ИМ.   

Следует признать, что одной из главных предпосылок 
успеха  борьбы  с  ангинозной  болью  является  понимание 
основных закономерностей боли, возникающей у больных с 
поражением  коронарных  сосудов  и  умение  рационально 
использовать имеющиеся на  сегодняшний день  в  арсенале 
врача  препараты.  Осознавая,  что    одним  из  эффективных 
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методов  обезболивания  является  регионарная  блокада  ме‐
стными анестетиками с опиатами, представляет перспекти‐
ву  возможность  широкого  практического  использования 
ЭА у кардиологических больных и  в целом может  способ‐
ствовать улучшению результатов лечения больных ИБС. 
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Аннотация. В настоящее время значительное место в перечне уже используемых и разрабатываемых медицинских пре‐
паратов, с которыми связаны большие надежды, занимают препараты, полученные с помощью генной инженерии и современ‐
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ной биотехнологии. Действующим началом этих лекарств являются генно‐инженерные препараты на основе субстанции цито‐
кинов.  В  качестве  абсолютно  нового  тренда  в  системе  медикаментозной  коррекции  течения  раневого  процесса  в  последние 
годы проявилась тенденция использования фактора некроза опухоли. 

Создание лекарственных форм для наружного применения, сочетающих в своём составе активные субстанции и вспомо‐
гательные вещества, направленно действующие на раневой процесс, является актуальной задачей, в решении которой одно из 
главных мест занимает местное лечение с использованием мазей, гелей и линиментов. 

Проведенное в данной исследование статье позволяет в полной мере подтвердить сформулированную гипотезу о том, что 
«фактор некроза опухоли‐альфа (ФНО‐альфа или TNF‐альфа) является важнейшим медиатором в процессе заживления раны, 
особенно при затяжных и хронических вариантах течения воспаления». 

Здесь отметим, что одним из направлений при создании новых форм препаратов TNF‐альфа является использование раз‐
личных полимеров. Модифицированные полимерами ФНО‐альфа  активно  изучаются,  например,  в  Японии и Китае  .  Более 
того, в настоящее время во многих странах мира ведутся разработки и широкие исследования новых форм TNF‐альфа с целью 
создания на их основе эффективных лекарственных средств нового поколения. 

Ключевые слова: Цитокины, фактор некроза опухоли – альфа, раны кожи, репаративный процесс. 
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Abstract. Currently a significant place in the list of already existing and developing medicines that are associated with high hopes, 

take drugs created through genetic engineering and modern biotechnology. The foundations of these drugs are genetically engineered 
drugs on the basis of  the substance of cytokines. A new  trend  in the system of medical correction of the course of wound process  in 
recent years  is  the use of  tumor necrosis  factor. Development of dosage  forms  for external use, combining  the structure of  the active 
substances and excipients, acting on the wound healing process is the actual problem, in which one of the main places is local treatment 
with ointments, gels and liniments. The research presented in this article allows to confirming the hypothesis that “the tumor necrosis 
factor‐alpha (TNF‐alpha or TNF‐alpha) is a key mediator in the process of wound healing, especially in protracted and chronic variants 
course of inflammationʺ. The authors note that one of the directions in the creation of new forms of drugs TNF‐alpha is the use of dif‐
ferent polymers. Modified‐polymers TNF‐alpha are being actively studied, for example, in Japan and China. Currently, in many coun‐
tries the development and extensive research on new forms of TNF‐alpha are aimed at creation of effective new generation medications. 

Key words: cytokines, tumour‐alpha necrosis factor, wound of skin, reparative process. 
 
Проблемные  ситуации  при  лечении  ран  различной 

этиологии  возникают  довольно  часто,  можно  считать,  что 
это  является  распространённым  явлением  в  хирургии,  в 
конечном  итоге  эти  проблемы  проявляются  в  виде  явно 
ощутимого  бремени  затрат  здравоохранения и  общества  в 
целом  [9].  Общая  стоимость  лечения пациентов  с  ранами, 
особенно  хроническими  и  снижение  качества  их  жизни 
трудно измеримы. Продолжающееся интенсивное исследо‐
вание патогенеза раневого процесса в острых и хронических 
вариантах течения имеет своим следствием в последние 5‐8 
лет фокусирование внимания на роли цитокинов  [10]. Ста‐
ло понятно, что заживление раны – сложнейший биологи‐
ческий феномен, в котором участвуют не только клеточные 
элементы  соединительной  ткани,  но  и  многочисленные 
факторы иммунной системы,  в том числе и цитокины  [11]. 
А  использование  в  практической  медицине  новых  сведе‐
ний, полученных в этой области знаний в последние годы, 
позволяет  надеяться  на  улучшение  результатов  лечения 
пациентов с данной патологией.  

К  настоящему  времени,  для  терапии  ран,  ожогов  и 
трофических  язв  предложено  большое  количество  (более 
1000)  препаратов и методов  лечения Создание лекарствен‐
ных форм для наружного применения, сочетающих в своём 
составе  активные  субстанции и  вспомогательные  вещества, 
направленно  действующие  на  раневой  процесс,  является 

актуальной  задачей,  в  решении  которой  одно  из  главных 
мест  занимает  местное  лечение  с  использованием  мазей, 
гелей и линиментов. Расширение познаний о закономерно‐
стях заживления язв привело к тому, что их лечение стали 
проводить  дифференцированно  в  зависимости от  глубины 
поражения,  стадии раневого процесса,  локализации пора‐
жения и от ряда других факторов [11,12]. 

Значительное  место  в  перечне  уже  используемых  и 
разрабатываемых  медицинских  препаратов,  с  которыми 
связаны большие надежды, занимают препараты, получен‐
ные с помощью генной инженерии и современной биотех‐
нологии.  Действующим  началом  этих  лекарств  являются 
генно‐инженерные  препараты  на  основе  субстанции  цито‐
кинов. В качестве абсолютно нового тренда в системе меди‐
каментозной  коррекции  течения  раневого  процесса  в  по‐
следние годы проявилась тенденция использования факто‐
ра некроза опухоли [13].  

Следует  указать,  что  вообще,  среди цитокинов  совер‐
шенно  определённо  выделяется  фактор  некроза  опухолей 
альфа  (ФНО‐альфа или TNF‐альфа). Он,  как известно,  с  од‐
ной  стороны,  является  медиатором  местной  воспалитель‐
ной реакции и острофазового ответа на уровне организма, с 
другой,  обеспечивает  формирование  защитных  реакций 
организма  против  инфекционных  агентов,  обеспечивает 
разрушение опухолевых клеток,  участвует в процессах вос‐
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становления тканей, сокращает время свёртывания крови и 
т.д. [14]. 

Исходно,  позволим  себе  сформировать  следующую 
гипотезу:  ФНО‐альфа  (или  TNF‐альфа)  является  важней‐
шим  медиатором  в  процессе  заживления  раны,  особенно 
при  затяжных  и  хронических  вариантах  течения  воспале‐
ния,  а регуляция активности этого фактора может обеспе‐
чить  корректировку  интенсивности  заживления.  Далее,  в 
подтверждение  данной  гипотезы  мы  приведём  некоторые 
фактические данные с обсуждением их прикладного значе‐
ния. 

TNF‐альфа‐опосредованные эффекты.  
Несколько  типов  клеток,  включая  активированные 

макрофаги, нейтрофилы и кератиноциты производят TNF‐
α,  и,  в  свою  очередь,  TNF‐α  опосредует  различные  виды 
деятельности  в  различных  типах  клеток.  TNF‐α  действует 
через  два  различных  типа  клеточных  рецепторов  –  TNF‐
Rp55 и TNF‐Rp75 [15,16]. Было показано, что рецепторы p55 
связаны  с  синтезом  супероксиддисмутазы  и  цитотоксично‐
стью, в то время как p75 рецепторы стимулируют пролифе‐
рацию тимоцитов и цитотоксических Т‐лимфоцитов [16].  

Можно предполагать, что практически все типы клеток, 
участвующих в реализации раневого процесса подвергаются 
воздействию TNF‐α,  на  всех  этапах  заживления ран.  Так,  во 
время  воспалительной  фазы TNF‐α  индуцирует  синтез  кле‐
точных молекул адгезии на поверхности нейтрофилов и эн‐
дотелиальных клеток, что важно для миграции нейтрофилов 
и  адгезии  во  время  пролиферативной  фазы,  когда  размно‐
жаются  кератиноциты  и  их  активность  зависит  от  болеее 
раннего  эффекта  TNF‐α  [17].  Безусловно,  что  существуют 
очевидные сложности в понимании того, посредством каких 
механизмов  TNF‐α  стимулирует  пролиферацию  эндотели‐
альных и ангиогенез  в естественных условиях  in vivo, но по‐
давляет пролиферацию эндотелиальных  in vitro  [18]. Кроме 
того, при определённых условиях, TNF‐α обладает способно‐
стью  индуцировать  апоптоз  эндотелиальных  клеток  [19]. 
TNF‐α  также,  вероятно,  участвует  в  реконструкции  кожной 
поверхности,  так  как  получены  данные,  что  in  vitro  TNF‐α 
способен стимулировать пролиферацию кожных фибробла‐
стов [18]. Кроме того, TNF‐α также влияет на выработку кол‐
лагена, поскольку in vitro TNF‐α подавляет синтез коллагена в 
человеческих и мышиных фибробластах [19]. Но этот эффект 
подавления  синтеза  коллагена,  кажется,  регламентируется 
дозой, так TNF‐α увеличивает синтез коллагена при местном 
применении  у  мышей  в  низких  дозах.  При  более  высоких 
дозах у мышей, TNF‐α было показано, что синтез коллагена 
снижается [20].  

Некоторые  функции  TNF‐α  могут  быть  опосредованы 
другими  воспалительными  цитокинами,  как  TNF‐α  способ‐
ствует экспрессии интерлейкина‐1 (IL‐1), в фибробластах [21].  

TNF‐альфа и фазы альтерации и экссудации. 
 Некоторое понимание роли TNF и рецепторов TNF в 

фазах острого воспаления могут обеспечить работы на мы‐
шах с нокаутом рецептора TNF (TNF‐Rp55). Интересно, что 
у  этих  нокаутных  мышей  (без  рецептора  TNF)  по  сравне‐
нию  с  диким  типом,  имеет место  более  быстрое  закрытие 
ран и ускоренная реэпителизация. Кроме того, в ране было 
значительно меньше, нейтрофилов и макрофагов, был уве‐
личен  ангиогенез;  повышен  синтез  коллагена,  уменьшена 
экспрессии  гена  Е‐селектина,  молекул  адгезии  клеток  и 
внутриклеточных  молекул  адгезии,  снижена  экспрессия 
гена  IL‐1α,  IL‐1β,  макрофагального  воспалительного  про‐
теина‐1 альфа и макрофагального воспалительного белка‐2, 
а  также  увеличение  экспрессии  гена фактора  роста  соеди‐
нительной  ткани.  Но  все  это  относилось  только  к  остро 

протекающим  раневым  процессам,  при  хронически  теку‐
щих  ранах  на  фоне  модели  сахарного  диабета  нокаут  ре‐
цептора TNF вызывал снижение регенерации [22].  

TNF‐альфа и фаза реэпителизации. 
Как известно, реэпителизация имеет решающее значе‐

ние для оптимального заживления ран. Незрелые кератино‐
циты продуцируют матрицы металлопротеаз и плазмина, а 
их миграцию контролирует TNF‐альфа. Миграции эпители‐
альных  клеток  зависит  от  множества  процессов,  включая 
факторы  роста,  например,  гепарин‐связывающий  эпидер‐
мальный  фактор  роста  (EGF)  и фактор  роста  кератиноцитов 
(KGF или FGF‐7), а также и собственно, TNF‐альфа. Причём, 
недостаток фактора некроза опухоли или нокаут гена рецепто‐
ров TNF‐альфа при хронических процессах имеет решающее 
значение,  поскольку  в  этой  ситуации  нормальной  реэпите‐
лизации не происходит [22,23]. 

TNF‐альфа и продукция матрикса, ангиогенез. 
Общепризнанно,  что  грануляционная  ткань  форми‐

руется ниже эпителия и состоит из воспалительных клеток, 
фибробластов  и  вновь  образованных  сосудов.  Ангиогенез 
является жестко  контролируемым процессом.  Он  характе‐
ризуется не только наличием эндогенных индукторов, но и 
ингибиторов,  которые  опосредуют  снижение  качества  гра‐
нуляционной ткани в ране. Среди выявленных эндогенных 
ингибиторов  повторной  васкуляризации  находят  тромбос‐
пондин  (TSP‐1),  IFN,  IP‐10,  IL‐12,  IL‐4 и в качестве тканевого 
ингибитора ММП – TNF‐альфа [24]. Довольно точно можно 
утверждать,  что  чрезмерное  количество  провоспалитель‐
ных цитокинов,  таких как TNF‐альфа непосредственно свя‐
зано  с  нарушениями  течения  воспалительного  процесса 
особенно  в  хронических  ранах.  Известно,  что  TNF‐альфа 
обеспечивает  активацию металлопротеиназ  (MMPs‐2)  в  ко‐
же. В свою очередь, Установлено, что матрица металлопро‐
теиназ участвует в ремоделировании при заживлении ран, 
ангиогенезе и метастазирование опухолей. Таким образом, 
связка  MMPs‐  TNF  регулирует  очевидно  интенсивность 
течения раневого процесса, время реконструкции и зажив‐
ления ран. 

TNF‐альфа и фаза ремоделирования. 
Фаза  ремоделирования,  в  ходе  которой  синтезируется 

коллаген, также цитокин является цитокин‐опосредованной. 
Хотя восстановленные ткани редко достигает своей первона‐
чальной прочности,  но эта фаза при восстановлении колла‐
гена  обеспечивает  приемлемую  альтернативу.  Деградация 
фибриллярного коллагена и  других белков матрицы управ‐
ляется сериновыми протеазами и MMP под контролем цито‐
кинов,  в  частности  TNF‐альфа.  Нарушение  баланса  TNF‐
альфа  может  привести  к  избыточной  или  недостаточной 
деградации матрицы и последующего формирования рубца. 
Кроме того, TNF‐альфа является естественным ингибитором 
эластазы и других протеаз серина (SLPI) [25]. 

TNF‐альфа и макрофаги. 
Сегодня  считается  твёрдо  установленным,  что  зажив‐

ление раны невозможно  без функционирующих макрофа‐
гов [26]. Бóльшая часть макрофагов происходит из моноци‐
тов крови, дифференцировка и активация которых до мак‐
рофагов  осуществляется  в  области  раны.  Привлекаемые 
хемотактическими  раздражителями  в  виде  бактериальных 
токсинов  и  дополнительной  активацией  со  стороны  ней‐
трофильных  гранулоцитов,  клетки  мигрируют  плотными 
рядами из циркулирующей крови в рану [27]. Среди цито‐
кинов,  продуцируемых  макрофагами  TNF‐альфа  описан  в 
наибольшей степени и его роль довольно понятна  [28], как 
регулятора уровня интенсивности собственно воспаления, а 
также пролиферации кератиноцитов и фибробластов. 
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Анализ вышеприведённых данных позволяет в полной 
мере подтвердить  сформулированную  гипотезу  о  том,  что  
ФНО‐альфа  (TNF‐альфа) является важнейшим медиатором 
в  процессе  заживления  раны,  особенно  при  затяжных  и 
хронических вариантах течения воспаления».  

В  настоящее  время  данные  об  использовании  TNF‐
альфа  для  лечения  ран,  трофических  язв  незначительны и 
не  однозначны.  Поэтому  чрезвычайно  важно  подобрать 
такой состав препарата TNF‐альфа,  который бы обеспечил 
ускорение  репаративных  процессов,  очищение  гнойных 
ран.  Накопленный  опыт  о  подходах  к  созданию  новых  ва‐
риантов противоопухолевых препаратов ФНО‐альфа может 
быть использован для этих целей. Создание новой лекарст‐
венной формы ФНО‐альфа для местного применения явля‐
ется одним из важных решений в осуществлении патогене‐
тической  терапии  локализованного  воспалительного  про‐
цесса [1,4]. 

Уровень  цитокинов  в  нормально  заживающей  ране 
меняется  в  зависимости  от фазы  заживления и необходим 
баланс цитокинов в ране, от которого зависят механические 
свойства  внеклеточного матрикса  и  оптимальное  заживле‐
ние ран. Показано, что в ненормально и долгозаживающих 
ранах  (от  хронических  ран  до  гипертрофических  рубцов) 
дисбаланс TNF‐альфа. Ингибирование TNF‐альфа во время 
заживления ран приводит к ухудшению процесса заживле‐
ния.  Это  объясняется  тем,  что  отсутствие  ФНО‐альфа  во 
время  заживления  ран  потенцирует  патотегез,  медиируе‐
мый  трансформирующим  фактором  роста.  Локальное 
применение  ФНО‐альфа  в  течение  первых  3  дней  после 
получения  ранения  при  резаных  и  огнестрельных  ранах 
приводит к улучшению заживления ран [6,7].  

Из приведенных данных следует, что TNF‐альфа явля‐
ется  необходимым  фактором  заживления  ран,  особенно  в 
первой  фазе.  Локальное  применение  экзогенного  TNF‐
альфа для заживления раны целесообразно с учетом харак‐
тера  раны и  длительности протекающего процесса  зажив‐
ления [2,3,5]. 

Однако,  в  результате  проведенных  лабораторных  ис‐
следований  и  1‐2  фаз  клинических  испытаний  было  уста‐
новлено,  что ФНО‐альфа обладает высокой системной ток‐
сичностью для нормальных тканей в тех дозах ФНО‐альфа, 
которые  являются  терапевтическими при  лечении. Поэто‐
му в настоящее время иследователи работают над создани‐
ем новых форм и способов применения TNF‐альфа с целью 
снижения  системной  токсичности,  повышения  сродства 
ФНО‐альфа  к  клеткам  и  тканям,  увеличения  терапевтиче‐
ского индекса. Большая часть экспериментов проводится по 
изучению  противоопухолевых  свойств  новых  форм  препа‐
ратов,  поскольку  TNF‐альфа  имеет  большой  противоопу‐
холевый потенциал [6‐8].  

Одним  из  направлений  при  создании  новых  форм 
препаратов TNF‐альфа  является  использование  различных 
полимеров.  Модифицированные  полимерами  ФНО‐альфа 
активно изучаются в Японии и Китае [7,8]. 

Литературные  данные  свидетельствуют  о  том,  что  в 
настоящее время во многих странах мира ведутся разработ‐
ки  и широкие  исследования  новых форм  TNF‐альфа  с  це‐
лью  создания  на  их  основе  эффективных  лекарственных 
средств нового поколения.  
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ИНФЕКЦИОННЫЙ МОНОНУКЛЕОЗ: ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ, ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
(научный обзор) 
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Аннотация. В представленном обзоре автором рассматривается современный взгляд на проблему инфекционного моно‐

нуклеоза.  Отмечается,  что  данное  заболевание  является  полиэтиологичным и  вызывается  различными  лимфотропными  ин‐
фекциями, чаще представителями семейства Негреsviridae. Описаны этиологические факторы, патогенез, наиболее типичная 
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клиническая картина. Представлены клинико‐лабораторные особенности в зависимости от вида возбудителя. Рассматриваются 
проблемы  дифференциального  диагноза  с  другими  заболеваниями  и  возможные  осложнения. Освещены  современные  про‐
блемы диагностики и лечения инфекционного мононуклеоза. Представлены различные точки зрения авторов на перечислен‐
ные проблемы. 

По итогам статьи автором были сделаны следующие выводы: 
1. инфекционный мононуклеоз представлен многообразием клинических проявлений, от бессимптомных форм до жиз‐

неугрожающих состояний, может иметь хроническое течение и формировать контингент часто болеющих детей; 
2.  на  основе использования  только рутинных  клинико‐лабораторных методов  обследования  не  всегда  возможно можно 

диагностировать данное заболевание; 
3. на сегодняшний день нет однозначного мнения по поводу терапии инфекционного мононуклеоза, четко не разработана 

диспансеризация; 
4. в настоящее время нет сомнений в актуальности проблемы инфекционного мононуклеоза в педиатрической практике и 

необходимости его более глубокого изучения. 
 Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз; этиологические факторы; диагностика; лечение; дети; герпес – вирусы 
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Abstract. The present review examines the modern view on the problem of infectious mononucleosis. It is noted that this disease 
is a polyetiological entity and is usually caused by various lymphotropic infections that are often representatives of the Негреsviridae 
family. Etiological  factors, pathogenesis,  and  the most  typical  clinical manifestations  are described. Clinical  and  laboratory  features 
depending on the type of pathogen are presented. Differential diagnosis complications are discussed. The authors present comparative 
analysis of different approaches to this issue reported by other investigators. The authors have made the following conclusions: 

1. Infectious mononucleosis presents a variety of clinical manifestations, from asymptomatic to life‐threatening, can have a chronic 
course and form a contingent of sickly children. 

2. On the basis of using only routine clinical and  laboratory methods of examination,  it doesn’t always possible to diagnose the 
disease. 

3. Today  there  is no single opinion about  the  treatment  infectious mononucleosis, are clearly not designed clinical examination 
doesn’t clearly developed. 

4. Currently, there  is no doubt as to the urgency of the threat of  infectious mononucleosis  in pediatric practice and the need for 
more detailed study. 

Key words: infectious mononucleosis, etiological factors, diagnosis, treatment, children; herpes viruses. 
 
Инфекционный  мононуклеоз  (ИМ)  является 

полиэтиологичным  заболеванием,  вызываемым 
различными  лимфотропными  инфекциями,  чаще 
представителями  семейства  Негреsviridae  [8].  Среди  всех 
заболеваний  инфекционной  этиологии  на  вирусные 
инфекции  приходится  около  80%  [22].  За  последние  10‐15 
лет  стали  прогрессировать  вирусные  заболевания, 
клинические  проявления  которых  напрямую  связаны  с 
патологией  иммунной  системы,  в  первую  очередь  это 
относится  к  герпесвирусным  инфекциям.  Глобальное 
распространение  герпесвирусной  инфекции  в  популяции, 
частота  хронического  течения,  наличие  стертых  и 
атипичных  форм,  сложности  диагностики  и  терапии 
обуславливают актуальность проблемы изучения ИМ [5]. 

Впервые ИМ  описан  в  1884  году Н.Ф.Филатовым  под 
названием  идиопатическое  поражение  шейных  желез, 
позднее  в  1889  году  немецким  врачом  Пфейффером,  как 
железистая  лихорадка.  Термин  «инфекционный 
мононуклеоз»  был предложен  Т. Sprunte  и F. Evans  в 1920 
году  (общепринятым  стал  после  Международного  съезда 
инфекционистов в 1961 году). После открытия возбудителя 
(1964 г.)  появилось  новое  название  болезни  –  «инфекция, 
вызванная  вирусом  Эпштейна‐Барр»  [41].  В  настоящее 
время известно,  что  этиологическим фактором ИМ может 
быть  не  только  вирус  Эпштейна‐Барр  (вирус  герпеса  IV 
типа, ВЭБ), но и ряд других агентов. В соответствии с МКБ‐
10  различают  ИМ,  вызванный  ВЭБ‐инфекцией  (В27.01); 
цитомегаловирусный  (ЦМВ)  ИМ  (В27.1);  ИМ  другой 

этиологии  (В27.8),  в  первую  очередь  обусловленний 
другими  герпесвирусами,  а  также  хламидиями, 
токсоплазмами, аденовирусом и т.д. Кроме того, выделяют 
ИМ  неуточненной  этиологии  (В27.9),  в  случаях,  когда  у 
пациентов  с  характерными  клиническими  проявлениями 
не удалось установить этиологический фактор. Если вопрос 
этиологии  ИМ  не  оговаривается,  то  традиционно  это 
заболевание связывают с ВЭБ‐инфекцией [23,24]. 

Все  8  типов  герпесвирусов  объединяет  способность 
оставаться  неопределенно  долгое  время  в  организме 
человека в латентном состоянии, что связано с выработкой 
белков,  блокирующих  рецепторы  I  и  II  классов  системы 
HLA.  Это  приводит  к  нарушению  передачи  сигналов,  к 
пролиферации  и  дифференцировке  во  всей  системе 
иммунного  ответа,  включая  подсистемы  антителогенеза, 
интерферона,  цитотоксических  лимфоцитов  с  фенотипом 
CD8+  и  др  [7,9].  Иммуносупрессию  при  ИМ  вызывают 
следующие  факторы:  прямое  повреждающее  действие  на 
клетки  иммунной  системы,  угнетающее  влияние  на 
иммунную  систему  растворимых  факторов  вирусного  или 
клеточного происхождения,  уменьшение экспрессии HLA‐
DR  на  пораженной  клетке  [20].  Обладая 
лимфопролиферативными  свойствами,  все  герпесвирусы 
приводят к увеличению количества клеток лимфоцитарно‐ 
моноцитарного  звена  и  нарастанию  нейтропении. 
Выраженные  гнойно‐воспалительные  изменения  в 
ротоглотке,  свойственные  для  ИМ,  вероятнее  всего,  носят 
асептический  характер  и  не  требуют  назначения 
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антибактериальной терапии [14,15]. 
В клинической практике ИМ классифицируют по типу, 

тяжести и течению [17]. К типичной форме относятся случаи 
заболевания, при которых выражены характерные симптомы 
инфекционного  мононуклеоза:  поражение  рото‐  и 
носоглотки,  полиаденит,  гепатолиенальный  синдром  и 
соответствующие  сдвиги  со  стороны периферической крови 
(атипичные  мононуклеары,  лимфомоноцитоз).  По  тяжести 
выделяют  легкую,  среднетяжелую  и  тяжелые  формы. 
Критериями  тяжести  являются  выраженность  общей 
интоксикации,  степень  увеличения  лимфатических  узлов, 
характер  поражения  рото‐  и  носоглотки,  выраженность 
гепатолиенального  синдрома,  изменения  в  гемограмме.  К 
атипичным  относятся  стертые,  бессимптомные  и 
висцеральные формы болезни. Стертые и атипичные формы 
расценивают  как  легкие,  а  висцеральные  –  как  тяжелые. 
Течение  ИМ  может  быть  гладким  (неосложненным), 
осложненным и затяжным [25]. 

Диагноз  ИМ  ставится  на  основании  клинико‐
лабораторных показателей. В первую очередь учитываются 
данные  объективного  осмотра.  Одним  из  самых  ранних 
симптомов  заболевания  является  аденоидит.  Нередко  на 
носоглоточной  миндалине  можно  обнаружить  различные 
по  морфологии  налеты.  Вследствие  аденоидита 
повышается вероятность развития отитов и синуситов [33]. 

Типично  увеличение  шейных  и  подчелюстных 
лимфоузлов. Нередко может отмечаться  генерализованная 
лимфоаденопатия.  При  пальпации  лимфоузлы  плотной 
консистенции,  эластичные,  не  спаяны  между  собой  и 
подлежащими  тканями.  Кожа  над  ними  не  изменена. 
Подкожно‐жировая  клетчатка  вокруг  увеличенных 
лимфатических  узлов  отечна.  Поражение  лимфоидных 
образований  ротоглотки  характеризуется  резкой 
отечностью  и  гипертрофией  миндалин,  язычка.  Задняя 
стенка  глотки  отечная,  гиперемированная,  с  гиперплазией 
лимфоидных  образований.  На  миндалинах 
визуализируются  различные  по  форме,  площади  и  цвету 
наложения.  Заподозрить  инфекционный  мононуклеоз 
отталкиваясь  исключительно  от  наличия  и  морфологии 
наложений  на  миндалинах  невозможно  [28].  Данные, 
полученные  при  верификации  состава  микрофлоры, 
говорят  скорее  о  дисбиотических  явлениях,  нежели  о 
присоединении патогенной микрофлоры [1,34]. Характерна 
гепатоспленомегалия разной  степени выраженности. Край 
печени  плотный,  нередко  болезненный  при  пальпации. 
Может  появляться  субиктеричность  слизистых  и  кожных 
покровов. Селезенка при ощупывании гладкая, эластичной 
консистенции, болезненна. 

У части больных отмечается появление высыпаний на 
коже  без  специфической  локализации.  Морфологически 
сыпь  может  быть  точечной,  мелко‐  и  крупно‐пятнисто‐ 
папулезной,  уртикарной,  геморрагической,  нередко  имеет 
тенденцию  к  слиянию.  В  основе  появления  экзантемы 
лежит реакция  гиперчувствительности  замедленного  типа. 
Для  ИМ  характерно  появление  сыпи  после  назначения 
антибиотиков  пенициллинового  ряда  [31].  На  слизистой 
твердого неба могут появиться энантемы и кровоизлияния. 

Для  заболевания  типичны  выраженная  утомляемость, 
общее  недомогание,  лихорадка,  различная  по  характеру 
колебаний  суточной  температуры.  Продолжительность 
данных неспецифических симптомов – от нескольких дней до 
месяца и более. В литературе нет единого мнения по поводу 
различной  клинической  характеристики  в  зависимости  от 
вида возбудителя. По мнению Новосад Е.В., в зависимости от 

этиологии  ИМ  выделяют  ряд  клинических  особенностей. 
Для  вируса  герпеса  человека  6  типа  (ВГЧ‐6) 
ассоциированного  с  ИМ  характерно  острое  начало  с 
манифестацией  клинических  симптомов  уже  на  первой 
неделе  заболевания,  фебрильная  и  непродолжительная  (до 
семи дней) лихорадка, умеренные симптомы интоксикации, 
умеренная гепатоспленомегалия, ангина. В сравнении с ВЭБ‐
инфекцией при ВГЧ‐6  встречаются реже и менее выражены 
такие  симптомы,  как  ангина,  лимфаденопатия,  увеличение 
печени  и  селезенки,  реже  выявляются  лейкоцитоз  и 
атипичные  мононуклеары.  Для  ЦМВ‐ассоциированного 
мононуклеоза  типично  постепенное  начало,  длительная 
(дольше  семи  дней)  лихорадка,  максимальное  развитие 
клинико‐лабораторных  симптомов  на  2‐3  неделе 
заболевания [19]. 

У пациентов  с ИМ,  вызываемым ВЭБ‐инфекцией,  и  со 
смешанным  инфицированием  (ВЭБ+ЦМВ),  в  сравнении  с 
ЦМВ‐инфекцией,  характерны  более  выраженные 
лимфопролиферативный  синдром,  высокая  лихорадка, 
ангина  с  наложениями  и  положительная  проба  на 
гетерофильные антитела [10]. Выраженная пролиферативная 
реакция  лимфоидной  и  ретикулогистиоцитарной  системы 
чаще  наблюдается  при  активной  репликации  ВЭБ  и  ВГЧ‐6 
типа,  а  синдромом  васкулита  –  при  активной  репликации 
ЦМВ  и  ВГЧ‐6  типа  [6].  По  мнению  других  авторов 
клинических  различий  при  ИМ  в  зависимости  от 
этиологического агента нет [4]. 

Важнейшими проявлениями ИМ служат изменения в 
гемограмме,  которые  возникают  в  первые  дни  болезни  и 
достигают  максимума  в  ее  разгар.  К  таким  изменениям 
относятся  умеренный  лейкоцитоз,  увеличение  количества 
одноядерных  элементов  крови  (лимфомоноцитоз), 
умеренное  повышение  СОЭ  [43].  В  начале  заболевания  у 
большинства  больных  значительно  снижается  содержание 
сегментоядерных нейтрофилов и увеличивается количество 
палочкоядерных.  Наиболее  характерным  лабораторным 
признаком  ИМ  является  наличие  атипичных 
мононуклеаров.  На  ранних  стадиях  они  представляют  из 
себя В‐лимфоциты. В последующие стадии большую часть 
атипичных  мононуклеаров  составляют  Т‐клетки  [12]. 
Диагностическое  значение  имеет  увеличение  количества 
мононуклеаров не менее чем на 10%. Следует отметить, что 
наличие  характерных  признаков  заболевания  при 
отсутствии  атипичных  мононуклеаров,  не  противоречит 
предполагаемому  диагнозу,  поскольку  впервые  они  могут 
появиться в периферической крови лишь через 2‐3 недели 
от начала заболевания [33]. Данные гемограммы позволяют 
получить  комплексное  представление  о  тяжести  течения 
ИМ,  присоединении  бактериальной  инфекции, 
эффективности проводимой терапии. 

Косвенным признаком ИМ можно считать повышение 
в  крови  содержания  аминотрансфераз  (AЛT,  ACT)  и 
органоспецифических  печеночных  ферментов  (ЛДГ‐5, 
урокиназа)  [38,27].  Из  специфических  методов 
лабораторной  диагностики  имеет  значение  обнаружение 
вирусной  ДНК  методом  ПЦР  и  антител  класса  Yg  М 
методом  ИФА.  Для  ВЭБ‐инфекции  характерно 
обнаружение  в  крови  гетерофильных  антител  в  реакции 
агглютинации  Пауля‐Бруннеля  (в  зарубежной  литературе 
описывается как mono‐spot test).  

Выделяют  некоторые  лабораторные  особенности  в 
зависимости от этиологического фактора. Характерным для 
ВЭБ‐ассоциированного ИМ изменением в периферической 
крови  является  снижение  сегментоядерных  нейтрофилов. 
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Процентное  содержание  лимфоцитов  в  периферической 
крови  у  детей  различно.  В  ряде  случаев  выявляется 
лимфомоноцитоз, лимфопения встречается реже. Наличие 
в  периферической  крови  атипичных  мононуклеаров  при 
ИМ  Эпштейн‐Барр  вирусной  этиологии  является 
кардинальным  симптомом  и  встречается  у  большинства 
детей. Помимо перечисленных  изменений  лейкоцитарной 
формулы,  для  Эпштейн‐Барр  вирусной  инфекции 
характерны и  специфические изменения  «красной»  крови. 
Встречается  эритроцитоз,  связанный  со  сгущением  крови 
на  фоне  длительной  и  выраженной  интоксикации, 
повышение  гемоглобина  либо  его  умеренное  снижение, 
гипохромная анемия различной степени. У половины детей 
выявляют  снижение  уровня  гематокрита.  Частым 
симптомом  является  тромбоцитопения.  Отмечается 
вариабельность  значений  СОЭ  от  нормального  до 
выраженного ускорения показателя (до 50 мм/час). 

При  ЦМВ  характерными  особенностями  являются: 
значительный  лейкоцитоз  со  сдвигом  влево,  возможны 
нейтропения,  лимфоцитоз,  эритроцитоз,  гипохромная 
анемия,  тромбоцитопения,  выраженное  снижение 
гематокрита.  Обращает  на  себя  внимание  высокая  частота 
встречаемости  атипичных  мононуклеаров  в 
периферической  крови  у  больных ЦМВ‐инфекцией  (чаще, 
чем  при  ВЭБ  инфекции).  СОЭ  при  ЦМВ‐инфекции  чаще 
соответствует возрастной норме. 

ИМ,  обусловленный  одновременным 
инфицированием  ВЭБ  и  ЦМВ  имеет  характерные 
особенности:  лейкопения  за  счет  снижения 
сегментоядерных  нейтрофилов,  выраженный  лимфоцитоз, 
нормальное  содержание  моноцитов.  Атипичные 
мононуклеары  при  микст‐инфекции  обнаруживаются  в 
крови  у  трети  больных,  что  вдвое  реже,  чем  при 
изолированных  ВЭБ  и  ЦМВ‐инфекциях.  Их  количество  в 
подавляющем большинстве случаев не превышает 10%. Со 
стороны  «красной»  крови  типичные  изменения  – 
эритроцитоз, гипохромная анемия, снижение гематокрита. 
Тромбоцитопения  встречается  редко.  Характерной 
особенностью  инфекционного  мононуклеоза  смешанной 
этиологии  является  высокая  частота  встречаемости 
ускоренной СОЭ [14]. 

Цитогенетическое  исследование  лимфоцитов 
периферической  крови  показывает,  что  ИМ 
сопровождается  однонаправленными  нарушениями 
структурной  организации  хромосомного  аппарата 
лимфоцитов,  которое  проявляется  увеличением  общего 
количества  клеток  с  хромосомными  аберрациями, 
повышением  содержания  лимфоцитов  с  аномальным 
числом  и  структурой  хромосом,  наличием  микроядер. 
Наиболее существенные и продолжительные хромосомные 
повреждения  отмечаются  при  инфекционном 
мононуклеозе, вызванном ВЭБ [18]. 

Дифференциальный  диагноз  проводят  с  рядом 
заболеваний,  таких  как  дифтерия,  аденовирусная 
инфекция,  гепатит,  лимфогранулематоз,  острый  лейкоз. 
При  дифтерии  ротоглотки  наложения  на  миндалинах 
плотные,  фибринозные,  спаяны  с  подлежащей  тканью,  не 
выходят  за  пределы  миндалин.  Для  дифтерии  не 
характерна системная лимфаденопатия. 

При  аденовирусной  инфекции  не  бывает 
значительного  увеличения  лимфатических  узлов, 
превалируют  выраженные  катаральные  явления, 
наблюдается  конъюнктивит.  Для  острого  лейкоза 
характерны  резкая  бледность  кожных  покровов,  анемия, 

ускоренная  СОЭ.  При  лимфогранулематозе  отсутствует 
поражение  носоглотки,  увеличение  лимфоузлов  обычно 
бывает на шее с одной стороны. Для вирусного гепатита не 
характерно  длительное  увеличение  температуры  тела,  нет 
увеличения  лимфатических  узлов,  не  типично  поражения 
носоглотки [25]. 

Обычно  ИМ  протекает  гладко.  Однако  возможно 
неблагоприятное  течение  заболевания  с  развитием 
осложнений.  Экзантема  способна  прогрессировать  с 
формированием  синдрома  Стивенса‐Джонсона  или 
токсического  эпидермального  некролиза  [36].  На  высоте 
гепатолиенального  синдрома  повышается  содержание 
связанного  билирубина  и  активность  трансаминаз, 
возможно возникновение острого гепатита [46]. Есть данные 
о  том,  что  увеличение  селезенки  может  привести  к  ее 
разрыву  и  как  следствие  к  смертельному  исходу  [44].  К 
неврологическим  осложнениям  относят  изолированный 
паралич  подъязычного  нерва  [30],  полирадикулоневрит, 
мозжечковые расстройства, менингоэнцефалит. ИМ может 
осложняться агранулоцитозом [47]. 

В  лечении  ИМ  преимущественно  используется 
симптоматическая  терапия.  Жаропонижающие  средства 
назначают  при  высокой  лихорадке,  среди  антипиретиков 
предпочтение  отдают  ацетаминофену  (из  расчета  10‐
15 мг/кг  до  4  раз  в  сутки)  или  ибупрофену  (5‐10  мг/кг  до 
3 раз  в  сутки)  [29].  При  нарушении  носового  дыхания 
сосудосуживающие  препараты,  как  правило, 
неэффективны,  поскольку  данный  симптом  в  первую 
очередь  связан  с  иммунным  воспалением  глоточной 
миндалины.  Вследствие  этого,  для  купирования  ночного 
храпа  и  выраженной  заложенности  носа,  целесообразно 
применять  местно  действующие  глюкокортикостероиды 
(софрадекс, назонекс). 

Назначение Н1‐блокаторов не показано не только при 
обычном  течении  ИМ,  но  и  при  возникновении 
«ампициллиновой  сыпи».  В  обоих  этих  случаях 
развиваются Т‐клеточные реакции,  гистамин,  являющийся 
одним  из  множества  медиаторов  такого  воспаления, 
существенной  роли  в  этом  процессе  не  оказывает. 
Трансаминаземия  при  ИМ  связана  в  большей  степени  с 
клеточно‐опосредованным, нежели с вирусным, цитолизом 
гепатоцитов,  поэтому  вопрос  о  назначении 
гепатопротекторов,  желчегонных  препаратов  решается  в 
каждом  случае  индивидуально.  Антибактериальная 
терапия  не  показана,  антибиотики  назначаются  при 
наличии  выраженных  наложений  в  ротоглотке,  при 
возникновении  осложнений  (отиты,  синуситы  и  т.д.)  [33]. 
При  назначении  антибиотиков  предпочтение  отдается 
цефалоспоринам,  макролидам  или  линкозамидамам. 
Аминопенициллины  обычно  не  используются  из‐за 
высокого  риска  развития  сыпи.  Назначение 
противовирусных препаратов (ацикловир, ганцикловир) не 
показано в связи с тем, что клинические проявления ИМ в 
первую  очередь  связаны  с  иммуноопосредованным 
воспалением,  а  не  с  цитолитическим  действием  самого 
вируса [37,39]. 

Распространено  мнение  о  том,  что  применение 
рекомбинантного  интерферона  a‐2b  (Виферон,  Кипферон, 
Реаферон‐ЕС‐Липинт)  приводит  к  более  быстрому 
купированию симптомов ИМ, нормализации лабораторных 
показателей. Данная группа препаратов хорошо сочетается с 
симптоматической  терапией,  отличается  высокой 
безопасностью  и  хорошей  переносимостью  [11,13].  Ряд 
авторов считает, что эффективно включение в схему лечения 
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различных иммуностимуляторов  (индукторов интерферона) 
[16,35].  Наиболее  изученным  среди  них  является 
циклоферон.  Активный  компонент  препарата‐  N‐
метилглюкаминовая  соль  акридонуксусной  кислоты, 
обладающая  противовирусным,  иммуномодулирующим, 
противовоспалительным  эффектами,  стимулирующая  как 
клеточный,  так  и  гуморальный  иммунитет  [2,21]. Побочные 
действия  циклоферона  не  описаны.  Существует  и 
противоположное  мнение,  что  иммуностимулирующая 
терапия  в  острый  период  нецелесообразна,  поскольку  нет 
необходимости  в  дополнительной  стимуляции  уже 
развившегося иммуноопосредованого воспаления [48]. 

При резко выраженном гепато‐лиенальном синдроме 
или  затрудненном  носовом  дыхании  (при  чрезмерном 
увеличении  лимфоидной  ткани  носоглотки)  назначают 
глюкокортикоиды коротким курсом. Существуют работы, в 
которых показывается как эффективность этих препаратов, 
так  и  отсутствие  влияния  глюкокортикоидов  на  степень 
выраженности и продолжение симптоматики [32,40]. 

Диспансеризация  четко  не  разработана.  Однако, 
некоторые  авторы  рекомендуют  иммунологическое 
обследование детей с ИМ через 6 месяцев, через год и через 
3  года  после  перенесенного  заболевания,  с  целью 
своевременного выявления затяжных форм инфекционного 
процесса и уменьшения риска формирования хронической 
форм инфекции  [3,45]. Противопоказаны контактные виды 
спорта  в  течение  месяца  после  перенесенного  ИМ.  Не 
рекомендуется  смена  климата  и  ультрафиолетовое 
облучение  в  течение  первого  года  периода 
реконвалесценции [42]. 

Больного  в  остром  периоде  изолируют. 
Противоэпидемические  меры  в  очаге  ИМ  не  проводятся. 
Поскольку  текущая  герпетическая  инфекция  является 
ведущим  фактором  в  формировании  контингента  часто 
болеющих детей,  требуется профилактика рецидивов. Для 
профилактики  рецидивов  целесообразно  использовать 
циклоферон [26]. 

Таким  образом,  ИМ  представлен  многообразием 
клинических  проявлений,  от  бессимптомных  форм  до 
жизнеугрожающих  состояний,  может  иметь  хроническое 
течение и формировать контингент часто болеющих детей. 
Используя  только  рутинные  клинико‐  лабораторные 
методы  обследования  не  всегда  можно  диагностировать 
данное  заболевание. Кроме  того,  на  сегодняшний день нет 
однозначного  мнения  по  поводу  терапии  ИМ,  четко  не 
разработана  диспансеризация.  Все  эти  факторы, 
несомненно,  свидетельствует  об  актуальности  проблемы 
ИМ в педиатрической практике и необходимости его более 
глубокого изучения. 
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Аннотация.  В  настоящей  статье  рассматривается  структура  памяти  в  ее  базовых  характеристиках:  пропускная 
способность,  коммутация  и  «диспетчеризация»  информационных  потоков  в  системе  организации  памяти.  Пропускная 
способность ассоциируется  с фильтрацией информационных потоков –  в радиофизической аналогии «сигнал – шум»,  в  том 
числе. Подчеркнута предпочтительность  отбора информации по энергетическому ее  содержания. Вводятся –  для полноты и 
детализации разрабатываемой модели памяти – понятия коммутаторов и диспетчеров памяти, как молекулярных, клеточных 
и др. образований, распределяющих  (отсылающих) полезную информацию в соответствующие разделы библиотеки памяти. 
Подчеркнуто,  что  все  элементы  памяти  могут  эволюционировать  по  мере  структурирования,  наполнения  и 
переструктурирования библиотеки памяти. 

В  рамках  разрабатываемой  авторами  ионно‐молекулярной  модели  памяти  настоящая  работа  в  наибольшей  степени 
использует  радиофизическую  аналогию,  что  есть  универсальный  подход  во  всех  научных  отраслях,  где  предметом 
первостепенного рассмотрения являются объекты обработки информации. Это уже стало научной аксиомой;  главное,  чтобы 
определенный (радио) физический формализм в конкретной модели обретал качество адекватности исследуемым процессам. 
В статье этому уделено особое внимание, в том числе в строгой последовательности и соподчиненности излагаемого материала. 
Особо подчеркнуто, что эволюция всех пропускных и классифицирующих элементов памяти подчиняется общим системным 
законам структурирования и оптимизации в (радио)физической интерпретации. 

Ключевые  слова:  структура  памяти,  пропускная  способность,  коммутатор  информации,  диспетчер  информации, 
информационный фильтр, матрица памяти, конформация, библиотека памяти. 
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Abstract. This paper discusses the memory structure in its basic characteristics: bandwidth, switching and ʺdispatchingʺ of infor‐

mation flows in the system memory organization. Bandwidth is associated with the filtering of information flows; in the radiophysics 
analogy – as ʺsignal ‐noiseʺ. Selection of information should be made according to its energy content. For completeness and detail of the 
developed model of memory,  the authors  introduced  the concept of switches and memory controllers, as  the molecular, cellular and 
other compounds that distribute (send) useful information in the appropriate sections of the library of memory. All elements memory 
can evolve as structuring, filling and restructuring of library memory.  

Within  the developed by  the authors of  ion‐molecular memory model  the  real work  to  the greatest extent uses  radio physical 
analogy as a universal approach in all scientific fields, where the paramount consideration are the objects of information processing. It 
has become a scientific axiom; the main thing is that a certain (radio)physical formalism in specific model was found as the adequacy of 
the studied processes. The authors have paid special attention to these issues, including in a strict sequence and hierarchy of the pre‐
sented material.  It was especially emphasized  that  the evolution of all and classifying bandwidth of  the memory elements subject  to 
overall systemic laws structuring and optimization (radio)physical interpretation. 

Key words: memory structure, bandwidth, switch of information, controller of information, information filter, matrix of memory, 
conformation, library memory. 

 
Введение.  Продолжаем  серию  работ  [1‐5], 

посвященных  построение  ионно‐молекулярной  модели 
памяти  человека.  Рассматривая  структуру  памяти,  будем 
иметь в виду не только общие положения безотносительно 
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физической природы ее носителей, но и возможности поля 
ионов  водорода  в  качестве  такового.  Однако  оговоримся, 
что обсуждению подлежат явления, происходящие вслед за 
преобразованием  нейронных  энергии  электрических 
импульсов  в  энергию  химических  и  физико‐химических 
связей  [5].  Предыдущее  события  достаточно  хорошо 
изучены  и  обсуждаются  во  множестве  работ,  в  том  числе 
цитированных. 

Пропускная способность  (фильтры) информации. 
Итак, фильтр. Собственно фильтр, в классическом понима‐
нии  информационных  явлений,  представляет  собой  некое 
устройство,  в котором происходит отбор полезной инфор‐
мации.  Под  «полезной»  будем  понимать  такую  информа‐
цию, которая может быть использована (но не обязательно 
используется!)  для  принятия  решений.  Кроме  того,  про‐
пущенная информация может быть индифферентной, и ее 
запоминание происходит  «на  всякий  случай», «про  запас» 
(потенциально  полезная  информация).  Отбор  информа‐
ции обоих  видов происходит по определенным правилам. 
В  общем  случае, Фильтры работают  как на  входе  (входные 
фильтры),  так  и  на  следующих  этапах  (аналитические 
фильтры)  обработки  информации.  В  рассматриваемом 
случае  входной  информацией  является  переданная  от 
нейрона  информация,  закодированная  электрическими 
импульсами,  на  структуры,  которые  назовем  «молекуляр‐
ные»,  несмотря  на  то,  что  движение  электронов  в  нейрон‐
ных  сетях  тоже не  обходится  без молекул.  Разумеется,  эти 
молекулы  (белки?)  являются  элементами  специальных 
клеток (глии?). 

Простейшие  входные  фильтры  подразделяются  в  со‐
ответствии  с  принципами,  согласно  которым они  действу‐
ют:  пороговые,  градиентные,  частотные  и  запредельные. 
Пороговые фильтры не допускают в систему сигналы величи‐
ны  меньше  или  больше  заданной.  Градиентные  фильтры 
анализируют изменение мощности сигнала и отсекают  (по 
заданной величине) слабые сигналы, поступающие вслед за 
сильными  или,  наоборот,  сильные  сигналы,  идущие  вслед 
за  слабыми;  такие фильтры  обладают  способностью  адап‐
тироваться,  как  в  процессе  воздействия  постоянного  по 
мощности сигнала, так и спустя определенное время после 
изменения его мощности, и пропускать ранее запрещенные 
(например,  сильный  свет  –  слабый  свет,  громкий  звук  – 
тихий звук и, наоборот). Частотные фильтры настроены на 
то, чтобы сигналы, поступающие с частотой больше задан‐
ной,  не  проникали  в  систему.  Так,  центральная  нервная 
система  может  воспринимать  раздражения  с  частотой  не 
более  0,1  с,  причем  импульсы,  идущие  от  нее  к  исполни‐
тельным  элементам,  проходят  с  такой  же  частотой  [6]). 
Кроме  того,  предельные  величины,  по  которым  работают 
частотные фильтры,  взаимосвязаны  с  таковыми для  гради‐
ентных или запредельных фильтров: чем меньше одни, тем 
больше другие, и наоборот. Наконец, запредельные фильтры 
(их, возможно, два вида) останавливают вход информации, 
когда она избыточна (величина опять же задана) по количе‐
ству  либо  по  разнообразию;  такие  фильтры  начинают 
действовать  спустя  определенное  время  после  начала  по‐
ступления информации. 

Все  перечисленные  фильтры,  очевидно,  работают  на 
входе  в  нейрон,  тогда  как  функционирование  входных 
фильтров молекулярных информационных систем, очевид‐
но,  основано  на  ином  принципе.  По  определению,  они 
должны  пропускать  (и  пропускают!)  всю  информацию, 
которая поступает от нейрона. Нужно думать, что входные 
фильтры  молекулярных  систем  не  только  оценивают  ин‐

формацию на предмет ее полезности или индифферентно‐
сти (не вредности), но и, как и фильтры любого более высо‐
кого  уровня,  классифицируют  ее.  Таким  образом,  они 
являются  не  лишь  анализаторами,  воспринимающими  и 
перекодирующими информацию, поскольку уже на уровне 
этих фильтров энергия электрического импульса преобра‐
зуется в энергию химических и физико‐химических  связей 
(нет  сведений  об  электрической  активности  клеток  анало‐
гичной нейрональной), но также и селекторами, распреде‐
ляющими  информацию.  Такой  фильтр  назовем  «класси‐
фицирующим». 

Классифицирующие  фильтры  не  просто  пропускают 
или не пропускают информацию,  но и  одновременно  (ко‐
гда пропускают) классифицируют ее, распределяя по соот‐
ветствующим  отделам  библиотеки  памяти.  Собственно, 
задача  отбора  потенциально  полезной  информации  уже 
решена нейронами и запрет на ее поступление в библиоте‐
ку  памяти,  вероятно,  явление  исключительное.  То  есть 
классифицирующие фильтры не только принимают потенци‐
ально полезную информацию, но и сортируют ее,  опреде‐
ляя, куда именно она должна поступить. 

Очевидно  работа  такого  фильтра  основана  на  сле‐
дующих принципах. Любой сигнал является переносчиком 
энергии. Эта энергия предается на молекулярные структу‐
ры,  которые  в  результате  определенным  образом  изменя‐
ются.  Такие  изменения  затрагивают,  прежде  всего,  кон‐
формацию  белковых  молекул,  которые,  наряду  с  ионным 
окружением, определяют параметры поля ионов водорода. 
Собственно  сигнал  (поток электронов) может быть постав‐
лен в  соответствие ионному полю,  в первую очередь полю 
ионов  водорода,  параметры  которого  изменяются  таким 
образом, что оказываются комплиментарными параметрам 
сигнала.  Простейший  классификатор,  как  и  собственно 
фильтр,  может  осуществлять  свою  функцию  по  величине 
потенциала поля. Напомним, потенциал является его важ‐
нейшей характеристикой  [5]. Заметим также, что значение 
потенциала не является единственным в том случае, когда в 
пределах  поля  или  вблизи  него  изменяется  концентрация 
(активность) не одного, а нескольких ионов водорода (H+). 

Подобные фильтры также могут быть пороговыми,  гра‐
диентными,  частотными  и  запредельными.  Однако  в  том, 
случае, когда информация не допускается в пределы данно‐
го  поля,  она  может  быть  записана  на  другом  поле  или 
других  полях.  Потенциал  и  иных  параметры  (например, 
величины локальных градиентов и их частотные характери‐
стики)  полей  библиотеки  памяти  представляют  собой 
своеобразные  матрицы,  на  основании  сопоставления  с 
которыми  и  распределяется  информация.  По‐видимому, 
существует  не  одна  матрица  с  одинаковыми  или  весьма 
близкими  параметрами,  что  означает  их  тиражирование 
(не исключено, с ошибками) в процессе запоминания (обу‐
чения)  и  обеспечивает  ряд  явлений,  наблюдаемых  при 
исследовании  памяти.  Например,  улучшение  качества 
запоминания  при  повторении,  возможность  быстрого 
(воспринимаемого как мгновенный) поиска  (извлечение из 
библиотеки  памяти)  необходимой  информации  (дважды 
два – четыре), проявление феномена ассоциативной памяти 
(о  чем  позднее).  Матрицы,  корреляционные  и  автокорре‐
ляционные  –  предмет  обсуждения  в  разнообразных  моде‐
лях памяти [7‐9]. В частности, аналогичный механизм памя‐
ти  рассматривается  применительно  к  функционированию 
нейронов. Однако в подобных моделях речь идет о матема‐
тических матрицах,  тогда как предложенная – физическая. 
Естественно,  организм,  являясь  частью  физического  мира, 
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почти наверняка  в  своей деятельности руководствуется  его 
законами,  а  не  математикой  (статистикой),  придуманной 
человеком.  Математик,  как,  кстати,  и  статистик  («другая 
статистика»)  можно  предложить  множество.  Ближе  к  об‐
суждаемой  оказывается  модель  памяти,  основанной  на 
принципе голографии, но, как отмечали, «в мозгу не обна‐
ружено  ничего  такого,  за  чем  можно  было  бы  признать 
способность  создавать  голограммы».  Впрочем,  «не  обнару‐
жено» не означает «нет в принципе». 

Формирование матричной памяти,  матриц памяти и 
их  тиражирование  происходит  процессе  развития  орга‐
низма и в течение всей его жизни при поступлении новой 
информации,  аналогично  тому,  как  в  иммунной  системе 
при взаимодействии  с  антителом происходит образование 
антител  (обучение  и  память)  и  размножение  клеток,  спо‐
собных  такие  антитела  продуцировать.  Естественно,  запо‐
минание  (и  обучение)  происходит  тем  легче,  чем  больше 
соответствующих  готовых  матриц  имеется.  Отсюда  стано‐
вится  понятным,  почему  специалисты  тех  или  иных  про‐
фессий  лучше  запоминают  информацию,  относящуюся  к 
сфере их профессиональных интересов. Поскольку матрич‐
ная память  обеспечивается  соответствующими полями H+, 
организованными  своеобразной  конформацией  белковых 
молекул, необходимо остановиться на этом явлении. 

Конформация  –  различное,  но  строго  определенное 
энергетически, расположение в пространстве атомов моле‐
кулы. Говорят о различных конформациях одной молекулы 
и  о  разных  конформациях  структурно  (химически)  иден‐
тичных молекул. Конформационные изменения (переходы) 
–  очень  быстрые  и  не  требует  энергии,  превосходящей 
энергию  водородных  связей  (хотелось  бы  литературных 
ссылок, но их,  к  сожалению, не нашлось),  то есть происхо‐
дят на уровне энергий, так называемых слабых, взаимодей‐
ствий.  Химические,  физико‐химические  и  физические 
воздействия  любого  рода,  начиная  с  температуры  (элек‐
тромагнитные) и давления (механические) и заканчивая чем 
угодно, в принципе могут привести к стойкому изменению 
конформации,  которая  оказывается  предпочтительной  по 
энергетическим  соображениям.  Зрительные  образы  по 
своей  природе  представляют  собой  электромагнитные 
стимулы, акустические воздействия (звук) – механические, а 
обонятельные  (запах)  –  физико‐химические.  Конформаци‐
онные переходы – процесс по сути близкий к броуновскому 
движению,  однако  с  предпочтением  одной  из  двух  (или 
более)  конформаций  по  энергетическим  (термодинамиче‐
ским)  соображениям.  Изменение  конформации  молекул, 
способных к этому, в обычных условиях происходит посто‐
янно,  соотношение  между  разыми  конформациями  опре‐
деляется условиями среды и в этом смысле они находятся в 
состоянии  динамического  равновесия  (стационарное  со‐
стояние). При поступлении сигнала H+ в одной из конфор‐
маций могут изменить энергию  (активность), что приведет 
к в другую (других), которая становится в результате термо‐
динамически более выгодной. Таким образом новое состоя‐
ние  H+  окажется  зафиксированным,  а  информация  –  за‐
помненной. 

Коммутаторы и диспетчеры информации. Чем да‐
лее  идёт  углубление  в  ионно‐молекулярную модель  памя‐
ти,  тем  более  умозрительными  становятся  построения. 
Однако,  любая  модель  предполагает  не  противоречащие 
фактам  описательное  начало,  затем,  если  такое  возможно, 
следует  конструирование математической части модели и, 
наконец, –  экспериментальную ее проверку. Поэтому про‐
должим на описательном уровне. 

Введем еще два понятия. 
Диспетчеры  и  коммутаторы  памяти  –  классификато‐

ры – молекулярные, клеточные или еще какие‐то образова‐
ния, отсылающие информацию в соответствующие разделы 
библиотеки памяти. 

Диспетчеры  памяти  отбирают  информацию,  которая 
по определенным соображениям может быть пропущена в 
тот  или  иной  отдел  библиотеки  памяти,  то  есть  являются 
классификаторами первого уровня. 

Коммутаторы  памяти  распределяют  по  определен‐
ным  соображениям  информацию,  пропущенную  диспет‐
черами, по отсекам и полкам и прочим разделам в преде‐
лах одного отдела библиотеки памяти, то есть осуществля‐
ют более тонкую классификацию, чем диспетчеры, являясь 
классификаторами второго уровня. 

Отсюда следует, что библиотека памяти в своей струк‐
туре имеет отделы, которые, в свою очередь, подразделяют‐
ся  на  более  мелкие  элементы.  Возможную  структуру  биб‐
лиотеки памяти обсудим позднее. 

Понятно,  что  ни  диспетчеры,  ни  коммутаторы,  как  и 
аналогичные  элементы,  созданные  человеком  (и  человек  в 
роли  диспетчера  или  коммутатора),  не  застрахованы  от 
ошибок и могут пропускать и классифицировать неподхо‐
дящую данному отделу информацию, отсеивая ту, которая 
в принципе может ему принадлежать. 

Первые  диспетчеры  и  коммутаторы  памяти  –  нейро‐
ны. Потому‐то они и возбуждаются по‐разному в зависимо‐
сти от  стимула. То есть под действием определенного  сти‐
мула  активируются  только  те  нейроны,  которые  могут 
оценить  качество  информации,  заключенной  в  данном 
стимуле. Диспетчеры и коммутаторы работают согласован‐
но.  При  этом  первые  физически  располагаются  прежде 
вторых. Не ясно, являются ли нейроны многофункциональ‐
ными клетками, работающими одновременно как передат‐
чики, детекторы, диспетчеры и коммутаторы информации 
или  эти  функции  выполняет  система  нейронов  (сеть).  В 
принципе, оба обсуждаемых элемента  (диспетчер и комму‐
татор) могут быть  сосредоточены в одной клетке  (нейрон) 
или  даже  в пределах  одной молекулы. Однако,  для  хране‐
ния  (запоминания)  информации,  вероятно,  необходимы 
специальные  клетки  (например,  клетки  глии),  которые 
тоже имеют  свои передатчики  (и накопители),  детекторы, 
диспетчеры и коммутаторы. 

Поэтому вслед за нейронами, выполняющими, кроме 
того  и  другие  функции,  и  находящимися  на  входе  в  биб‐
лиотеку памяти, расположены диспетчеры и коммутаторы 
следующих  порядков,  распределяющие  информацию 
непосредственно по ее отделам. Таким образом, в пределах 
библиотеки,  каждого  отдела  библиотеки  и,  возможно,  в 
более мелких ее структурах на разных уровнях функциони‐
рует множество диспетчеров и коммутаторов, образующих 
своеобразный  многоуровневый  каскад.  Возможно,  что  кас‐
кадный  принцип  диспетчеризации  и  коммутирования 
реализуется  буквально:  каждый  следующий  диспетчер 
пропускает  (точнее,  не  пропускает)  информацию,  которая 
характеризуется меньшим значением классифицирующего 
параметра  по  сравнению  с  предыдущим,  а  коммутатор 
соответствующего  уровня  таким  же  образом  определяет 
принадлежность информации к данному отделу или более 
мелкому  структурному  элементу  библиотеки  памяти.  В 
подобном  случае  информация  буквально  «скатывается»  к 
месту  хранения,  как  всякое  движение  вниз  не  только  не 
требует  расходования  энергии,  но  и  производит  ее,  и  она 
может  расходоваться  на  другие  нужды памяти,  например, 
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на формирование каталогов  (о чем далее). Распределенная 
по такому (каскадному) принципу информация оказывает‐
ся  тем  менее  веской  по  величине  классифицирующего 
параметра,  чем дальше в библиотеке памяти она распола‐
гается. Вероятно, это означает также и меньшую степень ее 
доступности (извлечения из памяти). 

Оценка  качества  информации  (классификация),  оче‐
видно,  осуществляется  по  физическим  соображениям: 
соответствуют  ли  параметры  поступающей  энергии  для 
того,  чтобы  информация  оказалась  достойной  запомина‐
ния. Учитывая наличие энергетического спектра [5], в каче‐
стве  классифицируемых  параметров  может  выступать  не 
только  величина  энергии  всего  спектра  или  какого‐то  его 
участка,  но  и  более  сложные  функции  от  спектральных 
характеристик.  Кроме  того,  уставный  (классифицирую‐
щий) уровень определенно зависит как от функционально‐
го  состояния  всех  участвующих  в  запоминании  информа‐
ции  элементов,  так  и может  быть  изменен  под  действием 
эндогенных и экзогенных факторов при посредстве физио‐
логических  и  психологических  (психофизиологических) 
механизмов. 

Собственно,  для  запоминания  выстраивается  ветви‐
стое  дерево,  в  узлах  которого  располагаются  спаренные 
детекторы и коммутаторы памяти. Понятно,  что для ком‐
мутации  (отнесения  информации  в  тот  или  иной  раздел 
библиотеки  памяти)  величины  (уровни)  энергии  спектра 
или  его  участка,  не  могут  иметь  принципиального  значе‐
ния.  Важно,  чтобы  эти  параметры  по  своим  величинам 
соответствовали  информации,  достаточной  для  запомина‐
ния.  Тогда  вся  информация,  отобранная  диспетчерами, 
коммутируется  по,  допустим,  следующему  принципу. 
Частоты  энергетического  спектра  определяют  принадлеж‐
ность к тому или иному отделу библиотеки памяти. В том 
случае,  когда  есть  возможность  направить  информацию  в 
более,  чем один отдел библиотеки,  она и поступает  во  все 
отделы,  которые  в  состоянии  ее  принять.  Несомненно,  в 
этом отношении каждый человек индивидуален: один легче 
запоминает, например, цифры, другой – буквы, тогда как, с 
точки  зрения  энергетической,  скажем,  цифра  «0»  и  буква 
«о»,  в  определенном  предъявлении  вообще  не  различимы 
(точнее, различимы лишь контекстно). 

Подобная  структура  формируется  на  основании 
предшествующего  опыта. Информация,  которая  не может 
быть  структурирована,  по  всей  видимости,  складывается 
(буквально  сваливается)  в  специальный  отдел,  из  которого 
она извлекается по необходимости для переформирования 
имеющихся структур или формирования новых. При полу‐
чении новой информации  (например,  при  чтении любого 
текста  или  же  просто  при  брожении  по  полям),  она  (ин‐
формация)  через  те же  элементы  (диспетчеры  и  коммута‐
торы  памяти)  попадает  в  библиотеку  памяти,  что  может 
вызвать возбуждение хранимого энергетического спектра и 
привести  к  вспоминанию  иной  информации.  По  такому 
принципу может быть организована ассоциативная память.  

И последнее. Не вызывает сомнения, что все пропуск‐
ные  и  классифицирующие  элементы  памяти,  в  том  числе 
коммутаторы  и  диспетчеры,  могут  эволюционировать,  то 
есть  изменять  значения  уставочных  параметров  по  мере 
структурирования,  наполнения  и  переструктурирования 
библиотеки памяти.  
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Аннотация.  В  продолжении  серии  работ  по  созданию  ионно‐молекулярной  модели  памяти  в  статье  рассмотрены 

структурные  элементы  библиотеки  памяти,  а  также  их  достаточно  сложная  взаимосвязь.  Имеется  в  виду  библиотека  в 
анатомически  сформировавшемся  мозге.  Полагается,  что  информация  хранится  в  определенных  структурных  элементах 
(«хранилище фактов»). Вводится понятие каталогов информации, а также буферных информационных систем и их емкости. 
Предложена  и  обоснована  схема  возможной  структуры  библиотеки  памяти,  включающая  входы,  диспетчеры‐коммутаторы, 
передатчики,  приемники‐каталоги,  накопители  и  соподчиненные  (специализированные)  вспомогательные  разделы 
библиотеки памяти. 

Отмечено, что структурные элементы хранения информации уже существуют в анатомически сформировавшемся мозге, 
а  собственно  библиотека  памяти  обладает  элементами  различных  физических  размеров.  Информация же  распределена  по 
структурам, а наименьшей единицей структуры библиотеки памяти является та, в которой хранится единственный факт. Коль 
скоро ионы водорода, как носители информации, легко связываются буферными системами, то это есть свидетельство того в 
системе  памяти  излишни  иные,  кроме  физико‐химических  буферов  белковой  природы,  структуры  для  хранения  фактов  – 
информации.  Также  очевидно:  чем  больше  емкость  информационного  буфера,  тем  больший  объем  информации  может 
сохраняться  в  нем.  В  целом,  структурные  элементы  библиотека  памяти  могут  в  достаточной  функционально  полноте 
представлены  диспетчерами,  коммутаторами,  передатчиками  и  накопителями.  –  Не  исключено,  что  диспетчеры  и 
коммутаторы находятся в пределах единой молекулярной (субмолекулярной) структуры. 

Ключевые слова: библиотека памяти, структурные элементы, взаимосвязь элементов библиотеки, каталоги библиотеки 
памяти, «хранилище фактов», информационный буфер, структура библиотеки. 

 
ION‐MOLECULAR MEMORY MODEL. STRUCTURAL ELEMENTS OF THE LIBRARY MEMORY AND THE INTERACTION 
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Abstract. This article is a continuation of a series of works on creation of ion‐molecular memory model. Structural elements of the 
library of memory, as well as their rather complex interaction are considered. The authors are talking about the library in anatomically 
formed brain.  It  is believed  that  information  is  stored  in  certain  structural  elements  (ʺrepository of  factsʺ). The  concept of directory 
information and a buffer of information systems and their capacity were introduced. The scheme of possible structure of the library of 
memory  that  includes  inputs, controllers, switches,  transmitters, receivers‐directories, drives, and concurrently‐cascaded  (specialized) 
of  the auxiliary sections of  the  library memory was proposed and substantiated by  the authors. Structural elements of  the storage of 
information  already  exist  in  anatomically  formed  brain,  and  actually  library  memory  has  elements  of  different  physical  sizes. 
Information is also distributed by the authorities, and the smallest unit patterns library memory is one where the only fact is stored. As 
soon  hydrogen  ions  as  carriers  of  information,  easily  contact  the  buffer  systems,  this  indicates  that  in  the  system memory  other 
structures to store facts – information are excessive, with the exception of physical and chemical buffers of protein nature. It is also clear: 
if more capacity information in the buffer, the more information can be stored in it. Structural elements of the library memory can be 
presented in sufficient functional completeness by controllers, switches, transmitters and drives. It is not excluded that controllers and 
switches are located within a single molecular (submolecular) structure. 

Key words:  library memory,  structural  elements,  interaction of  elements  libraries,  library  catalogues memory,  ʺstore of  facts”, 
information buffer, structure of the library. 

 
Введение.  В  предыдущей  работе  серии  [1‐6]  начато 

обсуждение  структуры  библиотеки  памяти  человека  [6]. 
Продолжим  рассмотрение  ее  элементов  и  взаимосвязь 
между ними.  

Структурные  элементы  библиотеки  памяти  во 
взаимосвязи. Напомним, что, как отмечалось [2], структур‐
ные  элементы,  предназначенные  для  хранения  информа‐
ции,  существуют  в  анатомически  сформированном  (завер‐
шившем рост и анатомическое же развитие) мозге в доста‐

точном количестве и используются по мере необходимости. 
Обратим  внимание  на  обособление  в  анатомически  сфор‐
мированные  структурные  элементы  лишь  те,  которые 
предназначены  для  хранения  информации.  Иными  слова‐
ми, в зрелом мозге имеются структуры, на которых произ‐
водится запись информации. Отсюда, из слова «анатомиче‐
ски»,  следует,  что  библиотека  памяти  в  своей  структуре 
имеет  какие‐то  элементы  разных  физических  размеров. 
Однако  эти  анатомические  структуры,  скорее,  представля‐
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ют  здание  (может  быть,  не  одно)  библиотеки  памяти  с 
отдельными,  но  связанными  между  собой  корпусами  и 
прочими строениями, необходимыми для функционирова‐
ния нормальной библиотеки,  то,  что сейчас модно назвать 
«инфраструктурой». 

Когда  же  мы  говорим  о  структурных  элементах,  то 
имеем в виду, прежде всего, именно хранилище информа‐
ции. Не вызывает сомнения, что она должна определенным 
образом  структурироваться,  иначе  ее извлечение окажется 
делом  случая  и  вспомнить  что‐либо  конкретное  в  данное 
время окажется еще более маловероятно, нежели выиграть 
в лотерею.  Гипотетически информация может быть  струк‐
турирована по отделам, которые, в свою очередь, подразде‐
лены  на  более  мелкие  единицы,  вплоть  до  отсеков,  содер‐
жащих полки с томами, на страницах которых помещен не 
один  факт.  В  данном  случае  «фактом»  названо  неделимое 
информационное  сообщение  (информационная  единица), 
и  в  этом  смысле  будем  использовать  данный  термин  кон‐
текстно  и  в  дальнейшем.  Например,  «дождь  вообще»,  как 
понятие  (явление природы), «дождь  сегодня»,  как  событие 
(факт  в  бытовом  смысле),  «дождь  на  душе»  (ударение  на 
последнем  слоге),  как  ее  состояние  (поэтико‐философская 
категория), или «д» (буква алфавита и звук, фонема) в слове 
«дождь», или в нем же сочетание звуков «до» (другая фоне‐
ма, лингвистическая категория, но и самостоятельное слово 
нотной грамоты) и так далее.  

Понятно,  что  информация  хранится  в  определенных 
структурных  элементах,  совокупность  которых,  предназна‐
ченных для непосредственного  ее хранения назовем «храни‐
лище  фактов».  Это  выделение  необходимо  для  того,  чтобы 
отличать данные структурные элементы от других (вспомога‐
тельных)  структурных  элементов  библиотеки  памяти,  необ‐
ходимых для классификации и поиска информации. 

Все подобные структуры, уже не анатомические (цитоло‐
гические,  субмолекулярные,  молекулярные)  являются  струк‐
турными  элементами  библиотеки  памяти.  С  очень  большой 
степенью  вероятностью  для  качественного  хранения,  облег‐
чающего последующий поиск и вместе с ним жизнь (букваль‐
но,  хотя  и  в  переносном  смысле  тоже),  для  распределения 
фактов  по  библиотеке  памяти  необходимы  коммутаторы  и 
диспетчеры информации  [6]. Они также представляют собой 
структурные  элементы  библиотеки,  как  и  структурные  эле‐
менты –  передатчики информации,  доставляющие  ее  к  тому 
или иному элементу хранилища фактов. 

В связи с распределением информации по структурам 
возникает вопрос, который до сих пор, кажется, не ставил‐
ся,  вопрос  о  наличии  каталогов  информации.  Вряд  ли  к 
таковым можно отнести обсуждаемые в одной относитель‐
но  старой  работе  в  отношении  нейронов  «маленькие  кон‐
текстно‐адресные  каталоги  ссылок»  [7]  и  уже  тем  более 
генные  каталоги  для  кодирования  белков  [8].  Поскольку 
такие  каталоги,  если  они  есть  (а  их  не  может  не  быть)  – 
квинтэссенция всей информации, содержащейся в библио‐
теке памяти, постольку их организация вряд ли проще, чем 
организации  элементов,  в  которых  непосредственно  хра‐
нится  информация.  Однако  этот  интереснейший  вопрос 
обсудим после  того,  как  рассмотрим ионно‐молекулярные 
структурные  элементы  хранилища  фактов  в  следующей 
статье,  посвященной,  в  частности,  поиску  информации  в 
библиотеке.  Здесь  же  констатируем  сам  факт  наличия 
таких  структурных  элементов  и  добавим,  что  под  «струк‐
турным элементом» в данном контексте нужно понимать не 
единственную  физическую  структуру,  а  с  другой  стороны, 
возможно, и не всю ее. Это означает, что структурные эле‐

менты  могут  состоять  из  нескольких  образований  (ионно‐
молекулярных,  субмолекулярных,  клеточных  и  т.  д.),  как, 
например,  вероятно,  каталоги.  Но  они  могут  и  являться 
частью  подобных  образований,  как,  например,  почти  на‐
верняка коммутаторы и диспетчеры. 

Итак,  наименьшей  единицей  структуры  библиотеки 
памяти является та, в которой хранится единственный факт. 
Такой единицей в данной модели является одна или очень 
немного молекул  белковой  природы  (белок  или  полипеп‐
тид), информация,  записанная на которой определяется,  в 
том  числе,  ионным  окружением.  По  такой  причине,  эти 
единицы  –  ионно‐молекулярные  структуры.  По  своей  фи‐
зико‐химической  природе  белковые  молекулы  представ‐
ляют собой буферные системы. Наличие белковых буферов 
хорошо  известно  в  биологических  жидкостях,  а  наиболее 
популярным  из  них  в  крови  является  гемоглобиновый 
буфер  [9‐13].  Речь  идет  о  буферировании H+,  поскольку  в 
принципе  возможны  (и  существуют)  буферные  системы  и 
для других ионов. Подобные системы не следует отождест‐
влять  с  разнообразными  буферами,  которые  понятийно 
используют  в  соответствующих  моделях  памяти  [15‐19].  В 
контексте этих моделей буферы представляют по сути всего 
лишь  удобную  метафору  для  обозначения  вместилища 
временного  пребывания  информации  в  процессах  переда‐
чи  ее  на  постоянное  хранение  или  даже  анатомические 
образования. 

Поскольку  носители  информации  –  ионы  водорода 
(H+) – легко связываются классическими буферными систе‐
мами,  то  нет  никакой  необходимости  предполагать  нали‐
чие  иных,  кроме  физико‐химических  буферов  белковой 
природы,  структур для  хранения фактов. При этом любое 
изменение  взаимосвязанных  концентрации,  активности, 
энергии H+  приведет  к  изменению  соответствующих  пара‐
метров буфера (назовем его «информационный»), а значит, 
к записи информации. Любой биологический буфер пред‐
назначен  для  поддержания  определенных  параметров 
среды  в  пределах  гомеостаза  и  информационный  буфер  в 
этом  смысле  не  является исключением. Одной из  характе‐
ристик  буфера  является  его  емкость  (буферная  емкость), 
которой  определяется  количество  вещества,  способное  к 
физико‐химическому  взаимодействию  с  компонентами 
буфера.  Такими  компонентами  могут  быть  и  химические 
группы  разных  молекул,  составляющих  буфер,  и  разные 
химические  группы  одной  молекулы,  представляющей 
собой  буфер  (как,  например  молекула  гемоглобина)  при 
том,  что  изменение  его  содержания  в  несвязанном  виде  в 
среде не превышает единицу. Другая характеристика буфе‐
ра  –  константа  ассоциации  или  обратная  ей  величина  – 
константа диссоциации. Первая из них определяет степень 
связывания  вещества  с  буфером  (точнее,  с  конкретной  хи‐
мической  группой  или  группами  его  составляющими), 
вторая – степень обратного процесса. 

Понятно,  что  чем  больше  емкость  информационного 
буфера,  тем больше информации может быть сохранено в 
нем. Чем выше константы ассоциации – тем легче осущест‐
вляется запоминание. Чем выше константы диссоциации – 
тем  легче  информации  извлекается  из  памяти.  При  этом 
константа  диссоциации может  быть  столь же  высока  (или 
низка),  как  и  константа  ассоциации.  Из  приведенных  по‐
ложений  следует,  что  1)  разные  виды  памяти  (например, 
долговременная или кратковременная) могут обеспечивать 
различные буферные системы  (разные по структуре белки, 
синтез которых обеспечивается разными генами и соответ‐
ственно  РНК);  2)  количество  запоминаемой  информации 
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определяется качество белка  (структурой), а не его количе‐
ством  или  иначе,  емкость  памяти  определяется  емкостью 
буфера;  3)  запоминание  оказывается  тем  лучше,  чем  дос‐
тупнее компоненты буфера, что обусловливается не только 
собственно химическими свойствами буферной системы, но 
и  условиями  среды.  Последнее,  по  сути,  вновь  означает 
молекулярно‐ионную  структуру  элемента  памяти,  обеспе‐
чивающего  хранение  факта.  Следовательно,  если  емкость 
буфера  исчерпана,  то  информация  в  нем  не  сохраняется. 
Она  либо  не  сохраняется  вообще,  либо  сохраняется  в  дру‐
гом аналогичном буфере. 

Как  известно,  в  процессе  обучения  (запоминания) 
происходит  синтез РНК и белка  [2]. Этот эксперименталь‐
ный факт нужно привести  в  соответствие  тому,  что  синтез 
биополимеров  de novo  –  необходимый,  но  недостаточный 
процесс для запоминания. Попробуем это сделать. 

Очевидно,  в  клетках  мозга  (в  каких  именно  –  сказать 
трудно, но в данном случае – не важно; не исключено, что в 
клетках  глии)  имеются  готовые  и  свободные  для  записи  и 
(но не хранения) информации молекулы  (матрицы). Одно‐
временно  матрица  является  непосредственным  или  опо‐
средованным  блокатором  генов  ее  синтеза.  Когда  инфор‐
мация  в  виде  серии электрических импульсов поступает  в 
соответствующие  клетки,  изменяются  параметры  внутри‐
клеточного  САИВ  и  происходит  разблокирование  генов 
синтеза  матрицы.  Затем  следует  синтез  РНК  и  соответст‐
вующей матрицы  (белка –  второго приемника  (см.  схему в 
[3]). Вновь синтезированные молекулы не являются теми, на 
которых хранится новая информация, но они синтезируют‐
ся  на  будущие  нужды  «про  запас».  Однако  в  такой  ситуа‐
ции, когда белок, необходимый на нужды памяти, синтези‐
руется в процессе получения информации, его в принципе 
может накопиться сколь угодно много, а значит, и вес мозга 
со  временем  должен  увеличиться.  Заметим,  что,  критикуя 
«исключительно  молекулярный  подход»  к  решению  про‐
блемы памяти, авторы, тем не менее, отдают предпочтение 
гипотезе, согласно которой давно полученным результатам 
«основой обучения являются особые вновь созданные моле‐
кулы», следствием чего, несомненно, должно стать увеличе‐
ние  веса  анатомически  сформированного  мозга.  Следова‐
тельно, белок,  синтез которого происходит на подходящих 
РНК  во  время  обучения  (в  процессе  запоминания),  –  это 
белок‐передатчик  (второй),  и  он  –  короткоживущая  моле‐
кула.  Время  его  жизни,  очевидно,  ограничено  временем 
получения  новой информации  и  ее  перезаписи информа‐
ции  на  стабильные  структуры,  после  чего  передатчик  раз‐
рушается. 

Отсюда,  между  прочим,  может  быть,  становится  по‐
нятным  механизм  кратковременной  памяти:  ее  обеспечи‐
вают  подобного  рода  белки‐передатчики,  и,  в  том  случае, 
когда информация с них не перезаписана на ее накопители, 
она просто перестает существовать. Далее ясно, что далеко 
не вся информация передается без ошибок и вообще пере‐
дается в долговременную память. Наконец, можно предпо‐
ложить, что процесс запоминания в результате повторения 
связан с тем, что на одной молекулах белков‐передатчиков, 
пока  они  не  анаболизированы  (существуют),  одна  и  та же 
информация  может  быть  записана  более,  чем  в  одной 
копии, и чем их больше, тем больше копий может оказать‐
ся в стабильных структурах – накопителях информации. 

Вместе с тем не исключено, что белок‐передатчик мо‐
жет функционировать  (не обязательно перемещаясь физи‐
чески) определенное время, передавая в библиотеку памяти 
информацию, освобождаясь от нее и вновь принимая фор‐

му,  в  которой  он может принимать информацию. Однако 
при этом какая‐то часть молекул белка‐передатчика, как и 
любых  других  функционирующих  молекул,  будет  неиз‐
бежно  изнашиваться,  то  есть  утрачиваться.  Вот  взамен 
таких,  утраченных,  молекул и  синтезируются  (отсюда  син‐
тез РНК при обучении) в необходимом количестве новые. 

К  сказанному  следует  добавить,  что  наличие  таких 
белков‐передатчиков,  которые  синтезируются  загодя,  про 
запас, а не в момент запоминания и не в процессе его, огра‐
ничивают память  естественным образом, физическим пре‐
делом. Разумеется,  такой предел  (количество молекул бел‐
ков‐передатчиков)  индивидуален,  а  синтез  соответствую‐
щих молекулярных структур отложен во времени. Возмож‐
но, у лиц, запоминающих очень большой или даже неогра‐
ниченный объем информации  (есть и  такие  уникумы  [04]) 
имеется  уникальная  же  возможность  синтеза  белков‐
передатчиков  в  процессе  запоминания,  а  объем  памяти, 
который  может  быть  реализован  в  данный  момент,  «сей‐
час» определяется тем, идет ли вообще подобный синтез в 
реальном времени.  

Таким  образом,  структурные  элементы  библиотеки 
памяти  представлены  диспетчерами,  коммутаторами  (не 
исключено,  что оба они находятся в пределах одной моле‐
кулярной  или  субмолекулярной  структуры),  передатчика‐
ми и накопителями (схема).  
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ВХОД(Ы) 

| 
ДИСПЕТЧЕР–КОММУТАТОР–ФАКТОМЕТР 

| 
ПЕРЕДАТЧИК(И) 

| 
ПРИЕМНИК – ОТДЕЛ(Ы) + КАТАЛОГ(И) 

| 
ДИСПЕТЧЕР–КОММУТАТОР 

| 
ПЕРЕДАТЧИК(И) 

| 
ПРИЕМНИК – ОТСЕК(И) + КАТАЛОГ(И) 

| 
ПЕРЕДАТЧИК(И) 

| 
И Т. Д. (БОЛЕЕ МЕЛКИЕ РАЗДЕЛЫ БИБЛИОТЕКИ) 

| 
НАКОПИТЕЛЬ(И) 

 
Литература 

 
1. Герасимов  И.Г.,  Яшин  А.А.  Ионно‐молекулярная 

модель  памяти.  Введение.  Основные  определения.  Виды 
памяти  (краткий  обзор)  //  Вестник  новых  медицинских 
технологий. 2013. Т. 20. № 4. C. 165–171. 

2. Герасимов  И.Г.,  Яшин  А.А.  Ионно‐молекулярная 
модель памяти. Материальные носители доставки и хране‐
ния  информации  //  Вестник  новых  медицинских  техноло‐
гий. 2013. Т. 20. № 4. C. 171–176. 

3. Герасимов  И.Г.,  Яшин  А.А.  Ионно‐молекулярная 
модель  памяти.  Способы  кодирования  (формализации)  и 
переноса  информации  //  Вестник  новых медицинских  тех‐
нологий. 2014. Т. 21. № 1. C. 100–104. 

4. Gardiner K., Davisson M.T., Crnic L.S. Building protein 
interaction maps  for Downʹs syndrome  // Brief Funct Genomic 
Proteomic. 2004. V. 3. № 2. P. 142–156. 

5. Miller  R.R., Kasprow W.J.,  Schachtman  T.R.  Retrieval 
variability:  sources  and  consequences  // Am.  J. Psychol.  1986.  
V. 99. № 2. P. 145–218. 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 –  Т. 21,  № 3 – С.198

6. Агаджанян  Н.А.,  Тель  Л.З.,  Циркин  В.И.,  Чесноко‐
ва С.А. Физиология человека. С‐Пб: Сотис, 1998. 527 с. 

7. Михайлов В.В. Основы патологической физиологии. 
М.: Медицина, 2001. 704 с. 

8. Нормальная  физиология  /  Под  ред.  К.В.  Судакова. 
М.: Мед. информ. агентство, 1999. 717 с. 

9. Общая  патология  /  Под  ред.  Н.П.  Чесноковой.  М.: 
Академия, 2006. 336 с. 

10. Уэст Дж. Физиология дыхания. М.: Мир, 1988. 200 с. 
11. Altgassen M., Phillips L., Kopp U., Kliegel M. Role of 

working  memory  components  in  planning  performance  of 
individuals  with  Parkinsonʹs  disease  //  Neuropsychol.  2007. 
V. 45. № 10. P. 2393–2397. 

12. Baddeley A.D.  Is working memory  still working?  // 
Am Psychol. 2001. V. 56. № 11. P. 851–864. 

13. Baddeley A.D. The episodic buffer: a new component 
of working memory?  //  Trends  Cogn.  Sci.  2000.  V.  4.  №  11. 
P. 417–423. 

14. Baddeley A.D., Hitch G.J. Development  of working 
memory: should the Pascual‐Leone and the Baddeley and Hitch 
models be merged?  //  J. Exp. Child. Psychol. 2000. V. 77. № 2. 
P. 128–137. 

15. Osaka  N.,  Osaka M.,  Kondo  H., Morishita M.,  Fu‐
kuyama H., Shibasaki H. The neural basis of executive function 
in working memory: an fMRI study based on individual differ‐
ences // Neuroimage. 2004. V. 21. № 2. P. 623–631. 

16. Janculjak D., Mubrin Z., Brzovic Z., Brinar V., Barac 
B., Palic J., Spilich G. Changes in short‐term memory processes 
in patients with multiple sclerosis  // Eur.  J. Neurol. 1999. V. 6. 
№ 6. P. 663–668. 

17. Feredoes E., Postle B.R. Localization of load sensitivi‐
ty of working memory storage: quantitatively and qualitatively 
discrepant  results  yielded  by  single‐subject  and  group‐
averaged  approaches  to  fMRI  group  analysis  // Neuroimage. 
2007. V. 35. № 2. P. 881–903. 

18. Scharnowski F., Hermens F., Kammer T., Ogmen H., 
Herzog M.H. Feature fusion reveals slow and fast visual memo‐
ries // J. Cogn. Neurosci. 2007. V. 19. № 4. P. 632–641. 

19. Делякур Ж. Мозг и разум. К.: Факт, 1999. 96 с. 
 

References  
 

1.  Gerasimov  IG,  Yashin  AA.  Ionno‐molekulyarnaya 
modelʹ  pamyati. Vvedenie. Osnovnye  opredeleniya. Vidy  pa‐
myati (kratkiy obzor). Vestnik novykh meditsinskikh tekhnolo‐
giy. 2013;20(4):165‐71. Russian.  

2.  Gerasimov  IG,  Yashin  AA.  Ionno‐molekulyarnaya 
modelʹ  pamyati.  Materialʹnye  nositeli  dostavki  i  khraneniya 

informatsii.  Vestnik  novykh  meditsinskikh  tekhnologiy. 
2013;20(4):171‐6. Russian. 

3.  Gerasimov  IG,  Yashin  AA.  Ionno‐molekulyarnaya 
modelʹ pamyati. Sposoby kodirovaniya (formalizatsii) i pereno‐
sa  informatsii.  Vestnik  novykh  meditsinskikh  tekhnologiy. 
2014;21(1):100‐4. Russian.  

4. Gardiner K, Davisson MT, Crnic LS. Building protein 
interaction maps  for Downʹs  syndrome.  Brief  Funct Genomic 
Proteomic. 2004;3(2):142‐56. 

5. Miller RR, Kasprow WJ, Schachtman TR. Retrieval va‐
riability:  sources  and  consequences.  Am.  J.  Psychol. 
1986;99(2):145‐218. 

6. Agadzhanyan NA, Telʹ LZ, Tsirkin VI, Chesnoko‐va SA. 
Fiziologiya cheloveka. S‐Pb: Sotis; 1998. Russian. 

7.  Mikhaylov  VV.  Osnovy  patologicheskoy  fiziolo‐gii. 
Moscow: Meditsina; 2001. Russian. 

8.  Normalʹnaya  fiziologiya  /  Pod  red.  K.V.  Sudakova. 
Moscow: Med. inform. Agentstvo; 1999. Russian. 

9. Obshchaya  patologiya  /  Pod  red. N.P.  Chesnokovoy. 
Moscow: Akademiya; 2006. Russian. 

10. Uest Dzh. Fiziologiya dykhaniya. Moscow: Mir; 1988. 
Russian. 

11. Altgassen M, Phillips L, Kopp U, Kliegel M. Role of 
working  memory  components  in  planning  performance  of 
individuals  with  Parkinsonʹs  disease.  Neuropsychol. 
2007;45(10):2393‐7. 

12. Baddeley AD.  Is working memory still working? Am 
Psychol. 2001;56(11):851‐64. 

13. Baddeley AD. The episodic buffer: a new compo‐nent 
of working memory? Trends Cogn. Sci. 2000;4(11):417‐23. 

14.  Baddeley  AD,  Hitch  GJ.  Development  of  working 
memory: should the Pascual‐Leone and the Baddeley and Hitch 
models be merged? J. Exp. Child. Psychol. 2000;77(2):128‐37. 

15. Osaka N, Osaka M, Kondo H, Morishita M, Fukuyama 
H, Shibasaki H. The neural basis of executive function in work‐
ing memory:  an  fMRI  study  based  on  individual  differences. 
Neuroimage. 2004;21(2):623‐31. 

16.  Janculjak D, Mubrin Z, Brzovic Z, Brinar V, Barac B, 
Palic  J, Spilich G. Changes  in  short‐term memory processes  in 
patients with multiple sclerosis. Eur. J. Neurol. 1999;6(6):66‐8. 

17. Feredoes E, Postle BR. Localization of load sensi‐tivity 
of  working memory  storage:  quantitatively  and  qualitatively 
discrepant  results  yielded  by  single‐subject  and  group‐
averaged  approaches  to  fMRI  group  analysis.  Neuroimage. 
2007;35(2):881‐903. 

18.  Scharnowski  F,  Hermens  F,  Kammer  T,  Ogmen  H, 
Herzog MH. Feature fusion reveals slow and fast visual memo‐
ries. J. Cogn. Neurosci. 2007;19(4)632‐41. 

19. Delyakur Zh. Mozg i razum. K.: Fakt; 1999.  Russian. 
 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2014 –  Т. 21,  № 3 – С.199

Раздел VII 
 

 
РЕДАКЦИОННЫЙ ПОРТФЕЛЬ 

 
 
УДК: 612.015  DOI:  10.12737/5935 

 
ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ И БИОЛОГИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ САПРОПЕЛЯ оз. ГЛУБОКОЕ (Татарстан) 

 
В.А. ПЛАТОНОВ, А.А. ХАДАРЦЕВ, К.Я. ФРИДЗОН, С.Н. ЧУНОСОВ  

 
Медицинский институт, Тульский государственный университет, ул. Болдина, 128, Тула, Россия, 300026 

 
Аннотация. Методами  ИК‐Фурье,  УФ/ВИС,  НЯМР‐спектроскопии,  хромато‐масс‐спектрометрии,  препаративной  тонкос‐

лойной хроматографии со свидетелями, элементного и функционального анализов получены подробные сведения о качественном 
и количественном составе отдельных групповых составляющих сапропеля оз. Глубокое (Татарстан), а также биологической актив‐
ности  различных  сапропелевых  препаратов.  Разработана  схема  последовательной  экстракции,  кислотно‐щелочного  гидролиза, 
препаративной ТСХ исходного сапропеля и отдельных составляющих органического вещества. Идентифицированы аминокисло‐
ты, сахара, карбоновые кислоты, спирты, кетоны, флавоноды, н‐, изо‐ и циклоалканы, витамины, производные фенола, нафтолов, 
хлорофилла,  каротиноиды,  хиноны,  антоцианины,  металлопорфирины,  большинство  из  которых  имеют  тесную  генетическую 
связь  с исходным биоматериалом,  участвовавшим в  сапропелеобразовании,  проявляющих  высокую биологическую активность. 
Выполнено  биологическое  тестирование  различных  сапропелевых  препаратов  с  использованием  бактерий  St. Aureus, E. Coli, C. 
Diphythriac gravis, дрожжеподобных грибов рода Candida. Установлен значительный бактерицидный эффект сапропелевых препа‐
ратов, сравнимый с таковым для синтетических антибиотиков типа гидрокартизона, преднизолона. 

Ключевые  слова:  сапропель,  фитопланктон,  гуминовые  вещества,  хроматография,  спектроскопия,  хромато‐масс‐
спектрометрия. 

 
CHEMICAL COMPOSITION AND BIOLOGICAL ACTIVITY OF SAPROPEL FROM THE LAKE GLUBOKOE 

(TATARSTAN) 
 

V.A. PLATONOV, A.A. KHADARTSEV, K.YA. FRIDZON, S.N. TCHUNOSOV  
 

Abstract. Detailed  information about qualitative and quantitative composition of  individual components of  the group sapropel 
from the lake Glubokoe (Tatarstan), as well as on the biological activity of different sapropel preparations were obtained by means of 
the methods Fourier spectroscopy, UV/Vis, NMR spectroscopy, gas chromatography‐mass spectrometry, preparative Thin‐layer chro‐
matography (TLC) with witnesses, elemental and functional analysis. Sequential scheme of extraction, acid‐alkaline hydrolysis, prepar‐
ative TLC source of sapropel and individual components of organic matter was developed. Amino acids, sugars, carboxylic acids, alco‐
hols, ketones, flavonida, n‐, ISO ‐ and cycloalkanes, vitamins, derivatives of phenol, naftalan, chlorophyll, carotenoids, quinones, antho‐
cyanins, metalloporphyrins were identified. Most of them have close genetic relationship with the source material, which is involved in 
sapropel formation, having a high biological activity. Biological testing of different sapropel preparations using bacteria St. Aureus, E. 
Coli, C. Diphythriac gravis, the fungi of the Candida albicans type were made. Significant bactericidal effect of sapropel preparations was 
established and it is comparable to those for synthetic antibiotics type hydrocortisone, prednisolone. 

Key words: sapropel, phytoplankton, humic substances, chromatography, spectroscopy, gas chromatography‐mass spectrometry. 
 
Сапропель  объединяет  группу  морских  и  пресновод‐

ных  отложений,  содержащих  определенное  количество 
органического  вещества  (ОВ).  В  сапропелевых  отложениях 
озер  и  торфяников  фрагменты  исходного  биологического 
материала сохранились лучше, чем в других горючих иско‐
паемых.  Исходным  материалом  сапропеля  преимущест‐
венно является планктон, богатый жирами, восками и бел‐
ками [1]. Богатое питание эвтрофных озер определяет мно‐
гочисленные  виды  водорослевых  и  зоогенных  частей  [2]. 
Важной  задачей  является  установление  природы  сапропе‐
леобразователей и их вклада в процесс образования сапро‐
пеля.  Учеными‐альгологами  подробно  изучен  фитопланк‐
тон  водоемов,  представленный  одноклеточными  водорос‐
лями,  некоторые  из  которых  объединяются  в  колонии  и 
нити, цианобактериями [3‐6]. 

Фитопланктон  озер  Татарстана  включает  представите‐
лей  отдела CYANOPHYTA: Aphanothece  stagnina  (Spreng.)  B.–

Peters. Et Geitl., Gomphosphaeria compacta (Lemrs.) Storm, G., Micri‐
cystis holsatica Lemm., Anabaena  flos‐aguac  (Lyngb.) Breb. и другие 
виды (преобладают в хорошо прогреваемой части озера);  

CRYSOPHYTA:  Mallomonas  denticulate  Motu.,  Uroglena 
gracilis (Korsch) Bourr. и др.;  

BACILLARIOPHYTA: Cyclotella atomus Hust, Stephanodis‐
cus  triporus  var.  volgensis Genkal,  Fragilaria  capucina Desm. Var. 
capucina, Entomoneis ornate  (Bailey) Reimei и др.  (в боле холод‐
ной части озера); 

EUGLENOPHYTA:  Euglena  texta  (Duj.)  Hübner,  Tracelo‐
monas ornate (swir.) Srv.;  

CHLOROPHYTA: Chlamydomonas  ahgulosa Dill, Eudorina 
elegans Her., Gonium  peatorele O.F. Müller,  Closterium  acerosum 
(Schrank) Her. Var  acerosum  f.  acerosum,  наибольшее  разнооб‐
разие видов рода Chloroco ecales – Coelastrum microporum Naeg. 
Var.  microporum,  Coenocystis  planctonica  Korsch.,  Tetrachorella 
alternans (G.M. Smithy, Korsch и др.) [7‐9]. 
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Основными  компонентами  фитопланктона  являются 
белки и водорастворимые безазотистые вещества при невы‐
соком  вкладе жиров.  В  микрорастениях  наряду  с  белками 
содержаться углеводы. Одним из исходных материалов при 
формировании  ОВ  сапропелей  считаются  липиды  водо‐
рослей,  содержащие  алифатические  кислоты  нормального 
строения C14‐C18. 

Белки,  полисахариды,  жиры  и  нукленовые  кислоты 
при  отмирании  фитопланктона  быстро  разрушаются  на 
ранних  стадиях  превращения,  в  результате  химического 
гидролиза  и  деятельности  бактерий.  Продукты  распада  – 
сахара, аминокислоты, основания пуринов и пиримидинов, 
жирные кислоты и фенолы могут взаимодействовать друг с 
другом с образованием гуминоподобных веществ. 

Растительность  озер представлена  не  только  водорос‐
лями,  но  и  высшими  водными  растениями,  заселяющими 
придонные и прибрежные участки водоемов. В сапропеле‐
вых  отложениях  (осоке,  камыша,  тростников,  мхов,  коры 
лиственных  и  хвойных  пород)  в  большом  количестве  кон‐
центрируются  остатки  пыльцы  и  спор  высших  растений. 
Макрорастения  служат  главным  источником  углеводного 
комплекса сапропелей, в том числе целлюлозной природы. 

Отмечена  закономерность:  если  преобладающим  ис‐
ходным материалом являются белки и липиды фито‐ и зоо‐
планктона  и  бентоса,  то  гуминовые  кислоты  (ГК)  сапропеля 
содержат  больше  алифатических  структур.  С  увеличением 
вклада высшей растительности в образование ГК в органиче‐
ском веществе  сапропеля увеличивается  содержание арома‐
тических  структур.  В  зоорганизмах  преобладающими  ком‐
понентами являются белки  (56–61%) и водорастворимые веще‐
ства  (ВРВ)  –  до  26%.  Содержание  жиров,  восков  и  смол  в 
планктоне и бентосе занимает лишь третье место. 

В  формировании  биологической  компоненты  сапро‐
пеля  наибольшую  роль  играют  микроорганизмы,  пред‐
ставленные различными бактериями,  актиномицетами и  в 
меньшей  степени  грибами.  Отличительными  особенностя‐
ми  сапропелеобразователей  являются  значительные  коли‐
чества  азота,  особенно,  в  зоологических  организмах,  что 
обусловило  самый  высокий  уровень  этого  элемента  в  са‐
пропелях по сравнению с другими органогенными отложе‐
ниями. Согласно Е. Казакову  [10] микрорастения,  зоологи‐
ческие  организмы  планктона  и  бентоса  богаты  белками, 
содержащими много азота, а макрорастения – углеводами. 
Поэтому,  если  в образовании  сапропелевый залежи доми‐
нирующую роль играли фито‐ и  зоопланктон и бентос,  то 
ОВ  сапропеля  обогащено  азотом,  а  если  –  макрорастения, 
высшая водная растительность или частично также «гумус», 
внесенный  в  водоем  внешним  водами,  то  ОВ  сапропеля 
содержит много углеводов [11,12]. 

В настоящее время большинство исследователей при‐
держивается  мнения,  что  основная  роль  в  сапропелеобра‐
зовании  принадлежит  водорослям,  высшим  растениям, 
животным  и  микроорганизмам.  Химизм  конкретных  пре‐
вращений исходного биологического материала в сапропе‐
левой  залежи  до  конца  не  изучен.  Отсутствуют  детальные 
исследования  сапропелей  различных  месторождений  по 
единой  методике,  что  затрудняет  проведение  сравнитель‐
ного анализа полученных данных, а также решение вопро‐
сов  классификации и  генезиса  сапропелей,  биологической 
активности препаратов на их основе. 

Цель исследования – подробное комплексное изуче‐
ние  особенностей  химического  состава  ОВ  сапропеля  оз. 
Глубокое (Татарстан) с привлечением современных физико‐
химических методов  анализа;  получение отдельных  сапро‐

пелевых препаратов и их биологическое тестирование. 
Объекты  и  методы  исследования  –  сапропель  оз. 

Глубокое (р. Татарстан). 
Для  установления  вещественного  состава  сапропеля 

были  использованы:  элементный,  количественный  функ‐
циональный, дифференциально‐термический и дифферен‐
циально‐термогравиметрический,  рентгено‐
флуоресцентный  и  рентгенофазовый,  эмиссионный  спек‐
тральный,  атомно‐абсорбционный  анализы,  криоскопия, 
ИК‐Фурье и УФ/ВИС‐спектроскопия, НЯМР‐спектроскопия, 
колоночная  жидкостная  и  препаративная  тонкослойная 
хроматография,  экстракция  растворителями  различной 
полярности, гидролиз‐щелочной и кислотный. 

Результаты и их обсуждение. 1. Технический анализ 
сапропеля. Сапропель  имеет  вид  уплотненной желеобраз‐
ной массы, содержание воды – 86%, зольность (Аd) – 77,1 (% 
масс.  на  воздушно‐сухой  образец),  содержание  ОВ  – 
22,9 (масс. % daf); элементный состав (масс. % daf): С 51.2; Н 
2.0, N 2.3, O+S 44.5. 

Состав минеральной части согласно данным количест‐
венного  рентгено‐флуоресцентного  анализа  следующий 
(масс. %  от  зольной части): MgO – 3.10, Al2O3 – 7.12, SiO2 – 
36.12, CaO – 28.77, MnO – 0.19, TiO2 – 0.85, Fe  (общ.) – 3.81, 
K2O – 1.21, P2O5 – 4.21. 

Соотношение  основных  системоопределяющих  ком‐
понентов: SiO2/ CaO = 1.26; SiO2/ Fe2O3 = 9.49; CaO/ Fe2O3 =7.55. 

Современная  компонентно‐генетическая  классифика‐
ция, согласно полученным данным, позволяет отнести изу‐
чаемый  сапропель  к  группе  «высокозольные»,  типу  «сме‐
шанные», классу «С». 

Детализация  сведений  о  составе  минеральной  части 
была  выполнена  с  использованием  полуколичественного 
эмиссионного  спектрального  и  атомно‐абсорбционного 
анализов: основа – Ca, Al, Si, Mg, Fe, в большом количестве – 
Ba, Na, K, Cu; в небольшом – Cr, Co, V, Ti, Mn, в следовых – 
Sn, Sr, Jn, Ce, Y, Be, Ni, Sc, Pb, W, Pd, Pt. 

Химический  групповой  анализ  сапропеля.  Выход  про‐
дуктов  экстракции  и  кислотно‐щелочного  гидролиза  са‐
пропеля составил (масс. % от ОВ): водорастворимые вещества 
(ВРВ) – 0.5; битумы – 3.4; легкогидролизуемые вещества (геми‐
целюлозы)  (ЛГВ) – 3.4; уроновые кислоты  (УК) – 1.8;  гумино‐
вые  кислоты  (ГК)  –  9.5, фульвокислоты  (ФК)  –  0.3, целлюлоза 
(Ц) – 1.3, негидролизуемый остаток (НГО)+потери – 2.7. 

Для  установления  качественного  и  количественного 
состава  гидролизов:  ВРВ,  ЛГВ,  УК  и  ФК  была  привлечена 
препаративная тонкослойная хроматография (ТСХ) с исполь‐
зованием стандартных соединений. 

Среди аминокислот обнаружены: L‐α‐аланин, лейцин, 
фенилаланин,  валин,  глицин,  аспарагин,  аргинин,  лизин, 
гистидин, аспарагиновая и глутаминовая кислоты, тирозин, 
цистеин, триптофан, глутамин, серин, изолейцин, треонин. 

Максимальное  содержание  аминокислот  характерно 
(мг/кг сапропеля): для ЛГВ – 6903.0; минимальное для ФК – 
251.0. 

Основу  ВРВ  составляют  лейцин  (615,3),  аспаргиновая 
(152,2) и глутаминовая (104,5) кислоты, треонин (75,3), (мг/кг 
сапропеля), как наиболее стабильные при диагенезе. Среди 
ЛГВ доминируют лейцин  (1435,2),  аспаргин  (1215,3),  гисти‐
дин  (2135,3),  фенилаланин  (501,8),  валин  (475,3)  и  глутами‐
новая кислота (357,2). Доля аминокислот достаточно велика 
и для УК – 1486,0 (мг/кг, сапропеля) и их гамма ограничена 
валином  (213,5),  гистидином  (33,5),  глутамином  (833,4)  и 
глутаминовой кислотой (40,2) (мг/кг сапропеля). 
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Среди  сахаров  идентифицированы:  арабиноза,  Д‐
галактоза,  Д‐глюкоза,  L‐рамноза,  лактоза,  мальтоза,  раф‐
финоза. 

Максимальным  содержанием  сахаров  отличаются УК 
(1624,5), минимальным ВРВ (13,1), (мг/кг сапропеля). Сахара 
ВРВ  представлены,  в  основном,  галактозой,  Д‐глюкозой, 
рамнозой, УК‐галактозой (галактуроновые кислоты) (837,1), 
Д‐глюкозой  (444,2), L‐рамнозой  (177,3) и арабинозой  (99,2), 
(мг/кг сапропеля); ФК – Д‐галактоза (100,5), Д‐глюкоза (57,5) 
и L‐рамноза (22,0). 

Водорастворимые  карбоновые  кислоты  (ВРК)  представ‐
лены:  щавелевой,  янтарной,  адипиновой,  пимелиновой, 
винной,  яблочной,  салициловой,  о‐фталевой,  галловой, 
феруловой ванилиновой, сиреневой, терефталевой, бензой‐
ной, малоновой, метилянарной кислотами. 

Максимальным  содержанием  ВРК  отличаются  УК 
(1103,8),  минимальным  ВРВ  –  5,8  (мг/кг  сапропеля).  ВРК 
водного  экстракта  в  основном  представлены:  щавелевой 
(1,3),  янтарной  (0,8),  салициловой  (1,0),  бензойной  (0,6)  и 
малоновой  (0,5)  кислотами.  В  УК  доминируют  щавелевая 
(510,5),  янтарная  (393,2),  салициловая  (80,3)  и  метилянтар‐
ная кислоты  (64,3), (мг/кг сапропеля). Некоторые количест‐
ва аминокислот, сахаров, ВРК соизвлекается при щелочном 
гидролизе  сапропеля  в  ходе  выделения  гуминовых  веществ 
(ГВ),  определяя  состав  их  водорастворимой  части  –  ФК. 
Вероятно,  при  щелочном  гидролизе  расщепляются  слож‐
ноэфирные  и  амидные  связи,  посредством  которых  с  мак‐
ромолекулой ГК связаны аминокислоты и ВРК. Обнаруже‐
ние  моносахаридов  (Д‐глюкоза,  L‐арабиноза)  может  быть 
следствием  гидролиза  сложных  полисахаридов,  фрагмен‐
тарно включенных в макромолекулу ГК. 

Последовательной экстракцией сапропеля в аппарате 
Сокслета н‐гексаном, толуолом, хлороформом, ацетоном и 
этанолом был получен ряд экстрактов,  выход,  элементный 
и  количественный функциональный  состав,  значение  сред‐
ней молекулярной массы, Н/С(ат); степень окисленности (СО), 
гипотетическая молекулярная формула  которых  представ‐
лены в табл.  

Таблица 
Характеристика экстрактов 

 

№  Экстракт 

Выход 
экстракта, 
Масс. % от 
ОВС 

Молекулярная масса (М), а.е.м.; эле‐
ментный (масс. % daf); функциональ‐
ный состав (мг‐экв/г), Н/С(ат); СО. 

Гипотетическая молекулярная форму‐
ла 

1  Гексановый  0,5 

М 637.8; С 85.8; Н 10.6; N 0.1; O+S 3.5
ФГ 4.52; КрГ 0.07; ИЧ 0.74. 

C45.60H67.60N0.05; O1S0.63; H/C(ат)=1.48; CO= ‐
1.42 

2  Толуольный  0,8 

М 333.1; С 83.8; Н 13.0; N 0.2; O+S 3.0
ФГ 13.65; КрГ 9.30; КГ 9.8; ХГ 0.73; ИЧ 

0.85. 
C23.27H43.3N0.05O1S0.63; H/C(ат)=1.86; CO= ‐

1.81 

3  Хлроформный  0,3 

М 484.0; С 72.1; Н 11.4; N 6.8; O+S 9.7
ФГ 17.05; КрГ 12.32; КГ 8.25; ХГ 2.61; ИЧ 

1.19. 
C29.09H55.13N2.35O1S2.94; H/C(ат)=1.90; CO= ‐

1.70 

4  Ацетоновый  0,5 

М 583.0; С 76.8; Н 11.2; N 2.0; O+S 10.0
ФГ 9.64; КрГ 9.56; КГ 14.48; ХГ 2.39 

C37.33H65.33N0.83O1S3.64; H/C(ат)=1.75; CO= ‐
1.55 

5  Этанольный  1,3 

М 815.0; С 73.4; Н 9.3; N 3.1; O+S 14.2
ФГ 22.59; КрГ 13.23; КГ 3.95; ХГ 4.39; ИЧ 

1.20. 
C49.86H75.74N1.80O1S7.24; H/C(ат)=1.52; CO= ‐

1.23 
 
Примечание: ФГ – фенольные, КрГ – карбоксильные, КГ – кетонные, 
ХГ – хиноидные группы, ИЧ – йодное число, СО – степень окислен‐

ности, H/C(ат) – атомное отношение водорода к углероду 
 

Для  экстрактов  были  сняты  ИК‐Фурье,  УФ/ВИС  и 
НЯНР‐спектры,  выполнена  хромато‐масс‐спектрометрия 
(ХМС),  сравнительный  анализ  данных  которых  позволил 
выявить  особенности  состава  каждого  экстракта  и  ОВ  са‐
пропеля в целом. 

ИК‐Фурье спектрометрия гексанового экстракта позво‐
лила идентифицировать  в  его  составе полосы поглощения 
(п.п.) следующих структурных фрагментов (ν, см‐1): 

– алканов с примесью циклоалкановых структур (2975, 
2940, 2880, 2860, 1470, 1460, 1380, 1260, 970, 725); 

–  кратных  связей  (1680, 1645, 680);  циклических  спир‐
тов  (3500–3300,  1090–1070);  ароматические  соединения  от‐
сутствуют. УФ/ВИС‐спектроскопия указала на присутствие в 
экстракте  (нм):  ненасыщенных  карбоновых  кислот  и  их 
производных  (210,  265);  производных  фенолов  (212,  270); 
ненасыщенных  амидов,  лактамов,  α,  β‐кетонов  (210);  хино‐
нов (260); витамина К (260); ацетофенона (280); абиетиновой 
кислоты  (240‐250);  стероидных  производных  типа  холеста‐
диена  и  эргостена,  тахистерина;  кумаринов  (220,  276,  311), 
порфириновых  структур  (405‐410), флавоноидных  гликози‐
дов (265‐370). 

 НЯМР‐спектроскопия показала присутствие  альдеги‐
дов  со  среднестатистической  структурой  CH3(CH2)9CHO,  а 
также  ундецилового  спирта:  CH3(CH2)9CH2OH,  окисление 
которого ведет к ундециловому альдегиду, а в дальнейшем 
к ундециловой кислоте, которая присутствует в сапропеле в 
виде эфира (триплет при 4.02 м.д.). 

ИК‐Фурье  спектрометрия толуольного  экстракта  ука‐
зала на наличие в его состава п.п. (ν, см‐1): 

– алкановых и циклоалкановых фрагментов (2960, 2925, 
2875, 1480, 1445, 1380, 1270, 1260, 970); ароматических циклов 
(3100‐3020;  дублет  1600/1500,  1280‐1170,  1070‐1000,  770‐735, 
750), которые, в основном, бензольные и нафталиновые; 

– сложных эфиров  (1190, 1165, 1050), кетонов и карбо‐
новых кислот (1745, 1715, 1710, 1705, 1100), α‐ и γ‐пироновых 
кислот (1740‐1720, 1650‐1320, 1680‐1650, 1590‐1540); 

–  пиррольных циклов,  вероятно,  производных  хлоро‐
филла (3490, 3150, 3050, 1525, 1040, 750‐690); спиртов, углево‐
дов, кратных двойных связей (1650, 1600, 99, 960, 680). 

УФ/ВИС‐спектрография  позволила  обнаружить  в  то‐
луольном  экстракте  (нм):  гиперицины  (670,  610‐620,  500); 
пиррольные  пигменты  (410‐540);  каротиноиды,  флавонои‐
ды,  производные  фенилкетонов,  ненасыщенных  кетонов, 
хинонов,  витамина К  (260, 280);  стероидные дикетоны  (260‐
340); дикетоны дитерпенового ряда  (318, 319); β‐ионон  (300, 
340),  метоксикумарины  (240,  260,  340);  производные  вита‐
мина А; соединения нафталинового ряда (270‐285), эргосте‐
рин  (280,  340,  350).  Спектр  Н‐ЯМР  позволяет  среднестати‐
стическим  алкильным  радикалам  приписать  структуры 
CH3(CH2)7‐ и СН3(СН2)6‐; присутствуют большие количества 
большие  количества  циклогексановых  или  циклогексено‐
вых фрагментов. 

ИК‐Фурье  спектроскопия  хлороформного  экстракта 
указала на присутствие в нем п.п. (ν, см‐1): 

– интенсивных п.п. алканов и циклоалканов с высоким 
вкладом  кратных  связей  (2960,  2925,  2875,  3030‐3025,  1680, 
1480‐1445,  1380,  1270,  1260,  970,  680);  циклических  спиртов 
(3400,  1810,  1030‐1080);  серусодержащих  соединений  (1950). 
Присутсвуют  тетрапиррольные  пигменты  (3490,  3125‐3100, 
1600‐1500). 

УФ/ВИС‐спектроскопия позволила идентифицировать 
(н.м.):  производные  флавонолов  (246,  251);  ненасыщенные 
лактоны и  сложные эфиры  (200, 222, 240);  эргостерин  (260, 
270,  282),  токсистерин  (248),  супрастерин  (250),  метоксику‐
марины  (240,  260,  340);  производные  фенилкетонов,  нена‐
сыщенные кетоны, хиноны, витамин К (260, 280), дитерпены 
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– производные абнетиновой кислоты, стероидные дикетоны 
(260, 340),  хлорофилл «А», «В», «С»  (640, 655, 660, 665, 670), 
производные фенола  (265),  порфириновые  структуры  (390‐
415), моноциклические производные бензола (225, 265). 

Среднестатистические  алкильные  радикалы  имеют 
формулу  СН3(СН2)8‐;  содержатся  значительные  количества 
карбонильных  соединений  (сложные  эфиры),  меньше  – 
производных спиртов (НЯМР‐спектроскопия). 

ХМС  позволила  идентифицировать  в  составе  хлоро‐
формного  экстракта:  н‐октан,  1‐этил‐2‐метил‐циклопентан, 
н‐пропилциклопетан,  винилциклогексиловый  эфир,  этил‐
бензол, о‐, n‐ксилолы, бензойную кислоту, 1‐ундецен‐3‐уне, 3‐
тридоцен  (Z),  н‐нонан, 1‐метил‐3‐изопропилциклопентан, 7‐
гексадецен (Z), 1‐гексадеканол, циклододекан, гексадекан, 3, 7, 
11‐триметил‐1‐додеканол,  тетрадекановую  кислоту,  10‐
генэйкозен;  9‐нонадецен,  октакозан,  1‐октадецен,  3‐
октадецен,  6,  10,  14‐триметил‐2‐пентадеканон,  9‐
гентадеканон, бутилундецилфталевый эфир, 1‐нонадецен, 10‐
генэйкозен  (c,  t),  18‐норабиетан,  1‐октадецин,  олеиновую 
кислоту, 14‐метил‐8‐гексадеканаль  (Z), октадекановую кисло‐
ту;  9‐тетрадеканаль  (Z);  9‐трикозен  (Z);  гептадекан;  1,3‐
диметилбутилциклогексан,  Z‐метилоктакозан,  4,  8,  12,  16‐
тетраметилгептадекан; эйкозановую кислоту, 9‐трикозен  (Z), 
триаконтан, пентадеканаль, дегидроабиетиновую кислоту, 2‐
метилтетракозан,  декозановую  кислоту,  генэйкозан,  γ‐
токоферол,  бетулин,  холеста‐4.6‐диен‐3‐ол,  2‐гексакозан,  ви‐
тамин Е, эргост‐5‐ен‐3‐ол, стигмастерол, β‐ситостерол. 

ИК‐Фурье спектроскопия показала (ν, см‐1), что ацетоно‐
вый  экстракт  характеризуется присутствием  ароматических 
структур, а именно производных бензола и нафталина (3100‐
3020, дублет 1600/1500, 1070‐1000, 1280‐1170, 770‐735, 750). 

Значителен вклад сложноэфирных  (1190, 1165, 1050) и 
карбоксильных групп  (1745, 1715, 1710, 1705, 1100); кетонов, 
α‐  и  γ‐пиронов  (1740‐1720,  1680‐1650,  1650‐1620,  1650‐1600, 
1590‐1540).  Идентифицированы  пиррольные  циклы,  веро‐
ятно,  производных  хлорофилла  (3490,  3525,  3050,  1040  750‐
690); спирты, возможно, и углеводы (1300‐1150, 1150‐950, 970, 
930, 915, 895, 840, 770);  существенен вклад кратных двойных 
связей  (1650,  1600,  990,  960,  680).  УФ/ВИС‐спектроскопией 
(н.м)  обнаружены  порфирины  (459,  500‐547,  402,  500,  531, 
560, 624), возможно, Ni, V‐порфирины; индолы, витамин К 
(270); сопряженные пиррольные циклы типа хлорофиллов, 
порфиринов  (459,  508,  547);  хлорофилл  «А»  (370,  531,  590, 
402,  624,  655,  700);  хлорофилл  «В»  (453,  547,  655,  682,  590); 
хлорофилл  «С»  (590, 624, 655, 402, 453),  каротиноиды,  про‐
изводные  витамина  А  (459,  480‐494,  500‐547,  560);  хлорины 
(683,  695,  655,  590,  531,  503,  402);  π‐комплексы  металлов  с 
фенольными и хиноидными группировками  (459); пигмен‐
ты пурпурных бактерий (480, 531), антоцианы (487, 509, 531). 

Согласно данным НЯМР‐спектроскопии в ацетоновом 
экстракте присутствуют соединения с различными алкиль‐
ными  фрагментами.  Отношение  интенсивностей  метиль‐
ных и метиленовых протонов позволяют приписать средне‐
стастическому алкильному радикалу  структуру СН3(СН2)8‐; 
присутствуют  эфирные  фрагменты;  преобладают  ‐СН2О‐ 
группы. 

ИК‐Фурье  спектроскопия  этанольного  экстракта  по‐
зволила  установить  (ν,  см‐1),  что  он  характеризуется  высо‐
ким содержанием СН, СН2, СН3‐групп алканов и в меньшей 
степени  циклоалканов  (2980,  2925,  2860,  2740,  1465,  1480, 
1450, 1380, 1310, 1260, 980, 730). Отмечены слабые п.п. арома‐
тических  фрагментов  (3090,  3070,  3015,  дублет  1600/1500. 
серия п.п.  в областях 1200‐900, 900‐650). Средней интенсив‐
ности п.п. карбонильных и карбоксильных групп (3100‐2500, 
2740‐2680,  1720‐1700,  1315‐1280,  960‐875);  кратных  двойных 
связей  (1650,  1605,  970,  960,  680).  УФ/ВИС‐спектроскопия 

указала  на  наличие  (н.м):  гиперицина  (670),  пиррольных 
пигментов  (410‐540),  каротиноидов,  флавоноидов,  ненасы‐
щенных  карбоновых  кислот  и  их  производных  (200,  220); 
бензольных циклов (200, 260), полициклических ароматиче‐
ских соединений, в основном, нафталинового ряда (220, 275, 
240, 310, 215), енолов (220, 325), предельных и ненасыщенных 
кетонов  (275‐250,  300,  380‐385,  365‐368).  λ‐дикетонов,  стеро‐
идных производных  (320), ненасыщенных лактонов и слож‐
ных эфиров  (205, 220, 240), индолов, витамина К (270), фео‐
фитина (500, 515, 660), хромонов  (630), производных флаво‐
нолов  (245, 250, 370);  хлорофилла «В»  (450, 548, 645);  токси‐
стерина (245), супрастерина (250), люминистирина (270‐275), 
тахистерина  (268, 280, 295),  эргостерина  (260, 270, 280, 295). 
Относительные  интенсивности  сигналов  протонов  СН2‐  и 
СН3‐групп  позволяют  приписать  среднестатистичсекому 
алкильному радикалу структуры СН3(СН2)8‐ и СН3(СН2)7‐. В 
области слабых полей в интервале 8,8‐7,6 м.д. наблюдается 
очень  широкий  сигнал  ароматических  протонов,  характе‐
ризующий  многообразие  индивидуальных  соединений 
(НЯМР‐спектроскопия). 

2.  Химический  состав  гуминовых  кислот  (ГК). Выход 
ГК  –  16.6  (масс.  %  ОМС);  средняя  молекулярная  масса  – 
1035.8 а.е.м., Ad – 15.6 (масс. %); элементный (масс. % daf): С 
47.4, Н 4.5, N3.4, O+S 44.7; функциональный состав (мг‐экв/г): 
ФГ 12.94, КрГ 9.41, КГ 1.51, ХГ 4.07, ИЧ 1.58. в составе мине‐
ральной части обнаружены: Mg, Al, Si, Ca, Mn, Ti, Fe, Ba, Cu, 
Ge, Co, V, Cr, Sn, Ce, Ni, Se, Р3М. 

В ИК‐Фурье спектра ГК идентифицированы п.п. (ν, см‐
1) следующих структурных фрагментов: 

–  ароматических ядер  (3100‐3000, дублет 1600/1500,  се‐
рия  п.п.  в  областях  1200‐900,  900‐650),  которые  невысокой 
степени конденсации  (1200‐950, 900‐656), а именно бензоль‐
ные и нафталиновые, что также подтверждается отсутстви‐
ем  ярко  выраженного  максимума  (3030),  обусловленного 
валентными  колебаниями  групп  ‐СН  в  конденсированных 
ароматических  системах.  Однако,  отсутствие  п.п.  (3030)  не 
является  однозначным  аргументом  в  пользу  чисто  алифа‐
тической природы ГК,  а  указывает на  высокую  степень  за‐
мещения  атомов  водорода  в  шестичленных  циклах,  что 
подтверждается серией п.п. (3070‐3040, 1500‐1460, 1590‐1475, 
920‐650),  обусловленных  присутствием  алкильных  замести‐
телей  различной  длины:  ди‐  и  тризамещенные  с  ненасы‐
щенными  двойными  связями  (3040,  2975,  3080,  1665,  1600, 
1415,  1405,  990,  960,  940,  884,  810,  680,  660‐810),  возможно 
присутствие терпенов; 

–  СН‐,  СН2‐,  СН3‐групп  алкановых и циклоалкановых 
структур  (2975, 2921, 2875, 2854, 2740, 1455, 1450, 1390, 1315, 
1260, 980, 745, 720). С  учетом  весьма  слабой интенсивности 
п.п.  (720)  длина  алкильный  цепей  незначительная  (2925, 
2875, 2854, 1460, 990, 720), а именно (СН2)n, где n≥4; 

–  карбонильных  и  карбоксильных  групп  (2750,  2675, 
широкие  п.п.  3100‐2500  и  960‐865,  1315‐1260),  кетонных 
групп  (1740,  1719,  1700,  1685,  1110),  в  т.ч.:  ненасыщенные 
(1685)  и  α‐гидроксикетоны  (1740‐1719, 1665‐1617, 1565‐1545), 
карбоновых  кислот  (3000‐2500,  1740,  1719,  1435,  1300‐1200), 
метиловых эфиров жирных кислот  с  длинной цепью  (три‐
плет  п.п.  1250,  1213,  1175),  эфиров  ненасыщенных  кислот 
(1260‐1163)  и α‐,  β‐ненасыщенных кислот  (1300‐1160),  слож‐
ных  эфиров  и  лактонов  (1750,  1740,  1740‐1719,  1450‐1435, 
1345‐1360,  1190,  1150,  1050,  790‐755),  формиатов  (1200‐1170), 
ацетатов  (1260‐1220),  алкоксильных  групп  (2900,  1225‐1200, 
1070‐1020, 810);  

– ОН‐групп фенолов и спиртов (3650‐3595) – несвязан‐
ная группа ‐ОН, межмолекулярные (3550‐3200) и внутримо‐
лекулярные (3570‐3450) водородные связи для соединений с 
одном мостиком;  полимеров  (3400‐3200);  деформационные 
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колебания групп ‐ОН и валентные С‐О фенолов  (1405‐1315, 
1200);  первичных  (1260‐1345,  1050),  вторичных  (1360‐1260, 
1100) и третичных спиртов (1405‐1315, 1150), стеролов (3040, 
1665, 940, 840, 810), в частности, п.п. (3450‐3405, 1075, 970, 840, 
810)  –  β‐ситостерин;  углеводов  (920,  895,  940‐920,  840,  770), 
полисахаридов (1075‐1050, 755, 745, 477); 

– простых эфиров (1150‐1060); ароматических и других 
простых  эфиров  с  группой  =  С‐О‐  (1260‐1220);  хинонов 
(1685‐1665)  –  две  группы  СО  в  одном  кольце;  (1665‐1637)  – 
две группы СО в двух кольцах; 

–  сопряженных пиррольных  колец порфиринов,  хло‐
рофиллов  (3535,  3520,  3490,  3040,  3150,  1520,  1042,  755‐680), 
пиридиновых,  хинолиновых,  пиперидиновых  (3450,  3480‐
3450,  3370‐3300,  1490,  1360‐1260,  745)  и  тиофеновых  гетеро‐
циклов (3125‐3040, 1520, 1050, 865, 840, 755‐680), аминокислот 
(3130‐3030, 1665‐1617, 1545‐1485, 1600‐1565); первичных (3500, 
3405,  3350, 3180)  и  вторичных  аминов  (3450‐3405,  3440‐3425, 
3325‐3270,  3180‐3140,  1685,  1650),  первичных  и  вторичных 
амидов  (полоса амид –  II)  (1665‐1617, 1565‐1520),  сульфидов 
(660‐605,  705‐565)  и  дисульфидов  (465‐415):  алифатических 
(1740‐1719)  и  ароматических  альдегидов  (2965‐2830,  2720, 
1410‐1685, 1665, 1390). 

УФ/ВИС‐спектр  ГК  характерен  для  присутствия  в  их 
составе  (н.м.): ненасыщенных карбоновых кислот и их про‐
изводных  (200, 220), нафталиновых колец  (212, 220, 240, 270, 
310); π‐комплексов металлов с фенольными и хиноидными 
группировками  (445‐450);  каротиноидов,  производных  ви‐
тамина А,  дикетонов,  ненасыщенных  кетонов  (450‐455, 480‐
495,  415),  сопряженных  пиррольных  циклов,  типа  порфи‐
ринов,  хлорофиллов  (450,  510,  545),  порфиринов  (408,  525, 
720, 760), бензольных колец (200, 260), хлорофилла «а» (340, 
420, 450‐455, 495, 645, 685, 700, 710‐720), хлорофилла «b» (450‐
455, 580, 645),  хлорофилла «с»  (450‐455, 645, 685),  бактерио‐
хлорофилла «а» (475), λ‐дикетонов (стероидные и их произ‐
водные)(340‐350,  280),  ненасыщенных  лактонов  и  сложных 
эфиров (200, 220‐230, 240). 

В  ЯМР‐Н  спектре  ГК  установлено  присутствие  пара‐
магнитных  частиц,  вероятнее  всего  ионов  Fe  (II)  и Co  (III). 
Широкая  п.п.  ароматических  протонов  (от  8,5  до  6,3  м.д.) 
свидетельствует  о  присутствии  в  составе  ГК  бензольных  и 
нафталиновых  колец,  несущих  в  качестве  заместителей 
группы COOR, OR, Alk.отношение интегральных интенсив‐
ностей  полос  поглощения:  (0.83  м.д.  –  протоны  концевых 
CH3‐групп и 1.24 м.д. – протоны CH2‐групп) позволяет при‐
писать  среднестатистическому  алькильному  радикалу 
структуру  CH3(CH2)6‐.  Отношение  числа  ароматических  и 
алифатических протонов – 13:16. 

Таким  образом,  химический  состав  ГК  достаточно 
сложный,  полифункциональный,  включает,  преимущест‐
венно,  неконденсированные  ароматические,  фурановые  и 
пиррольные  гетероциклы,  с  высоким  вкладом  алифатиче‐
ских  заместителей,  циклоалкановых  фрагментов,  кратные 
двойные связи. 

3.  Биологическая  активность  препаратов  на  основе 
сапропеля  оз.  Глубокое    (Татарстан).  3.1.  Биологическая 
активность  ГК. Биологическая  активность  ГК изучалась  на 
музейных штаммах кишечных микроорганизмов: Escherchia 
coli, Shigella sonnie, C. Freundii,  грамположительных кокков – 
Staphylococcus aureus и грибах рода Candida, а также на высо‐
котребовательном  к  питательным  веществам  культур 
штамм Corynebacterium diphtherial gravis, растущий на средах 
с  добавлением нативного  белка  крови.  Биологическое  дей‐
ствие солей ГК изучалось с применением нескольких мето‐
дик исследования. 

Методом  «стандартных  дисков»,  рекомендованным 
Министерством  здравоохранения  РФ  для  исследования 

биологической  активности  изучались  щелочные  растворы 
ГК исходного  сапропеля  с  концентрациями  3.09, 1.54, 0.77, 
0.38 и 0.19 г/л и дебитуминизированного с концентрациями 
3.02, 1.52, 0.76, 0.38  и 0.19  г/л. При этом отмечено незначи‐
тельное увеличение роста микроорганизмов вблизи дисков 
при концентрациях ГК 3.09  и 3.02  г/л на культуре Staphylo‐
coccus aureus. 

Было изучено также биологическое действие «водных 
растворов»  солей  ГК  исходного  и  дебитуминизированного 
сапропеля,  с  концентрацией 0.4%  (0.4%  раствор  гумата  ка‐
лия  в  0.05%  растворе  КОН).  На  10  мл  питательного  агара 
добавлялись  1  и  3  мл  исследуемого  раствора.  В  качестве 
контроля  использовались  параллельные  посевы  идентич‐
ных микроорганизмов на питательном агаре. Посев микро‐
организмов осуществляли количественно – методом серий‐
ных  разведений,  с  высевом  по  1000,  100  и  10  микробных 
клеток.  Учет  биологической  активности  проводился  визу‐
ально по количеству выросших колоний и их морфологии. 

Для  солей  ГК наблюдали  усиление роста микроорга‐
низмов,  что  выражалось  в  характере  колоний.  Колонии 
энтеробактерий, стафилококка и грибов рода Candida были 
крупными (2‐3 мм), по сравнению с контролем (1.0‐1.5 мм), 
с характерными свойствами для каждого вида. 

Рост  высокотребовательного  микроорганизма  C.  diph‐
theriae  (токсичный вариант) отмечался только при добавле‐
нии в среду гумата калия. В контроле рост отсутствовал. 

При  исследовании  ГК  (исходная  проба  1),  дебитуми‐
низированный сапропель (проба 2) и декальцинированный 
(проба 30  на штаммах Escherichia  coli, Staphylococcus aureus и 
грибах рода Candida были получены следующие результаты: 

1. Опыт с E. coli контроль – 425 колоний, пробы 1, 2, 3 – 
сливный рост – больше 1000 колоний; 

2. Опыт с St. aureus – контроль 428 колоний, пробы 1, 2, 
3 – сливный рост – больше 1000 колоний; 

3. Опыт  с  грибами рода Candida:  на  всех  чашках при‐
мерно одинаковое число колоний – 420. 

Полученные результаты позволили сделать вывод, что 
соли ГК обладают стимулирующим действием по отноше‐
нию к E. Coli и St. Aurenus. Это можно объяснить присутст‐
вием в составе ГК биологически активных веществ, феноль‐
ных,  хиноидных  и  карбоксильных  групп,  стимулирующих 
рост  микроорганизмов  в  т.ч.  и  высокотребовательных  к 
питательным веществам. 

3.2. Биологическое тестирование ВРВ. При исследовании 
ВРВ исходного  (проба 1)  и дебитуминизированного  сапро‐
пеля (проба 2) с использованием штаммов E. coli, St. aureus и 
грибах рода Candida получили следующие результаты: 

1. Опыт с E. coli контроль – 340 колоний, пробы 1 – 72, 
проба 2 – 102 колоний; 

2.  Опыт  с  St.  aureus  –  контроль  –  425,  проба  1  –  109, 
проба 2 – 210 колоний; 

3. Опыт  с  грибами рода Candida:  на  всех  чашках при‐
мерно одинаковое число колоний – 420. 

Таким  образом,  можно  констатировать,  что  ВРВ  са‐
пропеля обладают ингибирующим действием на бактерии 
E.  coli  и St.  aureus,  обусловленного,  по‐видимому присутст‐
вием терефталевой, бензойной и салициловых кислот. 

3.3.  Биологическое  тестирование  ФК.  Исследовали  па‐
раллельно растворы ФК исходного,  дебитуминизированно‐
го и декальцинированного сапропеля и их солей. Учет био‐
логической активности осуществляли визуально по количе‐
ству выросших колоний и их морфологии. 

В опытах с ФК отмечалось подавление роста E. coli и St. 
aureus в 10 раз и более, причем ФК дебитуминизированного 
сапропеля  обладали  более  выраженными  антибактериаль‐
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ными  свойствами.  В  опытах  с  калиевыми  солями  ФК  на‐
блюдался сливной рост микроорганизмов. 

Соли ФК исходного  (проба 1), дебитуминизированно‐
го  (проба  2)  и  декльцинированного  (проба  3)  сапропеля 
исследовались с использованием штаммов E. coli и St. aureus: 

1. Опыт с E. coli контроль – 368 колоний, пробы 1, 2, 3 – 
сливный рост – больше 1000 колоний; 

2. Опыт с St. aureus – контроль 540 колоний; пробы 1, 2, 
3 – сливный рост – больше 1000 колоний. 

Получено  подтверждение  о  необходимости  присутст‐
вия  ионов  К+  в  растворе  для  стимуляции  роста  микроорга‐
низмов, а также угнетающее влияние ионов Н+. Высокая био‐
логическая активность солей ФК обусловлена наличием в их 
составе большого количества галловой, феруловой, янтарной 
и метилярной кислот, являющихся субстрактом для дыхания 
различных растительных организмов и микробов. 

Выводы:  
1. Впервые получена детальная информация о вещест‐

венном составе сапропеля оз. Глубокое (Татарстан). 
2.  Разработана  схема  последовательной  экстракции, 

кислотно‐щелочного  гидролиза,  препаративной  ТСХ  ис‐
ходного  сапропеля  и  отдельных  составляющих  органиче‐
ского вещества. 

3.  Методами  ИК‐Фурье,  УФ/ВИС,  НЯМР‐
спектроскопии,  ХМС  в  составе  сапропеля  идентифициро‐
ваны  аминокислоты,  сахара,  карбоновые  кислоты,  спирты, 
кетоны,  флавоноды,  н‐,  изо‐  и  циклоалканы,  витамины, 
производные  фенола,  нафтолов,  хлорофилла,  каротинои‐
ды,  хиноны,  антоцианины,  металлопорфирины,  большин‐
ство из которых имеют тесную генетическую связь с исход‐
ным биоматериалом, участвовавшим в сапропелеобразова‐
нии, проявляющих высокую биологическую активность. 

4. Выполнено биологическое тестирование различных 
сапропелевых  препаратов  с  использованием  бактерий  St. 
Aureus, E. Coli, C. Diphythriac gravis, дрожжеподобных грибов 
рода  Candida.  Установлен  значительный  бактерицидный 
эффект  сапропелевых  препаратов,  сравнимый  с  таковым 
для  синтетических  антибиотиков  типа  гидрокартизона, 
преднизолона. 
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