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Обзор литературы посвящен роли эндотелиальной дисфункции в развитии сердечно-сосудистых 
заболеваний: гипертонической болезни, атеросклероза, ишемической болезни сердца, хронической 
сердечной недостаточности. Цель обзора – определить вклад дисфункции эндотелия в патогенез 
данных заболеваний.  
Эндотелий рассмотрен как единый паракринный орган, распределенный по всей поверхности че-
ловеческого тела. Проанализировано функционирование эндотелия в физиологических условиях и 
факторы, влияющие на нарушение его функционирования. Описана выработка эндотелиальными 
клетками разнонаправленных медиаторов, в т.ч. оксида азота, и вскрыты их функции. Оксид 
азота представлен как универсальный ключевой ангиопротективный фактор и антиатероскле-
ротический агент. Выявлена определяющая роль гемодинамического фактора в выработке оксида 
азота на начальных этапах гипертонической болезни. Описан процесс синтеза оксида азота, об-
разования промежуточных веществ и их влияния на сосуды. Установлено модулирующее влияние 
оксида азота на другие медиаторы, его участие в регуляции ремоделирования и развития атеро-
склеротических изменений сосудистой стенки. Рассмотрена реакция эндотелия на снижение вы-
работки оксида азота в ответ на действие факторов, приводящих к повреждению эндотелия. 
Выявлена роль других вазодилатирующих агентов при снижении уровня оксида азота. В частно-
сти, роль ангиотензина II, оказывающего мощное вазоконстрикторное действие на артериальные 
сосуды, стимулирующего выработку цитокинов и тем самым инициирующего воспалительный 
процесс в сосудистой стенке. Рассмотрены некоторые медикаментозные и немедикаментозные 
пути улучшения функций эндотелия. 
 
Ключевые слова: эндотелий, дисфункция эндотелия, оксид азота, патология сердечно-сосу- 
дистой системы. 

 
Новое представление о процессе разви-

тия патологии в цепи сердечно-сосудистого 

континуума обусловило активное изучение 

сосудистого эндотелия. Многочисленными 

исследованиями доказана роль эндотелиаль-

ной дисфункции (ЭД) в возникновении и раз-

витии ишемической болезни сердца (ИБС) и 

артериальной гипертензии (АГ) [1–5]. 

Впервые о самостоятельной роли сосу-

дистого эндотелия в регуляции сосудистого 

тонуса было заявлено в статье Furchgott и 

Zawadzki, опубликованной в журнале Nature 

в 1980 г. Авторы обнаружили способность 

изолированной артерии к самостоятельному 

изменению своего мышечного тонуса в ответ 

на ацетилхолин без участия центральных 

(нейрогуморальных) механизмов. Главная за-

слуга в этом отводилась эндотелиальным 

клеткам, которые были охарактеризованы ав-

торами как «сердечно-сосудистый эндокрин-

ный орган, осуществляющий связь в крити-

ческих ситуациях между кровью и тканями». 

Последующие исследования доказали, 

что эндотелий – это не пассивный барьер ме-

жду кровью и тканями, а активный орган, 

дисфункция которого является обязательным 

компонентом патогенеза практически всех 

сердечно-сосудистых заболеваний, включая 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

 

9 

атеросклероз, АД, ИБС, хроническую сер-

дечную недостаточность (ХСН), и который 

участвует в воспалительных реакциях, ауто-

иммунных процессах, в развитии диабета, 

тромбоза, сепсиса, росте злокачественных 

опухолей и т.д. 

Цель данного обзора – рассмотреть вклад 

дисфункции эндотелия в патогенез сердечно-

сосудистых заболеваний и возможные пути 

воздействия на ЭД. 

ЭД является одним из самых ранних при-

знаков поражения сосудов и обычно обнару-

живается прежде, чем проявляется любой ан-

гиографический или ультразвуковой признак 

поражения сосудов. 

Исследования последних лет убедитель-

но показали важную и самостоятельную роль 

эндотелия в развитии сердечно-сосудистых 

заболеваний [6]. 

Механизм участия эндотелия в возник-

новении и развитии различных патологиче-

ских состояний многогранен и связан не 

только с регуляцией сосудистого тонуса, но и 

с участием в процессе атерогенеза, тромбо-

образования, защиты целостности сосудистой 

стенки и т.д. 

В привычном человеческому сознанию 

виде эндотелий представляет собой орган 

массой 1,5–1,8 кг (сопоставимой с массой пе-

чени) или непрерывный монослой эндотели-

альных клеток длиной 7 км; площадь поверх-

ности эндотелия составляет около 600 м
2
 

(площадь футбольного поля), количество 

клеток – 1×10
10

 [4, 7]. Эта тонкая полупрони-

цаемая мембрана, выстилающая изнутри 

сердце и сосуды, непрерывно вырабатывает 

огромное количество важнейших биологиче-

ски активных веществ, поэтому в настоящее 

время комплекс клеток эндотелия рассматри-

вают как гигантский паракринный орган, 

распределенный по всей поверхности чело-

веческого тела [4, 8]. 

Эндотелий вырабатывает вазодилататоры 

и антиагреганты (оксид азота (NO), брадики-

нин, простациклин, простагландин Е2, эндо-

телиальный фактор гиперполяризации), вазо-

констрикторы и проагреганты (эндотелин-1, 

ангиотензин ІІ (АТ ІІ), серотонин, простаг-

ландин F2α, лейкотриены С4, Д4, тромбоксан 

А2), гепарин, активаторы плазминогена, фак-

торы роста [7, 9, 10]. Он обладает сосудодви-

гательной, антитромбоцитарной, антикоагу-

лянтной, тромболитической, противовоспа-

лительной, антиоксидантной и антипролифе-

ративной активностью, ему принадлежит 

чрезвычайно важная роль в развитии атеро-

склеротических изменений сосудистой стен-

ки, ремоделировании сосудов, ангиогене- 

зе [11, 12]. 

Эндотелий выполняет барьерную функ-

цию, заключающуюся в поддержании гомео-

стаза путем сохранения динамического рав-

новесия ряда разнонаправленных процессов. 

В норме в ответ на раздражающие сти-

мулы клетки эндотелия реагируют усилением 

синтеза ряда веществ, приводящих к рас-

слаблению гладкомышечных клеток (ГМК) 

сосудистой стенки. Важнейшим среди этих 

веществ является NO, обеспечивающий вазо-

дилатацию, торможение экспрессии молекул 

адгезии и агрегацию тромбоцитов, оказы-

вающий антипролиферативное, антиапопти-

ческое и антитромботическое действие [10]. 

Оксид азота синтезируется из гуанидинового 

атома азота L-аргинина NO-синтазой [2, 13]. 

В синтезе NO участвует также ацетилхолин, 

стимулирующий рецепторы на мембранах 

клеток эндотелия [14, 15]. В ГМК гуанилат-

циклаза превращает NO в циклический гуа-

нозинмонофосфат. Последний приводит  

к дилатации кровеносных сосудов, в т.ч. ве-

нечных артерий [1, 13]. 

Помимо вазодилатирующей, NO выпол-

няет ряд других важных функций: модулиру-

ет высвобождение вазоактивных медиаторов, 

ингибирует адгезию лейкоцитов, участвует в 

регуляции ремоделирования сосудистой 

стенки, подавляет экспрессию провоспали-

тельных генов, адгезию и агрегацию тромбо-

цитов, ингибирует миграцию и пролифера-

цию ГМК [16]. 

В физиологических условиях преоблада-

ет высвобождение факторов расслабления.  

В нормально функционирующем эндотелии 

небольшое количество NO постоянно выделя-

ется для поддержания сосудов в состоянии ди-

латации. Одним из основных стимуляторов 

синтеза NO является брадикинин, образую-

щийся в крови под воздействием ферментов 

калликреина и ХІІ фактора свертывания крови. 
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Брадикинин наряду с NO является основным 

модулятором вазодилатации [17]. Однако в пе-

риферических венах и больших церебральных 

артериях нормальный эндотелий склонен вы-

свобождать вазоконстрикторные вещества (су-

пероксид-анион, тромбоксан А2) [2]. 

В интактном эндотелии основным фи-

зиологическим стимулом к высвобождению 

NO является давление потока крови на стен-

ку сосуда. В местах турбулентного потока 

крови нарушается нормальное (вдоль сосуда) 

ориентирование клеток эндотелия и умень-

шается выделение NO. Именно гемодинами-

ческий фактор при гипертонической болезни 

является одним из главных в инициации ран-

него атеросклеротического поражения сосу-

дов [10]. 

Кроме NO, к другим вазодилатирующим 

агентам, образующимся в эндотелии, отно-

сятся простациклин, эндотелиальный фактор 

гиперполяризации, натрийуретический пеп-

тид С-типа и др. Считается, что действие 

этих факторов становится важным агентом 

регуляции сосудистого тонуса при снижении 

уровня NO [4, 11]. 

В последние годы публикуется много 

экспериментальных и клинических работ, по-

священных роли ЭД в возникновении и про-

грессировании ряда заболеваний сердечно-

сосудистой системы (атеросклероз, АГ, ИБС, 

инфаркт миокарда и др.) [9, 11]. Некоторые 

исследователи связывают проявления дис-

функции эндотелия с недостатком продукции 

или биодоступности NO в стенке артерий 

[15], другие – с дисбалансом между продук-

цией вазодилатирующих, ангиопротектив-

ных, антипролиферативных факторов, с од-

ной стороны, и вазоконстрикторных, про-

тромботических, пролиферативных факто-

ров – с другой [16]. Основную роль в меха-

низме развития ЭД играют окислительный 

стресс [18], продукция мощных вазоконст-

рикторов (эндопероксиды, эндотелины, 

АТ ІІ), а также цитокинов и фактора некроза 

опухоли, которые подавляют продукцию NO 

[19]. При длительном воздействии повреж-

дающих факторов (гемодинамическая пере-

грузка, гипоксия, интоксикация, воспаление) 

происходит истощение и извращение функ-

ции эндотелия, и ответом на обычные стиму-

лы становятся вазоконстрикция, пролифера-

ция элементов сосудистой стенки и тромбо-

образование [4]. 

Нормально функционирующий эндоте-

лий отличает непрерывная базальная выра-

ботка NO с помощью эндотелиальной NO-

синтетазы (eNOS) из L-аргинина. Это необ-

ходимо для поддержания нормального ба-

зального тонуса сосудов [8]. В то же время 

NO обладает ангиопротективными свойства-

ми, подавляя пролиферацию гладкой муску-

латуры сосудов и моноцитов [20], предот-

вращая тем самым патологическую пере-

стройку сосудистой стенки (ремоделирова-

ние), прогрессирование атеросклероза. 

NO обладает антиоксидантным действи-

ем, ингибирует агрегацию и адгезию тромбо-

цитов, эндотелиально-лейкоцитарные взаи-

модействия и миграцию моноцитов [21]. Та-

ким образом, NO является универсальным 

ключевым ангиопротективным фактором. 

В настоящее время доказано, что эндоте-

лий сосудов играет важную роль в регуляции 

таких процессов, как дилатация и констрик-

ция сосудов, адгезия тромбоцитов, рост ГМК 

сосудов [20]. Таким образом, эндотелиальная 

функция может быть определена как баланс 

противоположно действующих начал: релак-

сирующих и констрикторных факторов, ан-

тикоакулянтных и прокоагулянтных факто-

ров, факторов роста и их ингибиторов. 

Вазодилатирующую функцию эндотелия 

обеспечивает продукция эндотелиальных 

факторов релаксации: NO, простациклина и 

эндотелиального гиперполяризирующего 

фактора [22]. Среди них основное значение 

имеет NO. 

В настоящее время известно, что из боль-

шого числа биологически активных веществ, 

секретируемых эндотелием, именно NO регу-

лирует активность других медиаторов. 

Оксид азота предотвращает пролифера-

цию клеток гладкой мускулатуры сосудов, 

препятствует адгезии циркулирующих тром-

боцитов и лейкоцитов к эндотелию. Эта 

функция сопряжена с действием простацик-

лина, который ослабляет агрегацию и адге-

зию тромбоцитов [20], ингибирует окисление 

липопротеидов низкой плотности [17], бло-

кирует миграцию моноцитов [23], активирует 
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тканевой активатор плазминогена [24], обла-

дает вазорелаксирующей и антиоксидантной 

активностью, являясь, таким образом, основ-

ным антиатеросклеротическим агентом [22]. 

Ангиотензин II вызывает констрикцию 

артериальных сосудов и ослабляет эффект 

NO. АТ II – мощный медиатор окислительно-

го стресса, стимулирующий выработку цито-

кинов и инициирующий тем самым воспали-

тельный процесс в сосудистой стенке [18]. 

Поврежденные эндотелиоциты секретируют 

ферменты, в т.ч. ангиотензинпревращающий 

фермент (АПФ), который не только участвует 

в синтезе АТ II, но и усиливает деградацию 

брадикинина. Ослабление стимуляции бра-

дикининовых рецепторов приводит к сниже-

нию синтеза NO и вазоконстрикции. АТ II – 

прямой фактор роста гладкомышечной ткани, 

стимулирующий продукцию ингибитора тка-

невого активатора плазминогена и металло-

протеиназ [25]. Брадикинин и АТ II сопряже-

ны с АПФ. Роль последнего в патологии сер-

дечно-сосудистой системы весьма значитель-

на, так как с его помощью синтезируется 

АТ II – один из основных факторов сосуди-

стого ремоделирования. 

Рассматривая функции эндотелия, можно 

говорить об очень сложном механизме взаи-

модействия антагонистических медиаторов, а 

также о регуляции ими различных физиоло-

гических эффектов. В большой степени это 

связано с гетерогенностью эндотелиальных 

клеток. 

Структура эндотелия неоднородна. Эн-

дотелиальные клетки коронарных, легочных, 

церебральных сосудов существенно разли-

чаются по генным и биохимическим призна-

кам, типам рецепторов, набору белков-

предшественников, ферментов, трансмитте-

ров. Эндотелиальные клетки легочной арте-

рии содержат больше АПФ, чем мозговые ар-

терии, и, напротив, секреция АПФ в мозго-

вых артериях происходит быстрее [26].  

В экспериментальных работах было показа-

но, что трансэндотелиальная миграция моно-

цитов максимальна в сонных артериях, 

меньше в грудной части аорты и минимальна 

в почечных артериях [27]. Патологические 

явления в популяциях эндотелиальных кле-

ток также развиваются избирательно: клетки 

неодинаково чувствительны к атеросклерозу, 

ишемическим нарушениям, развитию отека и 

др. Эти особенности существенны при разви-

тии ЭД и других патологий. 

С ЭД ассоциируются все основные фак-

торы риска развития атеросклероза: АГ [21, 

22], гиперхолестеринемия [28], сахарный 

диабет [29], курение [30], гипергомоцистеи-

немия [31]. Нарушения в функции эндотелия, 

по-видимому, занимают одно из первых мест 

в развитии многих сердечно-сосудистых за-

болеваний (преэклампсия [32], ХСН [33], 

ИБС [22, 34]). 

Патогенез этих болезней связан с нару-

шением дисбаланса эндотелиальных суб-

станций – усилением роли одних и ослабле-

нием функционирования других. Основное 

значение в механизме развития дисфункции 

эндотелия, как указано выше, имеют окисли-

тельный стресс [18, 19, 35, 36], продукция 

мощных вазоконстрикторов (эндопероксиды, 

эндотелины, AТ II), а также цитокинов и фак-

тора некроза опухоли, которые подавляют 

продукцию NO [37]. 

Однако тонкие механизмы этих процес-

сов ясны не до конца. Это могут быть повре-

ждения клеточных мембран, нарушение 

внутриклеточных механизмов регуляции, 

нейроэндокринные изменения, дефицит L-ар-

гинина (хотя проведенные исследования сви-

детельствуют о том, что нарушение синтеза 

NO не связано с уровнем L-аргинина [38, 

39]), ускоренная инактивация эндотелиально-

го релаксирующего фактора при высоком 

уровне свободных кислородных радикалов 

[40], избыточная продукция вазоконстрикто-

ров (эндотелинов). 

Таким образом, ЭД является одним из 

ключевых звеньев сердечно-сосудистого кон-

тинуума. Имеются веские доказательства 

участия ЭД в генезе артериальной гипертен-

зии, атерогенезе, ишемии миокарда, возник-

новении коронарного тромбоза, ремоделиро-

вания левого желудочка и ХСН. 

Важное значение для борьбы с ЭД имеют 

здоровый образ жизни, в т.ч. рациональное 

питание (отказ от простых углеводов, жиров 

животного происхождения), адекватная фи-

зическая нагрузка, прекращение курения и 

злоупотребления алкоголем [21, 41]. 
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Уже показано, что улучшение функции 

эндотелия предшествует регрессу структур-

ных атеросклеротических изменений [42, 43]. 

Влияние на вредные привычки – отказ от ку-

рения – приводит к улучшению функции эн-

дотелия [44]. Жирная еда способствует 

ухудшению функции эндотелия у практиче-

ски здоровых лиц [45]. Прием антиоксидан-

тов (витамины Е, С) способствует коррекции 

функции эндотелия и тормозит утолщение 

интимы сонной артерии [46, 47]. Физические 

нагрузки улучшают состояние эндотелия да-

же при сердечной недостаточности [48].  

Улучшение контроля гликемии у боль-

ных с сахарным диабетом само по себе уже 

является фактором коррекции ЭД [49],  

а нормализация липидного профиля у паци-

ентов с гиперхолестеринемией приводит к 

нормализации функции эндотелия, что зна-

чительно уменьшает частоту острых сердеч-

но-сосудистых инцидентов [50].  

При этом такое специфическое воздейст-

вие, направленное на улучшение синтеза NO, 

у больных с ИБС или гиперхолестеринемией, 

как, например, заместительная терапия L-ар- 

гинином субстрата NOS-синтетазы, также 

приводит к коррекции ЭД [51].  

С целью снижения деградации NO при-

менение витамина С в качестве антиоксидан-

та также улучшает функцию эндотелия у 

больных с гиперхолестеринемией, сахарным 

диабетом, курением, артериальной гиперто-

нией, ИБС [47]. Эти данные свидетельствуют 

о реальной возможности воздействовать на 

систему синтеза NO вне зависимости от при-

чин, вызвавших его дефицит.  
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The literature review focuses on the role of endothelial dysfunction in cardiovascular diseases: hyperten-
sion, atherosclerosis, coronary heart disease, and chronic heart failure. The purpose of the review is to de-
termine the role of endothelial dysfunction in the pathogenesis of these diseases. 
The endothelium is considered as a single paracrine organ distributed over the entire surface of the hu-
man body. Endothelium functioning under physiological conditions and factors affecting its functioning 
are analyzed. The production of multidirectional mediators (including nitric oxide) by endothelial cells 
and their functions is revealed. Nitric oxide is presented as a universal key angioprotective factor and an 
anti-atherosclerotic agent. The crucial role of the hemodynamic factor in the production of nitric oxide in 
the initial stages of hypertension is revealed. The process of nitric oxide synthesis, intermediate substance 
formation and their effect on the vessels is described. The modulating effect of nitric oxide on other media-
tors, its role in remodeling regulation and the development of atherosclerotic changes in the vascular wall 
is established. The endothelium reaction to decrease in nitric oxide production in response to factors lead-
ing to endothelium damage is considered. The role of other vasodilating agents in case of decrease in nitric 
oxide level is revealed, e.g., the role of angiotensin II, which has a powerful vasoconstrictor effect on ar-
terial vessels, stimulates the cytokine production and, thus, initiates an inflammatory process in vascular 
walls. Some pharmacological and drug-free ways to improve endothelium functions are considered. 
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Цель исследования – установление связи выраженности и характера ремоделирования сердца  
с частотой возникновения повторных нарушений мозгового кровообращения.  
Материалы и методы. Обследовано 78 пациентов с ишемическим инсультом: 48 чел. с впервые 
диагностированным и 30 чел. с повторным. Всем пациентам проведена ЭхоКГ. 
Результаты. У больных достоверно чаще встречались патологические типы ремоделирования ле-
вого желудочка (60,25 %), среди которых достоверно чаще – концентрическая гипертрофия лево-
го желудочка (51,02 %). Наличие концентрической гипертрофии ассоциировалось со статисти-
чески значимым увеличением риска возникновения повторного ишемического инсульта. В группе 
больных с повторными нарушениями мозгового кровообращения достоверно чаще выявлялся  
2-й тип диастолической дисфункции левого желудочка (псевдонормальный).  
Выводы. У больных с артериальной гипертензией, перенесших ишемический инсульт, достоверно 
чаще встречаются патологические типы геометрии левого желудочка; у пациентов с повторным 
ишемическим инсультом достоверно чаще встречается 2-й тип диастолической дисфункции ле-
вого желудочка. 
 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемический инсульт, ремоделирование миокарда. 

 
Введение. Церебральный инсульт зани-

мает второе место по частоте смертельных 

случаев от болезней системы кровообраще-

ния в Российской Федерации. Ежегодная 

смертность от инсульта в России составляет 

до 175 случаев на 100 тыс. населения. При 

этом ранняя 30-дневная летальность достига-

ет 34,6 %, а в течение года умирают около 

50 % больных [1]. 

В настоящее время не вызывает сомне-

ний прогностическая роль кардиогемодина-

мических факторов в оценке риска возникно-

вения инсульта и характера его течения [2, 3]. 

Существует тесная взаимосвязь острого 

очагового церебрального повреждения с разви-

тием нарушений сердечной деятельности [4, 5]. 

Однако современные данные о риске возник-

новения повторных нарушений мозгового кро-

вообращения (НМК) у больных с артериальной 

гипертензией (АГ) в зависимости от структур-

но-функциональных параметров сердца немно-

гочисленны и весьма противоречивы.  

Цель исследования. Установить связь 

выраженности и характера ремоделирования 

сердца с частотой возникновения повторных 

нарушений мозгового кровообращения.  

Материалы и методы. В настоящее ис-

следование были включены 78 пациентов с 

острым НМК: 46 мужчин и 32 женщины 

(средний возраст – 56,27±9,80 года). Все па-

циенты были разделены на 2 группы. В пер-

вую группу вошли 48 пациентов с впервые 

диагностированным ишемическим инсультом 

(ИИ): 28 мужчин и 20 женщин (средний воз-

раст – 56,27±9,80 года). Вторую группу со-

ставили 30 пациентов с повторным ИИ:  

18 мужчин и 12 женщин (средний возраст – 

58,72±7,99 года). Оценку характера и выра-

женности ишемического инсульта осуществ-

ляли согласно стандартам диагностики и ле-

чения больных с острыми нарушениями моз-

гового кровообращения. 

Критериями исключения из исследова-

ния являлись сахарный диабет, хроническая 

https://e.mail.ru/compose/?mailto=mailto%3aSkvorcov%2dDenis@yandex.ru
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обструктивная болезнь легких, постинфаркт-

ный кардиосклероз, выраженное ожирение 

(индекс массы тела более 40 кг/м
2
), возраст 

старше 70 лет.  

С целью оценки структурно-функцио- 

нальных параметров сердца всем пациентам 

проведено эхокардиографическое исследова-

ние с определением линейных (конечный 

диастолический (КДР, мм) и систолический 

размеры (КСР, мм)) и объемных (конечный 

диастолический (КДО, мм) и систолический 

объемы (КСО, мм), ударный объем (УО, мм)) 

показателей левого желудочка (ЛЖ). Оцени-

вали систолическую функцию по показате-

лям фракции выброса (ФВ, %), фракции уко-

рочения (ФУ, %), а также определяли тип 

диастолической дисфункции левого желу-

дочка (ДДЛЖ). Геометрию ЛЖ оценивали на 

основании индекса массы миокарда левого 

желудочка (ИММЛЖ) и относительной тол-

щины стенок (ОТС) ЛЖ. Она оценивалась 

как нормальная, если ИММЛЖ не был уве-

личен, а ОТС была менее 0,42. Концентриче-

ское ремоделирование (К) миокарда ЛЖ ди-

агностировалось в случаях, когда при неиз-

мененном ИММЛЖ ОТС возрастала до 0,42 и 

более. Эксцентрическая гипертрофия (Э) ЛЖ 

диагностировалась при увеличении ИММЛЖ 

и значениях ОТС ЛЖ менее 0,42. Концентри-

ческая гипертрофия (КГ) ЛЖ диагностирова-

лась при увеличении ИММЛЖ и значениях 

ОТС ЛЖ более 0,42 [6]. 

Анализ диастолической функции левого 

желудочка (ДФЛЖ) осуществляли с помощью 

оценки доплеровского трансмитрального по-

тока (ТМП). Определяли следующие величи-

ны: максимальную скорость потока быстрого 

наполнения (Е, м/с); максимальную скорость 

потока атриального наполнения (А, м/с); от-

ношение Е/А (усл. ед.); время изоволюметри-

ческого расслабления (IVRT, мс); время за-

медления раннего диастолического наполне-

ния ЛЖ (DTе, мс). Проявлениями нарушений 

ДФЛЖ по типу «нарушения расслабления» 

считали снижение пика Е, Е/А<1 усл. ед.; 

DTе>200 мс, IVRT>100 мс; по типу «псевдо-

нормализация» – Е>А, Е/А>1 усл. ед., DTе – 

150–200 мс, IVRT<100 мс; по «рестриктив-

ному» типу – Е/А>2 усл. ед.; DTе<150 мс, 

IVRT<60 мс. За нормальные показатели  

ТМП ЛЖ принимали Е/А>1 усл. ед., DTе – 

150–220 мс, IVRT<100 мс [7]. 

Статистическую обработку результатов 

проводили с использованием программы 

Statis-tica 10. Различия считались достовер-

ными при достигнутом уровне значимости 

р<0,05. Достоверность относительного риска 

(ОР) определялась показателями доверитель-

ного интервала (ДИ).  

Результаты. Для уточнения значимости 

факторов сердечно-сосудистого риска в раз-

витии инсульта была проведена их сравни-

тельная оценка у пациентов с первичным и 

повторным ИИ (табл. 1). 
 

Таблица 1 

Факторы сердечно-сосудистого риска и частота встречаемости инсульта 

Признак Первичный ИИ Повторный ИИ р 

Пол, чел.: 

мужской 

женский 

 

28 

20 

 

18 

12 

 

Возраст, лет 56,27±9,80 58,72±7,99 0,37 

ИМТ, кг/м
2
 28,78±5,38 30,39±4,10 0,28 

АГ  

II степень 

III степень 

 

2 чел. 

46 чел. 

 

– 

30 чел. 

 

Продолжительность заболевания АГ, лет 12,26±5,64 14,05±3,32 0,75 

ЧСС, уд./мин 68,11±10,79 70,35±10,57 0,50 

Hb, г/л 143,51±19,93 147,83±19,35 0,46 

Общий холестерин 5,22±1,40 5,24±1,24 0,96 
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В ходе сравнительной оценки нами не 

выявлено достоверных различий по влиянию 

факторов сердечно-сосудистого риска на час-

тоту встречаемости инсульта.  

Сравнительный анализ морфофункцио-

нальных параметров сердца у пациентов с пер-

вичным и повторным ИИ также свидетельство-

вал об отсутствии значимых различий (табл. 2). 

При оценке состояния систолической и 

диастолической функции обращает на себя 

внимание тенденция к более выраженному 

снижению ФВ у лиц с повторными НМК.  

Наиболее выраженные изменения на-

блюдались при анализе диастолической 

функции ЛЖ.  

В ходе исследования установлены стати-

стически значимые различия по частоте 

встречаемости типов диастолической дис-

функции ЛЖ (табл. 3). 

 

Таблица 2 

Морфофункциональные параметры миокарда ЛЖ  

у пациентов с острым нарушением мозгового кровообращения 

Признак Первичный ИИ Повторный ИИ р 

ФВ, % 64,68±5,88 61,47619±8,88000 0,13 

ФУ, % 34,86±6,84 32,06250±6,06000 0,19 

УО, мл 68,21±24,13 63,46190±26,76000 0,48 

КДО, мл 104,89±41,08 113,3810±46,3800 0,47 

КСО, мл 38,37±19,49 41,23810±26,69000 0,64 

КСР, мм 36,09±6,63 36,31250±6,15000 0,91 

КДР, мм 50,44±5,07 50,17647±5,98000 0,87 

 

Таблица 3 

Структурная характеристика ДДЛЖ в сравниваемых группах 

Параметр  
Первичный ИИ Повторный ИИ 

p 
n % n % 

ДДЛЖ 23 47,92 24 80,00 0,07 

ДДЛЖ 1 19 39,58 20 66,66 0,074 

ДДЛЖ 2 4 8,34 4 13,34 0,02 

 
Сравнительная оценка диастолической 

функции у пациентов с НМК показала стати-

стически незначимую тенденцию к более 

частой встречаемости нарушений функции 

расслабления левого желудочка у больных с 

повторным ИИ (80,0 %) в сравнении с паци-

ентами, имевшими первичный ИИ (47,92 %, 

р=0,07). При этом ДДЛЖ 1-го типа встреча-

лась у 39,58 % пациентов 1-й группы и 

66,66 % пациентов 2-й группы (р=0,074), а 

ДДЛЖ 2-го типа – у 8,34 и 13,34 % пациентов 

соответственно (р=0,02). 

При оценке частоты встречаемости типов 

ремоделирования сердца (табл. 4) установле-

но преобладание КГЛЖ в группе больных  

с повторным ИИ. Нормальный тип (Н) ремо-

делирования миокарда ЛЖ встречался чаще 

у больных с первичным ИИ. Достоверных 

различий по частоте встречаемости эксцен-

трического типа ремоделирования миокарда 

ЛЖ не было выявлено. Аналогичная ситуа-

ция наблюдалась и по частоте встречаемос- 

ти концентрического типа ремоделирова- 

ния ЛЖ. 
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Таблица 4  

Типы ремоделирования миокарда ЛЖ в сравниваемых группах 

Тип 

ремоделирования 

Первичный ИИ Повторный ИИ 

р 
n % n % 

КГ 10 20,83 15 50,00 0,02 

К 3 6,25 2 6,67 0,47 

Э 13 27,08 6 20,00 0,30 

Н 24 45,84 7 23,33 0,04 

 
Оценка ОР развития повторного ИИ по-

казала повышение риска повторного ИИ у 

больных с КГЛЖ: ОР=5,6 (ДИ 2,00–15,67; 

р<0,05). У больных с нормальным типом ре-

моделирования миокарда ЛЖ ОР развития 

повторного ИИ был достоверно ниже: 

ОР=0,42 (ДИ 0,22–0,8; р<0,05). У больных с 

эксцентрическим типом ремоделирования 

ЛЖ ОР составил 0,8 (ДИ 0,52–3,02; р>0,05). 

У больных с концентрическим типом ремо-

делирования миокарда ЛЖ ОР составил  

1,6 (ДИ 0,23–11,09; p>0,05). 

Оценка электрической нестабильности 

миокарда показала, что нарушение ритма 

сердца у пациентов старше 60 лет с острым 

НМК в виде предсердных и желудочковых 

экстрасистол регистрировалось преимущест-

венно у мужчин. Так, желудочковые экстра-

систолы встречались у пациентов с поздними 

потенциалами желудочков у 19 % женщин и 

50 % мужчин, а предсердные экстрасисто- 

лы – у 25 и 33,5 % соответственно. Очевидно, 

проаритмическая активность миокарда более 

выражена у мужчин старше 60 лет, перенес-

ших острое НМК.   

Обсуждение. Результаты исследования 

свидетельствуют о том, что возникновение 

повторных нарушений мозгового кровообра-

щения ассоциировано с концентрической ги-

пертрофией левого желудочка (p=0,02), при 

которой риск возникновения повторного ИИ 

увеличивается в 5,6 раза. Возможной причи-

ной может быть увеличение массы миокарда, 

что способствует повышению его жесткости, 

ведущему к нарушению диастолической 

функции и опосредованному повышению 

давления в левом предсердии [8, 9]. Послед-

нее способствует дилатации левой камеры 

сердца, что находит свое подтверждение в 

преобладании ДДЛЖ у пациентов с КГЛЖ. 

Одновременно нами отмечено преобладание 

нарушений ритма сердца в виде суправен-

трикулярных экстрасистол у пациентов с 

ДДЛЖ. Как известно, увеличение размеров 

левого предсердия ассоциируется с электри-

ческой нестабильностью миокарда в виде по-

вышения риска возникновения наджелудоч-

ковых нарушений ритма, в первую очередь – 

фибрилляции предсердий. Фибрилляция 

предсердий увеличивает риск развития ИИ 

[10, 11]. Полученные данные косвенно под-

тверждают имеющееся предположение о том, 

что взаимосвязь нарушений мозгового кро-

вообращения со структурно-геометричес- 

кими нарушениями сердца, вероятно, обу-

словлена увеличением риска возникновения 

фибрилляции предсердий, в частности у лиц с 

концентрическим типом геометрии ЛЖ [12]. 

В подтверждение вышесказанного было 

установлено, что у лиц с повторным ИИ ста-

тистически значимо чаще выявлялись нару-

шения ДДЛЖ 2-го типа (р=0,02) и отмечалась 

тенденция к статистическому различию час-

тоты выявления ДДЛЖ в общей группе ис-

следования. При этом достоверно значимых 

различий в параметрах систолической функ-

ции в сравниваемых группах не наблюдалось.  

Выводы: 

1. У больных с артериальной гипертен-

зией, перенесших как первичный, так и по-

вторный ишемический инсульт, достоверно 

чаще встречаются патологические типы гео-

метрии левого желудочка в виде концентри-

ческой гипертрофии (73,44 %; р=0,04). 
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2. Относительный риск развития по-

вторного ИИ при концентрической гипер-

трофии левого желудочка повышается в  

5,6 раза (р<0,05). 

3. Повторное нарушение мозгового кро-

вообращения достоверно ассоциировано с 

диастолической дисфункцией левого желу-

дочка 2-го типа (р=0,02) и нарушением ритма 

сердца в виде суправентрикулярных экстра-

систол.  
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CORRELATION OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL HEART  

PARAMETERS TO REPETITIVE CEREBROVASCULAR DISTURBANCES  
IN PATIENTS WITH HYPERTENSIVE DISEASE 
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Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 
 

e-mail:  Skvorcov-Denis@yandex.ru 

 
The purpose of the study is to establish the correlation between the severity and nature of cardiac remode-
ling to the frequency of repeated cerebrovascular diturbances. 
Materials and Methods. The authors examined 78 patients with ischemic stroke: among them 48 newly 
diagnosed patients and 30 patients with a repeated diagnosis. All patients underwent echocardiography. 
Results. In patients, the pathological types of left ventricular remodeling were significantly more common 
(60.25 %), among which the left ventricular concentric hypertrophy prevailed (51.02 %). The concentric 
hypertrophy was associated with a statistically significant increase in the risk of recurrent ischemic 
stroke. In the group of patients with repeated cerebrovascular disorders, diastolic dysfunction type 2 of the 
left ventricle (pseudonormal) was diagnosed more often. 
Conclusion. In post-stroke patients with arterial hypertension, pathological types of the left ventricle 
geometry are significantly more common; in patients with recurrent ischemic stroke, diastolic dysfunc-
tion type 2of the left ventricle prevails. 
 
Keywords: arterial hypertension, ischemic stroke, myocardial remodeling. 
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Отсутствие объективных методов оценки клинических проявлений болезни Паркинсона (БП) 
легло в основу проведения работы по описанию моторных нарушений у пациентов с БП с приме-
нением метода видеозахвата в условиях виртуальной реальности и алгоритмов машинного обу-
чения. 
Цель – проанализировать объективность технологии диагностики неврологических симптомов 
путем анализа траекторий движений с использованием алгоритмов машинного обучения. 
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 30 пациентов (21 женщина и 9 мужчин) 
в возрасте от 45 до 83 лет (средний возраст 69±7 лет), страдающих БП в течение в среднем  
6±3 лет. Стадия заболевания по шкале Хен–Яр в исследуемой выборке варьировала от 1 до 3  
(40 % пациентов – стадия 1; 37 % – стадия 2; 23 %  – стадия 3). Группа сравнения состояла из 
20 условно здоровых добровольцев и была сопоставима по полу и возрасту (средний возраст  
57±15 лет) с основной группой. Участники проходили исследование с применением виртуальной 
сцены «Круглая земля» с использованием очков Epson Moverio BT-200, Microsoft Kinect. Для обра-
ботки данных был выбран многослойный перцептрон с четырьмя входными нейронами и двумя 
скрытыми слоями по 5 нейронов на каждом. 
Результаты. Точность распознавания для обучающей выборки составила 77,8 %, чувствитель-
ность – 81,3 %, специфичность – 72,9 %. Точность распознавания для тестовой выборки соста-
вила 67,7 %, чувствительность – 68,3 %, специфичность – 66,9 %.  
Выводы. Методы видеозахвата в условиях виртуальной реальности позволяют выявить мотор-
ные нарушения, подтверждающие наличие БП, но точность полученной модели недостаточна  
и сильно зависит от объема выборки, а также требует включения дополнительных диагностиче-
ских параметров. 
 
Ключевые слова: болезнь Паркинсона, нейротехнологии, регистрация движений, моторные на-
рушения, нарушения походки, ранняя диагностика нейродегенеративных заболеваний, видеозах-
ват, нейронная сеть. 

 
Введение.

*
Нейродегенеративные заболе-

вания (НДЗ), согласно данным ВОЗ за 2016 г., 

занимают пятое место среди причин смерти в 

мировой популяции [1]. Вследствие этого 

НДЗ являются важной медико-социальной 

проблемой и одним из ведущих направлений 

нейронаук [2]. В связи с увеличением про-

должительности жизни и неуклонным старе-

                                                 

* Работа выполнена при поддержке гранта 

УМНИК НТИ (2016) Фонда содействия иннова-

циям. 

нием населения в развитых странах [3] часто-

та НДЗ имеет четкую тенденцию к увеличе-

нию [4]. Наиболее распространѐнными среди 

нозологических форм являются болезнь 

Альцгеймера и болезнь Паркинсона (БП) [5].  

БП поражает 1–2 % людей старше 65 лет 

и 3–5 % людей старше 85 лет [6]. Ученые во 

всем мире занимаются изучением причин и 

механизмов развития БП, пытаясь найти но-

вые маркеры и методы ранней диагностики 

патологии, открывающие возможности неза-

медлительного начала реабилитационно-про- 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

 

25 

филактических мероприятий, направленных 

на снижение темпов прогрессирования забо-

левания, увеличение продолжительности и 

качества жизни человека в современном об-

ществе [7].  

Симптомы БП можно разделить на мо-

торные и немоторные [8]. Очевидно, что дви-

гательные нарушения играют ключевую роль 

в ограничении бытовой и повседневной ак-

тивности пациентов и являются самыми час-

тыми первопричинами обращения к врачу-

неврологу [9]. В связи с многообразием кли-

нических форм БП и коморбидным фоном 

пациентов старшей возрастной группы диаг-

ноз не всегда является очевидным, требует 

детального обследования и исключения дру-

гих причин нарушений. При этом пролонги-

рованная дифференциальная диагностика и 

увеличение сроков начала патогенетической 

терапии ухудшают прогноз пациента [10]. 

Одной из причин сложившейся клинической 

проблемы является отсутствие цифровых ме-

тодов количественного анализа двигательной 

активности пациента, позволяющих выявить 

патогномоничные признаки на ранних стади-

ях БП [11]. В современной науке широко 

изучается использование для решения опи-

санной задачи современных интеллектуаль-

ных систем: от биологических моделей, по-

строенных на животных [12], до методов, де-

лающих возможным включение в исследова-

ние человека – как в качестве здорового доб-

ровольца, так и имеющего патологию паци-

ента [13]. Особое внимание уделяется оценке 

походки, часто нарушающейся при невроло-

гических заболеваниях и имеющей опреде-

ленные черты при каждой группе нозологий 

[14]. Работы ведутся как в сторону совершен-

ствования механизма регистрации движений, 

так и в сторону интеграции технологии с 

виртуальной средой [15]. 

Цель исследования. Сравнение мотор-

ных нарушений у пациентов с болезнью Пар-

кинсона с использованием метода бескон-

тактной регистрации движений в условиях 

виртуальной реальности и оценка возможно-

сти объективной диагностики неврологиче-

ских симптомов путем анализа траекторий 

движений с использованием алгоритмов ма-

шинного обучения.  

Материалы и методы. Исследование 

проводилось на кафедре неврологии и нейро-

хирургии совместно с кафедрой медицинской 

и биологической кибернетики ФГБОУ ВО 

СибГМУ Минздрава России в 2018 г. Было 

обследовано 30 пациентов (21 женщина и  

9 мужчин) в возрасте от 45 до 83 лет (сред-

ний возраст 69±7 лет), страдающих БП в те-

чение в среднем 6±3 лет. Диагноз БП уста-

навливался согласно критериям ВОЗ на осно-

вании Международной классификации болез-

ней десятого пересмотра [16]. Стадия заболе-

вания по шкале Хен–Яр в исследуемой выбор-

ке варьировала от 1 до 3 (40 % пациентов – 

стадия 1; 37 % – стадия 2; 23 % – стадия 3) 

[17]. Оценка движений и функции равновесия 

проводилась с использованием очков вирту-

альной реальности Epson Moverio BT-200 и 

сенсора безмаркерного видеозахвата Micro-

soft (MS) Kinect. Сцена виртуальной реально-

сти «Круглая земля» (шар зеленого цвета, на 

котором по экватору располагалась дорога 

желтого цвета) для проведения данного ис-

следования была создана с использованием 

программ Blender, GIMP и Unity 3D. На пе-

шеходном маршруте, двигающемся по типу 

беговой дорожки противоположно движению 

участника, были выполнены визуальные сти-

мулы в виде заборов высотой 0,3 м (рис. 1).  

Во время исследования пациенты в тече-

ние 15 с стояли в позе Ромберга, затем шага-

ли на месте с изменением длины и высоты 

шага в течение 45 с и снова вставали в позу 

Ромберга на 15 с. Среда виртуальной реаль-

ности была интегрирована с MS Kinect для 

отслеживания координат основных точек те-

ла в пространстве. Устройство передавало 

данные на персональный компьютер в фор-

мате bhv-файлов, где происходило их сохра-

нение, обработка и построение динамической 

модели тела пациента, способной изменяться 

в соответствии с изменением положения в 

пространстве участника исследования. Это 

позволяло произвести отображение динами-

ческой модели участника на очках виртуаль-

ной реальности. 

Группа сравнения состояла из 20 условно 

здоровых добровольцев, сопоставимых по 

полу и возрасту (средний возраст 57±15 лет) 

с пациентами основной группы.  
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Рис. 1. Виртуальная сцена «Круглая земля» 

 

 

 

Критериями исключения из участия в ис-

следовании для обеих групп являлись нали-

чие психического или соматического заболе-

вания, которое, по мнению исследователя, 

создавало нежелательный риск для пациента 

или влияло на его приверженность протоколу 

исследования, нежелание пациента следовать 

процедурам исследования, отсутствие добро-

вольного письменного согласия на участие в 

данном исследовании. 

 

Для проведения статистической обработ-

ки данных в качестве алгоритма распознава-

ния состояний был выбран многослойный 

перцептрон с количеством входных нейронов, 

равным 4, и 2 скрытыми слоями по 5 нейронов 

каждый. В качестве функции активации скры-

тых слоев использовался гиперболический 

тангенс. Критерием остановки обучения явля-

лось достижение максимальной точности рас-

познавания обучающей выборки. 

Для обучения модели принятия решений 

использовались данные изменения положе-

ния центральной точки тела в процессе вы-

полнения позы Ромберга и шагательных 

движений (рис. 2, 3).  

Методом рандомизации были сформиро-

ваны две обучающие и две тестовые выбор-

ки. Обучающая выборка использовалась для 

расчета весовых коэффициентов классифи-

цирующей нейросети с целью распознавания 

пациентов с БП, а тестовая выборка – для 

проверки полученной системы поддержки 

принятия решений. Таким образом, в качест-

ве обучающих выборок использовались дан-

ные видеозахвата центральной точки 15 па-

циентов с БП и 10 участников, не имеющих 

моторных нарушений, оставшиеся 15 паци-

ентов с БП и 10 условно здоровых добро-

вольцев были включены в тестовую выборку.  

 

 
Рис. 2. Изменение координаты центральной точки у участника без моторных нарушений  

по координатам x и y относительно начального положения человека 
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Рис. 3. Изменение координаты центральной точки у пациента с болезнью Паркинсона  

по координатам x и y относительно начального положения человека 

 

 
Результаты и обсуждение. Особенно-

стью данных видеозахвата движений являет-

ся их сравнительно большой объем и слож-

ная структура. В связи с этим стандартные 

подходы, связанные с оценкой характеристик 

временных рядов, не позволяют обнаружить 

скрытые закономерности в данных. Для по-

строения многомерной модели принятия ре-

шений использовался алгоритм многослой-

ного перцептрона, реализованный на плат-

форме IBM Watson (рис. 4) [18]. Технология 

нейросети позволила провести сравнение па-

циентов с БП с контрольной группой с целью 

поиска пограничного критерия, характери-

зующего моторные нарушения при изучае-

мой неврологической патологии.  

 

 

 
Рис. 4. Диаграмма нейронной сети  
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После проведения подсчетов с примене-

нием IBM Watson точность распознавания 

моторных нарушений для обучающей выбор-

ки во время проведения оригинального ком-

плекса упражнений составила 77,8 % относи-

тельно контрольной группы участников. При 

этом чувствительность (Se), отражающая 

способность метода определять наличие у 

обследуемого моторных симптомов БП, рав-

нялась 81,3 %, специфичность (Sp) – 72,9 % и 

была существенно ниже Se, что отражает бо-

лее низкую способность метода опровергать 

диагноз БП там, где его действительно нет. 

Суммарная оценка, характеризующаяся точ-

ностью и показывающая общее отношение 

ложноположительных и ложноотрицатель-

ных заключений ко всем диагнозам, состави-

ла 77,8 %. Принимая во внимание тот факт, 

что в исследовании принимали участие паци-

енты с БП 1–3 стадий по шкале Хен–Яр,  

полученные результаты свидетельствуют 

о высокой точности проведенного иссле- 

дования.  

Обработка данных тестовой выборки по-

казала, что точность распознавания составила 

67,7 %, Se – 68,3 %, Sp – 66,9 %. Результаты 

свидетельствуют о суммарном снижении ди-

агностической значимости метода.  

Таким образом, в эксперименте с исполь-

зованием алгоритма многослойного перцеп-

трона, реализованного на платформе IBM 

Watson, точность распознавания моторных 

нарушений, подтверждающих диагноз БП, 

уменьшилась на 10,1 %, чувствительность – 

на 13 %, специфичность – на 6 %, что свиде-

тельствует о значимом снижении способно-

сти к выявлению ложноотрицательных ре-

зультатов. Полученные данные подтвержда-

ют необходимость использования дополни-

тельных диагностических методов для при-

менения предложенной технологии в клини-

ческой практике.  

Заключение. Таким образом, планиро-

валось получить алгоритм, позволяющий с 

определенной точностью подтвердить или 

опровергнуть наличие симптомов, характер-

ных для БП, у обследуемого пациента с при-

менением объективных числовых характери-

стик, основанных на системе безмаркерной 

регистрации движений при проведении ори-

гинального комплекса упражнений. Методы 

бесконтактной регистрации движений в ус-

ловиях виртуальной реальности позволяют 

выявлять моторные нарушения у пациентов с 

БП при оценке движений с использованием 

алгоритмов машинного обучения. Но точ-

ность полученной модели принятия решений 

не достаточна и сильно зависит от объема 

выборки, а также требует дополнительных 

диагностических параметров. 

Полученные результаты свидетельству-

ют о возможности использования методов 

машинного обучения для распознавания мо-

торных нарушений, характерных для БП, при 

условиях увеличения исследуемой популяции 

пациентов ориентировочно до 60–120 чел. и 

включения в модель дополнительных пара-

метров (лабораторные биомаркеры, клиниче-

ские оценочные шкалы), способных сущест-

венно повысить качество оценки данных.  

Проведенная работа является одним из 

первых этапов, связанных с применением и 

внедрением методик видеозахвата движений 

в клиническую практику врача-невролога. 

Полученная модель не обладает достаточны-

ми операционными характеристиками для 

применения в качестве системы поддержки 

принятия решений врача, но в перспективе 

подход, связанный с применением нейронной 

сети, имеет большой потенциал для совер-

шенствования направления ранней диагно-

стики. В дальнейшем развитие данного на-

правления позволит проводить исследования, 

направленные на подготовку программ тре-

нинга и системы реабилитации для пациен-

тов с БП. Создание комплекса упражнений, 

призванного выявить моторные симптомы 

БП, предоставляет пациенту возможность це-

ленаправленной работы с нарушениями дви-

гательных функций, наиболее значимых в 

бытовой и социальной адаптации. В описы-

ваемой сцене «Круглая земля» большое вни-

мание уделяется нарушению походки как од-

ному из самых значимых для самих пациен-

тов проявлений БП, что создает подходящие 

условия для проведения комплекса упражне-

ний с применением технологии сенситивной 

диссоциации. 
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APPLICATION OF NEURONETS FOR MOTOR DISTURBANCE ASSESSMENT 
IN PATIENTS WITH PARKINSON DISEASE 
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The lack of objective methods which can evaluate clinical manifestations of Parkinson disease (PD) pro-
vided the basis for this work, which describes motor disorders in patients with PD using the video capture 
technology in virtual reality and machine learning algorithms. 
The aim of the paper is to analyze the accuracy of the technology for neurological symptom diagnostics by 
analyzing movement trajectories using machine learning algorithms. 
Materials and Methods. The study involved 30 patients (21 women and 9 men) aged 45–83 (mean age 
69±7), suffering from PD for 6±3 years. In our sample the disease state (according to Hoehn-Yahr scale) 
ranged from 1 to 3 (40 % of patients – stage 1; 37 % – stage 2; 23 % – stage 3). The comparison group 
consisted of 20 relatively healthy volunteers and was comparable with the main group in sex and age 
(mean age 57±15). The trial subjects were examined on a virtual platform “Round Earth” using Epson 
Moverio BT-200 glasses (Microsoft Kinect). For data processing, a multilayer perceptron with four input 
neurons and two hidden layers of 5 neurons on each was selected. 
Results. The recognition accuracy for the training sample was 77.8 %, sensitivity – 81.3 %, specificity – 
72.9 %. The recognition accuracy for the test sample was 67.7 %, sensitivity – 68.3 %, specificity – 
66.9 %. 
Conclusion. Video capture methods in virtual reality make it possible to identify motor disorders which 
confirm PD, but the accuracy of the model is insufficient as it strongly depends on the sample size, and 
also requires additional diagnostic parameters. 
 
Keywords: Parkinson disease, neurotechnology, movement registration, motor disorders, gait disorder, 
early diagnosis of neurodegenerative diseases, video capture, neural network. 
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Нарушение двигательной функции руки в виде пареза отмечается у 80 % пациентов после ин-
сульта, у половины из них парез сохраняется пожизненно. Использование неинвазивных нейро-
компьютерных интерфейсов, основанных на данных электроэнцефалографии, для реабилитации 
и улучшения качества жизни больных является перспективным и быстроразвивающимся 
направлением. 
Цель исследования – оценить особенности изменения биоэлектрической активности головного 
мозга в ответ на реальные и воображаемые движения у пациентов с моторными нарушениями 
после перенесенного инсульта для последующего применения реабилитации методом неинвазив-
ного интерфейса «мозг – компьютер». 
Материалы и методы. В исследование включили 20 испытуемых. Основная группа (n=10) была 
сформирована из пациентов с моторными нарушениями с установленным впервые диагнозом 
«инфаркт мозга, острейший период», который был подтверждѐн данными нейровизуализации. 
Контрольная группа (n=10) была представлена практически здоровыми испытуемыми. Всем ис-
пытуемым предлагалось выполнить серию экспериментальных задач, включающих задания на 
осуществление реальных движений и на их воображение. В течение всего времени эксперимента  
в обеих группах проводилась регистрация электроэнцефалограммы. 
Результаты. При выполнении реальных движений паретичной рукой на ЭЭГ мощность колеба-
тельной активности преобладала в низкочастотных диапазонах тета- и дельта-ритмов. При 
воображении движений частотно-пространственная структура ЭЭГ не имела существенных 
отличий для здоровой и паретичной конечностей. 
Выводы. Таким образом, попытка совершения движения паретичной рукой вызывает у пациента 
усугубление наблюдаемой ЭЭГ-картины активности головного мозга. При воображаемой двига-
тельной активности подобного эффекта не наблюдается, а ЭЭГ-структура демонстрирует 
тенденцию к восстановлению нормального состояния активности головного мозга. 
 
Ключевые слова: электроэнцефалография, реабилитация, моторные нарушения, перенесенный 
инсульт, интерфейс «мозг – компьютер». 

 
Введение.

*
Инсульт занимает одну из ли-

дирующих позиций в мире в структуре об-

щей смертности и является ведущей причи-

ной инвалидизации взрослого населения 

[1, 2]. К прежнему качеству жизни могут воз-

вратиться не более 15–20 % лиц, перенесших 
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(проект № 16-29-08221 офи_м). 

инсульт, остальные остаются инвалидами 

различной степени тяжести и нуждаются  

в медико-социальной поддержке [3, 4]. Наи-

более частыми последствиями инсультов яв-

ляются двигательные нарушения в виде ге-

мипареза или монопареза, отмечающиеся у 

80 % пациентов после цереброваскулярной 

катастрофы, у половины из них патология 

сохраняется пожизненно [5, 6].  
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В настоящее время восстановление дви-

гательного дефицита основано главным обра-

зом на механическом воздействии на пора-

женную конечность [7–9]. Использование для 

реабилитации и улучшения качества жизни 

больных неинвазивных нейрокомпьютерных 

интерфейсов, основанных на данных элек-

троэнцефалографии (ЭЭГ), является перспек-

тивным и быстроразвивающимся направлени-

ем [10]. Исследования с применением данного 

интерфейса для обмена информацией между 

мозгом и внешним устройством демонстри-

руют положительные результаты в реабилита-

ции [11–14]. Однако для успешного примене-

ния метода неинвазивного интерфейса «мозг – 

компьютер» (НИМК) в реабилитации пациен-

тов с моторными нарушениями необходимо 

строго учитывать биоэлектрические особен-

ности центральной нервной системы. 

Цель исследования. Оценить особенно-

сти изменения биоэлектрической активности 

головного мозга в ответ на реальные и вооб-

ражаемые движения у пациентов с моторны-

ми нарушениями после перенесенного ин-

сульта для последующего применения в реа-

билитации метода НИМК. 

Материалы и методы. В исследование 

было включено 20 испытуемых, из которых 

сформировано две группы. Контрольная 

группа (n=10) была представлена практиче-

ски здоровыми людьми; их отбор проводился 

на основании изучения данных медицинских 

карт и анамнестических данных. Основная 

группа (n=10) состояла из пациентов с мо-

торными нарушениями с установленным 

впервые диагнозом «инфаркт мозга, острей-

ший период», подтверждѐнным данными 

нейровизуализации. Основной неврологиче-

ский дефицит был представлен гемипарезом. 

Время от начала заболевания до проведения 

исследования составляло 4,2±1,0 дня. Мотор-

ные нарушения оценивались по Британской 

шкале оценки мышечной силы (средний балл 

2±1). Электроэнцефалограмма регистрирова-

лась в состоянии покоя и при двигательной 

активности.  

Всем испытуемым предлагалось выпол-

нить серию экспериментальных задач дли-

тельностью 45 мин, включающую в себя  

2 блока: 5 заданий на осуществление реаль-

ных движений и 5 заданий на их воображение. 

Реальные и воображаемые движения были 

представлены движениями левой и правой рук 

(поднять и опустить руку, согнуть и разогнуть 

руку в локтевом суставе). Испытуемый сидел 

в удобном положении и получал аудиальные 

команды. Для сравнения с состоянием пассив-

ного бодрствования в конце и начале каждого 

эксперимента были дополнительно зарегист-

рированы короткие фрагменты фоновой ак-

тивности (7–10 мин), часть из них – при за-

крытых глазах испытуемых. 

Для каждого испытуемого оценивались 

спектры мощности и индексы частотных со-

ставляющих электроэнцефалограммы, а так-

же их пространственное распределение по 

скальповым ЭЭГ-отведениям [15].  

В исследовании использовался монопо-

лярный способ регистрации и расширен- 

ная расстановка электродов ЭЭГ по системе  

«10–10» (рис. 1), позволяющая оценить ак-

тивность коры головного мозга по проекциям 

всех основных зон [16, 17].  

Регистрация ЭЭГ-данных велась на элек-

троэнцефалографическом оборудовании 

«Энцефалан – ЭЭГР-19/26» (ООО НПКФ 

«Медиком МТД», РФ) с использованием 

Ag/AgCl-электродов на основе пасты Ten20. 

Частота дискретизации ЭЭГ составляла  

250 Гц, частотный диапазон данных – от 

0,016 до 70 Гц с применением режекторного 

фильтра на 50 Гц. Оценка данных ЭЭГ про-

водилась на базе НОЦ «Системы искус- 

ственного интеллекта и нейротехноло- 

гии» с использованием самостоятельно 

 разработанного программного обеспече- 

ния [18–20]. 

Статистическая обработка результатов 

включала в себя расчѐт средних величин, от-

клонений и других статистических парамет-

ров для мощности и пространственных рас-

пределений различных ЭЭГ-ритмов при по-

вторяющихся событиях (реальные и вообра-

жаемые движения различной конечности)  

в ходе экспериментальной работы для каждо-

го испытуемого. 
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Рис. 1. Схема расстановки скальповых электродов «10–10» 
 

 

Результаты и обсуждение. При анализе 

ЭЭГ-показателей были отмечены следующие 

особенности. При фоновой записи ЭЭГ при 

закрытых глазах у условно здоровых испы-

туемых доминировал альфа-ритм (8–12 Гц). 

В лобных отделах мозга и на стыках веретен 

альфа-ритма регистрировалась бета-актив- 

ность (15–30 Гц), в задних отделах мозга на-

блюдались редкие, слабой интенсивности 

вспышки тета-ритма (4–7 Гц). В активной 

стадии экспериментальной работы с условно 

здоровыми испытуемыми для случая реаль-

ных движений отмечалось развитие высоко-

частотной бета-активности в сенсомоторной 

области коры с последующей активизацией 

альфа-ритма в затылочной области. Для во-

ображаемых движений частотно-пространст- 

венная структура ЭЭГ демонстрировала схо-

жий характер, но альфа-ритм был более вы-

ражен и наблюдался в затылочной и темен-

ной областях. При этом область моторной 

коры и участок височной доли демонстриро-

вали выраженное возрастание интенсивности 

бета-ритма. 

При фоновой записи ЭЭГ у пациентов с 

моторными нарушениями доминировал бета-

ритм с возникающими очагами гамма-актив- 

ности (30–45 Гц). В лобных и задних отделах 

мозга помимо бета-ритма отмечался слабый 

по мощности альфа-ритм, а также вспышки 

дельта- (0,5–3 Гц) и тета-ритмов. Для актив-

ной стадии экспериментальной работы на 

ЭЭГ пациентов были выявлены существен-

ные отличия от аналогичных данных условно 

здоровых испытуемых. При выполнении ре-

альных движений здоровой рукой на элек-

троэнцефалограмме демонстрировалось сме-

щение максимальных мощностей наблюдае-

мых ритмов в зону высоких частот, при этом 

общий характер оставался близким к наблю-

даемому у условно здоровых испытуемых. 

Однако в случае выполнения реальных дви-

жений паретичной рукой у пациентов на ЭЭГ 

мощность колебательной активности преоб-

ладала в низкочастотных диапазонах тета- и 

дельта-ритмов. При этом возникало угнете-

ние альфа- и бета-активности с появлением 

слабых очагов гамма-ритма. 

При воображении движений частотно-

пространственная структура ЭЭГ не имела 

существенных отличий для здоровой и паре-

тичной конечностей. В то же время общая 

структура ЭЭГ носила характер, приближен-

ный к таковому у относительно здоровых ис-

пытуемых. Значительная часть энергии при-

ходилась на альфа-ритм в затылочной облас-

ти, но также отмечалась высокочастотная ак-

тивность в бета- и гамма-ритмах в височной 

и центральной областях. Схожие результа- 

ты получены в группах относительно здоро-

вых испытуемых и пациентов после перене-

сенного инсульта. На рис. 2 и 3 демонстри-

руются результаты обработки мощности 

энергии. 
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Таким образом, можно утверждать, что 

попытка совершения движений паретичной 

рукой вызывает у пациента усугубление на-

блюдаемой ЭЭГ-картины активности голов-

ного мозга. В то же время для воображаемой 

двигательной активности подобного эффекта 

не наблюдается, а ЭЭГ-структура демонстри-

рует тенденцию к восстановлению нормаль-

ного состояния активности головного мозга. 

Заключение. Сравнительный анализ 

данных электроэнцефалограмм позволил от-

метить особенности биоэлектрической ак-

тивности мозга пациентов с моторными на-

рушениями. На фоновых записях у пациентов 

наблюдается существенное повышение час-

тоты ЭЭГ-колебаний. Реальное движение па-

ретичной рукой вызывает рост амплитуды 

низкочастотных дельта- и тета-ритмов.  

Воображаемая двигательная активность, 

особенно для паретичной конечности, уже в 

острейшем периоде инсульта способствует 

нормализации биоэлектрической активности 

мозга. Воображаемое движение паретичной 

рукой вызывает сходную со здоровыми ис-

пытуемыми ЭЭГ-картину в виде появления 

альфа-ритма в затылочных и теменных об-

ластях и высокочастотных бета- и гамма-

ритмов в центральной и височной областях.  

Обнаруженные данные дают основания 

для применения уже в острейшем периоде 

острого нарушения мозгового кровообраще-

ния метода реабилитации, основанного на 

неинвазивном интерфейсе «мозг – компью-

тер» с обратной биологической связью для 

оценки успешности воображения движений 

пациентом.  

 

 
 

Рис. 2. Усредненные по частотным диапазонам зависимости спектральной энергии сигналов ЭЭГ, 

соответствующие выполнению реальных (a, b) и воображаемых (c, d) движений пациентом  

с моторными нарушениями 
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Рис. 3. Усредненные по частотным диапазонам зависимости спектральной энергии сигналов ЭЭГ, 

соответствующие выполнению реальных (a, b) и воображаемых (c, d) движений  

условно здоровым испытуемым 
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The disordered motor activity of the hand (paresis) is observed in 80 % of patients after a stroke. Half of 
them suffer from paresis for life. The use of non-invasive neurocomputer interfaces based on electroence-
phalographic data in the rehabilitation and improving the patient’s quality of life is a promising and ra-
pidly developing trend. 
The purpose of the study is to assess the changes in the bioelectrical brain activity in response to real and 
imaginary movements in patients with motor impairments after a stroke for subsequent rehabilitation by 
means of the non-invasive brain-computer interface method. 
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Materials and Methods. The study involved 20 trial subjects. The main group (n=10) enrolled patients 
with motor disorders who were newly diagnosed with cerebral infarction, peracute period. The diagnosis 
was confirmed by neuroimaging data. The control group (n=10) included practically healthy trial sub-
jects. All of them were asked to undergo a series of experimental tasks, including tasks with real and im-
aginary movements. During the whole experiment, electroencephalogram data ware recorded in both 
groups. 
Results. According to EEG data, the power of vibrational activity prevailed in the low-frequency ranges 
of theta and delta rhythms, while trial subjects were performing real movements with a paretic hand. In 
case of imaginary movements, the frequency-spatial EEG structure had no significant difference for 
healthy and paretic limbs. 
Conclusion. Thus, an attempt to move a paretic hand aggravates the EEG pattern of brain activity. This 
effect is not observed in case of imaginary motor activity, and the EEG structure shows a tendency to re-
store normal brain activity. 
 
Keywords: electroencephalography, rehabilitation, motor disorders, stroke, brain-computer interface. 
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Методика выделения нерва и спектр исследований был разработан более полувека назад в лабора-
тории патоморфологии нервов клиники Мэйо, (Миннесота) Питером Диком и коллегами. Не-
смотря на большое количество методов исследований, имеющихся сегодня в арсенале врача, био-
псия нерва сохранила свое диагностическое значение. К ней прибегают в тех случаях, когда не 
удается установить причину нейропатии с помощью рутинных методов обследования.  
Целью настоящего обзора является обсуждение информативности биопсии при различных забо-
леваниях периферических нервов. При направлении пациентов на эту процедуру необходимо 
четко понимать, на какие вопросы она может ответить. Изложенные морфологические методы 
исследования биоптатов нерва и получаемые при их использовании результаты позволят спе-
циалисту-неврологу оценить необходимость проведения такого рода диагностики. Спектр нозо-
логий, приведенный в настоящем обзоре, показывает возможности использования морфологиче-
ской диагностики при полинейропатиях неясного генеза.  
 
Ключевые слова: полинейропатия, нейропатия, икроножный нерв, биопсия нерва, микроскопия. 

 
Полинейропатии включают широкий 

спектр заболеваний, которые характеризуют-

ся нарушением функции и/или повреждением 

периферических нервов. Но если диагностика 

полинейропатии как синдрома зачастую не 

вызывает значительной клинической сложно-

сти, то выявление этиологического фактора, 

послужившего причиной болезни, напротив, 

является относительно трудной и важной за-

дачей для выработки правильной терапевти-

ческой тактики [1].  

Обследование пациентов с полинейропа-

тией начинается с тщательного сбора анамнеза 

и оценки неврологического статуса с после-

дующим проведением электронейромиогра-

фии (ЭНМГ). Данное исследование помогает 

определить распространенность патологиче-

ского процесса (генерализованная, фокальная, 

мультифокальная нейропатия), тип поражен-

ных волокон (сенсорная, моторная, сенсомо-

торная полинейропатия), а также характер по-

вреждения нервов (демиелинизирующий, ак-

сональный), однако, за редким исключением, 

не предоставляет информации о причине забо-

левания. Для выявления этиологии полиней-

ропатии проводятся консультации смежных 

специалистов, дополнительные лабораторные 

(биохимические, иммунологические, иммуно-

химические и т.д.) исследования, выполняется 

люмбальная пункция, МРТ сплетений с кон-

трастированием, УЗИ периферических нервов, 

генетическое тестирование, в ряде случаев – 

биопсия кожи, слюнной железы, подкожно-

жировой клетчатки. Несмотря на обилие ис-

следований, имеющихся в арсенале врача, 

биопсия нерва не утратила своего значения и в 

ряде случаев оказывает неоценимую помощь в 

сложных дифференциально-диагностических 

случаях и постановке верного диагноза [2].  

В то время как нейропатологические процессы 

отражаются электрофизиологическими пара-

метрами, состояние интерстиция (воспаление, 

отложение амилоида, сосудистые изменения, 

ишемия и т.д.), зачастую являющееся ключом 

к разгадке причины заболевания, оценивается 

только морфологически.  

В настоящее время для морфологическо-

го исследования чаще всего производится за-
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бор чувствительного нерва (икроножный – на 

ноге, поверхностный лучевой – на руке). Ик-

роножный нерв обеспечивает кожную иннер-

вацию заднелатеральной трети голени, лате-

ральной поверхности пятки, стопы и мизинца 

[3]. Предпочтительное исследование икро-

ножного нерва объясняется тем, что это по-

верхностный и легко анатомически опреде-

ляемый нерв, а также тем фактом, что он час-

то вовлекается в патологический процесс при 

полинейропатии. Важно, что биопсии под-

вергается не весь нерв, а небольшой участок 

(фасцикулярная биопсия), что позволяет 

уменьшить риски чувствительных наруше-

ний в результате процедуры.  

Целью настоящего обзора является обсу-

ждение информативности биопсии при раз-

личных заболеваниях периферических нервов. 

Техника биопсии икроножного нерва. 

Процедура получения образца икроножного 

нерва была подробно описана P. Dyck et al. 

[4]. Биопсию проводят в стерильной опера-

ционной под местной анестезией. Пациент 

лежит на животе или на боку. Исследуемая 

конечность располагается сверху и сгибается 

в колене под углом 90°. Чтобы снизить натя-

жение икроножного нерва, стопу несколько 

поворачивают кнаружи. Далее по анатомиче-

ским ориентирам или с помощью УЗИ опре-

деляют малую подкожную вену около на-

ружной лодыжки. Нерв располагается глубже 

и кпереди от вены [3]. Интраоперационный 

нейромониторинг может обеспечить надеж-

ный и безопасный забор материала. После 

выделения 3–5 см нерва производят анесте-

зию его проксимальной части 0,5 % лидокаи-

ном и пересекают у места инфильтрации. 

Изогнутой иглой с 5-0 шелковой лигатурой 

трансфиксируют нерв в проксимальном отде-

ле (рис. 1). Концы нити не завязываются, а 

используются впоследствии в качестве рет-

рактора. Придерживая свободные концы ни-

ти, не захватывая интерстициальный жир и 

сосуды, надрезают нерв на протяжении 3 см, 

затем навешивают 10 мг груз на дистальный 

конец мобилизованного участка нерва.  

Далее нерв иссекают дистальнее точки 

прикрепления груза. Полученный сегмент 

нерва приподнимают за лигатуры и сразу же 

помещают в 2,5 % забуференный глютаровый 

альдегид (рис. 2). Этот отрезок используют 

для приготовления эпоксидных препаратов  

и «расчесанных» («расщепленных волокон», 

«разволокненного нерва») волокон.  

 

                       
 

                     Рис. 1. Выделение нерва                            Рис. 2. Сохранение препарата икроножного нерва  

                                                                                                                    в глютаровом альдегиде 
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Второй сегмент нерва (1,5 см) точно так 

же препарируют, подвешивают и помещают в 

2,5 % забуференный глютаровый альдегид – 

он будет использован для парафиновых сре-

зов. Третий сегмент (2,5 см) замораживают  

в жидком азоте и хранят при температуре  

-80 °С для скрининга на васкулиты, дальней-

ших исследований или для криостатных сре-

зов. Методы исследования биоптата пред-

ставлены в табл. 1. 
 

Таблица 1 

Методы исследования биоптата 

Парафиновые 

срезы 

Окраски 

гематоксилин-эозин 

воспалительный инфильтрат, сосудистая  

патология (утолщение эндотелия, гиалинизация), 

отек эндоневрия, опухолевые клетки [5] 

люксол прочный синий оценка миелинизированных волокон 

Конго красный выявление амилоида 

турнбулевая синь  выявление отложений железа 

трихром по Массону оценка коллагеновых волокон 

ИГХ 

- CD3, CD45, CD56, CD68;  

- NSE 

- лимфопролиферативные заболевания; 

- нейроэндокринные опухоли 

Эпоксидные  

полутонкие  

срезы 

Фазово-контрастная  

микроскопия  

без окрашивания 

точное и полное представление о состоянии  

аксонов и миелиновой оболочки 

Световая микроскопия  

с окрашиванием  

толуидиновым синим  

и метиленовым синим 

- метахроматические включения на поперечных 

срезах; 

- оценка перехватов Ранвье и интернодальных 

сегментов на продольных срезах; 

- оценка крупных и малых миелинизированных 

волокон (толщина миелиновой оболочки,  

особенности демиелинизации, выявление  

«луковичных головок», гибель миелиновых  

волокон) [6]; 

- оценка аксональной дегенерации 

«Расчесанные 

волокна»,  

световая  

микроскопия 

- оценка сегментов одного миелинизированного волокна по длине и толщине  

на протяжении (отечность миелиновой оболочки, «томакулы»);  

- оценка плотности нормальных волокон, их калибра, текущей дегенерации,  

а также спрутинга 

Электронная 

микроскопия 

В рутинной практике практически не используется (трудоемкий, затратный  

метод), широко применяется для научных исследований. 

Обнаруживает изменения, сложно выявляемые при световой микроскопии:  

- некомпактный миелин или его очаговую складчатость; 

- макрофаг-индуцированную демиелинизацию;  

- мелкие скопления иммуноглобулинов и амилоида;  

- патологические включения, ультраструктурные изменения  

в немиелинизированных волокнах;  

- коллагеновые карманы; 

- патологические процессы в немиелинизирующих шванновских клетках  

и т.д. [5] 

Замороженные 

срезы 

- иммунофлуоресценция: определение отложений патологических  

иммуноглобулинов в эндоневрии или в миелиновых оболочках; 

- иммунохимическое окрашивание отложений амилоида, сформированных  

легкими цепями или транстиретином; 

- иммуногистохимическое подтверждение специфической лимфоцитарной  

инфильтрации эндоневрия 
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После ушивания раны накладывают эла-

стичную давящую повязку, рекомендуют на-

блюдение хирурга и регулярные перевязки в 

течение 10–14 дней. Пациенту разрешается 

ходить, но в течение первых 2–3 дней актив-

ность должна быть ограничена. Абсолютных 

противопоказаний к проведению процеду- 

ры биопсии нерва нет, относительные проти-

вопоказания такие же, как и для остальных 

малоинвазивных операций под местной ане-

стезией. 

Рисками, связанными с проведением 

процедуры, являются чувствительные нару-

шения (онемение, боль) в зоне иннервации 

икроножного нерва и медленное заживление 

раны [3]. Важно помнить, что биопсия нерва 

не всегда позволяет установить окончатель-

ный диагноз. Как правило, это связано с на-

правлением на процедуру пациента без 

должных на то показаний или с ошибками 

при заборе материала и его транспортировке. 

В связи с этим направлению на биопсию нер-

ва подлежат пациенты, у которых предпола-

гается обнаружить специфические изменения 

в нерве, определяющие диагноз и последую-

щее лечение [7].  

Далее рассмотрим спектр нозологий, при 

которых биопсия икроножного нерва может 

быть информативна. В 2013 г. R. King и 

L. Ginsberg опубликовали главу [8], где сис-

тематизировали показания к биопсии нервов 

(табл. 2). 

Наследственные нейропатии включают 

различные заболевания, такие как болезнь 

Шарко–Мари–Тута (ШМТ), наследственная 

нейропатия со склонностью к параличам от 

сдавления, наследственные сенсо-вегетатив- 

ные нейропатии, семейная амилоидная поли-

нейропатия и многие другие [9].  

Наследственная моторно-сенсорная 

нейропатия (болезнь ШМТ). Все варианты 

ШМТ объединяют такие симптомы, как сла-

бость нижних конечностей, деформации 

стоп, чувствительные нарушения, атрофии 

мышц, отсутствие глубоких сухожильных 

рефлексов [10, 11]. При обследовании таких 

пациентов в первую очередь необходимо оп-

ределить характер неврального повреждения 

(по данным ЭНМГ: аксональный или демие-

линирующий), а также тип наследования (по 

данным семейного анамнеза: доминантный, 

рецессивный или X-сцепленный), чтобы со-

риентировать пациента на молекулярно-

генетическое обследование [12]. Однако в 

некоторых семейных и спорадических случа-

ях не удается найти мутацию даже при ис-

следовании всех известных на сегодняшний 

день генов. В таких случаях полезной может 

оказаться биопсия нерва [13]. Например, не-

которые подтипы ШМТ1 характеризуются 

признаками воспаления, а также наличием 

демиелинизации с последующей ремиелини-

зацией. Нередко выявляется симптом «луко-

вичных головок», возникающих в результате 

пролиферации шванновских клеток. Со вре-

менем возникает аксональная дегенерация. 

При ШМТ2 выявляется гистопатологический 

паттерн вариабельности диаметра волокон  

с их гипертрофией и извитостью. Выявлен-

ные атрофичные волокна располагаются 

группами, отмечается увеличение объема со-

единительной ткани [14]. 

Наследственная невропатия со склонно-

стью к параличам от сдавления (ННСПС).  

У пациентов с ННСПС от сдавления обычно 

наблюдается рецидивирующий фокальный 

или мультифокальный неврологический де-

фицит. У большинства больных находят ха-

рактерную делецию в хромосоме 17p11.2-12, 

захватывающую область локализации гена 

РМР22, или реже другие точковые мутации в 

этом гене. При невыявлении генетической 

мутации проводится биопсия нерва, которая 

обнаруживает очаги демиелинизации и обра-

зование томакул (утолщений миелиновой 

оболочки периферических нервов по типу 

«немецких колбасок») [15].  

Транстиретиновая семейная амилоидная 

полинейропатия (ТТР-САП). Клиническая 

картина наследственной амилоидной поли-

нейропатии может наводить на мысль о бо-

лезни Шарко–Мари–Тута. Если это споради-

ческий случай, биопсия нерва может неожи-

данно выявить отложения амилоида, главным 

образом ТТР-САП, вызываемой мутацией de 

novo в амилоидогенном белке, при которой 

клиническая манифестация заболевания у 

взрослых может возникать в любом возрасте 

[13]. ТТР-САП следует исключать и при реф-

рактерных к патогенетической терапии фор-
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мах ХВДП, а также при идиопатических хро-

нических аксональных полинейропатиях [16]. 

Отложения амилоида обнаруживаются в раз-

личных тканях, при окраске гематоксилин-

эозином амилоид имеет гомогенно розовый 

цвет; при окраске Конго красным (специфи-

ческая окраска на амилоид) окрашивается в 

кирпично-красный цвет.  

 

 

Таблица 2  

Информативность биопсии нерва 

Заболевание 

Биопсия  

подтверждает 

диагноз 

Биопсия  

информативна 

Патологические  

особенности 

ХВДП  да Демиелинизация, воспаление 

ШМТ1 иногда да 
Классические  

«луковичные головки» 

ШМТ2В  да  

ШМТ4В да  Фокальная складчатость миелина 

ШМТ4С да? да 
Истончение отростков шванновских 

клеток 

ШМТ4D  да 
Большие дегенеративные  

«луковичные головки» 

Болезнь Фабри да  Жировые включения в периневрии 

ТТР-САП да  Отложение амилоида 

Гигантская аксональная 

невропатия 
да  

Множественные гигантские аксоны, 

вторичная демиелинизация 

ННСПС  да Томакулы 

Наследственная сенсорная 

невропатия 4-го типа 
 да 

Потеря немиелинизированных и 

тонких миелинизированных волокон 

IgM парапротеинемия да  Разреженный миелин 

Болезнь Краббе да  

Специфические жировые включения 

в шванновских клетках  

или миелинизированных волокнах 

Лепра да  Микобактерия лепры 

Лимфома да  Моноклональные лимфоциты 

Метахроматическая  

лейкодистрофия 
да  

Специфические включения  

в шванновских клетках 

Первичный амилоидоз да  Отложения амилоида 

Токсические нейропатии  да 
Спорадические гигантские аксоны, 

включения в шванновских клетках 

Васкулит иногда да 

Клеточная инфильтрация  

сосудистой стенки, гемосидерин, 

фибриноидный некроз 

 

Примечание. ХВДП – хроническая воспалительная полирадикулоневропатия; ШМТ – болезнь 

Шарко–Мари–Тута; ТТР-САП – транстиретиновая семейная амилоидная полиневропатия; ННСПС –  

наследственная невропатия со склонностью к параличам от сдавления. 
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Приобретенные нейропатии 

Нейропатии при лепре. Лепра (проказа, 

болезнь Хансена) – хроническое инфекцион-

ное заболевание, одна из частых причин пе-

риферической полинейропатии, главным об-

разом в слаборазвитых и развивающихся 

странах. Заболевание носит системный ха-

рактер и поражает производные эктодермы – 

слизистые оболочки, кожные покровы, пери-

ферическую нервную систему [17]. Следует 

отметить, что диагноз у пациента с полиней-

ропатией в эндемичном по лепре районе за-

подозрить несложно. Однако при подозрении 

на лепру у пациента в неэндемичной области, 

особенно при отсутствии кожных изменений, 

биопсия нерва становится обязательной ди-

агностической процедурой [18]. В зависимо-

сти от формы заболевания могут обнаружи-

ваться следующие изменения: эпителиоид-

ноклеточные гранулемы; диффузная ин-

фильтрация эпителиоидными клетками нерв-

ных волокон; некроз (туберкулоидная фор-

ма); диффузная инфильтрация чувствитель-

ных нервов макрофагами с постепенным за-

мещением нервного волокна соединительной 

тканью (лепроматозная форма); вышепере-

численные изменения в той или иной степени 

(промежуточная форма), причем любое тече-

ние заболевания обнаруживает палочку Хан-

сена при окраске по Цилю–Нильсену, воспа-

лительные изменения и фиброз эндоневрия 

[18, 19]. 

Нейропатии при васкулитах. Васкули- 

ты – группа заболеваний, характеризующих-

ся воспалением стенки сосудов (с некрозом 

или без) различных органов (кожа, почки, пе-

риферические нервы). Системный васкулит 

иногда манифестирует как полинейропатия, 

например при микроваскулярном полиангии-

те или эозинофильном гранулематозе с поли-

ангиитом [20], однако изолированный васку-

лит периферической нервной системы также 

не является редкостью [21]. Именно подозре-

ние на изолированный васкулит перифериче-

ской нервной системы чаще всего обусловли-

вает целесообразность морфологического ис-

следования нерва, так как другие методы ди-

агностики не могут исключить данный диаг-

ноз [22, 23]. Морфологическая картина ха-

рактеризуется повреждением эпиневрия, ин-

фильтрацией сосудистой стенки Т-клетками 

и макрофагами, ассоциированной с некрозом 

[24]. В фасцикулах выявляется снижение 

плотности миелинизированных волокон, вал-

леровская дегенерация, индуцированная 

ишемией, а также асимметричная аксональ-

ная дегенерация [25]. 

Дизиммуные полинейропатии. Хрониче-

ская воспалительная демиелинизирующая 

полирадикулонейропатия (ХВДП) является 

самой частой из известных приобретенных 

аутоиммунных полиневропатий [26]. В по-

следние годы диагностика и оценка динами-

ки ХВДП улучшились благодаря широкому 

применению УЗИ и МРТ периферических 

нервов и сплетений. При этом биопсия икро-

ножного нерва не является обследованием 

«первой линии» при ХВДП [27]. К процедуре 

следует прибегнуть в тех случаях, когда име-

ется неполное соответствие диагностическим 

критериям ХВДП (EFNS/PNS 2010) [28]), а 

также в случае отсутствия ответа на патоге-

нетическую терапию 1-й линии (так назы-

ваемые рефрактерные формы ХВДП). При 

биопсии икроножного нерва при ХВДП об-

наруживаются макрофаг-ассоциированная 

демиелинизация, пролиферация шванновских 

клеток, которые формируют структуры, на-

поминающие луковичные головки, отек и 

инфильтрацию мононуклеарами эндоневрия, 

наличие демиелинизированных нервных во-

локон [29, 30].  

POEMS-синдром – паранеопластическое 

заболевание, ассоциированное с остеосклеро-

тической миеломой [31]. Как и ХВДП, кли-

нически проявляется прогрессирующей мо-

торной преимущественно демиелинизирую-

щей полирадикулоневропатией. Результаты 

биопсии могут продемонстрировать неова-

скуляризацию, аксональную дегенерацию и 

гибель волокон, сегментарную демиелиниза-

цию, а также некомпактные миелиновые пла-

стинки при электронной микроскопии [32].   

Нейропатии, ассоциированные с лимфо-

мой. Довольно часто злокачественные лим-

фомы диффузно инфильтрируют перифери-

ческие нервы, в т.ч. и икроножный. Морфо-

логически В-клеточная лимфома может про-

являться аксональной дегенерацией, сегмен-

тарной демиелинизацией, диффузной кле-
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точной инфильтрацией эндоневрия и субпе-

риневрия с большими незрелыми CD-20 по-

ложительными лимфоцитами. Первичный 

нейролимфоматоз отмечается на начальных 

стадиях заболевания под маской прогресси-

рующей нейропатии неясного генеза [33].  

В этом случае биопсия нерва является важ-

ным диагностическим этапом. 

Опухоли периферических нервов. Новооб-

разования периферических нервов, такие как 

шванномы, нейрофибромы и злокачественные 

опухоли оболочки нерва, как правило, возни-

кают одиночно и обычно не поражают икро-

ножный нерв. Исключение составляют на-

следственные опухолевые синдромы, напри-

мер нейрофиброматоз, который может сопро-

вождаться плексиформными нейрофиброма-

ми, диффузно вовлекающими все перифери-

ческие нервы и корешки. Морфологическое 

исследование выявляет большое количество 

коллагеновых фибрилл, опухолевых шваннов-

ских клеток, фибробластов, макрофагов, эндо-

телиальных клеток и перицитов [34]. 

Нейропатии, ассоциированные с сакрои-

дозом. Саркоидоз рассматривается как хро-

ническая болезнь неясной этиологии, харак-

теризующаяся поражением лимфатической 

системы, внутренних органов и кожи с обра-

зованием специфических гранулем [35]. 

Кроме гранулем, биоптат может обнаружить 

организованный кластер эпителиоидных и 

многоядерных гигантских клеток, окружен-

ных кольцом из Т-лимфоцитов [36].  

Таким образом, современные подходы к 

диагностике заболеваний периферических 

нервов базируются не только на классиче-

ских клинических и лабораторных методах 

исследований, но и в достаточной мере опи-

раются на морфологическую диагностику. 

Являясь высокоинформативным методом ис-

следования, гистологическое изучение пре-

паратов нерва требует проведения техниче-

ски сложной и болезненной для пациента 

процедуры биопсии нерва. В этом ключе за-

дачей лечащего врача является оценка зна-

чимости проводимого исследования для вы-

явления этиологического фактора и коррек-

ции проводимого лечения.  

Полинейропатия неясного генеза – наи-

более частый диагноз, который указан в на-

правлении на биопсию нерва. Изложенные 

морфологические методы исследования био-

птатов нерва и получаемые при их использо-

вании результаты позволяют специалисту-

неврологу оценить необходимость проведе-

ния такого рода диагностических процедур. 

Описанная морфологическая методика разво-

локнения периферических нервов и оценки 

состояния миелиновых оболочек и осевых 

цилиндров, предложенная П. Диком и колле-

гами (клиника Мейо, Миннесота), является 

новой для отечественных протоколов диагно-

стических исследований и в ряде сложных 

случаев может дать значительную инфор- 

мацию об этиологии и морфогенезе забо- 

левания. 
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Peter Dick and colleagues developed nerve isolation technique more than half a century ago in the labora-
tory of nerve pathomorphism, Mayo Clinic (Minnesota). Despite a large number of available research me-
thods nerve biopsy has retained its diagnostic value. It is used in such cases when it is impossible to estab-
lish the cause of neuropathy using routine examination techniques. 
The purpose of this review is to discuss the informativeness of biopsy in various peripheral nerve disord-
ers. Patients undergoing the procedure should clearly understand what questions it can answer. The de-
scribed morphological methods for nerve biopsy and the results obtained will allow a neurologist to assess 
the need for such a diagnostic technique. The nosology spectrum, given in this review, shows the possibil-
ities of morphological diagnostics for idiopathetic polyneuropathies. 
 
Keywords: polyneuropathy, neuropathy, sural nerve, nerve biopsy, microscopy. 
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The study was initiated following observation of complete recanalization of thrombus in subjects with 
DVT treated with rivaroxaban after 1–2 weeks. 
The aim of this observational retrospective study was to evaluate clinically, and by means of Echo color 
Duplex, the fibrinolytic effect of rivaroxaban in patients with recent and previous DVT. To this end,  
we evaluated two populations of patients: 
1st group: 31 patients (range of age 52–73 years) with popliteal-femoral DVT (12 months ago) treated 
with standard anticoagulant therapy (warfarin). In these patients we found a complete superficial femoral 
recanalization and partial recanalization of the popliteal vein (30 % of residual thrombus). The patients 
had normal creatinine clearance and liver function. The patients were switched from warfarin to rivarox-
aban due to a lack of compliance with warfarin therapy. 
2nd group: 22 patients (range of age 65–82 years) with previous popliteal-femoral DVT and complete 
common femoral veins recanalization (already known or documented) who presented with a recent super-
ficial femoral vein re-thrombosis (1 week before). The patients had normal creatinine clearance and liver 
function. The patients switched from warfarin to rivaroxaban due to a lack of compliance with warfarin 
therapy. 
Results. In the 1st group, all patients exhibited the complete recanalization of the popliteal veins after  
4 weeks of rivaroxaban therapy. In the 2nd group, all patients exhibited the complete recanalization of the 
popliteal veins after 4 weeks, and the complete recanalization of the acute re-thrombosis of the superficial 
femoral veins, after 2 weeks of rivaroxaban therapy. No adverse events for both groups were observed. 
Our results suggest that rivaroxaban could have a pro-fibrinolytic effect not only on recent thrombus but 
also on organized thrombus that results in a complete recanalization of affected veins. It is proposed that 
this lytic effect will preserve venous valve structure and lead to a reduction of incidence of post-
thrombotic syndrome in treated patients. 
 
Keywords: rivaroxaban, DVT. 

 
Introduction. In patients receiving anticoa-

gulation for the treatment of thrombosis, the 

goals of therapy are prevention of extension of 

the thrombus, avoidance of pulmonary embolism 

(PE), prevention of recurrence of VTE and ulti-

mately the avoidance of post-thrombotic syn-

drome (PTS). Post-thrombotic syndrome i sa 

problem that can develop in nearly half of all pa-

tients who experience a deep vein thrombosis 

(blood clot) in the leg. PTS symptoms include 

chronic leg pain, swelling, redness, and ulcers 

(sores). PTS has been estimated to affect  

23–60 % of individuals with DVT, frequently 

occurring within 2 years of the DVT episode. 

Among factors potentially related to the devel-

opment of PTS is the lack of vein recanalization 

within the first 6 months following. Clearly, ear-

lier, more complete recanalization correlates 

with less PTS [1–2]. 

Rivaroxaban is a direct oral anticoagulant 

that specifically targets factor Xa. The pharma-

codynamic effects of rivaroxaban (for example, 

inhibition of factor Xa and prolongation of 

prothrombin time) are closely correlated with ri-

varoxaban concentrations in plasma [4]. Riva-

roxaban is approved for a variety of indications 

including the treatment of acute DVT. For the 

initial treatment of acute deep vein thrombosis, 

the recommended dosage of rivaroxaban is 

15 mg twice daily for the first 21 days followed 

by 20 mg once daily for continued treatment and 

prevention of recurrence [3–7]. There has been 

the suggestion in the literature that rivaroxaban 

administration may be associated with additional 
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effects beyond anticoagulation. For instance, 

during the treatment of the patients with DVT, a 

complete recanalization of thrombus has been 

observed following 1–2 weeks of rivaroxaban 

therapy [8]. 

The aim of the current observational retros-

pective research is to evaluate clinically the fi-

brinolytic effect of rivaroxaban in patients with 

recent and previous DVT. 

Material and methods. Two populations of 

patients were evaluated in this study. Group 1 

consisted of 32 patients with a mean age of 

60.7 years (range 52–73 years), whose previous 

popliteal-femoral DVT (12 months ago) was 

treated with standard anticoagulant therapy (war-

farin). These patients experienced complete su-

perficial femoral recanalization, but only partial 

recanalization of the popliteal vein. These pa-

tients had a mean residual thrombus of 30 % in 

the popliteal vein. Group 2 consisted of 22 pa-

tients with a mean age of 64.5 years (range 65 to 

82 years) with previous popliteal-femoral DVT 

and complete common femoral veins recanaliza-

tion with partial recanalization of the popliteal 

vein (already known or documented) who also 

experiences a recent superficial femoral vein re-

thrombosis (1 week before). Patient demograph-

ics are described in Table 1. 

At the time of enrollment, patients were 

switched to rivaroxaban due to a lack of com-

pliance with warfarin therapy (frequent long dis-

tance travel with important jet-lag, no observa-

tion for the food, continuous change of INR val-

ues, no correct observance of dosages) or an into-

lerance to warfarin. Patients in both groups were 

treated with standard dosages of rivaroxaban, 

15 mg twice daily for the first 21 days followed 

by a 20 mg once daily. All patients had normal 

creatinine clearance and liver function. All pa-

tients underwent clinical and echoduplex exami-

nation prior to initiating rivaroxaban therapy and 

every 7 days during rivaroxaban treatment. 

 
Table 1  

Populations of patients evaluated in the study 

 Group 1 Group 2 

Patients 32 22 

Mean age 60.7 years 64.5 years 

Range 52–73years 65–82 years 

Males/females 11/21 10/12 

Onset of old thrombosis max 12 months max 12 months 

Onset of acute thrombosis - 1 week 

Complications none none 

Adverse effects by rivaroxaban none none 

 
Results and discussion. Figure 1 shows by 

duplex ultrasound the recanalization of the pop-

liteal vein following 4 weeks of treatment with 

rivaroxaban. All patients in group 1 exhibited 

complete recanalization of the popliteal veins af-

ter 4 weeks of treatment with rivaroxaban. In 

group 2, all patients exhibited complete recanali-

zation of the popliteal veins after 4 weeks as 

well as the complete recanalization of the acute 

re-thrombosis of the superficial femoral veins af-

ter 2 weeks of the therapy of rivaroxaban. No 

adverse events for both groups were observed. 

Factor X has long been known to have a key 

role in hemostasis. Activation of factor X to fac-

tor Xa occurs through both the intrinsic and ex-

trinsic pathways of the coagulation cascade. Fac-

tor Xa initiates the final, common pathway that 

results in thrombin activation via the prothrom-

binase complex. Early studies of naturally occur-

ring factor Xa inhibitors indicated that targeting 
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factor Xa could provide effective anticoagulation 

[9]. Selective inhibition of factor Xa produces 

antithrombotic effects by decreasing the genera-

tion of thrombin, thus diminishing thrombin-

mediated activation of both coagulation and 

platelets without affecting the activity of existing 

thrombin [10–12]. 

Rivaroxaban has been shown to decrease the 

rate of coagulation, which was decreased further 

at higher concentrations of thrombomodulin 

(TM) [13]. The presence of either thrombin acti-

vatable fibrinolysis inhibitor (TAFI) or its T325I 

variant also seemed to decrease clot formation 

rate at higher levels of rivaroxaban and TM. At 

all concentrations of TM, TAFI-dependent resis-

tance to fibrinolysis was attenuated by rivarox-

aban. The effect of rivaroxaban was, however, 

greater for wild-type TAFI than for the T325I 

variant. Thus, it appears that rivaroxaban exhi-

bits TAFI-dependent profibrinolytic effects that 

are influenced by the levels of TM and the by in-

trinsic stability of TAFIa. TM also affected the 

dynamics of coagulation. These findings suggest 

a role for the anatomical location of a procoagu-

lant stimulus and plasma TM-altering disease 

phenotypes in the pharmacodynamics and a role 

for the T325I polymorphism in the pharmacoge-

nomics of rivaroxaban. 

It has been shown that rivaroxaban adminis-

tration produces a>2 fold increase in the expres-

sion of matrix metallopeptidase 2 and urokinase 

plasminogen activator (u-PA), and prevents the 

FXa (9 nM)-induced up-regulation of several 

pro-inflammatory genes and FXa-enhanced 

platelet adhesion to human umbilical vein endo-

thelial cells (HUVEC). Rivaroxaban increased u-

PA protein expression in HUVEC supernatants 

and enhanced u-PA activity. Rivaroxaban  

(1 nM
–1

μM) produced a significant, dose-

dependent positive effect on HUVEC growth 

that was inhibited by BC-11-hydroxybromide, 

an inhibitor of u-PA. Healing properties after a 

wound on HUVEC cultures, and fibrinolytic 

properties were also observed following rivarox-

aban exposure. 

Both effects could be reversed by BC-11-

hydroxybromide. Rivaroxaban enhanced viabili-

ty, growth and migration of HUVEC, mainly by 

u-PA activation and upregulation, which also 

contributes to the rivaroxaban-induced fibrino-

lytic activity of the endothelium. Rivaroxaban 

also protected HUVEC from the pro-inflam- 

matory effects of FXa. Altogether, these results 

suggest a means by which rivaroxaban may im-

prove endothelial functionality and provide car-

diovascular benefits. 

Some laboratory tools for determining the 

rate of thrombus formation and fibrinolysis in 

whole blood and plasma include techniques such 

as the thromboelastograph (TEG) and an assay 

performed in a 96-well microtiter plate (MPA). 

As reported by Lau et al (15) the rate of clot dis-

solution is more rapid in rivaroxaban patients. 

The TEG and MPA identify differences in 

thrombogenesis and fibrinolysis in the presence 

of different DOACs with major action in riva-

roxaban patients. Rivaroxaban had the greatest 

influence of slowing thrombogenesis, giving a 

result (69 % inhibition) close to that of warfarin 

(65 % inhibition).  

From the clinical point of view, the EINS-

TEIN investigators [16, 17] conducted a post-hoc 

subgroup analysis of the Einstein DVT trial 

(n=3449) to assess the impact of rivaroxaban 

therapy on the development of PTS. Kaplan-

Meier survival analysis was performed to com-

pare the cumulative incidence of PTS in rivarox-

aban and enoxaparin/VKA-treated groups. They 

included 336 patients, 162 (48 %) treated with ri-

varoxaban and 174 (52 %) with enoxaparin/VKA. 

The cumulative PTS incidence at 60 months was 

29 % in the rivaroxaban group and 40 % in the 

enoxaparin/VKA group. After adjusting for age, 

gender, body mass index, previous VTE, ipsila-

teral recurrent DVT, extent of DVT, idiopathic 

DVT, duration of anticoagulant treatment, com-

pliance to as signed study medication, elastic 

compression stocking use and active malignancy, 

the hazard ratio for PTS development with riva-

roxaban treatment was 0.76 (95 % CI: 0.51–1.13). 

The investigators concluded that treatment of 

acute DVT with rivaroxaban was associated  

with a numerically lower but statistically non-

significant reduction in risk of PTS compared 

with enoxaparin/VKA treatment. 

Van Es [18] confirms early clot regression 

in acute PE in the 88 % of patients with PE fol-

lowing 21 days of rivaroxaban. 

Koitabashi [19] reported a case of a 77-year-

old patient with a proximal deep-venous throm-
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bosis (DVT) with external compressive syn-

drome (such as May-Thurner Syndrome) who 

experienced a substantial reduction of throm- 

bus mass. The patient was enrolled in the  

J-EINSTEIN Study (the Japanese EINSTEIN 

VTE treatment with rivaroxaban program) and 

was assigned to receive rivaroxaban 15 mg twice 

daily for 21 days, the initial therapy on-label re-

gimen. His leg edema progressively decreased. 

CT scan on day 22 showed that the iliac vein 

thrombosis had almost completely disappeared. 

These data were supported by another small 

study conducted by Kusnetzov [20]. In evaluat-

ing 33 DVT patients treated with rivaroxaban 

(15 mg BID for 3 weeks followed by 20 mg OD) 

and 38 patients treated with enoxaparin followed 

by VKA, significant vein reopening detected by 

duplex scanning was observed in the group 

treated with rivaroxaban. Interestingly, it was 

observed that such recanalization happened in 

the early stages of treatment, when rivaroxaban 

was being administered at a dose of 15 mg BID. 

No major bleeds were reported in either arm. 

Our results indicate that rivaroxaban could 

have a fibrinolytic effect not only on the recent 

thrombus, as demonstrated from several trials, 

but also on organized thrombus with a complete 

recanalization of the previous residual thrombus. 

This action may be due to an effect on remode-

ling of the endothelium, considering that the or-

ganization of thrombus begins after adherence of 

the clot to the vessel wall, with formation of a 

thin lining of endothelial cells over its surface, 

followed by ingrowth of cells from the intima 

media and capillary buds into the thrombus. Our 

data suggest that rivaroxaban could be a useful 

drug for reducing the incidence of post-

thrombotic syndrome and preservation of the 

valve structure. 

It may be clinically relevant to identify the 

speed of clot resolution during anticoagulant 

treatment. 

As in patients with a suspected recurrent 

DVT, it is often unclear whether thrombi reflect 

a recurrence or an old thrombus. Consequently, 

knowledge about the time to clot resolution 

might be helpful in the diagnostic work-up of 

patients with recurrent DVT. In our case reports, 

we observed the complete resolution of acute 

thrombi after 2 weeks and the complete recanali-

zation of old thrombi after 4 weeks. 

While additional observations to confirm 

these hypotheses and to establish the correct do-

sage of drug are necessary, we believe that the 

single drug approach (20 mg OD) for extended 

periods could be the correct. 

 

 

 

Fig. 1. Previous thrombosis of popliteal vein (a) and recanalization 

 after 4 weeks of treatment (b) 

 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

54 

References 

1. Prandoni P., Kahn S.R. Post-thrombotic syndrome: prevalence, prognostication and need for progress. 

Br. J. Haematol. 2009; 145: 286–295. 

2. Ramacciotti E., Volpiani G.G., Davila R., Resende Aguiar V.C., Silveira Magella F.M., Fareed J.  

Int. Angiol. 2018; 37 (1): 1–3. 

3. McRae S.J., Ginsberg J.S. Initial treatment of venous thromboembolism. Circulation. 2004; 110: 13–19. 

4. AgenoW., Gallus A.S., Wittkowsky A., Crowther M., Hylek E.M., Palareti G. Oral anticoagulant thera-

py: antithrombotic therapy and prevention of thrombosis. 9
th

ed: American College of Chest Physicians 

evidence-based clinical practice guidelines. Chest. 2012; 141: e44S–e88S. 

5. Brummel-Ziedins K.E., Orfeo T., Gissel M., Mann K.G., Rosendaal F.R. Factor Xa generation by com-

putational modeling: an additional discriminator to thrombin generation evaluation. PLoS ONE. 2012; 

7: e29178. DOI: 10.1371/journal.pone.0029178. 

6. Bauer K.A. Pros and cons of new oral anticoagulants. Hematology. 2013; 7: 465–470.  

7. Allegra C., Antignani P.L., Kalodiki E. News in Phlebology. Torino: Minerva Medica Ed.; 2013: 55–58. 

8. Allegra C., Antignani P.L. Does rivaroxaban have a fibrinolytic effects? Acta Phlebol. 2015; 16:  

107–109. 

9. Einstein Investigators, Bauersachs R., Berkowitz S.D. Oral rivaroxaban for symptomatic venous throm-

boembolism. N. Engl. J. Med. 2012; 363 (26): 2499–2510.  

10. Einstein-PE Investigators, Büller H.R., Prins M.H. Oral rivaroxaban for the treatment of symptomatic 

pulmonary embolism. N. Engl. J. Med. 2012; 366 (14): 1287–1297.  

11. Rodriguez R.A., Carrier M., Wells P.S. Non-adherence to new oral anticoagulants: a reason for concern 

during long-term anticoagulation? J. Thromb. Haemost. 2013; 11 (2): 390–394. 

12. Weitz J.I., Gross P.L. New oral anticoagulants: which one should my patient use? Hematology Am. Soc. 

Hematol. Educ. Program. 2012; 2012: 536–540. 

13. Garabon J.J., Boffa M.B. Impact of Thrombomodulin and Thrombin-activatable Fibrinolysis Inhibitor 

on the Anti-coagulant and Pro-fibrinolytic Effects of Rivaroxaban Arteriosclerosis. Thrombosis and 

Vascular Biology. 2016; 36: A34. 

14. Alvarez E., Paradela-Dobarro B., Raposeiras-Roubin S., Gonzalez-Juanatey J.R. Protective, repairing and 

fibrinolytic effects of rivaroxaban on vascular endothelium. Br. J. Clin. Pharmacol. 2018; 84: 280–291. 

15. Lau Y.C., Xiong Q., Shantsila E., Lip G.Y.K., Blann A.D. Effects of non-vitamin K antagonist oral an-

ticoagulants on fibrin clot and whole blood clot formation, integrity and thrombolysis in patients with 

atrial fibrillation. J. Thromb. Thrombolysis. 2016; 42: 535–544. 

16. Cheung Y.W., Middeldorp S., Prins M.H., Pap A.F., Lensing A.W., TenCate-Hoek A.J. Post-

thrombotics yndrome in patients treated with rivaroxaban or enoxaparin/vitamin K antagonists for acute 

deep-vein thrombosis. Apost-hoc analysis. Thromb. Haemost. 2016; 116: 733–738. 

17. Einstein-PE Investigators, Büller H.R., Prins M.H., Lensin A.W., Decousus H., Jacobson B.F. Oral riva-

roxaban for the treatment of symptomatic pulmonary embolism. N. Engl. J. Med. 2012; 366:  

1287–1297. 

18. Vanes J. Clot resolution after 3 weeks of anticoagulant treatment for pulmonary embolism: comparison 

of computed tomography and perfusion scintigraphy. J. Thromb. Haemost. 2013; 11: 679–685. 

19. Koitabashi N., Niwamae N., Taguchi T., Ohyama Y., Takama N., Kurabayashi M. Remarkable regres-

sion of massive deep vein thrombosis in response to intensive oral rivaroxaban treatment. Thromb. J. 

2015; 13: 13. 

20. Kuznetsov M.R., Sapelkin S.V., Boldin B.V., Leont’ev S.G., Neskhodimov L.A. Recanalization of low-

er-limb deep veins as an index of efficacy of treatment for acute venous thrombosis. Angiol. Sosud. 

Khir. 2016; 22: 82–88. 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

 

55 

СНИЖАЕТ ЛИ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ РИВАРОКСАБАНА  
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ТРОМБОЗА ГЛУБОКИХ ВЕН  

ЧАСТОТУ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ПОСТТРОМБОТИЧЕСКОГО СИНДРОМА? 
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Исследование проводилось после выявления полной реканализации тромба у пациентов  
с тромбозом глубоких вен (ТГВ), получавших ривароксабан через 1–2 нед. 
Цель этого экспериментального ретроспективного исследования состояла в том, чтобы оценить 
клинически и с помощью цветной доплер-эхокардиографии фибринолитический эффект рива-
роксабана у пациентов с ТГВ и пациентов, перенесших ТГВ.  
С этой целью были сформированы две группы пациентов. Первую группу составил 31 пациент 
(52–73 года) с ТГВ подколенно-бедренной локализации (перенесенным 12 мес. назад), получавший 
стандартную антикоагулянтную терапию (варфарин). У этих больных была обнаружена полная 
поверхностная реканализация бедра и частичная реканализация подколенной вены (30 % оста-
точного тромба). Клиренс креатинина и функция печени у данных пациентов были в норме.  
Пациенты были переведены с варфарина на ривароксабан из-за несоблюдения терапии варфари-
ном. Вторая группа была представлена 22 больными (65–82 года) с ТГВ подколенно-бедренной ло-
кализации и полной реканализацией общих бедренных вен (документально подтвержденной).  
У пациентов данной группы неделей ранее был повторно диагностирован поверхностный тромбоз 
бедренных вен. Клиренс креатинина и функция печени также были в норме. Пациенты перешли 
от варфарина к ривароксабану из-за несоблюдения терапии варфарином. 
Результаты. У всех пациентов первой группы обнаружена полная реканализация подколенных вен 
после 4 нед. терапии ривароксабаном. Во второй группе у всех пациентов выявлена полная река-
нализация подколенных вен через 4 нед. и полная реканализация острого ретромбоза поверхност-
ных бедренных вен через 2 нед. после терапии ривароксабаном. Никаких побочных эффектов  
в обеих группах не наблюдалось.  
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о том, что ривароксабан может оказы-
вать профибринолитическое действие не только на новый, но и на уже сформировавшийся 
тромб, что приводит к полной реканализации пораженных вен. Предполагается, что этот ли-
тический эффект сохранит структуру венозного клапана и приведет к уменьшению частоты 
посттромботического синдрома у пациентов, получавших соответствующее лечение. 
 
Ключевые слова: риваксабан, тромбоз глубоких вен. 
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В раннем послеоперационном периоде после эмболизации маточных артерий (ЭМА) при лечении 
миомы матки развивается различной степени тяжести симптомокомплекс, называемый по-
стэмболизационным синдромом (ПС). Актуальной остается задача по изучению механизмов воз-
никновения, течения, коррекции ПС в зависимости от степени тяжести.  
Целью исследования явилась оценка регуляторных механизмов микроциркуляции при развитии ПС.  
Материалы и методы. Пациентки в количестве 81 чел. были распределены на 3 группы в зависи-
мости от степени тяжести ПС: легкой степени (n=36) – I группа, умеренной степени (n=30) – 
II группа, тяжелой степени (n=15) – III группа. Методом лазерной доплеровской флоуметрии 
при проведении окклюзионной пробы регистрировались показатели ритмических колебаний кро-
вотока до и после ЭМА. С помощью вейвлет-преобразований вычислялся частотно-ампли- 
тудный спектр колебаний перфузии. Его составляли активные механизмы микроциркуляции 
(эндотелиальные, нейрогенные, миогенные) и пассивные факторы регуляции (дыхательные, карди-
альные).  
Результаты. В связи с развитием асептического воспаления и всасыванием продуктов некроза уз-
ла в общий кровоток у больных в раннем послеоперационном периоде появлялись боли, повышение 
температуры тела, лейкоцитоз, увеличение СОЭ. У пациенток с тяжелой степенью ПС в мик-
роциркуляторном русле при воспалении отмечалось увеличение притока артериальной крови  
с 14,4 до 18,6 пф. ед. (р<0,05), при этом общая мощность спектра флаксмоций при окклюзион- 
ной пробе после ЭМА увеличивалась с 7,03 до 13,82 пф. ед. (р<0,001). В ходе исследования выяв- 
лено, что максимальный вклад в спектре имеют эндотелиальные (61,2–73,93 %) и нейроген- 
ные (21,02–27,82 %) флаксмоции во всех группах до и после ЭМА.  
 
Ключевые слова: микроциркуляция, эмболизация маточных артерий, постэмболизационный 
синдром, окклюзионная проба. 

 
Введение. Одним из современных мало-

инвазивных органосохраняющих методов ле-

чения симптомной миомы матки в наше вре-

мя является эндоваскулярная эмболизация 

маточных артерий (ЭМА) [1–4]. В 1979 г.  

J. Oliver et al. впервые применил ЭМА для 

остановки послеродового кровотечения. По-

степенно ЭМА стала использоваться как ме-

тод лечения миомы матки. За это время нако-

плен опыт проведения процедуры, усовер-

шенствованы методики, эмболы, уточнены 

показания и противопоказания к проведению 

ЭМА, изучены симптомы постэмболизаци-

онного синдрома (ПС), возникающего у 

большинства пациенток в раннем послеопе-

рационном периоде, и разработаны способы 

его коррекции [3–6]. Однако необходимо 

дальнейшее изучение механизмов развития 

ПС различной степени тяжести с целью по-

вышения эффективности лечения проявлений 

и улучшения переносимости процедуры.  

С помощью современного неинвазивного 

метода лазерной доплеровской флоуметрии 

(ЛДФ) нами проводилась оценка системы 

микроциркуляции (МЦ) у пациенток до и по-

сле ЭМА [7–9]. Исследование методом ЛДФ 

при проведении функциональной окклюзи-

онной пробы позволяет определить состоя-
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ние механизмов регуляции тканевого крово-

тока. Изменение кровотока от минимального 

при пережатии манжеты до максимального в 

период реактивной гиперемии дает возмож-

ность оценить весь диапазон регуляторных 

механизмов при окклюзионной пробе у паци-

енток с разной степенью выраженности ПС 

[6–8, 10]. В регуляции МЦ участвуют актив-

ные (эндотелиальные, нейрогенные, миоген-

ные) и пассивные (кардиальные, дыхатель-

ные) механизмы. Определить микрососуди-

стый тонус возможно при помощи вейвлет-

преобразования, применив амплитудно-час- 

тотный анализ колебаний кровотока (флак-

смоций) [7, 8, 11]. 

Цель исследования. Оценить регуля-

торные механизмы тканевого кровотока по 

результатам окклюзионной пробы у пациен-

ток с миомой матки до и после эмболизации 

маточных артерий. 

Материалы и методы. Обследована  

81 женщина (средний возраст 39±6 лет) с сим-

птомной миомой матки от 7 до 17 нед., проле-

ченная методом ЭМА [6]. В исследование не 

вошли женщины с заболеваниями сердечно-

сосудистой системы, атеросклеротическими 

изменениями тяжелой степени, сахарным диа-

бетом, хронической венозной недостаточно-

стью, болезнью Рейно, эндоартериитом, трав-

мами, деформацией и инфекционными пора-

жениями ногтевых фаланг. Все пациентки бы-

ли разделены на 3 группы в зависимости от 

степени тяжести течения ПС в первые двое 

суток: ПС легкой степени (n=36) – I группа, 

умеренной степени (n=30) – II группа, тяже-

лой степени (n=15) – III группа.  

Оценка состояния системы МЦ проводи-

лась до ЭМА и на 1–2-е сут после ЭМА ме-

тодом ЛДФ на отечественном аппарате 

ЛАКК-О2, выпускаемом научно-производ- 

ственным предприятием «Лазма» (г. Москва). 

Данные, полученные при исследовании, об-

рабатывались с помощью программного 

обеспечения, входящего в комплект к ис-

пользуемому оборудованию. С помощью 

окклюзионной пробы по стандартной мето-

дике и вейвлет-преобразования оценивалась 

реактивность гладкомышечных клеток пре-

капиллярного звена микроциркуляторного 

русла, изучалась регуляция микроциркуля-

ции [7, 8, 12]. При этом определялись сле-

дующие показатели [8, 10]: Аэ, Ан, Ам, Ад, 

Ас – амплитуды флаксмоций соответственно 

эндотелиального, нейрогенного, миогенного, 

дыхательного и сердечного (пульсового) час-

тотных диапазонов, пф. ед. (перфузион- 

ные единицы); М – общая мощность спектра,  

пф. ед.; Аэ%, Ан%, Ам%, Ад%, Ас% – вклад 

каждого типа флаксмоций в общую мощ-

ность спектра, %. Общая мощность спектра 

определялась как сумма квадратов показате-

лей амплитуд ритмических составляющих: 

М=Аэ
2
+Ан

2
+Ам

2
+Ад

2
+Ас

2
, а вклад отдель-

ных ритмических составляющих в процент-

ном отношении рассчитывался по следующей 

формуле: А%=А
2
/М×100 % [7, 8, 11]. 

С помощью вейвлет-преобразования 

осуществлялось вычисление частотно-ампли- 

тудного спектра колебаний перфузии. В раз-

личных диапазонах частот оценивались ам-

плитудные показатели, отражающие активные 

механизмы МЦ: выраженность эндотелиаль-

ной (0,019–0,021 Гц), нейрогенной (0,041–

0,045 Гц) и миогенной (0,135–0,145 Гц) функ-

ции микрососудов. Пассивные факторы регу-

ляции были представлены показателями ве-

нозного оттока, вызываемого дыхательными 

экскурсиями (0,402–0,448 Гц) и пульсовым 

кровотоком (1,211–1,308 Гц). 

Статистическая обработка полученных 

данных проведена с использованием про-

граммы SPSS 21 (лицензия № 20130626-3). 

Результаты исследования представлены в ви-

де медианы и межквартильного размаха; опи-

сательные статистики для количественных 

признаков – в виде среднего значения (М) и 

стандартного отклонения (СКО). Сравнения 

независимых групп выполнены с помощью 

непараметрического дисперсионного анализа 

Краскела–Уоллиса с последующими меж-

групповыми сравнениями по критерию Ман-

на–Уитни–Вилкоксона. Статистическая зна-

чимость изменений в пределах каждой груп-

пы до и после лечения оценена по парному 

критерию Вилкоксона. Статистически значи-

мыми считали различия при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Наибольшие 

эндотелиальные колебания (Аэ) до ЭМА от-

мечались у пациенток I группы и составляли 

3,26±1,10 пф. ед., наименьшие – в III группе – 

1,91±0,94 пф. ед. (рanova<0,001). При проведе-

нии окклюзионной пробы в момент пережа-
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тия манжетой происходит уменьшение диа-

метра сосудов. Возрастают сдвиговые влия-

ния на сосудистую стенку, что вызывает вы-

брос вазодилататора NO эндотелием сосудов 

и снижает гипоксию тканей [13]. После ЭМА 

показатели Аэ изменились до минимальных 

значений в I группе и максимальных –  

в III группе (рanova<0,001), т.е. имели обратный 

рост (рис. 1). Причем в I группе Аэ уменьши-

лись на 33 % (р<0,001), а в III группе увели-

чились на 96 % (р<0,001). Показатели Аэ и Ам 

в группах после ЭМА имели одинаковую тен-

денцию к снижению или увеличению. Эти ак-

тивные факторы регуляции кровотока зави-

сят друг от друга: уменьшение диаметра со-

судов вследствие повышения миогенного то-

нуса прекапилляров, например у пациенток  

III группы после ЭМА на 31 % (р<0,05), спо-

собствует увеличению Аэ. В III группе в по-

слеоперационном периоде отмечалось повы-

шение температуры тела выше 38 °С; лейко-

цитоз от 11,0×10
9
/л до 16,2×10

9
/л; увеличение 

СОЭ. У пациенток с тяжелой степенью ПС 

увеличение Ам-тонуса после ЭМА также яв-

ляется физиологической защитой ткани от 

развивающегося отека при воспалении [14].  

 

 

 

   

 

   

 

 
 

Рис. 1. Динамика изменения показателей ритмических колебаний. 

Примечание. Данные представлены в виде среднего значения М в пф. ед. 
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Нейрогенные колебания (Ан) до ЭМА 

имели статистически значимую тенденцию к 

уменьшению от I группы к III, после ЭМА – 

наоборот (р<0,05). При сравнении динамики 

изменений в каждой группе до и после ЭМА 

было выявлено, что в I и II группах показатели 

уменьшились на 31 и 8 % соответственно, а в 

III – увеличились на 59 % (р<0,05). У пациен-

ток III группы в раннем послеоперационном 

периоде развивается патологический гипере-

мический тип кровотока, для которого харак-

терно увеличение Ан [8]. Одним из механиз-

мов развития гиперемии и увеличения показа-

теля шунтирования (ПШ) является симпатиче-

ская вазодилатация. Во всех трех группах на-

блюдалось статистически незначимое увели-

чение ПШ после ЭМА: в I группе – на 12 %, 

во II группе – на 14 %, в III группе – на 10 %. 

Увеличение притока в микроциркуляторное 

русло артериальной крови и увеличение объе-

ма крови, протекающей по расширенным ар-

териовенозным путям, приводят к ухудшению 

оттока крови по венулярному звену [7–9, 12]. 

Такая реакция осуществляется в интересах 

системного кровообращения. Происходит рост 

амплитуды дыхательной волны (Ад) на ЛДФ-

грамме у исследуемых III группы на 38 % и 

сердечных колебаний (Ас) на 27 % (р<0,001) 

при одновременном увеличении показате- 

ля микроциркуляции с 14,4 до 18,6 пф. ед. 

(р<0,05), что наблюдается при воспалении и 

появлении застойных явлений в МЦ (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 2. Общая мощность спектра флаксмоций при окклюзионной пробе  

у пациенток с миомой матки до и после ЭМА. 

Примечание. Данные представлены в пф. ед. в виде медиан; уровень значимости рассчитан 

 в ходе непараметрического дисперсионного анализа Краскела–Уоллиса (рК-У≤0,001) 

 
Общая мощность спектра до проведения 

лечения миомы матки методом ЭМА в  

III группе была статистически значимо 

меньше, чем в I и II группах (рк-у<0,001).  

В раннем послеэмболизационном периоде 

данный показатель у пациенток с легкой и 

средней степенью ПС уменьшился, а в группе 

с тяжелой степенью – статистически значимо 

увеличился (почти в 2 раза, р<0,001).  

В III группе до ЭМА преобладали пациентки с 

гипоемическим типом кровообращения, а по-

сле ЭМА – с гиперемическим патологическим 

типом. Таким образом, в условиях изменения 

метаболических потребностей организма при 

развитии тяжелой степени ПС (выраженные 

боли, повышение температуры, воспалитель-

ная реакция, интоксикация) происходит уве-

личение микроциркуляции за счет активных и 

пассивных компонентов регуляции с увели-

ченной амплитудой (рис. 2, табл. 1).  

Представленные данные свидетельствуют 

о том, что в процентном содержании наи-

большее значение имели эндотелиальные 

(61,2–73,93 %) и нейрогенные (21,02–27,82 %) 
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флаксмоции во всех группах до и после ЭМА 

(табл. 1). В III группе миогенные флаксмоции 

до ЭМА составили 11,64 %, после ЭМА сни-

зились до 4,41 % (р<0,05) и приблизились к 

значениям I и II групп. Однако только в  

III группе наблюдалось статистически значи-

мое увеличение вклада эндотелиальной со-

ставляющей и уменьшение пульсовых флак-

смоций после ЭМА. Это означает, что основ-

ную функцию по обеспечению кровенапол-

нения микроциркуляторного русла взял на 

себя эндотелиальный фактор и частично – 

дыхательный. В I и II группах на фоне сни-

жения общей мощности спектра (в I –  

при р<0,001) регуляция МЦ после ЭМА осу-

ществлялась за счет активных (Аэ и Ан) и 

пассивных составляющих, несмотря на неко-

торое их угнетение (табл. 1). В группе с тя-

желой степенью течения ПС нейрогенный, 

миогенный и пульсовой вклад статистически 

значимо уменьшился, а эндотелиальный – 

увеличился (р<0,05). У пациенток I (р<0,001) 

и II групп после ЭМА увеличился вклад 

пульсовой волны, участвующей в регуля- 

ции обменных процессов в капиллярах 

[8, 11, 15]. 

 

 

Таблица 1 

Общая мощность спектра М, пф. ед.,  

и вклад каждой составляющей до и после ЭМА, % 

 I группа II группа III группа рI–II рI–III рII–III рК-У 

М до ЭМА 
13,66 

(9,47–22,07) 

12,26 

(7,65–20,84) 

7,03 

(2,15–10,61) 
0,268 0,001 0,002 0,001 

М после 

ЭМА 

8,54 

(5,05–9,70)* 

9,80 

(6,91–15,83) 

13,82 

(10,37–35,99)* 
0,062 <0,001 0,021 <0,001 

Аэ%  

до ЭМА 

70,34 

(66,75–73,85) 

66,16 

(55,19–76,07) 

61,20 

(58,80–66,18) 
0,119 <0,001 0,170 0,003 

Аэ%  

после ЭМА 

67,50 

(64,33–69,62) 

62,81 

(57,99–74,47) 

73,93 

(68,19–75,70)* 
0,321 0,057 0,092 0,107 

Ан%  

до ЭМА 

23,02 

(20,46–27,12) 

27,33 

(21,04–31,52) 

27,64 

(19,43–34,33) 
0,023 0,079 0,866 0,046 

Ан%  

после ЭМА 

27,82 

(23,88–30,14) 

25,18 

(22,17–35,15) 

21,02 

(18,78–21,98)* 
0,949 0,024 0,002 0,015 

Ам% до 

ЭМА 

4,11 

(3,45–6,38) 

5,61 

(2,25–6,83) 

11,64 

(4,70–12,52) 
0,918 0,007 0,025 0,025 

Ам%  

после ЭМА 

3,68 

(2,30–5,98) 

3,54 

(2,55–5,84) 

4,41 

(3,24–12,41)* 
0,738 0,321 0,155 0,399 

Ад%  

до ЭМА 

0,36 

(0,19–0,55) 

0,52 

(0,22–0,78) 

0,86 

(0,53–2,53) 
0,035 <0,001 0,003 <0,001 

Ад%  

после ЭМА 

0,33 

(0,25–0,41) 

0,32 

(0,18–0,74) 

0,87 

(0,64–0,97) 
0,918 0,002 0,008 0,007 

Ас%  

до ЭМА 

0,15 

(0,12–0,18) 

0,27 

(0,12–0,35) 

0,61 

(0,34–0,75) 
0,004 <0,001 0,002 <0,001 

Ас%  

после ЭМА 

0,27 

(0,20–0,69)* 

0,39 

(0,20–0,61) 

0,25 

(0,17–0,47)* 
0,520 0,664 0,312 0,597 

Примечание. Данные представлены в виде медиан и межквартильного размаха. Оценка результатов 

произведена по критерию Манна–Уитни–Вилкоксона, уровень значимости определен в ходе непарамет-

рического дисперсионного анализа Краскела–Уоллиса (рК-У). * – статистически значимые различия пока-

зателей в одной группе до и после ЭМА при р<0,05 (критерий Вилкоксона). 
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Заключение. В послеоперационном пе-

риоде у пациенток с ПС тяжелой степени от-

мечается увеличение общей мощности спек-

тра и вклада в него каждого вида флаксмо-

ций, главным образом активных факторов ре-

гуляции (р<0,05), что способствует увеличе-

нию параметров микроциркуляции, подклю-

чению к кровотоку «спящих» капилляров  

и развитию в них патологического гипере- 

мического типа кровотока в ответ на гипок-

сию и накопление продуктов метаболизма. 

Это подтверждается тем, что до ЭМА в  

III группе преобладали пациентки с гипоеми-

ческим типом кровотока, что явилось благо-

приятным фоном для развития тяжелой сте-

пени ПС. В механизмах регуляции микро-

циркуляторного кровотока у пациенток с тя-

желым течением ПС отмечается повышен-

ный вклад миогенного и нейрогенного тону-

са, что указывает на спазм микрокапилляров, 

наличие низкой перфузии и общей мощности 

спектра флаксмоций до ЭМА. Таким обра-

зом, необходимо дальнейшее исследование 

изменений параметров микроциркуляции до 

и после ЭМА с целью выявления прогности-

ческих факторов развития тяжелой степени 

ПС и своевременного начала лечебной кор-

рекции.  
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A complex of various symptoms called postembolization syndrome (PS) can develop during the early 
postoperative period after uterine artery embolization (UAE) while treating uterine fibroid. It is still very 
importatnt to analyze PS origin, development and ways of correction depending on its severity. 
The aim of the study was to assess the regulatory microcirculation mechanisms in PS development. 
Materials and Methods. The authors devided 81 patients into 3 groups depending on the PS severity: 
mild case (n=36) – Group 1, moderate case (n=30) – Group 2, severe case (n=15) – Group 3. Indicators of 
rhythmic blood flow fluctuations were recorded during the occlusive test before and after UAE by means 
of laser Doppler flowmetry. Frequency-amplitude spectrum of perfusion oscillations was calculated by 
means of wavelet transforms. It was composed of active microcirculation mechanisms (endothelial, neuro-
genic, and myogenic) and passive regulation factors (respiratory, and cardiac). 
Results. Due to the development of aseptic inflammation and absorption of toxins into bloodflow, the ear-
ly postoperative patients suffered from pain, high temperature, leukocytosis, and increased ESR. In case of 
inflammation, patients with severe PS demonstrated an increase in arterial blood flow from 14.4 to  
18.6 pF (p<0.05) in microcirculatory bloodstream. Thereby, the total power of the flaxmotion spectrum 
according to the occlusion test after UAE increased from 7.03 to 13.82 pF (p<0.001). The study revealed 
that endothelial (61.2–73.93 %) and neurogenic (21.02–27.82 %) flaxmotion greatly contributed to the 
spectrum in all groups before and after UAE. 
 
Keywords: microcirculation, uterine artery embolization, postembolization syndrome, occlusive test. 
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Тренировка вертикальной устойчивости и улучшение постурального контроля являются важ-
ными задачами физической реабилитации, а также физиологии труда и спорта. 
Цель исследования – изучение влияния однократной чрескожной электрической стимуляции 
шейного утолщения спинного мозга на вертикальную устойчивость человека. 
Материалы и методы. В исследованиях приняли участие 14 взрослых здоровых испытуемых 
мужского пола в возрасте 18–26 лет. Испытуемым однократно проводилась чрескожная электри-
ческая стимуляция спинного мозга на уровне шейных позвонков С3–С4 с частотой следования 
импульсов 1, 5, 15, 30 и 50 Гц и длительностью 3 и 10 мин. До и после электрического воздейст-
вия проводилась оценка устойчивости вертикального положения посредством компьютерного 
стабилоанализатора с биологической обратной связью при выполнении разных моторных задач. 
Результаты. Чрескожная электрическая стимуляция шейного утолщения спинного мозга приве-
ла к статистически достоверному изменению стабилографических параметров, отражающих 
увеличение постурального контроля. Стимуляция с частотой 5, 15 и 30 Гц сопровождалась высо-
кой эффективностью произвольного управления позной устойчивостью. В пробах с открытыми 
и закрытыми глазами наибольший положительный эффект достигался после стимуляции  
с частотой 5 и 30 Гц. При выполнении двигательной деятельности точностной направленности 
более выраженный эффект достигался после стимуляции с частотой 30 Гц. 
Выводы. Вышесказанное свидетельствует о возможности совершенствования регуляции верти-
кальной позы посредством чрескожной электрической стимуляции спинного мозга и применения 
данного методического подхода в практике спорта.  
 
Ключевые слова: чрескожная электрическая стимуляция спинного мозга, координационные спо-
собности, стабилография. 

 
Введение. Удержание равновесия явля-

ется динамическим феноменом, проявляю-

щимся в непрерывном движении тела или его 

сегментов, осуществляемом при непрерыв-

ном контроле вестибулярным, зрительным, 

проприоцептивным анализаторами и различ-

ными уровнями центральной нервной систе-

мы. Из этого следует, что постуральный кон-

троль является интегральным показателем 

деятельности нервной системы, который от-

ражает функциональное состояние моторной 

системы человека в конкретный момент вре-

мени [1].  

В физиологических исследованиях для 

объективной оценки функционального со-

стояния нервно-мышечного аппарата приме-

няют электромагнитную и электрическую 

стимуляцию головного [2] и спинного мозга 

[3], периферических нервов [4]. В последние 

годы изменилось представление о роли спин-

ного мозга в управлении произвольными 

движениями человека. Спинной мозг приоб-

ретает значение самостоятельной структур-

но-функциональной единицы, способной 

обучаться и работать автономно без участия 

вышележащих структур. Немаловажным 
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вкладом является открытие нейрональных се-

тей в шейном и поясничном утолщениях 

спинного мозга [5–6], доказывающее воз-

можность использования их искусственного 

раздражения для управления вызванными и 

произвольными локомоциями у животных [7] 

и человека [8].  

При изучении моторной системы челове-

ка во время овладения новыми двигательны-

ми навыками на фоне локальной силовой на-

грузки нами было установлено увеличение 

возбудимости афферентного входа спинного 

мозга [9]. Опираясь на полученные результа-

ты, мы выдвинули гипотезу о том, что искус-

ственное раздражение афферентного входа 

шейного утолщения спинного мозга будет 

моделировать двигательную деятельность и 

способствовать совершенствованию коорди-

национных способностей.  

Цель исследования. Изучение влияния 

однократной чрескожной электрической сти-

муляции шейного утолщения спинного мозга 

на вертикальную устойчивость человека. 

Материалы и методы. Исследование 

проводилось на базе Научно-исследователь- 

ского института проблем спорта и оздорови-

тельной физической культуры ФГБОУ ВО 

«Великолукская государственная академия 

физической культуры и спорта». В исследо-

ваниях приняли участие 14 взрослых здоро-

вых испытуемых мужского пола в возрасте 

18–26 лет. Испытуемые являлись действую-

щими спортсменами, занимающимися фут-

болом (n=8) или стрельбой из лука (n=6).  

В соответствии с принципами Хельсинкской 

декларации было получено письменное ин-

формированное согласие испытуемых на уча-

стие в экспериментах и разрешение комитета 

по этике названного вуза на проведение ис-

следований.  

Для чрескожной электрической стимуля-

ции спинного мозга (ЧЭССМ) использовался 

двухканальный стимулятор «КУЛОН» (ГУАП, 

г. Санкт-Петербург). Стимулирующий элек-

трод (катод) диаметром 30 мм располагался 

накожно на уровне шейных позвонков С3–С4 

между остистыми отростками. Индиффе-

рентные электроды (аноды) – пластины пря-

моугольной формы (45×80 мм) – располага-

лись билатерально на коже над ключицами. 

Стимулирующие импульсы длительностью  

1 мс имели бифазную прямоугольную форму, 

заполненную несущей частотой 10 кГц. Сила 

электрического стимула подбиралась инди-

видуально для каждого обследуемого, часто-

та следования импульсов составляла 1, 5,  

15, 30 и 50 Гц. Длительность стимуляции –  

3 и 10 мин.  

До и после электрического воздействия 

проводилась оценка устойчивости верти-

кального положения посредством компью-

терного стабилоанализатора с биологической 

обратной связью «Стабилан-01» (ЗАО ОКБ 

«Ритм», г. Таганрог). У испытуемых-фут- 

болистов моторная задача состояла в под-

держании вертикальной позы на стабилогра-

фической платформе без совершения допол-

нительных движений в различных экспери-

ментальных условиях зрительного и слухово-

го восприятия. Проба с открытыми глазами 

выполнялась на стабилографической плат-

форме в основной стойке, руки опущены 

вдоль туловища. Исследуемый стоял перед 

монитором и считал количество кругов бело-

го цвета, предъявляемых на экране. Проба с 

закрытыми глазами выполнялась в том же 

исходном положении, и испытуемому пред-

лагалось считать количество звуковых сигна-

лов. Также в качестве оценки произвольного 

управления позной устойчивостью проводи-

лась проба-тест «Мишень» со зрительной об-

ратной связью. Испытуемый, стоя на плат-

форме, должен был отклонением тела удер-

живать маркер в центре мишени при боль-

шом масштабе отображения. Продолжитель-

ность каждой из проб составляла 20 с.  

У испытуемых-стрелков оценивалось 

влияние электрической стимуляции на стаби-

лографические параметры в процессе выпол-

нения выстрела из лука. Спортсмены-луч- 

ники до и после стимуляции, стоя на стаби-

лографической платформе, выполняли по  

6 выстрелов на дистанции 30 м. При этом ре-

зультат попаданий не учитывался, оценива-

лись только параметры зарегистрированных 

статокинезиограмм.  

Анализировались следующие параметры 

статокинезиограммы: разброс по фронталь-

ной и сагиттальной осям (мм); площадь эл-

липса (мм
2
); длина траектории центра давле-
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ния (ЦД) по фронтальной и сагиттальной 

осям (мм); средняя линейная скорость (мм/с); 

средняя угловая скорость (град/с); средняя 

линейная скорость по фронтальной и сагит-

тальной осям (мм/с).  

Статистическая обработка данных осуще-

ствлялась с помощью специализированной 

программы Statistica 10. Достоверность разли-

чий показателей до и после стимуляции опре-

делялась с помощью однофакторного анализа 

для повторных измерений (ANOVA). При 

p<0,05 различия считались статистически зна-

чимыми. В некоторых случаях для сравнения 

исследуемых параметров изменения этих ве-

личин рассчитывались в процентах. 

Результаты. Исследование проводилось 

в несколько этапов. На первом этапе на здо-

ровых добровольцах осуществлялся поиск 

оптимальных параметров ЧЭССМ для повы-

шения качества вертикальной устойчивости. 

Для этого была апробирована электрическая 

стимуляция шейного утолщения спинного 

мозга на уровне С3–С4 позвонков с различ-

ной частотой (1, 5, 15, 30, 50 Гц) и длитель-

ностью стимуляции (3, 10 мин). Стимуляция 

с большей продолжительностью не рассмат-

ривалась, так как предполагалось использо-

вание ЧЭССМ перед началом соревнований 

во время разминки. Сила стимуляционного 

тока подбиралась индивидуально для каждо-

го испытуемого и не должна была вызывать 

дискомфортных ощущений.  

В ходе пилотных исследований при-

шлось отказаться от стимуляции с частотой  

1 Гц и от 10-минутной стимуляции на всех 

частотах. Частота стимуляции 1 Гц вызывала 

у испытуемых дискомфорт вследствие оди-

ночных сокращений мышц шеи на каждый 

импульс, сопровождаемых движением голо-

вы. Длительность стимуляции 10 мин приво-

дила к тоническому перенапряжению мышц 

шеи. При стимуляции с частотой 50 Гц толь-

ко средняя угловая скорость колебаний цен-

тра давления имела тенденцию к уменьше-

нию. Остальные показатели увеличивались, 

что свидетельствовало о снижении контроля 

вертикальной позы. Анализ направленности 

изменений показателей стабилограммы по-

зволил выявить оптимальные частоты одно-

кратной чрескожной электрической стимуля-

ции (5, 15 и 30 Гц), которые применялись  

в дальнейших исследованиях.  

На следующем этапе работы проводилась 

экспериментальная проверка разработанной 

методики. Представители различных видов 

спорта являются наиболее подходящей моде-

лью для оценки эффективности неинвазив-

ных и немедикаментозных воздействий на 

организм человека. Спортсмены-футболисты 

как представители игровых видов спорта 

адаптированы к оперативному решению воз-

никающих игровых ситуаций, имеют боль-

шой багаж разнообразных сложнокоордина-

ционных двигательных навыков. В их про-

фессиональной деятельности динамическая 

вертикальная устойчивость позволяет эффек-

тивно выполнять технические приемы с час-

той сменой направления движений и перехо-

дить от одного двигательного действия  

к другому без потери времени. Стрелкам из 

лука, напротив, свойственна статичность вы-

полнения двигательных действий, и резуль-

тат их выступления во многом определяется 

умением поддерживать вертикальную устой-

чивость во время выстрела. 

При сравнении влияния электрической 

стимуляции с различной частотой на показа-

тели, характеризующие вертикальную устой-

чивость футболистов, было выявлено, что 

стимуляция с частотой 5 Гц оказывала наи-

более благоприятный эффект на способность 

к поддержанию ортоградной позы в пробах 

со зрительным контролем. Разброс колебаний 

ЦД по фронтальной оси уменьшился на 

19,8 % (p>0,05), площадь эллипса статокине-

зиограммы после стимуляции уменьшилась 

на 25,2 % (p>0,05). Изменения остальных па-

раметров находились в диапазоне от 1,6 до 

8,9 %. При использовании этой частоты сти-

мулов незначительно увеличились только ко-

лебания центра давления по сагиттальной  

оси – на 1,5 % (p>0,05). В пробах со зритель-

ной депривацией стимуляция с частотой 5 Гц 

положительно влияла на меньшее число ис-

следуемых показателей. Уменьшение разбро-

са колебаний в пробе с закрытыми глазами 

происходило как по фронтальной, так и по 

сагиттальной осям – на 20,6 и 7,5 % соответ-

ственно. Но при этом увеличились угловая и 

линейная скорости колебаний ЦД. В пробе 
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«Мишень» после стимуляции 5 Гц статисти-

чески значимых изменений статокинезио-

граммы не выявлено. Разброс колебаний ЦД 

по осям движения после применения стиму-

ляции незначительно увеличился по фрон-

тальной оси на 6 % (p>0,05) и сагиттальной 

оси – на 2 % (p>0,05), а скорость колебаний 

ЦД уменьшилась на 10 % (p>0,05).  

Стимуляция с частотой импульсов 15 Гц 

не оказывала значительного влияния на ста-

билографические показатели в пробе с от-

крытыми глазами. Тенденция к уменьшению 

проявлялась только в разбросе колебаний по 

фронтальной оси (на 4,7 % (p>0,05)) и сред-

ней угловой скорости колебаний ЦД (на 

18,5 % (p>0,05)). В пробе без зрительного 

контроля такая частота стимуляции способ-

ствовала уменьшению разброса колебаний по 

фронтальной и сагиттальной осям на 5,4 и 

15,9 % (p>0,05) соответственно. Уменьшение 

линейной скорости и длины траектории ко-

лебаний было зарегистрировано только по 

фронтальной оси. Положительное влияние 

электрическая стимуляция с частотой 15 Гц 

оказала на качество вертикальной устойчиво-

сти в пробе с биологической обратной связью 

(тест «Мишень»). Все параметры статокине-

зиограммы были меньше, чем в контрольной 

пробе. Достоверно уменьшился разброс ко-

лебаний по сагиттальной оси – на 14,7 % 

(p<0,05), длина траектории колебаний ЦД по 

фронтальной оси – на 30,2 % (p<0,05), сред-

няя линейная скорость колебаний ЦД по 

фронтальной оси – на 30,0 % (p<0,05).  

Аналогичные по характеру изменения 

происходили в параметрах статокинезиограм-

мы при применении стимуляции с частотой  

30 Гц. Повышение качества вертикальной ус-

тойчивости в большей степени проявлялось в 

пробе «Мишень» и выражалось в уменьшении 

разброса колебаний ЦД по фронтальной оси 

по сравнению с фоном на 27,6 % (p<0,05), 

длины траектории и линейной скорости коле-

баний на 35 % (p<0,05). Изменения остальных 

характеристик статокинезиограммы находи-

лись на уровне тенденции и понизились в 

диапазоне от 4,2 до 24,2 %. 

Таким образом, электрическая стимуля-

ция с частотой 5 Гц способствовала повыше-

нию качества вертикальной устойчивости 

футболистов в пробе со зрительным контро-

лем, а стимуляция с частотой 15 и 30 Гц  

в большей степени влияла на способность 

поддержания вертикальной позы с произ-

вольной еѐ регуляцией в условиях биологи-

ческой обратной связи.  

У стрелков из лука проводилось иссле- 

дование влияния стимуляции с частотой  

5 и 30 Гц на стабилографические показатели 

при выполнении выстрела (табл. 1). ЧЭССМ 

при каждой выбранной частоте оказала по-

ложительное влияние на координационные 

способности лучников. Необходимо отме-

тить, что увеличение устойчивости верти-

кальной позы после стимуляции 5 и 30 Гц 

сопровождалось тенденцией к увеличению 

средней угловой скорости. 

После стимуляции 5 Гц наблюдалось 

снижение длины траектории центра давления 

по фронтальной и сагиттальной осям на 29,3 

(p<0,05) и 26,8 % (p<0,05) соответственно. 

Площадь эллипса уменьшилась на 25,2 % 

(p<0,05). Остальные параметры статокине-

зиограммы после стимуляции также снизи-

лись, но не достигали статистически значи-

мого уровня. 

После чрескожной электрической стиму-

ляции с частотой стимула 30 Гц также на-

блюдалось уменьшение показателей статоки-

незиограммы практически по всем характе-

ристикам за исключением средней угловой 

скорости. После стимуляции с частотой 30 Гц 

сократилась длина траектории ЦД по фрон-

тальной и сагиттальной осям на 34,2 (p<0,05) 

и 37,2 % (p<0,05) соответственно, разброс по 

сагиттальной оси уменьшился на 25,3 % 

(p<0,05), а разброс по фронтали – на 1,8 % 

(p>0,05). Площадь эллипса уменьшилась на 

25,3 % (p<0,05). 

После стимуляции 5 Гц наблюдалось 

снижение длины траектории центра давления 

по фронтальной и сагиттальной осям на  

29,3 (p<0,05) и 26,8 % (p<0,05) соответствен-

но. Площадь эллипса уменьшилась на 25,2 % 

(p<0,05). Остальные параметры статокине-

зиограммы после стимуляции также снизи-

лись, но не достигали статистически значи-

мого уровня. 

После чрескожной электрической стиму-

ляции с частотой стимула 30 Гц также на-
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блюдалось уменьшение показателей статоки-

незиограммы практически по всем характе-

ристикам за исключением средней угловой 

скорости. После стимуляции с частотой 30 Гц 

сократилась длина траектории ЦД по фрон-

тальной и сагиттальной осям на 34,2 (p<0,05) 

и 37,2 % (p<0,05) соответственно, разброс по 

сагиттальной оси уменьшился на 25,3 % 

(p<0,05), а разброс по фронтали – на 1,8 % 

(p>0,05). Площадь эллипса уменьшилась на 

25,3 % (p<0,05).  

Полученные результаты позволяют гово-

рить о положительном влиянии ЧЭССМ на 

вертикальную устойчивость при выполнении 

точностной двигательной деятельности. Не-

обходимо отметить более выраженный эф-

фект после стимуляции с частотой 30 Гц по 

сравнению со стимуляцией 5 Гц.  

 

Таблица 1 

Показатели статокинезиограммы у спортсменов-лучников 

при выполнении выстрела до и после ЧЭССМ (M±m) 

Показатели  

статокинезиограммы 
Контроль 

Стимуляция 3 мин,  

5 Гц 

Стимуляция 3 мин,  

30 Гц 

Разброс  по фронтальной оси, мм 3,65±0,28 3,30±0,45 3,58±0,60 

Разброс по сагиттальной оси, мм 3,49±0,22 2,87±0,27* 2,74±0,35* 

Площадь эллипса, мм
2
 142,85±19,54 106,81±35,97* 106,71±28,06* 

Длина траектории ЦД  

по фронтальной оси, мм 
65,47±8,47 46,28±7,10* 43,08±6,85* 

Длина траектории ЦД  

по сагиттальной оси, мм 
62,64±6,47 45,83±5,62* 39,34±4,87* 

Средняя угловая скорость, град/с 31,47±1,25 32,58±2,25 32,70±2,66 

Средняя линейная скорость 

по фронтальной оси, мм/с 
13,75±1,56 11,03±1,48 13,13±2,74 

Средняя линейная скорость 

по сагиттальной оси, мм/с 
13,50±1,59 10,96±1,39 12,15±2,20 

Примечание. * – достоверность различий параметров статокинезиограммы по сравнению с кон-

трольной пробой, p<0,05. 

 
Обсуждение. Удержание вертикальной 

позы – это результат сложного взаимодейст-

вия нескольких видов афферентации: про-

приоцептивной, вестибулярной и зрительной 

[10]. Базовые механизмы регуляции позы 

осуществляются на уровне ствола и спинного 

мозга. Доказана способность спинальных се-

тей самостоятельно осуществлять постураль-

ный контроль с учетом афферентного входа 

от опорно-двигательного аппарата в условиях 

дополнительной тонической стимуляции, за-

меняющей сигналы из стволовых центров 

[11]. Сочетание чрескожной электрической 

стимуляции спинного мозга с локомоторным 

тренингом у больных детским церебральным 

параличом сопровождается тенденцией  

к поддержанию проекции центра масс тела  

в сагиттальной плоскости в нормальном по-

ложении [12].  

В собственных исследованиях изучено 

влияние электрической стимуляции шейного 

утолщения спинного мозга на функциональ-

ные параметры, отражающие качество посту-

ральной устойчивости человека, на примере 

представителей различных видов спорта. 

Электрический ток относительно неболь- 

шой силы через кожу воздействует на шей-

ное утолщение спинного мозга на уровне  

С3–С4 позвонков, происходит искусственное 

раздражение дорсальных корешков, которые 

связаны с афферентами вестибулярного ап-

парата человека [13]. Можно предположить, 

что электрическая стимуляция на уровне  

С3–С4 шейных позвонков, воздействуя на 
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центростремительные проводящие пути 

спинного мозга, отвечающие за функцию 

равновесия, моделирует сигналы, поступаю-

щие от проприорецепторов при произвольной 

двигательной активности, с чем и связан эф-

фект улучшения постурального контроля по-

сле сеанса ЧЭССМ, полученный в собствен-

ных исследованиях. 

Нейрофизиологические исследования 

показывают, что эффект от чрескожной элек-

трической стимуляции нервной системы за-

висит от места воздействия, его продолжи-

тельности, силы и частоты [14]. Результаты 

собственных исследований показывают, что 

после ЧЭССМ различной частоты происхо-

дит улучшение позной устойчивости спорт-

сменов, что проявляется в уменьшении ос-

новных стабилографических показателей ста-

токинезиограммы.  

В пилотных исследованиях выявлено 

снижение практически всех изучаемых пара-

метров статокинезиограммы у спортсменов 

после трехминутной электрической стимуля-

ции шейного утолщения спинного мозга с 

частотой стимула 30 Гц. Амплитуда посту-

ральных ответов у стоящих испытуемых 

снижается при увеличении частоты билате-

ральной биполярной синусоидальной гальва-

нической стимуляции [15]. При использова-

нии стохастической вестибулярной гальвани-

ческой стимуляции исключение низких час-

тот также приводит к уменьшению колеба-

ний тела [16].  

В исследованиях по влиянию ЧЭССМ на 

люмбальный отдел спинного мозга показана 

эффективность стимуляции с частотой от 5 

до 40 Гц для вызова непроизвольных локо-

моций. Стимуляция с частотой 1 Гц вызывала 

только рефлекторные ответы с мышц-

мишеней и была не способна активировать 

спинальные нейрональные сети для запуска 

локомоций [17]. Эти данные соотносятся с 

результатами наших исследований, в кото-

рых на стимуляцию 1 Гц наблюдался мотор-

ный ответ мышц шеи, а эффект на поддержа-

ние вертикальной устойчивости спортсменов 

в разной степени оказывался при частоте им-

пульсации 5, 15 и 30 Гц. В работах по изуче-

нию гальванической стимуляции также заре-

гистрированы отклонения от общего паттер-

на деактивации разных областей мозга при 

стимуляции с частотой 1 и 2 Гц. При стиму-

ляции с частотой 5 Гц вместо деактивации 

соматосенсорной коры имела место ее акти-

вация [18]. Увеличение частоты стимуляции 

люмбального отдела спинного мозга более  

40 Гц приводило к уменьшению активности 

тонических скелетных мышц голени [19]. Ве-

роятно, схожий эффект проявляется и при 

стимуляции шейного отдела спинного мозга, 

так как стимуляция с частотой 50 Гц сопро-

вождалась увеличением параметров статоки-

незиограммы. 

При мультисегментарной ЧЭССМ про-

исходит конвергенция нисходящих и восхо-

дящих влияний на нейронные сети, ответст-

венные за регуляцию как локомоторных, так 

и постуральных функций [12]. Селективное 

воздействие ЧЭССМ на нейрональные струк-

туры спинного мозга также оказывает влия-

ние на постуральный контроль, что отрази-

лось в снижении параметров статокинезио-

граммы. 

Результаты проведенных экспериментов 

позволили установить изменения ряда функ-

циональных параметров, отражающих со-

стояние центральных уровней моторной сис-

темы, под влиянием чрескожного электриче-

ского воздействия на спинной мозг. Чре-

скожная электрическая стимуляция шейного 

утолщения спинного мозга привела к стати-

стически достоверному изменению стабило-

графических параметров, отражающих уве-

личение постурального контроля. Как воз-

можный вариант объяснения полученных ре-

зультатов увеличения позной устойчивости, 

вызываемого ЧЭССМ, также можно рассмат-

ривать повышение проводимости через си-

напсы, увеличение возбудимости афферент-

ного входа, модификацию супраспинальной 

нейрональной активности, поступающей к 

нейронам спинного мозга. 

Заключение. Результаты исследования 

показали, что чрескожная электрическая сти-

муляция шейного утолщения спинного мозга 

может повысить качество постурального кон-

троля у человека как при зрительном контро-

ле, так и в условиях зрительной депривации. 

Наиболее выраженная положительная дина-

мика вертикальной устойчивости при ис-
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пользовании ЧЭССМ проявлялась в пробах с 

произвольным контролем.  

Значительные изменения в показателях 

статокинезиограммы во время зрительного 

контроля достигались при стимуляции спинно-

го мозга с частотой 5 Гц. Существенные 

уменьшения колебаний центра давления и ско-

ростей колебаний в пробе с биологически об-

ратной связью регистрировались после приме-

нения стимуляции с частотой 15 и 30 Гц. По-

ложительное влияние электрической стиму-

ляции на моторные функции раскрывает пер-

спективы использования различных режимов 

электрического воздействия в процессе раз-

вития и совершенствования качества верти-

кальной устойчивости у спортсменов. 
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Vertical stability training and postural control improvement are important tasks of physical rehabilita-
tion, occupational physiology and sport physiology. 
The objective of the research is to study the effect of a single-shot transcutaneous electrical stimulation  
of the cervical spinal cord thickening on human vertical stability. 
Materials and Methods. The study involved 14 adult healthy male subjects aged 18–26. The trial subjects 
underwent a single-shot transcutaneous electrical stimulation of the spinal cord at the C3-C4 cervical 
vertebra level, pulse-recurrence rate was 1, 5, 15, 30 and 50 Hz, the procedure lasted 3 and 10 min.  
The authors evaluated vertical stability of the trial subjects while they were performing various motor 
tasks before and after the electrical stimulation. Biofeedback computer stabiloanalyzer was used to com-
plete the task. 
Results. Percutaneous electrical stimulation of the cervical spinal cord thickening led to a statistically 
significant change in stabilographic parameters, which reflect an increase in postural control. Stimulation 
at a frequency of 5, 15 and 30 Hz was followed by high efficiency of postural stability arbitrary control.  
In tests with open and closed eyes, the greatest positive effect was achieved after 5 and 30 Hz frequency 
stimulation. When performing precision-directed motor activity, a more prominent effect was achieved  
after 30 Hz frequency stimulation. 
Conclusion. The data obtained indicate the possibility to improve vertical posture regulation by means of 
transcutaneous electrical stimulation of the spinal cord and using this methodological approach in sports. 
 

Keywords: transcutaneous electrical stimulation of the spinal cord, coordination abilities, stabilography. 
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Кортико-спинальный тракт – анатомо-функциональное образование, включающее в себя корко-
вые моторные связи, сегментарные интернейроны и спинальные α-мотонейроны, контролирую-
щие произвольные движения человека. Взаимодействия между этими структурами сопровожда-
ются функциональными перестройками нейрональных сетей, которые принято называть пла-
стичностью. Нами был использован комплекс экспериментальных методик для изучения на при-
мере видов спорта (пауэрлифтинга, бега на короткие, средние и длинные дистанции, баскетбола) 
функциональных свойств нейромоторной системы. 
Цель работы – выявление механизмов пластичности коркового, спинального и периферического 
уровней моторной системы, сформировавшихся под влиянием многолетней физической актив-
ности, направленной на развитие преимущественно либо выносливости, либо скоростно-силовых 
или силовых качеств.  
Материалы и методы. Обследованы 12 баскетболистов, 10 пауэрлифтеров, легкоатлеты-бегуны, 
специализирующиеся в беге на 100 м (10 чел.), 800 м (10 чел.) и 5000 м (8 чел.). Использован широ-
кий арсенал методов: транскраниальная магнитная стимуляция; магнитная и электрическая 
стимуляция спинного мозга на уровнях С7–Т1, Т11–Т12 и периферических нервов плечевого 
сплетения и нижних конечностей; регистрация М-ответов мышц.  
Результаты. Стайеры, выполняющие работу на выносливость в режиме большой мощности, 
имеют самый высокий уровень возбудимости корковых нейронов, спинальных мотонейронов и пе-
риферических нервов по сравнению с остальными группами обследованных спортсменов. Атле-
там, занимающимся силовыми и скоростно-силовыми видами спорта, свойственна наибольшая 
проводящая способность кортико-спинального тракта и аксонов периферических нервов, иннер-
вирующих мышцы-мишени.   
Выводы. Направленность многолетней физической активности определяет выраженность при-
знаков пластических перестроек на разных уровнях построения движения (кортикальном, спи-
нальном, периферическом).  
 
Ключевые слова: пластичность моторной системы, магнитная и электрическая стимуляция 
отделов нервной системы, вызванные моторные ответы, виды спорта. 

 
Введение. Важнейшим нейрональным пу-

тем в моторной системе человека является кор-

тико-спинальный, или пирамидный, тракт – 

анатомо-функциональное образование, вклю- 

чающее в себя корковые моторные связи, 

сегментарные интернейроны и спинальные α-

мотонейроны, контролирующие произволь-

ные движения человека. Взаимодействия ме-

жду этими структурами сопровождаются 

функциональными перестроениями нейро-

нальных сетей, которые принято называть 

пластичностью [1]. Установлено, что много-

летняя специфическая физическая активность 

сопровождается характерными изменениями 

морфологического состояния организма [2] и 

функционирования моторной системы чело-

века [3]. Ранее проведенные исследования 

показали, что более выраженное усиление 

функциональной активности как централь-

ных, так и периферических элементов нейро-

моторной системы и значительное модулиро-

вание рефлексов мышц верхних и нижних 

конечностей наблюдалось у лыжников-

гонщиков, деятельность которых характери-

зуется большей автономностью, монотонно-

стью, цикличностью и низкой вариативно-
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стью движений по сравнению с атлетами, 

спортивные движения которых сопряжены с 

ацикличностью, ситуативным характером ра-

боты, включением в деятельность постоянно 

меняющегося набора мышечных групп (бас-

кетболисты) [4]. В результате исследований 

других авторов [4] обнаружена значительная 

пластичность структур всех уровней мотор-

ной системы, осуществляющих управление 

движением (кортикального, спинального и 

периферического), под воздействием локаль-

ной физической нагрузки силовой направ-

ленности [5].  

Для изучения процессов нейрональной 

пластичности в корковых и спинальных от-

делах ЦНС и приспособительных механиз-

мов в двигательной системе спортсменов, 

вызванных различными видами мышечной 

деятельности, используется большой арсенал 

методических подходов [3–8]. Несмотря на 

достаточно широкое распространение мето-

дов исследования кортико-спинального трак-

та, периферических отделов нервной системы 

и анализа мышечной деятельности, ряд во-

просов, касающихся локализации пластиче-

ских перестроек на кортикальном, спиналь-

ном, периферическом нервном и/или мышеч-

ном уровнях под влиянием физических на-

грузок различной направленности, специ-

фичности функциональных перестроек для 

определенного вида спортивной деятельно-

сти и механизмов, которые могут их обу-

словливать, остается не до конца изученным. 

Цель исследования. Выявление меха-

низмов пластичности коркового, спинального 

и периферического уровней моторной систе-

мы, сформировавшихся под влиянием много-

летней физической активности, направлен-

ной на развитие преимущественно либо вы-

носливости, либо скоростно-силовых или си-

ловых качеств. 

Материалы и методы. Исследование 

проведено на базе НИИ проблем спорта и оз-

доровительной физической культуры Вели-

колукской государственной академии физи-

ческой культуры и спорта. В исследовании 

приняли участие испытуемые мужского пола 

в возрасте 18–25 лет, имеющие спортивную 

квалификацию I взрослый разряд, КМС:  

12 баскетболистов; 10 пауэрлифтеров; легко-

атлеты-бегуны, специализирующиеся в беге 

на 100 м (10 чел.), 800 м (10 чел.), 5000 м  

(8 чел.). Стаж спортивной деятельности – от 

7 до 12 лет. Все спортсмены были обследова-

ны на специально-подготовительном этапе 

подготовительного периода спортивной тре-

нировки. Каждый спортсмен в день его уча-

стия в исследовании был освобожден от тре-

нировок. Испытуемые получили подробную 

информацию по проводимым исследованиям 

и дали письменное согласие на участие в них 

в соответствии с Хельсинкской декларацией. 

У участников исследования в состоянии 

мышечного покоя регистрировались вызван-

ные моторные ответы (ВМО) с мышц правых 

верхней и нижней конечностей (двуглавой и 

трехглавой мышц плеча, лучевого сгибателя 

и локтевого разгибателя кисти, короткого 

сгибателя большого пальца, мышцы, отводя-

щей большой палец кисти, прямой и двугла-

вой мышц бедра, камбаловидной и передней 

большеберцовой, короткого сгибателя и ко-

роткого разгибателя пальцев стопы) при 

транскраниальной магнитной стимуляции 

(ТМС) моторной коры, магнитной стимуля-

ции (МС) и чрескожной электрической сти-

муляции спинного мозга (ЧЭССМ) на уров-

нях С7–Т1 и Т11–Т12 позвонков, МС пери-

ферических нервов плечевого сплетения в 

точке Эрба (надключичная область) и нижней 

конечности (бедренного, больше- и малобер-

цового, медиального подошвенного), а также 

моторные ответы (М-ответы) тестируемых 

мышц при электрической стимуляции (ЭС) 

вышеперечисленных периферических нервов. 

ТМС осуществлялась при помощи магнитно-

го стимулятора Magstim Rapid (Magstim 

Соmpany Ltd, Великобритания) с использова-

нием сдвоенного углового койла с мощно-

стью магнитного поля 1,4 Т. Для МС спинно-

го мозга и периферических нервов использо-

вался плоский одинарный койл диаметром 

70 мм с мощностью магнитного поля 2,6 Т. 

Койл позиционировался вплотную к по-

верхности кожи на уровнях С7–Т1 и Т11–Т12 

позвонков между остистыми отростками. Ре-

гистрируемые параметры ВМО: порог (в %  

и Т), амплитуда (мВ), латентность (мс), дли-

тельность (мс), время центрального моторно-

го проведения (ВЦМП) (мс). ВЦМП вычис-
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ляется по разности латентностей ВМО при 

ТМС и МС спинного мозга.   

Для отведения и регистрации ВМО при 

ЧЭССМ и М-ответов в состоянии покоя ис-

пользовался электрический стимулятор 

«Нейрософт» (ООО «Нейрософт», Россия,  

г. Иваново). При ЧЭССМ активный электрод 

(катод) диаметром 30 мм располагался по 

средней линии позвоночника накожно на 

уровне шейного (позвонки C7–T1) и пояс-

ничного утолщений спинного мозга (позвон-

ки T11–T12) между остистыми отростками. 

Индифферентные накожные электроды (ано-

ды) – гибкие пластины прямоугольной фор-

мы (45×80 мм) – располагались симметрично 

на ключицах (при стимуляции на уровне  

С7–Т1) либо на подвздошных гребнях тазо-

вых костей (при стимуляции на уровне  

T11–T12 позвонков). Для регистрации ВМО 

и М-ответа наносились прямоугольные элек-

трические стимулы длительностью 1 мс и ин-

тенсивностью от 0 до 100 мА. С целью пре-

дотвращения следовых эффектов пауза меж-

ду импульсами составляла не менее 15 с. При 

регистрации М-ответов активный электрод 

диаметром 1 см располагался накожно в про-

екции нерва, пассивный – на противополож-

ной стороне поверхности. Регистрируемые 

параметры ВМО и М-ответа: порог (мА), ам-

плитуда (мВ), латентность (мс), длитель- 

ность (мс). 

Регистрация мышечных ответов осуще-

ствлялась электронейромиографом «Нейро-

МВП-8» (ООО «Нейрософт», Россия, г. Ива-

ново). Отводящие электроды диаметром  

0,8 см располагались биполярно в области 

двигательных точек указанных мышц с ме-

жэлектродным расстоянием 2,5 см. Для точ-

ного наложения стимулирующих и отводя-

щих электродов при повторных измерениях 

места их расположения маркировались. 

Статистическая обработка результа- 

тов выполнена с помощью программы STA-

TISTICA 10.0. Рассчитывали среднее арифме-

тическое (M) и ошибку среднего арифметиче-

ского (m). Для сравнительного анализа исполь-

зован критерий Kruskal–Wallis ANOVA.  

Результаты и обсуждение. Результаты 

исследований с применением методов маг-

нитной и электрической стимуляции нервных 

структур показали, что cтайеры, выполняю-

щие работу на выносливость в режиме боль-

шой мощности, имеют самый высокий уро-

вень возбудимости корковых нейронов, спи-

нальных мотонейронов и периферических 

нервов по сравнению с остальными группами 

обследованных спортсменов. Об этом свиде-

тельствует тот факт, что у стайеров регист-

рировались самые низкие пороги и самая вы-

сокая амплитуда мышечных ответов при маг-

нитной и электрической стимуляции нервных 

структур, а у спринтеров и пауэрлифтеров 

регистрировались диаметрально противопо-

ложные характеристики данных параметров. 

Диапазон количественных величин этих па-

раметров у баскетболистов и бегунов на 

средние дистанции был примерно одинако-

вым и занимал промежуточное положение 

между группами пауэрлифтеров и спринте-

ров с одной стороны и группой стайеров –  

с другой. В табл. 1 и 2 в качестве примера 

представлены показатели амплитуды ВМО 

камбаловидной мышцы у представителей 

различных видов спорта соответственно при 

магнитной и электрической стимуляции цен-

тральных и периферических отделов нервной 

системы. Похожая картина у спортсменов 

наблюдалась и в отношении других тести-

руемых мышц. 

На рис. 1 в качестве примера представле-

ны образцы записи ВМО камбаловидной 

мышцы у спортсменов, полученные при МС 

моторной коры (А), спинного мозга (Б) и пе-

риферических нервов (В). Можно наблюдать, 

что у стайеров (группа 5) обнаруживается 

самая высокая вольтажность и выраженная 

асинхронность активности двигательных 

единиц (ДЕ), о чем свидетельствует наличие 

псевдо- и полифаз ВМО. Визуальный анализ 

оригинальных записей ВМО остальных из 

ряда тестируемых мышц показал их сходство 

с образцами записи вызванных ответов кам-

баловидной мышцы. Асинхронность актив-

ности ДЕ может объясняться тем, что для 

обеспечения длительной, но не очень интен-

сивной работы отдельные ДЕ сокращаются 

попеременно (т.е. асинхронно), поддерживая 

общее напряжение мышцы на заданном 

уровне и способствуя более медленному раз-

витию утомления. Обнаруженная у стайеров 
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асинхронность при непроизвольных одиноч-

ных мышечных сокращениях, вероятно, от-

ражает характер временной взаимосвязи ак-

тивности различных ДЕ при произвольных 

сокращениях мышц (во время стайерского 

бега). У пауэрлифтеров и спринтеров (груп-

пы 2 и 3), наоборот, наблюдается самая низ-

кая вольтажность и относительно синхрон-

ный режим активации ДЕ. Практически ана-

логичная картина у обследованных спорт-

сменов наблюдалась и при ЭС спинного моз-

га и периферических нервов.  

 

 

Таблица 1 

Показатели амплитуды ВМО камбаловидной мышцы  

при магнитной стимуляции разных отделов нервной системы у спортсменов, мВ 

Вид воздействия 1. Баскетболисты 2. Пауэрлифтеры 3. Спринтеры 

4. Бегуны  

на средние 

дистанции 

5. Стайеры 

ТМС  0,32±0,08 0,12±0,02 0,04±0,01 0,22±0,04 0,49±0,11 

Достоверность  

различий 

Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=27,52324; р=0,00001;  

р2-3=0,0002; р2-5=0,0005; р3-4=0,002; р3-5=0,0001;  

во всех остальных случаях p>0,05 

МС спинного мозга 

на уровне Т11–Т12 

позвонков 

0,33±0,08 0,12±0,03 0,06±0,01 0,34±0,13 0,59±0,08 

Достоверность  

различий 

Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=26,68543; р=0,00001;  

р1-3=0,006; р2-5=0,002; р3-5=0,00005; 

во всех остальных случаях p>0,05 

МС  

большеберцового 

нерва 

3,56±0,25 2,85±0,21 2,73±0,21 3,22±0,19 3,84±0,56 

Достоверность  

различий 
Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=12,554265; р=0,01093; 

р2-5=0,01; р3-5=0,005; во всех остальных случаях p>0,05 

 

 

Таблица 2 

Показатели амплитуды вызванных ответов камбаловидной мышцы  

при электростимуляции спинномозговых и периферических нервных структур  

у спортсменов различных специализаций, мВ 

Параметры  

вызванных ответов 

камбаловидной  

мышцы 

1. Баскетболисты 2. Пауэрлифтеры 3. Спринтеры 

4. Бегуны 

на средние 

дистанции 

5. Стайеры 

Амплитуда ВМО  

при ЧЭССМ  

на уровне  

Т11–Т12 позвонков 

4,73±1,21 2,20±0,53 4,33±0,80 5,26±0,99 7,03±0,80 

Достоверность  

различий 
Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=12,54080; p=0,0138;  

р2-5=0,005; во всех остальных случаях p>0,05 

Амплитуда  

М-ответа при ЭС 

большеберцового 

нерва 

9,30±1,73 8,04±1,74 4,61±0,55 8,15±1,16 9,82±1,28 

Достоверность  

различий 
Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=12,31776; р=0,0151;  

р3-5=0,009; во всех остальных случаях p>0,05 
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Рис. 1. Образцы записи ВМО камбаловидной мышцы у спортсменов при магнитной стимуляции 

(100 % мощность индукции) различных участков нервной системы 

 
Таким образом, существенные различия 

в уровне возбудимости центральных и пери-

ферических структур нервной системы, уча-

ствующих в управлении движениями, между 

группами спортсменов, выполняющих мощ-

ные кратковременные усилия и адаптирован-

ных к длительной малоинтенсивной работе, 

могут быть обусловлены, во-первых, более 

эффективной синаптической передачей от 

кортико-спинальных нервных клеток к α-мо- 

тонейронам и уменьшением тормозного 

влияния интернейронной сети на нисходящие 

потоки и возбудимость α-мотонейронов [9] 

под влиянием долговременной адаптации к 

длительной работе на выносливость; во-

вторых, координированной активностью 

нейрональных тормозных механизмов спин-

ного мозга: у стайеров в покое выраженность 
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пресинаптического торможения [10], ауто-

генного (нереципрокного) торможения, воз-

вратного торможения α-мотонейронов [11] 

меньше, чем у спринтеров (при этом у стайе-

ров также выраженность пресинаптического 

торможения Ia-афферентов меньше, чем у 

спортсменов силовой тренировки [11]);  

в-третьих, соотношением в мышцах спорт-

сменов различных типов ДЕ, отличающихся 

морфофункциональными характеристиками 

и, соответственно, уровнем возбудимости их 

мотонейронов (у тяжелоатлетов и спринтеров 

преобладают быстрые ДЕ, у стайеров преоб-

ладают медленные ДЕ, у игровиков и бегунов 

на средние дистанции наблюдается относи-

тельно равномерное распределение быстрых 

и медленных ДЕ в рабочих мышцах).   

Далее нами было установлено, что среди 

пяти групп спортсменов у стайеров обнару-

жена самая низкая, а у спринтеров и пауэр-

лифтеров самая высокая проводящая способ-

ность моторной системы. Об этом свидетель-

ствуют количественные характеристики та-

ких параметров мышечных ответов, как ла-

тентность, длительность и ВЦМП. Баскетбо-

листы и бегуны на средние дистанции зани-

мали промежуточное положение между 

группой стайеров с одной стороны и группа-

ми пауэрлифтеров и спринтеров – с дру- 

гой. На примере камбаловидной мышцы 

(табл. 3–5) видно, что наименьшие показате-

ли латентности и ВЦМП регистрировались у 

спринтеров и пауэрлифтеров, а самые высо-

кие – у стайеров. В отношении остальных 

тестируемых мышц наблюдалась практиче-

ски аналогичная картина. 

Существенные различия в уровне прово-

дящей способности моторной системы между 

спринтерами и пауэрлифтерами с одной сто-

роны и стайерами – с другой могут быть обу-

словлены, во-первых, определенными разли-

чиями в длине туловища и конечностей 

спортсменов, однако величины латентности, 

ВЦМП и длительности мышечных ответов у 

баскетболистов, у которых длина тела соста-

вила в среднем 187,58±2,71 см, были меньше, 

чем у стайеров с длиной тела 177,23±3,27 см 

(следовательно, обнаруженный факт может 

зависеть и от других обстоятельств); во-

вторых, различным процентом жировой тка-

ни, влияющим на скорость проведения воз-

буждения у спортсменов, адаптированных к 

физическим нагрузкам различной направлен-

ности; в-третьих, вероятно, что в условиях 

выбранных видов стимуляции происходит 

активация корковых нейронов, а затем рекру-

тирование соответствующих ДЕ, соотноше-

ние которых в мышцах у представителей 

изучаемых видов спорта различное. В свою 

очередь медленные ДЕ характеризуются низ-

кой скоростью проведения возбуждения по 

аксону, в отличие от быстрых ДЕ. 

 

Таблица 3 

Показатели латентности ВМО камбаловидной мышцы при магнитной стимуляции  

разных отделов нервной системы у спортсменов различных специализаций, мс 

Вид воздействия 1. Баскетболисты 2. Пауэрлифтеры 3. Спринтеры 

4. Бегуны  

на средние 

дистанции 

5. Стайеры 

ТСМ  31,88±0,26  31,09±0,71 30,97±0,69  31,84±1,07 34,23±0,77 

Достоверность  

различий 
Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=14,64372; р=0,0055;        
р2-5=0,02; р3-5=0,004; во всех остальных случаях p>0,05 

МС спинного  

мозга на уровне  

Т11–Т12 позвонков 

15,88±0,81 15,48±0,35  15,46±0,53  16,32±0,3 16,91±0,62 

Достоверность  

различий 

Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=6,349524; р=0,1745; 

во всех анализируемых случаях p>0,05 

СМ большеберцового 

нерва 
6,95±0,19 6,95±0,14  6,78±0,09  7,01±0,09 7,08±0,25  

Достоверность  

различий 

Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=2,386989; р=0,6650; 

во всех анализируемых случаях p>0,05 
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Таблица 4 

Показатели времени центрального моторного проведения ВМО камбаловидной мышцы  

у спортсменов различных специализаций, мс 

Параметр ВМО 1. Баскетболисты 2. Пауэрлифтеры 3. Спринтеры 

4. Бегуны  

на средние 

дистанции 

5. Стайеры 

ВЦМП 15,4±0,93  15,55±0,44 15,35±1,13  15,61±0,61 18,11±0,6 

Достоверность 

различий 
Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=11,11943; р=0,0253;         
р2-5=0,04; р3-5=0,03; во всех остальных случаях p>0,05 

 
Таблица 5 

Показатели латентности вызванных ответов камбаловидной мышцы  

при электростимуляции спинномозговых и периферических нервных структур  

у спортсменов различных специализаций, мс 

Параметры  

вызванных ответов  

камбаловидной мышцы 

1. Баскетболисты 2. Пауэрлифтеры 3. Спринтеры 

4. Бегуны 

на средние 

дистанции 

5. Стайеры 

Латентность ВМО  

при ЧЭССМ  

на уровне  

Т11–Т12 позвонков 

18,32±0,40 17,66±0,39 16,33±0,55 18,33±0,37 19,01±0,48 

Достоверность  

различий 
Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=11,38152; р=0,0238;      

р3-5=0,03; во всех остальных случаях p>0,05 

Латентность  

М-ответа при ЭС  

большеберцового нерва 

6,76±0,17 6,58±0,08 6,60±0,18 6,78±0,15 7,53±0,39 

Достоверность  

различий 

Kruskal–Wallis test: H (4, N=50)=5,307911; р=0,2571; 

во всех анализируемых случаях p>0,05 

 
Установлено также, что ЭС спинного 

мозга и периферических нервов приводит к 

большей генерализации процессов возбужде-

ния в данных структурах нервной системы в 

сравнении с МС, о чем свидетельствуют раз-

личия в амплитудных характеристиках отве-

тов при разных видах стимуляции (табл. 1–2). 

При анализе индивидуальных величин обна-

ружены более значительные различия. Так, 

например, максимальная амплитуда ВМО 

камбаловидной мышцы при МС поясничных 

сегментов у одного из участников исследова-

ния (стайера) составила 2 мВ, а при ЭС на 

этом уровне – 3 мВ. При МС большеберцово-

го нерва – 9 мВ, а при ЭС на этом же уров- 

не – 12,5 мВ. Похожие различия наблюдались 

в отношении всех других мышц из ряда тес-

тируемых. Полученные данные можно объ-

яснить тем, что ЭС центральных и перифери-

ческих нервных структур вызывает актива-

цию большего количества ДЕ, входящих в 

мотонейронные пулы исследуемых мышц, 

чем магнитная. 

Заключение. Направленность многолет-

ней физической активности определяет вы-

раженность признаков пластических пере-

строек на разных уровнях построения движе-

ния (кортикальном, спинальном, перифери-

ческом). Наибольшая их выраженность обна-

ружена у стайеров, пауэрлифтеров и сприн-

теров по сравнению с баскетболистами и бе-

гунами на средние дистанции.  
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Corticospinal tract is an anatomical and functional formation, which includes cortical motor connections, 
segmental interneurons and spinal α-motor neurons that control human voluntary movements.  
The interaction between these structures is accompanied by functional reorganization of neural network, 
which is commonly called plasticity. We used a set of experimental methods to study functional properties 
of the neuromotor system using different kinds of sport as an example (e.g. powerlifting, sprint, middle-
distance race, long-distance running, and basketball). 
The purpose of the paper is to identify the plasticity mechanisms of cortical, spinal and peripheral levels of 
the motor system, which have been formed under long-term physical activity, aimed at developing  
either endurance, speed and strength capabilities or strength qualities. 
Materials and Methods. The authors examined 12 basketball players, 10 powerlifters, track-and-field 
runners, who specialize in sprint (100 meters; 10 runners), middle-distance race (800 meters; 10 run-
ners) and long-distance running (5000 meters; 8 runners). Various methods have been used: transcranial 
magnetic stimulation; magnetic and electrical stimulation of the spinal cord at the levels of C7–T1,  
T11–T12 and peripheral nerves of brachial plexus and lower extremities; registration of muscle  
M-responses. 
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Results. Stayers who develop endurance in a high-power mode have the highest level of excitability of cor-
tical neurons, spinal motor neurons and peripheral nerves compared to the other athletes enrolled in the 
study. Athletes involved in strength sports or speed and strength sports demonstrate the greatest conduc-
tive capacity of the corticospinal tract and axons of the peripheral nerves that innervate the target mus-
cles. 
Conclusion. The long-term physical activity determines the degree of plastic rearrangements at different 
movement levels (cortical, spinal, peripheral). 
 
Keywords: motor system plasticity, magnetic and electrical stimulation of the nervous system, induced 
motor responses, athletic disciplines. 
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Цель. Провести сравнительную оценку биоэлектрической активности жевательных и височных 
мышц и состояния буккального эпителия у детей с различными аномалиями зубочелюстной 
системы при помощи микроядерного теста. Проследить зависимость между биоэлектрической 
активностью мышц и видом зубочелюстной аномалии; между биоэлектрической активностью 
мышц и частотой встречаемости клеток с ядерными аномалиями в буккальном эпителии. 
Материалы и методы. Обследовано 60 детей со сменным прикусом, имеющих аномалии окклю-
зии, аномалии зубов, аномалии зубных рядов. Всем пациентам было проведено электромиографи-
ческое исследование функционального состояния жевательных и височных мышц, а также опреде-
лена генетическая стабильность клеток буккального эпителия при помощи микроядерного тес-
та. Сравнительная оценка состояния жевательных и височных мышц осуществлялась с помощью 
коэффициента асимметрии амплитуды биоэлектрической активности.  
Результаты. После анализа данных миографии выявлено, что мышечная гиперфункция более все-
го связана с аномалиями зубных рядов (89 % клинических случаев), в меньшей степени (35 %) –  
с аномалиями зубов, минимально (33 %) – с аномалиями окклюзии. По результатам микроядерно-
го теста буккального эпителия, проведенного всем пациентам с мышечной гиперфункцией,  
у 78 % обследуемых наблюдалось увеличение числа ядерных аномалий на стороне гиперфункцио-
нирующей мышцы. 
Выводы. Наибольшее нарушение биоэлектрической активности жевательных и височных мышц 
наблюдается у пациентов с аномалиями зубных рядов. Результаты микроядерного теста бук-
кального эпителия показали прямую зависимость между частотой встречаемости ядерных ано-
малий и нарушением функции мышц: частота ядерных аномалий увеличивается на стороне ги-
перфункционирующей мышцы. 
 
Ключевые слова: аномалии зубочелюстной системы, биоэлектрическая активность мышц, 
микроядерный тест буккального эпителия. 

 
Введение. В настоящее время одним из 

наиболее активно развивающихся разделов 

стоматологии является ортодонтия. По дан-

ным статистики на 2009 г., распространен-

ность зубочелюстных аномалий в Рос- 

сии (анализ О.А. Арсениной) составляет  

33,1–95,3 % [1]. По данным ВОЗ (2005 г.),  

в ортодонтическом лечении в странах Евро-

союза нуждается 37–49 %, в США – 35 % на-

селения [2].  

Для лечения этих аномалий существует 

множество стандартных методик. Однако в 

ряде случаев требуется индивидуальный под-

ход к пациенту. Статистика говорит, что ле-

чение ортодонтических больных более чем в 

70 % случаев заканчивается рецидивом после 

1,5–2,0 года [3]. Связано это с недостаточным 

контролем на этапах стоматологического ле-

чения: оно почти всегда заканчивается устра-

нением зубочелюстной аномалии, но приве-

дение других параметров ротовой полости к 

физиологическим нормам чаще всего не кон-

тролируется. Отсутствие данного контроля 

является одной из основных проблем совре-

менной ортодонтии и одной из причин разви-

тия рецидивов. Этому немаловажному кон-

тролю не уделяется должного внимания.  

А ведь детальное исследование различных 

показателей полости рта, их сравнение с фи-

зиологическими нормами, наблюдение их 
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изменения в динамике являются гарантией 

качественного и успешного лечения [4]. 

Ортодонтическая коррекция в той или 

иной мере связана с перестройкой жеватель-

ной мускулатуры. Методом оценки еѐ функ-

ционального состояния является электромио-

графическое исследование [5–7]. Однако 

контроль с его помощью биоэлектрической 

активности жевательной мускулатуры у лиц с 

различными аномалиями зубочелюстной сис-

темы на настоящий момент не является обя-

зательным этапом лечения [8].  

Кроме того, для современной стоматоло-

гии не характерно прослеживать зависимость 

между различными физиологическими пара-

метрами, а ведь они могут быть тесно связа-

ны. Выявив эту зависимость, мы получим 

возможность по отклонениям одного пара-

метра предположить отклонения в другом и 

таким образом облегчить или ускорить диаг-

ностику. Поэтому в нашем исследовании мы 

решили не только изучить связь между био-

электрической активностью мышц и видом 

зубочелюстной аномалии, но и проследить, 

имеется ли зависимость между биоэлектри-

ческой активностью мышц и частотой встре-

чаемости клеток с ядерными аномалиями  

в щѐчном эпителии. 

Цель исследования. Провести сравни-

тельную оценку биоэлектрической активности 

жевательных и височных мышц, состояния 

буккального эпителия у детей с различными 

аномалиями зубочелюстной системы при по-

мощи микроядерного теста. Проследить зави-

симость между биоэлектрической активно-

стью мышц и видом зубочелюстной аномалии; 

между биоэлектрической активностью мышц 

и частотой встречаемости клеток с ядерными 

аномалиями в буккальном эпителии. 

Материалы и методы. В качестве испы-

туемых выступили 60 детей со сменным при-

кусом в возрасте 6–16 лет, находящихся на 

ортодонтическом лечении. Все пациенты и 

их родители были заранее ознакомлены с 

планом исследования, ими подписано ин-

формированное добровольное согласие [9]. 

Выбор возрастной категории обусловлен 

возможностью своевременного нивелирова-

ния зубочелюстных аномалий и предотвра-

щения осложнений в более зрелом возрасте. 

Пациенты были разделены на три группы  

в зависимости от имеющегося нарушения: 

пациенты с аномалиями окклюзии, пациенты 

с аномалиями отдельных зубов, пациенты  

с аномалиями зубных рядов.  

Для оценки жевательной функции при-

меняются статистические и функциональные 

методы исследования. Статистическая систе-

ма учета жевательной эффективности по  

Н.И. Агапову [10] предлагает присвоить каж-

дому зубу свой постоянный жевательный ко-

эффициент, однако этот метод не учитывает 

состояние мышечно-суставного аппарата и 

пародонта. Еще одна статистическая система 

учета – пародонтограмма [11]. По ней услов-

ные коэффициенты выводятся на основании 

гнатодинамометрических данных. Однако эта 

система оценки состояния пародонта не учи-

тывает состояние зубов и их количество. 

Применение для оценки жевания функцио-

нальных проб имеет ряд преимуществ перед 

статистическими: они оценивают роль сус-

тавного и мышечного аппаратов в процессе 

жевания, вклад пародонта и зубов, вид при-

куса, интенсивность жевания и силу жева-

тельного давления. Иными словами, функ-

циональные пробы дают возможность полу-

чить более верное представление о наруше-

нии функции жевания. К ним относится же-

вательная проба, примененная нами во время 

исследования.  

Пациентам всех трех групп было прове-

дено электромиографическое исследование 

функционального состояния жевательных и 

височных мышц при помощи 4-канального 

прибора «Синапсис» производства компании 

«Нейротех» (Россия).  

Методика проведения жевательной про-

бы включала в себя пережевывание испытуе-

мым на протяжении 30 с четырех ядер фун-

дука с одномоментной записью электромио-

граммы. Далее компьютерная программа ав-

томатически обеспечивала преобразование 

аналогового сигнала в цифровой с после-

дующей его обработкой. Для каждой мышцы 

программа высчитывала 21 показатель. Срав-

нительная оценка состояния жевательных и 

височных мышц осуществлялась с помощью
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 коэффициента асимметрии амплитуды био-

электрической активности жевательных и ви-

сочных мышц [12–14]. Для этого значения 

амплитуды с левой стороны делились на зна-

чения амплитуды с правой стороны. Опти-

мальные значения коэффициента асимметрии 

амплитуды биоэлектрической активности 

жевательных и височных мышц находятся в 

пределах 0,8–1,2. Это означает, что асиммет-

рия одной из сторон может быть в пределах 

20 %. Асимметрия от 0,6 до 0,8 или от 1,2 до 

1,4 показывает гиперактивность мышц. 

Асимметрия значений меньше 0,6 или боль-

ше 1,4 трактуется как повышенная гиперак-

тивность мышц [16–17]. Коэффициент удо-

бен тем, что сравнивает мышцы между со-

бой, поэтому позволяет сравнить испытуе-

мых без учета возраста и степени развития 

мышц.  

С помощью сравнения данных, получен-

ных при электромиографии до и после лече-

ния, можно оценить ближайшие и отдален-

ные результаты лечения. Кроме того, в ре-

тенционном периоде электромиограмма по-

зволяет судить о перестройке жевательных и 

мимических мышц. Известно, что рецидивы 

аномалий возникают при недостаточной 

функциональной перестройке жевательной 

мускулатуры. Для статистического анализа 

использовали коэффициент корреляции Пир-

сона, тест Манна–Уитни. 

Для определения генетической стабиль-

ности буккального эпителия применялся 

микроядерный тест. На каждом микропрепа-

рате просматривали не менее 1000 клеток, 

среди которых определяли количество клеток 

с различными аберрациями ядра (микроядро, 

перинуклеарная вакуоль, двойное ядро, про-

трузия, насечка, кариорексис, кариолизис, 

кариопикноз). При изготовлении микропре-

парата придерживались следующего алго-

ритма: 1) испытуемый прополаскивает рот 

водой; 2) стерильным шпателем, предвари-

тельно обработанным спиртом, делают со-

скоб со слизистой щек на уровне линии смы-

кания зубов; 3) взятый материал наносят на 

стекло и высушивают на воздухе; 4) мазок 

окрашивают азур-эозином по Романовскому–

Гимзе; 5) проводят анализ 1000 отдельно ле-

жащих клеток с непрерывными краями [15].  

Протокол обследования включал вычис-

ление частоты встречаемости клеток с каж-

дым типом нарушений как отношение числа 

клеток с той или иной аберрацией к общему 

числу проанализированных клеток (в ‰), 

частоты аберраций всех типов как отношение 

суммы клеток с нарушениями к общему чис-

лу проанализированных клеток (в ‰). Все 

данные были статистически обработаны с 

помощью пакета Statistica 7.0. Достоверность 

определялась параметрическим способом с 

определением критерия Стьюдента. Досто-

верными считались результаты, если р<0,05. 

Результаты и обсуждение. В первой 

группе пациентов с аномалиями окклюзии 

гиперактивность одной из мышц была выяв-

лена у 22 % испытуемых, повышенная гипе-

рактивность – у 11 %. Среднее значение ко-

эффициента асимметрии амплитуды биоэлек-

трической активности височных и жеватель-

ных мышц составило соответственно 1,05 и 

1,12, что не выходит за пределы нормы. Все 

нарушения мышечной активности были у па-

циентов с аномалиями смыкания зубных ря-

дов в боковом участке; у пациентов с анома-

лиями смыкания зубных рядов во фронталь-

ном участке гиперактивности мышц не выяв-

лено. Это связано с тем, что тонус жеватель-

ной мускулатуры и мышечная гиперфункция 

оказывают влияние прежде всего на форми-

рование аномалий смыкания зубов в боковом 

отделе (рис. 1). 

Во второй группе пациентов с аномалия-

ми отдельных зубов гиперактивность одной 

из мышц была выявлена у 35 % испытуемых 

(из них 4 % – пациенты с аномалиями коли-

чества зубов и 31 % – с аномалиями положе-

ния зубов). Среднее значение коэффициента 

асимметрии амплитуды биоэлектрической 

активности височных и жевательных мышц 

составило соответственно 1,07 и 1,03, что не 

выходит за пределы нормы (табл. 1, рис. 2). 
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Рис. 1. Соотношение пациентов с различными значениями коэффициента асимметрии амплитуд  

в группе лиц с аномалиями окклюзии 

 

 

Таблица 1 

Количество пациентов с различной степенью активности мышц  

в группе лиц с аномалиями отдельных зубов, % 

Аномалии количества зубов Аномалии положения зубов 

Степень активности мышц 

Норма Гиперактивность 
Повышенная 

гиперактивность 
Норма Гиперактивность 

Повышенная  

гиперактивность 

19 4 0 46 31 0 

 

 

 

 
 

Рис. 2. Соотношение пациентов с различными значениями коэффициента асимметрии амплитуд  

в группе лиц с аномалиями отдельных зубов 
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В третьей группе пациентов с аномалия-

ми зубных рядов гиперактивность одной из 

мышц была выявлена у 89 % испытуемых. 

Однако средние значения коэффициентов 

асимметрии амплитуд снова оказались в 

норме (1,07 и 1,06 соответственно). Очевидна 

тенденция: при увеличении коэффициента 

асимметрии амплитуды биоэлектрической 

активности височных мышц этот коэффици-

ент жевательных мышц уменьшается и на-

оборот (отрицательная корреляция). Это го-

ворит о том, что даже при гиперфункции од-

ной из мышц мышца-синергист стремится 

компенсировать нагрузку (рис. 3). 

Сравнивая три группы испытуемых меж-

ду собой, мы приходим к выводу, что мы-

шечная гиперфункция более всего связана  

с аномалиями зубных рядов (89 % клиниче-

ских случаев), в меньшей степени (35 %) –  

с аномалиями зубов, минимально (33 %) –  

с аномалиями окклюзии (рис. 4). 

 

 

 
Рис. 3. Соотношение пациентов с различными значениями коэффициента асимметрии амплитуд  

в группе лиц с аномалиями зубных рядов 

 

 

 

 
 

Рис. 4. Количество лиц с мышечной гиперфункцией при различных аномалиях, % 
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Чтобы проследить зависимость между 

биоэлектрической активностью мышц и час-

тотой встречаемости клеток с ядерными ано-

малиями, мы сравнили эти показатели на со-

ответствующих сторонах лица у всех пациен-

тов. Хронический травматический фактор 

одной из щек у всех испытуемых исключѐн, 

другие внешние и внутренние факторы, сти-

мулирующие развитие ядерных аномалий, 

действуют в равной степени на обе щеки.  

Так, у всех пациентов с нормальным зна-

чением коэффициента асимметрии амплитуд 

(напоминаем, что в этом случае асимметрия 

одной стороны может быть в пределах 20 %) 

частота встречаемости клеток с ядерны- 

ми аномалиями составила 4,04±0,70 и 

4,85±1,10 ‰ на щеках с меньшей и большей 

амплитудой биоэлектрической активности 

мышц соответственно (р<0,05). У пациентов 

с мышечной гиперактивностью частота 

встречаемости клеток с ядерными аномалия-

ми на стороне гиперфункционирующей 

мышцы выше (6,24±0,80 ‰), чем на противо-

положной (5,02±0,60 ‰). У пациентов с по-

вышенной мышечной гиперактивностью час-

тота встречаемости клеток с ядерными ано-

малиями на стороне гиперфункционирующей 

мышцы также выше (7,01±0,40 ‰), чем на 

противоположной (4,81±0,70 ‰). 

По результатам микроядерного теста 

буккального эпителия, проведенного всем 

пациентам с мышечной гиперактивностью и 

повышенной гиперактивностью, у 78 % об-

следуемых наблюдалось увеличение числа 

ядерных аномалий на стороне гиперфунк-

ционирующей мышцы. Число микроядерных 

аномалий на стороне гиперфункционирую-

щей мышцы оказалось достоверно (р<0,05) 

выше, чем на противоположной щеке. Воз-

можно, это показатель того, что гиперфунк-

ция жевательных мышц оказывает влияние 

на буккальный эпителий и количество ядер-

ных аномалий. При оценке вида ядерных 

аномалий в мазках пациентов первой группы 

были обнаружены ядерные аномалии сле-

дующих типов: микроядро, перинуклеарная 

вакуоль, двуядерная клетка, кариопикноз; во 

второй группе – микроядро, перинуклеарная 

вакуоль, двуядерная клетка, насечка; в треть-

ей группе – микрояро, двуядерная клетка 

[18]. Зависимости между количеством, типом 

ядерных аномалий и видом аномалий зубоче-

люстной системы не выявлено. 

Заключение. В результате проведенного 

электромиографического исследования было 

установлено, что мышечная гиперфункция 

более всего связана с аномалиями зубных ря-

дов (89 % клинических случаев), в меньшей 

степени (35 %) – с аномалиями зубов, мини-

мально (33 %) – с аномалиями окклюзии. Это 

свидетельствует о необходимости проведе-

ния электромиографического исследования 

на всех этапах ортодонтического лечения для 

контроля его качества. Особое внимание сле-

дует уделить пациентам с аномалиями зуб-

ных рядов. Кроме того, электромиография 

позволяет выявить причину аномалии (если 

она связана с нарушениями функции мышц 

челюстно-лицевой области), выбрать конст-

рукцию аппарата, комплекс миогимнастиче-

ских упражнений и определить длительность 

ретенционного периода. 

Результаты микроядерного теста бук-

кального эпителия показали прямую зависи-

мость между частотой встречаемости ядер-

ных аномалий и нарушением функции мышц: 

частота ядерных аномалий увеличивается на 

стороне гиперфункционирующей мышцы. 

Это доказывает связь данных физиологиче-

ских параметров между собой и дает воз-

можность в дальнейшем по асимметричным 

показателям одного предположить отклоне-

ние в другом. Данная зависимость может по-

мочь в наблюдении за физиологическими па-

раметрами и в контроле показателей на раз-

личных этапах ортодонтического лечения. 

Предлагаемые способы диагностики от-

личаются простотой выполнения, неинвазив-

ностью и безвредностью для пациента, не вы-

зывают дискомфорта и не требуют длитель-

ной подготовки врача. Их применение облег-

чает планирование лечения, контроль его на 

различных этапах и позволяет исключить ре-

цидивы.  

 

 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

88 

Литература 

1. Арсенина О.И. Комплексная диагностика и лечение дистальной окклюзии зубных рядов несъем-

ной ортодонтической техникой. М.; 2009. 219.  

2. Драчев С.Н., Юшманова Т.Н., Ипатов О.Н. Оценка стоматологического здоровья 12-летних де-

тей, проживающих в районах с разной экологической напряженностью. Экология человека. 

2008; 9: 33–36. 

3. Schütz-Fransson U., Lindsten R., Bjerklin K., Bondemark L. Twelve-year follow-up of mandibular inci-

sor stability: Comparison between two bonded lingual orthodontic retainers. Angle Orthod. 2017;  

87 (2): 200–208. 

4. Handa S., Prasad S., Rajashekharappa C. Oral Health Status of Rural and Urban Population of Gur-

gaon Block, Gurgaon District Using WHO Assessment Form through Multistage Sampling Technique.  

J. Clin. Diagn. Res. 2016; 10 (5): 43–51. 

5. Holobar A., Farina D. Blind Source Identification from the Multichannel Surface Electromyogram. 

Physiological Measurement. 2014; 35 (7): 143–165. 

6. Ивасенко П.И., Мискевич М.И., Савченко Р.К., Симахов Р.В. Патология височно-нижнечелюст- 

ного сустава: клиника, диагностика и принципы лечения. СПб.: ООО «МЕДИ издательство»; 

2007. 

7. Dutra E.H., Rafferty K.L., Herring S.W., Caria P.H. The Buccinator During Mastication: a Functional 

and Anatomical Evaluation in Minipigs. Archives of Oral Biology. 2010; 2: 196–201. 

8. Wozniak K., Piątkowska D., Lipski M., Mehr K. Surface electromyography in orthodontics – a literature 

review. Medical Science Monitor. 2013; 19: 416–419. 

9. Погодина Т.Г. К вопросу о добровольном информированном согласии на медицинское вмеша-

тельство как неотъемлемом праве пациента. Юридическая наука и практика: вестник Нижего-

родской академии МВД России. 2015; 2 (30): 90–93. 

10. Наумович Ю.Я., Корнеева А.С. Анализ применения пробы по Агапову у пациентов с нарушения-

ми прикуса. Медицинский журнал. 2013; 35 (3): 87–90. 

11. Jafer M. The Periodontal Status and Associated Systemic Health Problems among an Elderly Popula-

tion Attending the Outpatient Clinics of a Dental School. Contemporary Dental Practice. 2015; 

16 (12): 950–955. 

12. Proff P. Malocclusion, Mastication and the Gastrointestinal System. Journal of Orofacial Orthopedics. 

2010; 71 (2): 96–107. 

13. Mancuso D.N., Goiato M.C., Gennari Filho H., Gomes E.A. Bite force and masticatory efficiency in 

implant-retained dentures: literature review. Dentistry Today. 2015; 27 (8): 56–58.  

14. Schiffman E. Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD) for Clinical and Re-

search Applications: recommendations of the International RDC/TMD Consortium Network and Orofa-

cial Pain Special Interest Group. J. Oral. Facial. Pain. Headache. 2014; 28 (1): 6–27. 

15. Бочков Н.П. Микроядерный тест буккального эпителия как показатель гомеостаза. Клиническая 

генетика. 2008; 2: 448. 

16. Liu T., Wang X., Chen J. Determining chewing efficiency using a solid test food and considering all 

phases of mastication. Arch. Oral. Biol. 2018; 9: 63–77. 

17. Токаревич И.В., Наумович Ю.Я., Богуш А.Л. Методика определения жевательной эффективности 

с применением разработанной жевательной пробы. Военная медицина. 2011; 2: 106–109. 

18. Нечаева М.С., Токарева Е.С., Архипенко П.П., Булгакова Я.В., Дорохов Е.В. Влияние суточных 

биоритмов на генетический гомеостаз школьников. Медицинский академический журнал. 2016; 

16 (4): 226–227. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

 

89 

 

FUNCTIONAL STATUS OF MASTICATORY MUSCLES  
AND BUCCAL EPITHELIUM IN CHILDREN WITH DENTITION ANOMALIES 

 
E.V. Dorokhov, M.E. Kovalenko, I.V. Kosolapova, E.N. Bondareva 

 
Voronezh State Medical University named after N.N. Burdenko, Voronezh, Russia 

 
е-mail: dorofov@mail.ru 

 
Objective. The aim of the paper is to evaluate and compare the bioelectric activity of masticatory and tem-
poral muscles and buccal epithelium status in children with various dentition anomalies using micronuc-
leus test. It is also necessary to find out the correlation between the bioelectric muscle activity and the 
type of dentition anomaly; between the bioelectric muscles activity and the number of cells with nuclear 
abnormalities in the buccal epithelium. 
Materials and Methods. The authors examined 60 children with transitional dentition, who demonstrated 
occlusion, teeth and dentition anomalies. All patients underwent an electromyographic study of the func-
tional state of the masticatory and temporal muscles. The genetic stability of the buccal epithelium cells 
was determined using a micronucleus test. A comparative evaluation of masticatory and temporal muscle 
status was carried out using the asymmetry coefficient of the bioelectric activity amplitude. 
Results. The analysis of myography data showed that muscular hyperfunction was mostly associated with 
dentition anomalies (89 % of clinical cases), to a lesser extent (35 %) it was associated with dental ano-
malies, and it was seldom (33 %) associated with occlusion anomalies. All patients with muscular hyper-
function underwent micronucleus test of the buccal epithelium. The results demonstrated that  
78 % of the trial subjects had an increased number of nuclear abnormalities on the side of the hyperfunc-
tioning muscle. 
Conclusion. The impairment of the bioelectrical activity of the masticatory and temporal muscles is great-
er in patients with dentition anomalies. The results of the micronucleus test of the buccal epithelium 
showed a direct correlation between the frequency of nuclear abnormalities and muscles dysfunction:  
the frequency of nuclear abnormalities increases on the side of the over-functioning muscle. 
 
Keywords: dentition anomalies, muscle bioelectric activity, micronucleus test of the buccal epithelium. 
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Известно, что общий адаптационный синдром характеризуется повышением уровня глюкокор-
тикоидных гормонов (ГК) и изменением активности сердечно-сосудистой системы (ССС). Мож-
но предположить, что ГК способны оказывать модулирующее действие на рефлекторные меха-
низмы регуляции кровообращения. 
Цель работы – изучить динамику действия синтетического ГК дексаметазона (ДМ) на пара-
метры активности ССС и барорефлекс. 
Материалы и методы. В острых экспериментах на крысах линии Вистар (n=18, масса 300–350 г), 
анестезированных уретаном (1800 мг/кг, в/б), производили прямую регистрацию давления в бед-
ренной артерии, определяя среднее артериальное давление (АД) и частоту сердечных сокращений 
(ЧСС). Барорефлекс тестировали путем внутривенного введения раствора фенилэфрина (ФЭ), 
который вызывал дозозависимое повышение АД и, как следствие, рефлекторное снижение ЧСС. 
Изменение силы барорефлекса оценивали по изменению коэффициента линейной регрессии (а)  
в уравнении прямой, аппроксимирующей зависимость между изменениями АД и ЧСС. Значения 
АД, ЧСС и а определяли до и после однократного введения ДМ (12 мг/кг, n=9) или физраствора 
(n=9). Для оценки достоверности полученных различий использовали метод ANOVA (p<0,05).  
Результаты. После введения ДМ происходило достоверное увеличение АД, а величина ЧСС оста-
валась неизменной; усиливался гипертензивный эффект ФЭ. Через 120 мин после введения ДМ 
сила барорефлекса увеличивалась более чем в три раза по сравнению с фоновыми значениями. Эти 
результаты подтверждают известные данные о модулирующем действии ГК на адренэргические 
механизмы регуляции тонуса кровеносных сосудов. Вместе с тем они доказывают, что повыше-
ние системного уровня ГК может усиливать барорефлекс у взрослых нормотензивных животных, 
оказывая модулирующее действие на процессы рефлекторной регуляции ССС. Этот эффект 
может быть следствием действия ГК как на барорецепторы, так и на нейроны сосудодвигатель-
ного центра. 
 
Ключевые слова: глюкокортикоиды, сердечно-сосудистая система, нервная система, барорефлекс. 

 
Введение.

*
Важнейшим физиологическим 

механизмом, обеспечивающим адаптацию 

организма к действию экстремальных факто-

ров, является общий адаптационный синдром 

(ОАС), характеризующийся в первую оче-

редь активацией гипоталамо-гипофизарно-

адренокортикальной системы. Развитие ОАС 

                                                 
*
 Работа выполнена при поддержке програм-

мы ПРАН ПI.43 «Фундаментальные основы тех-

нологии физиологических адаптаций»: проект 

0134-2018-0004. 

сопровождается изменением активности вис-

церальных систем организма, в т.ч. кардио-

респираторной системы. Установлено, что 

механизм развития ОАС связан с действием 

глюкокортикоидных гормонов, адаптивных 

гормонов коры надпочечников. Глюкокорти-

коидные гормоны широко используются  

в медицинской практике, главным образом в 

связи с их противовоспалительным и имму-

нодепрессивным действием. Однако высокая 

терапевтическая ценность глюкокортикоид-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

92 

ных гормонов сопровождается и нежелатель-

ными побочными реакциями, например, их 

выраженным ульцерогенным эффектом.  

Глюкокортикоидные гормоны оказывают 

ярко выраженное действие на сердечно-

сосудистую систему. Установлена их важная 

роль в контроле тонуса гладкой мускулатуры 

сосудов, которая состоит в усилении вазомо-

торных реакций на действие катехоламинов 

[1–4]. Ряд исследований на животных свиде-

тельствует о том, что повышение уровня 

глюкокортикоидных гормонов на ранней ста-

дии развития может быть причиной гиперто-

нии во взрослом возрасте. Показано, что у 

крыс введение синтетических глюкокорти-

коидов в течение последней недели беремен-

ности приводит к повышенному кровяному 

давлению у потомства [5–7]. 

Вместе с тем известно, что введение син-

тетического глюкокортикоидного гормона 

дексаметазона в одной и той же дозе может 

оказывать как защитное – гастропротектив-

ное, так и повреждающее – проульцероген-

ное – влияние. При этом эффект зависит от 

продолжительности действия дексаметазо- 

на [8, 9]. 

Цель исследования. Изучение динамики 

действия дексаметазона на параметры актив-

ности сердечно-сосудистой системы и баро-

рефлекторный механизм их регуляции. 

Материалы и методы. Эксперименты 

проводились на трахеостомированных кры-

сах-самцах линии Вистар массой от 300 до 

350 г, анестезированных уретаном в дозе 

1800 мг/кг. Степень наркотизации животных 

контролировалась по выраженности корне-

ального и болевого рефлексов. Для поддер-

жания постоянной температуры тела живот-

ного на уровне 36,7–37,2 °C использовался 

термоконтроллер ML295/R с обратной свя-

зью от ректального термодатчика.  

При подготовке животного к экспери-

менту производилась катетеризация бедрен-

ной артерии и бедренной вены. К артериаль-

ному катетеру, заполненному раствором ге-

парина в концентрации 1500 ЕД/мл, подклю-

чался датчик давления, откалиброванный 

внешним манометром в мм рт. ст. Через ве-

нозный катетер вводились растворы дексаме-

тазона (Krka, Словения) и фенилэфрина. 

Для регистрации артериального давления 

и частоты сердечных сокращений использо-

вался аппаратно-программный комплекс 

PowerLab 3508 (ADInstruments, Австралия). 

Сигналы от датчика давления поступали на 

вход многоканального устройства сбора дан-

ных PowerLab 8/35, находящегося под управ-

лением персонального компьютера. Сигналы 

обрабатывались в режиме реального времени 

с использованием программной части ком-

плекса – пакета программ LabChart 7.0. 

Для тестирования барорефлекса исполь-

зовался фенилэфрин, который вводился 

внутривенно в двух дозах: 0,01 и 0,05 мг/кг. 

Введение фенилэфрина вызывало увеличение 

артериального давления и, как следствие, 

рефлекторное снижение частоты сердечных 

сокращений. Дозозависимый эффект фени-

лэфрина проявлялся в увеличении среднего 

артериального давления на 25±5 мм рт. ст. 

при введении фенилэфрина в дозе 0,01 мг/кг 

и на 55±7 мм рт. ст. при введении фенилэф-

рина в дозе 0,05 мг/кг. Соответственно отме-

чалось рефлекторное снижение частоты сер-

дечных сокращений на 36±4 и 77±5 уд./мин.  

Величины наблюдавшихся изменений 

артериального давления и частоты сердечных 

сокращений использовались для оценки силы 

барорефлекса. Количественная оценка силы 

барорефлекса производилась путем вычисле-

ния с помощью программных средств вели-

чины коэффициента линейной регрессии  

в уравнении прямой, аппроксимирующей за-

висимость между величинами изменений 

частоты сердечных сокращений и артериаль-

ного давления. Чем большие изменения час-

тоты сердечных сокращений вызывает изме-

нение артериального давления, тем больше 

абсолютная величина коэффициента линей-

ной регрессии, отражающая силу барореф-

лекса. Фенилэфриновые тесты предъявлялись 

через каждые 30 мин до и после введения 

дексаметазона. 

В процессе исследования были выполне-

ны две серии экспериментов: контрольные 

эксперименты и эксперименты с внутривен-

ным введением дексаметазона. Введение дек-

саметазона производилось сразу после записи 

фоновых параметров. Сравнения проводи-

лись между параметрами, зарегистрирован-
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ными до (фон) и после введения дексамета-

зона. Гормон вводился однократно в дозе  

12 мг/кг, так как исследование зависимости 

быстрого эффекта дексаметазона от дозы по-

казало отсутствие влияния гормона на пара-

метры сердечно-сосудистой системы при 

введении меньших доз. Контрольной груп- 

пе животных вводился физиологический 

раствор. 

Для статистической обработки данных 

был использован пакет MS Excel. С помощью 

опции «описательная статистика» рассчиты-

валась ошибка среднего и средняя величина 

регистрируемых параметров. Для оценки 

достоверности полученных различий исполь-

зовался однофакторный дисперсионный ана-

лиз. Различия считались достоверными  

при p<0,05. 

Работа проведена на животных из ЦКП 

«Биоколлекция» ИФ РАН.  

Результаты и обсуждение. Проведе- 

ние контрольных серий экспериментов по- 

казало, что в данных экспериментальных ус-

ловиях показатели, характеризующие состоя-

ние системы кровообращения, оставались 

стабильными в течение всего эксперимента, 

продолжительность которого составляла бо-

лее 3 ч: величина среднего артериального 

давления равнялась 73±3 мм рт. ст., частота 

сердечных сокращений – 373±13 уд./мин. 

Через 20 мин после введения дексамета-

зона наблюдалось достоверное повышение 

среднего артериального давления по сравне-

нию с фоновой величиной (р<0,05). Однако 

уже через 40 мин после введения гормона ве-

личина артериального давления снижалась до 

исходного, фонового уровня (рис. 1, А). Дос-

товерных изменений частоты сердечных со-

кращений после введения дексаметазона не 

обнаружено (рис. 1, Б). 
 

А  

Б  
Рис. 1. Влияние внутривенного введения дексаметазона на среднее артериальное давление (А)  

и частоту сердечных сокращений (Б). 

Примечание. По осям ординат – величина учитываемого параметра, выраженная в % к его величине на 

60-й мин регистрации, непосредственно перед введением дексаметазона. По осям абсцисс – время от 

начала регистрации параметров. Стрелки – момент внутривенного введения дексаметазона; звездочки – 

достоверные изменения параметров после введения дексаметазона при р<0,05 
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А  

Б  
 

Рис. 2. Влияние дексаметазона на изменения артериального давления (А) 

и частоты сердечных сокращений (Б), вызванные внутривенным введением фенилэфрина (0,05 мг/кг). 

Примечание. По осям ординат – величина параметра, по оси абсцисс – время от начала регистрации. 

Светлые значки – введение раствора дексаметазона, темные – введение физиологического раствора. 

Стрелки – момент внутривенного введения растворов; звездочки – достоверные изменения параметров 

при р<0,05 

 
Введение дексаметазона оказывало также 

краткосрочное влияние на результаты фени-

лэфриновых тестов (рис. 2, 3). Через 60 мин 

после введения дексаметазона гипертензив-

ный эффект фенилэфрина усиливался: введе-

ние фенилэфрина вызывало больший подъем 

давления и, соответственно, в большей сте-

пени снижало ЧСС. Так, при введении фени-

лэфрина в дозе 0,05 мг/кг среднее артериаль-

ное давление возрастало на 65±3 мм рт. ст.,  

а частота сердечный сокращений снижалась 

на 115±5 уд./мин, тогда как до введения дек-

саметазона артериальное давление увеличи-

валось при введении фенилэфрина только  

на 50±5 мм рт. ст., а частота сердечный со-

кращений снижалась на 70±8 уд./мин (рис. 2). 

Построение линий аппроксимации, от-

ражающих зависимость изменения частоты 

сердечных сокращений от изменения вели-

чины артериального давления, показало, что 

после введения дексаметазона наблюдается 

изменение угла их наклона, он становится 

более крутым. Установлено достоверное уве-

личение абсолютной величины коэффициен-

та линейной регрессии после введения дек-

саметазона (рис. 3), что указывает на усиле-

ние барорефлекса. 

В настоящее время хорошо известно, что 

эффекты глюкокортикоидных гормонов 

имеют разное временное течение в зависимо-

сти от того, какой механизм они запускают.  

В данном исследовании изучался кратковре-

менный эффект синтетического глюкокорти-

коидного гормона дексаметазона на сердеч-

но-сосудистую систему. Результаты нашего 

исследования указывают на то, что внутри-
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венное введение гормона вызывает подъем 

артериального давления, увеличение чувст-

вительности сосудов к фенилэфрину и усиле-

ние барорефлекса. 

Как известно, фенилэфрин активирует  

α-адренорецепторы периферических сосудов, 

что способствует их сужению и возрастанию 

артериального давления. Поэтому быстрое 

изменение чувствительности сосудов к фени-

лэфрину, которое наблюдалось в наших экс-

периментах, указывает на то, что дексамета-

зон, взаимодействуя с глюкокортикоидными 

рецепторами гладкомышечных клеток сосу-

дов, запускает процессы, модулирующие ак-

тивность α-адренорецепторов. Это предпо-

ложение подтверждается экспериментами, 

проведенными in vitro, в которых было пока-

зано, что дексаметазон оказывает быстрый 

усиливающий эффект на сокращение гладко-

мышечных клеток сосудов, вызванное дейст-

вием норэпинефрина, причем этот эффект 

опосредован специфическими негеномными 

механизмами [10]. Показано также, что меха-

низмами, опосредующими действие глюко-

кортикоидных гормонов на гладкомышечные 

клетки, могут быть увеличение количества  

α-адренорецепторов на клеточной мембране и 

влияние гормонов на процесс связывания 

α-адренорецептора с G-белком [11]. Логично 

предположить, что эффект увеличения арте-

риального давления и чувствительности сосу-

дов к фенилэфрину, которое наблюдалось в 

наших экспериментах через несколько минут 

после внутривенного введения дексаметазона, 

мог быть опосредован этими механизмами. 

Способность глюкокортикоидных гор-

монов повышать чувствительность гладких 

мышц сосудов к катехоламинам, увеличивая 

тем самым артериальное давление, является в 

настоящее время хорошо известным фактом 

[1–4]. С этим свойством дексаметазона свя-

зано, в частности, его использование как про-

тивошокового препарата, позволяющего экс-

тренно поднять артериальное давление. Зна-

чительно меньше известно о способности 

глюкокортикоидных гормонов влиять на 

рефлекторные механизмы регуляции артери-

ального давления.  

 

Рис. 3. Влияние дексаметазона на силу барорефлекса. 

Примечание. По оси абсцисс – время от начала эксперимента; по оси ординат – величина коэффициента 

линейной регрессии, нормированная по отношению к 30-й мин эксперимента. Светлые столбики – 

контрольные эксперименты, заштрихованные – эксперименты с введением дексаметазона. Стрелка – 

момент введения дексаметазона или физиологического раствора. * – отличия достоверны при р≤0,01 

 
Важным механизмом, противодейст-

вующим краткосрочным изменениям артери-

ального давления, а по более поздним дан-

ным – играющим важную роль и в долго-

срочном контроле артериального давления, 

является барорефлекс [12]. Увеличение арте-

риального давления вызывает раздражение 

барорецепторов, расположенных в рефлексо-

генных зонах дуги аорты и каротидного си-

нуса. Импульсы, идущие от барорецепторов 

по афферентным адренергическим нервам, 

поступают в продолговатый мозг к ядру оди-

ночного тракта (nucleus tractus solitarii) и ядру 
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преганглионарных нейронов, расположенных 

в дорсальном моторном ядре блуждающего 

нерва, усиливается тормозное влияние этого 

нерва на частоту сердечных сокращений.  

Одновременно активируются вставочные 

ГАМК-ергические нейроны ядра одиночного 

тракта, оказывающие тормозные влияния на 

нейроны сосудодвигательного центра, вслед-

ствие чего снижается тонус симпатических 

кардиостимулирующих нервов и уменьшает-

ся частота сердечных сокращений [13, 14]. 

Таким образом, осуществляется стабилиза-

ция величины артериального давления по ти-

пу отрицательной обратной связи. Благодаря 

работе барорефлекса подъем артериального 

давления вызывает уменьшение частоты и 

силы сердечных сокращений, что способст-

вует снижению артериального давления.  

Результаты наших экспериментов указы-

вают на то, что повышение системного уров-

ня глюкокортикоидных гормонов может из-

менять силу барорефлекса. Этот факт под-

тверждается результатами немногочислен-

ных исследований других авторов, в которых 

показано смещение кривой барорефлекса, 

связывающей частоту сердечных сокращений 

с давлением, под действием дексаметазона в 

сторону более высокого давления, что указы-

вает на ослабление барорефлекса [7, 15]. Од-

нако эти исследования проводились на ново-

рожденных животных, которым вводились 

глюкокортикоидные гормоны пренатально, 

на ранней стадии гестации. Кроме того, в од-

ном из исследований животные были спон-

танно гипертензивными, что могло способст-

вовать ослаблению барорефлекса. Результаты 

нашего исследования указывают на то, что у 

взрослых нормотензивных животных введе-

ние дексаметазона значительно усиливает 

барорефлекс. Мы предполагаем, что измене-

ние силы барорефлекса может быть следст-

вием влияния дексаметазона как на бароре-

цепторы, так и на нейроны сосудодвигатель-

ного центра, так как глюкокортикоидные 

гормоны обладают способностью модулиро-

вать активность ГАМК-рецепторов, повышая 

их аффинность и усиливая ГАМК-опос- 

редованное торможение в головном мозге 

[16, 17]. Модуляция активности ГАМК-ре- 

цепторов, расположенных на нейронах сосу-

додвигательного центра, способствует сни-

жению симпатического драйва, поступаю- 

щего к сердцу, и усилению барорефлектор-

ной реакции на повышение артериального 

давления. 

Заключение. Результаты проведенного 

исследования позволяют предполагать уча-

стие глюкокортикоидных гормонов в регуля-

ции функции сердечно-сосудистой системы. 

Установлено, что введение декзаметазона 

вызывает кратковременный подъем величи-

ны среднего артериального давления, после 

которого следует стабилизация давления на 

прежнем уровне. Одновременно наблюдается 

усиление артериального барорефлекса, что, 

по всей вероятности, и способствует быстрой 

стабилизации артериального давления при 

краткосрочном эффекте дексаметазона.  
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The general adaptation syndrome is characterized by an increase in the level of glucocorticoid (GC) hor-
mones and changes in cardiovascular system activity (CVS). It can be assumed that GC can have mod-
ulating effects on the reflex mechanisms of circulatory regulation. 
The aim of the paper is to study the effects of synthetic dexamethasone (DM) GC on the parameters  
of CVS activity and baroreflex. 
Materials and Methods. In acute experiments on Wistar rats (n=18, 300–350 g) anesthetized with ure-
thane (1800 mg/kg, i.p.), the authors directly recorded the pressure in the femoral artery, determined the 
mean blood pressure (BP) and cardiac rate (CR). Baroreflex was tested by intravenous administration  
of phenylephrine (PE) solution, which caused a dose-dependent BP increase and, as a result, a reflex CR 
decrease. The change in the baroreflex force was evaluated by the change in the linear regression coeffi-
cient (a) in the straight-line equation, approximating the relationship between BP and CR changes. BP 
and CR values were determined before and after a single DM (12 mg/kg, n=9) or saline (n=9) injection. 
To assess the integrity of the results obtained, the ANOVA method was used (p<0.05). 
Results. After DM administration, a significant BP increase was observed, but the heart rate remained 
unchanged. PE hypertensive effect increased. 120 minutes after DM administration, the baroreflex force 
increased more than three times as compared with baseline values. These results confirm the well-known 
data on GC modulating effect on the adrenergic mechanisms of vascular tone regulation. At the same 
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time, they prove that an increase in GC systemic level can enhance the baroreflex in adult normotensive 
animals, and modulate the processes of CVS reflex regulation. This effect may be a consequence of GC  
action on both the baroreceptors and vasomotor center neurons. 
 
Keywords: glucocorticoids, cardiovascular system, nervous system, baroreflex. 
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Цель работы – получить информацию о влиянии облучения УФ-светом водных суспензий нано-
частиц SiO2, Zn, ZnO на морфофункциональные характеристики культивируемых клеток чело-
века и животных.  
Материалы и методы. Исследовано влияние различного времени экспозиции УФ-облучения  
(1, 2, 5 мин) на биологическую активность наночастиц (НЧ) SiO2, Zn, ZnO. В качестве объектов 
исследования использованы перевиваемые культуры Hep-2 (клетки карциномы гортани человека) 
и RD (клетки рабдомиосаркомы человека), полученные из российской коллекции клеточных куль-
тур Института цитологии РАН (г. Санкт-Петербург, Россия). Цитотоксическое действие 
анализируемых веществ определено с помощью МТТ-теста. Произведен расчет индексов цито-
токсичности и жизнеспособности. 
Результаты. Исследование цитотоксического действия исследуемых нанопрепаратов показало 
различие данного свойства у наночастиц. Так, клетки рабдомиосаркомы человека более подверже-
ны действию облученных наночастиц Zn и ZnO, чем клетки карциномы гортани человека.  
Разница в индексе токсичности небольшая и соотносится со всеми временными периодами экспо-
зиции. В случае с НЧ SiO2 наблюдается противоположный эффект: облученный УФ-светом пре-
парат вызывает ярко выраженное негативное действие на клетку в сравнении с другими нанове-
ществами. Расчет индекса жизнеспособности позволил выявить зависимость между токсично-
стью исследуемых веществ и временем облучения наночастиц: чем больше время облучения, тем 
больше гибель клеток.  
Выводы. Дополнительные особенности наночастиц, обусловленные действием различных факто-
ров среды, позволяют использовать токсичность субстанции как необходимое оружие в достиже-
нии избирательного действия в борьбе с опухолевыми клетками, а цитотоксичность оценивать  
с учетом избирательного биораспределения. 
 
Ключевые слова: наночастицы, цитотоксичность, культуры клеток, фотоактивное действие. 

 
Введение.

*
Внедрение нанотехнологий  

в различные области науки обусловлено уни-

кальными свойствами наночастиц в отноше-

нии биологических объектов. Однако исполь-

зование нанотехнологий во многих сферах 

деятельности человека, в т.ч. в медицинской 

и биологической практике, формирует ряд 

новых проблем. Несмотря на огромное коли-

чество публикаций на тему исследований 

свойств наночастиц, вопрос о связи измене-

ний их физико-химических параметров и 

                                                 

* Работа выполнена в рамках гранта Прези-

дента РФ для государственной поддержки моло-

дых ученых МК-3631.2017.11. 

биологической активности освещен недоста-

точно [1].  

Токсичность наночастиц для живых сис-

тем зависит от многих параметров [2, 3]. При 

этом дополнительное воздействие каким-

либо фактором может повышать или пони-

жать негативное действие. Особенно это от-

носится к ряду фотоактивных нанометаллов, 

активация которых проходит благодаря раз-

личным типам излучения. Существуют дан-

ные, что негативное действие наночастиц 

TiO2 увеличивается при облучении УФ-све- 

том, при этом в нормальном состоянии дан-

ные наночастицы имеют очень низкий коэф-

фициент токсичности. 
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Среди различных способов оценки безо-

пасности наночастиц существенную роль иг-

рают методы, основанные на использовании 

культур клеток. Существует ряд исследова-

ний по изучению влияния наночастиц метал-

лов на микроорганизмы, растения, культиви-

рованные клетки и их ДНК [4, 5]. 

Несмотря на большое количество работ, 

вопрос о воздействии наночастиц на культи-

вируемые клетки изучен недостаточно, а по-

лученные данные неоднозначны. Ряд иссле-

дований доказывает отсутствие цитотоксич-

ности наночастиц in vitro, а также их взаимо-

действия с компонентами культуральной 

среды [6, 7]. Особый интерес связан с накоп-

лением методического опыта тестирования 

наночастиц на различных видах клеток, что 

позволяет установить порог допустимых доз 

вводимых наночастиц в организм.  

Одними из наиболее перспективных яв-

ляются наночастицы SiO2, Zn, ZnO, у кото-

рых наблюдается ряд свойств по отношению 

к опухолевым клеткам. В частности, наноча-

стицы SiO2 в малых концентрациях способны 

защищать здоровые клетки от канцерогенов. 

Кроме того, ввиду низкого значения токсич-

ности они могут использоваться в адресной 

доставке лекарственных средств.  

Цель исследования. Получить инфор-

мацию о влиянии облучения ультрафиолето-

вым светом водных суспензий наночастиц 

SiO2, Zn, ZnO на морфофункциональные ха-

рактеристики культивируемых клеток чело-

века и животных. 

Материалы и методы. В качестве ис-

следуемых наноматериалов были использо-

ваны наночастицы SiO2, Zn, ZnO, описание 

которых представлено в табл. 1.  

 

Таблица 1 

Характеристика используемых веществ 

Наименование 

нанопорошка 

Размер, 

нм 
Химический и фазовый состав Метод получения 

Удельная  

поверхность 

Sуд, м
2/г 

SiO2 40,9 SiO2: 99,8 %; Cl2: <0,2 % Газофазный 55,4 

Zn 90 
Zn: 90 %, сорбированные газы,  

ZnO и H2O 

Электрического 

 взрыва проводника  

в атмосфере аргона 

5,34 

ZnO 95 

ZnO: 96 %; 

оксиды и другие металлы: 

менее 4 % 

Плазмохимический  9 

 
Вещества были синтезированы в центре 

коллективного пользования ФГБОУ ВО «Ка-

занский национальный исследовательский 

технический университет им. А.Н. Туполе- 

ва-КАИ».  

Материаловедческая экспертиза включа-

ла измерение дзета-потенциала и размеров 

комплексов наночастиц методом динамиче-

ского рассеяния света с использованием ана-

лизатора наночастиц Photocor Compact («Фо-

токор», Россия).  

Подготовку препарата наночастиц про-

водили в изотоническом растворе на ульт- 

развуковом диспергаторе (f – 35 кГц, N –  

300 Вт, А – 10 мкА) путем диспергирования в 

течение 30 мин. Размер наночастиц опреде-

ляли с использованием электронного микро-

скопа JSM-740 IF. Исследовали действие ток-

сических веществ концентраций 0,1 М.  

В качестве культур клеток использовали 

перевиваемые культуры Hep-2 (клетки кар-

циномы гортани человека) и RD (клетки раб-

домиосаркомы человека), полученные из 

российской коллекции клеточных культур 

Института цитологии РАН (г. Санкт-Петер- 

бург, Россия). 

Клетки рассеивали в 96-луночные план-

шеты в дозе, необходимой для посева  

(2×10
5
 кл/мл) и культивировали в течение  

24 ч в среде Игла DМЕМ с добавлением 1 % 

глутамина, 10 % эмбриональной телячьей 

сыворотки и гентамицина (50 мг/л) при 37 °С. 
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После этого в лунки добавляли наночастицы 

SiO2, Zn, ZnO, предварительно подверженные 

УФ-облучению (1, 2, 5 мин). Для этого ис-

пользовали систему УФ-дозирования Bio-

Link (Viber) с длиной волны 254 нм. Клетки 

инкубировали с наночастицами в течение  

24 ч, отмывали от среды с наночастицами, 

инкубировали в ростовой среде 72 ч, после 

чего проводили оценку жизнеспособности 

клеток с помощью метода МТТ. 

Для этого предварительно среду, содер-

жащую клеточную культуру, удаляли, а в 

лунки добавляли сначала 200 мкл ростовой 

среды без сыворотки, а потом 20 мкл готово-

го раствора МТТ (исходная концентрация  

5 мг/мл в фосфатном буфере). Далее инкуби-

ровали 4 ч при 37 °С. Выпавшие кристаллы 

формазана растворяли в 100 мкл диметил-

сульфоксида (ДМСО) в течение 20 мин при 

37 °С. Оптическую плотность окрашенных 

растворов ДМСО измеряли на планшетном 

ридере PROF Infinite 200 (TECAN, Austria) 

при длине волны 540 нм. 

Опыты проводили с отрицательным 

(среда), положительным (1 мМ раствор пе-

роксида водорода в фосфатно-солевом буфе-

ре) контролями и контролем растворителя. 

Оценку результатов метода МТТ осуще-

ствляли путем сопоставления оптической 

плотности в опытных и контрольных лунках. 

Для этого рассчитывали индекс цитотоксич-

ности (IC) по формуле  

IC=(К–О)×100 %, 

где К – оптическая плотность в контрольных 

пробах; О – оптическая плотность в опытных 

пробах. 

Расчет индекса жизнеспособности (CI) 

проводили по формуле  

O × 100%
CI= .

K  

Все эксперименты выполняли не менее 

чем в 3 повторностях. Полученные результа-

ты обрабатывали методами вариационной 

статистики с использованием пакета компью-

терных программ Microsoft Excel (Microsoft 

Corporation, США) и Statistica V10 (StatSoft 

Inc., США), численных и графических мето-

дов описательной статистики.  

Результаты и обсуждение 

Результаты материаловедческой экс-

пертизы. Согласно результатам метода ди-

намического светорассеяния используемые 

наночастицы различаются между собой  

по способности формировать агломераты  

(табл. 2). Так, наночастицы Zn наиболее час-

то (66 %) образуют комплексы размером 

146±121 нм, в 15 % случаев – 53,9±13,4 нм,  

в 19 % –более 1500 нм. Похожая картина на-

блюдается и для наночастиц SiO2. Для нано-

частиц ZnO также характерно формирование 

крупных агломератов, основную часть кото-

рых составляют образования размером более 

1500 нм.  

 

Таблица 2 

Основные физические характеристики препаратов наночастиц 

Препарат Фракции, % Размер, нм* Дзета-потенциал, мВ 

Zn 

15 53,9±3,4 

-16,12±0,33 66 146±121 

19 >1500 

SiO2 

23 57±8,5 

-25,13±0,33 72 168±38 

15 >1500 

ZnO 

22 105±0,3 

-19,40±0,27 16 298±34 

62 >1500 

Примечание. * – данные динамического светорассеяния. 
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Максимальные значения дзета-потенци- 

ала характерны для наночастиц SiO2. Данный 

параметр у наночастиц Zn и ZnO различается 

незначительно. 

Результаты оценки цитотоксического 

действия наночастиц SiO2, Zn, ZnO. Иссле-

дование цитотоксического действия нано-

препаратов показало различие данного свой-

ства у наночастиц. Поскольку тестирование 

было проведено по визуальным показателям 

роста монослоя эукариотических клеток, то 

разрушение или деструкция слоя клеток и 

изменение цвета среды явились первыми 

признаками негативного действия на клетку. 

Так, на начальном этапе была проведена 

оценка воздействия наночастиц SiO2, Zn, 

ZnO, не подверженных УФ-облучению. Ус-

тановлено отсутствие цитотоксичности, по-

скольку не наблюдалось деструкции моно-

слоя и изменения цвета питательной среды. 

Дальнейшее облучение нанопрепаратов  

УФ-светом с различным временем экспози-

ции (1, 2, 5 мин) показало различие в полу-

ченных результатах. Так, облученные нано-

частицы Zn вызывали разрушение монослоя 

клеток RD, однако не оказывали явного дей-

ствия на клетки Hep-2. Аналогичная картина 

наблюдалась и при действии облученных на-

ночастиц ZnO. Противоположный эффект 

показал контакт наночастиц SiO2 после  

УФ-облучения: зафиксирована сильная дест-

рукция монослоя клеток Hep-2, однако клет-

ки RD сохранили свою первоначальную це-

лостность. 

Подтверждением вышеизложенного яв-

ляются данные расчета индексов цитоток-

сичности и жизнеспособности для каждого 

типа клеток (табл. 3).  

 

Таблица 3 

Расчет индексов цитотоксичности и жизнеспособности клеток,  

подвергшихся действию УФ-облученных наночастиц SiO2, Zn, ZnO  

Наименование  

наночастиц 

Время облучения, мин 

1 2 5 

IC, % CI, % IC, % CI, отн. ед. IC, % CI, отн. ед. 

RD 

Zn 13,6±0,4 173,1±6,8 26,6±2,2 158,1±14,3 53,0±5,4 141,3±9,2 

ZnO 9,8±2,8 173,7±5,9 18,4±4,3 168,4±14,3 42,1±9,3 152,4±6,5 

SiO2 3,1±0,04 190±18,1 6,1±0,1 182,0±10,2 9,1±3,5 174,6±6,7 

Hep-2 

Zn 1,2±0,08 196,1±8,2 3,6±0,9 189,2±11,8 6,8±1,5 181,5±13,6 

ZnO 0,9±0,03 202,6±21,4 1,1±0,05 200,0±10,9 3,4±0,8 179,4±11,0 

SiO2 17,7±1,6 261,6±9,7 35,4±4,1 184,5±12,1 70,8±2,5 98,6±8,5 

 
Результаты показывают, что клетки раб-

домиосаркомы человека более подвержены 

действию облученных наночастиц Zn и ZnO, 

чем клетки карциномы гортани человека. 

Разница в индексе токсичности небольшая и 

соотносится со всеми временными периода-

ми экспозиции. В случае с наночастицами 

SiO2 наблюдается противоположный эффект, 

когда облученный УФ-светом препарат вы-

зывает ярко выраженное негативное действие 

на клетку в сравнении с другими нановеще-

ствами. При этом расчет индекса жизнеспо-

собности позволил установить зависимость 

между токсичностью исследуемых веществ и 

временем облучения наночастиц: чем больше 

время облучения, тем больше гибель клеток.  

Действие исследуемых наночастиц мож-

но объяснить наличием фотоактивных 

свойств, которые обусловлены действием 

УФ-света. В ряде исследований, проведенных 
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на модели микроорганизмов, продемонстри-

ровано усиление антибактериального эффек-

та при дополнительном действии физическо-

го фактора. Однако действие на культуру 

клеток остается невыясненным. Существую-

щие гипотезы возникновения данного эффек-

та дифференцированности воздействия нано-

частиц не являются общепринятыми. Веро-

ятно, увеличение цитотоксического действия 

связано с гиперпродукцией активных форм 

кислорода при действии УФ-лучей [8–10]. 

При этом контакт с компонентами питатель-

ной среды приводит к сдвигу pH в более ще-

лочную сторону, что является некомфортным 

для роста опухолевых клеток. При различных 

уровнях кислотности среды ионы металлов 

могут принимать различные степени окисле-

ния, в результате чего, возможно, увеличива-

ется генерация активных форм кислорода, 

которые и вызывают гибель клеток. 

Следует отметить, что культуры опухо-

левых клеток имеют различие в биологиче-

ских свойствах. Так, опухолевые клетки спо-

собны терять чувствительность не только  

к физиологическим регулирующим воздейст-

виям, но и к тормозящим рост факторам,  

с которыми нормальные предшественники 

опухолевых клеток не сталкивались. Приме-

ром является приобретение клетками соеди-

нительной ткани нечувствительности к угне-

тающему рост действию канцерогенных по-

лициклических углеводородов. Это может 

служить дополнительным звеном для объяс-

нения природы дифференциальной активно-

сти наночастиц и чувствительности клеток  

к токсикантам.  

Лекарственные препараты на основе на-

ночастиц активно вводятся в практику лече-

ния ряда опухолевых заболеваний. В частно-

сти, для точечной доставки противоопухоле-

вых препаратов используются углеродные на-

нотрубки благодаря их способности прохо-

дить через биологические мембраны и прони-

кать через гематоэнцефалический барьер [11–

18]. В настоящее время особую популярность 

получила методика лечения онкологических 

заболеваний, основанная на использовании 

наночастиц, нагретых излучением ИК-лазера, 

в частности наночастиц драгоценных метал-

лов. Так, в работе R. Hamid представлено ис-

пользование радиочастотного излучения (РЧ) 

совместно с наночастицами золота, а также 

золото-золото-сульфидными (ЗЗС) нанообо-

лочками и показано, что уменьшение роста 

злокачественных опухолей значительнее в 

случае использования высокочастотного из-

лучения с ЗЗС по сравнению только с РЧ [19]. 

Заключение. Таким образом, изучение 

дополнительных особенностей наночастиц, 

обусловленных действием различных факто-

ров среды, позволит использовать токсич-

ность субстанции как необходимое оружие  

в достижении избирательного действия в 

борьбе с опухолевыми клетками, а цитоток-

сичность оценивать с учетом избирательного 

биораспределения. 
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The aim of the paper is to obtain information on the effect of UV irradiation of aqueous suspensions  
of SiO2, Zn, ZnO nanoparticles on the morphofunctional characteristics of cultured human and  
animal cells. 
Materials and Methods. The authors examined the effect of UV irradiation exposure time (1, 2, 5 min) on 
the biological activity of SiO2, Zn, ZnO nanoparticles (NPs). The test objects were transplantable  
Hep-2 cultures (human laryngeal carcinoma cells) and RD (human rhabdomyosarcoma cells) obtained 
from the Russian collection of cell cultures, the Institute of Cytology, Russian Academy of Sciences  
(St. Petersburg, Russia). MTT-test was used to determine the cytotoxic effect of the analyzed substances. 
The cytotoxicity and viability indices were also calculated. 
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Results. The study of the cytotoxic effect of the above-mentioned nanomedicines demonstrated different 
characteritics in different nanoparticles. Thus, human rhabdomyosarcoma cells are more susceptible to ir-
radiated Zn and ZnO nanoparticles than human laryngeal carcinoma cells. The difference in the toxicity 
index is small and it correlates with all time periods of exposure. In case of SiO2 nanoparticles, the oppo-
site effect is observed: medicine irradiated with UV light causes a pronounced negative effect on the cell in 
comparison with other nanosubstances. The calculation of the viability index made it possible to identify 
the correlation between the toxicity of the studied substances and the duration of nanoparticle irradiation: 
the longer the irradiation time, the more cells die. 
Conclusion. Additional characteristics of nanoparticles, due to various environmental factors, make  
it possible to use the substance toxicity as a necessary weapon while fighting against tumor cells, and  
to evaluate cytotoxicity according to selective biodistribution. 
 
Keywords: nanoparticles, cytotoxicity, cell cultures, photoactive action. 
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Цель исследования – изучить ультраструктуру костного минерала ветви нижней челюсти крыс 
после 60-дневного введения бензоата натрия и воздействия ионизирующего излучения как в каче-
стве отдельных факторов эксперимента, так и в комбинации, а также установить возмож-
ность применения облепихового масла как потенциального корректора. 
Материалы и методы. Обследовано 240 белых половозрелых крыс-самцов, распределенных на  
8 групп: 1-я группа – контрольные животные; 2-я – животные, получавшие внутрижелудочно 
бензоат натрия 60 дней; 3-я – крысы, получавшие воздействие ионизирующего излучения в сум-
марной дозе 4 Гр, 4-я – животные, подвергающиеся воздействию обоих факторов эксперимента; 
5-я – крысы, получавшие облепиховое масло в дозе 300 мг/сут/кг массы тела, 6–8-я группы – жи-
вотные, которым на фоне изолированного и комбинированного воздействия данных факторов 
эксперимента вводилось облепиховое масло в дозе 300 мг/сут/кг массы тела. Ультраструктуру 
костного минерала нижней челюсти изучали методом рентгеноструктурного анализа.  
Результаты. В 2-й группе выявлено увеличение размеров элементарных ячеек вдоль осей а и с на 
0,11, 0,11, 0,10 и 0,14, 0,16, 0,14 % соответственно, размеров кристаллитов – на 3,56, 3,50  
и 4,02 % с 1-х по 15-е сут периода реадаптации и уменьшение коэффициента микротекстуриро-
вания на 4,74, 4,81, 4,28 и 3,84 % с 1-х по 30-е сут, что указывает на признаки дестабилизации 
кристаллической решетки костного минерала. В 3-й и 4-й группах аналогичная динамика изме-
нений размеров элементарных ячеек, кристаллитов и коэффициента микротекстурирования 
костного минерала сохранялась, однако амплитуда изменений показателей была выше, и они со-
хранялись длительнее в ходе периода реадаптации. Это указывает на более грубые нарушения 
структуры кристаллической решетки биоминерала. Использование в качестве корректора обле-
пихового масла сопровождалось уменьшением неблагоприятного влияния условий эксперимента 
на исследуемые параметры ультраструктуры костного минерала ветви нижней челюсти. Вос-
становление кристаллической решетки биоминерала происходило быстрее в течение всего перио-
да реадаптации, особенно с 7-х по 30-е сут, что в первую очередь было связано с повышением сте-
пени упорядоченности кристаллической решетки.  
 
Ключевые слова: крыса, бензоат натрия, ионизирующее излучение, облепиховое масло, нижняя 
челюсть, костный минерал, ультраструктура  

 
Введение. В настоящее время производ-

ство продуктов питания нельзя представить 

без пищевых добавок. В одних случаях они 

применяются с целью улучшения вкуса, аро-

мата, внешнего вида изготовляемого продук-

та, в других – для увеличения сроков хране-

ния [1, 2]. Одной из пищевых добавок, спо-

собствующих более длительному хранению 

продуктов, является бензоат натрия (Е 211), 

имеющий высокие консервирующие свойст-

ва. Механизм данного свойства заключается 

в подавлении активности некоторых фермен-

тов микроорганизмов, отвечающих за расще-

пление жиров и углеводов, а также в угне- 

тении деятельности дрожжевых культур  

и плесневых грибков [2]. Благодаря антибак-
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териальным свойствам бензоат натрия ис-

пользуется при изготовлении гигиенических 

средств, например гелей, шампуней, зубных 

паст. Также он широко применяется в табач-

ной промышленности для предотвращения 

плесневения табака [3]. В составе комбини-

рованных препаратов бензоат натрия исполь-

зуется в медицине в качестве отхаркивающе-

го средства [4]. 

У отечественных и зарубежных ученых 

сложились неоднозначные и противоречивые 

мнения относительно влияния данной пище-

вой добавки на организм человека [5]. Име-

ются данные, что у детей, употребляющих 

продукты питания, содержащие бензоат на-

трия, наблюдаются нарушения психического 

развития, отмечается гиперактивность, раз-

вивается дефицит внимания, а также проис-

ходит снижение интеллекта, что обусловли-

вается генотоксическим и мутагенным дейст-

вием Е 211 [6, 7]. Кроме того, установлено, 

что использование бензоата натрия приводит 

к задержке внутриутробного развития плода 

и плаценты [8, 9], к сенсибилизации организ-

ма и развитию аллергических реакций, а так-

же изменению биохимических показателей  

и форменных элементов крови [10, 11]. В то 

же время Международная программа по хи-

мической безопасности не выявила негатив-

ных влияний данного вещества на здоровье 

человека [12]. 

В связи с этим дальнейшее изучение воз-

действия бензоата натрия на организм чело-

века является актуальным и позволит провес-

ти его всестороннюю экспериментальную  

и клиническую оценку в плане его безопас-

ности как пищевой добавки.  

В настоящее время организм человека 

ежедневно подвергается воздействию иони-

зирующего излучения. Оно по своей природе 

может быть естественным (наземное и кос-

мическое) и искусственным, основными ис-

точниками которого являются предприятия 

атомной энергетики, а также устройства ме-

дицинского назначения, использующиеся для 

диагностики и лечения заболеваний [13].  

Нижняя челюсть является единственной 

подвижной костью черепа. По сравнению с 

другими костями скелета она характеризует-

ся особым развитием, макро- и микроскопи-

ческим строением, биомеханическими усло-

виями расположения [14]. Отсутствие в дос-

тупной литературе данных о морфогенезе 

нижней челюсти при использовании бензоата 

натрия и ионизирующего излучения как в ка-

честве отдельных экспериментальных воз-

действий, так и в сочетании определило вы-

бор данной анатомической структуры в каче-

стве объекта нашего исследования. Общеиз-

вестно, что наиболее ранние структурно-

функциональные изменения в органе выяв-

ляются на ультрамикроскопическом уровне, 

поэтому изменения костного минерала ниж-

ней челюсти было решено регистрировать 

именно на этом уровне организации методом 

рентгеноструктурного анализа. Далее, костная 

ткань нижней челюсти в половозрелом перио-

де онтогенеза представляет собой динамиче-

скую систему, в которой активно происходят 

процессы перестройки (ремоделирования)  

с участием клеток костного дифферона.  

По мнению авторов, действие факторов экс-

перимента, в частности мутагенное и геноток-

сическое, а также инициирование оксидатив-

ного стресса могут быть причиной структур-

но-функциональных изменений клеток – уча-

стников процесса ремоделирования и, как 

следствие, объекта исследования. Выбор вто-

рого экспериментального воздействия – иони-

зирующего излучения – обусловлен тем, что 

его действие на организм является практиче-

ски постоянным ввиду естественных и техно-

генных причин, и вызывает интерес его со-

вместное воздействие с бензоатом натрия.  

Цель исследования. Изучить ультра-

структуру костного минерала ветви нижней 

челюсти крыс после 60-дневного введения 

бензоата натрия и воздействия ионизирую-

щего излучения как в качестве отдельных 

факторов эксперимента, так и в комбинации, 

а также установить возможность применения 

облепихового масла как потенциального кор-

ректора. 

Материалы и методы. Для исследова-

ния было отобрано 240 белых половозрелых 

крыс линии Вистар массой тела 180–200 г. 

Животные были распределены на 8 групп 

(табл. 1). 
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Таблица 1 

Распределение экспериментальных животных по группам и срокам исследования, n 

№ 

группы 
Название группы 

Сроки эксперимента 

1-е сут 7-е сут 15-е сут 30-е сут 60-е сут 

1 Контрольные животные 6 6 6 6 6 

2 

Группа БН – введение бензоата натрия 

внутрижелудочно в дозе 1500 мг/кг  

(60 дней) 

6 6 6 6 6 

3 

Группа ИИ – воздействие  

ионизирующего излучения  

(4 процедуры, суммарная доза – 4 Гр) 

6 6 6 6 6 

4 

Группа БН+ИИ – сочетанное воздействие 

бензоата натрия и ионизирующего  

излучения в аналогичных дозах и сроках 

6 6 6 6 6 

5 

Группа ОМ – внутрижелудочное введение 

облепихового масла в дозе 300 мг/сут/кг 

массы тела крысы 

6 6 6 6 6 

6 Группа БН+ОМ 6 6 6 6 6 

7 Группа ИИ+ОМ 6 6 6 6 6 

8 Группа БН+ИИ+ОМ 6 6 6 6 6 

 
Дозы вводимых препаратов для крыс 

рассчитывались с обязательным учетом конс- 

танты биологической активности [15].  

Содержание и манипуляции с живот- 

ными проводились согласно общепринятым 

рекомендациям [16]. 

После завершения воздействия факторов 

эксперимента лабораторные животные выво-

дились из эксперимента методом декапита-

ции под эфирным наркозом, выделялись и 

скелетировались нижние челюсти, отделя-

лась ветвь нижней челюсти и исследовались 

кристаллографические характеристики био-

минерала методом рентгеноструктурного 

анализа.  

Исследование костного порошка, полу-

ченного в агатовой ступке, проводилось на 

аппарате ДРОН-2,0 с гониометрической при-

ставкой ГУР-5. Использовалось К -излуче- 

ние меди с длиной волны 0,1542 нм; напря-

жение и сила анодного тока составляли соот-

ветственно 30 кВ и 20 А. Дифрагированные 

рентгеновские лучи регистрировались в уг-

ловом диапазоне от 2 до 37  со скоростью за-

писи 1  в 1 мин [17].  

На полученных дифрактограммах иссле-

довались наиболее выраженные дифракцион-

ные пики костного биоминерала, по угловому 

положению которых рассчитывались разме-

ры блоков когерентного рассеивания (кри-

сталлитов) по уравнению Селякова–Шерера, 

размеры элементарных ячеек костного мине-

рала и коэффициент микротекстурирования 

по методу соотношения рефлексов [18].  

Для обработки данных рентгенострук-

турного анализа использовались лицензион-

ные программы Microsoft Office Excel и 

STATISTICA 5.11 [19, 20]. Вычислялись сред- 

нее арифметическое отклонение, ошибка сред- 

ней и коэффициент вариации, величина от-

клонения параметра от контроля в процентах. 

Для определения соответствия полученных 

данных нормальному закону распределения 

использовался критерий Колмогорова–Смир- 

нова [21]. При условии нормального распре-

деления достоверность отклонений получен-

ных результатов от контрольных оценивалась 

с помощью критерия Стьюдента, в случае 

ненормального распределения – критерия 

Манна–Уитни. Достоверными считались от-

личия при вероятности ошибки 5 % [19]. 

Результаты и обсуждение. В конт- 

рольной группе размеры элементарных  

ячеек вдоль осей а и с увеличивались с 
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(9,378±0,003)·10
-10

 до (9,389±0,003)·10
-10

 М и 

с (6,834±0,003)·10
-10

 до (6,843±0,003)·10
-10

 М с 

1-х по 60-е сут наблюдения, а соотношение 

с/а находилось в пределах 72,86–72,88 у.е. 

Размеры блоков когерентного рассеивания 

костного минерала ветви нижней челюсти 

возрастали с 40,96±0,44 до 43,06±0,44 нМ,  

а коэффициент микротекстурирования –  

с 0,4074±0,0049 до 0,4154±0,0039 у.е. 

Полученные результаты подтверждают 

уже имеющиеся в литературе данные о том, 

что у половозрелых крыс продолжаются про-

цессы роста кристаллитов и формирования 

кристаллической решетки биоминерала и от-

носительно сбалансированы процессы нук-

леации и резорбции [22]. 

В группе БН на 1-е сут после завершения 

воздействия размеры элементарных ячеек 

вдоль осей а и с были больше значений кон-

трольной группы на 0,11 и 0,14 %, размеры 

блоков когерентного рассеивания – на 

3,56 %, а коэффициент микротекстурирова-

ния – меньше на 4,74 %, что указывает на на-

личие признаков дестабилизации кристалли-

ческой решетки костного минерала. 

В ходе периода реадаптации размеры 

элементарных ячеек биоминерала ветви ниж-

ней челюсти вдоль осей а и с сохранялись 

выше значений 1-й группы на 7-е и 15-е сут 

эксперимента на 0,11 и 0,10 % и на 0,16  

и 0,14 % соответственно, а размеры кристал-

литов – на 3,50 и 4,02 %. При этом коэффи-

циент микротекстурирования костного био-

минерала оставался меньше контрольного  

с 7-х по 30-е сут наблюдения соответственно 

на 4,81, 4,28 и 3,84 %. На 60-е сут периода 

реадаптации достоверные отличия от показа-

телей 1-й группы не регистрировались, что 

свидетельствует о развивающейся адаптации 

к данному фактору эксперимента. 

В группе ИИ на 1-е сут после завершения 

воздействия размеры элементарных ячеек ко-

стного минерала ветви нижней челюсти 

вдоль осей а и с увеличивались по сравнению 

с аналогичными показателями контрольной 

группы на 0,14 и 0,17 %, размеры кристалли-

тов – на 4,14 %, а коэффициент микротексту-

рирования, напротив, уменьшался на 5,14 %. 

Аналогичная динамика изменений кост-

ного минерала ветви нижней челюсти в груп-

пе ИИ сохранялась до 30-х сут эксперимента. 

Так, размеры элементарных ячеек вдоль осей 

а и с были больше значений 1-й группы с  

7-х по 30-е сут на 0,15, 0,16 и 0,14 % и на 

0,20, 0,20 и 0,17 % соответственно, а размеры 

кристаллитов с 7-х по 60-е сут – на 4,55, 4,45, 

4,16 и 3,58 %. Коэффициент микротекстури-

рования был меньше значений 1-й группы в 

аналогичные сроки на 5,34, 5,70, 3,81 и 

3,67 %. 

Большая амплитуда отклонений значе-

ний изучаемых параметров в группе ИИ по 

сравнению с группой БН указывает на более 

грубые структурные изменения кристалличе-

ской решетки костного минерала ветви ниж-

ней челюсти в данной группе. 

В группе БН+ИИ изменения ультра-

структуры биоминерала еще более усугубля-

лись. По данным рентгеноструктурного ана-

лиза, с 1-х по 60-е сут периода реадаптации 

признаки восстановления кристаллической 

решетки практически не выявлялись. Так, 

размеры элементарных ячеек вдоль осей а и 

с, а также размеры кристаллитов были боль-

ше значений 2-й группы на 0,10, 0,13 и 

3,33 %, а коэффициент микротекстурирова-

ния – меньше на 6,18 % на 1-е сут после 

окончания воздействий. Далее размеры эле-

ментарных ячеек вдоль осей а и с, а также 

размеры кристаллитов увеличивались по 

сравнению с данными 2-й группы на 0,10, 

0,13, 0,12 и 0,12 %, на 0,12, 0,17, 0,18 и 

0,19 % и на 5,31, 5,21, 4,76 и 4,57 % с 7-х по 

60-е сут эксперимента. Коэффициент микро-

текстурирования уменьшался в эти же сроки 

на 6,10, 5,51, 8,01 и 4,74 % (рис. 1). 

Следующие группы данного исследова-

ния были выделены для изучения возможно-

стей фармакологической коррекции наруше-

ний ультраструктуры костного минерала вет-

ви нижней челюсти, выявленных в предыду-

щих группах, при помощи растительного 

препарата – облепихового масла.  

В группе ОМ по данным рентгенострук-

турного анализа определена тенденция к вос-

становлению кристаллографических пара-

метров кристаллической решетки биомине-

рала ветви нижней челюсти. Размеры кри-

сталлитов были меньше аналогичных значе-

ний 1-й группы на 5,18 %, а размеры элемен-
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тарных ячеек вдоль оси с – на 0,14 % на  

1-е сут после завершения воздействия. Ана-

логичная динамика сохранялась до 30-х сут 

эксперимента. Так, размеры элементарных 

ячеек вдоль оси с и размеры кристаллитов 

уменьшались по сравнению с параметрами  

1-й группы на 0,10, 0,12 и 0,10 % и на 4,65, 

4,11 и 4,73 % с 7-х по 30-е сут, а размеры 

элементарных ячеек вдоль оси с на 7-е и  

15-е сут – на 0,14 и 0,14 %. При этом коэф-

фициент микротекстурирования возрастал на 

3,48 % на 7-е сут эксперимента. 

В группе БН+ОМ коэффициент микро-

текстурирования был больше значений груп-

пы БН на 3,96, 3,74, 3,87 и 3,99 %, а размеры 

кристаллитов – меньше на 3,85, 4,21, 3,98 и 

3,08 % с 7-х по 60-е сут эксперимента. Разме-

ры элементарных ячеек костного минерала 

ветви нижней челюсти вдоль оси а были 

меньше значений 2-й группы на 0,11 и 0,10 % 

на 7-е и 15-е сут, а размеры элементарных 

ячеек вдоль оси с – на 0,14 % на 7-е сут. 

В группе ИИ+ОМ размеры элементарных 

ячеек вдоль оси а были меньше значений 

группы ИИ с 1-х по 30-е сут эксперимента на 

0,09, 0,11, 0,13 и 0,10 %, вдоль оси с с 7-х по 

30-е сут – на 0,13, 0,11 и 0,12 %, а размеры 

кристаллитов с 7-х по 60-е сут – на 3,67, 3,29, 

3,54 и 3,50 %. Коэффициент микротекстури-

рования костного биоминерала ветви нижней 

челюсти был больше значений 3-й группы на 

4,48, 3,04 и 3,32 % с 15-х по 60-е сут экспе-

римента. 

Наконец, в группе БН+ИИ+ОМ на  

1-е сут после прекращения воздействия раз-

меры элементарных ячеек вдоль осей с и а,  

а также размеры кристаллитов были меньше 

значений группы БН+ИИ на 0,10, 0,14 и 

4,16 % соответственно, а коэффициент мик-

ротекстурирования – больше на 5,12 %. 

В ходе периода реадаптации коэффици-

ент микротекстурирования увеличивался по 

сравнению с данными 4-й группы на 6,48, 

5,24, 7,73 и 4,93 % с 7-х по 60-е сут экспери-

мента (рис. 2). Размеры элементарных ячеек 

вдоль оси а были меньше значений 4-й груп-

пы на 0,11, 0,12, 0,12 и 0,11 %, размеры эле-

ментарных ячеек вдоль оси с – на 0,15, 0,15, 

0,14 и 0,11 %, а размеры блоков когерентного 

рассеивания – на 6,04, 5,69, 4,85 и 4,47 % со-

ответственно в аналогичные сроки экспери-

мента.  

 

 
 

Рис. 1. Динамика изменений коэффициента микротекстурирования биоминерала ветви  

нижней челюсти половозрелых крыс групп БН, ИИ и БН+ИИ 

(* – достоверное отличие от группы одновозрастного контроля). 

Примечание. Здесь и на рис. 2 ионизирующее излучение обозначено как ИО 
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Рис. 2. Динамика изменений коэффициента микротекстурирования биоминерала ветви  

нижней челюсти половозрелых крыс групп БН+ОМ, ИИ+ОМ и БН+ИИ+ОМ 

(* – достоверное отличие от группы одновозрастного контроля) 

 
Основываясь на вышеизложенном, мож-

но сделать заключение, что использование в 

качестве корректора облепихового масла 

способствует сглаживанию изменений ульт-

раструктуры костного минерала ветви ниж-

ней челюсти во все сроки периода адаптации, 

максимально выраженному с 7-х по 30-е сут 

эксперимента. Это проявляется в повышении 

упорядоченности строения кристаллической 

решетки биоминерала и уменьшении призна-

ков ее дестабилизации. Корректирующие 

свойства, по-видимому, связаны с особенно-

стями состава данного препарата. Облепихо-

вое масло содержит множество флавоноидов 

(кверцетин, рутин, кемпферол и др.), витами-

нов (В1, В2, С, Е и др.), макро- и микроэле-

ментов (Fe, Ca, Mn, Cu и др.), а также амино-

кислоты и полиненасыщенные жирные ки-

слоты [23–27]. Витамины и микроэлементы, 

как известно, являются важными кофактора-

ми многих ферментных систем, а флавонои-

ды обладают антиоксидантными свойствами, 

чем и можно объяснить уменьшение прояв-

лений оксидативного стресса [28], индуциро-

ванного введением бензоата натрия и воздей-

ствием ионизирующего излучения, и более 

быстрое восстановление изучаемых парамет-

ров ультраструктуры биоминерала ветви 

нижней челюсти крыс, которым вводилось 

облепиховое масло.  

Выводы:  

1. Шестидесятидневное внутрижелудоч-

ное введение бензоата натрия белым поло-

возрелым крысам сопровождалось дестаби-

лизацией кристаллической решетки биоми-

нерала ветви нижней челюсти. В период реа-

даптации ультраструктура биоминерала ниж-

ней челюсти постепенно восстанавливалась  

к 60-м сут эксперимента. 

2. Четырехкратное воздействие ионизи-

рующего излучения в суммарной дозе 4 Гр 

приводило к аналогичным по характеру из-

менениям ультраструктуры биоминерала, од-

нако процессы восстановления по времени 

протекали медленнее, и достоверные измене-

ния ультраструктуры регистрировались и на 

60-е сут периода реадаптации. 

3. Сочетанное 60-дневное воздействие 

бензоата натрия и ионизирующего изучения 

приводило к более грубым нарушениям ульт-

раструктуры костного минерала ветви ниж-

ней челюсти, а восстановление ультраструк-

туры в период реадаптации практически не 

регистрировалось.  

4. Использование в качестве корректора 

облепихового масла сопровождалось умень-

шением неблагоприятного влияния условий 

эксперимента на исследуемые параметры 

ультраструктуры костного минерала ветви 

нижней челюсти. Восстановление кристал- 
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лической решетки биоминерала происхо- 

дило быстрее в течение всего периода реа-

даптации, особенно с 7-х по 30-е сут, что  

в первую очередь выражалось в повышении 

степени упорядоченности кристаллической 

решетки.  
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EFFECT OF 60-DAY SODIUM BENZOATE AND IONIZING RADIATION  

ON ULTRASTRUCTURE OF MANDIBULAR BONE MINERAL IN RAT 
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The aim of the paper was to study the ultrastructure of the mandibular bone mineral in rats after 60 days 
of sodium benzoate injection and ionizing radiation, both as individual experimental factors and in com-
bination, and also to examine the effects sea-buckthorn oil as a potential corrector. 
Materials and Methods. The authors examined 240 white adult male rats, which were divided into  
8 groups: Group 1 – control animals; Group 2 – animals exposed to intragastric sodium benzoate  
(60 days); Group 3 – rats exposed to ionizing radiation (total dose 4 Gy), Group 4 – animals exposed to 
both experimental factors; Group 5 – rats treated with sea buckthorn oil (300 mg/day/kg); Groups 6–8 – 
animals who received sea buckthorn oil (300 mg/day/kg) on the background of isolated and combined ex-
perimental effects. The ultrastructure of the mandibular bone mineral was studied by X-ray diffraction 
method. 
Results. In Group 2, the authors revealed an increase in the size of the unit cells along the axes a and c by 
0.11, 0.11, 0.10 and 0.14, 0.16, 0.14 %, respectively, an increase of crystallite sizes by 3.56, 3.50 and 
4.02 % (1–15 days of the readaptation period) and a decrease in the microtexturing coefficient by  
4.74, 4.81, 4.28 and 3.84 % (1–30 days). These factors indicate destabilization of bone mineral crystal lat-
tice. Groups 3 and 4 revealed the same dynamics of changes in unit cell size, crystallites, and microtex-
turing coefficient of the bone mineral. However, the amplitude of indicator changes was higher, and the 
effect was longer during the readaptation period. This indicates stronger structural damage of the biomi-
neral crystal lattice. The use of sea buckthorn oil as a corrector resulted in decrease of adverse experimen-
tal effects on the ultrastructure of mandibular bone mineral. The recovery of the biomineral crystal lattice 
was faster during the entire period of readaptation, especially during 7–30 days, which was primarily as-
sociated with an increase in the order of the crystal lattice. 
 
Keywords: rat, sodium benzoate, ionizing radiation, sea buckthorn oil, mandible, bone mineral, ultra-
structure. 
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Цель исследования – изучить влияние экзополисахаридов (ЭПС) молочнокислых бактерий Lacto-
coccus lactis В-1662 и Streptococcus thermophilus на заживление ожогов у самок белых крыс. 
Материалы и методы. Использовали ЭПС Lactococcus lactis В-1662 и Streptococcus thermophilus,  
5 % декспантенол. Животные (самки белых крыс), взятые для эксперимента, были разбиты на  
5 групп: 1-я группа – без ожога, 2-я группа – с ожогом, 3-я группа – ожог и коммерческий препа-
рат 5 % декспантенол, 4-я группа – ожог и 0,6 % раствор ЭПС L. lactis B-1662, 5-я группа – ожог 
и 0,6 % раствор ЭПС S. thermophilus. Ожог моделировали под эфирным наркозом на межлопа-
точном пространстве крысы дном пробирки, наполненной кипящей водой (2/3 объема) в течение 
30 с (ожог степени IIIа). Для определения микрофлоры брали смывы с поверхности ожогов в тече-
ние всего эксперимента (28 сут). 
Результаты. У животных с ожогом (2-я группа) через 10 сут наблюдали сокращение площади 
корки, а полное заживление ожога и восстановление шерстного покрова происходило через 28 сут. 
В 3-й группе крыс площадь ожоговой корки начинала уменьшаться только с 14-х сут, однако пол-
ное восстановление шерстного покрова наблюдали через 25 сут. У крыс 4-й и 5-й групп, леченых 
ЭПС L. lactis B-1662 и S. thermophilus, значительное сокращение площади ожога наблюдали уже на 
3-и и 1-е сут соответственно с окончательным заживлением к 23-м сут. Изучение микрофлоры 
показало, что количество мезофильных аэробных и факультативных анаэробных микроорганиз-
мов в 5-й группе крыс, раны которых обрабатывали ЭПС S. thermophilus, к моменту заживления 
раны было в 1,25 раза меньше по сравнению с другими группами крыс. При обработке ран ЭПС  
L. lactis B-1662 и S. thermophilus отмечали также значительное уменьшение количества бакте-
рий группы кишечной палочки и стафилококка относительно других групп. 
Выводы. Таким образом, ЭПС Lactococcus lactis В-1662 и Streptococcus thermophilus способствуют 
заживлению ожогов степени IIIа у крыс с полным восстановлением кожно-шерстного покрова, при 
этом отмечается значительное уменьшение числа бактерий группы кишечной палочки и ста-
филококков. Наилучший регенерирующий эффект выявлен в отношении ЭПС S. thermophilus.  
 
Ключевые слова: молочнокислые бактерии, Lactococcus lactis, Streptococcus thermophilus, экзопо-
лисахариды, крысы, ожог. 

 
Введение. В последние годы полисахари-

ды всѐ шире находят применение в медицине, 

ветеринарии, фармацевтической, пищевой, 

химической, текстильной промышленности, 

при добыче нефти и в ряде других областей 

народного хозяйства. Среди полисахаридов 

различного происхождения значительное ме-

сто занимают экзополисахариды (ЭПС), про-

дуцируемые бактериями. Все это требует от 

исследователей не только изыскания новых 

источников получения, но также и изучения 

их свойств. В состав многих препаратов, при-

меняемых в медицине и ветеринарии, входят 

ЭПС различных бактерий [1–3]. Значительное 

внимание уделяется ЭПС молочнокислых бак-

терий, поскольку, как известно из литературы, 

они обладают антимикробными, иммуномо-

дулирующими, ранозаживляющими свойст-

вами [3–6], но эти сведения немногочисленны 

и касаются в основном лактобацилл [6].  
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Цель исследования. Изучение влияния 

экзополисахаридов молочнокислых бактерий 

Lactococcus lactis В-1662 и Streptococcus 

thermophilus на процесс заживления ожогов  

у крыс. 

Материалы и методы. В работе исполь-

зовали ЭПС, выделенные нами ранее [7, 8] из 

культуры Lactococcus lactis В-1662, получен-

ной из Всероссийской коллекции микроорга-

низмов (г. Пущино), и культуры Streptococcus 

thermophilus, полученной из ФГБНУ «Все-

российский научно-исследовательский ин-

ститут молочной промышленности» (г. Мо-

сква), а также коммерческий препарат –  

5 % декспантенол в форме крема («Панто-

дерм», АО «АКРИХИН», Россия). 

Исследование проводили на белых бес-

породных крысах-самках массой 270–300 г, 

прошедших карантин в течение 14 сут. Кры-

сы находились в виварии при одинаковых ус-

ловиях содержания и кормления. Экспери-

ментальные исследования выполнены в соот-

ветствии с требованиями федерального зако-

на от 01.12.1999 «О защите животных от жес-

токого обращения» и положениями Европей-

ской конвенции по защите позвоночных жи-

вотных, используемых для экспериментов 

или в иных научных целях (Страсбург, 

18.03.1986). За сутки до эксперимента крысы 

были продепилированы путем выщипывания 

обозначенной для ожога поверхности. Для 

проведения эксперимента крысы были разде-

лены на 5 групп (n=6): 1-я группа – животные 

без ожога; 2-я группа – животные, у которых 

вызывали ожог; 3-я группа – животные, у ко-

торых вызывали ожог и которым после ожога 

наносили коммерческий препарат – 5 % дек-

спантенол; 4-я группа – животные, которым 

после ожога наносили 0,6 % раствор ЭПС  

L. lactis B-1662; 5-я группа – животные, кото-

рым после ожога наносили 0,6 % раствор 

ЭПС S. thermophilus. Моделирование ожога 

проводили под эфирным наркозом на межло-

паточном пространстве крысы дном пробир-

ки с кипящей водой (2/3 объема) площадью 

2×2 см
2
 [9] в течение 30 с (ожог степени IIIа). 

Нанесение 5 % декспантенола и бактериаль-

ных ЭПС проводили сразу же после модели-

рования ожога и далее ежедневно в течение 

28 сут эксперимента. О процессе заживления 

ожога судили по оценке площади ожога и за-

растания ран [9], которую проводили на 1, 3, 

5, 7, 10, 14, 21 и 28-е сут. Для определения 

количества мезофильных аэробных и фа- 

культативных анаэробных микроорганизмов 

(МАФАнМ) в смывах с поверхности ожого-

вых ран использовали мясо-пептонный агар; 

для бактерий группы кишечной палочки 

(БГКП) – среды Кесслер и Эндо; для стафи-

лококков – солевой бульон и желточно-соле- 

вой агар. Смывы для определения микрофло-

ры брали в течение эксперимента также через 

1, 3, 5, 7, 10, 14, 21 и 28 сут. 

Статистическую обработку полученных 

данных осуществляли с помощью методов 

параметрического и непараметрического ана-

лиза с использованием пакетов прикладных 

программ Statistica 8.0 for Windows (StatSoft-

Russia) и Microsoft Office Exсel 2007. 

Результаты и обсуждение. В процессе 

исследований было показано, что процессы 

заживления в группах животных существен-

но отличались (табл. 1). Во 2-й группе жи-

вотных, у которых вызывали ожог, через  

1 сут образовывалась небольшая сухая корка 

темно-красного цвета с ровными краями. 

Цвет и форма корки (струпа) оставались не-

изменными в течение всего эксперимента, 

отслоения струпа не происходило. На 7-е сут 

отмечали прорастание шерстки на месте ожо-

га. Через 10 сут наблюдали сокращение пло-

щади корки. Полное заживление ожога и вос-

становление шерстного покрова у крыс этой 

группы происходило через 28 сут. 

При нанесении 5 % декспантенола жи-

вотным (группа 3) наблюдали идентичную 

группе 2 картину. Также через сутки образо-

вывалась корка темно-красного цвета с ров-

ными краями, площадь которой начинала 

уменьшаться с 14-х сут. Отшелушивания 

корки на протяжении всего эксперимента не 

происходило. Прорастание шерстки также 

наблюдали на 7-е сут. Заживление раны про-

исходило к 25-м сут, как видно из табл. 1,  

а шерстный покров полностью восстанавли-

вался к 28-м сут эксперимента. 

При нанесении на ожоговую рану жи-

вотным ЭПС L. lactis B-1662 (группа 4) через 

1 сут также наблюдали образование корки 

красного цвета с ровными краями. Начиная 
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уже с 1-х сут происходило уменьшение пло-

щади ожога (табл. 1). На 5-е сут было замече-

но прорастание шерсти на поверхности ожога. 

На 7-е сут наблюдали отшелушивание корки, 

а на 10-е сут – ее отслоение. На 23-е сут отме-

чали полное заживление и зарастание шер-

стью ожоговых ран. 

При нанесении ЭПС S. thermophilus жи-

вотным (группа 5) также через сутки наблюда-

ли уменьшение площади раны (табл. 1). Одна-

ко, как видно из табл. 1, площадь раны была 

значительно меньше, чем у животных 4-й груп- 

пы, раны которых обрабатывали ЭПС L. lactis 

B-1662. На 5-е сут начиналось более интен-

сивное прорастание шерсти у крыс по сравне-

нию с животными 4-й группы. Слущивание и 

отслоение корки наблюдали в то же время, что 

и у животных 4-й группы, – на 7-е сут. Зажив-

ление раны и полное восстановление шерст-

ного покрова наблюдали также на 23-е сут, 

как и в случае обработки ран ЭПС L. lactis  

B-1662 (4-я группа). Однако было замечено, 

что в случае обработки ран ЭПС S. thermophi- 

lus шерстный покров визуально был более 

густой и равномерный, чем у крыс, раны ко-

торых обрабатывали ЭПС L. lactis B-1662. 

 

Таблица 1 

Влияние экзополисахаридов L. lactis B-1662 и S. thermophilus на ожоги у крыс 

Время, 

сут 

Площадь ожога, см2 

2-я группа, 

ожог 

3-я группа, 

ожог + 5 % декспан-

тенол 

4-я группа, 

ожог + ЭПС L. lactis  

B-1662 

5-я группа, 

ожог + ЭПС 

S. thermophilus 

1 2,80±0,10 2,40±0,20 2,20±0,10* 1,50±0,20* 

3 3,00±0,30 3,00±0,20 1,50±0,22* 1,50±0,20* 

5 2,40±0,20 2,60±0,30 1,50±0,20* 1,20±0,30* 

7 2,10±0,22 2,50±0,21 1,25±0,08* 1,10±0,30* 

10 0,50±0,12 2,00±0,14* 1,20±0,13* 1,10±0,12* 

14 0,40±0,12 0,20±0,08 0,20±0,05 0,20±0,14 

21 0,10±0,05 0,08±0,17 0,02±0,05* 0,02±0,05* 

23 0,10±0,05 0,10±0,05 - - 

25 0,10±0,05 - - - 

28 - - - - 

Примечание. * – p≤0,05 относительно 2-й группы. 

 
Важным показателем в заживлении ожо-

гов является изменение состава микрофлоры, 

поскольку основной причиной осложнений 

ожогов служат инфекции, вызванные чаще 

всего бактериями группы кишечной палочки, 

стафилококками и др. [10–13]. В связи с этим 

значительный интерес представляло исследо-

вание микрофлоры (общей обсемененности 

МАФАнМ, БГКП и стафилококками) смывов 

с поверхности ран у крыс всех групп. 

В процессе исследований выявлено, что 

значительных изменений микрофлоры при 

изучении количества МАФАнМ у животных 

большинства групп не происходило. Исклю-

чение составляли животные 5-й группы, раны 

которых обрабатывали ЭПС S. thermophilus. 

У них к моменту заживления раны количест-

во МАФАнМ было в 1,25 раза меньше по 

сравнению с другими группами крыс. Не-

большое увеличение количества МАФАнМ 

наблюдали во 2, 3, 4 и 5-й группах животных 

(табл. 2) в период с 3-х по 21-е сут. Возмож-

но, это объясняется разгаром инфекционного 

процесса. 
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Таблица 2 

Влияние экзополисахаридов L. lactis B-1662 и S. thermophilus на количество МАФАнМ  

на поверхности ожогов у крыс, КОЕ/мл 

Время, 

сут 

1-я группа, 

без ожога 

(интактная) 

2-я группа, 

ожог 

3-я группа, 

ожог +  

5 % декспантенол 

4-я группа, 

ожог + ЭПС L. lactis  

B-1662 

5-я группа, 

ожог + ЭПС 

S. thermophilus 

1 (2,5±0,20)×10
5
 (2,5±0,21)×10

5
 (3,5±0,22)×10

5
* (2,5±0,29)×10

5
* (2,5±0,24)×10

5
* 

3 (2,5±0,21)×10
5
 (3,0±0,12 ×10

5
 (4,5±0,26)×10

5
 (3,0±0,16)×10

5
* (2,5±0,22)×10

5
* 

5 (2,5±0,21)×10
5
 (4,0±0,21)×10

5
* (6,0±0,33)×10

5
 (4,0±0,24)×10

5
* (3,0±0,29)×10

5
* 

7 (2,5±0,21)×10
5
 (6,0±0,25)×10

5
* (7,0±0,24)×10

5
* (5,0±0,21)×10

5
* (4,0±0,22)×10

5
* 

10 (2,5±0,21)×10
5
 (5,0±0,13)×10

6
* (6,0±0,21)×10

6
* (5,0±0,21)×10

5
* (4,0±0,22)×10

5
* 

14 (2,5±0,21)×10
5
 (4,0±0,17)×10

5
* (5,0±0,24)×10

5
* (5,0±0,26)×10

5
* (4,0±0,37)×10

5
* 

21 (2,5±0,21)×10
5
 (2,5±0,12)×10

5
* (4,0±0,13)×10

5
 (2,5±0,11)×10

5
* (2,0±0,13)×10

5
* 

28 (2,5±0,21)×10
5
 (2,5±0,21)×10

5
* (2,5±0,21)×10

5
* (2,5±0,21)×10

5
* (2,0±0,21)×10

5
* 

Примечание. * – различия достоверны (p≤0,05) относительно 2-й группы. 

 
При определении бактерий группы ки-

шечной палочки, как видно из табл. 3, было 

обнаружено их уменьшение в группе крыс  

с ожогом (2-я группа) по сравнению с ин-

тактными животными (1-я группа). В 4-й и  

5-й группах животных, обработанных ЭПС  

L. lactis B-1662 и S. thermophilus соответст-

венно, происходило значительное их умень-

шение (табл. 3). 

При выявлении стафилококков на по-

верхности ожогов во 2-й группе животных по 

сравнению с интактными животными было 

отмечено небольшое увеличение числа бак-

терий (табл. 4). В 3-й группе животных коли-

чество стафилококков было практически 

идентично количеству бактерий во 2-й груп-

пе, однако достоверно больше, чем у крыс 

группы 1. 

 
Таблица3 

Влияние экзополисахаридов L. lactis B-1662 и S. thermophilus на количество БГКП  

на поверхности ожогов у крыс, КОЕ/мл 

Время, 

сут 

1-я группа, 

без ожога 

(интактная) 

2-я группа, 

ожог 

3-я группа, 

ожог + 

5 % декспанте-

нол 

4-я группа, 

ожог + ЭПС L. lactis  

B-1662 

5-я группа, 

ожог + ЭПС 

S. thermophilus 

1 (2,0±0,20)×10
3
 (1,0±0,20)×10

3
• (1,0±0,20)×10

3
 (1,0±0,20)×10

3
 (1,0±0,20)×10

3
 

3 (5,0±0,12)×10
3
 (3,0±0,12)×10

3
• (1,0±0,26)×10

4
* (3,0±0,21)×10

3
 (2,0±0,22)×10

3
* 

5 (5,0±0,21)×10
3
 (4,0±0,21)×10

3
• (2,0±0,33)×10

4
* (3,0±0,20)×10

3
* (1,0±0,29)×10

3
* 

7 (1,0±0,25)×10
4
 (1,0±0,25)×10

4
 (2,0±0,24)×10

4
* (1,0±0,25)×10

3
* (1,0±0,22)×10

3
* 

10 (1,0±0,13)×10
4
 (1,0±0,13)×10

4
 (1,0±0,21)×10

4
 (1,0±0,21)×10

3
* (1,0±0,22)×10

3
* 

14 (1,0±0,17)×10
4
 (1,0±0,17)×10

4
 (1,0±0,24)×10

4
 (1,0±0,17)×10

3
* (1,0±0,37)×10

3
* 

21 (1,0±0,12)×10
4
 (1,0±0,20)×10

4
 (1,0±0,13)×10

4
 (1,0±0,12)×10

3
* (1,0±0,13)×10

3
* 

28 (1,0±0,12)×10
4
 (1,0±0,12)×10

4
 (1,0±0,13)×10

4
 (1,0±0,12)×10

3
* (1,0±0,13)×10

3
* 

Примечание. * – p≤0,05 относительно 2-й группы;
 ●

 – p≤0,05 относительно 1-й группы. 
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Таблица 4 

Влияние экзополисахаридов L. lactis B-1662 и S. thermophilus  

на количество стафилококков на поверхности ожогов у крыс, КОЕ/мл 

Время, 

сут 

1-я группа, 

без ожога 

(интактная) 

2-я группа, 

ожог 

3-я группа, 

ожог  

+ 5 % декспантенол 

4-я группа, 

ожог + ЭПС L. lactis  

B-1662 

5-я группа, 

ожог + ЭПС 

S. thermophilus 

1 (1,0±0,20)×10
5
 (1,0±0,20)×10

3
• (1,0±0,20)×10

3
 (1,0±0,20)×10

3
 (1,0±0,22)×10

3
 

3 (2,0±0,12)×10
5
 (2,0±0,12)×10

5
• (3,0±0,24)×10

5
* (2,0±0,21)×10

4
* (2,0±0,12)×10

4
* 

5 (2,0±0,21)×10
5
 (3,0±0,21)×10

5
• (4,0±0,21)×10

5
* (4,0±0,20)×10

4
* (3,0±0,20)×10

4
* 

7 (2,0±0,25)×10
5
 (5,0±0,25)×10

5
• (6,0±0,25)×10

5
* (4,0±0,25)×10

4
* (2,0±0,27)×10

4
* 

10 (2,0±0,13)×10
5
 (4,0±0,13)×10

5
• (5,0±0,13)×10

5
* (2,0±0,21)×10

4
* (1,0±0,21)×10

4
* 

14 (2,0±0,17)×10
5
 (3,0±0,17)×10

5
• (4,0±0,24)×10

5
* (1,0±0,17)×10

3
* (1,0±0,15)×10

3
* 

21 (1,0±0,12)×10
5
 (2,0±0,12)×10

5
• (3,0±0,13)×10

5
* (1,0±0,12)×10

3
* (1,0±0,20)×10

3
* 

28 (1,0±0,12)×10
5
 (2,0±0,12)×10

5
• (2,0±0,13)×10

5
* (1,0±0,12)×10

3
* (1,0±0,12)×10

3
* 

Примечание. * – p≤0,05 относительно 2-й группы;
 ●

 – p≤0,05 относительно 1-й группы. 

 
В группах крыс 4 и 5, обработанных ЭПС 

L. lactis B-1662 и S. thermophilus, было обна-

ружено значительное снижение числа стафи-

лококков по сравнению со 2-й и 3-й группа-

ми. Следует отметить, что нагноения ран ни  

в одной группе крыс не происходило. 

Заключение. Таким образом, результаты 

проведенных исследований свидетельствуют 

о том, что ЭПС Lactococcus lactis В-1662 и 

Streptococcus thermophilus способствуют за-

живлению ожогов степени IIIа у крыс с пол-

ным восстановлением кожно-шерстного по-

крова, при этом отмечается значительное 

уменьшение числа бактерий группы кишеч-

ной палочки и стафилококков. Наилучший 

регенерирующий эффект выявлен в отноше-

нии ЭПС S. thermophilus. Способность иссле-

дуемых ЭПС оказывать положительное влия-

ние на заживление ожоговых ран у животных 

в перспективе может найти применение в ме-

дицине и ветеринарной практике. 
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The aim of the paper is to study the effects of exopolysaccharides (EPS) of lactic acid bacteria Lactococcus 
lactis B-1662 and Streptococcus thermophilus on burn healing in female white rats. 
Materials and Methods. We used EPS of Lactococcus lactis B-1662 and Streptococcus thermophilus,  
5 % dexpanthenol. Experimental animals (female white rats) were divided into 5 groups: Group 1 – with-
out burns, Group 2 – with burns, Group 3 – burns treated with 5 % dexpanthenol, Group 4 – burns 
treated with 0.6 % solution of EPS of L. lactis B-1662, Group 5 – burns treated with 0.6 % solution  
of EPS of S. thermophilus. The 3rd-degree burns were simulated under ether anesthesia on the interscapu-
lar space with the test glass filled with boiling water (2/3 volume; 30 seconds). To determine the microflo-
ra, washings were taken daily from the burn surface during the experiment (28 days). 
Results. The animals belonging to Group 2 demonstrated the reduction of the crustlike surface of a heal-
ing skin lesion in 10 days, but the complete burn healing and restoration of the body hair coat was ob-
served only after 28 days. In rats belonging to Group 3, the reduction of the crustlike surface was marked 
only in 14 days, however, the complete restoration of the body hair coat was observed after 25 days.  
In rats belonging to Groups 4 and 5, treated with EPS of L. lactis B-1662 and S. thermophilus, a signifi-
cant reduction in the burn area was observed as soon as the 3rd and the 1st days. Complete healing was no-
ticed by the 23rd day. The study of microflora showed that the number of mesophilic aerobic and faculta-
tive anaerobic microorganisms in Group 5 (the wounds were treated with EPS of S. thermophiles) by the 
time of wound healing was 1.25 times as small as in other groups of rats. Treating wounds with EPS of 
L. lactis B-1662 and S. thermophilus also led to a significant decrease in the number of Escherichia coli 
bacteria and staphylococcus in comparison with other groups. 
Conclusion. Thus, exopolysaccharides of Lactococcus lactis B-1662 and Streptococcus thermophilus con-
tribute to the 3rd-degree burn healing in rats, to complete restoration of cutaneous and body hair coat, and 
to significant decrease in the number of Escherichia coli and Staphylococcus bacteria. The best regenerat-
ing effect was revealed while treating rats with EPS of S. thermophilus. 
 
Keywords: lactic acid bacteria, Lactococcus lactis, Streptococcus thermophilus, exopolysaccharides, rats, 
burns. 
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В статье приведены данные научной и аналитической литературы, содержащей сведения по эко-
лого-гигиеническому состоянию объектов окружающей среды нефтедобывающих территорий 
России, оценке показателей заболеваемости и риска для здоровья населения этих регионов. Поиск 
литературы проводился по каталогам научно-медицинской библиотеки ФБУН «Уфимский НИИ 
медицины труда и экологии человека», поисковым системам Интернета, электронным базам 
данных. Источниками явились периодические издания, монографии, справочники, государствен-
ные доклады о состоянии окружающей среды регионов Российской Федерации. В обзоре представ-
лены результаты исследований по загрязнению атмосферного воздуха, почвенного покрова, под-
земных и поверхностных вод. Показано, что добываемая нефть, ее компоненты, а также токси-
канты, образующиеся в процессе добычи, являются потенциальными загрязнителями окружаю-
щей среды. Основными причинами эколого-гигиенической опасности объектов нефтедобычи яв-
ляются несоблюдение экологических и санитарных требований, физический и моральный износ 
оборудования отрасли и низкая инновационная активность нефтяных компаний. Остаются не 
до конца решенными проблемы использования попутного нефтяного газа, утилизации отходов 
бурения и ликвидации шламовых амбаров. Эколого-гигиеническое неблагополучие территорий 
нефтепромыслов негативно отражается на здоровье населения и формирует дополнительные 
риски возникновения патологии. В отдельных регионах развитие нефтедобывающей промышлен-
ности оказывает положительное влияние на социально-экономические показатели жизни населе-
ния. С повышением уровня социальной сферы, в т.ч. уровня медицинского обслуживания, снижа-
ются темпы роста общей заболеваемости. Требуется ускоренное решение вопросов санитарной 
охраны окружающей среды и более детальная оценка закономерности формирования здоровья на-
селения отдельных нефтедобывающих территорий с последующей разработкой плана меро-
приятий в области здравоохранения. 
 
Ключевые слова: обзор, нефтедобывающие территории, санитарно-гигиеническое состояние, 
показатели заболеваемости, риски здоровью населения. 

 

                                                 
*
 Исследования проведены при финансовой поддержке гранта РГНФ № 17-16-02010-ОГН «Эколого-

гигиеническое обоснование канцерогенных рисков здоровью населения Республики Башкортостан от за-

грязнения объектов окружающей среды». 
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Россия занимает одно из первых мест в 

мире по добыче нефти. Месторождения неф-

ти разбросаны по 16 нефтегазоносным про-

винциям (Западно-Сибирской, Волго-Уральс- 

кой, Тимано-Печорской, Прикаспийской, Се-

веро-Кавказской, Лено-Тунгусской, Восточ-

но-Сибирской и др.) и расположены в  

40 субъектах Российской Федерации (РФ). 

Более 65 % нефтяных месторождений сосре-

доточены в Западной Сибири, 17 % – в Ура-

ло-Поволжье [1, 2]. Нефтедобывающая от-

расль является одной из самых экологически 

опасных отраслей хозяйствования. Нефть и 

процессы ее добычи, подготовки, хранения и 

транспортировки включают десятки химиче-

ских веществ, присутствующих одновремен-

но в различных комбинациях между собой и 

способных проникать во все объекты окру-

жающей среды (атмосферный воздух, поч-

венный покров, поверхностные и подземные 

воды), ухудшая санитарно-гигиеническое со-

стояние среды обитания человека [3, 4].  

Целью исследования явился обзор науч-

ной и аналитической литературы, содержа-

щей данные по эколого-гигиеническому со-

стоянию объектов окружающей среды неф-

тедобывающих территорий России, оценке 

показателей заболеваемости и риска для здо-

ровья населения данных регионов. Поиск ли-

тературы проводился по каталогам научно-

медицинской библиотеки ФБУН «Уфимский 

НИИ медицины труда и экологии человека», 

поисковым системам Интернета, электрон-

ным базам данных. Источниками явились пе-

риодические издания, монографии, справоч-

ники, государственные доклады о состоянии 

окружающей среды регионов РФ. 

Источники загрязнения. Загрязнение 

проявляется прежде всего непосредственно 

вблизи мест нефтепромыслов, т.е. на локаль-

ном уровне. Источниками загрязнения явля-

ются эксплуатационные, поглотительные и 

нагнетательные скважины, факелы, сжигаю-

щие попутный нефтяной газ, неэкранирован-

ные земляные амбары, шламонакопители 

сточных вод, поврежденные межпромыс- 

ловые и магистральные трубопроводы, сточ-

ные промысловые и хозяйственные воды, 

аварийные выбросы, транспорт, хозяйст- 

венная деятельность (строительство дорог, 

вахтовых поселков, инженерных сооруже- 

ний и т.д.).  

Процесс бурения и эксплуатация сква-

жин нередко приводят к нарушению герме-

тичности водоносных горизонтов, изменению 

их гидродинамического и геохимического 

режимов. Вследствие этого нефтяные углево-

дороды и буровые растворы могут проникать 

в подземные водоносные горизонты, исполь-

зуемые населением для питьевых и бальнео-

логических целей либо подлежащие исполь-

зованию в перспективе [5].  

Обезвреживание и утилизация отходов 

бурения не всегда производятся на должном 

уровне. Отмечается их сбрасывание в водные 

объекты, на рельеф местности или зарывание 

в водоохранных зонах под видом перерабо-

танных. Неликвидированные шламовые ам-

бары (земляные ямы), используемые для сбо-

ра, обезвреживания и захоронения отходов 

бурения, часто являются источниками за-

грязнения территории. В период паводков, а 

также при разрушении обваловок нефть и от-

ходы из земляных ям могут стекать в водо-

емы. Буровые сточные воды, жидкая фаза бу-

рового шлама и отработанных отходов при 

недостаточной гидроизоляции дна и стенок 

амбаров просачиваются в подземные воды. 

Токсичные вещества из загрязненной почвы 

и грунтовых вод могут переходить в почвен-

ный раствор и усваиваться растениями, по-

ступая таким образом в пищевые цепи «поч- 

ва – растение – животное – человек» [6].  

Важной проблемой является утилизация 

попутного нефтяного газа (ПНГ), которая в 

основном решается путем сжигания газа на 

факельных установках. Продуктами сгорания 

или превращения веществ ПНГ являются та-

кие вредные вещества, как сажа, 3,4-бенза- 

пирен, аммиак, оксиды азота, диоксид серы, 

оксид углерода, ароматические и полиарома-

тические углеводороды, диоксины и их ана-

логи, соли различных металлов (ртути, желе-

за, марганца, цинка, свинца, никеля, алюми-

ния, титана), несгоревшая или горящая ка-

пельная нефть и др. При сжигании на фа-

кельных установках 65 % продуктов углево-

дородного загрязнения рассеивается в атмо-

сфере, 20 % – поступает в водные бассейны и 

15 % – в почву, нанося существенный вред 
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здоровью человека [7–9]. Кроме факельных 

установок, источниками загрязнения атмо-

сферного воздуха являются установки подго-

товки нефти, дожимные насосные станции, 

блочные кустовые насосные станции, уста-

новки предварительного сброса воды, замер-

ные и сепараторные установки, приустьевые 

площадки скважин и т.д. Выбросы до 80 % 

могут состоять из летучих органических со-

единений, среди которых встречаются высо-

коопасные вещества: бензол, фенол, фор-

мальдегид [10]. 

Огромные масштабы нефтяного загряз-

нения территорий связаны с разливами неф-

ти. На месторождениях разливы происходят 

при вскрытии нефтепродуктивного пласта с 

утечкой нефти или при фонтанировании 

скважины. При этом вся прилегающая терри-

тория загрязняется пластовыми водами с рас-

творенными углеводородами, нефтью, газо-

конденсатом [1]. Частой причиной нефтераз-

ливов является разгерметизация нефтепрово-

дов в результате их эксплуатации сверх нор-

мативного срока, недостаточного вложения 

нефтяными компаниями средств, направляе-

мых на реконструкцию, капитальный ремонт 

изношенных трубопроводов и строительство 

новых. Загрязнению нефтью значительных 

площадей способствует невозможность опе-

ративной ликвидации последствий. В резуль-

тате аварий в окружающую среду попадает 

большое количество нефти и химических ве-

ществ, используемых в процессе добычи и 

подготовки нефти к транспортировке: высо-

коминерализованной воды, поверхностно-

активных веществ и добавок к ним, реагентов 

воздействия на нефтяной пласт, ингибиторов 

коррозии, сероводорода, полимеров, щело-

чей, буровых шлаков и многих других. Боль-

шинство из этих веществ геохимически ак-

тивны, очень подвижны, нередко токсичны. 

Особую опасность представляют места пере-

сечения трубопроводов с водными объекта-

ми. К концу XX столетия на территории Рос-

сии насчитывалось более 6000 таких пересе-

чений, зачастую имеющих серьезные откло-

нения от проектного положения и требую-

щих специального контроля [11–14]. По дан-

ным А.Ю. Солодовникова и А.А. Хатту, при 

авариях около 80 % разлившихся углеводо-

родов поступает в водные объекты и лишь 

27 % из них удается нейтрализовать за счет 

процессов самоочищения [15].  

Уровень загрязнения атмосферного 

воздуха. Как показывают исследования, в 

среднем на одну тонну добытой нефти при-

ходится около 8 кг выбросов вредных ве-

ществ, которые локализуются преимущест-

венно в регионах добычи. Например, в Тю-

менской области к 2011 г. было сожжено по-

рядка 225 млрд м
3
 ПНГ, при этом образова-

лось более 20 млн т вредных загрязняющих 

веществ. На территории Ямало-Ненецкого 

автономного округа, по приблизительным 

подсчетам, в 2012 г. на факелах сожжено  

250 млн м
3
 ПНГ, что соответствует 875 тыс. т 

выбросов диоксида углерода (углекислого га-

за) в атмосферу. Для месторождений с извле-

каемыми запасами 15–20 млн т в атмосферу в 

год поступает суммарно до 330 т монооксида 

углерода, оксидов азота, диоксида серы, се-

роводорода, смеси углеводородов и 3,4-бен- 

запирена. В холодный период времени вклад 

факельных выбросов в загрязнение атмосфер- 

ного воздуха составляет около 25 %, в теп-

лый период – до 30 %. Оксид углерода (СО) 

при неполном сгорании нефтяного газа по-

ступает в верхние слои атмосферы, где окис-

ляется до СО2 и участвует в создании парни-

кового эффекта [9, 16]. 

По данным Роспотребнадзора по Перм-

скому краю, в атмосферном воздухе террито-

рий с интенсивной нефтедобычей системати-

чески регистрируются факты нарушения ги-

гиенических нормативов содержания серово-

дорода, фенола, бензола, этилбензола и фор-

мальдегида. В целом доля нестандартных 

проб в отдельные годы достигает 22 %. Пре-

вышения среднесуточных допустимых кон-

центраций свидетельствуют о том, что за-

грязнение носит длительный, постоянный ха-

рактер [10]. А.А. Чиркова с соавт. также от-

мечает на нефтедобывающих территориях 

края неоднократные превышения максималь-

ных разовых допустимых уровней по фено- 

лу – до 14,3 предельно допустимой концен-

трации (ПДК), формальдегиду – до 12,8 ПДК, 

толуолу – до 4,7 ПДК, сероводороду – до  

3,8 ПДК, сумме углеводородов – до 2,4 ПДК, 

бензолу – до 2,0 ПДК и ксилолу – до 1,8 ПДК 
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[17]. При этом, по мнению С.А. Чайкина, 

уровень концентраций диоксидов серы и азо-

та, фенолов, ароматических и предельных уг-

леводородов в целом не зависит от географи-

ческого расположения нефтяного месторож-

дения, длительности эксплуатации и количе-

ства источников загрязнения. В результате 

замеров загрязняющих веществ на нефтедо-

бывающих территориях Пермского края из 

7928 определений автором были зафиксиро-

ваны единичные превышения нормативов ка-

чества воздушной среды, свидетельствующие 

о разовых аварийных выбросах: бензола – 

1,5–2,4 ПДК, ксилола – 3,3 ПДК, фенола – 

1,2–1,6 ПДК, диоксида азота – 1,1 ПДК [18]. 

Аналогичные результаты были получены 

в пределах санитарно-защитных зон объектов 

нефтедобычи Оренбургской области, где 

концентрация токсикантов в атмосферном 

воздухе не превышает ПДК. Экстремальные 

значения были связаны с возникновением 

аварийных ситуаций или с неблагоприятны-

ми метеорологическими условиями [19]. 

А.В. Иванов и Е.А. Тафеева приводят све-

дения о том, что в районах нефтедобычи Рес-

публики Татарстан основными загрязняющи-

ми атмосферный воздух веществами являлись 

сернистые соединения (сероводород, диоксид 

серы) и углеводороды, 90 % выбросов кото-

рых давали технологические резервуары. По-

сле замены резервуаров на объектах сбора, 

подготовки нефти и сточных вод, внедрения 

установок по улавливанию легких фракций 

углеводородов основные загрязняющие ат-

мосферный воздух вещества формируются за 

счет деятельности автотранспорта [20]. 

Уровень загрязнения почвенного покро-

ва. Серьезной проблемой стало загрязнение 

земель нефтью и нефтепродуктами в таких 

нефтедобывающих районах России, как За-

падная Сибирь, Среднее и Нижнее Поволжье. 

В отдельных районах Тюменской и Томской 

областей концентрации нефтяных углеводо-

родов в почвах превышают фоновые значе-

ния в 150–250 раз. В Западной Сибири выяв-

лено свыше 20 тыс. га земли, загрязненной 

нефтью с толщиной слоя не менее пяти сан-

тиметров [21]. По официальной статистике, 

на 100 га отводимых под нефтедобычу земель 

40 становятся непригодными для использо-

вания по своему назначению. Строительство 

одной скважины сопровождается деградаци-

ей в среднем 2000 м
2
 поверхности почвы. 

Каждый амбар 10–20-летней давности в сред- 

нем содержит около 2000 м
3
 бурового шлама 

и 1000 м
3
 воды, загрязненной химическими 

реагентами и нефтью. Самые большие пло-

щади нефтяного загрязнения почв связаны с 

аварийными разливами. На территории Хан-

ты-Мансийского автономного округа – Югры 

(ХМАО-Югры) в системе нефтесбора проис-

ходило от 1600 до 2000 аварий в год. В ре-

зультате одной аварии в среднем выливалось 

более 3 т нефтесодержащих вод [22]. Соглас-

но «Докладу об экологической ситуации в 

Ханты-Мансийском автономном округе – 

Югре в 2016 году» на нефтепроводах округа 

произошло 2107 аварий, а по состоянию на 

01.01.2017 в «Реестр загрязненных нефтью, 

нефтепродуктами, подтоварной водой терри-

торий и водных объектов» внесен 14 581 за-

грязненный нефтью и нефтепродуктами уча-

сток общей площадью около 2941 га [23]. Из 

государственного доклада «О состоянии и об 

охране окружающей среды Российской Фе-

дерации в 2016 году» следует, что территори-

альными органами Росприроднадзора в це-

лом по стране было зафиксировано 3048 фак-

тов разлива нефти и ее производных. Наи-

большее количество случаев было выявлено в 

Уральском федеральном округе (88,6 % от 

всех нефтеразливов). По данным Минэнерго 

России, на предприятиях топливно-энерге- 

тического комплекса в 2016 г. произошло 

10 504 порыва нефтепроводов (в 2015 г. – 

11 409). Ростехнадзором было зафиксировано 

4 аварии (в 2015 г. – 5), сопровождавшихся 

разливами, при которых наблюдались выбро-

сы нефти в объеме от 12 до 360 т, общая 

площадь загрязнения составляла от 300 м
2
  

до 4 га [24]. 

По данным Р.Ф. Абдрахманова, на неф-

тепромыслах теряется до 3,5 % добываемой 

нефти. При аварийных выбросах на почву 

попадает от 2 до 5 т нефти, от 45 до 16 300 м
3
 

рассола, загрязняя до 72 тыс. м
2
 наземной по-

верхности в год [25].  

На территории Республики Башкорто-

стан (РБ) в 2015 г. при оценке уровня загряз-

нения почвы при аварийных ситуациях было 
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выявлено высокое содержание нефтепродук-

тов (до 6,9 г/кг) и хлорид-иона (до 0,8 %) на 

месте разливов нефти; очень высокий уро-

вень загрязнения нефтепродуктами при де-

монтаже (35,9 г/кг) и порыве (69,7 г/кг) неф-

тепроводов; содержание хлорид-ионов, рав-

ное 1,3–1,9 %, на месте отказа узла задвижек 

водовода низкого давления [26]. И.М. Габба-

сова приводит данные о том, что на террито-

рии республики площадь земель, загрязнен-

ных нефтью и нефтепромысловыми сточны-

ми водами, составляет несколько десятков 

тысяч гектар [27].  

На территориях нефтепромыслов Орен-

бургской области в почвенном покрове отме-

чается большая вариабельность содержания 

нефтепродуктов и хлорид-иона, возрастаю-

щая с увеличением уровня загрязнения.  

На аварийных участках наблюдаются кон-

центрации, превышающие нормативные в де-

сятки и сотни раз. В подавляющем количест-

ве ежегодно отбираемых проб (95–97 %) со-

держание нефтепродуктов распределяется  

в диапазоне значений до 1000 мг/кг, т.е. 

большинство проб попадает в категорию 

почв с умеренным углеводородным загрязне-

нием; низким уровнем загрязнения характе-

ризуются от 0,3 до 3,2 % почвенных образ-

цов, средним – от 0,2 до 1,5 %, высоким –  

от 0,1 до 0,5 %. К очень высокой категории 

загрязненности почв с концентрациями неф-

тепродуктов более 5000 мг/кг относятся от 

3,0 до 4,5 % почвенных образцов от ежегод-

ных выборок [19].  

Оценка состояния почвенного покрова в 

пределах санитарно-защитных зон установок 

первичной подготовки нефти на территории 

Пермского края показала, что концентрации 

поллютантов сильно варьируют: нефтепро-

дукты – от 0,1 до 36,1 г/кг; бензапирен –  

от 0,9 до 1109 нг/г. По мнению авторов, вы-

сокие показатели характерны для аварийных 

участков [28]. 

В Саратовской области почвы на терри-

тории нефтедобычи характеризуются превы-

шением гигиенических нормативов по со-

держанию мышьяка, особенно вблизи нефте-

добывающих скважин и на нерекультивиро-

ванных участках после прорывов нефтепро-

вода. По мнению авторов, повышенные 

уровни мышьяка также могут быть обуслов-

лены применением минеральных удобрений 

и пестицидов. Концентрации таких элемен-

тов, как марганец, свинец и ртуть, не превы-

шают допустимых значений [29]. 

Отмечается, что в почвах, загрязненных 

нефтью и ее компонентами, происходит 

уменьшение содержания подвижных форм 

фосфора и калия [30]. Воздействие нефтяного 

загрязнения на комплекс почвенных микро-

организмов неоднозначно: с одной стороны, 

оно стимулирует рост определенных видов,  

с другой – снижает [31]. 

Согласно Р.М. Ахметову и соавт., одной 

из причин техногенной нагрузки на почвы яв-

ляется их загрязнение тяжелыми металлами и 

радиоактивными элементами. Если учесть, что 

только на нефтяных месторождениях респуб-

лик Башкортостан и Татарстан добыто более 

3,5 млрд т нефти и около 100 млрд м
3
 пласто-

вых вод, в окружающую среду попали десятки 

тысяч тонн токсичных тяжелых металлов и 

радиоактивных элементов. Поступление ра-

дия, радона и продуктов их распада при добы-

че нефти превосходит эмиссию радона при 

сжигании угля в ядерной энергетике. Техно-

генные радиоактивные загрязнения, связанные 

с нефтедобычей, проявляются и в других ре-

гионах РФ. На площадях в десятки и сотни 

гектаров мощность дозы гамма-излучения со-

ставляет 100–1000 мкР/ч, достигая 3 мР/ч в 

местах очистки технологического оборудова-

ния. Основная масса радиоактивных элемен-

тов накапливается в шламонакопителях, неф-

тешламовых амбарах. Порывы нефтепроводов 

и водоводов также сопровождаются радиоак-

тивным загрязнением. Согласно прогнозам, 

при сохранении существующего положения 

районы нефтедобычи могут стать зонами эко-

логического бедствия [32].  

Уровень загрязнения поверхностных  

и подземных вод. Особо острой является 

проблема загрязнения водоисточников пить-

евого назначения. На некоторых территориях 

нефтедобычи ХМАО-Югры, где на протяже-

нии более 40 лет эксплуатируются крупные 

нефтяные месторождения, природный состав 

пресных подземных вод не позволяет исполь-

зовать их для питьевого водоснабжения без 

предварительной водоподготовки. В воде на-
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блюдаются повышенные концентрации мик-

рокомпонентов (в т.ч. тяжелых металлов) с 

органолептическими и санитарно-токсико- 

логическими признаками вредности (II и  

III классы опасности): хлоридов (2,6–3,9 ПДК), 

бромидов (1,2–2,2 ПДК), кадмия (1,5–3,0 ПДК), 

хрома (1,2–2,6 ПДК), свинца (1,2–2,0 ПДК) и 

нефтепродуктов (1,7–2,4 ПДК). На данной 

территории 53 % образцов воды не соответ-

ствует гигиеническим нормативам по сани-

тарно-химическим показателям [33, 34]. За-

грязнению подвержены и поверхностные во-

ды. В воде рек северных районов Томской 

области, прилегающих к районам нефтегазо-

добычи, отмечается превышение ПДК по 

нефтепродуктам, фенолу и присутствие серо-

водорода и метана [35]. В 25 % проб поверх-

ностных вод на территории Уренгойского 

нефтегазового месторождения установлены 

повышенные концентрации нефтепродуктов 

(17,8 ПДК) и фенолов (6,0 ПДК). Превыше-

ние ПДК по химическому потреблению ки-

слорода регистрируется в каждой пятой ото-

бранной пробе. В 30 % проб отмечается по-

вышенное содержание цинка (до 10 ПДК),  

в 45 % – повышенное содержание меди (до  

4 ПДК) [36]. Из «Доклада об экологической 

ситуации в Ханты-Мансийском автономном 

округе – Югре в 2017 году» следует, что в 

4,3 % проб поверхностных вод зафиксирова-

ны превышения нормативов по нефтепродук-

там и в основном вблизи давно разрабаты-

ваемых месторождений с повышенными по-

казателями аварийности на трубопроводных 

системах [37]. В бассейн р. Оби в результате 

аварий ежегодно поступает до 1,5 млн т неф-

ти. Около 1200 ручьев и 250 рек потеряли 

свое рыбохозяйственное значение [4, 38]. 

В 2008 г. в проект Программы Организа-

ции Объединенных Наций по окружающей 

среде были внесены такие нефтедобывающие 

месторождения, как Харьягинское, Торавей-

ское, Верхневозейское, Возейское и Усин-

ское, расположенные в бассейне р. Колвы. 

Данная территория являлась одной из самых 

загрязненных нефтепродуктами в России 

вследствие многократных аварий на техниче-

ски неисправном магистральном нефтепро-

воде. Так, в 1994 г. в результате разлива бо-

лее 100 тыс. т нефти по ручьям стекло в Кол-

ву и в дальнейшем вынеслось в реки Усу, 

Печору и Печорскую губу. В питьевых ар- 

тезианских водах содержание нефтепродук- 

тов и хлора периодически поднималось до  

2 ПДК, фенолов – до 4–60 ПДК. В воде  

р. Колвы в течение многих лет фиксировались 

высокие концентрации меди (5–28 ПДК), же-

леза (5–21 ПДК), фенола (3–12 ПДК), нефтя-

ных углеводородов (10–15 ПДК) [14]. Соглас-

но данным государственного доклада «О со-

стоянии окружающей среды Республики Коми 

в 2017 году» на данной территории в грунто-

вых и субнапорных подземных водах наблю-

дается загрязнение алюминием (4–15 ПДК), 

железом (3–6 ПДК), кадмием (7 ПДК), а также 

увеличение уровня солеобразующих компо-

нентов (хлоридов натрия). В 2015 г. содержа-

ние солей составляло 3,8–5,6 г/дм
3
, а в 2016 г. 

достигло 4,5–6,2 г/дм
3
 [39].  

Недопустимые уровни разовых концен-

траций по ксилолам (до 14 ПДК), нефтепро-

дуктам (до 13 ПДК), толуолу (до 3 ПДК) ре-

гистрируются в поверхностных водах рядом 

с разрабатывающимся Кокуйским нефтяным 

месторождением (Пермский край). Превы-

шение ПДК по нефтепродуктам отмечается и 

в питьевых водах расположенного рядом на-

селенного пункта [17]. Среднемноголетнее 

значение нестандартных проб питьевой воды 

края по санитарно-химическим показателям 

составляет 1,9–2,8 %, в то время как на нефте-

добывающих территориях – 4,0–26,4 % [10]. 

Содержание нефтепродуктов в поверх- 

ностных водотоках на территориях нефте- 

добычи Удмуртской Республики достигает  

6–8 мг/дм
3
 (60–80 ПДК). Периодически на-

блюдается хлоридное загрязнение, напрямую 

связанное с разливами соленых вод из водо-

несущих коммуникаций. В подземных водах 

загрязнение нефтепродуктами носит площад-

ной характер (до 0,95 мг/дм
3
); также имеет 

место повышенное содержание хлоридов  

(до 915 мг/дм
3
) [40]. В подземной воде водо-

заборов, расположенных на территории неф-

тяных месторождений республики, наблюда-

ется превышение предельно допустимых 

норм по содержанию магния (3-й класс опас-

ности), хлоридов (4-й класс опасности), сухо-

го остатка и значению жесткости (5-й класс 

опасности) [41].  
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В Оренбургской области большая часть 

обследованных водных объектов характери-

зуется стабильным гидрохимическим режи-

мом с удовлетворительным качеством воды, 

соответствующей нормативным требованиям. 

Превышение нормативных значений отмеча-

ется по хлоридам, сульфатам, минерализа-

ции, жесткости, окисляемости (чаще не более 

чем в 1,5–2,5 раза). Встречаются лишь еди-

ничные замеры с повышенным содержанием 

нефтепродуктов и магния [19, 42]. 

В Саратовской области в подземных во-

дах, кроме нефтепродуктов, фиксируются по-

вышенные показатели сухого остатка, общей 

жесткости, хлоридов, сульфатов, соединений 

азота, брома, железа, марганца, кальция, маг-

ния, натрия и калия. Интенсивность загряз-

нения в отдельных случаях достигает 100–

150 ПДК. В поверхностных водах содержа-

ние нефтепродуктов фиксируется на уровне 

1–7 ПДК [29]. 

На территориях деятельности нефтегазо-

добывающих предприятий Республики Татар-

стан в 1991–2006 гг. процент загрязненных 

проб поверхностных и подземных вод дости-

гал 40 [43]. По данным Р.М. Курамшиной, для 

подземных вод в зоне воздействия нефтедо-

бычи характерна высокая (до 5–10 ПДК) кон-

центрация хлорид-ионов, сопряженная с низ-

ким содержанием в них нитрат- и сульфат-

ионов [44]. 

В юго-западном регионе Прикаспийской 

впадины с развитой нефтегазовой структурой 

при использовании подземного способа ути-

лизации промышленных стоков происходит 

локальное техногенное загрязнение подзем-

ных вод, выражающееся в изменении мине-

рализации и концентрации различных ком-

понентов химического состава, в повышении 

температуры и газового состава вод. Харак-

терны высокие значения хлорбромного ко-

эффициента – от 600 до 1500 [45]. 

Проблема обеспечения населения каче-

ственной питьевой водой остается острой на 

протяжении многих лет и в нефтедобываю-

щих районах РБ. Проведенные в течение 

1971–2011 гг. гидрогеологические исследо-

вания более 200 водопунктов (источники, 

скважины, колодцы) позволили выявить 

трансформацию состава подземных вод под 

влиянием нефтепромыслового техногенеза. 

Было установлено, что с первых лет разра-

ботки месторождений наблюдается прогрес-

сирующее осолонение пресных вод за счет 

хлоридов, появления несвойственных микро-

элементов (брома, йода, аммония и др.), газов 

химического и биохимического происхожде-

ния (Н2S, СН4, N2 и др.). Как подчеркивают 

Р.Ф. Абдрахманов и В.Г. Попов, даже не-

большого количества рассолов, поступающих 

в пресные воды, вполне достаточно, чтобы 

последние стали совершенно непригодными 

для питьевых целей [46]. Минерализация 

подземных вод во многих случаях повышает-

ся и достигает 5–10 г/л, местами – 40 г/л.  

На один-три порядка возрастает концентра-

ция микроэлементов (мг/л): брома – 0,5–66,5; 

йода – 0,7–2,2; бора – 0,5–2,9; стронция –  

1,0–8,5; лития – 0,03–0,8. Снижается содер-

жание O2: от 8,0–10,0 до 0,1–0,5 г/л. В от-

дельных водопунктах присутствует Н2S  

(до 0,5–3,0 мг/л, местами – до 112,0 мг/л), в 

связи с чем значение Еh уменьшается до 

340,0 мВ, а рН – до 6,2. Отмечается присут-

ствие в подземных водах нефтепродуктов (от 

0,1 до 4,5 мг/л, иногда и более). Наблюдается 

и изменение минерализации и химического 

состава поверхностных вод. Так, при выходе 

из Шкаповского нефтяного месторождения 

минерализация воды р. Ик выше 3,0 г/л, воды 

р. Манчарка – 6,5 г/л [25, 47]. 

Анализ зарегистрированных на террито-

рии республики разливов нефтяных углево-

дородов показал, что 70 % из них произошли 

в непосредственной близости от водных объ-

ектов или оказали значительное негативное 

воздействие на пойменные участки рек [48].  

Согласно данным Т.О. Ахметова с соавт., 

в районе влияния производственных объек-

тов нефтяных месторождений РБ в подзем-

ных водах наблюдаются превышения по же-

лезу (до 656,6 ПДК), хлоридам (до 99,8 ПДК), 

нефтепродуктам (до 42,8 ПДК), сульфатам 

(до 9,7 ПДК) и магнию (до 2,8 ПДК). При этом 

в некоторых скважинах и колодцах степень 

загрязнения подземных вод является опасной. 

Разработка нефтяных месторождений отрица-

тельно сказывается и на качестве воды Ниж-

некамского водохранилища, являющегося ис-

точником питьевого водоснабжения ряда на-
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селенных пунктов Республики Татарстан. Ха-

рактерными загрязнителями воды водохрани-

лища на протяжении многих лет остаются со-

единения марганца (до 5,8 ПДК), железа  

(до 2,2 ПДК), нефтепродукты (до 2,4 ПДК), 

трудноокисляемые органические вещества. 

Кратность превышения норматива по биоло-

гическому потреблению кислорода (БПК5) 

достигает 10,1 ПДК, химическому потребле-

нию кислорода – 5,3 ПДК [49].  

Здоровье населения нефтедобывающих 

территорий. Большинство исследователей, 

изучавших заболеваемость населения, про-

живающего в районах разработки нефтяных 

месторождений, считают, что эколого-гигие- 

ническое неблагополучие территории нега-

тивно отражается на здоровье. В частности, 

исследования ученых Уфимского НИИ меди-

цины труда и экологии человека выявили за-

кономерности и связи между заболеваемо-

стью и показателями водоснабжения населе-

ния нефтяных районов Западно-Сибирского 

нефтегазового комплекса. В дальнейшем при 

комплексной оценке состояния здоровья на-

селения в районах размещения нефтедобы-

вающих предприятий РБ было установлено, 

что детская и взрослая заболеваемость в 

опытном районе по сравнению с контроль-

ными (лесными и сельскохозяйственными) 

статистически значимо выше. При этом сре-

ди взрослого населения – в основном за счет 

ревматизма, гипертонической болезни, яз-

венной болезни желудка и двенадцатиперст-

ной кишки, хронического гастрита, а среди 

детского населения – за счет хронического 

холецистита и нефрита. Уровень первичной 

заболеваемости злокачественными новообра-

зованиями также статистически значимо вы-

ше в нефтедобывающих районах [50]. 

Как отмечает Н.М. Самутин с соавт.,  

в результате существенного превышения 

предельно допустимых норм по основным 

видам загрязняющих химических веществ 

(бензолов, формальдегидов, ацетальдегидов, 

меди, марганца, свинца, ртути и их соедине-

ний) на нефтегазодобывающих территориях 

ХМАО-Югры повышены средние по стране 

показатели заболеваемости аллергическими, 

сердечно-сосудистыми, легочными и онколо-

гическими заболеваниями, выявлены новые 

монофакторные и мультифакторные заболе-

вания. Токсические свойства новых химиче-

ских реагентов вызывают перерождение со-

матических хронических заболеваний в он-

кологические [6]. 

Смертность и уровень злокачественных 

новообразований выше, чем в среднем по 

республике, и среди населения юго-востока 

Республики Татарстан, где сосредоточены 

месторождения нефти. Анализ более 120 тыс. 

историй болезни детей, родившихся и про-

живающих в различных регионах республи-

ки, показал тенденцию роста частоты врож-

денных аномалий в зоне нефтедобычи [51]. 

В Чеченской Республике среди населе-

ния, проживающего в условиях загрязнения 

почвенного покрова нефтепродуктами, отме-

чается повышение частоты врожденных мор- 

фогенетических нарушений [52].  

На нефтедобывающих территориях 

Пермского края в крови у 90 % обследован-

ных выявлено повышенное содержание бен-

зола, толуола, фенола и формальдегида и 

тесные устойчивые взаимосвязи данных ве-

ществ с рядом клинико-лабораторных пока-

зателей. Наибольшие коэффициенты опасно-

сти неканцерогенных эффектов формируют 

углеводороды (критические органы – печень, 

кровь), формальдегид (органы дыхания, им-

мунитет), бензол (развитие, кровь, иммуни-

тет, нервная и сердечно-сосудистая системы). 

Неприемлемым оказался индивидуальный 

канцерогенный риск [17]. Общая заболевае-

мость взрослого населения нефтедобываю-

щих районов на 5–6 %, а детского на 8–15 % 

выше, чем в целом по районам области. У де-

тей достоверно выше уровень болезней кро-

ви, кроветворных органов и состояний, во-

влекающих иммунный механизм; у взрослого 

населения – уровень болезней крови и крове-

творных органов, а также патология бере-

менности и родов. Кроме этого, выявлены 

негативные тенденции по классам заболева-

ний, которые Всемирной организацией здра-

воохранения отнесены к индикаторным в от-

ношении состояния окружающей среды: но-

вообразованиям и врожденным порокам раз-

вития. Показатель распространенности ново-

образований в нефтедобывающих районах 

равен 31,40±6,89 ‰, на территориях сравне-
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ния – 23,20±3,14 ‰; частота врожденных по-

роков развития у детей нефтедобывающих 

районов выше на 30–50 % [10]. 

В районах размещения объектов нефте-

добычи Оренбургской области показатель 

смертности равен 1630,9 на 100 тыс. населе-

ния, в то время как средний показатель по 

области – 1461,0 на 100 тыс. населения. По-

вышены и уровни заболеваемости у детей 

(болезнями органов пищеварения, эндокрин-

ной системы, кожи и подкожной клетчатки), 

подростков (инфекционными и паразитарны-

ми болезнями, анемиями, болезнями крови и 

кроветворных органов) и взрослых (болезня-

ми эндокринной системы, органов пищеваре-

ния). В то же время авторы отмечают отсут-

ствие единого фактора (социального, эколо-

гического или иного), воздействующего на 

население во всех изученных районах. Уро-

вень жизни в районах нефтедобычи несколь-

ко выше, чем в муниципальных образовани-

ях, в которых нет предприятий промышлен-

ного производства. В связи с этим предпола-

гается, что негативное антропотехногенное 

воздействие на окружающую среду и здоро-

вье население предприятий нефтяной отрасли 

компенсируется экономическими и социаль-

ными факторами [53]. 

В регионах Удмуртии с интенсивной 

нефтедобычей при повышении уровня вы-

бросов загрязняющих веществ, прежде всего 

оксида углерода и летучих органических со-

единений, произошло увеличение доли забо-

леваемости населения, особенно детского, 

болезнями органов дыхания [54]. По мнению 

А.А. Артемьевой и И.Л. Мальковой, на здо-

ровье населения оказывают влияние не пло-

щадь месторождений, а характер и интенсив-

ность их эксплуатации, количество скважин  

в пределах месторождения, протяженность 

нефтепроводов, порывы нефтепроводов, ава-

рийные выбросы нефти, сброс буровых сточ-

ных вод и др. Средний уровень общей забо-

леваемости в населенных пунктах, располо-

женных в пределах нефтяных месторождений 

республики, а также в непосредственной бли-

зости от них, варьирует от 3400 до 3900 ‰;  

в населенных пунктах, расположенных на 

удалении от нефтяных месторождений, –  

от 1200 до 1700 ‰ [40].  

Присутствие в составе нефти газовой со-

ставляющей, прежде всего сероводорода и 

ароматических углеводородов, может являть-

ся причиной рефлекторных, раздражающих 

эффектов воздействия и нарушения комфорт-

ности проживания населения. Существует и 

угроза хронических негативных воздействий 

токсичных веществ [10]. Это подтверждается 

результатами опытов, когда при хронической 

интоксикации крыс был выявлен мутагенный 

эффект летучих фракций нефти, указываю-

щий на реальную эколого-генетическую 

опасность и повышенный риск для здоровья 

населения от загрязнения окружающей среды 

нефтью и нефтепродуктами [55]. 

Оценка риска для здоровья населения 

нефтедобывающих территорий. Согласно 

данным исследований, проведенных на неф-

тедобывающих территориях Пермского края, 

хроническое загрязнение среды обитания 

бензолом, формальдегидом, ацетальдегидом, 

этилбензолом формирует для населения кан-

церогенный риск на уровне 4,4×10
–4

, что оце-

нивается как неприемлемый, требующий 

снижения. Индексы опасности комбиниро-

ванного многосредового неканцерогенного 

хронического риска превышают допусти- 

мые уровни в отношении системы крови 

(HI=13,7), печени (HI=11,8), органов дыхания 

(HI=5,9), иммунитета (НI=5,9), центральной 

нервной системы (НI=4,7), почек (THI=4,3), 

развития и репродуктивной системы [56].  

В нефтедобывающих регионах Респуб-

лики Татарстан отмечается чрезвычайно вы-

сокий (HI более 10) неканцерогенный риск 

для здоровья населения, связанный с загряз-

нением атмосферного воздуха сажей, бензо-

лом, бензином, этилбензолом, формальдеги-

дом. Индивидуальный канцерогенный риск 

от воздействия бензина оценивается как не-

приемлемый; от воздействия сажи – предель-

но допустимый или неприемлемый риск для 

населения в целом [57].  

Анализ канцерогенной и мутагенной 

опасности на территории Удмуртской Респуб-

лики, подверженной нефтяному техногенезу, 

выявил, что наибольшие значения онкологи-

ческого риска для населения рассчитаны по 

меланоме (онкологический риск (ОР) – 8,0), 

злокачественным новообразованиям костей и 
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мягких тканей (ОР – 7,0), полости рта и глотки 

(ОР – 5,6), молочной железы (ОР – 4,9), лей-

кемиям (ОР – 5,1). В результате суммарного 

воздействия химических канцерогенов суще-

ствует вероятность возникновения 373 допол-

нительных к фоновому случаев онкологиче-

ских заболеваний. За счет нефтяного техно-

генеза формируется до 32 % случаев наруше-

ния репродуктивного здоровья [58]. Уровни 

риска развития неканцерогенных эффектов 

вследствие загрязнения подземных питьевых 

вод республики являются допустимыми. Од-

нако прослеживается некоторая зависимость 

между загрязнением подземных вод нефте-

продуктами, повышенной минерализацией 

вод и уровнями заболеваемости населения 

болезнями эндокринной и пищеварительной 

систем, а также зависимость между показате-

лями минерализации и жесткости подземных 

вод и болезней мочеполовой системы [59]. 

Уровни риска развития неканцерогенных эф-

фектов от загрязнения атмосферного воздуха 

в населенных пунктах Удмуртии, располо-

женных в непосредственной близости от 

нефтепромысловых объектов, также являют-

ся допустимыми, но прослеживается зависи-

мость между загрязнением и увеличением 

болезней органов дыхания. Отклонения в со-

стоянии здоровья связаны в основном с хро-

ническим действием на организм малых кон-

центраций диоксида азота, сероводорода 

и углеводородов [60].  

Согласно нашим расчетам [61], на терри-

ториях добычи нефти в РБ обнаруживается 

высокий уровень органолептического риска 

по показателям общей жесткости, содержа-

нию хлоридов и сульфатов в питьевой воде. 

Суммарный индивидуальный канцерогенный 

риск обоснован на уровнях от 1,6×10
-4

 до 

3,5×10
-5

, что характеризует их как зоны от 

предельно допустимого до неприемлемого 

риска для населения. Полученные значения 

канцерогенного риска обусловлены присут-

ствием в подземных водах таких канцероге-

нов, как хром, кадмий и пестициды. Резуль-

таты оценки неканцерогенного риска, свя-

занного с использованием питьевых вод, сви-

детельствуют о том, что существует опас-

ность развития патологии со стороны сердеч-

но-сосудистой системы (HI – до 5,75), систе-

мы крови (HI – до 5,8). Основным компонен-

том, формирующим повышенные риски, яв-

ляются нитраты (HQ 0,3–5,7). Проведенные 

исследования также выявили достаточно вы-

сокие (сигнальные) показатели риска разви-

тия заболеваний костной системы (HI –  

до 0,8), обусловленные присутствием строн-

ция и почек (HI – до 0,6), связанные с повы-

шенным содержанием в подземных водах 

кальция и линдана. Значения суммарного ин-

дивидуального канцерогенного риска, свя-

занного с использованием питьевых вод, со-

ставили от 3,5×10
-5

 до 1,6×10
-4

, что соответ-

ствует верхней границе предельно допусти-

мого риска. Канцерогенный риск в первую 

очередь обусловлен экспозицией линдана 

(CR от 3,4×10
-5

 до 1,2×10
-4

) и хрома (CR от 

1,5×10
5
 до 2,9×10

-5
). Популяционный канце-

рогенный риск составил 0,8 дополнительного 

случая злокачественных новообразований. 

Следует отметить, что загрязнение нитратами 

и пестицидами (линданом) может быть свя-

зано с деятельностью на нефтедобывающих 

территориях предприятий агропромышлен-

ного комплекса.  

Таким образом, экологическое неблаго-

получие территории нефтепромыслов в 

большинстве случаев негативно отражается 

на здоровье населения и формирует дополни-

тельные риски возникновения патологии.  

В то же время следует отметить, что благо-

приятные экономические и социальные усло-

вия способны компенсировать неблагоприят-

ное влияние экологических факторов. Так, в 

некоторых регионах развитие нефтедобы-

вающей промышленности оказывает положи-

тельное влияние на социально-экономичес- 

кие показатели жизни населения: создаются 

новые рабочие места, повышается уровень до-

ходов работников данной отрасли, развивает-

ся инфраструктура населенных пунктов. С по-

вышением уровня развития социальной сфе-

ры, в т.ч. уровня медицинского обслуживания 

населения, снижаются темпы роста уров- 

ня общей заболеваемости [62]. По данным  

А.А. Артемьевой [55], на фоне роста объемов 

добычи нефти в Удмуртии наблюдался рост 

финансирования здравоохранения из бюджета 

республики и добровольного медицинского 

страхования населения. В свою очередь, на 
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этом фоне отмечалось увеличение доли атте-

стованного медицинского персонала. Улуч-

шение социально-экономических показателей 

жизни населения, в т.ч. повышение уровня 

здравоохранения и качества медицинского об-

служивания, перекрывает фактор ухудшения 

состояния окружающей среды в формирова-

нии показателей состояния здоровья. 

Выводы: 

1. Добываемая нефть, ее компоненты, а 

также токсиканты, образующиеся в процессе 

добычи, являются потенциальными загрязни-

телями окружающей среды. В отдельных ре-

гионах объекты нефтедобычи выступают ос-

новными источниками многокомпонентного 

загрязнения природных сред (атмосферного 

воздуха, почвенного покрова, поверхностных 

и подземных вод). На некоторых нефтепро-

мысловых территориях экологическая обста-

новка осложняется присутствием предпри-

ятий других отраслей промышленности. 

2. Недостаточное внимание уделяется 

вопросам утилизации отходов бурения и лик-

видации шламовых амбаров, которые кроме 

широкого спектра загрязнителей минераль-

ной и органической природы содержат и ра-

диоактивные элементы. Остается не до конца 

решенной проблема использования попутно-

го нефтяного газа. 

3. Основными причинами эколого-гиги- 

енической опасности объектов нефтедобычи 

являются несоблюдение экологических и са-

нитарных требований, физический и мораль-

ный износ оборудования отрасли и низкая 

инновационная активность нефтяных ком- 

паний. 

4. Эколого-гигиеническое неблагополу-

чие территории нефтепромыслов негативно 

отражается на здоровье населения и форми-

рует дополнительные риски возникновения 

патологии. 

5. В отдельных регионах развитие нефте-

добывающей промышленности оказывает по- 

ложительное влияние на социально-экономи- 

ческие показатели жизни населения. С по-

вышением уровня социальной сферы, в т.ч. 

уровня медицинского обслуживания населе-

ния, отмечается снижение темпов роста 

уровня общей заболеваемости. 

6. Требуется ускоренное решение вопро-

сов санитарной охраны окружающей среды и 

оптимизации условий проживания населения 

нефтедобывающих территорий. 

7. Необходима более детальная оценка 

закономерности формирования здоровья на-

селения отдельных нефтедобывающих терри-

торий с последующей разработкой плана ме-

роприятий в области здравоохранения. 
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The article presents data from scientific and analytical literature containing information on the ecological 
and hygienic state of environmental objects in the crude oil-producing territories of the Russian Federa-
tion, and assessment of morbidity and risk indicators for public health in the regions. The literature for 
the paper was obtained through the catalogs of the scientific and medical library (Ufa Research Institute 
of Occupational Medicine and Human Ecology), Internet, and electronic databases. The literary sources 
included periodicals, monographs, reference books, state reports on the environmental state of different 
regions of the Russian Federation. The review presents the results of studies on air, soil, groundwater and 
surface water pollution. It is shown that the extracted crude oil, its components, as well as toxicants 
formed during the extraction process, are potential environmental polluters. The main causes of environ-
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mental and hygienic danger of oil production facilities are non-compliance with environmental and sani-
tary requirements, physical and moral deterioration of the equipment and low innovative activity of oil 
companies. The problems of associated gas utilization, drilling waste recycling and sludge pit elimination 
remain unsolved. Ecological and hygienic pollution of the oil-field territories has a negative impact on the 
public health and creates additional pathological risks. In some regions, the development of oil industry 
has a positive effect on the social and economic indicators of public life. With the development of the social 
sphere, including the level of medical care, the rates of overall morbidity decrease. Thus, it is necessary 
to solve the problems of sanitary environmental protection and to conduct a more detailed assessment  
of public health formation in crude oil-producing territories, with a further development of public health 
protection measures. 
 
Keywords: review, oil-producing territories, sanitary and hygienic state, incidence rates, public health 
risks. 
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Цель работы – провести физико-химическое исследование родников Ульяновской области, исполь-
зуемых в качестве источников питьевой воды; оценить риск возникновения болезней населения 
от употребления родниковых вод. 
Материалы и методы. На базе аккредитованной химико-аналитической лаборатории НИТИ  
им. С.П. Капицы Ульяновского государственного университета было исследовано 48 родников  
из разных населенных пунктов Ульяновской области на наличие химических веществ, способных 
повлиять на здоровье населения (никель, магний, кальций, свинец, медь, хром, цинк, нитраты, 
железо, кремний, сульфаты, алюминий, марганец, цинк, хлориды). Также оценена общая минера-
лизация, жесткость (общая) и водородный показатель. Вычислен коэффициент опасности за-
грязнения питьевой воды, который оценивает риск возникновения негативных влияний загряз-
няющих веществ на здоровье населения. Для анализа было задействовано современное поверенное 
оборудование, позволяющее получить результат с высокой степенью точности. 
Результаты. Обнаружено превышение содержания железа и марганца в родниковых водах Меле-
кесского (железо), Барышского (железо), Сурского (железо и марганец) и Чердаклинского (железо  
и марганец) районов, что может негативно отразиться на состоянии здоровья (нарушение регу-
ляции обмена железа, болезни кожи и подкожной клетчатки, аллергические реакции, заболевания 
печени и почек, заболевания органов пищеварения, костной системы). Зафиксировано превышение 
жесткости (общей), а также норм содержания кальция и кремния в родниках Карсунского,  
Барышского и Сурского районов, что является одним из факторов возникновения мочекаменной 
болезни, артритов, полиартритов, накопления солей в организме. Содержание остальных пока-
зателей в родниковых водах соответствует требованиям СанПиН.  
Выводы. Химический состав питьевой воды является фактором, влияющим на развитие патоло-
гий населения. Результаты физико-химического анализа воды подземных источников Барышско-
го, Карсунского, Чердаклинского, Сурского и Мелекесского районов показали необходимость сис-
тематического комплексного контроля экологического состояния родниковой воды. 
 
Ключевые слова: родник, коэффициент опасности, загрязняющие вещества, качество воды. 

 
Введение. Родниковая вода издавна ис-

пользуется населением для питьевых целей 

благодаря еѐ особым свойствам: свежести, вы-

сокой прозрачности, приятному вкусу, отсут-

ствию запаха, прекрасной способности уто-

лять жажду. Все это обусловлено условиями 

ее образования и природным химическим со-

ставом, определяемым наличием растворен-

ных минеральных и органических веществ [1]. 

К сожалению, не вся родниковая вода на тер-

ритории Ульяновской области соответствует 

гигиеническим нормативам. Существует мно-

жество факторов, приводящих к ухудшению 

качества воды и, следовательно, ее негатив-

ному влиянию на организм человека. 

Согласно исследованиям многих авторов 

[2–4], железо нередко становится причиной 

развития дерматитов, аллергических реакций, 

заболеваний печени и почек. Установлено, 

что превышение предельно допустимой кон-

центрации железа в воде способствует увели-

чению риска инфарктов и повреждения тка-

ней при инсультах. В присутствии кислорода 

железо проявляет канцерогенные свойства. 

Постоянное употребление питьевой во-

ды, в которой содержание марганца выше 

ПДК, может спровоцировать возникновение 

серьезных заболеваний костной системы. 

Марганец накапливается в организме челове-

ка, и его почти невозможно вывести, он про-

никает в канальцы нервных клеток и тем са-

мым препятствует прохождению нервных 

импульсов. Употребленный вместе с водой, 

он имеет способность проникать в тонкий 
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кишечник, кости, почки, железы внутренней 

секреции и даже поражать головной мозг. 

Кроме того, повышенное содержание мар-

ганца в питьевой воде грозит заболеваниями 

печени [5]. 

Избыточные дозы кальция могут вызы-

вать гиперкальциемию (увеличение кальция в 

крови). Продолжительный переизбыток каль- 

ция нарушает функционирование мышечных 

и нервных тканей, увеличивает свертывае-

мость крови и уменьшает усвояемость цинка 

клетками костной ткани. Высокая жесткость 

ухудшает органолептические свойства питье-

вой воды, придавая ей горьковатый вкус, и 

оказывает отрицательное действие на органы 

пищеварения. Постоянное употребление во-

ды с повышенной жесткостью приводит к 

снижению моторики желудка, накоплению 

солей в организме и в конечном итоге к забо-

леваниям суставов (артритам, полиартритам), 

образованию камней в почках, желчном и 

мочевом пузырях [6, 7]. 

Высокая концентрация кремния в орга-

низме вызывает отложение солей в мочевы-

водящих путях, суставах и других органах.  

В результате у людей увеличивается риск от-

ложения камней в почках, чаще развиваются 

суставные заболевания [8].  

Таким образом, определение показателей 

качества родниковых вод, выявление причин 

попадания различных поллютантов в эти во-

ды, оценка риска употребления родниковой 

воды для здоровья населения и разработка 

рекомендаций по его уменьшению являются 

чрезвычайно актуальными [9].  

Исследования подземных источников 

проводят в основном государственные органы 

управления. Отдел водных ресурсов занимает-

ся обеспечением подготовки и реализацией 

мероприятий по рациональному использова-

нию, восстановлению и охране водных объек-

тов, предупреждением и ликвидацией нега-

тивного воздействия вод; ФБУЗ «Центр ги-

гиены и эпидемиологии в Ульяновской облас-

ти» осуществляет сбор и комплексный анализ 

воды (физико-химический, органолептиче-

ский, микробиологический); Федеральная 

служба по надзору в сфере природопользова-

ния (РОСПРИРОДНАДЗОР) каждый год пуб-

ликует государственный доклад, в котором в 

общих чертах описывается экологическая об-

становка в Ульяновской области. Печатных 

работ отдельных авторов по этой проблеме 

очень мало, одна из них – «Святых ключей 

чистейшая слеза» А.В. Семенова, О.И. Ипа-

товой и Н.В. Благовещенской. Данная тема 

хорошо проработана в Ивановской области 

автором С.А. Буймовой («Оценка качества 

родниковых вод Ивановской области и их 

влияния на здоровье населения»). 

Территория Ульяновской области распо-

ложена в центральной части Волго-Сурского 

артезианского бассейна.  

Карсунская толща развита на всей пло-

щади распространения верхнемеловых отло-

жений. Еѐ выходы на дочетвертичную по-

верхность прослеживаются по всем водораз-

дельным пространствам. На всей площади 

толща выдержана по простиранию, сложена 

преимущественно мелом светло-серым и бе-

лым, неравномерно глинистым. По простира-

нию мел иногда замещается мергелем мело-

подобным, редко известняком.  

Территория Барышского района сложена 

в основном мелом, мергелями, опоками и 

глинами общей мощностью от 25 до 80 м. 

Воды комплекса напорно-безнапорные, меж-

пластовые. Они являются основным источ-

ником водоснабжения населенных пунктов.  

В основном используются воды родников.  

Большую часть территории Сурского 

района занимает карбонатный разрез толщи. 

Это мел, мергели мелоподобные и глинистые 

с редкими прослоями глин известковистых. 

Прослои глин (мощностью 0,1–0,2 м) до-

вольно редки, светло-серых тонов, сильно из-

вестковистые [10]. 

Территория Чердаклинского района 

вмещает в себя отложения, представленные 

торфом темно-коричневато-черного цвета с 

прослоями гиттия и сапропеля. Степень раз-

ложения торфа достигает 70 %. Воды на тер-

ритории – грунтовые, глубина залегания 

уровня изменяется от 0,3 до 1,5 м. Питание 

горизонта осуществляется за счет инфильт-

рации атмосферных осадков и паводковыми 

водами. Болотные воды содержат значитель-

ные количества органических веществ, что 

дает возможность предположить их высокую 

окисляемость [11, 12].  
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В Мелекесском районе прослеживается 

базальный горизонт. Он представлен песками 

с содержанием темноцветных минералов до 

15 % [13]. 

На основании вышеизложенного можно 

отметить, что по условиям обеспеченности 

пресными питьевыми водами территория 

Ульяновской области подразделяется на два 

неравноценных района: левобережье и пра-

вобережье реки Волги. В левобережной части 

источником хозяйственно-питьевого водо-

снабжения служат воды аллювиальных отло-

жений. Правобережная часть относится  

к слабообводненным нижнемеловым и верх-

неюрским отложениям (северная часть об-

ласти, палеодолина реки Свияги), а также 

верхнемеловым отложениям (южная часть 

области) [10].  

Цель исследования. Провести физико-

химическое исследование родников Ульянов-

ской области, используемых в качестве ис-

точников питьевой воды; оценить риск воз-

никновения болезней населения от употреб-

ления родниковой воды. 

Материалы и методы. Объектом иссле-

дования стала родниковая вода, используемая 

в качестве питьевой. 

С целью определения перечня приори-

тетных для последующих исследований по-

тенциально вредных химических соединений 

первоначально составляется максимально 

полный список всех химических веществ, 

способных воздействовать на человека на ис-

следуемой территории. При анализе перечня 

необходимо выделить группы веществ, кото-

рые предположительно одновременно посту-

пают в организм. Для таких химических со-

единений необходимо провести сопоставле-

ние критических органов и эффектов. Харак-

теристика риска развития неканцерогенных 

эффектов осуществляется либо путем срав-

нения фактических уровней экспозиции с 

безопасными уровнями воздействия (ин-

декс/коэффициент опасности), либо на осно-

ве параметров зависимости «концентрация-

ответ», полученных в эпидемиологических 

исследованиях. 

Связь между содержанием вредного ве-

щества и вызываемым им неблагоприятным 

эффектом может быть рассчитана через ко-

эффициент опасности (HQ) – соотношение 

воздействующей дозы (или концентрации) 

химического вещества (C, мг/дм
3
) к его безо-

пасному (референтному) уровню воздействия 

(ПДК, RfC, мг/дм
3
): 

HQ=C/RfC  [14]. 

Были исследованы пробы воды из 48 род-

ников, расположенных в Барышском, Карсун-

ском, Чердаклинском, Мелекесском, Сурском 

районах. Пробы родниковой воды являлись 

единичными (разовыми) и были отобраны на 

протяжении 2015–2016 гг. Образцы отбира-

лись в стерильные стеклянные ѐмкости вме-

стимостью 5 дм
3
 с плотно притертыми проб-

ками в соответствии с ГОСТ 31862-2012 «Вода 

питьевая. Отбор проб». 

Каждая из проб была проанализирована 

по 17 показателям качества на соответствие 

гигиеническим нормативам содержания ве-

ществ в питьевой воде. Контроль качества 

воды позволяет своевременно устанавливать 

факт его изменения, выявлять и своевремен-

но устранять причины ухудшения свойств 

воды, исключать неблагоприятное воздейст-

вие на здоровье человека. В список химиче-

ских веществ для анализа входят: 

 солевой состав – хлориды, сульфаты, 

минерализация, жесткость (общая), а 

также кальций, магний; 

 микроэлементы: кремний, медь, нитра-

ты, алюминий; 

 тяжелые металлы – хром, марганец, 

цинк, свинец, железо, никель; 

 водородный показатель (рН). 

На базе аккредитованной химико-ана- 

литической лаборатории Научно-исследова- 

тельского технологического института Улья-

новского государственного университета 

проводились физико-химические исследова-

ния воды родников Ульяновской области 

(табл. 1). 

Экспериментальная работа проводилась 

с использованием аккредитованных методик 

на сертифицированном оборудовании: анали-

заторе жидкости (рН-метр-иономер) «Экс-

перт-001-3 (0.1)», весах электронных лабора-

торных Acculab ATL-220d4-I, спектрометре 

эмиссионном с индуктивно-связанной плаз-

мой iCAP-6500 Duo, спектрофотометре 

«ЮНИКО 2100».   
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Таблица 1 

Местоположение исследуемых родников  

Район Название родника Местоположение 

Б
а

р
ы

ш
ск

и
й

 

Светленький 
г. Барыш, в 500 м южнее территории  

АООТ «Автомобилист» 

Макай г. Барыш, ул. Ленина 

Хабаровский д. Обуховские Выселки 

Центральный с. Красная Поляна 

Без названия с. Новая Ханинеевка 

Центральный родник д. Мордовская Темрязань, ул. Центральная 

Без названия с. Румянцево, ул. Чкалова 

Казанской иконы Божьей Матери  монастырь в с. Самородки 

Центральный с. Красная Зорька 

Без названия с. Порецкое 

Без названия д. Екатериновка, ул. Лесная 

Головка р.п. Жадовка 

Ч
ер

д
а

к
л

и
н

ск
и

й
 

Кизляу между с. Уразгильдино и с. Андреевка 

Без названия Чувашский Калмаюр 

Без названия с. Татарский Калмаюр 

М
ел

ек
ес

ск
и

й
 

Менгулевский р.п. Мулловка 

Без названия с. Лесная Хмелѐвка 

Кузьмин родник с. Терентьевка 

На реке Тия с. Тиинск 

Рыбацкий с. Никольское-на-Черемшане 

Без названия с. Лесная Васильевка 

К
а

р
су

н
ск

и
й

 

Усадьба Языковых р.п. Языково 

Никольский колодец с. Большое Станичное 

Святой с. Вальдиватское 

Бровки с. Усть-Урень 

Зареченский с. Потьма 

Головка с. Малая Кандарать 

Гремячий Ключ с. Таволжанка 

Поварня с. Прислониха 

Попов колодец с. Белозерье 

Новый Ключ с. Теньковка 

Без названия с. Большие Поселки 

Без названия с. Новопогорелово, ул. Центральная 
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Район Название родника Местоположение 

Тихвинской иконы Божьей Матери  с. Новопогорелово 

Без названия с. Нагаево 

У реки Барыш Кадышево 

Без названия р.п. Карсун 

С
у

р
ск

и
й

 

Сергия Радонежского с. Белый Ключ 

Гремячий пос. Элита 

Власов родник с. Малый Барышок 

Золотой Ключ с. Кивать 

Городецкий д. Городец 

Георгиевский родник (серебряный источник) р.п. Сурское 

Николая Чудотворца р.п. Сурское 

Щелкан р.п. Сурское 

Без названия 
р.п. Сурское  

(в лесу у подножья Никольской горы) 

Студеный с. Большой Кувай 

Без названия с. Лава 

 
Результаты и обсуждение. Проведенные 

физико-химические исследования показали, 

что исследуемая вода во всех источниках соот-

ветствует требованиям СанПиН 2.1.4.1175-02 

«Гигиенические требования к качеству во- 

ды нецентрализованного водоснабжения» 

(табл. 2) по всем показателям, кроме таких, 

как железо, марганец, кальций, кремний и 

общая жесткость. Результаты лабораторных 

исследований веществ, превышающих уро-

вень ПДК в воде, представлены в табл. 3. 

Обнаружено превышение содержания 

тяжелых металлов в роднике Хабаровском – 

в 1,67 раза по железу (Барышский район); 

роднике Щелкан – в 1,3 раза по марганцу; 

роднике в р.п. Сурское – по марганцу в 8,5; 

роднике Николая Чудотворца – по железу в 

1,4 и по марганцу в 1,5 (Сурский район); род-

нике на реке Тия – по железу в 1,2 (Мелекес-

ский район); роднике Кизляу – по железу  

в 4,3 и по марганцу в 1,6; роднике в с. Татар-

ский Калмаюр – по железу в 2,2 и по марган-

цу в 1,1 раза (Чердаклинский район).  

Величина коэффициента опасности загряз-

нения питьевой воды представлена в табл. 3. 

Все величины, превышающие значение 1, 

обозначают повышенный риск заболеваний. 

Таким образом, особую опасность представ-

ляют родник Николая Чудотворца, родник 

Щелкан, родник в р.п. Сурское (Сурский 

район), родник Кизляу и родник в с. Татар-

ский Калмаюр (Чердаклинский район). 

Содержание кремния в источниках всех 

исследованных районов Ульяновской облас-

ти, за исключением Чердаклинского и Меле-

кесского, превышает норму, что обусловлено 

подстилающими породами водоносных гори-

зонтов (табл. 3).  

Превышение уровня кальция и общей 

жесткости обнаружено в родниковых водах в 

Карсунском районе – в с. Урено-Карлинское 

соответственно в 1,3 и 1,1 раза; в р.п. Карсун 

в 1,3 и 1,3; в Сурском районе – в роднике 

Щелкан в 2,3 и 1,4.  

По данным Министерства здравоохране-

ния, семьи и социального благополучия Уль-

яновской области за 2015 г., полученным по-

сле письменного обращения, на изучаемой 

территории была обнаружена высокая забо-

леваемость (в расчете на 1000 чел.) некото-

рыми видами болезней (рис. 1). 

Косвенной причиной развития заболева-

ний может быть вода, употребляемая в каче-

стве питьевой и хозяйственно-бытовой.  
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Рис. 1. Особенности заболеваний Ульяновской области:  

1 – Сурский район; 2 – Карсунский район; 3 – Барышский район; 4 – Чердаклинский район;  

5 – Мелекесский район 

 
Заключение. Таким образом, в резуль-

тате исследования было обнаружено пре-

вышение содержания тяжелых металлов, а 

именно катионов железа и марганца, в род-

нике Хабаровском (Барышский район); 

роднике Николая Чудотворца, роднике 

Щелкан, роднике в р.п. Сурское (Сурский 

район); роднике Кизляу, роднике в с. Та-

тарский Калмаюр (Чердаклинский район); 

роднике на реке Тия (Мелекесский район). 

Превышение содержания кремния обнару-

жено в Карсунском, Барышском и Сурс- 

ъком районах практически повсеместно. 

Кроме того, в Карсунском районе имеется 

превышение содержания кальция и общей 

жесткости.  

Химический состав питьевой воды явля-

ется фактором, влияющим на риск развития 

заболеваний у населения. Результаты физико-

химического анализа воды подземных источ-

ников Барышского, Карсунского, Чердаклин-

ского, Сурского и Мелекесского районов до-

казали необходимость систематического ком-

плексного контроля экологического состояния 

родниковой воды. Это позволит осуществлять 

прогноз экологической обстановки и здоровья 

населения. Для предупреждения возможных 

негативных последствий употребления родни-

ковой воды необходимо ознакомить население 

с результатами исследований, разработать  

и предложить альтернативные меры водо-

обеспечения и водопотребления. 

 
Таблица 2 

Результаты исследования родниковых вод  

Р
а

й
о

н
 

Название  

родника 

Mg2+, 

мг/дм3 

Cu2+, 

мг/дм3 

Al3+, 

мг/дм3 

Cr3+, 

мг/дм3 

Zn2+, 

мг/дм3 

Pb2+, 

мг/дм3 

Ni2+, 

мг/дм3 

Cl-, 

мг/дм3 

SO4
2-, 

мг/дм3 

NO3
-, 

мг/дм3 
pH 

Мине-

рали-

зация, 

мг/дм3 

ПДК 

50 1 0,2 0,05 1 0,01 0,02 350 500 45 6–9 
1000–

1500 

К
а

р
су

н
ск

и
й

 

Усадьба  

Языковых 
8,7 0,0008 0,006 0,0012 0,0003 0,0004 0,0025 11,4 39,6 10,2 7,2 414 

Святой 7,4 0,0007 0,005 0,0017 0,0012 0,0002 0,0007 5,6 24,8 7,69 7,4 367 

Бровки 6,9 0,0006 0,007 0,0013 0,0014 0,0001 0,0008 2,1 4,7 8,24 7,2 352 

Зареченский 7,1 0,0005 0,005 0,0010 0,0013 0,0003 0,0007 3,2 7,8 5,22 6,8 368 
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Р
а

й
о
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Название  

родника 

Mg2+, 

мг/дм3 

Cu2+, 

мг/дм3 

Al3+, 

мг/дм3 

Cr3+, 

мг/дм3 

Zn2+, 

мг/дм3 

Pb2+, 

мг/дм3 

Ni2+, 

мг/дм3 

Cl-, 

мг/дм3 

SO4
2-, 

мг/дм3 

NO3
-, 

мг/дм3 
pH 

Мине-

рали-

зация, 

мг/дм3 

ПДК 

50 1 0,2 0,05 1 0,01 0,02 350 500 45 6–9 
1000–

1500 

Головка 7,7 0,0009 0,004 0,0016 0,0007 0,0004 0,0005 7,9 5,9 3,11 7,0 430 

Гремячий  

Ключ 
8,0 0,0010 0,009 0,0006 0,0008 0,0002 0,0003 5,0 40,5 2,84 7,0 343 

Поварня 6,8 0,0050 0,006 0,0014 0,0015 0,0004 0,0006 0,4 38,5 1,35 7,2 366 

Попов  

колодец 
13,6 0,0006 0,005 0,0012 0,0017 0,0003 0,0006 16,3 59,6 2,67 7,3 477 

Новый  

Ключ 
6,5 0,0004 0,007 0,0014 0,0013 0,0002 0,0007 7,7 25,5 4,75 6,9 321 

Родник  

в с. Большие  

Поселки 

6,6 0,0004 0,006 0,0013 0,0003 0,0004 0,0020 2,1 4,7 8,24 7,3 347 

Родник  

в с. Новопого-

релово 

5,8 0,0009 0,009 0,0015 0,0018 0,0006 0,0004 8,6 22,4 9,12 7,0 256 

Тихвинской  

иконы Божьей  

Матери 

5,7 0,0008 0,008 0,0013 0,0016 0,0007 0,0004 7,5 21,7 9,18 7,0 234 

Родник  

в с. Нагаево 
4,6 0,0007 0,002 0,0010 0,0011 0,0007 0,0005 6,9 8,10 5,54 7,1 278 

Родник  

в с. Кадышево 
4,4 0,0008 0,007 0,0014 0,0012 0,0003 0,0006 7,3 22,3 6,67 7,1 264 

Родник  

в с. Урено-

Карлинское 

20,7 0,033 0,001 0,0009 0,0160 0,0004 0,0007 87,9 36,6 23,8 6,9 670 

Родник  

в р.п. Карсун 
20,0 0,002 0,001 0,0012 0,0031 0,006 0,002 59,6 81,0 44,4 7,0 586 

Б
а

р
ы

ш
ск

и
й

 

Хабаровский 5,1 0,002 0,005 0,001 0,002 0,005 0,002 0,5 25,0 4,6 6,7 231 

Центральный 

родник 
9,3 0,002 0,001 0,003 0,002 0,005 0,001 0,5 13,1 4,7 7,1 66 

Центральный 5,2 0,002 0,006 0,004 0,014 0,006 0,002 6,4 69,6 17,6 6,6 580 

Родник  

в с. Новая  

Ханинеевка 

1,6 0,002 0,005 0,002 0,002 0,003 0,001 3,6 18,2 2,3 6,8 52 

Светленький 2,3 0,002 0,001 0,003 0,006 0,004 0,001 7,9 21,3 3,1 6,9 74 

Макай 1,9 0,002 0,001 0,002 0,008 0,004 0,002 7,0 20,9 2,6 7,1 63 

Родник  

в с. Румянцево 
2,1 0,004 0,001 0,004 0,026 0,007 0,015 0,5 21,5 2,9 6,4 149 

Казанской 

иконы Божьей 

Матери 

5,4 0,005 0,002 0,003 0,030 0,006 0,016 33,3 23,7 3,5 6,1 250 
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Р
а

й
о

н
 

Название  

родника 

Mg2+, 

мг/дм3 

Cu2+, 

мг/дм3 

Al3+, 

мг/дм3 

Cr3+, 

мг/дм3 

Zn2+, 

мг/дм3 

Pb2+, 

мг/дм3 

Ni2+, 

мг/дм3 

Cl-, 

мг/дм3 

SO4
2-, 

мг/дм3 

NO3
-, 

мг/дм3 
pH 

Мине-

рали-

зация, 

мг/дм3 

ПДК 

50 1 0,2 0,05 1 0,01 0,02 350 500 45 6–9 
1000–

1500 

Центральный 

(с. Красная  

Зорька) 

6,4 0,001 0,003 0,005 0,023 0,006 0,004 21,2 21,6 4,5 6,2 225 

Родник  

в с. Порецкое 
8,5 0,001 0,002 0,002 0,025 0,004 0,001 0,5 25,4 1,7 7,3 320 

Родник  

в д. Екатери-

новка 

1,9 0,004 0,001 0,002 0,023 0,004 0,001 0,5 18,6 2,9 7,3 144 

Головка  

(р.п. Жадовка) 
9,5 0,003 0,005 0,004 0,052 0,006 0,005 18,4 29,1 3,5 6,6 252 

С
у

р
ск

и
й

 

Сергия  

Радонежского 
6,2 0,0003 0,008 0,0009 0,0003 0,0002 0,002 0,7 4,5 11,5 7,3 340 

Гремячий 5,9 0,0004 0,004 0,0004 0,0004 0,0001 0,0016 0,6 5,4 0,5 7,2 320 

Власов 

родник 
5,9 0,0003 0,005 0,0004 0,0007 0,0003 0,0055 4,1 6,8 0,5 7 411 

Золотой ключ 5,2 0,0007 0,009 0,0012 0,0005 0,0004 0,0013 3,7 9,3 0,5 6,8 430 

Городецкий 10,7 0,0009 0,006 0,0009 0,0002 0,0005 0,0023 0,9 10,5 0,9 7,1 543 

Георгиевский 

родник 
9,8 0,0010 0,005 0,0008 0,0008 0,0005 0,0041 0,6 7,3 0,6 6,9 448 

Николая  

Чудотворца 
20,6 0,0015 0,008 0,001 0,0007 0,0004 0,0009 4,6 51,1 2,5 7 549 

Щелкан 48,7 0,0010 0,008 0,0005 0,0026 0,0003 0,0026 121 42,9 0,5 7,5 1319 

Родник  

в р.п. Сурское 
18,1 0,0003 0,003 0,0011 0,0015 0,0003 0,0081 0,4 45,3 0,5 6,7 324 

Родник  

в с. Лава 
3,7 0,0011 0,005 0,0005 0,0003 0,0002 0,0014 0,4 0,64 11,3 7,1 300 

Студѐный 8,6 0,0013 0,004 0,0006 0,0006 0,0002 0,0007 0,3 0,77 0,8 7,3 390 

Ч
ер

д
а

к
л

и
н

ск
и

й
 

Кизляу 16,6 0,001 0,005 0,004 0,015 0,003 0,002 0,4 10,7 2,6 7,4 292 

Родник  

в с. Чувашский 

Калмаюр 

15,1 0,001 0,007 0,003 0,015 0,002 0,001 0,3 0,2 0,9 7,4 27,4 

Родник  

в с. Татарский 

Калмаюр 

18,7 0,004 0,007 0,006 0,022 0,005 0,001 2,8 4,2 1,7 7,1 321 

М
ел

ек
ес

ск
и

й
 

Менгулѐвский 14,1 0,0006 0,001 0,004 0,012 0,001 0,002 3,6 7,5 39,3 7,1 350 

Родник  

в с. Лесная  

Хмелѐвка 

17,1 0,034 0,03 0,003 0,2 0,001 0,002 0,7 1,6 15,7 7,1 322 
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Р
а

й
о

н
 

Название  

родника 

Mg2+, 

мг/дм3 

Cu2+, 

мг/дм3 

Al3+, 

мг/дм3 

Cr3+, 

мг/дм3 

Zn2+, 

мг/дм3 

Pb2+, 

мг/дм3 

Ni2+, 

мг/дм3 

Cl-, 

мг/дм3 

SO4
2-, 

мг/дм3 

NO3
-, 

мг/дм3 
pH 

Мине-

рали-

зация, 

мг/дм3 

ПДК 

50 1 0,2 0,05 1 0,01 0,02 350 500 45 6–9 
1000–

1500 

Родник  

в с. Лесная  

Васильевка 

16,7 0,006 0,04 0,003 0,005 0,001 0,002 0,9 12,7 12,1 7,2 367 

Кузьмин  

родник 
18,2 0,008 0,003 0,005 0,005 0,001 0,001 1,3 10,6 10,6 7 344 

На реке Тия 16,7 0,0006 0,04 0,004 0,003 0,001 0,002 0,5 1,8 10,3 7 330 

Рыбацкий 25,8 0,007 0,04 0,005 0,005 0,001 0,004 1,4 56,4 13,5 7,3 733 

 
Таблица 3 

Результаты исследования родниковых вод  

Р
а
й

о
н

 

Наименование  

родника 

Наименование катионов металлов 
Коэффициент  

опасности 

Fe2+, 

мг/дм3 

Mn2+, 

мг/дм3 

Ca2+, 

мг/дм3 

Si2+, 

мг/дм3 

Жесткость 

(общая), 

ºЖ 

HQ (Fe) HQ (Mn) 

ПДК 

0,3 0,1 130 10 7–10 1* 1* 

К
а

р
су

н
ск

и
й

 

Усадьба Языковых 0,003 0,003 93,6 16,1 6,7 0,01 0,03 

Святой 0,005 0,002 88,5 15,7 5,6 0,02 0,02 

Бровки 0,006 0,001 71,7 14,5 4,8 0,02 0,01 

Зареченский 0,002 0,002 78,9 15,6 4,9 0,01 0,02 

Головка 0,005 0,004 85,7 15,9 5,5 0,02 0,04 

Гремячий Ключ 0,002 0,004 82,1 6,3 5,7 0,01 0,04 

Поварня 0,037 0,003 97,4 15,2 5,8 0,12 0,03 

Попов колодец 0,001 0,001 107,2 13,7 2,7 0,00 0,01 

Новый Ключ 0,067 0,006 86,2 13,1 4,8 0,22 0,06 

Родник  

в с. Большие Поселки 
0,017 0,017 86,3 13,5 5,2 0,06 0,17 

Родник  

в с. Новопогорелово 
0,027 0,007 81,7 12,6 2,3 0,09 0,07 

Тихвинской иконы  

Божьей Матери 
0,030 0,008 80,9 12,5 2,5 0,10 0,08 

Родник в с. Нагаево 0,058 0,007 57,3 10,2 3,1 0,19 0,07 

Родник в с. Кадышево 0,045 0,009 62,8 10,1 3,5 0,15 0,09 

Родник  

в с. Урено-Карлинское 
0,025 0,006 168,2 14,3 11,1 0,08 0,06 

Родник в р.п. Карсун 0,002 0,002 171,5 6,6 13,0 0,01 0,02 
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Р
а
й

о
н

 

Наименование  

родника 

Наименование катионов металлов 
Коэффициент  

опасности 

Fe2+, 

мг/дм3 

Mn2+, 

мг/дм3 

Ca2+, 

мг/дм3 

Si2+, 

мг/дм3 

Жесткость 

(общая), 

ºЖ 

HQ (Fe) HQ (Mn) 

ПДК 

0,3 0,1 130 10 7–10 1* 1* 

Б
а

р
ы

ш
ск

и
й

 

Хабаровский 0,500 0,008 21,4 13,0 4,5 1,67 0,08 

Центральный родник 0,040 0,005 59,2 8,9 4,8 0,13 0,05 

Центральный 0,040 0,003 28,7 11,9 2,7 0,13 0,03 

Родник 

в с. Новая Ханинеевка 
0,085 0,004 12,2 9,2 1,8 0,28 0,04 

Светленький 0,087 0,010 21,6 7,6 2,4 0,29 0,1 

Макай 0,050 0,010 18,2 6,2 3,6 0,17 0,1 

Родник в с. Румянцево 0,050 0,003 17,9 19,2 4,8 0,17 0,03 

Казанской иконы  

Божьей Матери 
0,050 0,003 37,9 17,6 3,4 0,17 0,03 

Центральный 

(с. Красная Зорька) 
0,090 0,002 33,9 18,3 2,7 0,30 0,02 

Родник в с. Порецкое 0,010 0,002 69,6 13,2 5,3 0,03 0,02 

Родник  

в д. Екатериновка 
0,142 0,003 11,5 16,1 1,3 0,47 0,03 

Головка (р.п. Жадовка) 0,019 0,004 41,0 18,0 3,4 0,06 0,04 

С
у

р
ск

и
й

 

Сергия Радонежского 0,006 0,001 81,6 13,2 5,1 0,02 0,01 

Гремячий 0,005 0,001 67,3 12,5 4,8 0,02 0,01 

Власов родник 0,057 0,002 77,5 11,7 5,3 0,19 0,02 

Золотой ключ 0,032 0,002 69,8 11,3 5,2 0,11 0,02 

Городецкий 0,022 0,003 84,4 12,5 5,3 0,07 0,03 

Георгиевский родник 0,005 0,001 73,8 11,5 5,0 0,02 0,01 

Николая Чудотворца 0,420 0,150 85,3 9,4 7,6 1,40 1,5 

Щелкан 0,016 0,130 296 7,1 14,2 0,05 1,3 

Родник в р.п. Сурское 0,053 0,850 63,3 14,2 0,1 0,18 8,5 

Родник в с. Лава 0,007 0,001 67,2 13,2 4,0 0,02 0,01 

Студѐный 0,010 0,004 71,2 12,0 4,9 0,03 0,04 

Ч
ер

д
а

к
л

и
н

ск
и

й
 Кизляу 1,300 0,160 26,5 6,9 5,5 4,33 1,6 

Родник  

в с. Чувашский  

Калмаюр 

0,039 0,007 52,3 6,7 4,3 0,13 0,07 

Родник  

в с. Татарский Калмаюр 
0,670 0,110 34,5 6,5 4,4 2,23 1,1 
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Р
а
й

о
н

 

Наименование  

родника 

Наименование катионов металлов 
Коэффициент  

опасности 

Fe2+, 

мг/дм3 

Mn2+, 

мг/дм3 

Ca2+, 

мг/дм3 

Si2+, 

мг/дм3 

Жесткость 

(общая), 

ºЖ 

HQ (Fe) HQ (Mn) 

ПДК 

0,3 0,1 130 10 7–10 1* 1* 

М
ел

ек
ес

ск
и

й
 

Менгулѐвский 0,120 0,046 72,3 7,6 7,3 0,40 0,46 

Родник 

в с. Лесная Хмелѐвка 
0,048 0,006 58,7 7,8 6,4 0,16 0,06 

Родник  

в с. Лесная Васильевка 
0,240 0,001 55,6 7,5 6,1 0,80 0,01 

Кузьмин родник 0,055 0,003 67,6 7,7 5,7 0,18 0,03 

На реке Тия 0,360 0,046 61,4 7,8 5,6 1,20 0,46 

Рыбацкий 0,067 0,004 54,8 7,7 5,5 0,22 0,04 

Примечание. Выделенные данные обозначают превышение норматива; * – величина безопасного 

уровня воздействия. 
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The objective of the paper is to conduct a physico-chemical study of springs in Ulyanovsk region, which 
are used as sources for drinking water; to assess the risk of diseases in population drinking spring water. 
Materials and Methods. The authors examined chemical status of 48 springs situated all over Ulyanovsk 
region. They were interested whether the spring water contained such health hazardous substances as 
nickel, magnesium, calcium, lead, copper, chromium, zinc, nitrates, iron, silicon, sulfates, aluminum, 
manganese, zinc, and chloride. The analysis was conducted in chemical and analytical laboratory of 
Technological Research Institute named after S.P. Kapitsa (Ulyanovsk State University). Total salinity, 
total water hardness and pH value were also evaluated. Modern equipment was used during the research, 
the results obtained were accurate. 
Results. An excess of iron and manganese concentration was found in spring waters of Melekessky (iron), 
Baryshsky (iron), Sursky (iron and manganese) and Cherdaklinsky (iron and manganese) districts. It can 
have a negative effect on public health (impaired iron metabolism, skin and subcutaneous tissue diseases, 
allergic reactions, liver and kidney diseases, diseases of the digestive system, skeletal disorders). The au-
thors recorded the excess of total water hardness, high level of calcium and silicon concentration in 
springs of Karsunsky, Baryshsky and Sursky districts. Drinking such water can cause urolithiasis, arth-
ritis, polyarthritis, and salt accumulation in the organism. All other indices meet the requirements of sa-
nitary regulations and standards. The coefficient of drinking water contamination was calculated.  
This coefficient can assess the risks of negative pollutant effects on public health. 
Conclusion. The chemical composition of drinking water is a factor influencing the development of pa-
thologies in population. The results of the physical and chemical analysis of spring waters (Baryshsky, 
Karsunsky, Cherdaklinsky, Sursky and Melekessky districts) showed the need for systematic integrated 
monitoring of the spring water ecological status. 
 
Keywords: spring, hazard ratio, pollutants, water quality. 
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Цель исследования – оценка возможных рисков микробной колонизации дыхательных путей паци-
ентов с муковисцидозом.  
Материалы и методы. Было проведено микробиологическое исследование 176 проб от членов се-
мьи пациента и смывов с объектов с места проживания 17 семей Самарской области, в которых 
проживают пациенты с муковисцидозом. Посев каждой пробы осуществляли на следующие пи-
тательные среды: 5 % кровяной агар, универсальная хромогенная среда, OFPBL-агар для электив-
ного выделения бактерий B. сepacia complex, шоколадный агар, среда Сабуро для культивирования 
грибов. Посевы инкубировали при 37 и 28 °С в течение 24–48 ч. Посевы на средах OFPBL и Сабуро 
оставляли до 14 сут культивирования. Идентификацию выделенных культур проводили с помо-
щью MALDI-Tof-масс-спектрометрии на приборе Microflex, Bruker.  
Результаты. Выделено 404 штамма микроорганизмов. Среди них – значительное количество 
штаммов неферментирующих грамотрицательных бактерий, имеющих клиническое значение 
при муковисцидозе, в т.ч. штаммы Achromobacter spp., Ralstonia spp., Pandorae spp. Установлено, 
что колонизация дыхательных путей пациентов может осуществляться не только в условиях 
стационара, но и в быту. Основными источниками при этом могут быть члены семьи пациен-
та, элементы небулайзеров при их недостаточной обработке. Наибольшую опасность представ-
ляют места с повышенной влажностью, а именно сливы ванн, раковин, поддоны душевых кабин,  
а также поддоны сушилок для тарелок на кухне. Пациентам с муковисцидозом следует уделять 
особое внимание вопросам дезинфекции объектов, которые могут быть контаминированы 
штаммами грамотрицательных бактерий и грибов.  
 
Ключевые слова: муковисцидоз, окружающая среда, дыхательные пути, бактерии. 

 
Введение. Муковисцидоз (МВ) является 

самым частым моногенным заболеванием. 

Как известно, большинство бактерий, имею-

щих клиническое значение в развитии легоч-

ных осложнений при МВ, являются предста-

вителями почвенного биоценоза и ризосферы 

ряда растений. Так, в частности, среди α-

протеобактерий в составе ризобиома встре-

чаются роды Ochrobactrum, Rhizobium, среди 

β-протеобактерий – Burkholderia и Cupriavi- 

dus, а среди γ-протеобактерий – Pseudomonas. 

Многие из них являются симбионтами расте-

ний. Так, например, нормальной экологиче-

ской нишей бактерий рода Rhizobium являют-

ся корневые клубеньки бобовых, так же как и 

для представителей рода Burkholderia, кото-

рые помимо этого колонизируют листовые 

клубеньки розоцветных, а также ризосферу и 

эндосферу других растений. Представители 

семейства Enterobacteriaceae, в частности 

Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp., а 

также Pseudomonas putida, Stenotrophomonas 

maltophilia и Variovorax paradoxus, также за-

селяют эндосферу различных растений [1].  

Staphylococcus aureus способен колони-

зировать носовые ходы примерно у 30 % здо-

ровых людей. С учетом этого обстоятельства 

одним из возможных механизмов распро-

странения инфекции для пациентов с МВ, в 

т.ч. и MRSA, может быть контакт с носите-

лем штамма, в роли которого могут высту-

пать родственники и члены семьи больного 
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[2, 3]. Штаммы Pseudomonas aeruginosa часто 

обнаруживаются в загрязненных водных ис-

точниках, морской воде вблизи сброса нечис-

тот, недостаточно хлорированных плаватель-

ных бассейнах, аквапарках и других водных 

аттракционах [4]. Аэрозоли P. aeruginosa мо-

гут формироваться в некоторых контамини-

рованных резервуарах, таких как небулайзе-

ры, туалеты, стоки раковин, и передаваться 

из них пациентам с МВ [5–11]. Контакт с та-

кими резервуарами является важным для пе-

редачи этого микроорганизма через аэрозоли, 

так как длительность выживания указанного 

возбудителя в составе аэрозоля ограничива-

ется несколькими минутами. [5]. Ромлинг и 

коллеги описали штамм P. aeruginosa, кото-

рый был выделен от пациентов с МВ и в об-

разцах из окружающей среды в различных 

эпидемиологических областях Германии [12, 

13]. Этот же штамм был идентифицирован у 

пациентов из Великобритании [12]. Штаммы 

S. maltophilia и Achromobacter xylosoxydans 

также выделяются из стоячей воды и других 

водных источников, что также не исключает 

возможности их распространения в быту [14]. 

Бактерии Burkholderia cepacia complex живут 

в почве и растениях [14]. Все бактерии ком-

плекса были выделены из образцов почвы и 

воды [12, 14]. Клоны штаммов PHDC и Mid-

west, несмотря на достаточный уровень эпи-

демиологического контроля в стационаре и 

исключение вероятности внутрипациентско-

го распространения, не были элиминированы, 

что позволяет предположить непациентский 

источник инфицирования, в т.ч. из объектов 

окружающей среды [12]. Штамм PHDC был 

выделен из сельскохозяйственной почвы 

США и от пациентов с МВ в различных об-

ластях США и Европы. Широкое распро-

странение этого штамма в окружающей среде 

может способствовать колонизации дыха-

тельных путей пациентов с МВ [12, 15–18]. 

История наблюдений за новыми случаями за-

ражения штаммами B. cepacia complex в 

США не обнаружила связи с межпациент-

ской передачей, что говорит о том, что воз-

можным источником заражения может вы-

ступать окружающая среда [12, 19–20]. Про-

веденный анализ на основе мультилокусного 

секвенирования продемонстрировал, что бо-

лее 20 % из 381 изолята B. cepacia complex от 

пациентов с МВ идентичны штаммам, выде-

ленным из окружающей среды [12, 21]. Таким 

образом, подобно тому, как пациенты с аллер-

гическими заболеваниями должны придержи-

ваться условий гипоаллергенного быта, также 

и пациенты с МВ должны помнить о том, что 

окружающая их среда может быть источником 

колонизации дыхательных путей.  

Цель исследования. Оценка возможных 

рисков микробной колонизации дыхательных 

путей пациентов с муковисцидозом.  

Материалы и методы. С целью оценки 

возможных рисков микробной колониза- 

ции дыхательных путей пациентов с МВ бы-

ло проведено исследование микрофлоры  

в 17 семьях Самарской области, в которых 

проживают пациенты с МВ. 

Было проведено микробиологическое ис-

следование 176 проб, полученных из раз- 

личных источников. Забор материала с верх-

них дыхательных путей осуществлялся в со-

ответствии с методическими указаниями  

4.2.2039-05.4.2 «Методы контроля. Биологи-

ческие и микробиологические факторы. Тех-

ника сбора и транспортирования биомате-

риалов в микробиологические лаборатории». 

Забор смывов с поверхностей объектов про-

изводился в соответствии с методическими 

указаниями 4.2.2942-11 «Методы санитарно-

бактериологических исследований объектов 

окружающей среды, воздуха и контроля сте-

рильности в лечебных организациях». Иссле-

дуемый материал забирался в пробирки с 

транспортной средой Эймса и доставлялся в 

лабораторию в изотермических условиях в 

течение нескольких часов после сбора. Посев 

каждой пробы осуществлялся на следующие 

питательные среды: 5 % кровяной агар, уни-

версальная хромогенная среда, OFPBL-агар 

для элективного выделения бактерий  

B. сepacia complex, шоколадный агар, а также 

среда Сабуро для культивирования грибов. 

Посевы инкубировались при 37 и 28 °С в те-

чение 24–48 ч. Посевы на средах OFPBL  

и Сабуро оставлялись до 14 сут культивиро-

вания. Оценивались культуральные свойства 

выросших колоний, производился подсчет 

КОЕ выделенных микроорганизмов. Прово-

дилась идентификация выделенных культур  
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с помощью MALDI-Tof-масс-спектрометрии 

на приборе Microflex, Bruker.  

Результаты и обсуждение. В результате 

проведенного исследования было выделено 

404 штамма микроорганизмов. При этом в  

24 (13,6 %) пробах из 176 не было отмечено 

роста. В общей структуре выделенных штам-

мов преобладали представители кокко- 

вой флоры – 153 (37,8 %) штамма, в т.ч.  

16 штаммов S. aureus. На втором месте по 

распространенности оказались представители 

неферментирующих грамотрицательных бак-

терий (НФГОБ) – 121 (30,0 %) штамм, реже, 

примерно в равной степени часто, встречались 

энтеробактерии (59 (14,6 %) штаммов) и спо-

рообразующие палочки (56 (13,9 %) штам-

мов). Кроме того, было выделено 15 (3,7 %) 

штаммов грибов.  

С целью оценки роли родителей и других 

членов семьи, проживающих с ребенком, как 

возможных носителей и источников для инфи-

цирования было проведено исследование  

59 проб с верхних дыхательных путей. При 

этом при посеве только одна из проб (1,7 %) не 

дала роста на питательных средах. В результа-

те исследования было выделено 113 штаммов 

микроорганизмов. В структуре выделенных 

микроорганизмов преобладали грамположи-

тельные кокки – 98 (86,7 %) штаммов. Среди 

них – представители нормальной орофаринге-

альной флоры – 43 (43,8 %) штамма. На вто-

ром месте по частоте встречаемости был  

S. aureus – 16 (16,3 %) штаммов, при этом все 

выделенные штаммы были чувствительны  

к оксациллину и цефокситину при тестирова-

нии in vitro. Кроме того, встречались штаммы 

Staphylococcus spp. – 32 (32,6 %), S. pneu- 

moniae – 1 (1,0 %), по 2 (2,0 %) штамма  

S. pyogenes, Enterococcus spp., Kocuria spp. 

Также было выделено 7 (6,2 %) штаммов  

энтеробактерий, среди которых E. coli –  

3 (42,8 %) штамма, E. aerogenes – 2 (28,6 %) 

штамма, по 1 (14,3 %) штамму K. pneumoniae 

и K. oxytoca. Выделено 6 (5,3 %) штаммов 

представителей НФГОБ, по 1 (16,6 %) штам-

му P. nitroreducens, P. stutzeri, A. pitti,  

A. Lwoffii, A. radioresistens, A. ursungii. Так- 

же выделено 2 (1,8 %) штамма грибов, среди 

которых 1 (50,0 %) штамм Candida spp.,  

1 (50,0 %) штамм Aspergillus spp.  

С целью оценки качества обработки небу-

лайзеров пациентов как возможного фактора 

риска распространения инфекции, особенно в 

семьях, имеющих двоих детей с МВ, было 

проведено исследование 29 проб, из них 13 до 

обработки (сразу после ингаляции) с маски, 

дыхательного контура и стаканчика с раство-

ром для ингаляций, а также 16 проб после об-

работки (стерилизации паром не менее 10 мин 

и полного высушивания на воздухе) с этих же 

элементов. При исследовании 13 проб с небу-

лайзера, взятых родителями сразу после инга-

ляции, был выделен 21 штамм микроорганиз-

мов. В 4 пробах не было выявлено признаков 

роста. Доминирующее положение в структуре 

занимали представители нормальной орофа-

рингеальной флоры и микрофлоры дыхатель-

ных путей. В структуре протеобактерий отме-

чались фитопатогенные ризобактерии. При 

исследовании 16 проб, взятых после обработ-

ки и полной просушки элементов небулайзера, 

было выделено 6 штаммов микроорганизмов. 

При этом в 11 пробах не было получено роста, 

что свидетельствует о высоком качестве обра-

ботки элементов прибора. Было выделено  

3 (50,0 %) штамма Staphylococcus spp. и  

3 (50,0 %) штамма представителей рода Acine-

tobacter, по 1 штамму A. Iwoffi, A. radioresis-

tens, A. ursungii, не имеющих клинического 

значения в качестве возбудителей при МВ.  

С целью оценки роли объектов окружаю-

щей пациента среды было изучено 88 проб со 

следующих объектов из мест проживания 

больного: поверхности санузлов, душевых, 

стиральных машин (37 проб), сливы раковин 

и краны, сушилка для посуды на кухне  

(14 проб), емкости для хранения овощей  

(12 проб), поверхности игрушек и мебели в 

детской комнате (11 проб), системы конди-

ционирования и вентиляции воздуха (7 проб), 

пробы грунта из цветочных горшков (7 проб). 

При этом было выделено 264 штамма микро-

организмов. В структуре выделенных штам-

мов доминирующее положение занимали 

представители НФГОБ – 108 (40,9 %) штам-

мов (рис. 1), примерно в равной степени часто 

встречались споровые палочки – 55 (20,8 %) и 

энтеробактерии – 52 (19,7 %) штамма. Реже 

встречались грамположительные кокки –  

37 (14,0 %) штаммов, в т.ч. представители 
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нормальной орофарингеальной флоры, а так-

же 12 (4,6 %) штаммов грибов. 

Из представленной диаграммы видно, 

что нами было выделено значительное коли-

чество штаммов НФГОБ, имеющих клиниче-

ское значение при МВ. Нами был выделен 

широкий спектр представителей семейства 

Enterobacreriaceae (рис. 2), однако их клини-

ческое значение при МВ, как правило, не ве-

лико. Выделение подобных штаммов может 

свидетельствовать о недостаточном уровне 

гигиенической обработки объектов. 

 

 
 

Рис. 1. Структура НФГОБ, обнаруженных на объектах с места проживания пациента  

 

 
 

Рис. 2. Структура энтеробактерий, обнаруженных на объектах с места проживания пациента  

 
Нами не было выделено штаммов грам-

положительных бактерий, имеющих клини-

ческое значение при МВ. Кроме того, было 

выделено 12 штаммов грибов, среди которых 

Aspergillus spp. – 9 (75,0 %), Candida spp. –  

2 (16,7 %), Mucor spp. – 1 (8,3 %).  

Особое внимание нами было уделено 

оценке роли микрофлоры мест с повышенной 

влажностью, которые могут быть потенци-

ально контаминированы НФГОБ. Было про-

ведено исследование 37 смывов с санузлов, 

душевых кабин, а также резиновых конту- 
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ров стиральных машин. Выделено 111 штам-

мов микроорганизмов. В 2 (5,4 %) пробах не 

было выявлено признаков роста. Среди вы-

деленных штаммов наиболее часто встреча-

лись представители НФГОБ – 60 (54,1 %) 

(рис. 3).  

 

 
 

Рис. 3. Структура штаммов НФГОБ, обнаруженных в смывах с санузлов и ванных комнат 

  
Кроме того, выделено 13 (11,7 %) штам-

мов представителей грамположительной кок-

ковой флоры, среди них 4 (30,8 %) штамма 

Staphylococcus spp., 1 (7,7 %) штамм Entero-

coccus spp., 6 (46,1 %) штаммов представите-

лей нормальной орофарингеальной флоры и  

2 (15,4 %) штамма M. luteus. Указанные бак-

терии не представляют опасности для паци-

ентов. Был выделен 31 (27,9 %) штамм энте-

робактерий (рис. 4).  

 

 
 

Рис. 4. Видовая структура штаммов бактерий семейства Enterobacteriaceae,  

обнаруженных в смывах с санузлов и ванных комнат  

 
Как видно из представленной диаграм-

мы, нами был выделен широкий спектр пред-

ставителей семейства Enterobacreriaceae, что 

может свидетельствовать о недостаточном 

уровне гигиенической обработки помещений. 

Кроме этого, было выделено 6 (5,4 %) штам-

мов Bacillus spp., а также 1 (0,9 %) штамм 

Candida spp. Указанные штаммы не имеют 

клинического значения при МВ. 
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Для оценки степени контаминации объ-

ектов на кухне пациента исследовано 14 проб 

с раковин, кранов и сушилок для посуды. 

Был выделен 41 штамм микроорганизмов, 

при этом доминирующее положение в струк-

туре занимали представители НФГОБ –  

22 (53,7 %) штамма (рис. 5).  

Из представленной диаграммы видно, 

что в структуре выделенных штаммов 

НФГОБ преобладают представители рода Aci-

netobacter, реже – рода Pseudomonas, при этом 

не было выделено штаммов, имеющих дока-

занное клиническое значение при МВ, в т.ч.  

P. aeruginosa. Также выделено 13 (31,7 %) 

штаммов представителей семейства Entero- 

bacteriaceae, среди которых 4 (30,8 %) штам-

ма Klebsiella spp., 8 (61,5 %) штаммов Entero-

bacter spp., 1 (2,4 %) штамм Aeromonas spp. 

Кроме этого, выделено 3 (7,3 %) штамма Ba-

cillus spp. и 1 (2,4 %) штамм Aspergillus spp.,  

а также 2 (4,9 %) штамма грамположитель-

ных кокков: 1 (50,0 %) штамм представите-

лей нормальной орофарингеальной флоры и  

1 (50,0 %) штамм Enterococcus spp. 

При оценке 12 проб с ящиков для хране-

ния овощей выделено 47 штаммов микроор-

ганизмов. Из них доминирующее положение 

занимали спорообразующие палочки –  

25 (53,2 %) штаммов: 21 (84,0 %) штамм рода 

Bacillus spp., 4 (8,6 %) штамма грамположи-

тельных кокков, среди которых 3 (75,0 %) 

штамма Enterococcus spp., 1 (25,0 %) штамм 

представителей нормальной орофарингеаль-

ной флоры. Среди энтеробактерий выделено 

5 (10,6 %) штаммов: 2 (40,0 %) штамма Ente-

robacter spp., по 1 (20,0 %) штамму Pantoae 

spp., Raoutellla spp., Providencia spp. Среди 

НФГОБ выделено 8 (17,0 %) штаммов: по  

1 штамму (12,5 %) P. putida, S. multivorum,  

A. Lwoffii, F. saccarophillum, A. radioresistens, 

A. ardleyensis, A. schindleri, R. radiobacter. 

Кроме этого выделено 5 (10,6 %) штаммов 

грибов рода Aspergillus, которые могут иметь 

клиническое значение при МВ.  

 

 
 

Рис. 5. Видовая структура штаммов НФГОБ, обнаруженных в смывах с влажных поверхностей кухни  

 
При исследовании 11 проб, взятых из 

детских комнат, в которых проживают паци-

енты с МВ, выделено 16 штаммов микроор-

ганизмов, среди которых 10 (62,5 %) – пред-

ставители грамположительной кокковой 

флоры (5 (50,0 %) штаммов Staphylococcus 

spp., 3 (30,0 %) штамма Micrococcus spp.,  

2 (20,0 %) штамма представителей нормаль-

ной орофарингеальной флоры), 4 (25,0 %) 

штамма спорообразующих палочек рода Ba-

cillus, а также 2 (12,5 %) штамма НФГОБ  

(по 1 (50,0 %) штамму P. putida и A. Lwoffi).  

При исследовании 7 проб, взятых с сис-

тем кондиционирования и вентиляции, выде-

лено 10 штаммов микроорганизмов, при этом 

3 (42,9 %) пробы не дали роста. В структуре 

выделенных штаммов преобладали НФГОБ – 

4 (40,0 %) штамма, среди которых 3 (75,0 %) 
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штамма A. ursungii и 1 (25,0 %) штамм  

P. stutzeri. Реже встречались представители 

грамположительной кокковой флоры –  

3 (30,0 %) штамма (2 (66,7 %) – Micrococcus 

spp., 1 (33,3%) – представитель нормальной 

орофарингеальной флоры), 2 (20,0 %) штам-

ма спорообразующих палочек рода Bacillus,  

а также 1 (10,0 %) штамм грибов рода Asper-

gillus.  

При исследовании 7 проб грунта из цве-

точных горшков выделено 39 штаммов мик-

роорганизмов, при этом 1 (14,3 %) проба не 

дала роста. В структуре выделенных штам-

мов лидирующее место занимали спорообра-

зующие палочки рода Bacillus – 15 (38,5 %) 

штаммов. На втором месте по частоте встре-

чаемости были НФГОБ – 12 (30,8 %) штам-

мов, по 1 штамму (8,3 %) P. graminis, P. аlka-

ligenes, A. junii, A. schindleri, S. maltophilia,  

A. spanius, A. denitrificans, A. piechaudii,  

C. gleum, S. multivorum, O. termebeum и A. Sul- 

fureus. На третьем месте по частоте выде- 

ления были грибы – 4 (10,2 %) штамма:  

1 (25,0 %) штамм Candida spp., 2 (50,0 %) 

штамма Aspergillus spp. и 1 (25,0 %) штамм 

Mucor spp. Выделено 5 (12,8 %) штаммов 

грамположительных кокков (2 (40,0 %) штам- 

ма Staphylococcus spp., 2 (40,0 %) штамма En-

terococcus spp. и 1 (20,0 %) штамм представи-

телей нормальной орофарингеальной флоры). 

Кроме этого, выделено 3 (7,7 %) штамма эн-

теробактерий, среди которых 2 (66,7 %) штам-

ма Citrobacter spp. и 1 (33,3 %) штамм Ente-

robacter spp.  

Выводы:  

1. Родственники и члены семей пациен-

тов с МВ могут являться источниками рас-

пространения агрессивных штаммов, в т.ч. 

быть источником распространения штаммов 

S. aureus. Несмотря на то что среди обследо-

ванных нами семей не было случаев носи-

тельства штаммов MRSA, нужно учитывать, 

что колонизация дыхательных путей пациен-

тов с МВ подобными штаммами возможна не 

только в условиях стационара, но и в быту. 

Кроме того, несмотря на то что нами не было 

выявлено случаев носительства потенции- 

ально опасных микроорганизмов для этой 

группы больных, таких как P. aeruginosa, 

Achromobacter spp., S. maltophilia, B. cepacia 

complex и др., у членов семей пациентов,  

нами были выявлены носители НФГОБ, зна-

чение которых при МВ не установлено  

до конца.  

2. Важным фактором, препятствующим 

распространению штаммов, имеющих значе-

ние для пациентов с МВ, является качествен-

ная обработка элементов небулайзеров и дру-

гих ингаляторов. При несоблюдении правил 

обработки элементов небулайзера, а также 

неполной их просушке эти приборы могут 

быть потенциально опасными источниками 

концентрации и распространения штаммов 

НФГОБ и других микроорганизмов.  

3. Наибольший риск для возможной ко-

лонизации дыхательных путей штаммами 

НФГОБ, имеющими клиническое значение 

при МВ, представляют места с повышенной 

влажностью, а именно сливы ванн, раковин, 

поддоны душевых кабин, а также поддоны 

сушилок для тарелок на кухне. Учитывая это 

обстоятельство, родители и пациенты долж-

ны обращать особое внимание на обработ- 

ку этих объектов дезинфицирующими сред-

ствами.  

4. Ящики для хранения овощей могут 

быть источниками колонизации штаммами 

Aspergillus spp., а также некоторыми предста-

вителями НФГОБ, а грунт из цветочных 

горшков может быть контаминирован значи-

тельным количеством возбудителей. При на-

личии в доме систем кондиционирования 

воздуха необходимо уделять особое внима-

ние их регулярному профилактическому ин-

женерному обслуживанию с целью недопу-

щения размножения и распространения 

штаммов, представляющих опасность для 

пациентов с МВ.  
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IMPACT OF MICROFLORA OF ENVIRONMENTAL MEDIUM  
ON AMBULATORY AIRWAY COLONIZATION IN PATIENTS  
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The aim of the study is to evaluate possible risks of respiratory tract microbial colonization in patients 
with cystic fibrosis. 
Materials and Methods. The authors conducted microbiological studies of 176 samples from family mem-
bers and swabs from various objects taken in 17 families, in which patients with cystic fibrosis live.  
The research was conducted in Samara region. Each sample was analyzed for following culture media: 
5 % blood agar, universal chromogenic culture medium, OFPBL-agar for elective isolation of B. sepacia 
complex bacteria, chocolate agar, and Saburo medium for fungi cultivation. Inoculations were incubated 
for 24–48 hours; the temperature was 37 and 28 °C. On OFPBL and Saburo media inoculations were left 
for incubation for 14 days. MALDI-Tof-mass spectrometry (Microflex, Bruker) was used to identify the 
isolated cultures. In general, 404 microbial strains were isolated. Among them there were many strains  
of non-fermentative gram-negative bacteria, which are of clinical importance in case of cystic fibrosis, 
namely Achromobacter spp., Ralstonia spp., Pandorae spp. It has been established that colonization  
of patients’ respiratory tract can occur not only in a clinical setting, but also in everyday life. The main 
sources of invasion are family members or nebulizers if they are insufficiently processed. The most dan-
gerous places, where people can catch an infection, are the bathtub sinks, kitchen sinks, shower cabins, 
and dish racks in the kitchen. Patients with cystic fibrosis should pay special attention to disinfection  
of objects that may be contaminated by strains of gram-negative bacteria and fungi. 
 
Keywords: cystic fibrosis, environment, respiratory tract, bacteria. 
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Культура Medusomyces gisevi (чайный гриб, комбуча) с давних времен широко используется насе-
лением в пищевых целях, а также в качестве природного профилактического и лекарственного 
средства. Многими людьми напиток из чайного гриба по тем или иным причинам применяется 
для самолечения в случаях, когда в основе патогенеза заболеваний лежит микробная агрессия.  
И хотя доказано, что метаболиты чайного гриба отличаются богатым поликомпонентным со-
ставом, очевидно, что изучение свойств напитка на его основе входит в число важных задач со-
временной медицины в силу наличия противоречивых данных о его применении и эффектах.  
В связи с этим авторами был выполнен анализ литературных сведений, посвященных перспек-
тивам применения и свойствам культуральной жидкости Medusomyces gisevi (чайный гриб). 
При составлении данного обзора было проанализировано большое количество литературных ис-
точников последних десятилетий, преимущественно иностранных. Выяснено, что исследования 
влияния чайного гриба в настоящее время и ранее проводились в подавляющем большинстве слу-
чаев на экспериментальных моделях, в то время как клинические испытания велись очень ограни-
ченно. Среди доказанных свойств чайного гриба отмечены антиоксидантные, дезинтоксикацион-
ные, противовоспалительные, иммуностимулирующие, гиполипидемические и др. Большим ко-
личеством авторов доказан выраженный бактериостатический и бактерицидный эффект мета-
болитов чайного гриба в отношении широкого спектра патогенных микроорганизмов. Очевидно, 
что с учетом роста популярности профилактического и лечебного использования напитка из 
чайного гриба увеличивается необходимость масштабных исследований, в т.ч. клинических,  
для оценки фармакологических возможностей Medusomyces gisevi и его метаболитов. 
 
Ключевые слова: чайный гриб, Medusomyces gisevi, комбуча, антибактериальные свойства. 

 
Чайный гриб (Medusomyces gisevii) пред-

ставляет собой симбиотическую культуру, в 

которой сосуществуют различные формы ук-

суснокислых бактерий и дрожжевых грибков 

[1]. Это многослойная упругая пластинчатая 

структура, питательной средой для которой, 

как правило, является подслащенный раствор 

чая. В процессе жизнедеятельности состав-

ляющих чайный гриб микроорганизмов в при-

сутствии кислорода происходит ферментатив-

ное брожение чайного раствора с образовани-

ем специфического продукта, который может 

употребляться в качестве напитка [2, 3].  

Химический состав напитка чайного 

гриба изучался неоднократно, однако, как 

было отмечено в исследованиях Л.Т. Дани-

элян (2005), опубликованные результаты за-

частую отличаются друг от друга, что может 

быть связано с разным микробиологическим 

составом образцов Medusomyces gisevii, кон-

центрацией питательного чайного раствора 

или другими модификациями питательной 

среды, примененными методами и временем 

ферментативного брожения [4, 5].  

Согласно данным I.N. Konovalov и  

M.N. Semenova (1955), S.P. Hauser (1990),  

B. Bauer-Petrovska и L. Petrushevska-Tozi 

(2000), Л.Т. Даниэлян (2005), S. Bhattacharya 

(2011), A.S. Velicanski (2013), J.S. Vitas (2013) 

в напитке чайного гриба содержатся: 
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– фенольные соединения, полифенолы; 

– флавоноиды;  

– органические кислоты (уксусная, глюко-

новая, глюкуроновая, лимонная, янтар-

ная, яблочная, винная, малоновая, щаве-

левая, L-молочная, D-сахарная, пирови-

ноградная, а также усниновая); 

– сахароза, глюкоза и фруктоза;  

– витамины B1, B2, B6, B12, С; 

– 14 аминокислот, биогенные амины, пу-

рины, пигменты, липиды, белки, некото-

рые гидролитические ферменты; 

– вещества с антибактериальной активно-

стью; 

– диоксид углерода СО2; 

– этиловый спирт; 

– марганец, железо, никель, медь, цинк, 

свинец, кобальт, хром, кадмий [4, 6–10]. 

Выращивание чайного гриба в домашних 

условиях и использование продукта фермен-

тации его культуральной жидкости как на-

питка широко распространены среди населе-

ния. Многие люди считают, что данный на-

питок является ценным профилактическим и 

лечебным средством при различных заболе-

ваниях, и регулярно употребляют его [11, 12]. 

Популяризации напитка активно способст-

вуют рекомендации и советы, содержащиеся 

в печатных и электронных научно-попу- 

лярных статьях и изданиях, посвященных во-

просам народной медицины [13–15]. 

Между тем в специальной медицинской 

периодической литературе имеется ряд со-

общений о случаях негативного воздействия 

культуральной жидкости Medusomyces gisevii 

на организм, в частности на печеночную 

ткань, т.е. подчеркивается вероятность ток-

сических поражений печени у лиц, употреб-

ляющих напиток [16–19].  

Учитывая вышесказанное, следует при-

знать, что изучение влияния ферментирован-

ной культуральной жидкости Medusomyces 

gisevii и других его метаболитов на внутрен-

нюю среду организма, а также систематиза-

ция материалов являются актуальными. 

Целью данного обзора явился анализ ре-

зультатов научных исследований, посвящен-

ных оценке положительных свойств и проти-

вомикробной активности напитка из чайного 

гриба. В качестве основных методов иссле-

дования были использованы анализ, сравне-

ние и обобщение основных литературных 

данных по обозначенной проблеме. 

Как отмечает R. Jayabalan с соавт. (2014), 

научные исследования в данном направлении 

в настоящее время и ранее проводились в по-

давляющем большинстве случаев на экспе-

риментальных моделях [20]. Полученные ре-

зультаты свидетельствуют о значительной 

эффективности чайного гриба в ситуациях, 

связанных с необходимостью применения 

противомикробных, антиоксидантных и дру-

гих лечебных средств [21].  

По данным C. Dufresne и E. Farnworth 

(2000), употребление в качестве напитка 

культуральной жидкости чайного гриба ока-

зывает антибактериальное, дезинтоксикаци-

онное и противовоспалительное воздействие, 

стимулирует активность эндокринной и им-

мунокомпетентной системы, снижает содер-

жание холестерина в крови и лимитирует 

процесс образования атеросклеротических 

бляшек, нормализует баланс микрофлоры 

кишечника, функции печени и желудочно-

кишечного тракта, регулирует аппетит и кор-

ректирует массу тела, способствует вазоди-

латации и уменьшению артериального давле-

ния, повышает эффективность профилакти-

ческих и лечебных мероприятий при артри-

тах, ревматизме, подагре, циститах и почеч-

нокаменной болезни, бронхитах и бронхи-

альной астме, сахарном диабете, повышает 

устойчивость организма к воздействию кан-

церогенных факторов, оказывает седативный 

эффект при психоэмоциональном перена-

пряжении, предупреждает и уменьшает го-

ловные боли, ограничивает алкогольную за-

висимость, улучшает самочувствие в пред-

менструальном и климактерическом перио-

дах, оптимизирует обмен веществ и др. [22]. 

Л.Т. Даниэлян проводила многолетнее 

исследование биологических особенностей 

чайного гриба. Согласно полученным дан-

ным культуральная жидкость Medusomyces 

gisevii, во-первых, обладает выраженной про-

тивомикробной активностью, которая связана 

с присутствием в составе изучавшейся жид-

кости антибактериальных веществ широкого 

спектра действия, обладающих как бактерио-

статическими, так и бактерицидными свойст-
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вами. Во-вторых, в условиях воздействия 

культуральной жидкости происходит увели-

чение размера и объема бактериальных кле-

ток, изменение их формы, вакуолизация гиа-

лоплазмы, появление в ней зернистых вклю-

чений. В-третьих, под влиянием культураль-

ной жидкости чайного гриба отмечается 

снижение интенсивности окислительно-вос- 

становительных процессов в микробных 

клетках, уменьшение степени их вирулентно-

сти и повышение иммуногенности. Л.Т. Да-

ниэлян было также показано, что культу-

ральная жидкость чайного гриба при ее перо-

ральном поступлении не оказывает на орга-

низм какого-либо токсического воздействия. 

Кроме того, автор отмечает наличие у изу-

чаемой жидкости гипотензивной активности, 

способности к регуляции секреции и мотори-

ки желудка и кишечника [4]. 

K.H. Steinkraus с соавт. (1996) связывал 

противомикробную активность чайного гри-

ба с действием на микроорганизмы уксусной 

кислоты – основного продукта ферментации 

культуральной жидкости [23]. 

C.J. Greenwalt с соавт. в 2000 г. сообщил 

об установленной антибактериальной эффек-

тивности чайного гриба по отношению к 

Agrobacter iumtumefaciens, Bacillus cereus, 

Salmonella choleraesuis, Staphylococcus aureus 

и Escherichia coli [24]. 

G. Sreeramulu с соавт. (2000, 2001) также 

подтвердил противомикробную эффектив-

ность напитка на основе чайного гриба при 

воздействии последнего на Pseudomonas 

aeruginosa, Bacillus cereus, E. coli, Salmonella 

typhimurium, Shigella sonnei, Staphylococcus 

epidermis et aureus, Leoconostoc monocyto- 

genes, Yersinia enterocolitica, Campylobacter 

jejuni, Helicobacter pylori и Candida albicans 

за счет реализации бактериостатического ме-

ханизма действия, отметив при этом, что 

действующей составляющей культуральной 

жидкости чайного гриба могут быть не толь-

ко уксусная кислота и крупные протеины, но 

и иные молекулярные структуры [11, 25]. 

D.D. Cvetkovic с соавт. (2005), применив 

модифицированный диско-диффузионный ме- 

тод, также исследовал антибактериальные 

свойства данного напитка и установил их в 

отношении Salmonella enteritidis, Escherichia 

coli, Proteus mirabilis, Pseudomonas aerugino- 

sa, Staphylococcus aureus, Bacillus sp., Sarcina- 

lutea, Penicillium aurantiogriseum, Aspergilus 

niger [26].  

На основании результатов собственных 

исследований высокую противомикробную 

активность чайного гриба подтвердили S. Ta- 

lawatetal (2006) и H. Battikh (2012) [27–29]. 

На основании всего вышесказанного 

можно сделать выводы о том, что чайный гриб 

(Medusomyces gisevii) распространен повсеме-

стно. Напиток, полученный при ферментации 

сладкого чая в процессе жизнедеятельности 

Medusomyces gisevii, чрезвычайно популярен 

среди населения в качестве одновременно ос-

вежающего питья, а также природного профи-

лактического и лечебного средства, которое 

легко изготавливается в домашних условиях и 

активно рекомендуется к употреблению сто-

ронниками народной медицины. 

Тем не менее в настоящее время фарма-

кологические свойства чайного гриба изуче-

ны довольно отрывочно. Многие авторы от-

мечают выраженный противомикробный эф-

фект чайного гриба по отношению к ряду па-

тогенных микроорганизмов, однако точный 

механизм, за счет которого он обеспечивает-

ся, до конца не раскрыт. Очевидно, что с уче-

том роста популярности профилактического 

и лечебного использования напитка из чай-

ного гриба увеличивается необходимость 

масштабных исследований, в т.ч. клиниче-

ских, для оценки фармакологических воз-

можностей гриба и его метаболитов. 
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Medusomyces gisevi (tea mushroom, kombucha) has been widely used by the population for a long time. 
It is used as a functional beverage and as a natural prophylactic and medicinal substance for health bene-
fits. For many reasons, kombucha drink is used for self-treatment in cases when microbial aggression is 
the basis of disease process. Although it has been proven that kombucha metabolites are of a rich multi-
component composition, it is obvious that to study kombucha tea effects is an important task of modern 
medicine as there are contradictory data on its use and effects. Thus, the authors studied literature on 
prospects and properties of Medusomyces gisevi (Kombucha). For this review, a large number of literary 
sources, mostly foreign, were analyzed. It has been found that in the vast majority of cases studies of 
kombucha effect were and are carried out on experimental models, while there have been only a few clini-
cal trials. Kombucha tea is said to have antioxidant, detoxification, anti-inflammatory, immunostimulat-
ing, lipid-lowering effect, etc. A large number of authors proved the pronounced bacteriostatic and bacte-
ricidal effect of tea fungus metabolites on a wide range of pathogenic microorganisms. Obviously, given 
the growing popularity of preventive and therapeutic use of kombucha tea, the need for its large-scale re-
search, including clinical, is increasing. Such studies are necessary to assess the pharmacological effects of 
Medusomyces gisevi and its metabolites. 
 
Keywords: tea mushroom, Medusomyces gisevi, kombucha, antibacterial properties. 
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