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МОЛЕКУЛЯРНО-КЛЕТОЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ  
ОТВЕТА ОРГАНИЗМА НА ГИПОКСИЮ  

 

Н.Н. Бондаренко, Е.В. Хомутов, Т.Л. Ряполова, М.С. Кишеня, Т.С. Игнатенко, 
В.А. Толстой, И.С. Евтушенко, С.В. Туманова 

 
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького»,  

г. Донецк, Россия 

 
Гипоксия – это типовой патологический процесс, характеризующийся кислородной недостаточ-
ностью в тканях с развитием патологических и защитно-компенсаторных реакций. В статье 
кратко изложены вопросы истории изучения гипоксии и применения интервальных гипоксических 
тренировок в клинической и реабилитационной практике при лечении различных заболеваний  
и патологических процессов. Рассмотрены варианты физиологической и патологической гипо-
ксии, ключевые звенья патогенеза нормо- и гипобарической гипоксии при нормальном и сниженном 
атмосферном давлении, этапы формирования гипоксии. Показано, что физиологические и биохи-
мические реакции интервальных гипоксических тренировок связаны с окислительным стрессом, 
который развивается вследствие дисбаланса между про- и антиоксидантной системами, и избы-
точной продукцией активных форм кислорода. Применение интервальных гипоксических трени-
ровок направлено на адекватную активацию защитных систем с формированием устойчивой 
адаптации к действию повреждающих факторов. Показана ключевая роль биологических эффек-
тов индуцируемого гипоксией фактора 1-альфа в механизмах клеточной и тканевой адаптации  
к дефициту кислорода. Проанализирована роль аденозина и аденозиновых рецепторов при острых 
и хронических воспалительных заболеваниях, сопряженных с тканевой гипоксией. 
 
Ключевые слова: гипоксия, интервальные гипоксические тренировки, гипоксией индуцируемый 
фактор, аденозин. 

 
В настоящее время внимание медицин-

ского сообщества привлекают альтернатив-
ные методы лечения и реабилитации, направ-
ленные на активацию адаптационных меха-
низмов при различных патологических про-
цессах [1, 2]. Одним из наиболее распрост- 
раненных и эффективных методов немеди- 
каментозного лечения сердечно-сосудистых, 
бронхолегочных, цереброваскулярных и дру-
гих заболеваний является гипокситерапия, 
инициирующая увеличение реактивности ор-
ганизма, повышение чувствительности орга-
нов-мишеней к действию внешних и внутрен-
них раздражителей [3–7]. 

Целью данного обзора является анализ ре-
гуляторных механизмов поддержания кисло- 

родного гомеостаза и их роли в физиологии  
и медицине.  

История изучения гипоксии и примене-
ния гипоксических тренировок. Одно из 
первых письменных упоминаний о примене-
нии гипоксической терапии в лечебных целях 
принадлежит Гиппократу (V–IV вв. до н.э.), 
который рекомендовал больным людям пере-
ехать жить на умеренную высоту в горы. Ита-
льянский путешественник Марко Поло (XIII–
XIV вв.) отмечал, что жители Азии во время 
болезни поднимались в горы и выздоравли-
вали. Исследователи ХIХ и начала ХХ в., такие 
как Поль Бер, Джон Скотт Холдейн, Гарольд 
Пирс, изучали физиологические эффекты из-
менений атмосферного давления у воздухопла- 
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вателей, поднимающихся на высоту [8]. Боль-
шая заслуга в области изучения реактивности и 
основных патогенетических механизмов гипо-
барической гипоксии принадлежит академику 
Н.Н. Сиротинину [7, 9–11]. 

В 1980-х гг. отечественными учеными был 
разработан и предложен для практического 
применения лечебно-профилактический ком-
плекс режимов как высотных, так и барокамер-
ных гипобарических защитных воздействий  
с использованием дыхательной газовой смеси  
с пониженным содержанием кислорода при 
нормальном атмосферном давлении [12]. Бы- 
ла внедрена методика интервальной гипокси-
ческой тренировки (ИГТ) [11, 13]. В настоя-
щее время накоплено большое количество ре-
зультатов клинических и экспериментальных 
исследований, характеризующих высокую эф-
фективность ИГТ в медицине, в т.ч. военной, 
спортивной и реабилитационной [14–17]. Раз-
работано множество гипоксических трениро-
вочных режимов с периодической гипоксией, 
обладающих доказанной эффективностью при 
лечении сердечно-сосудистых, дыхательных, 
цереброваскулярных нарушений, сахарного 
диабета, заболеваний щитовидной железы и 
многих других распространенных заболева-
ний и коморбидных состояний [7, 18–25]. 

Возрастающий интерес ученых к изуче-
нию гипоксии, являющейся одним из основ-
ных причинно-следственных факторов боль-
шого количества заболеваний, в настоящее 
время обусловлен открытием фактора, инду-
цируемого гипоксией, – HIF, благодаря кото-
рому клетки способны адаптироваться к при-
сутствию кислорода [26]. Исследование HIF 
как фактора молекулярных механизмов, кото-
рый регулирует транскрипционную актив-
ность генов в ответ на различное содержание 
кислорода, особенно при гипоксии, было удо-
стоено Нобелевской премии по физиологии и 
медицине 2019 г. [27]. 

Формирование гипоксии как типового 
патологического процесса. Гипоксию/гипо-
ксемию характеризуют как типовой патологи-
ческий процесс со снижением уровня обеспе-
чения организма молекулярным кислородом 
или же как состояние, связанное с накопле-
нием недоокисленных продуктов в процессе 

внутриклеточных окислительно-восстанови-
тельных реакций [8, 12, 28]. 

Развитие кислородной недостаточности 
также может быть вызвано ишемическими 
нарушениями органов и тканей, обусловлен-
ными патогенетическими механизмами, свя-
занными со снижением напряжения кислорода, 
доставки энергетических субстратов, в первую 
очередь глюкозы, энергетического клеточного 
потенциала за счет угнетения продукции АТФ 
в митохондриях [29–34].  

В организме здорового человека гипоксия 
может развиваться в результате продолжи-
тельного мышечного сокращения при физиче-
ских нагрузках [35]. Установлено снижение 
содержания кислорода в нервной ткани коры 
головного мозга при интенсивной умственной 
деятельности [36]. Признаки гипоксии иногда 
могут выявляться в печени, почках, желу-
дочно-кишечном тракте в отсутствие струк-
турно-функциональных нарушений при суще-
ственном увеличении их функциональной ак-
тивности [37, 38].  

Формирование гипоксии проходит в 3 вза-
имосвязанных этапа: 1) первичный ответ на 
воздействие собственно гипоксического фак-
тора; 2) каскад вторично обусловленных гипо-
ксией нарушений; 3) формирование комплекса 
компенсаторно-приспособительных реакций, 
развивающихся на фоне кислородной недоста-
точности [22, 28]. 

Гипоксия приводит к нарушению ткане-
вого дыхания и энергетического обмена [39]. 
Кислородная недостаточность является нега-
тивным условием для реакций аэробного гли-
колиза, окислительного декарбоксилирования 
пирувата, цикла Кребса и окислительного 
фосфорилирования. В связи с этим послед-
ствиями гипоксии являются развитие энерге-
тического дефицита, сдвиг клеточного мета-
болизма в сторону катаболических реакций, 
гликогенолиз и активация реакций протеолиза 
[40]. Преобладание анаэробного гликолиза 
приводит к накоплению лактата с развитием 
ацидоза. Уменьшение продукции пирувата и, 
как следствие, ацетил-КоА снижает актив-
ность ключевых реакций цикла Кребса, про-
цессов посттрансляционной модификации 
белков, синтеза стероидов, жирных кислот, 
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ацетилхолина, мелатонина и других биологи-
чески активных веществ [28, 41]. Снижение 
синтеза АТФ сопровождается нарушением ак-
тивности фермента Na+/K+-АТФ-азы при фор-
мировании мембранных потенциалов, а также 
повреждением структурных элементов цитос-
келета и транспортных систем клетки. Повы-
шение внутриклеточного pH приводит к уве-
личению проницаемости мембран лизосом и 
разрушению клеточных структур под дей-
ствием лизосомальных гидролитических фер-
ментов. Важнейшими звеньями патогенеза ги-
поксии являются активация процессов пере-
кисного окисления липидов, увеличение про-
дукции активных форм кислорода (АФК)  
с развитием оксидативного стресса [40]. В за-
висимости от патогенетических нарушений 
выделяют следующие виды гипоксии: гипо-
ксическую, циркуляторную, тканевую и т.д.  

Гипоксическая гипоксия возникает в том 
случае, когда концентрация кислорода в цир-
кулирующей крови снижается в результате 
уменьшения его содержания во вдыхаемом 
воздухе при отсутствии нарушений крово-
снабжения тканей. Парциальное давление ки- 
слорода в артериальной крови становится ме-
нее 60 мм рт. ст., сатурация – менее 90 % [42]. 

Ишемическая гипоксия обусловлена на- 
рушением кровоснабжения ткани, при этом 
уровень кислорода и углекислого газа в крови 
может сохраняться в пределах нормы [5]. 

Тканевая (гистотоксическая) гипоксия 
связана с нарушением способности клеток 
связывать кислород при его нормальной до-
ставке к клеткам. Тканевая гипоксия развива-
ется при нарушении активности ферментов 
биологического окисления, синтеза фермен-
тов, изменениях физико-химических свойств 
внутренней среды, дезинтеграции клеточной 
мембраны, разобщении окислительного фос-
форилирования [40, 41]. 

Физиологическая гипоксия может разви-
ваться при физических нагрузках и сопровож-
даться периодическими метаболическими из-
менениями в тканях, которые компенсиру-
ются в восстановительном периоде [43]. 

Патологическая гипоксия развивается 
при многих заболеваниях и их осложнениях. 
Острая гипоксия возникает при экстремаль-

ных состояниях, является следствием всех ви-
дов шока, острой сердечной и дыхательной 
недостаточности, острых нарушений мозго-
вого кровообращения [44–47]. Хроническая 
гипоксия развивается при атеросклерозе, це-
реброваскулярных заболеваниях, ишемичес- 
кой болезни сердца, хронической сердечной и 
почечной недостаточности и хронической об-
структивной болезни легких [48–53]. Гипо-
ксия приводит к активации адаптационных 
процессов, обеспечивающих поддержание 
жизнедеятельности в условиях недостаточно-
сти кислорода. Адаптация к гипоксии связана 
с усилением регуляторных механизмов, под-
держанием содержания кислорода во внутрен-
ней среде организма с образованием энергии 
и обеспечением энергозависимых реакций. 
Формирование механизмов адаптации прохо-
дит в две стадии: 1) стадия индукции адапта-
ции; 2) стадия долгосрочной адаптации с ге-
номзависимыми реакциями [40, 54]. 

Первая стадия характеризуется срочным 
ответом на гипоксию, при котором происхо-
дит активация сигнальных регуляторных си-
стем с увеличением резистентности к гипо-
ксии, которая в постгипоксический период до-
статочно быстро восстанавливается до исход-
ного уровня. Срочные адаптационные реакции 
включают активацию сигнальных путей, меди-
аторных систем, а также индукцию биосинтеза 
специфических транскрипционных факторов 
[55]. Компенсаторные механизмы острой гипо-
ксии связаны с активацией симпатоадренало-
вой системы, увеличением вентиляционной 
способности дыхательной системы, тахикар-
дией, увеличением минутного объема кровооб-
ращения, вазодилатацией, улучшением мик-
роциркуляции и др. [56]. 

Долгосрочная адаптация формируется при 
продолжительном или многократном гипо-
ксическом воздействии и связана с переходом 
регуляции кислородного гомеостаза на новый 
уровень со структурно-функциональными и 
метаболическими изменениями [40]. Актива-
ция транскрипционных факторов приводит к 
увеличению интенсивности синтеза фермен-
тов, мембранных белков, регуляторов клеточ-
ного цикла и др. [39, 57, 58]. Повышение эф-
фективности энергетического метаболизма 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

9 

направлено на активность ростовых факторов 
с их участием в неоваскулогенезе, коллатера-
лизации кровообращения и увеличении про-
ницаемости сосудов [59]. В мышечных волок-
нах усиливается синтез миоглобина [60], раз-
вивается гипертрофия гладких миоцитов со-
судов, почечных клубочков, что обусловлено 
активацией биосинтеза белка и процессов 
пролиферации под влиянием транскрипцион-
ных факторов [56, 61]. Нарушение доставки 
кислорода и снижение синтеза АТФ приводят 
к подавлению энергозависимых процессов, 
функциональным и метаболическим наруше-
ниям на различных уровнях организации. 
Снижение интенсивности наиболее важных 
энергозависимых функционально-метаболи-
ческих процессов происходит при снижении 
уровня АТФ на 10–20 %, а при уменьшении  
на 30 % наблюдается их полное угнетение.  
В условиях гипоксии для клеточного функци-
онирования имеют большое значение про-
цессы адаптации аэробного обмена и орга-
низма в целом [40]. Процесс адаптации к ги-
поксии играет значительную роль при канце-
рогенезе [62]. На начальном этапе опухоле-
вого роста гипоксия тормозит рост опухоли, 
далее приводит к повышению устойчивости 
ее клеток, увеличению скорости пролифера-
ции, активации неоангиогенеза [63]. Прогрес-
сирование опухолевого роста, распространен-
ности, инвазии и метастазирования зависит от 
интенсивности васкуляризации. Происходит 
индукция ингибиторов апоптоза и подавление 
синтеза проапоптотических белков, имеют 
место нарушения процесса метилирования 
молекул ДНК [64]. Развитие гипоксии в опу-
холевой ткани является неблагоприятным 
прогностическим фактором патогенеза онко-
логических заболеваний [63]. 

При формировании гипоксических изме-
нений, связанных с переходом от физиологи-
ческого состояния к патологическому, особое 
внимание заслуживают защитные механизмы, 
направленные на повышение резистентности 
организма [13]. Адаптационный процесс при 
гипоксии формируется с участием 4 различ-
ных по направленности механизмов [40]: 

1) Первоочередными являются меха-
низмы, мобилизация которых приводит к ста- 
 

билизации доставки в организм кислорода, 
что в значительной мере компенсирует его не-
достаток во внешней среде. К ним относят ле-
гочную гипервентиляцию, активацию сердеч-
ной деятельности, эритроцитоз, повышение 
сродства гемоглобина к кислороду [65].  

2) Важными являются механизмы, ответ-
ственные за улучшение транспорта кислорода 
к головному мозгу, миокарду и другим орга-
нам. Их вовлечение в процесс адаптации со-
провождается дилатацией артерий, артериол  
и прекапиллярных сфинктеров (мозг, сердце  
и т.д.), увеличением капиллярных сетей, повы-
шением проницаемости клеточных мембран. 

3) На более поздних этапах адаптации  
к гипоксии подключаются механизмы повы-
шения способности клеток и тканей к утили-
зации кислорода из крови с одновременным 
увеличением синтеза молекул АТФ за счет 
усиления сродства конечного фермента дыха-
тельной цепи цитохромоксидазы к кислороду, 
улучшения окислительного фосфорилирова-
ния, вызванного структурно-функциональ-
ными изменениями в митохондриях. 

4) Важным механизмом адаптации к гипо-
ксии считают и увеличение интенсивности 
анаэробных процессов в ресинтезе АТФ за 
счет активации гликолиза. Так, при экзоген-
ных формах гипоксии, несмотря на явное сни-
жение содержания кислорода в окружающей 
среде, в течение определенного периода в ар-
териальной крови и межклеточной жидкости 
не происходит существенных сдвигов уровня 
напряжения кислорода, углекислого газа и 
уровня рН [28, 39]. Однако при высокой сте-
пени напряжения адаптационных механизмов 
эффективность их снижается, что проявляется 
симптомами острой или хронической кисло-
родной недостаточности. 

Виды экзогенной гипоксической гипо-
ксии. Экзогенная гипобарическая гипоксия 
формируется в результате снижения во внеш-
ней среде парциального давления О2, что со-
провождается его уменьшением в альвеоляр-
ном воздухе и приводит к снижению уровня 
напряжения О2 в артериальной крови [66, 67]. 
Развивающаяся в связи с компенсаторной ги-
первентиляцией легких гипокапния имеет вы-
раженное патогенное влияние. Гипокапния 
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приводит к нарушению кровоснабжения мозга 
и сердца из-за сужения сосудов, дыхательному 
алкалозу. Дыхательный алкалоз компенсиру-
ется повышенной экскрецией бикарбонатного 
аниона почками. Снижение содержания натрия 
в организме ведет к развитию гиповолемии с 
водно-электролитными нарушениями.  

Экзогенная нормобарическая гипоксия 
развивается при нормальном атмосферном 
давлении окружающей среды и снижении пар-
циального давления кислорода во вдыхаемом 
воздухе, что может повлечь развитие гипер-
капнии. Умеренная гиперкапния оказывает 
благоприятный эффект (увеличение крово-
снабжения мозга и сердца) [68, 69].  

При содержании в окружающем воздухе 
7–9 % СО2 отмечают умеренную гиперкап-
нию. При этом напряжение углекислоты в 
крови достигает 60–75 мм рт. ст. Внешними 
проявлениями умеренной гиперкапнии явля-
ются увеличение частоты и амплитуды экс-
курсий грудной клетки в связи со стимулиру-
ющим действием растворенного в ликворе 
СО2 на хемочувствительные нейроны дыха-
тельного центра в бульбарном отделе голов-
ного мозга [70]. Прогрессирующая гиперкап-
ния может приводить к ацидозу и электролит-
ному дисбалансу. Развитие метаболического 
ацидоза происходит в основном за счет увели-
чения содержания лактата и пирувата [71].  

Накопление СО2 в атмосферном воздухе 
более 10 % приводит к увеличению напряже-
ния газа в плазме крови и межклеточной жид-
кости до 90 мм рт. ст. Активирующее влияние 
СО2 на инспираторные нейроны дыхательного 
центра исчезает, вентиляция легких начинает 
снижаться, констатируют терминальное дыха-
ние на фоне дестабилизации сердечной дея-
тельности, прогрессирующей артериальной 
гипотензии. Летальный исход чаще всего от-
мечают при напряжении СО2 в крови на 
уровне 130–140 мм рт. ст. [70].  

В последнее время в комплекс лечебных 
мероприятий различных заболеваний сер-
дечно-сосудистой, дыхательной, эндокрин-
ной, нервной систем внедряется метод гипок-
ситерапии с применением специализирован-
ных устройств – гипоксикаторов. Методика 
позволяет сохранять внутри гипоксикатора 

стабильно низкие концентрации О2 при обыч-
ных величинах барометрического давления 
[11]. Важно отметить, что использование ги-
поксикаторов, а также газовых смесей с пони-
женным содержанием О2 позволяет воспроиз-
водить состояние гипоксии, при котором не 
изменяется барометрическое давление [14]. 

Кратковременное вдыхание газовой сме- 
си с 11–12 % содержанием O2 хорошо пере- 
носится организмом человека, насыщение 
крови кислородом (SрO2) снижается не ниже  
77–80 %. Данный диапазон гипоксемии явля-
ется оптимальным для запуска каскада адап-
тивных механизмов, исключает индукцию не- 
гативных, повреждающих изменений [11]. 

Роль системного оксидативного стрес- 
са в развитии адаптивных реакций при ги-
поксии. Помимо того, что избыточный уро-
вень активных форм кислорода играет извест-
ную роль в развитии патологических состоя-
ний, образование АФК и инициация свобод-
норадикальных процессов являются физиоло-
гическими процессами, постоянно протекаю-
щими в организме [72]. Главными физиологи-
ческими функциями АФК являются: а) окис-
ление различных поврежденных молекул с це-
лью их дальнейшей утилизации; б) синтез мо-
лекул мессенджерного типа, например эйкоза-
ноидов, при свободнорадикальном окислении 
полиненасыщенных жирных кислот и жирных 
кислот фосфолипидов; в) участие в редокс-
сигнализации и внутриклеточной системе пе-
редачи внешнего сигнала к клеточному ядру с 
последующим синтезом белков [55, 72]. 

Важнейшим следствием инициации ре- 
докс-сигнализации является активация факто-
ров транскрипции: транскрипционного фак-
тора NF-κB (nuclear factor kappa-B), транскрип-
ционного фактора АР-1 (activator protein 1) и 
гипоксия-индуцибельных факторов (hypoxia-
inducible factor – HIF) HIF-1a и HIF-2a, инду-
цирующих защитные белки, среди которых 
ферменты антиоксидантной защиты, белки се-
мейства HSP (heat shock proteins – белки теп-
лового шока), Fe-регулирующие белки, фер-
менты репарации, пероксиредоксины, белки-
эффекторы NO-синтазы, К/АТФ-каналов и 
К/Са-каналов митохондрий и сарколеммы 
кардиомиоцитов [72].  
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Кроме того, результатом поступления 
АФК-сигнала является активация ряда неспе-
цифических молекул: ферментов антиокси-
дантной защиты, железосвязывающих белков, 
белков срочного ответа (белки теплового 
шока) семейства HSP. Белки теплового шока 
известны своей способностью связываться с 
денатурированными белками и пептидами,  
а также с вновь синтезированными белками  
и придавать им функциональную конформа-
цию. Этот процесс происходит постоянно  
в клетках живых систем как в нормальных 
условиях, так и при стрессе и адаптации. По-
лагается, что такое свойство белков теплового 
шока способствует формированию адаптаци-
онного механизма и повышению резистентно-
сти клеток [30]. 

Рассматривается роль гемоксигеназы (HOx) 
в осуществлении защитной реакции клетки на 
воздействие повреждающих агентов. Основ-
ной задачей НОх является поддержание фи-
зиологического уровня гема в клетке. Суще-
ствует три изоформы белка: НОх-1, НОх-2, 
НОх-3. Непосредственно сама гемоксигеназа, 
а также ее продукты обладают вазодилатиру-
ющим антиоксидантным свойством. Кроме 
того, известна опосредованная роль НОх в ин-
гибировании воспалительного процесса [43].  

Одним из важнейших механизмов адапта-
ции является перекрестная адаптация. То есть 
адаптируя организм к одному виду сигнала, 
можно индуцировать синтез многих защит-
ных белков, характерных для другого вида сиг-
нала (ишемия, физическая нагрузка, стресс  
и др.). Это связано с тем, что компенсация пря-
мого или опосредованного АФК-сигнала идет 
по одним и тем же путям внутриклеточной сиг-
нализации [72]. Описанные экспериментально 
полученные факты во многом объясняют пози-
тивные клинические эффекты адаптации паци-
ентов к интервальной гипоксии. 

Важным вопросом является то, насколько 
безопасным может быть усиление АФК-сиг-
нала в процессе адаптации к ИГТ. Любой 
внешний или внутренний повреждающий фак-
тор, вызывающий повышенную продукцию 
АФК, сопровождается ответом антиоксидант-
ной системы. Основными компонентами ан-
тиоксидантной защиты являются: 

 

а) ферменты антиоксидантной защиты 
(супероксиддисмутаза (СОД), глутатионпе-
роксидазы (ГП)); 

б) эндогенные низкомолекулярные анти-
оксиданты (фенольные антиоксиданты, каро-
тиноиды, липоевая кислота, N-ацетилцистеин, 
мелатонин, витамины А, С, Е, серосодержа-
щие соединения); 

в) экзогенные антиоксиданты (витамины 
С, Е, А, Р и их предшественники, аскорбино-
вая кислота, α-токоферол, β-каротин, флаво-
ноиды, рутин, а также ионы, входящие в со-
став антиоксидантных ферментов, например 
селен). 

Ферменты антиоксидантной защиты, эн-
догенные низкомолекулярные соединения 
предназначены для нейтрализации избыточ-
ного образования свободных радикалов. СОД 
катализирует дисмутацию супероксидного 
анион-радикала O2 в кислород и пероксид во-
дорода, каталаза принимает участие в нейтра-
лизации перекиси водорода, глутатионперок-
сидазы осуществляют удаление органических 
перекисей. 

Эндогенные низкомолекулярные компо-
ненты антиоксидантной защиты, помимо 
нейтрализации свободных радикалов, стаби-
лизируют активность СОД, ГП при избыточ-
ной продукции АФК, способной нарушить ра-
боту СОД и ГП. Каталитическая активность 
этих компонентов контролирует уровень об-
разования свободных радикалов. В этом слу-
чае речь идет о равновесии прооксидантной и 
антиоксидантной систем [67]. Таким образом, 
наличие баланса между прооксидантами и ан-
тиоксидантами препятствует повреждающему 
действию АФК. 

Ответ клетки на АФК-сигнал реализуется 
несколькими путями и зависит от исходного 
состояния организма и интенсивности посту-
пившего сигнала. В любом случае наблюда-
ется синтез защитных белков, но в итоге мо-
жет быть достигнута компенсация, т.е. воз-
врат к исходному состоянию равновесия, либо 
декомпенсация, когда уровня синтезируемых 
защитных белков недостаточно для компенса-
ции АФК-сигнала [12]. Если же синтез защит-
ных систем будет своевременно достаточно 
увеличен (при помощи повышения интенсив-
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ности АФК-сигнала), то возможно формиро-
вание устойчивости, повышение защиты 
клетки к повреждающему воздействию. При 
длительной адаптации может наблюдаться 
прекращение синтеза защитных белков и воз-
врат их к исходному уровню. На начальной 
стадии происходит активация синтеза защит-
ных белков с целью компенсации АФК-сиг-
нала, на более поздней стадии адаптации 
наблюдается изменение направления функци-
онирования клетки – синтез новых изоформ 
структурных и функциональных белков, устой-
чивых к воздействию внешнего фактора (ста-
дия устойчивой адаптации) [1]. 

Считается, что чем более полно происхо-
дит нормализация уровня защитных систем, 
тем выше устойчивость клеточных структур к 
повреждающим факторам. Важно отметить, 
что для реализации защитного эффекта необ-
ходима дозированность окислительного стрес-
са во избежание истощения резерва защитных 
систем и срыва адаптации [18].  

Таким образом, интервальность, дозиро-
ванность и длительность воздействия ИГТ 
позволяют вызвать адекватную активацию за-
щитных систем и достичь стадии устойчивой 
адаптации. Умеренное повышение кислорода 
(30–35 %) в период гипероксии при ИГТ, по 
сравнению с реоксигенацией (21–24 %) при 
чередовании гипоксических и нормоксиче-
ских тренировок, направлено на увеличение 
интенсивности АФК-сигнала и формирование 
резистентности клеток к действию АФК-опо-
средованных повреждающих факторов [51]. 

Роль HIF-1 в формировании механиз-
мов адаптации к гипоксии. Ключевая роль в 
механизмах клеточной и тканевой адаптации 
к дефициту кислорода принадлежит фактору 
транскрипции HIF-1, который является одним 
из основных медиаторов гомеостаза в тканях 
человека, подвергающихся воздействию гипо-
ксии. Он участвует практически во всех про-
цессах быстрой экспрессии генов в ответ на 
низкий уровень кислорода. Наиболее частыми 
причинами тканевой гипоксии являются вос-
паление, недостаточное кровообращение или 
их комбинация [21, 73]. Воспаленные ткани и 
участки, окружающие злокачественные опу-
холи, характеризуются гипоксией и низким 
 

содержанием глюкозы. Генерализованное вос- 
паление может привести к сепсису и циркуля-
торному шоку с развитием острой или хрони-
ческой гипоксии тканей в различных жиз-
ненно важных органах, что сопровождается 
срочным сигналингом во всех ядерных клет-
ках пораженных органов в организме чело-
века. В условиях гипоксии альфа- и бета-субъ-
единицы HIF-1 образуют активный гетероди-
мер и управляют транскрипцией более 100 ге-
нов, важных для выживания клеток, адапта-
ции, анаэробного метаболизма, иммунных ре-
акций, продукции цитокинов, васкуляризации 
и общего тканевого гомеостаза. Он также яв-
ляется важным медиатором онкогенеза, легоч-
ных и сердечно-сосудистых заболеваний. Де-
тальное изучение функций HIF-1 и фармако-
логической модуляции его активности может 
сопровождать эффективный терапевтический 
подход к этим заболеваниям. HIF-1 играет 
ключевую роль в развитии физиологических 
систем в эмбриональном и постнатальном пе-
риодах. 

В последние десятилетия ведется актив-
ное изучение биологических эффектов моле-
кулы HIF-1α (фактор, индуцируемый гипо-
ксией 1-альфа), что обусловлено его ключевой 
ролью в механизмах клеточной и тканевой 
адаптации к дефициту кислорода и ишемии 
[26, 40, 74].  

Однако, несмотря на традиционные пред-
ставления о природе сигнального механизма 
HIF-1α, базирующегося на кислород-дефицит-
ной аккумуляции, получены данные и об аль-
тернативных механизмах его активации. Это 
позволило не только пересмотреть отношение 
к регуляторным гипоксическим механизмам 
HIF-1α, но и определить его роль в качестве 
мишени для потенцирования защитных эф-
фектов от нескольких адаптогенных сигналов. 
Разработка новых методов и средств увеличе-
ния устойчивости органов и тканей к гипо-
ксии/ишемии с определением роли HIF-1α яв-
ляется перспективным направлением. Кон-
центрация и стабильность HIF-1α, активность 
транскрипции прямо зависят от уровня кисло-
рода в клетке [74].  

HIF представляет собой гетеродимерный 
фактор транскрипции, состоящий из консти- 
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тутивно экспрессируемой β-субъединицы 
(HIF-1β) и α-субъединицы (представленной в 
виде изоформ HIF-1α и HIF-2α). 

Когда уровень кислорода не снижен,  
HIF-α и HIF-2α подвергаются срочной протеа-
сомной деградации, включающей два этапа 
гидроксилирования (рис. 1).  

На первом этапе реакции фактор, ингиби-
рующий HIF (FIH), гидроксилирует остаток 
аспарагина в С-концевом домене активации 
(CAD) HIF [75]. Этот этап предотвращает свя-
зывание коактиватора и тем самым функцио-
нально ингибирует активность HIF.  

Вторая стадия гидроксилирования обес-
печивается группой ферментов, которые функ-
ционируют как пролилгидроксилазы PHD1, 
PHD2 или PHD3, маркирующие остатки про-
лина для убиквитинирования [57, 76]. PHD гид-
роксилируют консервативные остатки пролина 
в N-концевом домене активации белка HIF-1α 
или HIF-2α. Эта стадия гидроксилирова-ния 
облегчает связывание продукта гена фон Гип-
пеля-Линдау (VHL), тем самым способствуя 
распознаванию убиквитином и последую- 
щей протеасомной деградации HIF-1α или 
HIF-2α [75].  

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
Рис. 1. Кислородзависимый путь регуляции факторов HIF. 

В условиях нормоксии (левая часть схемы) гидроксилазы инактивируют HIF-1α-субъединицы. 
FIH гидроксилирует остаток аспарагина в карбоксиконцевом домене активации (CAD), предот-
вращая рекрутирование коактиватора (p300). PHD гидроксилируют остатки пролина в N-конце-
вом домене активации (в домене кислородзависимой деградации), способствуя зависимому от 
pVHL убиквитинированию и протеасомной деградации. При гипоксии PHDs и FIH ингибиру-
ются, а коактиватор p300 рекрутируется на HIF-1α-субъединицу, которая образует гетеродимер 
с HIF-1β, комплекс является транскрипционно активным  

Fig. 1. Oxygen-dependent pathway for HIF regulation. 

Under normoxia (left), hydroxylases inactivate HIF-1α subunits. FIH hydroxylates asparagine residue 
in the carboxy-terminal activation domain, preventing coactivator recruitment (p300). PHDs hydroxylate 
proline residues in N-terminal activation domain (oxygen-dependent degradation domain), contributing 
to pVHL-dependent ubiquitination and proteasome degradation. Under hypoxia, PHDs and FIH are in-
hibited, and p300 coactivator is recruited to HIF-1α subunit, which forms a heterodimer with HIF-1β. 
The complex is transcriptionally active 
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Избыток АФК при гипоксии ингибирует 
PDH, тем самым препятствуя расщеплению 
HIF-1α [77]. Стабилизация и накопление HIF-1 
приводят к активации транскрипции некото-
рых белков, направленной на сохранение кле-
точной функциональной активности в усло-
виях гипоксии. К ним относятся гликолитиче-
ские ферменты (альдолаза, пируваткиназа, 
лактатдегидрогеназа и др.) [78], мембранные 
переносчики глюкозы и лактата, регуляторы 
клеточной дифференцировки, метаболизма 
жиров и углеводов (PPARGC1A), клеточного 
апоптоза и аутофагии (BNIP3) [57], эритропо-
этин [79], фактор роста эндотелия сосудов 
VEGF и др. [80]. 

HIF-1α индуцирует биосинтез киназы пи-
руватдегидрогеназы-1, которая путем фосфо-
рилирования ингибирует пируватдегидроге-
назу и тем самым препятствует поступлению 
коэнзима A в цикл трикарбоновых кислот. 
Это приводит к уменьшению потребления 
кислорода митохондриями и поддержанию 
его внутриклеточного уровня [81]. Когда ост-
рая гипоксия сменяется хронической, экспрес-
сия HIF-1α постепенно уменьшается и актив-
ность пируватдегидрогеназы восстанавлива-
ется. С этим связана эффективность регуляр-
ных физических тренировок для уменьшения 
продукции лактата в скелетных мышцах и 
увеличения их устойчивости к повышению 
нагрузки [82]. HIF-1α на уровне транскрипции 
запускает перестройку цитохром С-оксидазы, 
в результате чего расход кислорода и образо-
вание АФК уменьшаются, а синтез АТФ воз-
растает [41]. 

В адаптивных механизмах клеток при ги-
поксии для поддержания их функциональной 
активности необходим баланс факторов HIF-1α 
и HIF-2α [83]. Снижение уровня HIF-1α ведет 
к накоплению HIF-2α и СОД, уменьшению 
клеточного редокс-потенциала, чувствитель-
ности рецепторов каротидных телец и нару-
шению дыхательной функции при кислород-
ном голодании. Снижение синтеза HIF-2α со-
провождается увеличением уровня NADPH  
и функциональной активности каротидных те-
лец [46]. 

Поскольку факторам PHD и FIH необхо-
дим кислород в качестве кофактора для реак- 
 

ций гидроксилирования, то развитие гипоксии 
будет связано с функциональным ингибирова-
нием FIH и PHD [77]. Таким образом, гипо-
ксические состояния связаны с посттрансля-
ционной стабилизацией HIF-1α и HIF-2α. 
Уровни косубстратов и продуктов, таких как 
2-оксиглутарат, сукцинат, также могут моду-
лировать активность FIH и PHD [77]. HIF-1α 
экспрессируется повсеместно, а экспрессия 
HIF-2α ограничена некоторыми тканями (на- 
пример, эндотелием сосудов). В настоящее 
время проводятся исследования дифференци-
альных эффектов HIF-1α и HIF-2α, указываю-
щие на то, что специфический ответ, вызван-
ный гипоксией, преимущественно опосреду-
ется либо HIF-1α, либо HIF-2α [84]. Например, 
исследование пациентов с семейным эритро-
цитозом выявило мутацию в гене HIF-2α как 
причину заболевания [85]. 

После стабилизации HIF-1α/HIF-2α и свя-
зывания коактиватора α-субъединица обра-
зует гетеродимер с HIF-1β, транслоцируется в 
ядро и связывается с промоторными обла-
стями генов-мишеней HIF. Консенсусной ос-
новной последовательностью для HRE явля-
ется 58-RCGTG-38 (где R представляет собой 
A или G) [74]. Сайт связывания с HIF-1, при-
сутствующий в HRE, является цис-зоной 
транскрипционной регуляторной последова-
тельности, которая может быть расположена  
в 58-фланкирующих, 38-фланкирующих или 
промежуточных последовательностях генов-
мишеней. Наличие интактного сайта связыва-
ния HIF-1 необходимо, но недостаточно, что- 
бы эти элементы опосредовали активацию 
транскрипции [50].  

Зависимое от HIF изменение экспрессии 
генов участвует во многих адаптивных реак-
циях на гипоксию, таких как индукция эрит- 
ропоэтина при анемии или индукция VEGF в 
гипоксических тканях. Помимо зависимой от 
гипоксии стабилизации HIF, имеются также 
примеры независимой от гипоксии стабилиза-
ции HIF при воспалительных или инфекцион-
ных заболеваниях [86]. 

Особого внимания заслуживает ключевая 
роль белка VHL в протеасомной деградации с 
участием HIF-1α и HIF-2α, а также связи онко-
генеза с экспрессией HIF. Болезнь фон Гип-
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пеля-Линдау (аутосомно-доминантный наслед-
ственный раковый синдром) сопровождается 
наличием у членов семьи мутации, нарушаю-
щей либо связывание VHL с HIF-1α, либо 
функцию комплекса VHL-убиквитин-Е3-ли-
газа. Носители гетерозиготного варианта име- 
ют очень высокую предрасположенность к 
развитию сосудистых опухолей в почках, сет-
чатке, мозжечке, мозговом веществе надпо-
чечников и поджелудочной железе. В этих 
опухолях отмечена приобретенная потеря вто-
рой VHL-аллели. Также известно, что у поло-
вины пациентов со светлоклеточным раком 
почки обнаруживают биаллельную потерю ге-
нов VHL. Из-за снижения/отсутствия синтеза 
белка VHL конституитивно экспрессируется 
HIF-1α, что играет важную роль в патогенезе 
опухоли [62, 64]. Вовлеченные в адаптацию к 
гипоксии HIF-зависимые продукты, такие как 
VEGF, эритропоэтин и TGF, индуцируют вы-
раженную васкуляризацию, изменение вне-
клеточного матрикса и регуляцию клеточного 
цикла VHL-ассоциированных опухолей [87].  

HIF-α существует в виде множества изо-
форм: HIF-1α, HIF-2α, HIF-3α. HIF-1α и HIF-2α 
вызывают синтез одних и тех же белков. На 
сегодня известно более 100 белков, индуциру-
емых HIF-1α и участвующих в регуляции 
энергетического обмена, обмена железа и гем-
содержащих белков, поддержании антиокси-
дантной системы (КАТ, СОД, ГП, белки теп-
лового шока), ангиогенеза (VЕGF), ингибиро-
вании апоптоза (ингибиторы Bcl-2, активатор 
Bax) [72, 84, 88, 89].  

Фактор HIF-1 играет важную роль в кле-
точном ответе на изменение кислородного го-
меостаза [26, 37, 45, 74, 84]. По разным оцен-
кам, HIF-1 регулирует транскрипцию 1–2 % 
всех генов. Количество установленных генов-
мишеней, активируемых HIF-1, продолжает 
увеличиваться и включает в себя гены, участ-
вующие в ангиогенезе [49], энергетическом 
метаболизме [22, 81], эритропоэзе [78, 79], 
клеточной пролиферации [90], ремоделирова-
нии сосудов и вазомоторных реакциях [5, 55].  

Наряду с классическим путем активации 
HIF-1, обусловленным воздействием гипо-
ксии и процессом накопления HIF-1α, суще-
ствует целый ряд альтернативных (неканони-

ческих) механизмов. Эти сигнальные меха-
низмы затрагивают практически все этапы ре-
гуляции активности фактора HIF-1 и его аль- 
фа-субъединицы: экспрессию, синтез, транс- 
активацию, накопление и деградацию. Так, 
синтез HIF-1α может реализовываться через 
О2-независимые механизмы посредством ре-
акций, контролируемых системами MAPK 
(mitogen activated proteinkinase) и PI3K 
(рhosphoinositide 3-kinases), имеющих боль-
шое значение в процессах роста, пролифера-
ции и дифференцировки [57, 84]. HIF-1α мо-
жет активироваться некоторыми переход-
ными металлами (Co2+, Ni2+, Mn2+) и хелатиро-
ванием железа. Также известно, что повыше-
ние транскрипционной активности HIF-1 
наблюдается под действием оксида азота (II), 
цитокинов ФНОα, ИЛ-1 и ангиотензина [75].  

При этом известно, что хелаторы железа, 
индуцирующие экспрессию HIF-1α подобно 
гипоксии, предотвращают и его убиквитини-
рование [12, 78]. Доказано, что эти препараты 
нарушают ассоциацию VHL и HIF-1α, тогда 
как эти белки остаются связанными в клетках, 
подверженных гипоксии [4].  

В последнее время появились доказатель-
ства существования неканонического пути де-
градации HIF-1, который зависит от шаперон-
опосредованной лизосомальной аутофагии 
[89, 90]. Показано, что применение ингибито-
ров лизосомальной деградации в модели in 
vitro приводит к повышению уровня HIF-1α и 
активности HIF-1, а использование активато-
ров шаперон-опосредованной аутофагии про-
изводит противоположный эффект. При этом 
HSP70 (белок теплового шока 70) и LAMP2 
(лизосомально-ассоциированный мембранный 
белок 2) аналогичным образом влияют на ак-
тивность HIF-1, выступая основными компо-
нентами механизма лизосомальной аутофа-
гии. Транскрипционный фактор EB (TFEB) – 
главный регулятор лизосомального биогене- 
за – также ингибирует HIF-1. Таким образом, 
модуляция активности лизосомальной ауто-
фагии играет существенную роль в активации 
HIF-1 по независимому от кислорода пути. 

Кроме того, активированный HIF-1 ока-
зывает провоспалительное и антимикробное 
действие посредством модуляции клеточного 
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иммунного ответа, проявляет проапоптотиче-
ские эффекты, регулирует эмбриональное раз-
витие через повышение экспрессии VEGF [63, 
75, 88]. При нормоксии Fe2+-содержащие про-
лилгидроксилазы подвергают субъединицу 
HIF-1α процессу гидроксилирования. Дока-
зано, что изоформа HIF-1α наиболее активна 
при острой, кратковременной (2–24 ч) выра-
женной (менее 0,1 % О2) гипоксии или анок-
сии, в то время как HIF-2α опосредует адапта-
цию к умеренной (менее 5 % О2) хронической 
гипоксии [83]. 

Фактор транскрипции АР-1 (белки Fos- и 
Jun-семейств) играет основную роль в регуля-
ции активности значительного числа генов, 
которые участвуют в воспалении и иммунном 
ответе.  

Таким образом, в результате запуска 
редокс-сигнализации и происходит АФК-ин-
дуцированная активация ядерных факторов 
транскрипции, которые, как правило, нахо-
дятся в неактивном состоянии.  

Наиболее значимыми в защите клеток от 
патологических факторов различной природы 
считаются NFkB, AP-1, HIF. Активируясь, они 
запускают экспрессию большого числа генов, 
обеспечивающих устойчивость клеток к 
стрессорным воздействиям и контроль про-
цессов неспецифического и адаптивного им-
мунитета [66, 72, 91].  

Роль сигнальных эффектов аденозина 
в адаптации к гипоксии. Важным механиз-
мом действия HIF является увеличение вне-
клеточных сигнальных эффектов аденозина и 
защита тканей от гипоксии, ишемии и воспа-
ления. Исследования с использованием фар-
макологических подходов, изучающие вне-
клеточную передачу сигналов аденозина, ука-
зывают на участие этого пути в ослаблении 
воспаления, связанного с гипоксией [39, 92]. 
Гипоксия и воспаление являются взаимосвя-
занными патологическими процессами. Ак-
тивный воспалительный процесс потребляет 
большое количество кислорода. Например, 
полиморфноядерные нейтрофилы при актива-
ции, потребляя большое количество кисло-
рода, могут вызывать гипоксию в окружаю-
щих соединительнотканных или эпителиаль-
ных клетках. Другие воспалительные клетки, 

такие как естественные клетки-киллеры, эози-
нофилы, макрофаги или Т-клетки, способ-
ствуют формированию метаболической среды 
в воспалительных или инфекционных очагах 
[23, 68]. Кроме того, изменения специфиче-
ских метаболитов (например, накопление сук-
цината) могут дополнительно формировать 
гипоксическую микросреду и способствовать 
перепрограммированию транскрипции [93]. 
Во многих исследованиях установлено, что 
при индуцированном гипоксией воспалении 
(воспалительной гипоксии) повышены вне-
клеточные уровни аденозина [94]. В свою оче-
редь вовлечение внеклеточной передачи сиг-
налов аденозина приводит к ослаблению вос-
паления, вызванного гипоксией [95]. Адено-
зин является частью группы пуринов, которые 
определяются как гетероциклические арома-
тические молекулы, состоящие из аденина и 
гуанина, и представляют собой важный стро-
ительный материал для генов и часть биологи-
ческой энергии. Аденозин играет роль сиг-
нальной молекулы благодаря активации четы-
рех рецепторов: Adora1, Adora2a, Adora2b, 
Adora3. Эти рецепторы, связанные с G-бел-
ком, выполняют множество биологических 
функций. Например, активация Adora1 замед-
ляет частоту сердечных сокращений, что поз-
воляет использовать инъекции аденозина для 
лечения суправентрикулярной тахикардии. 
Adora2a экспрессируется на иммунных клет-
ках, таких как полиморфноядерные нейтро-
филы и T-клетки, и ослабляет реакцию воспа-
ления. Adora3 участвует в активации тучных 
клеток и патогенезе астматических заболева-
ний дыхательных путей. В отличие от трех 
других аденозиновых рецепторов, Adora2b яв-
ляется уникальным по своей роли в адаптации 
к гипоксии и считается сигналом безопасно-
сти во время гипоксии, связанной с воспале-
нием [91, 95]. Две особенности делают 
Adora2b подходящим для адаптации к гипо-
ксии. Во-первых, Adora2b транскрипционно 
индуцируется фактором HIF-1α, поэтому 
уровни Adora2b являются самыми высокими 
во время гипоксии или воспалительных состо-
яний [94]. Во-вторых, этому рецептору для ак-
тивации необходимы высокие концентрации 
аденозина. Высокие концентрации внеклеточ- 
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ного аденозина присутствуют при гипоксии  
и воспалении, что создает условия для акти- 
вации рецептора Adora2b [95]. Вызванное ги-
поксией увеличение внеклеточного аденози- 
на считается эндогенным механизмом обрат-
ной связи, способствующим адаптации к ги-
поксии [91]. 

Кратковременная активация рецепторов 
Adora2b уменьшает воспаление. Благодаря 
широкому распространению в организме 
Adora2b активирует защиту тканей и клеток от 
гипоксии и ишемии. Однако чрезмерное коли-
чество Adora2b при хронических заболева-
ниях оказывает патогенное действие, регули-
руя дифференцировку миофибробластов и по-
ляризацию макрофагов, что приводит к про-
грессированию фиброза. 

Пуриновые нуклеотиды и нуклеозиды 
участвуют в различных физиологических и 
патологических механизмах. Нарушение пу-
ринергической регуляции способствует разви-
тию различных хронических заболеваний ды-
хательной системы, сердца, почек и др. [95]. 

В последние годы исследования, посвя-
щенные роли аденозина и его рецепторов в па-
тогенезе хронических заболеваний, сделали их 
ценной мишенью для лекарственных средств. 
Рецепторы Adora2b являются парадоксаль-
ными модуляторами воспаления, которые де-
монстрируют как противовоспалительные, 
так и провоспалительные эффекты, что зави-
сит от срока действия и концентрации. 

Изучение роли сигнальных путей адено-
зиновой регуляции предоставит новую и важ-
ную информацию о потенциальной роли аде-
нозина и его рецепторов.  

Анализ данных современной литературы 
свидетельствует о существовании многоуров-
невых физиологических механизмов поддер-
жания газового состава крови. Трактовка уста-
новленных фактов о молекулярно-клеточной 
регуляции кислородного гомеостаза не позво-
ляет однозначно судить о протективных и по-
вреждающих эффектах различных типов ги-
поксии, что требует проведения дальнейших 
исследований. 
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MOLECULAR AND CELLULAR MECHANISMS OF HYPOXIC RESPONSE  

 
N.N. Bondarenko, E.V. Khomutov, T.L. Ryapolova, M.S. Kishenya,  

T.S. Ignatenko, V.A. Tolstoy, I.S. Evtushenko, S.V. Tumanova 
 

Donetsk State Medical University named after M. Gorky, Donetsk, Russia 

 
Hypoxia is a typical pathological process characterized by oxygen tissue deficiency with the pathological 
and protective-compensatory reactions. The article briefly outlines the issues of hypoxia study and interval 
hypoxic training in clinical and rehabilitation practice while treating various diseases and pathological 
processes. The authors consider types of physiological and pathological responses to hypoxia, key aspects in 
the pathogenesis of normo- and hypobaric hypoxia under normal and reduced atmospheric pressure, and 
stages of hypoxia development. Physiological and biochemical responses to interval hypoxic training are 
associated with oxidative stress, which develops as a result of an imbalance between the pro- and antioxi-
dant systems, and excessive production of reactive oxygen species. Interval hypoxic training is aimed at 
adequate activation of defense systems with the formation of stable adaptation to damaging factors. The 
authors prove the key role of HIF-1α biological effects in the mechanisms of cellular and tissue adaptation 
to oxygen deficiency. The authors also analyze the role of adenosine and adenosine receptors in acute and 
chronic inflammatory diseases associated with tissue hypoxia. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
О РОЛИ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ  

В ПАТОГЕНЕЗЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 
 

О.В. Мидленко, В.И. Мидленко, А.И. Чавга, С.К. Лонская,  
Я.Д. Попондополо, И.О. Попондополо 

 
ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск, Россия 

 
Острый панкреатит является одним из самых распространенных заболеваний органов брюшной 
полости, вызывающих большое количество как местных, так и системных осложнений. Леталь-
ность остается достаточно высокой. Патогенез острого панкреатита сложен и по-прежнему тре-
бует изучения. Отдельным направлением является изучение гемодинамических нарушений, кото-
рые, по мнению большинства авторов, приводят к развитию осложнений, часто фатальных.   
В обзоре, основанном на анализе источников, включенных в электронные базы данных elibrary.ru, 
cyberleninka.ru, и электронных версий специализированных изданий, находящихся в свободном до-
ступе в Интернете, изложены современные взгляды на роль нарушений гемодинамики в патогенезе 
острого панкреатита. 
Причины и механизмы развития гемодинамических нарушений рассмотрены на уровне централь-
ной и регионарной гемодинамики, а также микроциркуляции. Описано их взаимное влияние и роль 
в развитии как местных, так и системных осложнений острого панкреатита. 
В патогенезе нарушений центральной гемодинамики выделяют нарушение сократительной ра-
боты сердца, возможной причиной которого считают появление в плазме крови фактора депрессии 
миокарда, имеющего высокую активность. Эти нарушения поддерживаются и усугубляются дру-
гими органами и системами при развитии полиорганной недостаточности. 
Нарушения регионарной гемодинамики связывают преимущественно с повышением внутрибрюш-
ного давления. Установлена прямая зависимость перфузии кишечной стенки от внутрибрюшного 
давления. Нарушение барьерной функции кишечной стенки способствует инфицированию очагов 
некроза. 
Нарушения микроциркуляции являются важнейшим звеном патогенеза острого панкреатита, ча-
сто обусловливающим его исход. К расстройствам микроциркуляции относятся ангиоспазм, ве-
нозный стаз, образование микротромбов и интерстициальный отек. Снижение местной перфузии 
из-за дисфункции микроциркуляции железы может стать причиной ишемии ткани и такого ис-
хода процесса, как панкреонекроз. 
 
Ключевые слова: острый панкреатит, патогенез острого панкреатита, гемодинамика, микро-
циркуляция. 

 
Заболеваемость острым панкреатитом, по 

данным разных авторов, в настоящее время 
колеблется от 4,9 до 73,4 на 100 тыс. населе-
ния [1–4]. Оставаясь одним из самых распро-
страненных заболеваний органов брюшной по-
лости, острый панкреатит составляет 10–25 % 
их структуры [5, 6]. Тяжесть течения и высо-
кая летальность связаны, прежде всего, с до-
статочно высокой частотой развития полиор-
ганной недостаточности, наблюдающейся у 
10–20 % пациентов [7–9]. Гемодинамика иг-
рает важнейшую роль в патогенезе острого 
панкреатита, причем в настоящее время опи-

саны как нарушения центральной и регионар-
ной гемодинамики, так и нарушения микро-
циркуляции. 

Целью подготовки настоящего обзора 
стала систематизация современных представ-
лений о роли гемодинамических нарушений в 
патогенезе острого панкреатита.    

Нарушение центральной гемодинамики 
включает в себя нарушение сократительной 
работы сердца, патологию крупных сосудов и 
свертывающей системы. Эти факторы явля-
ются основными в развитии полиорганной не-
достаточности. 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

31 

На данный момент не существует единой 
концепции патогенеза нарушения сократимо-
сти сердечной мышцы. Совокупность возмож-
ных причин объединяют термином «фактор 
депрессии миокарда», подразумевая некое ве-
щество, вызывающее кардиодепрессию при 
взаимодействии с миокардом.  

Предположить его наличие позволил экс-
перимент с введением здоровому животному 
плазмы крови больного животного – у первого 
развивалась миокардиальная депрессия. 

Исходя из этого можно сделать вывод, что 
таким фактором не могут быть нарушения ве-
гетативной нервной системы, интраабдоми-
нальная гипертензия или гиповолемия. Кроме 
того, поскольку этот фактор имеет высокую 
биологическую активность в минимальных до-
зах, в качестве него не могут выступать нару-
шения водно-электролитного баланса [10, 11]. 

Наиболее изученным фактором патоге-
неза миокардиальной депрессии является как 
прямое, так и опосредованное действие цито-
кинов (ФНО, ИЛ-1β, ИЛ-18 и ИЛ-6) на сердеч-
ную мышцу [12]. Также высвобождение цито-
кинов индуцирует переход легкого острого 
панкреатита в тяжелый [13]. Секреция цито-
кинов иммунными клетками является реак-
цией на ферментативное повреждение подже-
лудочной железы и, в частности, сосудов ее 
микроциркуляторного русла. Прямое дейст- 
вие цитокинов на миокард хорошо изучено 
при сепсисе, и, хотя нельзя полностью перене-
сти результаты этих исследований на острый 
панкреатит, патогенез последнего имеет мно- 
го общих звеньев с патогенезом сепсиса, а зна-
чит, можно предположить сходное влияние. 
Опосредованное действие связано с непосред-
ственной выработкой цитокинов в миокарде в 
ответ на системную воспалительную реакцию 
и действием цитокинов на эндотелий сосудов, 
что приводит к диффузному нарушению мик-
роциркуляции и оказывает кардиодепрессив-
ный эффект [10, 14–16].  

Другим компонентом, оказывающим де-
прессивное действие на миокард, являются 
панкреатогенные ферменты, циркулирующие 
в крови при повреждении поджелудочной же-
лезы. При тяжелом панкреатите они стано- 
вятся одним из первых медиаторов, вызываю-

щих синдром системной воспалительной ре-
акции. Биохимические способности панкреа-
тических ферментов могут обусловливать пря- 
мое повреждение миокарда, что приводит к 
увеличению проницаемости мембран кардио-
миоцитов, некрозу клеток и вторичным элек-
трическим помехам. В результате структура и 
функции нормального миокарда нарушаются 
[17, 18]. Также некоторые авторы утверждают, 
что именно трипсин тесно связан с поврежде-
нием кишечного барьера, легких и сердца при 
системном воспалении. Трипсин влияет на ад-
гезию тромбоцитов и систему свертывания 
крови, что приводит к тромбозу коронарных 
артерий и ишемии миокарда [19–21]. 

Также в миокарде развиваются значитель-
ные нарушения липидного метаболизма, мик-
роциркуляции и биоэнергетики, возникают 
коагуляционно-литические расстройства [22]. 

При остром панкреатите важно своевре-
менно оценивать показатели сердечной дея-
тельности с помощью ЭКГ, чтобы предупре-
дить осложнения после операции и улучшить 
лечебный прогноз [23, 24]. Зарубежные кол-
леги считают, что 2D-ECHO-тест более ин-
формативен, чем стандартная ЭКГ [25]. Также 
нельзя забывать, что острая патология ЖКТ 
может имитировать признаки инфаркта на 
ЭКГ [26]. 

Сегодня исследования показывают, что 
полиорганная недостаточность, вызванная тя-
желым острым панкреатитом, тесно связана с 
синдромом системной воспалительной реак-
ции [27, 28]. Повреждение миокарда, таким 
образом, обусловливается дисбалансом го-
меостаза по причине избыточной продукции 
трипсина, цитокинов и воспалительных меди-
аторов (оксида азота, амфотерина и активных 
форм кислорода). Совместно эти факторы 
провоцируют аномальную электрическую ак-
тивность кардиомиоцитов, повреждение ми-
тохондрий и нарушение энергетического об-
мена, фиброз и апоптоз при активации слож-
ных сигнальных путей. Развивается гипертро-
фия миокарда, страдает диастолическая функ-
ция сердца [19, 29, 30]. 

Эти изменения поддерживаются и усугуб-
ляются со стороны других органов при разви-
тии полиорганной недостаточности. Так, про-
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исходит значительное снижение детоксикаци-
онной функции легких и нарушение их спо-
собности модулировать коагуляционное со-
стояние крови. Это связано с резкими измене-
ниями липидного метаболизма и коагуляци-
онно-литической системы легких, так как про-
исходит чрезмерная активация фосфолипаз-
ных систем и оксидативного стресса [31]. 

Изучение патогенеза повреждения мио-
карда при остром панкреатите и разработка 
новых методов лечения остаются актуаль-
ными [19, 32–34].  

При остром панкреатите из-за выражен-
ного деструктивного воспалительного про-
цесса в ткани железы усиливается приток 
крови к пораженной зоне, что затрагивает и 
гемодинамику тонкой кишки. Так, происхо-
дит повышение давления в верхней брыжееч-
ной вене и, как следствие, в воротной вене.  
В результате даже с учетом включения порто-
кавальных анастомозов происходит увеличе-
ние диаметра воротной вены, а также объем-
ной и линейной скорости кровотока [35, 36].  
В исследовании зарубежных авторов наблю-
далась обратная зависимость между диамет-
ром вен воротной системы и заболеваемо-
стью, а также обратная зависимость между 
диаметром селезеночных вен и смертностью 
при остром панкреатите [37]. 

При развитии панкреонекроза в фазу ток-
семии скорость кровотока увеличивается не 
только в воротной вене, но и в брыжеечной,  
а также во всех сосудах чревного ствола при-
мерно в 1,5 раза [38]. 

Нарушения регионарной гемодинамики 
преимущественно связаны с повышенным 
внутрибрюшным давлением. Выделяют ряд 
причин, способствующих этому: парез кишеч-
ника, накопление свободного или осумкован-
ного выпота в брюшной полости, секвестра-
ция жидкости в забрюшинную клетчатку при 
парапанкреатите, напряжение мышц живота 
как реакция на болевой синдром и массивные 
парентеральные инфузии. 

Повышенное внутрибрюшное давление, 
или абдоминальный компартмент-синдром, 
является причиной снижения перфузии тка-
ней и нарушения микроциркуляции в стенке 
кишечника, что приводит к его ишемии, нару-

шению барьерной функции и попаданию мик-
роорганизмов в системный кровоток и пери-
тонеальный выпот. Этот механизм способ-
ствует развитию абдоминального сепсиса и 
инфицированию очагов некроза. Таким обра-
зом, стерильный панкреонекроз становится 
инфицированным [39]. При этом даже кратко-
временное повышение внутрибрюшного дав-
ления выше 25 мм рт. ст. приводит к наруше-
нию гомеостаза и перемещению толстокишеч-
ной флоры в лимфатические узлы, селезенку  
и воротную вену. 

Чем выше внутрибрюшное давление, тем 
хуже перфузия кишечной стенки. Если давле-
ние поднимается выше 25 мм рт. ст., то проис-
ходит гипоперфузия из-за шунтирования кро- 
ви в венозное русло. Нарушения регионарного 
кровообращения и циркуляции в мелких сосу-
дах приводят к недостаточному снабжению 
кислородом и энергетическими субстратами 
энтероцитов. Развивается вторичная тканевая 
гипоксия и ацидоз, страдают метаболические 
процессы на всех уровнях, в клетке происхо-
дят необратимые изменения [40]. Высокое 
внутрибрюшное давление – важный фактор в 
развитии панкреонекроза, приводящий к спе-
цифическим осложнениям [41]. Таким обра-
зом, проведение по показаниям хирургиче-
ской абдоминальной декомпрессии является 
обязательным [42]. Тем не менее коррекцию 
внутрибрюшного давления начинают с кон-
сервативных методов [43–46]. 

Кроме ишемии, в большей степени на 
ткани отрицательно влияет феномен реперфу-
зии: при восстановлении кровотока ксанти-
ноксидаза превращает гипоксантин в ураты и 
кислородные радикалы под действием кисло-
рода, запуская перекисное окисление тканей. 
Это приводит к повреждению клеточных мем-
бран, инактивации ферментов, деполимериза-
ции полисахаридов. Ионы кальция перемеща-
ются внутрь клетки, и порочный круг замыка-
ется. Кроме этого, после восстановления кро-
вотока вода привлекается к тканям в большом 
количестве, что потенцирует отек и провоци-
рует парез [47]. 

Еще одно грозное проявление нарушения 
регионарной гемодинамики – кровотечение, 
которое может возникать вследствие повре-
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ждения сосудистой стенки в результате мик-
роциркуляторных и гемостатических наруше-
ний, разрушения сосудистой стенки панкреа-
тическими ферментами. Также время опера-
ции, проводимой по поводу санации поджелу-
дочной железы, и сама хирургическая техника 
могут явиться факторами риска развития кро-
вотечения [20, 48, 49]. 

Контроль внутрибрюшного давления и па-
раметров гемодинамики висцеральных сосу-
дов поджелудочной железы вкупе с клиниче-
скими и параклиническими методами исследо-
вания помогает правильно оценить тяжесть со-
стояния больных и своевременно выполнить 
эндовидеохирургические вмешательства, что 
позволяет снизить количество послеопераци-
онных осложнений и летальность [50, 51]. 

Развитие острого панкреатита тесно свя-
зано с нарушением микроциркуляции подже-
лудочной железы, что является важным пато-
генетическим фактором перехода острого 
панкреатита в тяжелый острый панкреатит и 
обусловливает его исход [52]. 

При развитии деструктивных изменений в 
паренхиме поджелудочной железы у живот-
ных в эксперименте первоначально развива-
ются сосудистые нарушения с изменением 
стенки мелких сосудов, анизоцитозом крас-
ных кровяных телец и миграцией макрофагов 
[53]. То же происходит и у людей: активация 
эндотелия капилляров под действием воспа-
лительного процесса в железе обусловливает 
повышение проницаемости их стенки, образо-
вание агрегатов лейкоцитов, выброс факторов 
хемотаксиса и ускорение фагоцитоза [54]. 

К расстройствам микроциркуляции отно-
сятся ангиоспазм, венозный стаз, образование 
микротромбов и интерстициальный отек. 
Снижение местной перфузии из-за дисфунк-
ции микроциркуляции железы может стать 
причиной ишемии ткани и такого исхода про-
цесса, как панкреонекроз [55]. Причем для 
того, чтобы спровоцировать воспаление и раз-
витие некроза, достаточно надпороговой ише-
мии [56]. Среди грозных осложнений наруше-
ний микроциркуляции выделяют также поли-
органную недостаточность [57, 58]. 

Дисфункция микроциркуляции, по мне-
нию многих авторов, связана с особенностями 
 

кровоснабжения поджелудочной железы, чьи 
внутридольковые артерии, являющиеся осно-
вой микроциркуляции, очень чувствительны к 
ишемии. Экспрессия амилазы и экспрессия ли-
пазы – это стандартные маркеры повреждения 
железы [55]. При этом известно, что изменения 
микроциркуляции сочетаются с полиморфиз-
мом генов NOS3 и C774T, участвующих в па-
тогенезе дисфункции эндотелия, которая вли-
яет на состояние микроциркуляции [6, 59]. 

Одним из показателей, которые отражают 
гемодинамику, является вязкость крови. По-
вышение вязкости крови может приводить к 
нарушению микроциркуляции. Вязкость кро- 
ви характеризуют индекс агрегации эритроци-
тов и индекс жесткости эритроцитов. 

При тяжелом остром панкреатите из под-
желудочной железы и окружающих ее обла-
стей выделяется много жидкости. Когда по-
вреждается эндотелий микрососудов железы, 
высвобождаются цитокины и вазоактивные 
медиаторы, к которым относятся вазоконст- 
рикторы (эндотелин, тромбоксан А2 и тром-
боксан Б2, являющийся неактивным метабо-
литом тромбоксана А2) и вазодилататоры 
(простациклин) [60]. 

Эндотелин вызывает спазм микрососу-
дов, уменьшая панкреатический кровоток и 
перегружая тем самым клетки ацинуса железы 
кальцием. Это способствует повреждению 
клеток и ацинарному некрозу. Простациклин 
расширяет сосуды и ингибирует агрегацию и 
активацию тромбоцитов, в то время как тром-
боксан А2 сильно сужает кровеносные сосуды 
и стимулирует агрегацию тромбоцитов. Дис-
баланс этих вазотонических медиаторов при-
водит к нарушению функции сосудов железы. 
В свою очередь динамический баланс оксида 
азота может отражать функциональное состо-
яние микроциркуляции [55]. 

Появляясь на ранних стадиях, гемодина-
мические нарушения сопровождают все пери-
оды болезни. Самые глубокие изменения на- 
блюдаются на уровне микроциркуляции, что 
ведет к снижению тканевой перфузии и спо-
собствует формированию полиорганной недо-
статочности. Показана достаточно высокая 
эффективность реологической коррекции в 
терапии панкреонекроза [61–63]. 
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Считается, что раннее введение эффе-
рентных методов в терапию панкреонекроза 
способствует элиминации медиаторов воспа-
ления и цитокинов, ранней стабилизации ге-
модинамики и клинико-лабораторных показа-
телей, препятствует развитию синдрома поли-
органной недостаточности и снижает тем са-
мым летальность [64, 65]. 

Гиперкоагуляция, которая развивается 
как следствие изменений системы гемостаза и 
может вызвать тромбоз коронарных артерий, 
также нуждается в коррекции. Для профилак-
тики последствий гиперкоагуляции использу-
ется гепарин, что является эффективным ме-
тодом терапии в данном случае [10]. 

Для восстановления сердечной функции 
после ишемии/реперфузии используется ин-
гибитор трипсина, действие которого осно-
вано на уменьшении тяжести митохондриаль-
ной дисфункции и поддержании выработки 
энергии в состоянии шока. Также исследова-
ния показывают, что α-1-антитрипсин плазмы 
обладает кардиопротективным действием, ос-
нованным на ингибировании активации вос-
паления. 

Основным компонентом лечения явля-
ется снижение системного воспалительного 
ответа. Кроме того, сейчас существует множе-
ство современных и разнообразных методов 
лечения поражения миокарда, вызванного 
синдромом системной воспалительной реак-
ции. Но из-за сложности повреждений эти ме-
тоды не вполне применимы и уровень леталь-
ности от подобных осложнений остается вы-
соким. Таким образом, изучение патогенеза 

повреждения миокарда при остром панкреа-
тите и разработка новых лекарственных 
средств очень актуальны [19, 32–34]. 

Естественно, ведение пациента с дыха-
тельной недостаточностью и гипоксемией бу-
дет включать адекватную анальгезию и другие 
методы фармакологического и хирургического 
лечения внутрибрюшной гипертензии. В такой 
ситуации обязательно проведение хирургиче-
ской абдоминальной декомпрессии [42]. 

Пациенты с шоком или почечной недоста-
точностью должны находиться под строгим 
гемодинамическим мониторингом с использо-
ванием методов термоделюции и/или УЗИ 
(если недоступны исследования более высо-
кого качества). В случае абдоминального ком-
партмент-синдрома сначала принимают кон-
сервативные меры для снижения внутри-
брюшного давления [23, 43–46]. 

Анализ доступных публикаций показал, 
что гемодинамические нарушения в патоге-
незе острого панкреатита во многом обуслов-
ливают тяжесть течения заболевания, разви-
тие как местных, так и системных осложне-
ний. Выделение в качестве определяющих 
нарушений центральной, регионарной гемоди-
намики или микроциркуляции представляется 
необоснованным. Эти нарушения глубоко вза-
имосвязаны и взаимозависимы. Целесообраз-
ным представляется дальнейшее комплексное 
изучение взаимосвязи этих нарушений, что бу-
дет способствовать поиску наиболее эффектив-
ных технологий патогенетического лечения 
пациентов с острым панкреатитом, профилак-
тике и лечению его осложнений.  
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MODERN IDEAS ON THE ROLE OF HEMODYNAMIC DISORDERS  
IN THE PATHOGENESIS OF ACUTE PANCREATITIS 

 
O.V. Midlenko, V.I. Midlenko, A.I. Chavga, S.K. Lonskaya,  

Ya.D. Popondopolo, I.O. Popondopolo 
 

Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 

 
Acute pancreatitis remains one of the most common abdominal diseases, causing a large number of both 
local and systemic complications. Acute pancreatitis has a high death rate. The pathogenesis of acute pan-
creatitis is complex and needs careful examination. Many authors suppose, that hemodynamic disorders 
lead to the development of complications, often fatal. Thus, such disorders need be studied separately.  
The review is based on the analysis of articles included in such databases as elibrary.ru, cyberleninka.ru, 
and e-versions of specialized open access journals. All the articles outline modern views on the role  
of hemodynamic disorders in the pathogenesis of acute pancreatitis. 
The causes and mechanisms of development of hemodynamic disorders are considered in terms of central 
and regional hemodynamics, and microcirculation. The authors describe their mutual influence and role in 
the development of both local and systemic complications of acute pancreatitis. 
Contractility disorders can be observed in the pathogenesis of central hemodynamics. They can be caused 
by a highly active myocardial depressant factor. These disorders are supported and aggravated by other 
organs and systems with the development of multiple organ failure. 
Violations of regional hemodynamics are associated mainly with an increase in intra-abdominal pressure. 
A direct dependence of intestinal wall perfusion on intra-abdominal pressure is established. Intestinal bar-
rier dysfunction contributes to the infection of necrosis foci. 
Microcirculation disorders are the most important element in the pathogenesis of acute pancreatitis, often 
defining its outcome. Microcirculation disorders include angiospasm, venous stasis, microthrombi for-
mation, and interstitial edema. A decrease in local perfusion due to impaired gland microcirculation can 
cause tissue ischemia and pancreonecrosis. 
 
Key words: acute pancreatitis, pathogenesis of acute pancreatitis, hemodynamics, microcirculation. 
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ПОСТУЛАТЫ И СОВРЕМЕННЫЕ ТЕНДЕНЦИИ  
В ХИРУРГИИ ГРЫЖ БЕЛОЙ ЛИНИИ ЖИВОТА 

 

К.И. Сергацкий1, 2, А.В. Коробов1, В.И. Никольский1,  
В.С. Романова1, Е.В. Титова1, 2, А.С. Ивачёв1 

 

1 ФГБОУ ВО «Пензенский государственный университет», г. Пенза, Россия;  
2 ГБУЗ «Пензенская областная клиническая больница им. Н.Н. Бурденко», г. Пенза, Россия 

 
Грыжа белой линии живота – это патологическое состояние, которое характеризуется выпячива-
нием части внутренних органов через отверстия в области апоневротической пластинки белой 
линии живота.  
В представленном аналитическом исследовании приведена информация о вероятных факторах 
риска грыжеобразования, оценка которых остается актуальной на сегодняшний день. Кроме того, 
освещены вопросы диагностики и классификации грыж белой линии живота, подробно описаны пре-
имущества и недостатки предлагаемых методик оперативного лечения заболевания. Отмечено, 
что, несмотря на большое количество предложенных хирургических методик коррекции и лечения 
грыж белой линии живота, все они обладают определенными недостатками, связанными главным 
образом с высокой частотой возникновения рецидивов заболевания и послеоперационных осложне-
ний. Выбор между предложенными методами ушивания грыжевых ворот и способами интраопера-
ционного укрепления белой линии живота для профилактики рецидива грыжи является важным 
для практикующего хирурга.  
Поиск информации для литературного обзора выполнен на elibrary.ru и pubmed.ncbi.nlm.nih.gov.  
 
Ключевые слова: грыжа белой линии живота, факторы риска грыжеобразования, хирургическое 
лечение, рецидивы и осложнения. 

 
Определение, вопросы эпидемиологии 

и этиопатогенеза. Грыжа белой линии жи-
вота (ГБЛЖ) – это патологическое состояние, 
которое характеризуется разволокнением апо-
невротической пластинки белой линии живота 
по срединной линии и выпячиванием части 
внутренних органов в образовавшиеся апер-
туры. Для хирургической коррекции ГБЛЖ в 
настоящее время предложено множество ме-
тодик, однако проблема лечения остается ак-
туальной ввиду высокой частоты рецидивов 
заболевания (20–40 %) после оперативного 
лечения [1].  

Грыжи передней брюшной стенки различ-
ной локализации являются одними из самых 
распространенных нозологий в хирургичес- 
 

кой практике. Грыжевой болезни, по разным 
 сведениям, подвержено от 4 до 25 % населе-
ния [2, 3].  

Известно, что ГБЛЖ встречаются реже, 
чем грыжи пупочной и паховой локализации. 
Распространенность ГБЛЖ составляет до 
11 % от всех наблюдений грыжеобразования. 
По статистике, ГБЛЖ чаще возникают у жен-
щин после беременности и мужчин вслед-
ствие выполнения повышенных физических 
нагрузок [4]. В 70 % случаев ГБЛЖ возникают 
у пациентов старше 50 лет с одинаковой ча-
стотой у женщин и мужчин [5, 6].  

Вопросы этиопатогенеза ГБЛЖ напрямую 
связаны с особенностями строения передней 
брюшной стенки. Белая линия живота – это 
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соединительно-тканный комплекс, который 
состоит из пересекающихся и переходящих на 
противоположную сторону сухожильных пуч-
ков апоневрозов трех пар боковых мышц жи-
вота. Рыхлая жировая предбрюшинная клет-
чатка содержит густую кровеносную сеть и 
располагается от мечевидного отростка гру-
дины до лобкового симфиза [6]. 

Общеизвестно, что ГБЛЖ могут возни-
кать из-за врожденной и приобретенной сла-
бости передней брюшной стенки, что приво-
дит к растяжению апоневротической плас- 
тинки белой линии живота [7].  

В большинстве случаев ГБЛЖ имеют 
врожденный характер, что связано с генетиче-
скими дефектами формирования белой линии. 
К факторам, способствующим развитию грыж, 
можно отнести особенности васкуляризации 
этой зоны. В белой линии имеются щелевид-
ные промежутки, через которые проходят со-
суды и нервы, связывающие предбрюшинную 
и подкожную клетчатки [8]. Поэтому некото-
рые исследователи считают, что формирова-
ние грыж может быть связано с дефектом в со-
единительнотканном тяже, который образует 
белую линию живота [9].  

К одной из причин развития ГБЛЖ относят 
повышенное внутрибрюшное давление (ВБД). 
Давление в брюшной полости зависит от мно-
жества компонентов, в т.ч. от состояния мышц 
брюшной стенки, степени развития подкожно-
жировой клетчатки, наполнения полых орга-
нов, параметров и патологии дыхания. Такие 
факторы, как поднятие тяжестей, чрезмерные 
физические нагрузки, ожирение, склонность к 
запорам, метеоризм и заболевания дыхатель-
ной системы, сопровождающиеся длительным 
и сильным кашлем, провоцируют повышение 
ВБД. В результате длительного повышения 
ВБД промежутки в соединительнотканном тя- 
же белой линии живота увеличиваются, что со-
здает условия для грыжеобразования [10, 11]. 

В последние десятилетия активно изуча-
ется соединительнотканная теория патогенеза 
грыжеобразования. Коллаген является основ-
ным компонентом соединительной ткани, 
нарушения его метаболизма во внеклеточном 
матриксе играют важную роль в развитии гры-
жевой болезни, в т.ч. ГБЛЖ [11]. 

Повышенный риск грыжеобразования свя-
зывают с нарушением соотношения коллаге-
нов I и III типов. Коллаген I типа представляет 
собой наиболее прочный тип коллагена и со-
ставляет 90 % объема коллагеновых волокон 
организма. Коллаген III типа является важным 
компонентом ретикулярной соединительной 
ткани, но в норме представлен в гораздо мень-
ших количествах [12].  

Большинство авторов сходятся во мне-
нии, что у грыженосителей значительно сни-
жается соотношение коллагенов I и III типов в 
волокнах фасциально-апоневротических сло- 
ев брюшной стенки в сравнении с таковым у 
здоровых лиц. Увеличение количества колла-
геновых белков III типа по сравнению с кол-
лагеном I типа приводит к уменьшению диа-
метра коллагеновых волокон и снижению ме-
ханической сопротивляемости, что ведет к 
формированию функционально неполноцен-
ной соединительной ткани [13]. Причинами 
нарушенного коллагенового обмена могут 
быть генетические мутации, коморбидный 
фон пациента, выраженный иммунный ответ 
на протезирующий материал, применяемый 
для герниопластики.  

Одной из причин возникновения ГБЛЖ 
является развитие диастаза прямых мышц жи-
вота во время беременности. Диастаз прямых 
мышц живота – это патологическое состоя-
ние, которое характеризуется истончением и 
расширением апоневротической пластинки 
белой линии живота [14, 15]. У большого 
числа женщин во время третьего триместра 
беременности развивается диастаз прямых 
мышц живота, что может быть причиной бо-
лезненных ощущений и эстетического дис-
комфорта из-за килевидного выпячивания в 
проекции белой линии живота. Во время бере-
менности происходят серьезные изменения в 
гормональном и ферментативном статусе, что 
приводит к увеличению способности тканей к 
растяжению и повышению ВБД. Многоплод-
ная или повторная беременность и многово-
дие также способствуют повышению риска 
развития диастаза прямых мышц живота [16].  

В 70 % случаев белая линия живота после 
родов возвращается в исходное положение. 
Но в 30 % случаев процесс восстановления 
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осложняется рядом факторов. К ним относят: 
крупный плод; лишний вес до и во время бе-
ременности; многоплодную или повторную 
беременность, многоводие; слишком быстрый 
возврат к активным физическим нагрузкам 
после родов [17]. 

Таким образом, диастаз прямых мышц 
живота и ГБЛЖ необходимо рассматривать 
только совместно. Однако следует помнить, 
что ГБЛЖ могут развиваться как самостоя-
тельное заболевание, так и в комплексе с диа-
стазом [18]. 

Немаловажными являются результаты 
исследований, которые доказывают наличие 
у грыженосителей выраженных дегенератив-
ных изменений соединительной ткани. При 
этом установлена зависимость между сро- 
ком грыженосительства и величиной грыжи 
[18, 19]. 

Классификация и диагностика ГБЛЖ. 
В настоящее время герниологи всего мира ис-
пользуют в своей повседневной практике раз-
личные классификации грыж передней брюш-
ной стенки. В основе этих классификаций ле-
жат размеры грыжевого дефекта, локализация 
грыжи, сочетание заболевания с другой патоло-
гией. Такие градации помогают хирургам пони-
мать друг друга, служат подспорьем при вы-
боре тактики лечения и оценке отдаленных ре-
зультатов хирургической коррекции. Однако, 
несмотря на разнообразие классификаций, об-
щепринятой градации ГБЛЖ на данный момент 
в Российской Федерации не существует [20].  

В 2009 г. рабочая группа Европейского 
общества герниологов предложила основан-
ную на размерах грыжевого дефекта класси-
фикацию грыж, являющуюся на данный мо-
мент наиболее актуальной [21] (табл. 1). 

 
Таблица 1  

Table 1 
Классификация грыж Европейского общества герниологов (2009) 

Hernia classification by the European Hernia Society (2009) 

Класс грыжи 
Hernia Grade 

Размер грыжевого дефекта 
Hernia Size 

Малые 
Small 

Менее 2 см 
<2 cm 

Средние 
Medium 

От 2 до 4 см 
2–4 cm 

Большие 
Large 

Более 4 см 
>4 cm 

 
Данная классификация основана на изме-

рении расстояния между наиболее отдален-
ными точками грыжевых ворот, что представ-
ляется удобным в хирургической практике в 
плане оценки размеров грыжевого дефекта у 
постели больного. Предложенная классифика-
ция применима для пациентов с ГБЛЖ и в 
рамках аналитического исследования пред-
ставляется наиболее удачной. Однако класси-
фикация грыж Европейского общества гер-
ниологов не отражает других аспектов ГБЛЖ, 
поэтому полноценного представления о гры- 
же при такой градации нет.  

Также Европейское общество герниоло-
гов разделило грыжевые дефекты, в т.ч. ГБЛЖ,  
 

в зависимости от расположения по срединной 
линии [20, 22]. При этом выделены: 

1) эпигастральные (надчревные);  
2) параумбиликальные (околопупочные);   
3) подчревные.  
Эпигастральные грыжи являются самым 

распространенным типом и встречаются в  
80 % случаев. Околопупочные грыжи диагно-
стируются гораздо реже и зачастую носят врож-
денный характер. Третий тип грыж по данной 
классификации является наиболее редким [23]. 

Несмотря на простоту данная классифи-
кация не отражает объемов грыжевого мешка, 
который может быть различным при одном и 
том же диаметре ворот. Это не позволяет в 
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полной мере оценить размер грыжевого выпя-
чивания. 

В противовес предыдущей градации в 
1990 г. К.Д. Тоскин и В.В. Жебровский разра- 

ботали классификацию, основанную на оцен- 
ке размеров грыжевого выпячивания [22, 23] 
(табл. 2). 

 
Таблица 2 

Table 2 
Классификация грыж по К.Д. Тоскину и В.В. Жебровскому (1990) 

Hernias classification by K.D. Toskin and V.V. Zhebrovsky (1990) 

Размер грыжи 
Hernia Size 

Обоснование размера 
Size Explanation 

Малая 
Smalll 

Занимает менее одной области живота, не изменяет его конфигурацию  
и определяется только пальпаторно 

Occupies less than one abdominal area, does not change the abdominal configuration, 
and is determined only by palpation 

Средняя 
Medium 

Занимаемая часть области выпячивается 
Hernia area bulges out 

Обширная 
Extensive 

Занимает всю область живота и деформирует его конфигурацию  
Occupies the entire abdominal area and deforms abdominal configuration  

Гигантская 
Giant 

Занимает 2–3 области живота, что резко деформирует его конфигурацию.  
Мешает пациенту ходить 

Occupies 2–3 abdominal areas, dramatically deforming abdominal configuration. 
Prevents the patient from walking 

 
Данная классификация была предложена 

для больных с послеоперационной вентраль- 
ной грыжей и отражает размеры грыжевого 
дефекта, что облегчает хирургу выбор мето-
дики коррекции грыжи. Предлагаемую клас- 

сификацию можно в полной мере использо-
вать и у пациентов с ГБЛЖ. 

В 2012 г. В.В. Анищенко и С.А. Семёнов 
предложили классификацию грыж по сложно-
сти [19] (табл. 3).

 
Таблица 3 

Table 3 
Классификация грыж по В.В. Анищенко и С.А. Семёнову (2012)  

Hernia classification by V.V. Anishchenko and S.A. Semenov (2012) 

Сложность грыжи 
Hernia complexity 

Обоснование сложности 
Complexity Explanation  

Сложные технически 
Technically difficult 

Гигантские рецидивные грыжи, гигантские или многокамерные грыжи 
с выраженным спаечным процессом, выраженным уменьшением  

объема брюшной полости, имеющаяся ранее протезирующая пластика, 
параколостомические грыжи 

Giant recurrent hernias; giant or multicameral hernias with a pronounced ad-
hesive process / pronounced decrease in the volume of the abdominal cavity; 

previous prosthetics; paracolostomy hernias 

Сложные тактически 
Tactically difficult  

Сложность в выборе способа операции,  
наличие инфицированного протеза 

Difficulty in choosing the surgical method; infected prosthesis 

Сложные диагностически 
Diagnostically difficult 

Все внутренние грыжи 
All internal hernias 
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Сложность грыжи 
Hernia complexity 

Обоснование сложности 
Complexity Explanation  

Сложные соматически 
Somatically difficult 

Наличие сопутствующих заболеваний 
Concomitant diseases 

Сложные по ожирению 
Excess weight 

Наличие ожирения и сверхожирения 
Overweight and obesity 

Сочетанные грыжи 
Multiple hernias 

Два и более дефекта брюшной стенки, превышающих в диаметре 5 см 
Two or more abdominal wall defects (>5 cm) 

 
Упомянутая классификация грыж при 

наличии отягощающих аспектов вполне при-
менима для пациентов с ГБЛЖ, однако на 
практике используется весьма редко. 

В 1999 г. на XXI Международном съезде 
герниологов в Мадриде была принята единая 
европейская классификация по системе SWR 
для определения локализации грыжи, ширины 
грыжевых ворот и наличия рецидива [23], где 
литера S обозначает локализацию грыжи: сре-
динная – M, боковая – L, сочетанная – ML;  
W – ширину грыжевых ворот: W1 – до 5 см,  
W2 – 5–10 см, W3 – 10–15 см, W4 – свыше 15 см; 
R – наличие рецидива: R1, R2, R3 и более. 

Предложенная классификация грыж пе-
редней брюшной стенки для пациентов с 
ГБЛЖ применима не в полной мере, так как 
разбираемый тип грыж всегда локализуется 
по срединной линии живота. 

Таким образом, на данный момент в Рос-
сийской Федерации нет единой и общеприня-
той классификации ГБЛЖ. Стремительное 
развитие герниологии и увеличение числа па-
циентов с ГБЛЖ породило ряд проблем, неко-
торые аспекты которых не вписываются в ра-
нее предложенные классификации.  

Одними из главных вопросов в герниоло-
гии остаются способы постановки диагноза, ме-
тодики определения размеров грыж и степени 
дегенеративных изменений брюшной стенки 
для обоснования дальнейшей тактики лечения 
и оценки отдаленных результатов [24].  

Диагностика ГБЛЖ основывается на тща-
тельном сборе анамнеза и жалоб пациента, а 
также клиническом осмотре живота, в частно-
сти визуальном осмотре, пальпации и измере-
нии выпячивания.  

ГБЛЖ у пациентов долгое время могут 
быть бессимптомными. Это связано с тем, что 

на начальном этапе грыжеобразования грыже-
вые дефекты имеют настолько малые раз-
меры, что схожи с небольшой липомой и мо-
гут быть практически незаметными при ос- 
мотре. Так, вначале ГБЛЖ характеризуется 
выпячиванием жировой клетчатки через про-
свет соединительной ткани в апоневрозе. Со 
временем размеры грыжи увеличиваются и 
появляются основные жалобы [25]. Пациенты 
могут жаловаться на незначительные боли в 
месте выпячивания при ходьбе и умеренную 
болезненность при самопальпации. Выражен-
ный болевой синдром возникает при ущемле-
нии в грыжевых воротах пряди сальника, жи-
ровых подвесок или брыжейки толстой киш- 
ки. Также некоторые пациенты отмечают на- 
рушения в работе желудочно-кишечного трак- 
та, такие как тошнота, запоры, рвота, метео-
ризм и следы крови в кале при дефекации из-
за травматизации кишечной стенки в грыже-
вых воротах. Ко всему прочему наибольший 
дискомфорт, в особенности для женщин, со-
здает косметический дефект в виде выпячива-
ния над передней брюшной стенкой. Все эти 
жалобы приводят к значительному снижению 
качества жизни пациентов с ГБЛЖ.  

Таким образом, основным симптомом 
формирования ГБЛЖ является наличие выпя-
чивания на передней брюшной стенке, кото-
рое появляется во время напряжения белой 
линии живота или в вертикальном положении 
тела и исчезает в горизонтальном положе- 
нии [26]. 

Исследование размеров грыжевого де-
фекта путем измерения расстояния в наиболее 
отдаленных точках грыжевых ворот является 
важным способом диагностики ГБЛЖ. Од-
нако способ оценки размеров грыжевого де-
фекта теряет свою достоверность при ожире- 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

52 

нии и на данный момент не имеет значимос- 
ти в герниологии как диагностический метод 
[27, 43]. 

Для более глубокого изучения и оценки 
тяжести грыжевого дефекта проводят ультра-
звуковое исследование, компьютерную и маг-
нитно-резонансную томографию брюшной 
полости. Эти методы, кроме визуализации 
грыжевых ворот и грыжевого мешка, позво-
ляют провести дифференциальную диагно-
стику и установить точный диагноз, а также 
определить сопутствующую патологию, кото-
рая может повлиять на выбор метода гернио-
пластики. 

Так, всем пациентам с подозрением на 
развитие ГБЛЖ проводят ультразвуковое ис-
следование передней брюшной стенки. Этот 
метод особенно облегчает постановку диа-
гноза у людей с ожирением. Пациентам с той 
же целью нередко проводят компьютерную и 
магнитно-резонансную томографию брюш-
ной стенки. Такой современный диагностиче-
ский метод, как рентгенкомпьютерная гер-
ниоабдоминометрия, позволяет объективно 
оценить анатомо-функциональное состояние 
элементов грыжевого мешка и исключить 
ущемление грыжи, что невозможно выпол-
нить при физикальном осмотре [18]. Приве-
денные методы визуализации дают возмож-
ность измерить расстояние между краями 
грыжевых ворот, что облегчает классифика-
цию грыж. Скрупулезное предоперационное 
обследование необходимо для определения 
объема хирургического вмешательства при 
наличии сопутствующей хирургической пато-
логии и анатомических особенностей у кон-
кретного пациента, а значит, позволяет вы-
брать наиболее безопасный вариант гернио-
пластики [27].  

Способы хирургического лечения 
ГБЛЖ. Существует множество методик хи-
рургического лечения ГБЛЖ – от открытых 
хирургических вмешательств до лапароскопи-
ческих методов.  

Первым хирургом, который изменил 
взгляд на изучение образования ГБЛЖ с ис-
ключительно анатомической точки зрения на 
анатомо-механическое представление, был 
Н.И. Напалков. Профессор придавал большое 

значение механическим воздействиям, оказы-
ваемым мышцами передней брюшной стенки 
на апоневроз белой линии живота. Основыва-
ясь на этом, Н.И. Напалков пришел к выводу, 
что большинство способов хирургического 
лечения грыж белой линии живота, которые 
использовались в те годы, нерациональны 
[28], и предложил свою методику. По мето-
дике автора последовательно рассекают кожу 
и подкожную клетчатку от мечевидного от-
ростка до лонного сочленения. Далее у меди-
альных краев передних листков апоневроза 
влагалища прямых мышц живота двумя 
окаймляющими разрезами вскрывают их, а 
задние листки апоневроза отделяют от мышц 
и сшивают между собой. Передние листки 
апоневроза также сшивают между собой [29]. 
Другими словами, суть метода пластики 
ГБЛЖ по Н.И. Напалкову состоит в удвоении 
белой линии путем рассечения влагалища 
прямых мышц живота по их внутреннему 
краю с дальнейшим последовательным сши-
ванием внутренних, а затем и наружных краев 
влагалищ. Упомянутый метод хирургического 
лечения ГБЛЖ, предложенный автором еще в 
1909 г., достаточно широко используется и в 
современной практике. Однако методика име- 
ет ряд существенных недостатков, таких как 
техническая сложность выполнения пластики, 
высокая частота рецидивов ГБЛЖ, перест- 
ройка анатомических структур и следующее 
за этим повышение напряжения тканей перед-
ней брюшной стенки. Также данная операция 
предполагает выполнение значительного по 
величине кожного разреза, что пролонгирует 
время восстановления и заживления операци-
онной раны, а также негативно сказывается на 
косметическом эффекте после выполненной 
операции [29].  

Еще одним способом устранения ГБЛЖ 
является методика Шампионера, предложен-
ная в 1899 г. Отличием этого способа является 
выполнение поперечного разреза кожи длин-
ной около 3 см на уровне середины пупочного 
кольца. После рассечения кожи тщательно от-
слаивают подкожную клетчатку от влагалища 
прямой мышцы живота по всей длине раны. 
На заключительном этапе выполняют ушива-
ние грыжевых ворот и наложение двух рядов 
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узловых швов на влагалище прямой мышцы 
живота, а затем наложение аналогичных швов 
в промежутках до сближения медиальных 
краев [28, 30].  

При сравнении методов лечения ГБЛЖ, 
предложенных Н.И. Напалковым и Шампио-
нером, становится очевидно, что напряжение 
передней брюшной стенки в области пластики 
грыжевых ворот практически одинаково в 
случае реализации обеих методик. Однако ме-
тодика Шампионера имеет значимые преиму-
щества. Так, при выполнении герниопластики 
по данной методике остается нерушимой ана-
томическая структура передней брюшной 
стенки за счет сохранности пупка. Также 
несомненно, что выполнение описанного кож-
ного разреза минимизирует операционную 
травму и увеличивает косметический эффект 
от перенесенной процедуры.  

В настоящее время большое внимание 
уделяется протезирующим методикам гернио-
пластики с использованием эндопротеза [31, 
32]. В случае наличия у пациента ГБЛЖ такие 
способы устранения грыжевого дефекта поз-
воляют укрепить белую линию живота и 
уменьшить риск развития рецидивов заболе-
вания. Известно несколько основных спосо-
бов, применяемых при хирургическом лече-
нии грыж белой линии живота: оn-lay, in-lay, 
sub-lay, а также IPOM. 

По методике оn-lay после грыжесечения и 
ликвидации дефекта брюшной стенки эндо-
протез фиксируют к брюшной стенке таким 
образом, чтобы он располагался предфасци-
ально. При этом размер протеза обычно на  
3–5 см больше, чем сам дефект брюшной стен- 
ки. Затем эндопротез подшивают к апонев-
розу, что исключает его деформацию или сме-
щение [33].  

Золотым стандартом в герниопластике 
принято считать методику sub-lay. Суть мето-
дики состоит в том, что после грыжесечения 
освобождают ретромускулярное простран-
ство до его латеральных границ в каудальном 
и краниальном направлениях. Эндопротез ук- 
ладывают в это пространство и фиксируют уз-
ловыми швами к влагалищу прямых мышц 
живота, что позволяет правильно располо- 
жить сетку по отношению к прилегающим 

тканям. Далее ушивают передние листки вла-
галища прямых мышц живота с последующим 
дренированием при необходимости [33, 34]. 
Несмотря на общепринятую надежность мето-
дики около 50 % таких операций сопровожда-
ются развитием осложнений, в т.ч. нагнои-
тельных, а также образованием гематом и се-
ром. Развитие упомянутых осложнений свя-
зано с обширной мобилизацией кожно-под-
кожного лоскута тканей с пересечением сосу-
дов [34, 35]. 

In-lay – это техника ненатяжной гернио-
пластики, при которой эндопротез подшивают 
к краям фасциального дефекта в виде моста 
или перемычки. Данная техника также ис-
пользуется у больных ГБЛЖ. Однако при вы-
полнении герниопластики данным способом 
создание функционально полноценной брюш-
ной стенки невозможно. При реализации ме-
тодики у пациентов не устраняется диастаз 
прямых мышц живота (как один из провоци-
рующих факторов), а у ряда больных без ис-
ходного диастаза после операции создаются 
предпосылки для его развития [36, 37]. 

При использовании методики лечения 
ГБЛЖ IPOM эндопротез фиксируют к задней 
поверхности передней брюшной стенки, т.е. 
интраперитонеально. Для этого сетку на рас-
стоянии 3–4 см подшивают к брюшной стенке 
узловыми швами или герниостеплером. Ча-
стым осложнением такого способа является 
образование спаечного процесса между им-
плантатом и петлями кишечника, что может 
стать причиной стойкого болевого синдрома у 
пациентов после операции, кишечной непро-
ходимости и формирования наружных кишеч-
ных свищей [38, 39]. Также факторами, сдер-
живающими развитие этого направления в 
герниологии, являются стоимость расходных 
материалов, увеличение времени выполне- 
ния операции и повышение риска осложнений 
при последующих оперативных вмешатель-
ствах, что обусловлено непосредственным 
контактом протеза с органами брюшной поло-
сти [40, 41]. 

В настоящее время ведется активное изу-
чение преимуществ выбора лапароскопиче-
ского или открытого метода грыжесечения и 
решается вопрос о необходимости и целесооб-
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разности применения эндопротеза при хирур-
гическом лечении ГБЛЖ. Это связно с тем, 
что некоторые исследования показали более 
высокую частоту возникновения серьезных 
осложнений после мини-инвазивных опера-
ций, чем при открытых вмешательствах [42, 
43]. При этом большинство хирургов сошлось 
во мнении, что лапароскопический метод сто- 
ит использовать при диаметре грыжевых во-
рот не более 10 см [44, 45], а значит, эту мето-
дику целесообразно проводить у больных с 
ГБЛЖ, диаметр грыжевого дефекта которых 
заведомо меньше указанного параметра. 

Одним из главных обоснований выбора 
метода герниопластики является частота ре-
цидивов после использования той или иной 
методики. Б.Ш. Гогия в своих исследованиях 
установил, что частота возникновения повтор-
ных ГБЛЖ при проведении аутопластики со-
ставляет от 12,5 % до 69,23 % в зависимости 
от объема грыжевого дефекта [46, 47]. Ис-
пользование комбинированных способов гер-
ниопластики с применением эндопротезов 
снижает частоту рецидива ГБЛЖ до 8,2 % в 
случае больших и гигантских грыж и до нуля 
при диаметре грыжевых ворот менее 10 см.  
В то же время наилучший результат при ис-
пользовании эндопротезов был получен при 
проведении операции по методике sub-lay [47].  

Представленные выше варианты хирурги-
ческого лечения ГБЛЖ имеют свои преиму-
щества и недостатки. Однако выбор наиболее 
оптимального способа должен отвечать таким 

параметрам, как низкая частота рецидивов за-
болевания и возникновения осложнений, при-
емлемые экономические затраты на обеспече-
ние лечения [49]. 

Заключение. В заключение хотелось бы 
отметить, что ГБЛЖ является полиэтиологи-
ческим заболеванием, лечение которого тре-
бует комплексного подхода. Несмотря на 
большое количество предложенных хирурги-
ческих методик лечение ГБЛЖ остается весь- 
ма актуальной проблемой. Нерешенными до 
сегодняшнего дня являются вопросы оценки 
факторов риска грыжеобразования при дан-
ном виде грыж, снижения частоты возникно-
вения рецидивов заболевания и послеопера-
ционных осложнений после применения раз-
личных оперативных методик. При реализа-
ции существующих способов лечения практи-
кующий хирург ставится перед выбором 
между предложенными методами ушивания 
грыжевых ворот при ГБЛЖ и способами ин-
траоперационного укрепления белой линии 
живота для профилактики рецидива грыжи.  

Следует отметить, что в настоящее время 
хирургу, занимающемуся оказанием помощи 
больным ГБЛЖ, при выборе методики хирур-
гического лечения необходимо учитывать 
мнение пациента, стремиться минимизиро-
вать сроки нахождения пациента в стацио-
наре, а также обеспечивать наиболее быстрое 
постоперационное восстановление с сохра- 
нением косметических и функциональных 
структур передней брюшной стенки. 
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MIDLINE HERNIAS: AXIOMS AND CURRENT SURGICAL TRENDS 

 
K.I. Sergatskiy1, 2, A.V. Korobov1, V.I. Nikol'skiy1,  

V.S. Romanova1, E.V. Titova1, 2, A.S. Ivachev1 

 
1 Penza State University, Penza, Russia;  

2 Penza Regional Clinical Hospital named after N.N. Burdenko, Penza, Russia 

 
Midline hernia is a pathological condition that is characterized by a protrusion of some internal organs 
through the holes in the aponeurotic plate of the abdominal raphe. 
The presented analytical study provides information on the likely risk factors for hernia formation, the 
assessment of which remains relevant today. Besides, the authors examine diagnosis and classification of 
midline hernias and describe the advantages and disadvantages of the proposed surgical methods of hernia 
treatment. Despite a large number of proposed surgical methods for midline hernia correction and treat-
ment, all of them have certain disadvantages, mainly associated with a high incidence of reherniation and 
postoperative complications. The choice between the proposed methods of hernia orifice closure and in-
traoperative midline strengthening to prevent reherniation is important for any surgeon. 
The information search for the literature review was performed on the platforms elibrary.ru and pub- 
med.ncbi.nlm.nih.gov. 
 
Key words: midline hernia, risk factors for hernia formation, surgical treatment, relapses and comp- 
lications. 
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Основным и эффективным способом лечения эхинококкоза печени являются хирургические опера-
ции. Проблема выбора метода оперативного вмешательства при распространенной форме эхино-
коккоза печени в условиях предполагаемого дефицита функциональных резервов органа и развития 
пострезекционной печеночной недостаточности остается актуальной.  
Цель исследования. Проанализировать эффективность обширных резекционных вмешательств 
при распространенном эхинококкозе печени. 
Материалы и методы. В статье представлены результаты хирургического лечения 85 пациентов 
с распространенным эхинококкозом печени в период с 2006 по 2022 г. Критерием включения в ис-
следование была выполненная обширная резекция печени в объеме долевой резекции или более.  
По протоколу одноэтапной обширной резекции был оперирован 61 (71,8 %) пациент, с примене-
нием протокола двухэтапного обширного резекционного вмешательства – 24 (28,2 %) пациента.  
Результаты. Применяемые хирургические этапные методы профилактики пострезекционной пе-
ченочной недостаточности были эффективны у 24 (100 %) пациентов второй группы. В общей 
массе исследуемых пациентов зафиксировано 3 (3,5 %) летальных случая. Причиной летальных 
случаев была прогрессирующая пострезекционная печеночная недостаточность. После внедрения 
в клиническую практику современного протокола обследования летальных исходов после обширных 
резекций в связи с развитием пострезекционной печеночной недостаточности не отмечено. После 
выполнения обширных резекций не диагностировано ни одного случая рецидива заболевания. 
Выводы. Обширные резекционные вмешательства при распространенном эхинококкозе печени эф-
фективны и в достаточной степени безопасны при выполнении операций в специализированных ге-
патологических центрах с применением углубленного протокола предоперационного обследования. 
Двухэтапные резекционные вмешательства могут быть рекомендованы к выполнению при исходном 
значимом дефиците объема будущего ремнанта печени и функциональных резервов органа. 
 
Ключевые слова: распространенный эхинококкоз печени, обширные резекции, эффективность  
лечения. 

 
Введение. Эхинококкоз печени – распро-

страненное антропозоонозное, паразитарное 
заболевание, частота и география которого 
имеют устойчивую тенденцию к росту. Кли-
нические проявления заболевания могут варь-
ироваться от бессимптомного течения до тя-
желой картины эндотоксикоза с летальным 

исходом. Кисты значимо чаще инвазируют пе-
чень (до 80 %) [1, 2]. Химиотерапия альбенда-
золом как изолированный метод не способна 
оказать должного эффекта на паразитарные 
кисты печени [3–5]. Хирургический метод ле-
чения является основным по причине его зна-
чимо большей эффективности [6, 7].  
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Радикальное оперативное лечение пара-
зитарного поражения печени значимо умень-
шает процент рецидива заболевания [8, 9]. 
При распространенном поражении печени об-
ширная резекция является наиболее подходя-
щим техническим решением и позволяет по-
лучить отличные результаты, улучшая каче-
ство жизни. Кроме того, риски, связанные с 
операцией, на современном этапе развития 
медицины значительно снизились благодаря 
техническим достижениям в хирургии печени 
[10]. Различные варианты этапных резекций 
печени стали очередной ступенью эволюции 
хирургических вмешательств. Основной при-
чиной их появления в практике является про-
блема пострезекционной печеночной недоста-
точности (ППН), связанная с малым объемом 
предполагаемого остатка печени и его функ-
циональной недостаточностью. На первом 
этапе применяются различные способы пре-
кращения кровотока по правой ветви ворот-
ной вены (ПВВВ) с целью развития викарной 
гипертрофии контрлатеральной доли. Рентге-
нэндохирургическая эмболизация портально- 
го кровотока является одной из самых распро-
страненных и применяемых методик [11–14]. 
Отметим, что существуют технические огра-
ничения доступности процедуры, например 
большие объемные образования печени раз-
личной этиологии с распространением на во-
рота, что обусловливает отсутствие акустиче-
ского чрескожного доступа к воротному кро-
вотоку. Именно поэтому активно разрабаты-
ваются альтернативные методики окклюзии 
портального кровотока ПВВВ [15–17].  

Цель исследования. Проанализировать 
эффективность обширных резекционных вме-
шательств при распространенном эхинокок-
козе печени. 

Материалы и методы. В статье пред-
ставлены результаты хирургического лечения 
85 пациентов (32 (37,6 %) мужчины, 53 (62,4 %) 
женщины), оперированных в период с 2006 по 
2022 г. в хирургическом отделении № 2 ГАУЗ 
«Кузбасская клиническая больница скорой 
помощи им. М.А. Подгорбунского» (г. Кеме-
рово) по поводу распространенного эхинокок-
коза печени. Критерием включения в исследо-
вание была выполненная обширная резекция  
 

печени в объеме долевой резекции или более. 
По протоколу одноэтапной обширной резек-
ции был оперирован 61 (71,8 %) пациент,  
с применением протокола двухэтапного об- 
ширного резекционного вмешательства –  
24 (28,2 %) пациента. В двухэтапном прото-
коле на I этапе применялись методики прекра-
щения кровотока по ПВВВ с целью достиже-
ния викарной гипертрофии контрлатеральной 
доли. Причиной применения двухэтапного 
протокола резекционного обширного вмеша-
тельства были недостаточные функциональ-
ные резервы печени и малый объем предпола-
гаемого ремнанта, а следовательно, отсут-
ствие возможности безопасного применения 
одноэтапной обширной резекции в связи с 
прогнозируемым развитием ППН и вероят-
ного летального исхода.  

Волюметрия выполнялась с помощью 
компьютерной томографии с болюсным кон-
трастированием (КТ-волюметрия). Получен-
ные данные обрабатывались на рабочей стан-
ции Syngo Via с пакетами постпроцессорной 
обработки. Вычисление размеров долей пе-
чени проводилось на изображениях, получен-
ных в портальную фазу контрастирования пе-
чени с толщиной среза 1,5 мм. Вручную выде-
лялись контуры печени. Затем при помощи 
программ вычисления определялся объем ин-
тересующего фрагмента.  

С целью определения функционального 
состояния печени перед планированием об-
ширной резекции пациентам проводился вы-
сокоселективный мониторинг элиминации из 
периферической крови диагностического пре-
парата. С помощью неинвазивного аппарата 
LiMON PC5000 (версия 1.4) фирмы Pulsion 
Medical Systems AG (Германия) в крови опре-
делялась остаточная концентрация диагности-
ческого вещества индоцианина зеленого (ИЦЗ) 
на 15-й мин методом пульсовой денситомет-
рии. Нагрузка ИЦЗ рассчитывалась исходя из 
массы тела пациента (0,25 мг/кг).  

Для объективизации оценки доопераци-
онного уровня функциональных резервов пе-
чени, отбора пациентов для двухэтапного про-
токола лечения и оценки достаточности полу-
ченной викарной гипертрофии применялись 
расчеты с помощью математической прогнос- 
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тической модели, сформированной на основа-
нии ранее проведенных научных изысканий в 
этой области [18]. С учетом остаточной кон-
центрации ИЦЗ на 15-й мин (ОК15 ИЦЗ) и 
объема предполагаемого ремнанта произво-
дился расчет вероятности наступления ле-
тального исхода в связи с развитием в после-
операционном периоде ППН. 

На основании комплекса клинических дан-
ных, лабораторно-инструментальных исследо-
ваний и полученного значения прогностиче-
ской модели принималось тактическое реше-
ние по дальнейшему хирургическому лечению.  

Статистическо-математическая прогнос- 
тическая модель представлена как 

,  

где P – вероятностный исход, Y – вероятность 
летального исхода, Х1 – ОК15 ИЦЗ (%),  
Х2 – объем фрагмента печени по результатам  
КТ-волюметрии (см³), е≈2,718.  

Границы значения модели по распределе-
нию вероятностного исхода имеют следую-
щий вид: P<0,087 – прогнозируется благопри-
ятный исход; 0,087<P<0,988 – зона риска не-
благоприятного исхода; P>0,988 – прогнози-
руется неблагоприятный исход. 

С 2016 г. в Кузбасской клинической боль-
нице скорой помощи им. М.А. Подгорбун-
ского все пациенты с расчетным значением 
P>0,988 получают лечение с применением 
двухэтапного протокола обширного резекци-
онного вмешательства. 

Для статистической обработки данных 
использовалась программа Statistica 10, 
StatSoft Inc. Этап описания данных заклю-
чался в расчете описательных статистик 
(среднее значение, стандартное отклонение) 
для показателей, измеренных в количествен-
ных шкалах. Результаты исследования фикси-
ровались в виде таблиц с указанием М±σ 
(min–max), где М – среднее значение, σ – стан-
дартное отклонение, min – минимальное зна-
чение, max – максимальное значение. Для по-
казателей, измеренных в качественных шка-
лах, проводился процентный анализ: указыва-
лось число больных, имеющих данное значе-
ние показателя, и соответствующий этому 

значению процент. Для выявления различий в 
средних значениях количественных показате-
лей использовался непараметрический крите-
рий Манна – Уитни. Для оценки изменений, 
произошедших между замерами, использо-
вался непараметрический критерий Вилкок-
сона. При сравнительном анализе процентов 
использовался многофункциональный крите-
рий Фишера. За уровень статистической зна-
чимости принимали p<0,05.  

На начальных этапах развития программы 
двухэтапных обширных резекционных вмеша-
тельств на печени для выполнения I этапа при-
менялся лапаротомный доступ. С накоплением 
хирургического опыта этап окклюзирующего 
вмешательства стал выполняться лапароскопи-
чески с выполнением клипирования ПВВВ. 
Также для лечения распространенного эхино-
коккоза печени была применена ALPPS-ме- 
тодика с последующей оценкой эффективно-
сти технологии. Распределение по виду I этапа 
двухэтапного лечения эхинококкоза печени 
представлено в табл. 1. 

Оценка результатов КТ-волюметрии и 
функциональных резервов печени производи-
лась спустя 4–5 нед. после первого этапа хирур-
гического лечения (в среднем 34,9±7,9 (от 26 до 
54) сут). Методика ALPPS (n=2) обеспечивала 
более быструю гипертрофию (р=0,02), поэтому 
контроль динамики показателей осуществлялся 
в среднем через 9±1,4 (от 8 до 10) сут.  

При сравнительном анализе данных  
КТ-волюметрии до и после I этапа определе- 
но достоверное увеличение объема фрагмен- 
та печени с 300,8±44,6 до 463,3±52,8 см3 
(p=0,00002). При оценке значений ОК15 ИЦЗ 
до и после I этапа установлено, что показатель 
достоверно регрессировал с 12,9±3,4 % до 
6,8±3,6 % (p=0,0002). А при сопоставлении 
значений статистической модели до и после  
I этапа выявлено, что среднее значение веро-
ятностного исхода достоверно регрессиро-
вало с 0,994±0,003 до 0,222±0,245 (p=0,00002). 

При сопоставимом уровне эффективности 
с лапаротомным методом перевязки ПВВВ ла-
пароскопический метод позволял значимо со-
кратить послеоперационное пребывание в ста-
ционаре с 8,4±1,9 до 3,6±0,9 койко-дня 
(p=0,0002).  
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Таблица1 
Table 1 

Вид операции I этапа двухэтапного лечения эхинококкоза печени 

Two-stage treatment of liver echinococcosis: Stage 1 

Вид операций 
Type of surgery 

Количество, n (%) 
Quantity, n (%) 

Лапаротомия, лигирование ПВВВ 
Laparotomy, right portal vein ligation 8 (33,3) 

Лапароскопическое клипирование ПВВВ 
Laparoscopic right portal vein clipping  14 (58,3) 

Лапаротомия, лигирование ПВВВ + диссекция паренхимы (split in situ, ALPPS) 
Laparotomy, right portal vein ligation + parenchyma dissection (split in situ, ALPPS) 2 (8,4) 

Всего 
Total 24 (100) 

Примечание. ALPPS – Associated liver partition and portal vein ligation for staged hepatectomy. 

 
Таким образом, 24 пациента, исходно на- 

ходившихся в зоне прогнозируемого неблаго-
приятного исхода (P>0,988) и получавших ле-
чение по двухэтапному протоколу хирургиче-
ского вмешательства, после выполнения I эта- 
па и повторной оценки функционального со-
стояния и викарной гипертрофии на основа-
нии статистической модели распределились 
следующим образом: 16 пациентов с прогно-
зируемым благоприятным исходом (P<0,087) 
и 8 пациентов в зоне допустимого риска раз-
вития ППН (0,087<P<0,988). I этап хирургиче-
ского лечения был эффективен во всех слу-
чаях, что позволило планировать обширную 
резекцию в качестве II этапа. 

Для сравнительного анализа пациенты, 
которым были выполнены обширные резекци-
онные вмешательства (n=85), были разделены 
на 2 группы: группа 1 – одноэтапные обшир-
ные резекции (n=61); группа 2 – двухэтапные 
обширные резекции (n=24). 

Группы одноэтапного и двухэтапного хи-
рургического лечения эхинококкоза печени 
были сопоставимы по демографическим, по-
ловозрастным показателям, локализации и ха-
рактеру паразитарного поражения. Статисти-
чески значимые различия выявлены лишь при 
сравнении средних величин наибольших кист 
(p=0,002) (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Table 2 
Сравнение дооперационных показателей в группах  

Comparison of preoperative parameters in groups 

Показатель 
Parameter 

Значение 
Value 

Группа 1 
Group 1 (n=61) 

Группа 2 
Group 2 (n=24) p 

Возраст, лет 
Age, years 46,3±9,9 (19–63) 45,1±7,4 (29–58) 0,38 

Демография, n (%) 
Demography, n (%) 

Городские жители 
Urban population 38 (62,3) 14 (58,3) 0,73 
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Показатель 
Parameter 

Значение 
Value 

Группа 1 
Group 1 (n=61) 

Группа 2 
Group 2 (n=24) p 

Сельские жители 
Rural population 23 (37,7) 10 (41,7) 

Пол 
Gender 

Мужской 
Male 23 (37,7) 9 (37,5) 

0,99 
Женский 
Female 38 (62,6) 15 (62,5) 

Классификация ВОЗ, n (%) 
Classification WHO, n (%) 

CE2 36 (59) 16 (66,7) 0,51 

CE3B 20 (32,8) 8 (33,3) 0,96 

CE4 5 (8,2) 0 - 

Локализация поражения, n (%) 
Lesion location, n (%) 

Левая доля 
Left lobe 4 (6,6) 0 - 

Правая доля 
Right lobe 36 (59) 11 (45,8) 0,27 

Билобарное 
Bilobate 11 (18) 9 (37,6) 0,052 

Левая доля + другие органы брюшной полости 
Left lobe + other abdominal organs 2 (3,3) 0 - 

Правая доля + другие органы брюшной полости 
Right lobe + other abdominal organs 6 (9,8) 2 (8,3) 0,83 

Билобарное + другие органы брюшной полости 
Bilobate + other abdominal organs 2 (3,3) 2 (8,3) 0,33 

Солитарные 
Solitary 22 (36,1) 6 (25) 

0,33 
Множественные 
Multiple 39 (63,9) 18 (75) 

Характеристика кист 
Cyst characteristics 

Размер наибольшей кисты, мм 
Size of the largest cyst, mm 102,6±30,1 (56–164) 133,8±41,6 (85–212) 0,002 

Средние (50–100 мм) 
Medium cysts (50–100 mm) 30 (49,2) 7 (29,2) 

0,09 
Большие (>100 мм) 
Large cysts (>100 mm) 31 (50,8) 17 (70,8) 

Характер поражения, n (%) 
Nature of the lesion, n (%) 

Первичное 
Primary 55 (90,2) 24 (100) 0,11 

Вторичное 
Secondary 6 (9,8) 0 - 

+ ИФА 
+ ELISA 54 (88,5) 20 (83,3) 0,52 
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Результаты и обсуждение. При группо-
вом сравнении различия были выявлены по 
следующим интраоперационным показателям 
(табл. 3): в группе 2 значимо чаще выполня-
лись расширенные правосторонние резекции 

(p=0,011); средний показатель времени дис-
секции в группе 2 достоверно меньше, чем в 
группе 1 (p=0,02); средний показатель вре-
мени гемостаза в группе 2 достоверно меньше, 
чем в группе 1 (p=0,024). 

 
Таблица 3 

Table 3 
Сравнение интраоперационных показателей в группах  

Intraoperative group parameters 

Показатель 
Parameter 

Значение 
Value 

Группа 1 
Group 1 
(n=61) 

Группа 2 
Group 2 
(n=24) 

p 

Длительность операции, мин 
Surgery duration, min 289,8±71,2 (150–525) 241,7±83,2 (90–415) 0,1 

Кровопотеря, мл 
Blood loss, ml 929,2±514 (250–3600) 908,3±427 (400–2450) 0,86 

Вид операции, n (%) 
Type of surgery, n (%) 

ПГГЭ 
Right hemihepatectomy 42 (68,9) 13 (54,1) 0,2 

рПГГЭ 
Extended right hemihepatectomy 8 (13,1) 9 (37,5) 0,011 

ПГГЭ + атипичная 
Right hemihepatectomy +  
atypical liver resection 

3 (4,9) 1 (4,2) 0,89 

ЛГГЭ 
Left hemihepatectomy 6 (9,8) 0 - 

рЛГГЭ 
Extended left hemihepatectomy 2 (3,3) 0 - 

рПГГЭ + атипичная 
Extended right hemihepatectomy +  
atypical liver resection 

0 1 (4,2) - 

Метод диссекции 
Dissection technique 

Ультразвуковой скальпель, n (%) 
Ultrasonic scalpel, n (%) 6 (9,8) 6 (25) 0,07 

Моно + биполяр, n (%) 
Mono + bipolar, n (%) 43 (70,5) 14 (58,3) 0,28 

«Crash clamp» + дигитоклазия, n (%) 
Crash clamp + finger fracture method, n (%) 12 (19,7) 4 (16,7) 0,75 

Время диссекции, мин 
Dissection time, min, М±σ (min–max) 70±32 (25–210) 61,5±37,5 (25–160) 0,02 

Тахокомб, n (%) 
Tachocomb, n (%) 37 (60,7) 19 (79,1) 0,1 
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Показатель 
Parameter 

Значение 
Value 

Группа 1 
Group 1 
(n=61) 

Группа 2 
Group 2 
(n=24) 

p 

Время гемостаза, мин 
Clotting time, min 12,5±6 (5–30) 9,5±5,3 (5–25) 0,024 

Маневр Прингла, n (%) 
Pringle maneuver, n (%) 33 (54,1) 14 (58,3) 0,73 

Длительность маневра Прингла, мин 
Pringle maneuver duration, min 23,3±9,1 (10–45) 18,6±10,5 (10–45) 0,07 

Дренаж холедоха, n (%) 
Biliary drainage, n (%) 31 (50,8) 10 (41,7) 0,45 

White-test, n (%) 12 (19,7) 6 (25) 0,59 

+ White test, n (%) 5 (41,7) 2 (33,3) 0,73 

Примечание. ПГГЭ – правосторонняя гемигепатэктомия, рПГГЭ – расширенная правосторонняя ге-
мигепатэктомия, ЛГГЭ – левосторонняя гемигепатэктомия, ЛГГЭ – расширенная левосторонняя гемиге-
патэктомия. 

 
С целью оценки функционального состо-

яния ремнанта печени в 1-е сут послеопераци-
онного периода были проведены лаборатор-
ные тесты, результаты которых приведены  

в табл. 4. Стоит отметить отсутствие статисти-
чески значимых различий в показателях при 
групповом сравнении. 

 
Таблица 4 

Table 4 
Сравнение функциональных показателей ремнанта печени  

в раннем послеоперационном периоде  

Functional liver remnant parameters, early postoperative period 

Показатель 
Parameter 

Значение 
Value 

Группа 1 
Group 1 
(n=61) 

Группа 2 
Group 2 
(n=24) 

p 

Общий билирубин, мкмоль/л 
Total bilirubin, µmol/l 46,9±9,6 41,2±8,1 0,3 

Аспартатаминотрансфераза, ед/л, 
Aspartate aminotransferase, units/l 64,9±5,5 52,3±6,1 0,8 

Аланинаминотрансфераза, ед/л 
Alanine aminotransferase, units/l 69,7±5,8 53,2±9,3 0,4 

Протромбиновый индекс, %, 
Prothrombin ratio, % 77,9±8,8 75,7±5,8 0,6 

Альбумин, г/л 
Albumin, g/l 35,6±3,8 35,6±2,9 0,28 
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Непосредственные отдаленные резуль-
таты лечения отражены в табл. 5. Распределе-
ние неспецифических осложнений представ-
лено в соответствии с классификацией Clavi- 
en – Dindo [19], специфических – согласно 
классификации ISGLS [20–22]. Неспецифиче-
ские послеоперационные осложнения в груп-
пах были сопоставимы (19,7 % против 12,5 %, 
р=0,43). Показатели частоты специфических 
послеоперационных осложнений также зна-
чимо не различались (45,9 % и 45,8 %, 

р=0,993). Основным специфическим осложне-
нием являлась ППН – 17 (27,9 %) случаев в 
группе 1 и 9 (37,5 %) случаев в группе 2 
(р=0,39). Общая летальность после обширных 
резекций (группа 1 + группа 2; n=85) соста-
вила 3,5 %. Во всех случаях летальный исход 
был зарегистрирован на фоне прогрессирую-
щей ППН класса С по ISGLS. Рецидива пара-
зитарного процесса не отмечено ни в одной из 
исследуемых групп. 

Таблица 5 
Table 5 

Сравнение послеоперационных показателей в группах  

Postoperative group parameters  

Показатель 
Parameter 

Значение 
Value 

Группа 1  
Group 1 
(n=61) 

Группа 2  
Group 2 
(n=24) 

p 

Clavien – Dindo, n (%) 

I 4 (6,6) 2 (8,3) 0,78 

IIIA 4 (6,6) 1 (4,2) 0,67 

IIIB 1 (1,6) 0 - 

V 3 (4,9) 0 - 

ISGLS, n (%) 

A 16 (26,2) 9 (37,5) 0,3 

B 8 (13,1) 2(8,3) 0,54 

C 4 (6,6) 0 - 

Послеоперационные койко-дни  
Postoperative days spent by one person in hospital 13,8±3,9 (7–25) 14,2±5,2 (7–35) 0,85 

Летальность, n (%) 
Lethality, n (%) 3 (4,9) 0 - 

Рецидив, n (%) 
Relapse, n (%) 0 0 - 

 
Причиной 3 (3,5 %) летальных случаев 

была ППН класса C (по ISGLS), развившаяся 
после одноэтапных обширных резекций пе-
чени (1 рПГГЭ, 2 ПГГЭ). Все эти случаи за-
фиксированы до 2016 г. После проведенных 

научных изысканий в 2016 г. была оконча-
тельно сформирована статистическая прогно-
стическая модель, на основании которой про-
исходил отбор пациентов для протокола двух-
этапного хирургического лечения с целью 
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профилактики развития ППН в связи с изна-
чально недостаточными функциональными 
резервами печени. После внедрения в клинику 
вышеуказанного протокола летальных исхо-
дов после обширных резекций в связи с разви-
тием ППН не отмечено. 

Таким образом, применение протокола 
двухэтапного обширного резекционного вме-
шательства в отношении 24 пациентов, изна-
чально радикально нерезектабельных по при-
чине прогнозируемого запредельного уровня 
риска развития летального исхода на фоне 
прогрессирования ППН, позволило достичь 
викарной гипертрофии и улучшить функцио-
нальное состояние печени в целях дальней-
шего выполнения радикального хирургичес- 

кого вмешательства – обширной резекции пе-
чени. Доля таких вмешательств среди всех об-
ширных резекций (n=85) составила 28,2 %.  

Заключение. Обширные резекционные 
вмешательства при распространенном эхино-
коккозе печени эффективны и в достаточной 
степени безопасны при выполнении операций 
в специализированных гепатологических цен-
трах с применением углубленного протокола 
предоперационного обследования.  

Двухэтапные резекционные вмешатель-
ства могут быть рекомендованы к выполне-
нию при исходно значимом дефиците объема 
будущего ремнанта печени и функциональ-
ных резервов органа. 
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Surgery is the main effective way to treat liver echinococcosis. The problem of choosing a surgical technique 
for treating liver echinococcosis under impaired liver functional reserve and development of post- hepatec-
tomy liver failure remains relevant. 
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The aim of the study is to analyze the effectiveness of extensive surgical resections while treating patients 
with liver echinococcosis. 
Materials and Methods. The article presents the results of surgical treatment of 85 patients with liver 
echinococcosis from 2006 to 2022. All patient underwent extensive liver resection: 61 patients (71.8 %) 
were operated on according to one-stage extensive surgical resection protocol; 24 patients (28.2 %) were 
operated on according to two-stage extensive surgical resection protocol.  
Results. The applied surgical step-by-step methods for prevention of post-resection liver failure were effec-
tive in 24 patients (100 %), Group 2. Three deaths (3.5 %) were recorded in the total mass of the trial 
patients. Progressive post-resection liver failure was the cause of deaths. After the introduction of a new 
examination protocol into clinical practice, the authors observed no deaths after extensive surgery resec-
tions because of the development of post-resection liver failure. Moreover, no relapses were observed after 
extensive surgery resections. 
Conclusion. Extensive surgical resections in patients with liver echinococcosis are effective and sufficiently 
safe when performed in specialized hepatological centers using an in-depth preoperative protocol. Two-
stage surgical resections can be recommended in case of initial significant deficit in the volume of the future 
liver remnant and functional organ reserves. 
 
Key words: liver echinococcosis, extensive surgical resections, treatment efficacy. 
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СОСТОЯНИЕ ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ КРОВИ  
У БОЛЬНЫХ С ДИФФУЗНЫМИ ПОРАЖЕНИЯМИ ПЕЧЕНИ, 

СОЧЕТАННЫМИ С ВЭБ-ИНФЕКЦИЕЙ НА ФОНЕ  
ВТОРИЧНОГО ИММУНОДЕФИЦИТНОГО СОСТОЯНИЯ 

 

М.Ю. Перфильева, Я.А. Соцкая  
 

ФГБОУ ВО «Луганский государственный медицинский университет им. Святителя Луки»  
Минздрава России, г. Луганск, Россия 

 
Цель. Изучение состояния цитокинового профиля крови больных с хроническими диффузными по-
ражениями печени, сочетанными с вирусом Эпштейна – Барр (ВЭБ) на фоне вторичного иммуно-
дефицитного состояния (ВИДС), при использовании комбинации препаратов с гепатопротектор-
ным (аргинина глутамат) и иммуномодулирующим действием (аминодигидрофталазиндион 
натрия). 
Материалы и методы. Под наблюдением находилось 66 больных (34 пациента – основная группа, 
32 пациента – группа сравнения) с диффузными поражениями печени, сочетанными с ВЭБ-инфек-
цией на фоне ВИДС, в возрасте от 19 до 45 лет. При разработке программы терапии у больных  
с указанной патологией внимание привлекла возможность использования комбинации препаратов 
с гепатопротекторным (аргинина глутамат) и иммуномодулирующим действием (аминодигид-
рофталазиндион натрия). Пациенты из основной группы, кроме общепринятой терапии, полу-
чали комбинированную терапию указанными препаратами.  
Результаты. Все пациенты находились под динамическим наблюдением. До начала лечения у об-
следованных больных обеих групп имел место однотипный дисбаланс цитокинового профиля крови 
(ЦПК), который характеризовался повышением содержания провоспалительных цитокинов – 
ФНО-α и ИЛ-1β и умеренным увеличением концентрации противовоспалительных ИЛ-4 и ИЛ-10. 
После завершения курса лечения в основной группе больных, которые получали аминодигидрофта-
лазиндион натрия и аргинина глутамат, отмечалась нормализация изученных показателей ЦПК, 
тогда как показатели группы сравнения превышали норму.  
Выводы. Применение комбинированной терапии в комплексном лечении больных с хроническими 
диффузными поражениями печени, сочетанными с ВЭБ-инфекцией на фоне ВИДС, способствует 
нормализации изученных показателей цитокинового профиля крови (ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-10).  
 
Ключевые слова: диффузные поражения печени, ВЭБ-инфекция, цитокиновый профиль крови, 
аминодигидрофталазиндион натрия, аргинина глутамат. 

 
Введение. В настоящее время существен-

ное распространение получила острая и хро-
ническая тонзиллярная патология, особенно 
среди лиц молодого, наиболее трудоспособ-
ного возраста. Довольно часто данная патоло-
гия осложняется возникновением у больных 
тонзиллогенного хрониосепсиса, который 
протекает длительно и существенно ограни-
чивает работоспособность человека, усугуб-
ляя качество его жизни [1]. Очень часто под 
симптоматикой указанных заболеваний скры-
вается вирус Эпштейна – Барр (ВЭБ), который 
долгое время остается невыявленным, что 
способствует прогрессированию патологиче- 
 

ского процесса в ротоглотке и печени, а также 
развитию вторичного иммунодефицитного 
состояния (ВИДС) [2].  

На данный момент достоверные сведения 
о диффузных поражениях печени (ДПП), со-
четанных с ВЭБ-инфекцией на фоне ВИДС, 
отсутствуют. Однако на территории Луган-
ской Народной Республики данная патология 
распространена широко, особенно среди тру-
доспособного населения.  

Установлено, что традиционная антибак-
териальная терапия у больных с хронической 
персистирующей инфекцией не эффективна и 
обеспечивает лишь кратковременное улучше-
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ние общего состояния, а у ряда пациентов во-
обще не дает положительного эффекта [3, 4]. 
В то же время за последние десятилетия уста-
новлено, что в патогенезе хронических перси-
стирующих вирусных инфекций наряду с раз-
витием иммунодефицита существенное значе-
ние имеет также значительное снижение про-
дукции эндогенного интерферона (ИФ), в свя- 
зи с чем отмечается выраженное уменьшение 
содержания сывороточного ИФ в крови [5, 6]. 
Поскольку известные способы лечения боль-
ных с диффузными поражениями печени, со-
четанными с ВЭБ на фоне ВИДС, недостаточ- 
но эффективны, актуальным вопросом для кли-
нической практики является разработка усо-
вершенствованных подходов к терапии [7, 8]. 

В этом плане внимание привлекла воз-
можность использования для лечения боль-
ных с данной сочетанной патологией комби-
нации препаратов гепатопротектора аргинина 
глутамата и иммуномодулятора аминодигид-
рофталазиндиона натрия. Аргинина глутамат 
оказывает гепатопротекторное действие, об-
ладает антиоксидантной, антигипоксической 
и мембраностабилизирующей активностью, 
позитивно влияет на процессы энергообеспе-
чения в гепатоцитах. Аминодигидрофталазин-
дион натрия – новый препарат, существенно 
улучшающий продукцию эндогенного ИФ и 
поэтому способствующий нормализации кон-
центрации сывороточного ИФ, а также обес-
печивающий восстановление иммунологиче-
ского гомеостаза через синергическое взаимо-
действие с другими иммуноактивными препа-
ратами [9]. Уникальной особенностью меха-
низма фармакологического действия амино-
дигидрофталазиндиона натрия является то, 
что наряду с иммунокорректирующим влия-
нием он также оказывает четко выраженный 
противовоспалительный эффект, что является 
весьма позитивным в клиническом плане, по-
скольку способствует ликвидации воспали-
тельного процесса в небных миндалинах и дру-
гих лимфоидных образованиях ротоглотки. 

В патогенезе хронических заболеваний 
гепатобилиарной системы, в т.ч. ДПП, соче-
танных с ВЭБ, значительная роль принадле-
жит иммунным нарушениям [10, 11]. Установ-
лена существенная значимость иммунных 

сдвигов и среди патогенных механизмов фор-
мирования и дальнейшего прогрессирования 
ВИДС, которое в настоящее время считают 
основным фактором, ведущим к ослаблению 
иммунной защиты [12].  

Цель исследования. Изучение состояния 
цитокинового профиля крови больных с хро-
ническими диффузными поражениями пе-
чени, сочетанными с вирусом Эпштейна – 
Барр на фоне вторичного иммунодефицитного 
состояния, при использовании комбинации 
препаратов с гепатопротекторным (аргинина 
глутамат) и иммуномодулирующим дейст- 
вием (аминодигидрофталазиндион натрия). 

Материалы и методы. Под наблюдением 
находилось 66 больных (34 пациента – основ-
ная группа, 32 пациента – группа сравнения) с 
ДПП, сочетанными с ВЭБ на фоне ВИДС, в 
возрасте от 19 до 45 лет. Пациенты были ран-
домизированы по полу, возрасту, тяжести и 
частоте рецидивов. У всех имели место клини-
ческие проявления ВЭБ-инфекции в период 
обострения и нестойкая ремиссия. Больные 
изначально имели скомпрометированную 
употреблением аналогов нуклеозидов и несте-
роидных противовоспалительных средств 
(НПВС), слабоалкогольных напитков и небла-
гоприятной экологической ситуацией в реги-
оне печень. У всех пациентов с ВЭБ в остром 
периоде имело место обострение тонзилло-
генной патологии в виде катаральной (34 %), 
лакунарной (34 %) и фолликулярной (32 %) 
форм. Больные основной группы получали, 
помимо общепринятого лечения [13, 14], ком-
бинацию аргинина глутамата и аминодигид-
рофталазиндиона натрия в среднетерапевти-
ческих дозах. Аргинина глутамат назначали 
по 0,75 мг 3 раза в день в течение 14 дней, за-
тем по 0,5 мг 3 раза в день в течение 14 дней. 
Аминодигидрофталазиндион натрия назна-
чали по 1 таблетке 4 раза в сутки в течение  
10 дней, затем по 1 таблетке 4 раза в сутки че-
рез день в течение 10 дней. 

Для обследования больных были исполь-
зованы рутинные методы. Помимо этого, при-
меняли иммуноферментный анализ (ИФА) 
для определения маркеров вирусных гепати-
тов В и С. Пациенты с положительными ре-
зультатами не включались в исследование. Та-
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ким образом, больные имели токсическое по-
ражение печени, связанное с проживанием в 
экологически неблагоприятном регионе и не-
прекращающимися боевыми действиями. Оп- 
ределение уровня цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1β, 
ИЛ-4, ИЛ-10) в крови проводилось на базе им-
мунологической лаборатории с помощью ИФА 
на лабораторном оборудовании фирмы Sanofi 
Diagnostics Pasteur (Франция), в т.ч. на имму-
ноферментном анализаторе РR 2100, с приме-
нением сертифицированных реагентов произ-
водства ООО «Протеиновый контур» (ProCon) 
(Россия) [15]. 

При разработке программы терапии для 
больных с указанной патологией внимание 
привлекла возможность использования ком-
бинации современных препаратов с иммуно-
модулирующим и гепатопротекторным дей- 
 

ствием – аргинина глутамата и аминодигид- 
рофталазиндиона натрия соответственно [16]. 
Поскольку иммунодефицитные состояния в 
настоящее время широко распространены в 
патогенезе острой и хронической тонзилляр-
ной патологии [17], использование дополни-
тельно к лечению данной комбинации препа-
ратов целесообразно, поскольку она одновре-
менно обладает иммуномодулирующим, де-
токсицирующим и противовоспалительным 
свойствами [18].   

Результаты и обсуждение. Все больные 
находились под динамическим наблюдением. 
Проведение иммунологических исследований 
позволило установить, что до начала лечения 
у обследованных больных обеих групп имел 
место однотипный дисбаланс цитокинового 
профиля крови (ЦПК) (табл. 1). 

Таблица 1 
Table 1  

ЦПК больных ДПП, сочетанными с ВЭБ на фоне ВИДС, до начала лечения (М±m) 

CBP in DLD patients with EBV and SID before treatment (M±m) 

Показатель 
Parameter 

Норма 
Norm 

Группа обследуемых 
Trial group 

р 
Основная (n=34) 

Main (n=34) 
Сравнения (n=32) 

Experimental (n=32) 

ФНО-α, пг/мл 
TNF-α, pg/ml 5,4±0,3 14,8±0,35*** 13,9±0,38*** <0,05 

ИЛ-1β, пг/мл 
IL-1β, pg/ml 8,6±0,4 22,3±0,56*** 21,5±0,6*** <0,05 

ИЛ-4, пг/мл 
IL-4, pg/ml 47,2±1,6 62,2±1,5** 61,6±1,4** <0,05 

ИЛ-10, пг/мл 
IL-10, pg/ml 1,28±0,05 1,65±0,03* 1,54±0,04* <0,05 

ФНО-α/ИЛ-10 
TNF-α/IL-10 4,22±0,03 8,97±0,09*** 9,03±0,12*** <0,1 

ИЛ-1β/ИЛ-10 
IL-1β/IL-10 6,72±0,04 13,5±0,22*** 14,0±0,25*** <0,05 

Примечание. Достоверность различий по сравнению с нормой: * р˂0,05, ** р˂0,01, *** р˂0,001; стол-
бец р – достоверность различий между показателями основной группы и группы сравнения. Далее обозна-
чения те же. 

Note. Hereinafter: * – the differences are significant compared to the norm (р˂0.05); ** – the differences are 
significant compared to the norm (р˂0.01); *** – the differences are significant compared to the norm (р˂0.001); 
column p – significance of differences between the parameters of the main and the experimental groups;  
CBP – cytokine blood profile; DLD – diffuse liver disease; EBV – Epstein-Barr virus; SID – secondary im- 
munodeficiency. 
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Из табл. 1 видно, что в обеих группах 
больных до начала лечения отмечалось суще-
ственное повышение уровня провоспалитель-
ных цитокинов (ЦК) ФНО-α и ИЛ-1β в сыво-
ротке крови [19, 20]. Действительно, концен-
трация ФНО-α в этот период обследования 
была повышена относительно соответствую-
щего показателя нормы в основной группе  
в 2,74 раза (р<0,001), а в группе сравнения в  
2,57 раза (р<0,001). Содержание ИЛ-1β отно-
сительно нормы было повышено в 2,59 раза  
в основной группе (р<0,001) и в 2,5 раза в 
группе сравнения (р<0,001). Показано, что кон-
центрация противовоспалительных ЦК была 
также повышена, но менее существенно. Так, 
содержание в сыворотке крови ИЛ-4 было уве-
личено в этот период обследования в среднем  
в 1,32 раза в основной группе (р<0,01) и в  
1,31 раза в группе сравнения (р<0,01). Концен-
трация ИЛ-10 до начала лечения была повы-
шена в основной группе в 1,29 раза (р<0,05) и 
в группе сравнения в 1,2 раза (р<0,05). Таким 
образом, у больных обеих групп до начала ле-
чения отмечались однотипные сдвиги со сто-
роны ЦПК, которые характеризовались суще-
ственным повышением содержания провоспа-
лительных ЦК: ФНО-α и ИЛ-1β – и умерен-
ным увеличением концентрации противовос-
палительных ЦК: ИЛ-4 и ИЛ-10. 

Исходя из указанных изменений со сто-
роны провоспалительных и противовоспали-
тельных ЦК в сыворотке крови больных ДПП, 
сочетанным с ВЭБ на фоне ВИДС, было уста-
новлено существенное повышение коэффици-
ентов, которые отражают соотношение про-
воспалительных и противовоспалительных 
свойств сыворотки крови. Так, коэффициент 
ФНО-α/ИЛ-10 до начала лечения в основной 
группе составлял 8,97±0,09, что было в 2,13 ра- 
за выше нормы (р˂0,001), в группе сравнения 
этот индекс составлял 9,03±0,12, т.е. был в  
2,14 раза выше нормы (р˂0,001). Коэффициент 
ИЛ-1β/ИЛ-10 до начала лечения у больных ос-
новной группы составлял в среднем 13,5±0,22, 
что было в 2,0 раза выше нормы (р˂0,001). В 
группе сравнения этот индекс составлял в сред- 

нем 14,0±0,25, т.е. превышал норму в 2,08 раза 
(р˂0,001). Такое выраженное повышение коэф-
фициентов свидетельствует о существенном 
превалировании провоспалительных свойств 
сыворотки крови над противовоспалитель-
ными. Показано, что все изученные показа-
тели ЦПК были однотипными в обеих иссле-
дуемых группах и в большинстве случаев не 
отличались между основной группой и груп-
пой сравнения. Это свидетельствует об одно-
типности анализируемых групп в иммуноде-
фицитном плане, что является обязательным 
требованием для реализации цели работы. 

При повторном иммунологическом ис-
следовании, которое было проведено после за-
вершения курса лечения, в основной группе, 
получавшей комбинацию аргинина глутамата 
и аминодигидрофталазиндиона натрия, была 
отмечена четкая тенденция к нормализации 
изученных показателей ЦПК.  

Действительно, в ходе лечения содержа-
ние в сыворотке крови провоспалительного 
ФНО-α снизилось в среднем в 2,64 раза в срав-
нении с начальным уровнем и достигло 
5,6±0,35 пг/мл, что соответствовало верхней 
границе нормы (табл. 2). В группе сравнения 
содержание ФНО-α в ходе лечения снизилось 
всего в 1,38 раза и на момент завершения ле-
чения составляло 10,1±0,38 пг/мл, что было в 
1,87 раза выше нормы (р˂0,01) и в 1,8 раза 
превышало соответствующий показатель у 
больных основной группы (р˂0,01). Содержа-
ние провоспалительного ЦК ИЛ-1β в сыво-
ротке крови больных основной группы в ходе 
лечения снизилось в 2,5 раза, при этом его 
уровень на момент завершения терапии до-
стиг 8,9±0,39 пг/мл, что соответствовало верх-
ней границе нормы для данного показателя 
(р<0,05). В группе сравнения концентрация 
ИЛ-1β в ходе лечения снизилась в среднем в 
1,45 раза, однако после завершения курса об-
щепринятой терапии уровень этого ЦК, со-
ставлявший 14,8±0,36 пг/мл, был в 1,72 раза 
выше соответствующего показателя нормы 
(р˂0,01) и в 1,66 раза выше уровня ИЛ-1β в ос-
новной группе (р˂0,01). 
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Таблица 2  
Table 2 

ЦПК больных ДПП, сочетанными с ВЭБ на фоне ВИДС, по окончании лечения (М±m) 

CBP in DLD patients with EBV and SID after treatment (M±m) 

Показатель 
Parameter 

Норма 
Norm 

Группа обследуемых 
Trial group 

р 
Основная (n=34) 

Main (n=34) 
Сравнения (n=32) 

Experimental (n=32) 

ФНО-α, пг/мл 
TNF-α, pg/ml 5,4±0,3 5,6±0,35 10,1±0,38** ˂0,01 

ИЛ-1β, пг/мл 
IL-1β, pg/ml 8,6±0,4 8,9±0,39 14,8±0,36** ˂0,01 

ИЛ-4, пг/мл 
IL-4, pg/ml 47,2±1,6 48,8±1,4 54,8±1,35* ˂0,05 

ИЛ-10, пг/мл 
IL-10, pg/ml 1,28±0,05 1,33±0,04 1,42±0,03 ˂0,05 

ФНО-α/ИЛ-10 
TNF-α/IL-10 4,22±0,03 4,21±0,05 7,11±0,08** ˂0,01 

ИЛ-1β/ИЛ-10 
IL-1β/IL-10 6,72±0,04 6,69±0,06 10,42±0,38** ˂0,01 

 
Содержание противовоспалительного ЦК 

ИЛ-4 в ходе лечения у больных основной 
группы уменьшилось в среднем в 1,27 раза и 
на момент завершения курса терапии с приме-
нением комбинации аргинина глутамата и 
аминодигидрофталазиндиона натрия состав-
ляло 48,8±1,4 пг/мл, что соответствовало 
верхней границе нормы для данного показа-
теля (р<0,05). В группе сравнения, которая по-
лучала только общепринятую терапию, уро-
вень ИЛ-4 в ходе лечения снижался только в 
1,12 раза и на момент завершения лечения до-
стигал 54,8±1,35 пг/мл, что было в 1,16 раза 
выше нормы (р˂0,05) и в 1,12 раза выше соот-
ветствующего показателя в основной группе 
(р˂0,05). Содержание противовоспалитель-
ного ЦК ИЛ-10 в ходе лечения в основной 
группе снизилось в 1,24 раза (р˂0,05), в 
группе сравнения – в 1,08 раза (р<0,05). На мо-
мент завершения лечения в обеих группах 
этот показатель снижался, но в основной 
группе находился в пределах верхней границы 
нормы (р<0,05), а у отдельных больных 
группы сравнения значительно ее превышал. 

Коэффициент ФНО-α/ИЛ-10 в ходе лече-
ния в основной группе исследуемых снижался 
в среднем в 2,13 раза относительно исходного 

уровня и достигал 4,21±0,05, что полностью 
соответствовало нормальным значениям 
(р<0,01). В группе сравнения этот коэффици-
ент снижался в 1,27 раза и на момент заверше-
ния лечения составлял 7,11±0,08, что было в 
среднем в 1,68 раза выше нормы (р˂0,01) и в 
1,69 раза выше значения соответствующего 
коэффициента у больных основной группы 
(р˂0,01). Индекс ИЛ-1β/ИЛ-10 у больных ос-
новной группы снизился в среднем в 2,0 раза 
и на момент завершения терапии полностью 
соответствовал норме (р<0,1). В группе срав-
нения коэффициент в ходе лечения снизился в 
1,34 раза, составляя 10,42±0,38, что было в 
1,55 раза выше нормы (р˂0,01) и в 1,56 раза 
больше соответствующего показателя в ос-
новной группе (р˂0,01). 

Таким образом, полученные результаты 
позволяют сделать вывод, что включение в ле-
чение комбинации гепатопротектора арги-
нина глутамата и иммуномодулятора амино-
дигидрофталазиндиона натрия может счи-
таться патогенетически обоснованным и целе-
сообразным для достижения стойкого тера-
певтического эффекта, поскольку в ходе ис-
следования была отмечена нормализация со-
отношения между провоспалительными и 
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противовоспалительными ЦК, что свидетель-
ствует о восстановлении ЦПК. 

Заключение. Применение аргинина глу-
тамата и аминодигидрофталазиндиона натрия 
в комплексной терапии хронических диффуз-
ных поражений печени, сочетанных с ВЭБ-ин-
фекцией на фоне иммунодефицитного состоя-
ния, влияет на цитокиновый профиль крови.  
В результате лечения у пациентов основной 
группы отмечалась нормализация таких пока-
зателей, как ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-10, то-
гда как аналогичные показатели у пациентов 
группы сравнения были выше нормы. Коэф-
фициенты ФНО-α/ИЛ-10 и ИЛ-1β/ИЛ-10  
у больных основной группы снизились в 2,13 

и 2,0 раза относительно исходного уровня, что 
полностью соответствовало границам нор- 
мы (р<0,1).  

Результаты исследования продемонстри-
ровали, что аргинина глутамат и аминодигид-
рофталазиндион натрия значительно улуч-
шают показатели цитокинового профиля кро- 
ви у больных хроническими диффузными по-
ражениями печени. Поскольку эти препараты 
обладают иммуномодулирующим, детоксици-
рующим и противовоспалительным дейст- 
вием, можно считать, что их применение для 
лечения таких больных патогенетически обос-
новано и они могут использоваться в клиниче-
ской практике. 
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CYTOKINE BLOOD PROFILE  
IN PATIENTS WITH DIFFUSE LIVER DISEASE COMBINED  

WITH EPSTEIN-BARR VIRUS AND SECONDARY IMMUNODEFICIENCY 
 

M.Yu. Perfil'eva, Ya.A. Sotskaya 
 

Lugansk State Medical University named after St. Luke, Ministry of Health of the Russian Federation, 
Lugansk, Russia 

 
The aim of the paper is to study cytokine blood profile (CBP) in patients with chronic diffuse liver disease 
(DLD) associated with the Epstein-Barr virus (EBV) and secondary immunodeficiency (SID), using  
a combination of drugs with hepatoprotective (arginine glutamate) and immunomodulatory effects (ami-
nodihydrophthalazinedione sodium). 
Materials and Methods. The authors examined 66 patients, aged 19–45, with DLD, associated with EBV 
and SID. The main group consisted of 34 patients, whereas the experimental group enrolled 32 patients. 
When developing a therapy program for such patients the authors paid attention to a combination of drugs 
with hepatoprotective (arginine glutamate) and immunomodulatory effects (aminodihydrophthalazine- 
dione sodium). Patients from the main group, in addition to conventional therapy, received combined ther-
apy with the above-mentioned drugs. 
Results. All patients were under dynamic observation. Before treatment, patients of both groups had similar 
CBP imbalance, which was characterized by an increase in pro-inflammatory cytokines – TNF-α and 
IL-1β and a moderate increase in anti-inflammatory IL-4 and IL-10. After treatment, patients of the main 
group, who received aminodihydrophthalazinedione sodium and arginine glutamate, demonstrated nor-
malization in CBP parameters, while the parameters of the patients from the comparison group exceeded 
the norm. 
Conclusion. Combined therapy in the complex treatment of patients with chronic DLD, combined with 
EBV and SID, contributes to the normalization of the studied CBP parameters (TNF-α, IL-1β, IL-4, IL-10). 
 
Key words: diffuse liver disease, EBV, cytokine blood profile, aminodihydrophthalazinedione sodium, ar-
ginine glutamate. 
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РОЛЬ ГОМОЦИСТЕИНА В ПАТОГЕНЕЗЕ  
АКУШЕРСКО-ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 

Ю.Д. Сидорова, Л.Ю. Давидян, А.Ю. Богдасаров  
 

ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск, Россия 

 
Несмотря на то что гомоцистеин впервые описали еще в 1932 г., в настоящее время изучение 
изменений синтеза и содержания этой аминокислоты открывает новые механизмы формирования 
заболеваний. Отметим, что исследования, подтверждающие взаимосвязь повышенного содержания 
гомоцистеина с патологическими состояниями человека (сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
осложнениями беременности, нервно-психическими расстройствами), появились только в послед-
ние десятилетия. Это свидетельствует о том, что проблема гипергомоцистеинемии не решена 
и заслуживает внимания клиницистов и исследователей.  
Большинство публикаций представляет исследования гипергомоцистеинемии в рамках патоге-
неза сердечно-сосудистых заболеваний, однако совсем недавно повышенное содержание гомоцисте-
ина стали рассматривать в качестве маркера преэклампсии беременных и послеоперационных 
тромбоэмболий, в т.ч. после операций на репродуктивных органах. Отмечено, что у женщин  
с гипергомоцистеинемией и миомой матки, вступающих в беременность, изменена активация эн-
дотелиальных клеток, что обусловливает повышенный риск тромбозов, а в дальнейшем, при фор-
мировании хориона, дефект эндотелия может привести к фетоплацентарной недостаточности, 
а также при прогрессировании эндотелиоза к преэклампсии и эклампсии. В последние годы начали 
появляться публикации, связывающие гипергомоцистеинемию с проблемами женской репродук-
тивной системы с акцентом на овуляторные способности женщины, возможным патогенезом доб-
рокачественных заболеваний, патологическими состояниями во время беременности, вопросами 
родоразрешения.  
Детальное изучение проблемы повышенного содержания гомоцистеина у женщин может помочь  
в решении ряда вопросов, среди которых участие гипергомоцистеинемии в патогенезе гинекологи-
ческих заболеваний и формировании нарушений репродуктивной функции.  
Сведения о роли гомоцистеина в развитии эндотелиальной дисфункции и формировании (или со-
провождении) значимых метаболических нарушений имеют множество подтверждений. Но при 
этом исследований о значении изменений фолатного обмена, приводящих к гипергомоцистеине-
мии и непосредственно влияющих на формирование эндокринной гинекологической и акушерской 
патологии, недостаточно, что требует дополнительного анализа. Изучение связи развития гине-
кологической патологии с гипергомоцистеинемией в настоящее время является одним из перспек-
тивных научных направлений. Особое место занимают вопросы патогенеза миомы матки в ас-
пекте сосудистой теории. Несмотря на проводимые в этой области исследования, на сегодняшний 
день недостаточно сведений об участии избытка гомоцистеина в патогенезе миомы матки. 
 
Ключевые слова: гомоцистеин, гипергомоцистеинемия, эндотелиальная дисфункция, метабо-
лизм, эндокринная гинекология. 

 
В настоящее время повышение уровня го-

моцистеина (ГЦ) плазмы является важным 
маркером дефицита фолиевой кислоты и коба-
ламина (В12) [1, 2], а также независимым фак-
тором риска сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) [3, 4]. 

Повышение концентрации ГЦ в плазме 
связывают с врожденными пороками нервной 
трубки плода [5], угрозой прерывания геста-
ции и преэклампсией беременных [6], психи- 
ческими расстройствами и когнитивными 

нарушениями у пожилых людей [7, 8]. В лите-
ратуре последних лет гомоцистеин по праву 
называют холестеролом XXI в., поскольку 
множественными исследованиями подтвер-
ждены его цито- и нейротоксические эффекты 
[9]. В то же время влияние гипергомоцистеи-
немии (ГГЦ) на формирование гинекологиче-
ских заболеваний, многие из которых явля-
ются результатом эндокринных и метаболиче-
ских нарушений, в литературе не получило 
должного освещения. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

87 

В связи с вышеизложенным целью насто-
ящей работы стал сравнительный анализ пуб-
ликаций, посвященных исследованию диагно-
стической ценности определения содержания 
ГЦ для врача – акушера-гинеколога.  

Введение оценки уровня ГЦ в середине 
1980-х гг. [10] положило начало новой эре ис-
следований фолатного цикла и уровня фола-
тов в организме. Появление иммунофермент-
ных методов во второй половине 1990-х гг. 
[11] позволило проводить рутинное определе-
ние содержания ГЦ в клинических лаборато-
риях, в результате чего в последние 20 лет ГЦ 
является одним из наиболее широко исследу-
емых соединений в кардиологии, нейробиоло-
гии и эмбриологии. 

Установлено, что ГЦ не содержится в 
продуктах, употребляемых человеком в пищу, 
но является промежуточным составляющим, 
образующимся при преобразовании метиони- 
на в цистеин. В свою очередь метионин явля-
ется незаменимой аминокислотой и единст- 
венным источником ГЦ в организме [12, 13]. 
Метионин необходим для синтеза белков и  
S-аденозилметионина. Небольшая часть S-аде-
нозилметионина обеспечивает полиаминную 
часть, необходимую для образования сперми- 
на и спермидина. Основная часть S-аденозил-
метионина является метильным донором в 
широком диапазоне реакций трансметилиро-
вания, дающих жизненно важные метилиро-
ванные соединения, такие как креатин и мети-
лированная ДНК [14, 15]. Перенос метильной 
группы приводит к образованию S-аденозил-
гомоцистеина, который является токсичным и 
быстро теряет свой аденозин, превращаясь в 
ГЦ [16]. 

Особого внимания заслуживает механизм 
метаболизма ГЦ и понимание всех составляю-
щих этого процесса [17]. 

Внутриклеточный ГЦ находится в точке 
метаболической ветви, из которой он может 
быть либо реметилирован с образованием мети-
онина через цикл метилирования, либо конден-
сирован с серином с образованием тиоэфирци-
статионина через путь транссульфурации. 

Кроме того, ГЦ может подвергаться об-
ратному превращению в гомоцистеин тиолак-
тона [18, 19], который присутствует в клеточ- 
 

ных культурах млекопитающих [20], но, как 
сообщалось, отсутствует в плазме человека 
[21]. Это связывают с тем, что неспецифиче-
ские эстеразы, представленные как в плазме, 
так и на поверхности эндотелиальных клеток, 
быстро гидролизуют тиолактон до ГЦ [22]. 

H. Jakubowski (1997) предположил, что 
концентрация тиолактона в плазме колеблется 
в наномолярных диапазонах [23]. 

У млекопитающих ГЦ метилируется пу-
тем использования 5-метилтетрагидрофолата 
в качестве донора метила. Фермент 5-метил-
тетрагидрофолат-гомоцистеинметилтрансфе-
раза (метионинсинтаза), вероятно, переносит 
метильную группу из 5-метилтетрагидрофо-
лата в кобаламин (витамин В12) с получением 
метилкобаламина, и, наконец, он переходит в 
ГЦ с образованием метионина [20].  

Гомоцистеинметилтрансфераза распро-
странена повсеместно в клетках млекопитаю-
щих, ее химическое взаимодействие с фола-
тами представляет особый интерес, поскольку 
в нем участвуют как фолиевая кислота, так и 
кобаламин. Альтернативный путь реметили-
рования ГЦ в метионин опосредован бетаи-
ном: гомоцистеинметилтрансфераза исполь-
зует бетаин, образующийся в результате ката-
болизма холина, в качестве метильного до-
нора [19]. 

В отличие от широко распространенной 
метионинсинтазы, бетаин был обнаружен 
только в тканях печени и почек млекопитаю-
щих [23].  

Первым этапом транссульфурации явля-
ется конденсация ГЦ с серином в необрати-
мой реакции, катализируемой пиридоксаль-
фосфатом (витамином В6) – зависимым фер-
ментом цистатионин-β-синтазы, в результате 
чего получают цистатионин, который можно 
расщепить на цистеин и 2-оксобутират [24]. 

У здоровых людей, питающихся высоко-
белковой пищей, распространенной в разви-
тых странах, примерно 50 % ГЦ метаболизи-
руется через транссульфатный путь [25]. Не-
достаточная выработка метионина на клеточ-
ном уровне приводит к увеличению консерва-
ции ГЦ путем рециркуляции его обратно в ме-
тионин. Регуляция распределения ГЦ между 
циклом метилирования и транссульфурацион-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

88 

ным путем была рассмотрена Финкельштей-
ном [19]. 

В плазму ГЦ попадает с помощью печени 
и пролиферирующих клеток [16]. Только 
около 6 ммоль/сут (менее 0,05 %) общей кле-
точной продукции ГЦ выводится с мочой [20]. 
Таким образом, ГЦ плазмы должен быть по-
глощен клетками и затем утилизирован. Ря-
дом ученых были опубликованы обзоры по 
определению ГЦ [17]. Bostom et al. в своем ис-
следовании представили доказательства того, 
что деградация почечной ткани после каналь-
цевой реабсорбции ГЦ составляет основную 
долю общего клиренса ГЦ плазмы у крыс [19]. 

Кроме того, Wollesen et al. показали, что 
существует обратная зависимость между ско-
ростью клубочковой фильтрации (СКФ) и со-
держанием ГЦ в плазме пациентов с диабетом 
без явной нефропатии [16].  

Основной путь утилизации избытка гомо-
цистеина в организме проходит через стадию 
образования цистатионина при участии се-
рина и фермента цистатионсинтетазы, содер-
жащей пиридоксальфосфат (производное ви-
тамина B6). Некоторая часть гомоцистеина по-
вторно метилируется в метионин при участии 
метилтетрагидрофолата, S-аденозилметиони- 
на и метил-B12-фермента. В клетках глута-
тион, цистеин и гомоцистеин находятся в вос-
становленной форме. После выброса гомоци-
стеина из эндотелиальной клетки в кровоток 
он окисляется под воздействием кислорода до 
дисульфида при участии белков и других тио-
лсодержащих соединений. При различных па-
тологических состояниях наблюдается повы-
шение уровня ГЦ в крови (гомоцистеинемия) 
и моче (гомоцистинурия) [26].  

Опубликованы рекомендации по прак- 
тическому применению результатов оценки 
уровня ГЦ [27]. В клинической практике важ-
но понимать, что в плазме циркулируют не-
сколько видов ГЦ: свободный тиол, его сим-
метричный дисульфид (ГЦ), асимметричный 
смешанный дисульфид (гомоцистеин-цисте- 
ин) или конъюгированный с белком через ди-
сульфидную связь [28].  

Концентрация свободного ГЦ в плазме 
крови очень низкая и составляет менее 2 % об-
щего ГЦ плазмы в норме [29]. На долю го- 
 

моцистеин-цистеина приходится примерно  
10–15 %, а на долю связанного с белком ГЦ – 
более 80 % удельного веса [29]. Нормальное 
содержание связанного с белками ГЦ в плазме 
крови не превышает 140 ммоль/л. Отметим, 
что, несмотря на множество попыток, белки, 
содержащие реактивные остатки цистеина, 
передающие ГЦ в кровоток, идентифициро-
вать не удалось [16].  

Измерение уровня ГЦ в плазме играет 
ключевую роль в диагностике и последующем 
наблюдении за различными формами наслед-
ственных нарушений метаболизма ГЦ, фолие-
вой кислоты и кобаламина, приводящих к ГГЦ 
[16, 29].  

Кроме того, оценка содержания ГЦ явля-
ется незаменимым тестом для диагностики 
нарушений обмена фолиевой кислоты, осо-
бенно в случаях едва заметной или атипичной 
недостаточности фолатов [29]. 

Существует множество факторов, влияю-
щих на уровень ГЦ. Многие авторы указывают 
на генетическую предрасположенность: гомо-
зиготность по полиморфизму метилентетра-
гидрофолатредуктазы (MTHFR) 677C→T яв-
ляется наиболее распространенной генетиче-
ской детерминантой [30]. Лица с генотипом 
MTHFR 677TT обычно имеют более высокий 
уровень ГЦ (приблизительно на 2,5 мкмоль/л), 
чем лица с вариантом 677CC [31]. Большин-
ство других генетических полиморфизмов в 
ферментах, связанных с ГЦ, мало влияют на 
его концентрацию, но здесь нужно учитывать 
фолатный статус [32].  

Кроме того, концентрация ГЦ зависит как 
от возраста, так и от пола [29, 33]. Отчасти это 
может быть связано с гендерными и возраст-
ными различиями в метаболизме и усвоении 
микроэлементов и витаминов [16, 29]. Так, 
увеличение ГЦ может быть связано со сниже-
нием СКФ с возрастом [16, 29]. Женщины в 
возрасте до 60 лет имеют более высокие пока-
затели ГЦ, так как у них СКФ по статистике 
ниже, чем в других исследуемых группах [16]. 

Такая разница может быть объяснена ме-
нопаузальным статусом и различиями в мы-
шечной массе [16], поскольку синтез креатина 
выше у мужчин, чем у женщин. Отметим, что 
в менопаузальном периоде прогрессирующее 
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снижение мышечной массы также имеет ме-
сто, поэтому дифференциация причин ГГЦ у 
пациенток в менопаузе затруднена. 

Соответственно, у здоровых людей суще-
ствует значимая корреляция между концен-
трациями ГЦ и креатинина в плазме крови.  

Имеются исследования, в которых дока-
зано, что изменения работы почек (сниженная 
СКФ при сохранении нормальных цифр креа-
тинина в плазме) не повышают уровень ГЦ 
плазмы [16]. 

Вместе с тем концентрация ГЦ повыша-
ется почти в два раза при умеренной почечной 
недостаточности и изменении уровня креати-
нина (СКФ 36–63 мл/мин/1,73 м2) и увеличи-
вается четырехкратно параллельно с прогрес-
сированием почечной недостаточности [16]. 

Результаты других исследований показы-
вают отрицательную линейную связь между 
уровнем ГЦ в плазме, синтезом креатинина  
и СКФ [34]. ГГЦ возникает при СКФ около  
60 мл/мин, а вероятность ГГЦ при терминаль-
ной стадии почечной недостаточности состав-
ляет 85–100 % [35]. Указанные механизмы 
взаимосвязи между функцией почек и ГГЦ 
включают сниженную почечную элиминацию 
гомоцистеина и поврежденную «непочечную» 
утилизацию [35]. Дефектная утилизация вклю-
чает в себя ингибирование важнейших фер-
ментов метаболизма ГЦ [36] и аномальный 
метаболизм фолатов при почечной недоста-
точности [37]. Доказана связь ГГЦ с разви-
тием гипотиреоза. Низкий уровень гормонов 
щитовидной железы, возможно, снижает СКФ, 
что приводит к увеличению уровней креати-
нина и гомоцистеина даже у эутиреоидных 
субъектов с нормальными гормональными по-
казателями, что также приводит к гипергомо-
цистеинемии. Существует множество иссле-
дований, показывающих, что у пациентов с 
субклиническим гипотиреозом концентрация 
гомоцистеина выше по сравнению с контроль-
ной группой с эутиреозом [38].  

Влияние половых гормонов на уровень ГЦ 
остается неопределенным [39]. Концентрация 
ГЦ в плазме крови снижается на 30–50 % во 
время беременности и возвращается к норме в 
течение 2–4 дней после родов [40–42]. Было 
показано, что экзогенные эстрогены влияют 
 

на несколько эндокринных и метаболических 
путей у женщин, включая метаболизм ГЦ. 
Например, искусственное лечение эстроге-
нами женщин в постменопаузе значительно 
снижает общий уровень ГЦ [43]. В дальней-
шем доказательства модуляции уровня ГЦ по-
ловыми стероидами получены в исследова-
ниях, показывающих, что уровень кислоты 
значительно ниже в лютеиновой, чем в фолли-
кулярной фазе нормовуляторного цикла [44].  

Стимуляция яичников приводила к стати-
стически значимому снижению уровня ГЦ и 
кобаламина в крови. Концентрации ГЦ, фоли-
евой кислоты, кобаламина и пиридоксаль’ 
5-фосфата (PLP) в крови достоверно коррели-
ровали с соответствующими концентрациями 
фолликулярной жидкости. Концентрация ГЦ 
в фолликулярной жидкости обратно коррели-
ровала с диаметром фолликула. У женщин с 
добавлением фолиевой кислоты объем фолат-
фолликулярной жидкости обратно коррелиро-
вал с диаметром фолликула. Таким образом, 
доказано, что стимуляция яичников оказывает 
влияние на биомаркеры крови и фолликуляр-
ной жидкости, участвующие в гомоцистеино-
вом пути. Добавление фолиевой кислоты, ско-
рее всего, защищает фолликулярный рост от 
вредного воздействия высоких уровней гомо-
цистеина путем реметилирования кислоты в 
метионин. 

Высокие уровни фолатов в фолликуляр-
ной жидкости могут оказывать влияние на 
синтез половых гормонов в яичниках [45], что 
может служить причиной гормонального дис-
баланса и, как следствие, развития гиперпла-
стических состояний в органах-мишенях ре-
продуктивной системы.  

Другие факторы, влияющие на концен-
трацию ГЦ в крови, – это количество фолие-
вой кислоты и витаминов В6 и В12 в рационе, 
объем поглощенного метионина и общее со-
держание пищевого белка в рационе [24]. От-
мечено, что режим и состав питания являются 
важными факторами, определяющими кон-
центрацию ГЦ, что иллюстрируется более 
низкой концентрацией ГЦ у пациентов, регу-
лярно принимающих витаминные добавки как 
в традиционной, так и в альтернативной фор- 
ме [16]. У большинства взрослых, которые не 
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потребляют пищу, обогащенную фолиевой 
кислотой, верхний контрольный предел уров- 
ня ГЦ достигает 15–20 мкмоль/л и даже выше 
[39]. Однако у взрослых с хорошим витамин-
ным статусом или здоровым образом жизни 
этот показатель составляет около 12 мкмоль/л 
[46]. Существует выраженная положительная 
зависимость «доза-реакция» между уровнем 
ГЦ плазмы и потреблением кофе, ежедневным 
количеством выкуриваемых сигарет и отсут-
ствием физических упражнений [47]. Эта кор-
реляция особенно сильно заметна у женщин 
[16]. Кроме того, хроническое высокое по-
требление этанола в геометрической прогрес-
сии повышает концентрацию ГЦ в плазме 
[20]. Но при этом умеренное потребление, 
наоборот, связано с более низким содержа-
нием ГЦ [16, 47]. Некоторые лекарства могут 
нарушать метаболизм ГЦ. ГГЦ индуцируется 
метотрексатом и другими антагонистами фо-
лиевой кислоты [16, 47], особенно в комбина-
ции с сульфасалазином [16], закисью азота, 
которая ингибирует метионинсинтазу [16], 
противоэпилептическими препаратами [16], 
гиполипидемическими препаратами [48], ме-
тилдопой, холестирамином и ниацином, веро-
ятно через вмешательство в поглощение ими 
фолиевой кислоты [16]. Аминотиолы, такие 
как пеницилламин и ацетилцистеин, снижают 
концентрацию ГЦ в плазме [46]. 

Основной механизм действия ГГЦ – по-
вреждение эндотелия сосудов [48]. Исследо-
вания, проведенные на группе добровольцев, 
подтвердили, что ГГЦ может привести к эндо-
телиальной дисфункции через накопление ас- 
имметричного диметиларгинина [41, 42, 48], 
что объясняет повышенный сердечно-сосуди-
стый риск у пациентов с ГГЦ. Что касается 
акушерства, то имеются единичные работы, 
указывающие на возможный вариант связи 
нефропатии как клинического проявления эн-
дотелиоза с ГГЦ [49]. 

Некоторые соматические патологии так- 
же меняют фолатный обмен, что значительно 
влияет на концентрацию ГЦ в крови [16]. Так, 
при сахарном диабете как первого, так и вто-
рого типов повышение уровня ГЦ в крови яв-
ляется фактором риска поражения сердечно-
сосудистой системы, особенно если при дан-

ном заболевании активно развивается диабе-
тическая нефропатия, что и ведет к формиро-
ванию ГГЦ [50]. 

При этом у большинства пациентов, стра-
дающих диабетом (независимо от формы), на 
ранних стадиях без формирования нефропа-
тии развивается гиперфильтрация, повыше-
ние почечного клиренса, что ведет, наоборот, 
к сниженной концентрации ГЦ по сравнению 
со здоровой популяцией [51]. Однако исследо-
вание H. Chang et al., включавшее 1000 жен-
щин с СПКЯ и метаболическим синдромом, 
936 из которых были обследованы на ГГЦ, по-
казало, что более высокая концентрация ГЦ 
была связана с более высоким индексом мас- 
сы тела, уровнем свободного тестостерона и 
более низким содержанием ФСГ и глюкозы 
натощак [52]. У многих женщин с метаболи-
ческим синдромом, индекс массы тела кото-
рых превышал 32 (ожирение 2-й степени и бо-
лее), имелась неалкогольная жировая дистро-
фия печени [53], которая изменяет процессы 
метаболизма эстрогенов, обусловливая обра-
зование гидроксиметаболитов (-ОН) и эстри-
ола. Последние обладают низкой аффинно-
стью к эстрогеновым рецепторам в тканях-ми-
шенях и демонстрируют крайне низкую, по 
сравнению с эстрадиолом, гормональную ак-
тивность [54]. Эти процессы сопровождаются 
накоплением ГЦ [55]. У пациенток с ГГЦ ав-
торами отмечен более низкий уровень эстра-
диола, и повышенное содержание свободного 
тестостерона. 

Авторы указывали, что у пациенток с ме-
таболическим синдромом уровни ЛГ, ФСГ и 
глобулина, связывающего половые гормоны, 
были самыми низкими. 

Отмечено, что у женщин с ГГЦ снижалась 
частота овуляции, а удельный вес потери бе-
ременности во втором или третьем триместре 
увеличивался по сравнению с контролем и 
группой, получавшей лечение. Тем самым ав-
торы показали, что женщины с метаболиче-
ским синдромом, СПКЯ, ГГЦ чаще страдают 
привычным невынашиванием беременности и 
снижением овуляции, а сам метаболический 
синдром связан с дефектами овуляции, зача-
тия, беременности, потерей беременности и 
сниженным показателем рождаемости.  
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Что касается гинекологии, то исследова-
ния патогенетических связей между ГГЦ и 
развитием таких распространенных патоло-
гий, как, например, миома матки, практически 
отсутствует. Вместе с тем изучение изменения 
метаболизма половых гормонов у женщин с 
ГГЦ, мишенью которых является миометрий, 
заслуживает особого внимания. Клинические 
проявления миомы матки, такие как пролифе-
ративный рост миоматозных узлов и маточ-
ные кровотечения, которые могут быть обу-
словлены в т.ч. развитием эндотелиоза, ассо-

циированного с ГГЦ, также требуют дополни-
тельных исследований. 

Таким образом, имеющиеся в настоящее 
время сведения демонстрируют значимость 
роли гомоцистеина в развитии эндотелиаль-
ной дисфункции и формировании (или сопро-
вождении) метаболических нарушений. Од-
нако данных о значении изменений фолатного 
обмена и влиянии гомоцистеина на формиро-
вание эндокринной гинекологической и аку-
шерской патологии недостаточно, что требует 
проведения дополнительных исследований.  

 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

 
Вклад авторов 
Концепция и дизайн исследования: Сидорова Ю.Д., Давидян Л.Ю.  
Литературный поиск, участие в исследовании, обработка материала: Сидорова Ю.Д., Давидян Л.Ю.  
Анализ и интерпретация данных: Сидорова Ю.Д., Давидян Л.Ю.  
Написание и редактирование текста: Сидорова Ю.Д., Давидян Л.Ю., Богдасаров А.Ю. 
 
Литература  
1. Savage D.G., Lindenbaum J., Stabler S.P., Allen R.H. Sensitivity of serum methylmalonic acid and total 

homocysteine determinations for diagnosing cobalamin and folate deficiencies. Am J Med. 1994; 96: 
239–246.  

2. Klee G.G. Cobalamin and folate evaluation; measurement of methylmalonic acid and homocysteine vs 
vitamin B12 and folate. Clin Chem. 2000; 46: 1277–1283.  

3. Refsum H., Ueland P.M., Nygård O., Vollset S.E. Homocysteine and cardiovascular disease. Ann Rev 
Med. 1998; 49: 31–62.  

4. Homocysteine and risk of ischemic heart disease and stroke: a meta-analysis. JAMA. 2002; 288:  
2015–2022.  

5. Ray J.G., Laskin C.A. Folic acid and homocyst(e)ine metabolic defects and the risk of placental abruption, 
pre-eclampsia and spontaneous pregnancy loss: a systematic review. Placenta. 1999; 20: 519–529.  

6. Vollset S.E., Refsum H., Irgens L.M., Emblem B.M., Tverdal A., Gjessing H.K. Plasma total homocysteine, 
pregnancy complications, and adverse outcomes: the Hordaland Homocysteine Study. Am J Clin Nutr. 
2000; 71: 962–968.  

7. Nilsson K., Gustafson L., Faldt R., Andersson A., Brattstrom L., Lindgren A. Hyperhomocysteinaemia – 
a common finding in a psychogeriatric population. Eur J Clin Invest. 1996; 26: 853–859.  

8. Smith A.D. Homocysteine, B vitamins, and cognitive deficit in the elderly [Editorial]. Am J Clin Nutr. 
2002; 75: 785–786.  

9. Наумов А.В., Данильчик И.В., Сарана Ю.В. Три пути реметилирования гомоцистеина. Журнал 
ГрГМУ. 2016; 2. 

10. Refsum H., Helland S., Ueland P.M. Radioenzymic determination of homocysteine in plasma and urine. 
Clin Chem. 1985; 31: 624–628.  

11. Shipchandler M.T., Moore E.G. Rapid, fully automated measurement of plasma homocyst(e)ine with the 
Abbott IMx analyzer. Clin Chem. 1995; 41: 991–994.  

12. Васильев А.Г., Морозова К.В., Брус Т.В., Забежинский М.М., Кравцова А.А., Балашов Л.Д., Василь-
ева А.В., Пюрвеев С.С., Косова А.Н. Роль нарушений обмена гомоцистеина в патологических про-
цессах. Российские биомедицинские исследования. 2022; 7 (1): 44–59. 

13. Лысиков Ю.А. Аминокислоты в питании человека. Экспериментальная и клиническая гастроэнте-
рология. 2012; 2: 88–105. 

14. Шевченко О.П. Гомоцистеин и его роль в клинической практике (лекция). Клиническая лабора-
торная диагностика. 2008; 11: 25–32. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

92 

15. Зобова Д.А., Козлов С.А. Роль гомоцистеина в патогенезе некоторых заболеваний. Известия вузов. 
Поволжский регион. Медицинские науки. 2016; 3 (39).  

16. Rasmussen K., Møller J. Total homocysteine determination in clinical practice. Ann Clin Biochem. 2000; 
37: 627–648.  

17. Ubbink J.B. Assay methods for the measurement of total homocyst(e)ine in plasma. Semin Thromb 
Hemost. 2000; 26: 233–241.  

18. Степанова М.С., Булыгина Е.Р., Болдырев А.А. Карнозин защищает мозг в условиях окислитель-
ного стресса, создаваемого в период пренатального развития. Журнал акушерства и женских бо-
лезней. 2010; LIX (4): 81–89.  

19. Jakubowski H. Synthesis of homocysteine thiolactone in normal and malignant cells. In: Graham I., 
Refsum H., Rosenberg I.H., Ueland P.M., eds. Homocysteine Metabolism: From Basic Science to Clini-
cal Medicine. Boston: Kluwer Academic Publishers; 1997: 157–165. 

20. Dudman N.P., Hicks C., Lynch J.F., Wilcken D.E., Wang J. Homocysteine thiolactone disposal by human 
arterial endothelial cells and serum in vitro. Arterioscler Thromb. 1991; 11: 663–670. 

21. Mudd S.H., Matorin A.I., Levy H.L. Homocysteine thiolactone: failure to detect in human serum or 
plasma. Res Commun Chem Pathol Pharmacol. 1989; 63: 297–300. 

22. Курдюков И.Д., Шмурак В.И., Надеев А.Д., Войтенко Н.Г., Прокофьева Д.С., Гончаров Н.В. «Эс-
теразный статус» организма при воздействии токсических веществ и фармпрепаратов. Токсико-
логический вестник. 2012; 6 (117): 6–12.  

23. Ubbink J.B., Vermaak W.J.H., van der Merwe A., Becker P.J. The effect of blood sample aging and food 
consumption on plasma total homocysteine levels. Clin Chim Acta. 1992; 207: 119–128.  

24. Guttormsen A.B., Schneede J., Fiskerstrand T., Ueland P.M., Refsum H. Plasma concentrations of homo-
cysteine and other aminothiol compounds are related to food intake in healthy subjects. J Nutr. 1994; 124: 
1934–1941.  

25. Nurk E., Tell G.S., Nygard O., Refsum H., Ueland P.M., Vollset S.E. Plasma total homocysteine is influ-
enced by prandial status in humans: the Hordaland Homocysteine Study. J Nutr. 2001; 131: 1214–1216.  

26. Маслов А.П., Баженов Л.Н., Гетман З.В., Рыжкова Н.В. Исследование плейотропного эффекта 
аторвастатина по влиянию на уровень гомоцистеинемии у больных, перенесших инфаркт мио-
карда. Медицина в Кузбассе. 2014; S3: 67–71. 

27. Langman L.J., Cole D.E. Homocysteine: cholesterol of the 90s? Clin Chim Acta. 1999; 286: 63–80.  
28. Andersson A., Isaksson A., Brattstrom L., Hultberg B. Homocysteine and other thiols determined in 

plasma by HPLC and thiol-specific postcolumn derivatization. Clin Chem. 1993; 39: 1590–1597. 
29. Refsum H., Smith A.D., Ueland P.M., Nexo E., Clarke R., McPartlin J., Johnston C., Engbaek F., Schnei- 

de J., McPartlin C., Scott J.M. Facts and recommendations about total homocysteine determinations: an 
expert opinion. Clin Chem. 2004; 50 (1): 3–32. DOI: 10.1373/clinchem.2003.021634. 

30. Boushey C.J., Beresford S.A., Omenn G.S., Motulsky A.G. A quantitative assessment of plasma homo-
cystein as a risk factor for vascular disease. Probable benefits of increasing folic acid intakes. JAMA. 
1995; 274: 1049–1057. 

31. Brattstrom L., Wilcken D.E.L., Ohrvik J., Brudin L. Common methylenetetrahydrofolate reductase gene 
mutation leads to hyperhomocysteinemia but not to vascular disease: the result of a meta-analysis. 
Circulation. 1998; 98: 2520–2526.  

32. Jacques P.F., Bostom A.G., Williams R.R., Ellison R.C., Eckfeldt J.H., Rosenberg I.H. Relation between 
folate status, a common mutation in methylenetetrahydrofolate reductase, and plasma homocysteine con-
centrations. Circulation. 1996; 93: 7–9.  

33. Paul F. Jacques, Irwin H. Rosenberg, Gail Rogers, Jacob Selhub, Barbara A. Bowman, Elaine W. Gunter, 
Jacqueline D. Wright, Clifford L. Johnson. Serum total homocysteine concentrations in adolescent and 
adult Americans: results from the Third National Health and Nutrition Examination Survey. Am J Clin 
Nutr. 1999; 69: 482–489. 

34. Bostom A.G., Culleton B.F. Hyperhomocysteinemia in chronic renal disease. J Am Soc Nephrol. 1999; 
10: 891–900.  

35. Xu R., Huang F., Wang Y., Liu Q., Lv Y., Zhang Q. Gender- and age-related differences in homocysteine 
concentration: a cross-sectional study of the general population of China. Sci Rep. 2020; 10 (1): 17401.  

36. Мирошниченко И.И., Птицына С.Н., Кузнецова Н.Н., Калмыков Ю.М. Гомоцистеин – предиктор 
патологических изменений в организме человека. РМЖ. 2009; 4.  

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

93 

37. Смирнов А.В., Добронравов В.А., Голубев Р.В., Трофименко И.И., Панина И.Ю., Жлоба А.А., Блаш- 
ко Э.Л. Распространенность гипергомоцистеинемии в зависимости от стадии хронической бо-
лезни почек. Нефрология. 2005; 9 (2): 48–52.  

38. Драпкина О.М., Гегенава Б.Б., Моргунова Т.Б., Фадеев В.В. Влияние гипотиреоза на сердечно-со-
судистую систему. Эндокринология: Новости. Мнения. Обучение. 2016; 2 (15): 21–30. 

39. Selhub J., Jacques P.F., Wilson P.W., Rush D., Rosenberg I.H. Vitamin status and intake as primary 
determinants of homocysteinemia in an elderly population. JAMA. 1993; 270: 2693–2698. 

40. Murphy M.M., Scott J.M., McPartlin J.M., Fernandez-Ballart J.D. The pregnancy-related decrease in 
fasting plasma homocysteine is not explained by folic acid supplementation, hemodilution, or a decrease 
in albumin in a longitudinal study. Am J Clin Nutr. 2002; 76: 614–619. 

41. Хамидуллина Э.Ф., Давидян Л.Ю. Особенности течения беременности у женщин с миомой матки 
и гипергомоцистеинемией. Медицинский совет. 2020; 3: 160. 

42. Хамидуллина Э.Ф., Давидян Л.Ю. Исходы беременности у женщин с гипергомоцистеинемией и 
доброкачественными опухолями матки. Аспирантский вестник Поволжья. 2019; 19 (5-6): 30–38. 

43. Madsen J.S., Kristensen S.R., Klitgaard N.A., Bladbjerg E.M., Abrahamsen B., Stilgren L., Jespersen J. 
Effect of long-term hormone replacement therapy on plasma homocysteine in postmenopausal women:  
a randomized controlled study. Am J Obstet Gynecol. 2002; 187: 33–39.  

44. Tallova J., Tomandl J., Bicikova M., Hill M. Changes of plasma total homocysteine levels during the 
menstrual cycle. Eur J Clin Invest. 1999; 29: 1041–1044. 

45. Macklon N.S., Stouffer R.L., Giudice L.C., Fauser B.C. The science behind 25 years of ovarian stimulation 
for in vitro fertilization. Endocr rev. 2006; 27: 170–207. 

46. Ubbink J.B., Becker P.J., Vermaak W.J., Delport R. Results of B-vitamin supplementation study used in a 
prediction model to define a reference range for plasma homocysteine. Clin Chem. 1995; 41: 1033–1037.  

47. Лебедева А.Ю., Михайлова К.В. Гипергомоцистеинемия: современный взгляд на проблему. Рос-
сийский кардиологический журнал. 2006; S: 149–157. 

48. Ottar Nygård, Stein Emil Vollset, Helga Refsum, Inger Stensvold, Aage Tverdal, Jan Erik Nordrehaug, 
Per Magne Ueland, Gunnar Kvåle. Total plasma homocysteine and cardiovascular risk profile. The 
Hordaland Homocysteine Study. JAMA. 1995; 274: 1526–1533. 

49. Кобчикова А.В. Исследование показателей системы гемостаза при гипергомоцистеинемии у бере-
менных с гестозом. Вестник Санкт-Петербургского университета. Медицина. 2009; 4: 242–250. 

50. Пчелин И.Ю., Гапешин Р.А., Худякова Н.В., Байрашева В.К. Гипергомоцистеинемия и диабетиче-
ская нефропатия: влияние генетических факторов, клинико-патогенетические взаимосвязи с вос-
палением и анемией. Juvenis scientia. 2016; 6: 12–16. 

51. Audelin M.C., Genest J.Jr. Homocysteine and cardiovascular disease in diabetes mellitus. Atheroscle- 
rosis. 2001; 159 (2): 497–511.  

52. Chang H., Xie L., Ge H., Wu Q., Wen Y., Zhang D., Zhang Y., Ma H., Gao J., Wang C.C., Stener-Victorin E., 
Ng E.H., Wu X. Effects of hyperhomocysteinaemia and metabolic syndrome on reproduction in women 
with polycystic ovary syndrome: a secondary analysis. Reprod Biomed Online. 2019; 38 (6): 990–998.  

53. Калинин А.В., Такмулина Г.М. Метаболический синдром и неалкогольная жировая болезнь печени. 
Актуальные проблемы медицины. 2009; 12 (67): 5–10. 

54. Якушевская О.В., Юренева С.В., Протасова А.Э. Метаболизм эстрогенов: почему так важно со-
хранять равновесие? Гинекология. 2019; 21 (6): 31–35. 

55. Власенко А.В. Влияние гипергомоцистеинемии на развитие неалкогольной жировой болезни пе-
чени при сахарном диабете. МЭЖ. 2013; 1 (49): 10–14.  

 
Поступила в редакцию 19.07.2021; принята 03.02.2023. 

 
Авторский коллектив 

Сидорова Юлия Дмитриевна – аспирант кафедры последипломного образования и семейной меди-
цины, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, Россия, г. Ульяновск, 
ул. Л. Толстого, 42; e-mail: Yulisik2008@yandex.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-8002-9211. 

Давидян Лиана Юрьевна – доктор медицинских наук, профессор кафедры последипломного обра-
зования и семейной медицины, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, 
Россия, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, 42; e-mail: dliana2009@mail.ru, ORCID ID: http://orcid.org/0000-
0002-1049-1830. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

94 

Богдасаров Азат Юрьевич – доктор медицинских наук, профессор кафедры акушерства и гинеко- 
логии, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, Россия, г. Ульяновск,  
ул. Л. Толстого, 42; e-mail: a.bogdasarov@mail.ru, ORCID ID: http://orcid.org/0000-0002-7026-0620. 

 
Образец цитирования 

Сидорова Ю.Д., Давидян Л.Ю., Богдасаров А.Ю. Роль гомоцистеина в патогенезе акушерско-гинеко-
логических заболеваний. Ульяновский медико-биологический журнал. 2023; 2: 86–97. DOI: 
10.34014/2227-1848-2023-2-86-97. 

 
THE ROLE OF HOMOCYSTEINE  

IN THE PATHOGENESIS OF GYNECOLOGICAL DISEASES 
 

Yu.D. Sidorova, L.Yu. Davidyan, A.Yu. Bogdasarov 
 

Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 

 
Despite the fact that homocysteine was first described in 1932, at present, the study of changes in the 
synthesis and content of this amino acid reveals new mechanisms for the disease development. It should be 
mentioned that studies confirming the correlation between elevated homocysteine levels and human pathol-
ogies (cardiovascular diseases, pregnancy complications, neuropsychiatric disorders) have appeared only 
recently. This indicates that hyperhomocysteinemia has not been resolved and deserves clinicians’ and re-
searchers’ attention. 
Most publications present studies on hyperhomocysteinemia as part of the pathogenesis of cardiovascular dis-
eases. However, more recently, elevated homocysteine level has been considered as a marker in preeclampsia 
and postoperative thromboembolism, including that after reproductive surgery. It was noted that in early 
pregnancy the activation of endothelial cells is changed in women with hyperhomocysteinemia and uterine 
fibroids. It increases thrombosis risks, and later, during the chorion formation, an endothelial defect can cause 
fetoplacental insufficiency, and in case of endotheliosis progression lead to preeclampsia and eclampsia. In 
recent years, some authors associate hyperhomocysteinemia with disorders of the female reproductive system 
and ovulatory abilities, possible pathogenesis of benign tumors, pregnancy pathologies and delivery issues. 
A detailed study of elevated homocysteine in women can help in solving a number of issues, such as the 
role of hyperhopmocysteinemia in the pathogenesis of gynecological diseases and development of reproduc-
tive disorders.  
There is much information on the role of homocysteine in the development of endothelial dysfunction and 
significant metabolic disorders. At the same time, there is not enough studies on the changes in folate me-
tabolism, which cause hyperhomocysteinemia and directly affect the development of endocrine gynecologi-
cal and obstetric pathologies. These problems require further analysis. The correlation between the hyper-
homocysteinemia and development of gynecological pathologies is currently one of the promising scientific 
areas. Special attention is paid to the pathogenesis of uterine fibroids in terms of vascular theory. Despite 
ongoing research, there is only insufficient information on the role of excess homocysteine in the pathogen-
esis of uterine fibroids. 
 
Key words: homocysteine, hyperhomocysteinemia, endothelial dysfunction, metabolism, gynecological en-
docrinology. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ СИНТЕТИЧЕСКИХ  
ИМПЛАНТОВ В ХИРУРГИИ ПРОЛАПСА ГЕНИТАЛИЙ 
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Цель – оценить эффективность использования синтетических имплантов в хирургии пролапса 
гениталий (ПГ) в различных возрастных группах женщин. 
Материалы и методы. 139 пациенткам проводилось хирургическое лечение ПГ влагалищным до-
ступом с использованием собственных тканей или сетчатых протезов. Для передней, задней  
и полной реконструкции стенок влагалища в качестве сетчатого импланта были выбраны две си-
стемы – «Пелвикс» («Линтекс», Россия) и Prolift (Ethicon Women´s Health and Urology, Johnson and 
Johnson Company, США). При установке сетчатого импланта его размер был адаптирован для 
каждой конкретной женщины. 
Результаты. Наиболее частым интраоперационным осложнением была интраоперационная кро-
вопотеря, которая при реконструкции тазового дна с применением сетчатых имплантов была 
выше в 1,8 и 1,5 раза соответственно в репродуктивном и перименопаузальном возрасте по срав-
нению с использованием собственных тканей, в постменопаузальном периоде наблюдалась тенден-
ция к большей кровопотере при использовании собственных тканей. В репродуктивном возрасте 
ранние послеоперационные осложнения встречались с одинаковой частотой при использовании 
сетчатых и бессетчатых технологий, в перименопаузальном – в 3 раза чаще при использовании 
сетчатых, а в постменопаузальном – у каждой третьей обследованной независимо от примененной 
технологии. Поздние послеоперационные осложнения (тазовые боли и диспареуния) возникали чаще 
при использовании собственных тканей: в репродуктивном возрасте – в 2 раза, в перименопаузаль-
ном – в 1,5 раза, а в постменопаузальном – в 5 раз. 
Выводы. Хирургические методы коррекции ПГ с использованием синтетических имплантов эф-
фективны, безопасны и с точки зрения патогенеза оправданы. 
 
Ключевые слова: возраст, пролапс гениталий, хирургические технологии, сетчатые импланты. 

 
Введение. Пролапс гениталий (ПГ) про-

должает оставаться актуальной проблемой 
здравоохранения во всем мире, отрицательно 
влияя на жизнь миллионов женщин [1–3]. Воз-
раст – наиболее значимый фактор, оказываю-
щий решающее влияние на частоту ПГ: его рас-
пространенность возрастает с 6,6 % в возрасте 
20–29 лет до 55,6 % в возрасте 50–59 лет. 
Нельзя не отметить, что в последние годы во 
всем мире наблюдается тенденция к увеличе-
нию числа пациенток репродуктивного воз-
раста, имеющих клиническую картину несо-
стоятельности тазового дна. Женщины в воз-
расте до 45 лет составляют 30–37,5 % больных 
с ПГ, из них женщины до 30 лет – 10,1 % [4–6]. 

Единственным радикальным методом ле-
чения ПГ в настоящее время является хирур-
гический.  

В литературе описано свыше 300 спосо-
бов хирургического лечения (влагалищным 
доступом, абдоминальным или посредством 
лапароскопической техники) [7]. Подходы к 
лечению ПГ менялись в зависимости от той 
или иной теории патогенеза, и, несмотря на 
великое множество модификаций, на сего-
дняшний день нет золотого стандарта хирур-
гического лечения опущений и выпадений ор-
ганов малого таза у женщин [8].  

Низкая эффективность лечения и высокий 
риск рецидивов ПГ способствовали развитию 
методик, связанных с применением инород-
ных материалов, создающих надежный каркас 
для органов малого таза [9–12]. Еще в 1986 г. 
во Франции было предложено использовать 
синтетические протезы. Концепция замеще-
ния дефектной фасции имплантами является 
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очередной ступенью в тазовой хирургии на 
пути к повышению эффективности лечения. 
Сетчатая технология представляет собой лег-
кую, менее инвазивную стандартизированную 
процедуру. По данным мировой и отечест- 
венной литературы, эффективность примене-
ния сетчатых имплантов в коррекции ПГ со-
ставляет 90–95 % [13–15].  

Внедрение сетчатых протезов в гинеколо-
гическую практику, с одной стороны, значи-
тельно повысило эффективность лечения, с 
другой – привело к появлению специфических 
осложнений, связанных с наличием слепых 
этапов установки протеза [16]. 

Противоречивость результатов исследо-
ваний, недостаточная эффективность различ-
ных методов коррекции и высокая частота не-
удач при использовании хирургических тех-
нологий в различные возрастные периоды жиз 
ни женщины обусловливают необходимость 
дальнейших научных поисков. 

Цель исследования. Оценить эффектив-
ность использования синтетических имплан-
тов в хирургии пролапса гениталий в различ-
ных возрастных группах женщин. 

Материалы и методы. В исследовании 
приняло участие 139 женщин. Разделение на 
группы было обусловлено необходимостью 
оценить эффективность использования синте-
тических имплантов в хирургии пролапса ге-
ниталий в различные возрастные периоды 
жизни женщины. В основную группу вошли  
82 пациентки, которым хирургическое лечение 
ПГ производилось влагалищным доступом  
с использованием сетчатых протезов (25 чел. – 
в репродуктивном, 34 чел. – в перименопау-
зальном и 23 чел. – в постменопаузальном воз-
расте), в группу сравнения – 57 женщин, опе-
рированных влагалищным доступом с исполь-
зованием собственных тканей (25 чел. – в ре-
продуктивном, 18 чел. – в перименопаузальном 
и 14 чел. – в постменопаузальном возрасте). Та-
ким образом, было обследовано 50 женщин  
в репродуктивном возрасте, 52 женщины в пе-
рименопаузальном и 37 женщин в постмено-
паузальном. 

Для передней, задней и полной рекон-
струкции тазового дна в качестве сетчатого 
импланта были выбраны две системы – «Пел- 
 

викс» («Линтекс», Россия) и Prolift (Ethicon 
Women´s Health and Urology, Johnson and 
Johnson Company, США). При установке сет-
чатого импланта его размер был адаптирован 
для каждой конкретной женщины. 

Критерии включения: симптомный ПГ пе-
редней и задней стенок влагалища III–IV сте-
пени (POP-Q) в сочетании с различными сте-
пенями тяжести апикального пролапса (опу-
щения купола влагалища/шейки матки), со-
провождавшийся жалобами и требовавший 
хирургической коррекции; возраст пациенток 
18 лет и более; согласие на участие в исследо-
вании. 

Критерии исключения: стрессовое недер-
жание мочи; беременность или планирование 
беременности; острые инфекционные заболе-
вания; системные заболевания, нарушающие 
функцию мочевого пузыря и прямой кишки 
(болезнь Паркинсона, склероз, травматиче-
ское повреждение спинного мозга, spina bifida 
и др.); злокачественные заболевания органов 
малого таза, в т.ч. в анамнезе; гиперчувстви-
тельность к полипропилену. 

Для создания базы данных и математиче-
ской обработки статистического материала 
использовали пакет модулей Statistica® for 
Windows, Release 6.0 компании StatSoft®Inc. 
(США, 2003). В работе применяли описатель-
ную статистику, критерий Стьюдента. Рассчи-
тывали число женщин в группах (n), среднее 
арифметическое (M) и стандартное отклоне-
ние (SD) – M (SD). Корреляционный анализ 
проводили при помощи непараметрического 
метода Спирмена (R).  

Результаты и обсуждение. Клинико-ста-
тистический анализ подтвердил сопостави-
мость групп по возрасту менархе и начала по-
ловой жизни, наследственной предрасполо-
женности к развитию ПГ, а также социаль-
ному статусу и антропометрическим парамет-
рам. Средний репродуктивный возраст соста-
вил 43,1 (5,1) года, перименопаузальный – 
54,4 (3,0) года, постменопаузальный –  
66,3 (5,6) года. Результат структурного ана-
лиза сопутствующих экстрагенитальных забо-
леваний выявил их однонаправленность. На 
одну пациентку в репродуктивном возрасте 
приходилось 5,95 экстрагенитального заболе- 
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вания, в перименопаузальном – 7,3, а в пост- 
менопаузальном – 7,2. На первом месте по ча-
стоте были: ИБС – 1/50 (2,0 %), 4/52 (10,0 %) 
и 14/37 (43,8 %), ГБ – 10/50 (20,0 %),  
23/52 (57,5 %) и 18/37 (56,3 %) и заболева- 
ния ЖКТ – 15/50 (30,0 %), 17/52 (32,7 %) и  
17/37 (45,9 %). Были выявлены системные из-
менения структуры соединительной ткани: 
остеохондроз – 27/50 (54,0 %), 36/52 (69,2 %) 
и 27/37 (72,9 %); грыжи различной лока- 
лизации – 5/50 (10,0 %), 15/52 (28,8 %) и  
11/37 (29,7 %) (р=0,040); плоскостопие –  
10/50 (20,0 %), 21/52 (40,4 %) и 17/37 (45,9 %). 
Одним из наиболее важных факторов, небла-
гоприятно влияющих на развитие ПГ, были 
перенесенные и сопутствующие гинекологи-
ческие заболевания. Из перенесенных гинеко-
логических заболеваний на одну пациентку в 
репродуктивном возрасте приходилось 4,5 за-
болевания, в перименопаузальном – 3,6, а в 
постменопаузальном – 2,95. Из них статисти-
чески значимыми были рубцовая деформация 
промежности – 42/50 (84,0 %), 41/52 (78,8 %) 
и 26/37 (70,3 %) и наружный генитальный  
эндометриоз – 22/50 (44,0 %), 15/52 (28,8 %)  
и 7/37 (18,9 %). Подавляющее большинство 
обследованных женщин имело в анамнезе  
гинекологические вмешательства (надвлага-
лищную ампутацию и экстирпацию матки) –  
23/50 (46,0 %), 24/52 (46,2 %) и 22/37 (59,5 %).  

Проанализирована информация о возрас- 
те манифестации и длительности течения ПГ 
у обследованных женщин, полученные дан-
ные были связаны с возрастом в момент по-
ступления в стационар. Средний возраст ма-
нифестации заболевания в группе женщин ре-
продуктивного возраста составил 34,8 (6,7) го- 
да, женщин перименопаузального возраста – 
44,3 (7,1) года, женщин постменопаузально- 
го возраста – 50,4 (10,6) года. Длительность 
течения ПГ составила 8,5 (6,6), 10,3 (7,2) и  
15,9 (10,8) года соответственно. При сопостав-
лении этих двух показателей с возрастом па-
циенток в момент обследования выявлено, что 
в репродуктивном возрасте пациентки пос- 
тупали на оперативное лечение только через  
8,5 года от момента его манифестации, в пери-
менопаузальном – через 10,3 года, а в постме-
нопаузальном – через 16 лет.  

 

Основными жалобами при поступлении 
были нарушения мочеиспускания, чувство ино-
родного тела, нарушения сексуальной жизни. 
Статистически значимые различия обнаруже- 
ны между женщинами репродуктивного и пе-
рименопаузального возраста – по частоте жа-
лоб на чувство инородного тела и сексуальные 
нарушения, между женщинами пери- и пост- 
менопаузального возраста – по частоте жалоб 
на нарушения мочеиспускания, чувство ино-
родного тела во влагалище и сексуальные на- 
рушения.  

Всем обследованным пациенткам прово-
дилось хирургическое лечение ПГ влагалищ-
ным доступом с использованием собственных 
тканей или синтетического имплантата. Из 
139 обследованных женщин 82 были проопе-
рированы с применением сетчатых импланта-
тов, 57 – с использованием собственных тка-
ней. Выбор объема оперативного лечения был 
продиктован наиболее выраженными измене-
ниями в том или ином отделе: переднем, зад-
нем или переднем и заднем. Группы были со-
поставимы по патогенетической значимости 
оперативного лечения в зависимости от от-
дела реконструкции.  

Реконструктивные операции с использо-
ванием собственных тканей включали: 

– передний отдел: без апикальной под-
держки – передняя кольпоррафия и параваги-
нальная реконструкция (VSSR); с апикальной 
поддержкой (крестцово-остистая фиксация) – 
кульдопластика по Макколу, крестцово-ма-
точная фиксация; 

– задний отдел: крестцово-остистая фик-
сация + задняя кольпоррафия; крестцово-ма-
точная фиксация;  

– переднезадний отдел: передняя коль-
поррафия + крестцово-остистая фиксация + 
задняя кольпоррафия; паравагинальная рекон-
струкция + крестцово-маточная фиксация; па-
равагинальная реконструкция + крестцово-
остистая фиксация + задняя кольпоррафия; па-
равагинальная реконструкция в сочетании с 
крестцово-маточной фиксацией + задняя коль-
поррафия.  

Сопоставимость групп по основным изу-
чаемым показателям позволила оценить наи- 
более частые интраоперационные, ранние и 
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поздние послеоперационные осложнения, а 
также качество жизни (КЖ) женщин после хи-
рургического лечения ПГ с использованием 
сетчатых имплантов или собственных тканей 
в зависимости от возраста.  

Интраоперационным осложнением явля-
ется кровотечение из рукава протеза. Крово-
потеря в репродуктивном возрасте при ис-
пользовании сетчатых имплантов составила 
324 (201,6) мл, бессетчатых – 182,4 (100,5) мл 
(р<0,05), в перименопаузальном – 260,7 (175,1) 
и 169,4 (68,9) мл соответственно (р<0,05),  
в постменопаузальном – 165,2 (112,2) и 200 
(87,7) мл соответственно (р<0,05). 

В репродуктивном возрасте ранние после-
операционные осложнения встречались с оди-
наковой частотой при использовании сетча-
тых – 4/25 (16,0 %) и бессетчатых – 4/25 (16,0 %) 
технологий, в перименопаузальном – в три 
раза чаще при использовании сетчатых –  
5/34 (14,7 %), чем бессетчатых – 2/18 (11,1 %), 
а в постменопаузальном – у каждой треть- 
ей обследованной как при сетчатых –  
6/23 (26,1 %), так и при бессетчатых техноло-
гиях – 4/14 (28,6 %).  

Поздние послеоперационные осложнения 
в репродуктивном возрасте при использова-
нии бессетчатых технологий возникали в два 
раза чаще, чем при применении сетчатых, – 
9/25 (36,0 %) и 4/25 (16,0 %) соответственно. 
Наиболее выраженными осложнениями при 
использовании бессетчатых технологий была 
диспареуния – 8/25 (32,0 %). В перименопау-
зальном возрасте осложнения при использова-
нии бессетчатых технологий также возникали 
в два раза чаще по сравнению с использова-
нием сетчатых – 8/18 (44,4 %) и 9/34 (26,5 %) 
соответственно. Тазовые боли при использо-
вании бессетчатых технологий определялись 
в четыре раза чаще, чем при применении сет-
чатых, – 4/18 (22,2 %) и 2/34 (5,9 %) соответ-
ственно, в то время как диспареуния опреде-
лялась с одинаковой частотой: 7/34 (20,6 %) и 
4/18 (22,2 %) при сетчатых и бессетчатых тех-
нологиях соответственно. В постменопаузаль-
ном возрасте поздние послеоперационные ос- 
ложнения встречались в пять раз чаще при ис-
пользовании бессетчатых технологий по срав-
нению с применением сетчатых – 4/14 (28,6 %) 
и 1/23 (4,3 %). Наиболее выраженными ослож- 

нениями при использовании бессетчатых тех-
нологий были диспареуния 2/14 (14,3 %) и та-
зовая боль 2/14 (14,3 %).  

В репродуктивном возрасте снижение КЖ 
было обусловлено ощущением инородного 
тела в области промежности: при использова-
нии сетчатых имплантов у 4/21 (19,0 %) жен-
щин, при использовании собственных тканей 
у 1/17 (5,9 %) женщины, а также неполным 
опорожнением мочевого пузыря: у 2/21 (9,5 %) 
и 1/17 (5,8 %) соответственно. В перименопа-
узальном возрасте причинами снижения КЖ 
были неполное опорожнение мочевого пузы- 
ря – у 2/18 (11,1 %) и 3/19 (15,8 %) женщин, 
необходимость оказания ручного пособия при 
дефекации – у 2/18 (11,1 %) и 1/19 (5,3 %) жен-
щин. В постменопаузальном возрасте КЖ  
снижалось в связи с необходимостью оказания 
ручного пособия при дефекации – у 2/15 
(13,3 %) женщин только при использовании 
сетчатых имплантов, неполным опорожне-
нием мочевого пузыря – у 2/13 (15,4 %) жен-
щин только при использовании собственных 
тканей. 

С целью определения показателей анато-
мических точек по системе POP-Q, ниже/вы- 
ше которых необходим дифференцированный 
подход к выбору метода хирургической кор-
рекции ПГ, были построены ROC-кривые зна-
чимых показателей как возможных маркеров 
прогнозирования. Анатомическими точками 
по системе POP-Q при коррекции ПГ с ис-
пользованием сетчатых имплантов влагалищ-
ным доступом в репродуктивном возрасте  
являются точки Аа (0,75 см), Ва (1,75 см),  
Ар (-1,5 см), Вр (-0,5 см) и С (-1,25 см), а так- 
же gh (4,5 см) и pb (2,5 см); в перименопау- 
зальном – точки Аа (0,5 см), Ва (2,5 см),  
Ар (-1,25 см), С (-0,5 см) и D (-5,5); в постме-
нопаузальном – точки Аа (0,5 см), Ар (-0,5 см), 
Вр (-0,5) на задней стенке влагалища. 

Заключение. Проблема использования 
синтетических имплантов в коррекции ПГ ос- 
тается актуальной [17, 18]. С одной стороны, 
множество фирм занимается разработкой сет-
чатых технологий, имеются инертные матери-
алы, которые просты в установке. С другой 
стороны, в последние годы поводом для юри-
дических споров являются mesh-ассоцииро- 
ванные осложнения, включающие неприятные 
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ощущения во время полового акта, нарушение 
функции кишечника и мочевого пузыря, эро-
зии слизистой влагалища [19, 20]. Согласно по-
лученным нами данным наиболее частым ин-
траоперационным осложнением является ин-
траоперационная кровопотеря, которая в ре-
продуктивном возрасте в 1,8 раза, а в периме-
нопаузальном в 1,5 раза выше при реконструк-
ции тазового дна с использованием сетчатых 
имплантов, в постменопаузальном возрасте 
наблюдается тенденция к большей кровопо-
тере при использовании собственных тканей. 
В репродуктивном возрасте ранние послеопе-
рационные осложнения встречаются с одина-
ковой частотой как при использовании сетча-
тых технологий, так и при применении бессет-
чатых, в перименопаузальном – в три раза 
чаще при использовании сетчатых, а в пост- 
менопаузальном – у каждой третьей незави-
симо от использованной технологии. Поздние  

послеоперационные осложнения (тазовые бо- 
ли и диспареуния) при использовании соб-
ственных тканей возникали чаще по сравне-
нию с использованием сетчатых имплантов: в 
репродуктивном возрасте – в 2 раза, в периме-
нопаузальном – в 1,5 раза, а в постменопау-
зальном – в 5 раз. 

КЖ женщин в репродуктивном возрасте 
при использовании сетчатых имплантов повы-
силось в 8 раз, а при использовании собствен-
ных тканей – в 3 раза; в перименопаузаль- 
ном – в 1,5 и 5 раз соответственно; в постме-
нопаузальном – в 1,5 и 2 раза. 

Таким образом, полученные нами резуль-
таты согласуются с данными М.В. Мгелиа-
швили и соавт. о том, что хирургические ме-
тоды коррекции пролапса гениталий с исполь-
зованием синтетических имплантов эффек-
тивны, безопасны и с точки зрения патогенеза 
оправданы [21, 22]. 
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EFFECTIVENESS OF SYNTHETIC IMPLANTS  
FOR GENITAL PROLAPSE SURGERY 

 
I.M. Ordiyants, I.A. Aleev, E.G. Ordiyants, D.R. Asatryan 

 

1 Patrice Lumumba Peoples’ Friendship University of Russia (RUDN University), Moscow, Russia; 
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The aim of the study is to evaluate the effectiveness of synthetic implants for genital prolapse surgery in 
women of different age groups. 
Materials and Methods. 139 patients underwent genital prolapse surgery, vaginal approach, with synthetic 
mesh and biologic grafts. For the anterior, posterior and complete reconstruction of the vaginal walls, two 
mesh implants were used: Pelvix (Lintex, Russia) and Prolift (Ethicon Women´s Health and Urology, 
Johnson and Johnson Company, USA). The size of mesh implant was adapted to each particular case. 
Results. The most common intraoperative complication was intraoperative blood loss. During pelvic floor 
reconstruction with mesh implants, it was 1.8 times and 1.5 times higher in reproductive age and perimen-
opause respectively, compared with grafts. In postmenopause, there was a tendency to greater blood loss in 
surgeries with biological grafts. In reproductive age, the frequency of early postoperative complications was 
the same for mesh and non-mesh repair. In perimenopause, complications were three times more often for 
mesh repair, and in postmenopause, complications were observed in every third examined patient, regard-
less of the repair used. Late postoperative complications (pelvic pain and dyspareunia) occurred more often 
for biological graft: in reproductive age – twice, in perimenopause – 1.5 times, and in postmenopause – 
 5 times as frequently as for mesh. 
Conclusion. Prolapse surgery with synthetic implants is effective, safe and justified in terms of pathogenesis. 
 
Key words: age, genital prolapse, surgery, mesh implants. 
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КЛИНИКО-ПСИХОСОЦИАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ,  
ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ,  

ПЕРЕНЕСШИХ ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ 
 

О.А. Морозова1, 2, М.Ю. Киктев3, И.Г. Золкорняев1 

 

1 Пензенский институт усовершенствования врачей –  
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Острая цереброваскулярная патология, в т.ч. часто встречающиеся клинические формы по типу 
ишемического инсульта, остается важнейшей медицинской и социально-экономической пробле-
мой, что обусловлено тяжелыми последствиями постинсультного периода, из которых наиболее 
социально значимыми являются когнитивные нарушения. 
Цель – оценка степени влияния психосоциальных и клинических факторов на качество жизни па-
циентов, перенесших ишемический инсульт. 
Материалы и методы. Обследовано 100 пациентов, перенесших ишемический инсульт (мужчин – 
54 чел., женщин – 46 чел.). Возраст пациентов – 35–85 лет; средний возраст мужчин – 59,6±11,0 года, 
женщин – 60,7±10,4 года. Проведен сбор анамнеза, неврологический осмотр, нейропсихологическое 
тестирование с использованием шкал HADS, MMSE, опросников ЛОБИ, SCL-90-R, теста на де-
менцию SAGE. Статистическая обработка проведена с использованием непараметрических 
(Манна – Уитни) и параметрических (Стьюдента) критериев. 
Результаты. Исследование позволило установить основные клинико-психосоциальные факторы 
острого периода ишемического инсульта, оказывающие наиболее значимое влияние на качество 
жизни пациентов. Самую важную роль играют когнитивные нарушения, сопряженные с расстрой-
ством психоэмоционального фона и вегетативной регуляции, что резко снижает адаптационные 
способности человека. Несмотря на нейропсихологические и когнитивные нарушения уровень мо-
тивации к выздоровлению сохраняется высоким у всех пациентов, перенесших ишемический ин-
сульт. 
Выводы. В разработке персонифицированных реабилитационных программ необходимо учиты-
вать личностные характеристики пациента в соотношении с направленностью на активное вос-
становление адаптивно-компенсаторных возможностей. 
 
Ключевые слова: ишемический инсульт, качество жизни, факторы риска инсульта, когнитив-
ные нарушения, нейропсихологическое тестирование.  

 
Введение. Сосудистые заболевания го-

ловного мозга и, в частности, острые наруше-
ния мозгового кровообращения, характеризу-
ющиеся высокими показателями инвалидиза-
ции и летальности, остаются важнейшей ме-
дицинской и социально-экономической про-
блемой [1, 2]. Наиболее распространенной 
формой цереброваскулярной патологии явля-
ется ишемический инсульт [3, 4]. Анализ по-
следствий острой мозговой сосудистой пато-
логии свидетельствует о значимости ранней  
 

нейрореабилитации пациентов, перенесших 
ишемический инсульт [5–7]. Несостоятель-
ность кровоснабжения головного мозга у па-
циентов в постинсультный и последующие пе-
риоды жизни часто представляет основной 
фактор необратимого снижения когнитивных 
функций до степени деменции [8, 9].  

С учетом высоких показателей заболевае-
мости цереброваскулярной патологией и рас-
пространенности когнитивных нарушений 
[10, 11] остается актуальной необходимость 
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исследований в этом направлении с целью 
ранней диагностики и своевременного прове-
дения адекватного реабилитационно-восста-
новительного лечения, направленного на пре-
дупреждение развития когнитивных наруше-
ний, снижающих качество жизни пациента.  

Цель исследования. Оценка степени вли-
яния психосоциальных и клинических факто-
ров на качество жизни пациентов, перенесших 
ишемический инсульт. 

Материалы и методы. Обследовано  
100 пациентов (мужчин – 54,0 %, женщин – 
46,0 %), перенесших ишемический инсульт и 
получивших стационарное лечение в невроло-
гическом отделении для больных с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения ста-
ционара БУ «Новочебоксарская городская 
больница» Минздрава Чувашии. Диагноз ус- 
тановлен по Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра. Возраст пациентов 
составлял 35–85 лет; средний возраст муж- 

чин – 59,6±11,0 года, женщин – 60,7±10,4 го- 
да. Проведен анализ анамнестических дан-
ных, неврологический осмотр, сопоставление 
клинических результатов обследования, нейро-
психологическое тестирование с применени- 
ем следующих шкал и опросников: «Опросник 
выраженности психопатологической симпто-
матики» (SCL-90-R), «Личностный опросник 
Бехтеревского института» (ЛОБИ), «Госпи-
тальная шкала тревоги и депрессии» (HADS), 
«Краткая шкала оценки психического ста-
туса» (MMSE), тест на деменцию (SAGE).  

Статистическая обработка результатов 
исследования проведена с использованием не-
параметрических (Манна – Уитни) и парамет-
рических (Стьюдента) критериев.  

Результаты. Сравнительный анализ со-
циально-демографических факторов показал 
следующее. Наибольшее количество пациен-
тов наблюдалось в возрасте 60–69 лет (36,0 %) 
и 50–59 лет (30,0 %) (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Table 1 
Распределение пациентов по возрасту 

Distribution of patients by age group 

Возраст,  
лет 
Age, 
y.o. 

Всего 
Total 

(n=100) 

В том числе  
Including 

мужчины 
males 
(n=54) 

женщины 
females 
(n=46) 

абс.  
abs.  % абс.  

abs. 

%  
в возрастной 

группе 
% in age 

group 

%  
в группе 
мужчин 

% in male 
group 

абс.  
abs. 

%  
в возрастной 

группе 
% in age 

group 

%  
в группе  
женщин 

% in female 
group 

30–49 15  15,0 8 53,3 14,8 7 46,7 15,2 

50–59 30  30,0 15 50,0 27,8 15 50,0 32,6 

60–69 36  36,0 23 63,9 42,6 13 36,1 28,3 

70–79 16  16,0 7 43,8 13,0 9 56,3 19,6 

80–89 3  3,0 1 33,3 1,9 2 66,7 4,3 

Всего 100  100,0 54 - 100,0 46 - 100,0 

 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

109 

Средний возраст преобладающего числа 
пациентов составил 60±1,2 года. Наибольшее 
количество лиц мужского пола отмечалось в 
возрастной группе 60–69 лет (42,6 %), лиц жен-
ского пола – в возрастной группе 50–59 лет 
(32,6 %). Статистически значимых различий в 
возрастно-половых параметрах не выявлено 
(p>0,05).  

Мужчин, проживающих в сельской мест-
ности, было больше, чем городских пациентов 
мужского пола (63,2 % и 51,9 % соответст- 
венно).  

Среди обследуемых преобладали лица со 
средним специальным (45,0 %; мужчины – 
35,2 %, женщины – 56,5 %) и средним (35,0 %; 
мужчины – 62,9 %, женщины – 20,7 %) образо-

ванием. Высшее образование имели 18,5 % па-
циентов (среди мужчин – 61,1 %, среди жен- 
щин – 11,5 %). Профессиональный состав паци-
ентов был следующим: рабочих – 45,0 %, слу-
жащих – 55,0 % (p<0,05). При этом среди муж-
чин преобладали служащие (74,1 %), среди жен-
щин – лица рабочих специальностей (67,4 %). 
Среди всех работающих пациентов отмечено 
преобладание лиц мужского пола (p<0,05).  

Факторы стресса (64,0 %), связанные с 
условиями труда, присутствовали одинаково 
часто у лиц мужского и женского пола. Влия-
ние фактора стресса [12] в течение последних 
пяти лет до развития заболевания (табл. 2) от-
мечено у 62,0 % пациентов (мужчины – 
55,6 %, женщины – 69,6 %). 

 
Таблица 2 

Table 2 
Влияние фактора стресса 

Influence of stress factors 

Фактор  
стресса 
Stress  
response  
factors 

Всего 
Total 

(n=100) 

В том числе  
Including 

мужчины 
males 
(n=54) 

женщины 
females 
(n=46) 

абс. 
abs.  % абс. 

abs. 

%  
по фактору 
% by factor 

%  
по группе 

% by group 

абс. 
abs. 

%  
по фактору 
% by factor 

%  
по группе 

% by group 

Имеется 
Stress 62  62,0 30 48,4 55,6 32 51,6 69,6 

Не имеется 
No stress 38  38,0 24 63,2 44,4 14 36,8 30,4 

Всего  
Total  100  100,0 54 - 100,0 46 - 100,0 

 
При анализе субъективных симптомов 

выявлены следующие (p<0,05). При первич-
ном осмотре преобладающее число мужчин 
(83,3 %) предъявили минимальное количество 
жалоб, при этом у 60,0 % женщин отмечен по-
лиморфизм жалоб. В структуре субъективных 
симптомов наибольший удельный вес имели 
слабость и чувство онемения в конечностях 
(36,0 % и 29,0 % соответственно), головокру-
жение (31,0 %), нарушение речи (26,0 %), го-
ловная боль (21,0 %). С меньшей частотой 
предъявлялись жалобы на неустойчивость при 
стоянии и ходьбе (8,0 %), расстройства па- 

мяти (6,0 %). В группе пациентов мужского 
пола наиболее часто имели место жалобы на 
слабость (48,1 %) и онемение в конечностях 
(29,6 %), нарушение речи (33,3 %), головокру-
жение (22,1 %) (p<0,05). У пациентов жен-
ского пола преобладали жалобы на головокру-
жение (41,3 %), тошноту (32,6 %), головную 
боль (30,4 %), чувство онемения (28,3 %) и 
слабость в конечностях (21,7 %), общую сла-
бость (19,6 %), рвоту (19,6 %) (p<0,05). 

Результаты объективного неврологиче-
ского обследования выявили высокий удель-
ный вес пациентов (p<0,01) с наличием пато- 
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логических рефлексов (62,0 %), снижением 
мышечной силы (40,0 %), повышением глубо-
ких рефлексов (62,0 %), нарушением иннерва-
ции VII пары черепных нервов (52,0 %), рече-
выми расстройствами (32,0 %), мышечной ги-
потонией (29,0 %), динамической атаксией 
(15,0 %). Обнаружены симптомы левосторон-
ней (14,0 %) и правосторонней (10,0 %) геми-
гипестезии, нистагм (10,0 %). В группе паци-
ентов мужского пола отмечено преобладание 
(p<0,05) патологических рефлексов (68,6 %), 
нарушения иннервации лицевого нерва 
(64,8 %), расстройств речи (42,5 %), снижения 

мышечной силы (53,7 %), мышечной гипото-
нии (38,9 %), динамической атаксии (19,6 %). 
В группе пациентов женского пола большой 
удельный вес (p<0,01) составляли симптомы 
патологических рефлексов (54,3 %), повыше-
ния глубоких рефлексов (29,6–38,9 %), сниже-
ния мышечной силы (23,9 %), нарушения ин-
нервации лицевого нерва (37,0 %).  

При изучении состояния вегетативного то-
нуса у обследуемых пациентов (табл. 3) в боль-
шинстве случаев (54 %, p<0,01) была выявлена 
умеренная парасимпатикотония. У 30 % паци-
ентов наблюдалось вегетативное равновесие.  

 
Таблица 3 

Table 3 
Распределение пациентов по состоянию вегетативного тонуса 

Distribution of patients according to autonomic tone 

Вегетативные  
показатели 
Autonomic  
parameters 

ВИ 
Кердо, 

%  
Kerdo 
index,  

% 

Всего 
Total 

(n=100) 

Мужчины 
males 
(n=54) 

Женщины 
females 
(n=46) 

абс. 
abs. % абс. 

abs. 

% по  
показателю 

% by  
parameter 

% по  
группе 
% by  
group 

абс. 
abs. 

% по  
показателю 

% by 
parameter 

% по 
группе 
% by 
group 

Выраженная  
симпатикотония 
Severe  
sympathicotonia 

>31 0 - 0  - 0 - - 

Умеренная  
симпатикотония 
Moderate  
sympathicotonia 

от +16 
до +30 6 6,0 2 33,3 3,7 4 66,7 8,7 

Вегетативное  
равновесие 
Norm 

от -15 
до +15 30 30,0 18 60,0 33,3 12 40,0 26,1 

Умеренная  
парасимпатикотония 
Moderate 
parasympathicotonia 

от -30 
до -16 54 54,0 27 50,0 50,0 27 50,0 58,7 

Выраженная  
парасимпатикотония 
Severe 
parasympathicotonia 

<-31 10 10,0 7 70,0 13,0 3 30,0 6,5 

Всего 
Total - 100 100,0 54 - 100,0 46 - 100,0 

 
Распределение вегетотонических харак-

теристик среди мужчин и женщин выявило 
значительное преобладание лиц мужского 

пола, имеющих выраженную парасимпатико-
тонию (70,0 %), женского пола – умеренную 
симпатикотонию (66,7 %). У половины муж- 
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чин отмечена умеренная парасимпатикото-
ния, в 33,3 % случаев – вегетативное равнове-
сие. В группе лиц женского пола высокий 
удельный вес составили показатели умерен-
ной парасимпатикотонии (58,7 %) и вегета-
тивного равновесия (26,1 %). 

Анализ психоэмоциональных нарушений 
(табл. 4) у большого числа пациентов выявил 
наличие симптомов тревоги (67,0 %), соматиза-
ции (56,0 %), фобической тревожности (54,0 %). 

Меньший удельный вес составили симптомы 
обсессивности-компульсивности и межлич-
ностной сенситивности (35,0 %), психотизма 
(32,0 %), депрессии (31,0 %), паранойяльных 
тенденций (24,0 %), враждебности (20,0 %).  

Среди психопатологических показателей 
у лиц мужского пола преобладали тревога 
(66,7 %) и фобическая тревожность (53,7 %),  
у лиц женского пола – соматизация (71,7 %)  
и тревога (67,4 %).  

 
Таблица 4 

Table 4 
Распределение пациентов по наличию психоэмоциональных нарушений 

Distribution of patients according to psychoemotional disorders 

Психопатологические  
показатели 
Psychopathological 
parameters 

Всего 
Total 

(n=100) 

Мужчины 
males 
(n=54) 

Женщины 
female 
(n=46) 

абс. 
abs. % абс. 

abs. 

% по  
показателю 

% by 
parameter 

% по 
группе 
% by 
group 

абс. 
abs. 

% по  
показателю 

% by 
parameter 

% по 
группе 
% by 
group 

Соматизация 
Somatization 56 56,0 23 41,1 42,6 33 58,9 71,7 

Обсессивность- 
компульсивность 
obsessionalism- 
compulsion 

35 35,0 17 48,6 31,5 18 51,4 39,1 

Межличностная 
сенситивность 
Interpersonal 
sensitivity 

35 35,0 20 51,1 37,0 15 48,9 32,6 

Депрессия 
Depression 31 31,0 18 58,1 33,3 13 41,9 28,3 

Тревога 
Anxious 67 67,0 36 53,7 66,7 31 46,3 67,4 

Враждебность 
Hostility 20 20,0 13 65,0 24,1 7 35,0 15,2 

Фобическая 
тревожность 
Phobic anxiety 

54 54,0 29 53,7 53,7 25 46,3 54,3 

Паранойяльные 
тенденции 
Paranoid behaviour 

24 24,0 13 55,2 24,1 11 44,8 23,9 

Психотизм 
Psychoticism 32 32,0 19 59,4 35,2 13 40,6 28,3 
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При исследовании состояния когнитив-
ных функций (табл. 5) наличие когнитивных 
нарушений установлено у преобладающего 

числа пациентов, перенесших инсульт (74,0 %). 
В большинстве случаев (51,0 %) обнаружены 
легкие когнитивные нарушения.  

 
Таблица 5 

Table 5 
Распространенность когнитивных нарушений 

Prevalence of cognitive impairment 

Уровень  
когнитивных  
нарушений 
Level  
of cognitive  
impairment 

Всего 
Total 

(n=100) 

Мужчины 
Males 
(n=54) 

Женщины 
Females 
(n=46) 

абс. 
abs. % абс. 

abs. 

% по  
показателю 

% by 
parameter 

% по 
группе 
% by 
group 

абс. 
abs. 

% по  
показателю 

% by 
parameter 

% по 
группе 
% by 
group 

Когнитивные функции  
не нарушены 
Norm 

26 26,0 12 46,2 22,2 14 53,8 30,4 

Легкие когнитивные 
нарушения 
Mild cognitive  
impairment 

51 51,0 33 56,9 61,1 18 43,1 39,1 

Умеренные  
когнитивные нарушения 
Moderate cognitive  
impairment 

21 21,0 9 42,9 16,7 12 57,1 26,1 

Выраженные  
когнитивные нарушения 
Severe cognitive 
impairment 

2 2,0 0 - - 2 100 4,3 

Всего 
Total 100 100,0 54 - 100,0 46 - 100,0 

 
Сравнительный анализ когнитивных на- 

рушений в группах лиц мужского и женского 
пола позволил выявить некоторые отличия 
(p≤0,05). Так, легкие когнитивные нарушения 
чаще встречались у лиц мужского пола 
(56,9 %), умеренные – у лиц женского пола 
(57,1 %). В обеих группах преобладали легкие 
когнитивные нарушения (61,1 % и 39,1 %). От-
сутствие нарушений когнитивных функций до- 

стоверно чаще отмечалось в группе женщин по 
сравнению с группой мужчин (30, 4 % и 22,2 %). 

В структуре когнитивных расстройств 
(табл. 6) в обеих группах преобладали нару-
шения внимания и памяти. Расстройства мыш-
ления (28 %) чаще встречалось у лиц женского 
пола (32,6 %), речевые расстройства – у лиц 
мужского пола (31,5 %). Различия показате-
лей были достоверными (p<0,05).  
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Таблица 6 
Table 6 

Структура когнитивных нарушений 

Structure of cognitive impairment 

Виды  
когнитивных 
нарушений 
Types  
of cognitive  
impairments  

Всего 
Total 

(n=100) 

Мужчины 
Males 
(n=54) 

Женщины  
Females 
(n=46) 

абс. 
abs.  % абс. 

abs. 

% по  
показателю 

% by 
parameter 

% по 
группе 
% by 
group 

абс. 
abs. 

% по  
показателю 

% by 
parameter 

% по 
группе 
% by 
group 

Нарушение  
внимания 
Impaired 
concentration 

72  72,0 41 56,9 75,9 31 43,1 67,4 

Нарушение  
памяти 
Memory 
impairment 

57  57,0 30 52,6 55,6 27 47,3 58,7 

Нарушение 
мышления 
Intellectual 
disability 

28  28,0 13 46,4 24,1 15 53,6 32,6 

Нарушение 
праксиса 
Apraxia 

0  - 0 - - 0 - - 

Нарушение  
восприятия 
Agnosia  

4  4,0 2 50,0 3,7 2 50,0 4,3 

Нарушение речи 
Aphasia  22  22,0 17 77,3 31,5 5 22,7 10,9 

Дезориенти- 
рованность 
Disorientation  

2  2,0 0 - - 2 100,0 4,3 

 
Анализ распределения пациентов по типам 

отношения к болезни (табл. 7) показал преоб-
ладание у большинства из них эйфорическо- 
го (50,0 %) и паранойяльного типов (35,0 %) 
(p<0,05). У лиц мужского пола по сравнению с 
лицами женского пола чаще встречались 
неврастенический, анозогнозический, эргопа-
тический и тревожный личностные типы; у лиц 

женского пола – обсессивно-фобический, апа-
тический, ипохондрический, паранойяльный и 
эгоцентрический. В группе лиц мужского пола 
преобладали эйфорический (44,4 %) и пара-
нойяльный (27,8 %) типы отношения к болезни 
(p<0,05); в группе лиц женского пола – эйфори-
ческий (56,5 %), паранойяльный (43,5 %), эго-
центрический (19,6 %) типы (p<0,05).  
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Таблица 7 
Table 7 

Распределение пациентов по типам отношения к болезни 

Distribution of types of attitude to the disease 

Типы  
отношения  
к болезни 
Attitude  
to the disease 

Всего 
Total 

(n=100) 

Мужчины 
males 
(n=54) 

Женщины 
females 
(n=46) 

абс. 
abs. % абс. 

abs. 

% по типу 
отношения 

% by 
attitude 

% по 
группе 
% by 
group 

абс. 
abs. 

% по типу 
отношения 

% by 
attitude 

% по 
группе 
% by 
group 

Гармоничный 
Balanced 0  - 0 - - 0 - - 

Тревожный 
Anxious  7  7,0 4 57,1 7,4 3 42,9 6,5 

Ипохондрический 
Hypochondriacal  7  7,0 3 42,9 5,6 4 57,1 8,7 

Апатический 
Apathetic  10  10,0 4 40,0 7,4 6 60,0 13,0 

Неврастенический 
Neurasthenic 3  3,0 2 66,7 3,7 1 33,3 2,2 

Обсессивно- 
фобический 
Obsessive-phobic  

3  3,0 1 33,3 1,9 2 66,7 4,3 

Сенситивный 
Sensitive  8  8,0 4 50,0 7,4 4 50,0 8,7 

Эгоцентрический 
Egocentric  16  16,0 7 43,8 13,0 9 56,2 19,6 

Эйфорический 
Euphoric  50  50,0 24 48,0 44,4 26 52,0 56,5 

Анозогнозический 
Anosognosic 10  10,0 6 60,0 11,1 4 40,0 8,7 

Эргопатический 
Ergopathic 5  5,0 3 60,0 5,6 2 40,0 4,3 

Паранойяльный 
Paranoic  35  35,0 15 42,9 27,8 20 57,1 43,5 

 
Анализ распределения пациентов по 

уровню мотивации к улучшению собствен-
ного состояния здоровья (табл. 8) показал, что 
наиболее часто среди мужчин и женщин отме-
чались высокий (57,0 %) и средний (33,0 %) 

уровни мотивации. При сравнении групп 
было выявлено, что высокий уровень мотива-
ции преобладал у лиц женского пола, средний 
уровень – у лиц мужского пола.  
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Таблица 8 
Table 8 

Распределение пациентов по уровням мотивации 

Distribution of patients according to motivation level 

Уровень  
мотивации 
Motivation 
level 

Всего 
Total 

(n=100) 

Мужчины 
Males 
(n=54) 

Женщины 
Females 
(n=46) 

абс. 
abs. % абс. 

abs. 

% по уровню 
мотивации 

% by motivation 
level 

% по 
группе 
% by 
group 

абс. 
abs. 

% по уровню 
мотивации 

% by motivation 
level 

% по 
группе 
% by 
group 

Высокий 
High 57 57,0 27 47,4 50,0 30 52,6 65,2 

Средний  
Medium 33 33,0 21 63,6 38,9 12 36,4 26,1 

Низкий  
Low  10 10,0 6 60,0 11,1 4 40,0 8,7 

Всего 
Total  100 100,0 54 - 100,0 46 - 100,0 

 
Обсуждение. Изучение возрастно-поло-

вого состава пациентов, перенесших ишеми-
ческий инсульт, позволило установить значи-
мость возрастного фактора: наибольшее чис- 
ло пациентов входило в возрастные периоды 
60–69 лет (36,0 %) и 50–59 лет (30,0 %) с пре-
обладанием лиц мужского пола в возрасте  
60–69 лет (42,6 %) и лиц женского пола в воз-
расте 50–59 лет (32,6 %). При этом наблю-
дался высокий удельный вес лиц предпенси-
онного возраста [13, 14]. Причиной сложив-
шейся ситуации, учитывая особенности соци-
ально-экономических и политических тенден-
ций в стране, можно считать нарастание нега-
тивного эмоционального фона в связи с изме-
нением социального статуса человека, осозна-
ние им относительной «ненужности» окружа-
ющим (важный фактор склонности к депрес-
сивному состоянию), неизвестности буду-
щего. На формирование негативного эмоцио-
нального фона оказывают воздействие также 
негативные прогнозы средств массовой ин-
формации (ежедневные угрозы ближайшей и 
отдаленной перспективы ухудшения жизни 
людей в стране), природные катаклизмы, низ-
кий материальный уровень жизни, развитие  
частной медицины с дорогостоящим обслужи- 
ванием, ограничивающим консультативное 
посещение врачей [15, 16]. В пожилом воз- 

расте прослеживается воздействие факторов 
гормональной перестройки организма, нарас-
тания метеозависимости, сопряженной с изме-
нением биологических ритмов человека, раз-
вития атеросклеротических изменений сосу-
дов и артериальной гипертензии, нарушения 
микро- и макрогемодинамики и реологиче-
ских свойств крови [17, 18]. 

Анализ условий труда пациентов позволил 
установить значительное число производствен-
ных факторов, воздействию которых подверга-
лось 64 % больных ишемическим инсультом. 
Среди этих факторов отмечены тяжелый физи-
ческий труд, вредные производственные усло-
вия, в т.ч. длительное пребывание в вынужден-
ной позе, вибрация, шум, гиподинамия [14, 19].  

Высокий удельный вес пациентов, отме-
тивших влияние фактора стресса (62,0 %), 
среди которых преобладали лица женского 
пола (69,7 %), имел тесную связь с эмоцио-
нально-психическими генетическими и эво-
люционными особенностями формирования 
высших психических функций и вегетатив- 
ного обеспечения жизнедеятельности чело-
века [20–22]. Симптомы тревоги и фобиче- 
ской тревожности у большинства пациентов, 
перенесших ишемический инсульт (мужчи- 
ны – 66,7–53,7 %, женщины – 67,4–54,3 %, 
p<0,05), можно объяснить особенностями ор- 
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ганизации психофизиологических функций 
человека в условиях большого потока нега-
тивной информации и неизвестности буду-
щего. Высокая потребность в психологичес- 
кой защите особенно явно проявлялась в 
группе лиц женского пола, показатель сомати-
зации в которой составил 71,7 % (p<0,05).  
В обеих группах значительно преобладали эй-
форический и паранойяльный типы личност-
ного отношения к болезни (мужчины – 44,4 % 
и 27,8 %, женщины – 56,5 % и 43,5 % соответ-
ственно, p<0,05). 

Различия в клиническом неврологичес-
ком статусе пациентов выражались в преобла-
дании органической неврологической симпто-
матики среди лиц мужского пола (68,6–38,9 %,  
p<0,01) и наличии полиморфизма жалоб и 
большей выраженности вегетативных и  
эмоциональных проявлений среди женщин  
(41,3–32,6 %, p<0,05). Отмечен высокий удель-
ный вес парасимпатикотонии (70,1 %, p<0,01), 
что согласуется с данными многих исследова-
телей [4, 8, 21, 22]. Расстройство когнитивных 
функций выявлено у большинства пациентов 
(74,0 %), причем у лиц мужского пола чаще 
наблюдались легкие когнитивные нарушения, 
у лиц женского пола – умеренные (61,1 % и 
39,1 % соответственно, p<0,05). В структуре 
когнитивных нарушений у всех пациентов 
наиболее часто отмечались нарушения кон-
центрации внимания (у мужчин – 75,9 %,  
у женщин – 67,4 %, p<0,05) и памяти (у муж-
чин – 55,6 %, у женщин – 58,7 %, p<0,05).  
В группе лиц женского пола выявлен высокий 
удельный вес нарушения мышления (32,6 %). 
Мотивация к улучшению собственного состо-
яния здоровья у пациентов обеих групп дости- 
гала показателей высокого и среднего уровней 
(мужчины – 50,0 % и 38,9 %, женщины – 
65,2 % и 26,1 % соответственно, p<0,05).   

В результате исследования у преобладаю-
щего числа пациентов выявлено сочетание 
факторов (психоэмоциональных, социально-
экономических, возрастно-соматических, не-
врологических), оказывающих значимое вли-
яние на замедление процесса восстановления 
утраченных физиологических функций и адап-
тационного потенциала. Особое значение в 
снижении качества жизни пациентов, перенес-
ших ишемический инсульт, имели когнитив-
ные нарушения, в т.ч. ригидность мышления и 
торможение осознания собственной активной 
позиции в стимулировании адаптации к новым 
условиям существования, которые заметно 
препятствовали повышению мотивации к ак-
тивным реабилитационным действиям, на- 
правленным на полноценное выздоровление.  

Заключение. Наиболее характерными не-
врологическими синдромами у пациентов, пе-
ренесших ишемический инсульт, являлись пи-
рамидный, мозжечковый, нарушение черепной 
иннервации, негативный эмоционально-моти-
вационный, вегето-дистонический. Основным 
фактором, снижающим качество жизни, яв-
лялся негативный психоэмоциональный фон с 
сопутствующими когнитивными нарушени-
ями. В связи с этим врачу-неврологу при веде-
нии постинсультных пациентов необходимо 
уделять особое внимание их личностной сфере. 
Профессиональное объяснение перспективы 
восстановления утраченных функций мозга в 
связи с болезнью и целенаправленное форми-
рование стремления пациента к адекватному 
пониманию непостоянства временного пери-
ода новых условий существования, в сокраще-
нии которого пациент сам должен принять ак-
тивное участие, будет способствовать уста-
новке собственных позитивных жизненных 
позиций пациента, направленных на мотива-
цию к достижению полноценного здоровья.  
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CLINICAL AND PSYCHOSOCIAL FACTORS DETERMINING  

THE QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE 
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Acute cerebrovascular pathology, including common clinical forms such as ischemic stroke, remains the 
most important medical and socio-economic challenge, due to the severe consequences of the post-stroke 
period. Cognitive impairments are the most socially significant ones. 
The aim of the study is to assess the influence of psychosocial and clinical factors on the quality of life of 
patients with ischemic stroke. 
Materials and Methods. The authors examined 100 patients with ischemic stroke (54 men, 46 women).  
The age of patients ranged from 35–85; the average age of men was 59.6±11.0 years, the average age of 
women – 60.7±10.4 years. The authors interviewed the patients, conducted neurological examination, and  
neuropsychological testing using the HADS, MMSE scales, Personality Questionnaire of the Bekhterev 
Institute, SCL-90-R, and the SAGE test. Statistical processing was carried out using non-parametric 
(Mann–Whitney U test) and parametric (Student’s t-test) criteria. 
Results. The study establishes the main clinical and psychosocial factors of the acute period of ischemic 
stroke, which have the most significant impact on the patients’ quality of life. The most important are 
cognitive impairments associated with disorders of psycho-emotional background and autonomic regula-
tion. They greatly reduce the adaptive abilities of a person. Despite neuropsychological and cognitive im-
pairments, the motivation level for recovery remains high in all patients with ischemic stroke. 
Conclusions. While developing personalized rehabilitation programs, it is necessary to take into account 
personal characteristics of patients and to focus on the active restoration of their adaptive-compensatory 
capabilities. 
 

Key words: ischemic stroke, quality of life, risk factors for stroke, cognitive impairment, neuropsycholog-
ical testing. 
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ОБОСТРЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ  
БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ КАК ПОКАЗАНИЕ ДЛЯ ПРИМЕНЕНИЯ 

КОМПЬЮТЕРНОЙ ЭЛЕКТРОАКУПУНКТУРЫ:  
РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОСПЕКТИВНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ  

ИССЛЕДОВАНИЙ 
 

М.П. Хохлов, А.Б. Песков, Е.Е. Юдина, Т.С. Голубцова,  
С.А. Прибылова, И.Р. Керова, В.В. Гноевых 

 
ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск, Россия 

 
Цель исследования – оценить влияние фазы (обострение / ремиссия) хронической обструктивной 
болезни легких (ХОБЛ) на эффективность применения компьютерной электроакупунктуры 
(КЭАП).  
Материалы и методы. Проведено двухэтапное исследование, в котором приняли участие паци-
енты, страдающие ХОБЛ. На первом этапе 80 пациентов с ХОБЛ были рандомизированы в две 
равновеликие группы вне зависимости от фазы заболевания. Пациентам группы I проводился  
5-дневный курс КЭАП на фоне стандартной фармакотерапии, пациенты группы II получали изо-
лированную фармакотерапию. Во втором этапе исследования участвовали 33 пациента в фазе 
обострения (группа О) и 32 пациента в фазе ремиссии (группа Р) ХОБЛ. Всем участникам второго 
этапа проводилась стандартная фармакотерапия и 5-дневный курс КЭАП. Эффективность лече-
ния оценивалась на основании динамики показателей функции внешнего дыхания и шкалы одышки 
mMRC.  
Результаты. На первом этапе показатели функции внешнего дыхания и опросника mMRC не пре-
терпели значимых изменений в обеих группах сравнения. Однако у пациентов с обострением 
ХОБЛ частота положительного клинического ответа оказалась выше, чем у пациентов, находив-
шихся в ремиссии (59 % и 17 % случаев соответственно). На втором этапе проведение курса 
КЭАП сопровождалось увеличением показателей функции внешнего дыхания и уменьшением выра-
женности одышки (по опроснику mMRC) у пациентов группы О. В группе Р параметры значимо 
не изменились.  
Выводы. Применение КЭАП в лечении ХОБЛ наиболее эффективно в фазе обострения заболевания 
по сравнению фазой ремиссии. 
 
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, акупунктура, компьютерная элек-
троакупунктура, рефлексотерапия. 

 
Введение. Хроническая обструктивная 

болезнь легких (ХОБЛ) характеризуется ши-
рокой распространенностью и неуклонно про-
грессирующим течением [1, 2]. Несмотря на 
достижения современной фармакотерапии 
ХОБЛ остается одной из ведущих причин 
смерти и инвалидизации людей старше 45 лет 
[3–6]. Применение в лечении новых немедика-
ментозных методик позволяет улучшить кли-
нические характеристики больных бронхооб-
структивными заболеваниями (например, по-
казатели спирометрии), повысить качество их 
жизни [7–9]. Однако современные рекоменда-
ции по лечению ХОБЛ не содержат информа-
ции о подобных методиках, что связано глав- 
 

ным образом с отсутствием достаточной дока-
зательной базы их эффективности [1]. Таким 
образом, вопрос о необходимости изучения 
эффектов немедикаментозных методов лече-
ния ХОБЛ является актуальным.  

Обнадеживающие результаты исследова-
ний эффективности компьютерной электро-
акупунктуры (КЭАП) в комплексной терапии 
бронхиальной астмой [10, 11] позволяют пред-
положить позитивное влияние применения 
КЭАП на состояние больных ХОБЛ.  

Цель исследования. Оценить влияние 
фазы ХОБЛ (обострение / ремиссия) на эф-
фективность применения КЭАП. 
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Материалы и методы. Серия исследова-
ний состояла из двух последовательных эта-
пов. На первом этапе в исследование были 
включены случайно отобранные пациенты с 
установленным диагнозом ХОБЛ. На втором 
этапе сравнивали эффективность КЭАП у па-
циентов, находящихся в фазе ремиссии и в 
фазе обострения ХОБЛ. 

Эффективность лечения оценивалась на 
основании динамики показателей функции 
внешнего дыхания (ОФВ1, ФЖЕЛ) и шкалы 
одышки mMRC. 

На первом этапе в исследование было 
включено 80 участников, которые с помощью 
генератора псевдослучайных чисел были раз-
делены на группы: основную (группа I) и ре-
ферентную (группа II). Средний возраст паци-
ентов составлял 60,5±7,5 года, мужчин было 
74 чел., женщин – 6 чел. Пациенты группы I 
на фоне базисного лечения ХОБЛ получали 
курсы КЭАП, группы II – только фармакоте-
рапию. 

На втором этапе в исследование было 
включено 65 участников: 32 пациента с ремис-
сией (группа Р) и 33 пациента с обострением 

заболевания (группа О). Средний возраст па-
циентов составлял 61,1±7,0 года, мужчин 
было 49 чел., женщин – 16 чел. Все участники 
второго этапа получали стандартную фарма-
котерапию и курсы КЭАП. 

Курс КЭАП состоял из пяти сеансов, про-
водимых через день; перерыв между курсами 
составлял один месяц. Каждый сеанс включал 
5 циклов – повторов стимуляции. Параметры 
стимуляции во время сеансов не менялись. 
Предполагались две контрольные точки (КТ), 
которые соответствовали началу (КТ1) и за-
вершению (КТ2) курса КЭАП. Протокол КТ 
включал данные спирографии и опросника 
mMRC. 

Для лечения методом КЭАП применяли 
«Комплекс аппаратно-программный для элек-
тропунктурной стимуляции КЭС-01-МИДА» 
(КЭС) производства ЗАО «Мидаус» (г. Улья-
новск). Использовали аурикулярную схему аку-
пунктурных точек, рекомендованную Я.С. Пе-
сиковым и С.Я. Рыбалко [12] (табл. 1). Исход-
ные характеристики стимуляции биологиче-
ски активных точек определяли в соответ-
ствии с рекомендациями Ф. Крамера [13]. 

 
Таблица 1 

Table 1 
Схема аурикулярных акупунктурных точек 

Auricular acupoints 

Аурикулярные  
акупунктурные точки 
Auricular acupoints 

Тип  
импульса* 

Impulse  
type* 

Длительность 
импульса, мс 

Impulse duration,  
ms 

Частота,  
Гц 

Frequency,  
Hz 

Длительность  
стимуляции, с** 

Stimulation duration,  
sec.** 

Шэнь-мэнь (лев.) 
Shen-men (left) 1 4 75 30 

Шэнь-мэнь (прав.) 
Shen-men (right) 1 4 75 30 

«Астма» (лев.) 
«Asthma» (left) 1 4 50 20 

«Астма» (прав.) 
«Asthma» (right) 1 4 50 20 

Надпочечник (лев.) 
Adrenal gland (left) 1 4 70 30 

Надпочечник (прав.) 
Adrenal gland (right) 1 4 70 30 

Сердце 1 (лев.) 
Heart 1 (left) 1 10 30 15 
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Аурикулярные  
акупунктурные точки 
Auricular acupoints 

Тип  
импульса* 

Impulse  
type* 

Длительность 
импульса, мс 

Impulse duration,  
ms 

Частота,  
Гц 

Frequency,  
Hz 

Длительность  
стимуляции, с** 

Stimulation duration,  
sec.** 

Сердце 1 (прав.) 
Heart 1 (right) 1 10 30 15 

Железы внутренней 
секреции (лев.) 
Endocrine glands (left) 

1 4 70 30 

Железы внутренней 
секреции (прав.) 
Endocrine glands (right) 

1 4 70 30 

Лоб (лев.) 
Forehead (left) 1 10 30 15 

Лоб (прав.) 
Forehead (right) 1 10 30 15 

Затылок (лев.) 
Back of the head (left) 1 10 30 15 

Затылок (прав.) 
Back of the head (right) 1 10 30 15 

Примечание. * – положительная равнобедренная трапеция; ** – устанавливается пациентами само-
стоятельно, по субъективным ощущениям. 

Note. * – positive isosceles trapezium; ** – established by patients independently, according to subjective 
perception. 

 
Результаты и обсуждение 
Результаты первого этапа. После прове-

дения курса КЭАП показатель ОФВ1 значимо 

не изменился ни в одной из групп наблюдения 
(табл. 2). Выявлена тенденция к увеличению 
ОФВ1 после курса КЭАП у пациентов группы I. 

 
Таблица 2 

Table 2 
Динамика ОФВ1 у пациентов с ХОБЛ, % от индивидуальной нормы 

FEV1 in COPD patients participating in the study, % of the individual norm 

Контрольные точки 
Checkpoints 

Группа I 
Group I 

Группа II 
Group II 

1 52,4±12,1 51,8±11,8 

2 54,8±13,6 52,2±11,6 

 
Таким образом, результаты исследования 

продемонстрировали отсутствие клиничес- 
кого эффекта от использования метода КЭАП 
в совокупности со стандартной фармакотера-
пией в нестратифицированной группе пациен-
тов с ХОБЛ.  

 

Однако у некоторых пациентов группы I 
наблюдалась положительная клиническая ди-
намика. 

Для уточнения количества пациентов с 
позитивным клиническим ответом на приме-
нение КЭАП был проведен ретроспективный 
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анализ данных. В целях оценки клинической 
динамики был выбран опросник mMRC. Дан-
ный метод общепринят для определения кли-
нической симптоматики у пациентов, страда-
ющих ХОБЛ [1]. Доля пациентов с положи-
тельной клинической динамикой (снижение 
результата mMRC после курса терапии как 
минимум на один балл) составила 35 %, с от-
сутствием клинической динамики (отсутствие 
изменения результата mMRC) – 58 % и с отри- 

цательной клинической динамикой (увеличе-
ние результата mMRC) – 7 %. 

В ходе исследования у пациентов груп- 
пы I была проведена оценка некоторых исход-
ных клинико-демографических характери-
стик, которые потенциально могли повлиять 
на эффективность тестируемого вмешатель-
ства: фазы, степени тяжести, длительности за-
болевания, возраста и пола (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Table 3 
Частота случаев положительной динамики клинического течения ХОБЛ  

среди подгрупп пациентов группы I,  
стратифицированных по особенностям течения ХОБЛ и возрасту 

Frequency of positive dynamics of COPD clinical course  
among subgroups of Group I patients stratified according to COPD clinical features and age 

Стратификационный признак формирования  
подгрупп пациентов 
Stratification sign determining patients’ subgroups 

Всего пациентов,  
чел. 

Total number of patients,  
n 

Положительная динамика, 
чел. (%) 

Positive dynamics,  
n (%) 

Фаза заболевания 
Disease phase 

Фаза обострения 
Exacerbation phase 17 10 (58,8)* 

Фаза ремиссии 
Remission 23 4 (17,4)* 

Длительность анамнеза ХОБЛ, лет 
Duration of COPD medical history, years 

<10  20 7 (35,0) 

10–20  11 4 (36,67) 

>20  9 3 (30,0) 

Степень тяжести ХОБЛ 
COPD severity 

Легкая  
Mild 13 6 (46,2)** 

Средняя  
Medium 19 8 (42,1)** 

Тяжелая 
Severe 8 0  
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Стратификационный признак формирования  
подгрупп пациентов 
Stratification sign determining patients’ subgroups 

Всего пациентов,  
чел. 

Total number of patients,  
n 

Положительная динамика, 
чел. (%) 

Positive dynamics,  
n (%) 

Возраст пациента, лет 
Patient's age, years old 

40–49  2 1 (50) 

50–59 23 6 (26,1) 

60–69  10 4 (40) 

70–79  5 3 (60) 

Пол пациента 
Patient's gender 

Мужской  
Male 36 12 (33,3)* 

Женский 
Female 4 2 (50,0)* 

Примечание. * – достоверное (p<0,05) различие с группой II по непараметрическому Cochrane Q-те-
сту; ** – достоверное (p<0,05) различие с подгруппой пациентов с тяжелым течением ХОБЛ по непарамет-
рическому Cochrane Q-тесту. 

Note. * – the differences are significant compared to Group II, non-parametric Cochrane Q-test (p<0.05);  
** – the differences are significant compared to subgroup with severe COPD, the non-parametric Cochrane Q-test 
(p<0.05).  

 
В результате ретроспективного анализа 

установлено, что наибольший клинический 
эффект при использовании КЭАП был достиг-
нут в следующих подгруппах пациентов с 
ХОБЛ: пациенты женского пола; пациенты, 
имеющие легкую и среднюю степень тяжести 
заболевания; пациенты, находящиеся в фазе 
обострения заболевания.  

Малое количество участниц женского 
пола (10 %) в первом этапе исследования 
могло внести статистическую погрешность в 
результаты ретроспективного анализа. Этот 
факт, а также меньшее количество пациенток-
женщин с ХОБЛ в структуре заболеваемости 
[14] повлияли на принятие решения о нецеле-
сообразности развития этого направления на 
следующем этапе работы. 

В подгруппе пациентов с тяжелым тече-
нием ХОБЛ доля больных с положительным 
клиническим ответом была минимальной. Ве-
роятно, резистентность к КЭАП как к вари- 

анту терапии малых воздействий объясняется 
значимыми необратимыми структурными из-
менениями бронхиальной стенки и альвеол  
у пациентов с продвинутой стадией ХОБЛ.  
В связи с этим мы посчитали нецелесообраз-
ным подтверждать в проспективном исследо-
вании негативное влияние тяжелой степени 
ХОБЛ на эффективность КЭАП. 

На основании результатов ретроспектив-
ного анализа нами было проведено проспек-
тивное исследование для подтверждения вли-
яния фазы заболевания (ремиссия / обостре-
ние) на эффективность КЭАП в лечении 
ХОБЛ. 

Результаты второго этапа. Проведение 
курса КЭАП способствовало росту ОФВ1 у па-
циентов группы О и не привело к значимому 
изменению показателя в группе Р (табл. 4). 

Изменения ФЖЕЛ после проведения 
курса КЭАП оказались схожими с изменени-
ями ОФВ1 (табл. 5). 
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Таблица 4 
Table 4 

Динамика ОФВ1 у пациентов с ХОБЛ, % от индивидуальной нормы 

FEV1 dynamics in in COPD patients, % of the individual norm 

Контрольные точки 
Checkpoints 

Группа Р  
Group P 

Группа О  
Group O 

Достоверность различий между группами, р 
Significance of differences between groups, p 

1 66,3±3,5 48,1±1,7 <0,01 

2 68,3±3,3 55,3±2,2* <0,01 

Примечание. * – достоверное (p<0,05) различие с первой контрольной точкой по t-тесту для связан-
ных случаев.  

Note. * – the differences are significant compared to the first control point, t-test for related groups (p<0.05). 
 

 
Таблица 5 

Table 5 
Динамика ФЖЕЛ у пациентов с ХОБЛ, % от индивидуальной нормы 

FEV dynamics in COPD patients, % of the individual norm 

Контрольные точки 
Checkpoints 

Группа Р  
Group P 

Группа О  
Group O 

Достоверность различий между группами, р 
Significance of differences between groups, p 

1 79,3±3,1 61,0±1,5 <0,01 

2 80,5±3,1 66,2±1,7* <0,01 

Примечание. * – достоверное (p<0,05) различие с первой контрольной точкой по t-тесту для связан-
ных случаев.  

Note. * – the differences are significant compared to the first control point, t-test for related groups (p<0.05). 

 
С точки зрения патоморфологии, для 

обострения ХОБЛ типичны такие обратимые 
гистологические изменения, как отек слизи-
стой в результате воспаления, увеличение сек-
реции мокроты, нарушение мукоцилиарного 
транспорта, увеличение тонуса гладкомышеч-
ной мускулатуры бронхов. Описанная раз-
ница клинического ответа между сравнивае-
мыми группами пациентов, вероятно, обу-
словлена возрастанием удельного веса обра-
тимых компонентов бронхиальной обструк-
ции в фазу обострения ХОБЛ. 

Выраженность одышки (по опроснику 
mMRC) у пациентов группы О снизилась с 
2,45±0,11 до 1,90±0,13 балла (p<0,01). У паци-
ентов группы Р достоверного изменения вы-
раженности одышки зарегистрировано не 
было (р=0,35; табл. 6). 

Положительная клиническая динамика на 
фоне применения КЭАП в группе с обостре-
нием ХОБЛ отмечена у 61 % пациентов, в то 
время как в группе с ремиссией заболевания – 
лишь у 22 % (табл. 7). 
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Таблица 6 
Table 6 

Динамика выраженности одышки (по тесту mMRC) у больных ХОБЛ, баллов 

Dynamics of dyspnea severity (mMRC test) in COPD patients, points 

Контрольные точки 
Checkpoints 

Группа Р  
Group P 

Группа О  
Group O 

Достоверность различий между группами, р 
Significance of differences between groups, p 

1 1,59±0,13 2,45±0,11 <0,01 

2 1,4±0,15 1,9±0,13* <0,01 

Примечание. * – достоверное (p<0,05) различие с первой контрольной точкой по t-тесту для связан-
ных случаев.  

Note. * – the differences are significant compared to the first control point, t-test for related groups (p<0.05). 
 
 

Таблица 7 
Table 7 

Динамика клинического течения ХОБЛ у пациентов 

Dynamics of COPD clinical course in patients. 

Фаза ХОБЛ 
COPD phase 

Всего  
пациентов, чел. 

Total number  
of patients, n 

Положительная  
динамика, чел. (%) 
Positive dynamics,  

n (%) 

Отсутствие  
динамики, чел. (%) 

No dynamics,  
n (%) 

Отрицательная  
динамика, чел. (%) 
Negative dynamics,  

n (%) 

Ремиссия 
Remission 32 7 (22) 23 (72) 2 (6) 

Обострение 
Exacerbation 33 20 (61) 11 (33) 2 (6) 

 
Заключение. Результаты проспективного 

исследования, в котором тестируемому воз-
действию подвергались группы пациентов, 
стратифицированные по признаку фазы тече-
ния ХОБЛ (обострение / ремиссия), продемон-
стрировали более выраженный положитель-
ный эффект у пациентов с обострением ХОБЛ 
по сравнению с больными в стадии ремиссии. 

Положительный клинический ответ от приме-
нения КЭАП у случайно отобранных пациен-
тов (исследование первого этапа) наблюдался 
в 35 % случаев. Таким образом, отбор пациен-
тов для лечения КЭАП, находящихся в состо-
янии обострения заболевания, позволяет уве-
личить ожидаемый положительный клиниче-
ский ответ в 1,7 раза. 

 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
 
Вклад авторов 
Концепция и дизайн исследования: Песков А.Б., Гноевых В.В., Хохлов М.П. 
Литературный поиск, участие в исследовании, обработка материала: Хохлов М.П., Юдина Е.Е.,  
Голубцова Т.С., Керова И.Р., Прибылова С.А. 
Статистическая обработка данных: Песков А.Б., Хохлов М.П. 
Анализ и интерпретация данных: Хохлов М.П., Песков А.Б., Юдина Е.Е. 
Написание и редактирование текста: Хохлов М.П., Юдина Е.Е., Голубцова Т.С. 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

128 

Литература 
1. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Global Strategy for the Diagnosis, Management, 

and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. URL: http://www.GOLDcopd.com (дата об-
ращения: 21.02.2023). 

2. Авдеев С.Н., Айсанов З.Р., Белевский А.С. Клинические рекомендации Российского респиратор-
ного общества: алгоритм ведения больных ХОБЛ. Терапия. 2017; 4: 102–106. 

3. Roman-Rodriguez M., Kaplan A. GOLD 2021 Strategy Report Implications for Asthma – COPD Overlap. 
International Journal of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. 2021; 16: 1709. 

4. Актуальные возможности отечественной фармакотерапии и медицинской реабилитации при веде-
нии пациентов с респираторными обструктивными заболеваниями. Эффективная фармакотера-
пия. 2018; 10: 76–86. 

5. Белевский А.С., Мещерякова Н.Н. Значение и возможности сочетания лекарственной терапии хро-
нической обструктивной болезни легких и методов легочной реабилитации (клинические при-
меры). Практическая пульмонология. 2018; 2: 94–99. 

6. Всемирная организация здравоохранения. 10 ведущих причин смерти в мире. Информационный 
бюллетень. 2020. URL: https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-
death (дата обращения: 21.02.2023). 

7. Орлов М.А. Роль реабилитации в комплексном лечении хронической обструктивной болезни лег-
ких. Русский медицинский журнал. 2015; 18: 1080–1082. 

8. Палатова И.В. Оптимизация восстановительного лечения больных хронической обструктивной 
болезнью легких с применением немедикаментозных методов в условиях поликлиники: автореф. 
дис. … канд. мед. наук. Москва; 2010. 24. 

9. Яценко М.К., Полунина О.С., Воронина Л.П., Масляева Г.Ю., Панцулая Г.Е. Эффективность лазе-
ротерапии в комплексном лечении пожилых больных с хронической обструктивной болезнью лег-
ких. Успехи современного естествознания. 2009; 2: 74–75. 

10. Песков А.Б., Хохлов М.П., Керова И.Р. Компьютерная электроакупунктура в лечении бронхиаль-
ной астмы: клинико-экономическая эффективность. Традиционная медицина. 2010; 1 (20): 21–26. 

11. Хохлов М.П., Песков А.Б., Стучебников В.М., Чумак С.Н. Компьютерная электроакупунктура  
в лечении больных бронхиальной астмой: клиническая и клинико-экономическая эффективность. 
Вестник восстановительной медицины. 2011; 4: 67–72. 

12. Песиков Я.С., Рыбалко С.Я. Атлас клинической аурикулотерапии. 2-е изд. Москва: Медицина; 
2000. 254. 

13. Крамер Ф. Учебник по электроакупунктуре. Т. 2. Москва: ИМЕДИС; 1995. 271. 
14. Кытикова О.Ю., Гвозденко Т.А., Антонюк М.В. Современные аспекты распространенности хро-

нических бронхолегочных заболеваний. Бюллетень физиологии и патологии дыхания. 2017; 64: 
94–100. 

Поступила в редакцию 17.02.2023; принята 18.05.2023. 
 
Авторский коллектив  

Хохлов Михаил Павлович – кандидат медицинских наук, доцент кафедры последипломного обра-
зования и семейной медицины, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, 
Россия, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, 42; е-mail: mikhokhlov@yandex.ru, ORCID ID: 
https://orcid.org/0000-0001-9165-6395. 

Песков Андрей Борисович – доктор медицинских наук, профессор, декан факультета последиплом-
ного медицинского и фармацевтического образования, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный 
университет». 432017, Россия, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, 42; е-mail: abp_sim@mail.ru, ORCID ID: 
https://orcid.org/0000-0001-7323-9934.  

Юдина Елена Евгеньевна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры госпитальной терапии, 
ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, Россия, г. Ульяновск, ул. Л. Тол-
стого, 42; е-mail: yudlena@yandex.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0003-4803-4931.  

Голубцова Татьяна Сергеевна – кандидат медицинских наук, старший преподаватель кафедры гос-
питальной терапии, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, Россия,  
г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, 42; е-mail: ta.golubcova@yandex.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-
0003-4012-7375. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

129 

Прибылова Светлана Алексеевна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры последипломного 
образования и семейной медицины, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 
432017, Россия, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, 42; е-mail: s.pribylova@mail.ru, ORCID ID: 
https://orcid.org/0000-0003-4180-1499. 

Керова Ирина Ринатовна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры последипломного образо-
вания и семейной медицины, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, Рос-
сия, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, 42; е-mail: i_kerova@bk.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-
0340-7370. 

Гноевых Валерий Викторович – доктор медицинских наук, доцент, заведующий кафедрой пропе-
девтики внутренних болезней, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет». 432017, 
Россия, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, 42; e-mail: valvik@inbox.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-
0002-8009-0557. 

 
Образец цитирования 

Хохлов М.П., Песков А.Б., Юдина Е.Е., Голубцова Т.С., Прибылова С.А., Керова И.Р., Гноевых В.В. 
Обострение хронической обструктивной болезни легких как показание для применения компьютер-
ной электроакупунктуры: результаты проспективных клинических исследований. Ульяновский ме-
дико-биологический журнал. 2023; 2: 121–131. DOI: 10.34014/2227-1848-2023-2-121-131. 

 
EXACERBATION OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE  
AS AN INDICATION FOR COMPUTERIZED ELECTROACUPUNCTURE:  

RESULTS OF PROSPECTIVE CLINICAL STUDIES 
 

M.P. Khokhlov, A.B. Peskov, E.E. Yudina, T.S. Golubtsova,  
S.A. Pribylova, I.R. Kerova, V.V. Gnoevykh 

 
Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 

 
The purpose of the study is to evaluate the effect of the phase (exacerbation / remission) of chronic obstruc-
tive pulmonary disease (COPD) on the effectiveness of computerized electroacupuncture (CEAP). 
Materials and Methods. COPD patients took part in a two-stage study. During the first study phase,  
80 COPD patients were randomized into two equal groups, regardless of the disease phase. Group I patients 
underwent a 5-day CEAP combined with standard pharmacotherapy, group II patients received isolated 
pharmacotherapy. The second study phase involved 33 patients with COPD exacerbation (Group O) and 
32 patients with COPD remission (Group P). These patients underwent standard pharmacotherapy and  
a 5-day CEAP. The treatment effectiveness was evaluated according to the dynamics of respiratory function 
and the mMRC dyspnea scale. 
Results. At the first phase, the parameters of respiratory function and mMRC questionnaire did not have any 
significant changes in both comparison groups. However, in patients with COPD exacerbation, the rate of a 
positive clinical response was higher than in patients in remission (59 % and 17 %, respectively). During the 
second phase, in Group O, CEAP was accompanied by an increase in respiratory function and a decrease in 
dyspnea severity (mMRC questionnaire). In group P, the parameters did not change significantly. 
Conclusion. CEAP is more effective in COPD treatment if it is used during the exacerbation phase. 
 
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, acupuncture, computerized electroacupuncture, re-
flexology. 
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ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РИСКОВ,  
ОБУСЛОВЛЕННЫХ НИЗКОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТЬЮ 

 

Н.В. Сибирякова 
 

ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» Минздрава России,  
г. Астрахань, Россия 

 
Биологическая потребность в движении, которая присуща всем живым организмам и в т.ч. чело-
веку, определяет его функциональные возможности и работоспособность. Однако изменение образа 
жизни современного человека привело к ограничению его двигательной активности. Особую обес-
покоенность в этом плане вызывает молодое, подрастающее поколение. В опубликованном ВОЗ  
в мае 2017 г. докладе «Глобальные ускоренные действия в интересах здоровья подростков (AA-HA!): 
руководство для содействия осуществлению в странах» отмечено, что более 3000 подростков каж-
дый год умирает от предотвратимых причин и многие ключевые факторы риска заболеваний  
во взрослом возрасте начинают действовать или закрепляются в подростковом возрасте. Низкий 
уровень физической активности населения, наблюдаемый по всему миру, является фактором 
риска развития многих функциональных отклонений и заболеваний.  
Физиологические механизмы физической активности пристально изучаются. Имеется большое 
количество публикаций, посвященных изучению воздействия физических нагрузок на состояние 
физиологических процессов. Однако эти исследования носят разрозненный характер в связи с по-
стоянно меняющимися факторами жизнедеятельности человека в последние годы (карантинные 
мероприятия, дистанционное обучение, удаленная работа).  
В статье проведен систематический обзор публикаций, посвященных изучению влияния уровня 
физической активности на физиологические процессы организма. Использованы базы данных Med-
line, Scopus, Pubmed, Cochrane, Embase, Web of Science, Google Scholar, eLIBRARY, Cyberleninka. По-
иск проведен по ключевым словам «физическая активность», «низкий уровень физической актив-
ности», «сидячий образ жизни», «гипокинезия», «гиподинамия».  
 
Ключевые слова: гипокинезия, гиподинамия, физическая активность, сидячий образ жизни. 

 
Введение. Здоровье населения как нацио-

нальное богатство имеет исключительное зна-
чение в сохранении и развитии социума. В нас- 
тоящее время крайняя обеспокоенность миро-
вой общественности проблемой снижения 
уровня здоровья трудоспособного и детского 
населения отражается в разработке глобаль-
ных, национальных и локальных программ, 
направленных на изучение причин ухудшения 
здоровья, а также в разработке мероприятий 
по его сохранению и укреплению [1–4]. 

Результаты российских лонгитюдных 
наблюдений, а также данные Росстата о забо- 
 

леваемости среди детей и молодежи указы-
вают на снижение потенциала здоровья насе-
ления нашей страны и особенно молодого по-
коления [5]. Эта возрастная группа отличается 
также большей склонностью к саморазруши-
тельному поведению [6]. 

Снижение уровня здоровья обусловлива-
ется воздействием комплекса факторов, среди 
которых большое значение имеют образ жиз- 
ни, условия проживания, уровень благососто-
яния страны и региона, доступность медицин-
ской помощи. Существенную роль в струк-
туре факторов, негативно влияющих на состо-
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яние здоровья человека, играет снижение дви-
гательной активности. Распространение гипо-
кинезии и гиподинамии связывается с широ-
ким внедрением дистанционных технологий, 
активным использованием электронных уст-
ройств в повседневной жизни, ростом доли ав-
томатизированного труда, снижением мотива-
ции к занятию спортом, низкой доступностью 
объектов спортивной инфраструктуры. 

Одним из направлений национальной про-
граммы «Демография», разработанной во ис-
полнение Указа Президента Российской Феде-
рации от 7.05.2018 № 204 «О национальных це-
лях и стратегических задачах развития Рос- 
сийской Федерации на период до 2024 года», 
является укрепление общественного здоровья, 
а также увеличение доли граждан, регулярно 
занимающихся спортом. Однако, согласно ис-
следованию Российского экономического уни- 
верситета им. Плеханова, только 40 % россиян 
систематически занимаются физической куль-
турой и спортом при целевом значении 70 %  
к 2030 г. 

Недостаточная физическая активность на- 
селения в настоящее время признается четвер-
той по значимости причиной смерти и одной 
из основных проблем общественного здраво-
охранения в развитых странах [7].  

Изучение физиологических изменений, 
происходящих в организме как в условиях ги-
покинезии, так и в условиях достаточной или 
избыточной физической нагрузки, будет спо-
собствовать развитию медицины в направле-
нии нивелирования влияния негативных фак-
торов образа жизни. 

Целью данного обзора стало обобщение 
результатов исследований физиологических 
процессов, происходящих в организме в усло-
виях малоподвижного образа жизни.   

Некоторые физиологические аспекты 
влияния низкой физической активности. 
Одним из характерных свойств организма яв-
ляется биологическая потребность в движе-
нии, которая определяет его функциональное 
состояние и работоспособность. Гипокинезия 
(сниженная двигательная активность, обу-
словленная физиологической незрелостью ор-
ганизма, условиями работы, заболеваниями и 
другими причинами) и гиподинамия (сниже- 
 

ние силы мышечных сокращений) характери-
зуются недостаточной нагрузкой на скелетно-
мышечную систему, что приводит к дефициту 
потребности в движении. Физические нагруз- 
ки оказывают комплексное влияние на орга-
низм человека, поскольку в процесс движения 
вовлекаются практически все системы орга-
низма, включая центральную нервную, сер-
дечно-сосудистую, дыхательную, эндокрин-
ную и др. [8]. 

Нервная система. Известно, что образ 
жизни и питание могут провоцировать эпиге-
нетические нарушения, приводящие посред-
ством модификации структуры хроматина и 
экспрессии генов к наследственным метабо-
лическим изменениям. Малоподвижный образ 
жизни способствует развитию старения и де-
генерации головного мозга. 

Нейрофизиологической основой реализа-
ции двигательных процессов является так 
называемый интероцептивный двигательный 
анализатор, состоящий из трех звеньев: вос-
принимающего, проводникового и коркового 
[9]. Тесное взаимное расположение мотоней- 
ронов коркового отдела двигательного анали-
затора и таких важных центров, как, напри-
мер, речедвигательный, объясняет их интегра-
тивную роль в регуляции разнородных дина-
мических процессов. 

Многочисленные экспериментальные ис-
следования доказывают негативное влияние 
гипокинезии на структуры и деятельность 
центральной нервной системы. В исследова-
ниях С.А. Лобанова и соавт., проведенных на 
крысах, находящихся в условиях гиподина-
мии в течение 90 сут, установлено, что адапта-
ция к гиподинамичному ритму жизни у живот-
ных сопряжена со снижением возбудимости 
мозжечка и скорости метаболизма, что вызвало 
деструктивные процессы в различных клеточ-
ных органеллах [10]. По данным Е.Б. Сологуб, 
только 80 % крыс, содержащихся в условиях 
гипокинезии в течение месяца, выживали по-
сле эксперимента [11]. Изменения, наблюдае-
мые в центральной нервной системе, обуслов-
лены асинапсией, приводящей к потере мно-
гих межцентральных взаимосвязей. При этом 
отмечаются как нарушения координации дви-
гательных актов, так и изменения в психоэмо-
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циональной сфере. Напротив, увеличение фи-
зической активности, по мнению S. Sumińska 
et al., положительно влияет на когнитивные 
функции, в т.ч. на память и внимание [12].  

Ранее предполагалось, что погибшие ней- 
роны не заменяются новыми, чем и обосновы-
валась нейродегенерация, а также снижение 
когнитивных функций у пожилых людей. Од-
нако исследования 1960-х гг. свидетельству- 
ют о том, что у млекопитающих новые ней- 
роны могут образовываться во взрослом пери-
оде жизни в субгранулярной зоне зубчатой из-
вилины гиппокампа, а также в субвентрику-
лярной зоне боковых желудочков. Восстанов-
ление нейронов гиппокампа чрезвычайно 
важно, так как он участвует в формирования 
эпизодической и пространственной памяти, 
нарушение которой часто характерно для лю-
дей пожилого возраста, а также является од-
ной из причин снижения качества жизни лю-
дей с синдромом Альцгеймера. 

Одним из важнейших факторов восста-
новления погибших нейронов и поддержания 
их функционирования считается мозговой 
нейротрофический фактор (BDNF). Влияние 
BDNF на нейрогенез отражено во многих на- 
учных трудах. В исследованиях V. Pencea et al. 
и H. Scharfman показано, что внутрижелудоч-
ковое введение BDNF способствует нейроге-
незу в полосатом теле, перегородке, таламусе 
и гипоталамусе мозга у крыс, а введение в гип-
покамп увеличивает число зернистых клеток в 
зубчатой извилине [13, 14].   

В настоящее время появляется все больше 
исследований, демонстрирующих позитивное 
влияние физических нагрузок, обусловленное 
факторами, высвобождающимися при сокра-
щении мышц, на высшую нервную деятель-
ность [15–18].  

E. Lezi et al. в эксперименте, проведенном 
с использованием старых крыс на беговой до-
рожке, установили, что упражнения усили-
вают нейрогенез в гиппокампе [19].  

C.M. Di Liegro et al. предположили, что 
физическая нагрузка может опосредованно 
воздействовать на функции мозга. Физиче-
ские упражнения обеспечивают высвобожде-
ние миокинов, в т.ч. мозгового нейротрофиче-
ского фактора, а также метаболитов в крово-

ток. Эти вещества, преодолевая гематоэнце-
фалический барьер, влияют на функции как 
нейронов, так и глиальных клеток, модифици-
руя нейротрансмиссию в различных областях 
мозга. Нейротрансмиссия может в свою оче-
редь активировать пути модификации экс-
прессии генов [20]. 

Кроме того, экспрессия BDNF активиру-
ется инсулиноподобным фактором роста 1 
(IGF-1), который также вырабатывается во вре- 
мя физической активности и способен прони-
кать через гематоэнцефалический барьер [20]. 

Гипокинезия обусловливает уменьшение 
концентрации катепсина-В в плазме, что так- 
же приводит к снижению экспрессии BDNF в 
гиппокампе и, соответственно, к нейрогенезу 
[21, 22]. 

По всей видимости, BDNF стимулирует 
митохондриальный биогенез, опосредуя влия-
ние физических упражнений на когнитивные 
функции, что связано с повышенными катабо-
лическими потребностями и более высоким 
производством активных форм кислорода 
вследствие повышенной митохондриальной 
активности.  

Интересны исследования, посвященные 
вопросу влияния физической активности на 
выработку нейротрансмиттеров [23]. Нейро-
трансмиттеры и нейротрофины обеспечивают 
нейропластичность головного мозга, что улуч- 
шает когнитивные функции человека. Одним 
из таких факторов является дофамин, способ-
ный улучшать настроение людей в период фи-
зической активности. 

Таким образом, низкая физическая актив-
ность приводит не только к снижению синтеза 
важнейших факторов регуляции высшей нерв-
ной деятельности, но и к структурным и эпи-
генетическим изменениям нервных клеток. 

Сердечно-сосудистая система. В настоя-
щее время выявлена прямая взаимосвязь 
между гиподинамией и развитием заболева-
ний сердечно-сосудистой системы, в частно-
сти язвенного артериосклероза и коронарной 
и сердечной недостаточности [24–28]. В ис-
следованиях В.В. Альфонсова и Е.В. Альфон-
совой продемонстрировано влияние длитель-
ной гипокинезии на свертывающую систему 
крови: уменьшение потока импульсов в цен-
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тральную нервную систему способствует раз-
витию гипокоагуляции, которая в период ре-
адаптации сменяется гиперкоагуляцией [24]. 
Е.Э. Сигалевой и соавт. установлено, что при 
клинико-физиологической адаптации орга-
низма человека к условиям антиортостатиче-
ской гипокинезии наиболее значимой клини-
ческой патологией является тромбоэмболия 
мелких ветвей легочной артерии и эпизоды 
нарушения сердечного ритма [25, 26].  

Согласно исследованиям Н.Г. Мальцевой 
и Т.Г. Кузнецовой проявление компенсатор- 
но-приспособительной реакции миокарда на 
гипокинезию зависит от длительности послед-
ней. На ранних сроках наблюдается выражен-
ная стрессовая реакция, однако к 30-м сут за-
пускаются регенераторно-пластические про-
цессы, которые истощают резервные возмож-
ности и вызывают необратимые структурные 
изменения. Отмечается непропорциональное 
снижение массы тела животных и массы 
сердца (рост относительной массы сердца), 
расширение коронарной сети и отеки межмы-
шечного пространства, уплотнение и умень-
шение ядер кардиомиоцитов, нарушение це-
лостности хондриома, снижение энергетиче-
ской обеспеченности миокарда [27].  

А.С. Чинкин также показал, что при гипо-
кинезии снижается эффективность механизмов 
саморегуляции сократимости миокарда без 
компенсации повышением адренергических 
инотропных влияний. Наиболее эффективно 
механизмы сократительной функции миокарда 
реализуются при умеренной мышечной работе, 
развивающей выносливость [29]. 

D. Aune et al. приводят данные, свидетель-
ствующие о снижении риска развития сердеч-
ной недостаточности при высоком уровне об-
щей физической активности и активности в 
свободное время в сочетании с кардиореспи-
раторной физической подготовкой [30]. 

Влияние уровня физической активности 
на артериальное давление освещено во мно-
гих исследованиях. Известно, что артериаль-
ное давление зависит главным образом от 
структуры и функционального состояния со-
судов, определяющих общее периферическое 
сопротивление. Одним из структурных со- 
ставляющих, непосредственно влияющих на  

сосудистый тонус, является эндотелий сосу-
дов, продуцирующий как вазодилатирующие, 
так и вазоконстрикторные факторы. Особую 
роль играет оксид азота, образующийся в 
клетках эндотелия из L-аргинина. Вазодила-
тирующие свойства оксида азота определя-
ются увеличением образования цГМФ в глад-
комышечных клетках. Эндотелиальная дис-
функция, провоцирующая нарушение сосуди-
стого тонуса, в значительной степени зависит 
от биодоступности оксида азота. В исследова-
ниях E.A. Bakker et al. установлено, что физи-
ческая нагрузка повышает биодоступность  
оксида азота, что поддерживает и усилива- 
ет функцию эндотелия [31, 32]. Согласно  
L.J. Boyle et al. снижение физической активно-
сти до уровня менее 5000 шагов в день всего 
за несколько дней ухудшает опосредованную 
потоком вазодилатацию [33].   

Кроме того, физическая нагрузка норма-
лизует активность симпатического отдела ве-
гетативной нервной системы, снижая ее влия-
ние на уровень артериального давления. Пред-
ставляет интерес выявленный H. Tanaka факт 
снижения при аэробной нагрузке жесткости 
артериальной стенки, что положительно ска-
зывается на уровне артериального давления 
[38]. Однако в ряде исследований установ-
лено, что высокоинтенсивные упражнения, 
особенно в молодом возрасте, способствуют 
повышению тонуса сосудов (сосудосуживаю-
щее действие), и, кроме того, на фоне сниже-
ния влияния вагуса на ритмообразовательные 
процессы сердца происходит нарастающее 
разобщение между сердечно-сосудистой и 
дыхательной системами [34–43].  

Метаболизм. Нельзя не отметить выра-
женное влияние гиподинамии на метаболиче-
ские процессы организма. Некоторыми иссле-
дованиями подтверждается развитие харак-
терной стрессовой реакции с усилением ин-
тенсивности свободнорадикальных реакций и 
накоплением продуктов липопероксидации в 
результате длительной гиподинамии. Этот 
процесс во многом определяет метаболиче-
ские сдвиги, в т.ч. нарушения обмена белков, 
углеводов, липидов и пуринов [44]. 

Снижение антиоксидантной защиты, а 
также содержания холестерола в скелетной 
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мышце, который является стабилизатором ли-
зосомальных мембран, приводит к деградации 
клеточных мембран и выходу лизосомальных 
ферментов в скелетной мышце, атрофии, фер-
ментемии и преобладанию процессов катабо-
лизма [45]. 

Кроме того, малоподвижный образ жизни 
снижает активность липопротеинлипазы в 
скелетных мышцах, что приводит к наруше-
нию метаболизма липидов (повышению уров- 
ня триглицеридов в крови, снижению концен-
трации холестерина и липопротеинов высокой 
плотности). 

Согласно исследованиям Г.С. Маль и со-
авт. в крови лиц с гиподинамией отмечается 
дисбаланс метаболитов арахидоновой кис-
лоты, а также повышение агрегатных свойств 
эритроцитов. При этом спортивные трени-
ровки после периода длительной гиподина-
мии способствуют замедлению процессов пе-
рекисного окисления липидов и снижению аг-
регационной способности эритроцитов [46].  

Гипокинезия приводит к снижению мета-
болической активности скелетных мышц, что 
выражается в снижении содержания белка 
GLUT4 – переносчика глюкозы, гексокиназы 
II и сиртуина I, а также в активации гликоген-
синтазы, что обусловливает развитие инсули-
норезистентности. По данным C. Zheng et al., 
иммобилизация приводит к снижению чув-
ствительности всего организма к инсулину на 
10–34 % [47]. 

Нельзя не отметить, что у здоровых лю-
дей, ведущих малоподвижный образ жизни, 
изменяются гуморальные и психологические 
механизмы регуляции аппетита, что приводит 
к возникновению положительного энергети-
ческого баланса. Сочетание последнего с низ-
ким уровнем физической активности усугуб-
ляет инсулинорезистентность, способствует 
накоплению жира и катаболизму мышечной 
массы тела, что усиливает окислительный 
стресс. Воспаление и окислительно-восстано-
вительный стресс ускоряют процессы утили-
зации трипептида глутатиона – основного суб-
страта, защищающего клетки от окислитель-
ного стресса [47–52]. Окислительный стресс и 
нейровоспалительные механизмы могут яв-
ляться причиной развития депрессивных рас- 
 

стройств, а длительная нейровоспалительная 
реакция может приводить к нарушению пси-
хического и физического здоровья [53]. 

Костно-мышечная система. Установлена 
зависимость между мышечной нагрузкой и 
строением костной ткани. При снижении мы-
шечной нагрузки отмечается потеря кальция 
костной тканью и увеличение его концентра-
ции в плазме, уменьшение костной массы, 
снижение минерализации, а также снижение 
количества поперечных связей коллагена. Ги-
покинезия приводит к снижению влияния 
мышц на кости с возможным изменением раз-
меров последних. Физическая нагрузка, на- 
против, способствует повышению плотности 
костной ткани, которая, несмотря на сниже-
ние физической активности с возрастом, со-
храняется. Однако реакция костной ткани на 
механические раздражители зависит от воз-
раста, пола, метаболических и гормональных 
процессов, происходящих в организме, а так- 
же величины, продолжительности и частоты 
стимулов [54–57].  

Данные, приведенные Narici et al., указы-
вают на развитие повреждения нервно-мы-
шечного синапса и денервацию мышц в ре-
зультате нейродегенеративных процессов, 
возникающих на фоне сниженной физической 
активности, а также на сдвиг изоформ мио-
зина в сторону быстрого типа [57]. При этом 
на уровне отдельных волокон выявляются 
атрофия и потеря сократительной способно-
сти на единицу площади поперечного сече-
ния. Мышечная атрофия наблюдается уже 
спустя два дня после иммобилизации, что свя-
зывается со снижением механических раздра-
жителей, как прямо, так и косвенно стимули-
рующих синтез белка и склоняющих баланс к 
его деградации [58–60]. 

Заключение. Негативное влияние сни-
женной мышечной активности на организм 
подтверждается многочисленными исследо-
ваниями, причем наблюдаемые изменения но-
сят не только функциональный, но и морфо-
логический характер и проявляются в т.ч. на 
уровне структурных компонентов клетки. 
Нарушения, вызванные дефицитом физиче-
ской активности, на начальных стадиях носят 
в основном обратимый характер. Скорость 
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восстановления организма после периода сни-
женной физической активности зависит от его 
продолжительности. Изменения, произошед-
шие в физиологических системах за короткий 
период гипокинезии и/или гиподинамии, до-
статочно быстро нивелируются, что свиде-
тельствует о высокой адаптивной способно-
сти организма. Даже полная, но кратковре-
менная иммобилизация не вызывает необра-
тимых изменений в организме. Однако про-
должительные периоды сниженной физичес- 
кой активности, обусловленные прежде всего 

внешними факторами (дистанционный фор-
мат работы, учебы, карантинные ограничения 
и др.), наносят больший ущерб организму, 
определяя развитие дезадаптации на фоне ис-
тощения функциональных резервов, а также 
морфологических нарушений на тканевом и 
клеточном уровнях, способствуя развитию за-
болеваний. Таким образом, исследования, по-
священные изучению причин низкой физиче-
ской активности, ее последствий и методов 
профилактики, являются весьма актуальными 
в условиях современной жизни. 
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PHYSIOLOGICAL RISK FACTORS  

CAUSED BY LOW PHYSICAL ACTIVITY 
 

N.V. Sibiryakova 
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The biological need for movement is inherent in all living organisms, including a human being. It deter-
mines functionality and performance of the organism. However, a change in the lifestyle of modern people 
has led to a limitation of their physical activity. In this regard, the younger generation is of particular 
concern. The May 2017 WHO report, Global Accelerated Action for the Health of Adolescent (AA-HA!): 
Guidance to Support Country Implementation, noted that “more than 3000 adolescents die every day from 
largely preventable causes and that many key risk factors for future adult disease start or are consolidated 
in adolescence.” The low level of physical activity, observed throughout the world, is a risk factor for the 
development of many functional disorders and diseases. 
The physiological mechanisms of physical activity are being thoroughly studied. There are many publications 
devoted to the impact of physical activity on physiological processes. However, these studies are fragmented 
due to the constantly changing factors of human life (quarantine measures, distance learning, remote work). 
The paper presents a systematic review of publications devoted to the influence of physical activity on the 
physiological processes of the body. The authors used articles from databases Medline, Scopus, Pubmed, 
Cochrane, Embase, Web of Science, Google Scholar, eLIBRARY, and Cyberleninka for the review. Such 
terms as physical activity, low level of physical activity, sedentary lifestyle, hypokinesia, hypodynamia were 
used for the keyword search. 
 
Key words: hypokinesia, hypodynamia, physical activity, sedentary lifestyle. 
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ И ЗДОРОВЬЯ 
НАСЕЛЕНИЯ АНТРОПОГЕННО НАРУШЕННЫХ ТЕРРИТОРИЙ  

 

С.В. Ермолаева, Д.И. Хисамутдинов  
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Увеличение антропогенной нагрузки на окружающую среду повышает степень рисков для здоровья 
населения и требует совершенствования существующих подходов к оценке сложных биоэкологиче-
ских взаимодействий.  
Цель исследования – разработать методику комплексной оценки качества окружающей среды и ее 
влияния на здоровье населения с учетом состояния природных сред, устойчивости экосистем и 
биологических эффектов от антропогенного загрязнения.  
Материалы и методы. В исследовании использовалась разработанная нами модель комплексной 
оценки качества окружающей среды и ее влияния на здоровье населения с учетом состояния при-
родных сред, устойчивости экосистем и ответной реакции организма на внешнее воздействие.   
Результаты. Проведены расчеты индекса загрязнения природных сред в 24 муниципальных образо-
ваниях Ульяновской области, представлена их градация по степени антропогенной нагрузки, вы-
делены районы с низкой и высокой степенью устойчивости экосистем, определены зоны с выражен-
ной степенью экологически обусловленной патологии.     
Выводы. Разработанная модель позволяет выделить территории с низким качеством окружающей 
среды и низким уровнем здоровья населения, для которых необходима разработка программ по 
управлению экологическими рисками и рисками для здоровья населения. 
 
Ключевые слова: окружающая среда, устойчивость экосистем, антропогенная нагрузка, здоровье 
населения. 

 
Введение. Производственно-хозяйствен-

ная деятельность человека оказывает негатив-
ное влияние на окружающую среду (ОС), при-
водя к нарушению динамического равновесия 
в природе и ухудшая экологические условия 
проживания человека. В связи с этим важной 
задачей становится определение уровня эко-
логической напряженности территорий, ран-
жирование их по степени экологической опас-
ности. Наблюдаемое нарастающее техноген-
ное воздействие на природу и человека, отри-
цательная динамика демографических показа-
телей России, объективно фиксируемый рост 
заболеваемости населения, в первую очередь 
в индустриальных городах, обусловливают 
актуальность научно обоснованной оценки 
воздействия комплекса факторов среды и здо-
ровья человека на региональном уровне [1–5]. 
Большое количество неблагоприятных факто-
ров антропогенно трансформированной среды 
ставит вопрос о разработке подходов к ком-
плексной (интегральной) оценке ее качества. 

Профессор В.В. Дмитриев считает, что «…во-
прос разработки методики интегрального ко-
личественного оценивания высоко эмер-
джентных природных и социально-экологиче-
ских систем является задачей «номер один» в 
экологической проблематике» [6].  

В настоящее время представляют интерес 
несколько методик интегральных оценок ка-
чества ОС. Для расчета интегральной оцен- 
ки используются разработанные В.С. Тикуно-
вым, О.Ю. Черешня индекс загрязнения и ин-
декс напряженности экологической ситуации, 
с помощью которых на основе показателей 
выбросов загрязняющих веществ (ЗВ) в атмо-
сферу, образования твердых бытовых отходов 
(ТБО) и сброса загрязненных сточных вод 
комплексно оценивается качество воды, воз-
духа и почвы регионов [7]. Заслуживает вни-
мание интегральный индекс антропогенной 
нагрузки, разработанный Н.И. Зазнобиной [8]. 
Индекс антропогенной нагрузки рассчитыва-
ется на основе пяти базовых эколого-экономи-
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ческих нормированных показателей: количе-
ство выбросов ЗВ в атмосферу от стационар-
ных источников; количество промышленных 
отходов, хранящихся на предприятиях; коли-
чество токсичных промышленных отходов; 
количество образующихся ТБО; объем сточ-
ных вод промышленных предприятий. Для 
расчета индекса качества и степени экологи-
ческой устойчивости ОС Л.П. Бакуменко и 
П.А. Коротков использовали такие индика-
торы, как загрязнение атмосферного воздуха, 
водных ресурсов, почвы, земельные ресур- 
сы, лес, животный мир, биоразнообразие [9].  
С.А. Куролап на основе 9 основных индика-
торных критериев (3 по параметрам здоровья 
населения и 6 по параметрам воздействия на 
атмосферу, водные и земельные ресурсы) про-
вел расчет медико-экологической напряжен-
ности в субъектах Центрального Черноземья 
[3]. Методической основой исследования  
Л.В. Веремчук и соавт. явилась дифференциа-
ция особенностей внешнего воздействия 
среды обитания на функцию дыхания боль-
ного и здорового населения [10]. 

С учетом вышеизложенного выбор эколо-
гических критериев, характеризующих каче-
ство ОС, разработка методики комплексной 
оценки состояния ОС и ее влияния на здоро-
вье населения на региональном уровне явля-
ются весьма актуальными проблемами, реше-
ние которых позволит повысить эффектив-
ность управления экологическими рисками и 
рисками для здоровья населения. 

Цель исследования. Разработать мето-
дику комплексной оценки качества ОС и ее 
влияния на здоровье населения с учетом со-
стояния природных сред, устойчивости экоси-
стем и биологических эффектов от антропо-
генного загрязнения. 

Материалы и методы. Территорией ис-
следования выбрана Ульяновская область. 
Этот регион расположен в центральной части 
Восточно-Европейской равнины, имеет ти-
пичные для умеренно континентальной обла-
сти климатические условия. В экологическом 
рейтинге регионов Российской Федерации 
Ульяновская область занимает средние пози-
ции, на ее территории нет предприятий, вы-
бросы которых имеют высокий класс опасно-

сти, а распределение предприятий промыш-
ленного и агропромышленного комплекса но-
сит рассредоточенный характер.  

Анализ существующих методик показал, 
что в качестве основных экологических крите-
риев интегральной оценки качества ОС от-
дельного региона, которые объективно отра-
жают особенности благоприятности среды 
обитания для проживания населения и позво-
ляют разрабатывать и реализовывать меро-
приятия по снижению экологической напря-
женности и предотвращению патологических 
эффектов у проживающего на антропогенно 
нарушенных территориях населения, исполь-
зуются показатели, характеризующие 1) сте-
пень загрязнения природных сред, так как для 
управления экологической ситуацией необхо-
димо знать перечень приоритетных ЗВ, их 
концентрацию в природных средах и источ-
ники загрязнения; 2) устойчивость экосистем 
или способность к самоочищению природной 
среды, так как для принятия решений по улуч-
шению экологической обстановки конкретной 
территории необходимо руководствоваться 
информацией о возможности экосистемы че-
рез некоторое время возвратиться в исходное 
состояние после того, как внешние факторы 
вывели ее из равновесия; 3) ответную реак-
цию организма на загрязнение природных 
сред изучаемых территорий, так как показа-
тели здоровья и заболеваемости населения, 
особенно наиболее уязвимых возрастных 
групп, являются индикаторами благополучия 
ОС. Учитывая выбор экологических показате-
лей, характеризующих качество ОС, разрабо-
тана модель комплексной оценки состояния 
ОС и ее влияния на здоровье населения на ре-
гиональном уровне. Все значения для расче-
тов используются в нормированных отклоне-
ниях, рассчитанных по формуле, предложен-
ной Л.П. Бакуменко [9]. Модель комплексной 
оценки качества ОС и здоровья населения 
имеет следующий вид:  

Ii=Q+R+М, 
где Ii – индекс комплексной оценки качества 
ОС и здоровья населения (Imbalance index) – 
интегральный показатель, который учиты-
вает: Q – показатель загрязнения, представля-
ющий собой сумму всех показателей, разде-
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ленную на количество всех факторов загряз-
нения:  

Q =
1

k
∑ Qi

k
i=1 , 

где k – количество всех факторов загрязнения, 
Qi – i-ый показатель загрязнения. Для расчета 
использовалось 3 показателя:  

Q1 – показатель загрязнения атмосфер-
ного воздуха (количество выбросов в атмо-
сферный воздух от стационарных источников, 
т/г.; количество выбросов в атмосферный воз-
дух от передвижных источников, т/г.); 

Q2 – показатель загрязнения водных ресур-
сов (доля загрязненных сточных вод в общем 
объеме сточных вод, сброшенных в поверх-
ностные водоемы, %; количество сброшенных 
в поверхностные водоемы загрязненных сточ-
ных вод на 1 км2 территории региона, т/г.);  

Q3 – показатель загрязнения почв (количе-
ство ТБО, т/г.). 

Для каждого случая показатель загрязне-
ния рассчитывается индивидуально по фор-
муле  

Qi = ∑ akn
k=1 ,  

где ak – нормированное значение фактора за-
грязнения. В нашем случае k=5: два показа-
теля для оценки загрязнения атмосферного 
воздуха (Q1), два показателя для оценки за-
грязнения водных ресурсов (Q2), один показа-
тель для оценки загрязнения почв (Q3); 
R – индекс устойчивости природных сред, ко-
торый рассчитывается по формуле 

R =
Nk ∑ Ui

n
i=1

r ∑ (
Ki

Кiср
⁄n

i=1 )
,  

где Nk – количество показателей загрязнения 
природных сред для каждого региона. В на- 
шем случае Nk=5; 
Ui – показатель ассимиляционного потенциала;  
r – количество факторов ассимиляционного 
потенциала для Ui, r=4; 
Ki – коэффициент антропогенной нагрузки от-
дельной природной среды для каждого муни-
ципального района;  
Ki ср – среднее значение K отдельной природ-
ной среды для всех муниципальных районов.  

Для расчета антропогенной нагрузки (K) 
используются те же показатели, что и при рас-

чете индекса загрязнения природных сред (ко-
личество выбросов в атмосферный воздух от 
стационарных источников, т/г.; количество 
выбросов в атмосферный воздух от передвиж-
ных источников, т/г.; доля загрязненных сточ-
ных вод в общем объеме сточных вод, сбро-
шенных в поверхностные водоемы, %; коли-
чество сброшенных в поверхностные водоемы 
загрязненных сточных вод на 1 км2 террито-
рии региона, т/г.; количество ТБО, т/г.). Асси-
миляционный потенциал (Ui) вычисляется по 
площади земли лесного фонда; проценту ле-
систости; лесной площади, пройденной пожа-
рами; доле ООПТ в общей площади района;  

M – индекс ответной реакции организма 
на загрязнение природных сред:  

M = ∑ Mi
n
i=1 , (5)  

где Mi – i-ый индекс ответной реакции орга-
низма взрослых, подростков и детей на внеш-
нее воздействие факторов природной среды. 
Данный индекс рассчитывается как среднее из 
трех нормированных значений коэффициен-
тов ответной реакции организма на внешнее 
воздействие по всем возрастным группам 
(дети, взрослые, подростки) в зависимости от 
концентрации ЗВ в природных средах (атмо-
сферном воздухе, воде и почве).  

Результаты. По результатам расчета ин-
декса загрязнения природных сред выделены 
следующие муниципальные образования, в 
которых наблюдается сильное загрязнение 
природных сред: г. Ульяновск (УГ) – 2,14;  
г. Димитровград (ДГ) – 7,51; г. Новоульяновск 
(НУГ) – 14,72; Сенгилеевский район (СенР) – 
19,04; Новоспасский район (НСР) – 19,29; 
Чердаклинский район (ЧР) – 19,75; Мелекес-
ский район (МелР) – 19,76. Чем меньше значе-
ние индекса, чем сильнее загрязнение природ-
ных сред. Результаты анализ экологического 
состояния природных сред территорий реги-
она описаны в ряде публикаций [11, 12].  

Расчет индекса устойчивости природных 
сред позволил установить территории с низ-
кой устойчивостью природных сред: ДГ – 
7,89; УГ – 12,59; НУГ – 20,45; ЧР – 25,73;  
НСР – 26,91; МелР – 29,94. Все это территории 
промышленных городов и урбанизирован- 
ных зон.  
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По результатам расчета индекса ответной 
реакции организма на загрязнение природных 
сред выделены территории, на которых у 
населения отмечается высокая экологически 
обусловленная заболеваемость: ДГ – 25,22; 
Инзенский район (ИР) – 13,05; Цильнинский 
район (ЦР) – 26,73.  

Расчет индекса комплексной оценки каче-
ства ОС и здоровья населения позволил опре-
делить диапазон значений, характерный для 
Ульяновской области. Чем меньше значение 
индекса, тем ниже качество ОС и хуже здоро-
вье населения. Максимальное значение ин-
декса составляет 113,1 балла и характерно для 
территорий с низкими показателями загрязне-
ния, высокой устойчивостью природных сред 
и низкой заболеваемостью. Минимальное зна-
чение индекса – 40,6 балла – характерно для 
территорий с очень сильным загрязнением 

природных сред, низкой устойчивостью эко-
систем и высокой заболеваемостью населе-
ния. В качестве среднего значения определено 
90 баллов, так как на территориях со значе-
нием ниже 90 баллов по одному или двум из 
трех показателей отмечены критические зна-
чения. Следовательно, диапазон значений ин-
декса позволяет определить шкалу качества 
ОС и здоровья населения. Значения индекса 
комплексной оценки ОС и здоровья населения 
(Ii) от 40 до 90 баллов характеризуют мест-
ность как территорию с низким качеством ОС 
и здоровья населения, значения индекса от 90 
до 113,1 балла – как территорию удовлетвори-
тельного качества ОС и здоровья населения. 
Результаты ранжирования территорий реги-
она по качеству ОС и здоровья населения 
представлены в табл. 1. 

 
Таблица 1  

Table 1 
Ранжирование территорий Ульяновской области  

по качеству окружающей среды и здоровья населения 

Ranking of Ulyanovsk region territories in terms of environmental quality and public health 

Муниципальные 
образования  
Municipal district   

Индекс комплексной оценки ОС  
и здоровья населения (Ii) 

Complex evaluation index between  
environment and public health (Ii) 

Качественная характеристика  
состояния ОС и здоровья населения 

Qualitative characteristic  
of environment and public health 

СКР / SKD 113,13 Удовлетворительное / Good 

ТР / TD 112,83 Удовлетворительное / Good 

УР / UD 112,68 Удовлетворительное / Good 

СМР / SMD 111,02 Удовлетворительное / Good 

КузР/ KuzD 110,68 Удовлетворительное / Good 

ПР / PD 110,00 Удовлетворительное / Good 

СурР / SurD 109,06 Удовлетворительное / Good 

РР / RRD 108,61 Удовлетворительное / Good 

ВР / VD 107,05 Удовлетворительное / Good 

БСР / BSD 104,29 Удовлетворительное / Good 

КарР / KarD 104,02 Удовлетворительное / Good 
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Муниципальные 
образования  
Municipal district   

Индекс комплексной оценки ОС  
и здоровья населения (Ii) 

Complex evaluation index between  
environment and public health (Ii) 

Качественная характеристика  
состояния ОС и здоровья населения 

Qualitative characteristic  
of environment and public health 

НР / ND 102,84 Удовлетворительное / Good 

МР / MD 101,35 Удовлетворительное / Good 

НМР / NMD 96,04 Удовлетворительное / Good 

БР / BD 93,23 Удовлетворительное / Good 

СенР / SenD 89,61 Низкое / Low 

НСР / NSD 85,94 Низкое / Low 

НУГ / NUC 85,57 Низкое / Low 

МелР / MelD 84,79 Низкое / Low 

ЦР / TsD 81,56 Низкое / Low 

ЧР / ChD 80,45 Низкое / Low 

ИР /ID 74,73 Низкое / Low 

УГ / UC 52,22 Низкое / Low 

ДГ / DC 40,62 Низкое / Low 

Примечание. ДГ – Димитровград, УГ – Ульяновск, НУГ – Новоульяновск, БСР – Базарносызганский, 
БР – Барышский, ВР – Вешкаймский, ИР – Инзенский, КарР – Карсунский, КузР – Кузоватовский, МР – 
Майнский, МелР – Мелекесский, НР – Николаевский, НМР – Новомалыклинский, НСР – Новоспасский, 
ПР – Павловский, РР – Радищевский, СенР – Сенгилеевский, СКР – Старокулаткинский, СМР – Старо-
майнский, СурР – Сурский, ТР – Тереньгульский, УР – Ульяновский, ЦР – Цильнинский, ЧР – Чердаклин-
ский районы. 

Note. SKD – Starokulatkinsky, TD – Terengulsky, UD – Ulyanovsky, SMD – Staromainsky, KuzD – 
Kuzovatovsky, PD – Pavlovsky, SurD – Sursky, RD – Radishchevsky, VD – Veshkaymsky, BSD – 
Bazarnosyzgansky, KarD – Karsunsky, ND – Nikolaevsky, MD – Mainsky, NMD – Novomalyklinsky,  
BD – Baryshsky, SenD – Sengileevsky, NSD – Novospassky, NUC – the City of Novoulyanovsk, MelD – 
Melekessky, TsD – Tsilninsky, CR – Cherdaklinsky, ID – Inzensky, UG – the City of Ulyanovsk, the city of 
Dimitrovgrad. 

 
В результате ранжирования определены 

муниципальные районы, в которых наблюда-
ется низкое качество ОС и здоровья населения: 
ДГ (40,62), УГ (52,22), ИР (74,73), ЧР (80,45), 
ЦР (81,56), МелР (84,79), НУГ (85,57), НСР 
(85,94), СенР (89,61).  

 
 

Обсуждение. На территориях, которые 
определены в результате ранжирования как 
территории с низким качеством ОС и здоровья 
населения, отмечено сильное загрязнение при- 
родных сред. Так, наиболее высокий уровень 
загрязнения атмосферного воздуха, рассчи- 
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танный как соотношение средней концентра-
ции приоритетных ЗВ к предельно допусти-
мым концентрациям (ПДК), отмечается в ДГ, 
УГ, НУГ, НСР, ИР, СенР и Ульяновском рай-
оне (УР); низкое качество питьевой воды в во-
допроводных сетях наблюдается в ЧР и СенР; 
соотношение суммарных значений концен-
траций тяжелых металлов и ПДК превышает 
единицу в почвах ЧР, УР, УГ, НУГ, ДГ, СенР, 
Майнского района (МР), МелР и НСР [13]. За-
грязнение атмосферного воздуха приводит к 
увеличению заболеваний как органов дыха-
ния, так и сердечно-сосудистой системы. По-
чти 20 % всех болезней органов дыхания и 
10 % болезней системы кровообращения свя-
заны с загрязнением атмосферы [14]. Медлен-
ное, хроническое воздействие малых концен-
траций химических компонентов воды, угне-
тение защитной функции организма в соответ-
ствующей степени снижают общую резис- 
тентность организма к другим повреждаю-
щим факторам и способствуют соразмерному 
увеличению общей заболеваемости, в т.ч. за-
болеваемости инфекционными болезнями за 
счет снижения иммунной реактивности [15–
18]. По оценкам специалистов, геохимическое 
загрязнение почв токсичными металлами 
(кадмием, свинцом, ртутью, цинком, никелем) 
по степени опасности для биологических объ-
ектов выдвигается на первое место [19, 20]. 

Низкую природную устойчивость, которая 
может способствовать усилению экологиче-
ских проблем, имеют урбанизированные тер-
ритории – ДГ, НУГ, УГ. Здесь в силу высокой 
хозяйственной освоенности реализуется про-
мышленный тип природопользования, отме-
чается почти полная утрата естественной рас-
тительности и преобладание искусственных 
ландшафтов, деградация почв. Низкая при-
родная устойчивость наблюдается в южных 
районах Предволжья: Николаевский район 
(НР), НСР, Радищевский район (РР), Староку-
латкинский район (СКР), а также районах За-
волжья: МелР, Новомалыклинский район 
(НМР), ЧР. В этих районах, характеризую-
щихся сниженной способностью экосистемы 
к самоочищению, отмечается высокая степень 
подверженности почв процессам водной и 
ветровой эрозии, тяжелый механический со-
став почв (глинистый и тяжелосуглинистый), 
сухой или засушливый климат [21].  

Заключение. Таким образом, разработан-
ная модель комплексной оценки качества ОС 
и здоровья населения позволила провести ран-
жирование муниципальных образований ре-
гиона и выделить территории с низким каче-
ством ОС и здоровья населения, для которых 
необходима разработка программ по управле-
нию экологическими рисками и рисками для 
здоровья населения.  
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EVALUATION OF ENVIRONMENTAL AND PUBLIC HEALTH STATUS  

UNDER ANTHROPOGENIC DISTURBANCE 
 

S.V. Ermolaeva, D.I. Khisamutdinov 
 

Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 

 
Anthropogenic impact on the environment increases public health risks and requires improved approaches 
to evaluate complex bio-ecological interactions. The purpose of the study is to develop a methodology for a 
comprehensive evaluation of the environmental quality and its impact on public health, taking into account 
natural environment, ecosystem and biological effects from anthropogenic pollution. 
Materials and Methods. The authors developed a model for comprehensive evaluation of environment and 
its impact on public health, in terms of natural environment, ecosystem stability, and response to external 
influences. 
Results. The authors calculated the environmental pollution indices in 24 municipal districts of the Ulya-
novsk region and distributed them in terms of anthropogenic impact. The authors also identified districts 
with low/high ecosystem stability, and indicated zones with severe environmental pathologies. 
Conclusion. The developed model makes it possible to identify territories with poor environmental quality and 
poor public health. Such territories need special programs to manage environmental and public health risks. 
 
Key words: environment, ecosystem stability, anthropogenic pressure, public health. 
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mezhdunarodnym uchastiem [Medical and physiological problems of human ecology: Proceedings of the 
8th All-Russian conference with international participation]. Ul'yanovsk; 2021: 92–94 (in Russian). 

14. Myachina O.V. Invalidnost' naseleniya v usloviyakh antropotekhnogennoy nagruzki i nauchnoe obosno-
vanie tekhnologii monitoringa integral'nykh i individual'nykh pokazateley zdorov'ya s tsel'yu profilaktiki 
zabolevaemosti [Public disability under anthropogenic impact and scientific substantiation for integral 
and individual health monitoring to prevent morbidity]: avtoref. dis. ... d-ra med. nauk. Voronezh; 2018 
(in Russian). 

15. Belousova A.P., Rudenko E.E. Diagnostika ekologicheskogo sostoyaniya basseyna reki Volga [Analysis 
of the environmental state of the Volga river basin]. Voda i ekologiya: problemy i resheniya. 2020; 2 (82): 
12–26 (in Russian). 

16. Rakhmatullina L.R., Suleymanov R.A., Valeev T.K., Rakhmatullin N.R., Rafikov S.Sh., Baktybaeva Z.B. 
Otsenka riska zdorov'yu naseleniya, obuslovlennogo kachestvom vod tsentralizovannykh sistem vodos-
nabzheniya (na primere chastnogo sektora g. Ufy) [Assessment of health risk caused by water quality in 
the centralized supply network of private sector housing in Ufa)]. Zdorov'e naseleniya i sreda obitaniya. 
ZNiSO. 2021; 29 (12): 56–63 (in Russian). 

17. Bоycе C.P., Lеwis A.S., Sax S.N., Bеck B.D. Prоbabilistic Mоdеling оf Diеtary Arsеnic Еxpоsurе. 
Еnvirоnmеntal Hеalth Pеrspеctivеs. 2010; 118 (8): 330–331. 

18. Darrоw L.A., Klеin M., Strickland M.J., Mulhоlland J.A., Tоlbеrt P.Е. Ambiеnt Air Pоllutiоn and Birth 
Wеight in Full-Tеrm Infants in Atlanta, 1994–2004. Еnvirоnmеntal Hеalth Pеrspеctivеs. 2011; 119 (5): 
731–737. 

19. Sulima A.F., Levshakov L.V. Sposob otsenki lokal'nogo zagryazneniya pochv tyazhelymi metallami 
[Method for assessing local soil contamination with heavy metals]. Vestnik Kurskoy gosudarstvennoy 
sel'skokhozyaystvennoy akademii. 2008; 4 (4): 10–12 (in Russian). 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

154 

20. Kochetova Zh.Yu., Lazarev I.S. Metodika otsenki integral'nogo zagryazneniya pochv (na primere priaer-
odromnoy territorii) [Methodology for assessing integral soil pollution on the airfield territory)]. Geo-
graficheskiy vestnik. 2022; 3 (62): 126–136 (in Russian). 

21. Antonova Zh.A. Pochvenno-ekologicheskie okruga i rayony Ul'yanovskoy oblasti [Soil and ecological 
districts in the Ulyanovsk region]. Ul'yanovsk: UlGU; 2015. 45 (in Russian). 

 
Received February 06, 2023; accepted March 22, 2023. 

 
Information about the authors 

Ermolaeva Svetlana Vyacheslavovna, Candidate of Sciences (Biology), Associate Professor, Chair of  
Biology, Ecology and Nature Management, Ulyanovsk State University. 432017, Russia, Ulyanovsk, L. Tol-
stoy St., 42; e-mail: erm_iv@mail.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-7791-5001. 

Khisamutdinov Danila Igorevich, Post-graduate Student, Chair of Applied Mathematics, Ulyanovsk 
State University. 432017, Russia, Ulyanovsk, L. Tolstoy St., 42; e-mail: d.hisa@yandex.ru, ORCID ID: 
https://orcid.org/0000-0001-9898-7269. 

 
For citation  

Ermolaeva S.V., Khisamutdinov D.I. Otsenka kachestva okruzhayushchey sredy i zdorov'ya naseleniya an-
tropogenno narushennykh territoriy [Evaluation of environmental and public health status under anthropo-
genic disturbance]. Ul'yanovskiy mediko-biologicheskiy zhurnal. 2023; 2: 145–154. DOI: 10.34014/2227-
1848-2023-2-145-154 (in Russian). 

 
  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

155 

УДК 574.24: 615.322 
DOI 10.34014/2227-1848-2023-2-155-165 

 

ИНТЕНСИВНОСТЬ ПЕРЕНОСА  
ТЯЖЕЛЫХ МЕТАЛЛОВ И МЫШЬЯКА ИЗ ПОЧВ  

В ЛЕКАРСТВЕННЫЕ РАСТЕНИЯ СИНАНТРОПНОЙ ФЛОРЫ  
ВОРОНЕЖСКОЙ ОБЛАСТИ 

 

Н.А. Дьякова 
 

ФГБОУ ВО «Воронежский государственный университет», г. Воронеж, Россия 

 
Целью настоящего исследования являлось изучение особенностей накопления наиболее опасных тя-
желых металлов и мышьяка в лекарственном растительном сырье синантропной флоры Воронеж-
ской области.  
Материалы и методы. Исследование проводилось методом атомно-абсорбционной спектромет-
рии. Изучалось накопление тяжелых металлов (свинца, ртути, кадмия, никеля, меди, цинка, ко-
бальта, хрома) и мышьяка в 10 видах лекарственного растительного сырья, заготовленного  
в 51 разнообразной с точки зрения антропогенного воздействия точке исследуемого региона.  
Результаты. Наиболее высокий уровень накопления свинца отмечен в корнях одуванчика лекар-
ственного и лопуха обыкновенного, траве горца птичьего, листьях подорожника. Накопление 
ртути во всех изучаемых образцах в целом было низким, но более высокий уровень ее аккумуляции 
отмечался в листьях подорожника большого и крапивы двудомной, траве полыни горькой. Высокие 
коэффициенты накопления кадмия выявлены в травах полыни горькой и пустырника пятило-
пастного, корнях лопуха обыкновенного и одуванчика лекарственного, листьях подорожника боль-
шого. Мышьяк наиболее интенсивно аккумулируется в травах полыни горькой и тысячелистника 
обыкновенного, листьях подорожника большого, корнях лопуха обыкновенного. Никель интенсивно 
накапливается листьями подорожника большого и крапивы двудомной, травами пустырника пя-
тилопастного и горца птичьего. Хром и кобальт активно накапливают корни изучаемых расте-
ний. Цинк в наибольшей степени аккумулируется в исследуемых корнях и травах растений.  
Анализ средних значений коэффициентов накопления тяжелых металлов и мышьяка всеми изуча-
емыми видами лекарственного растительного сырья позволил построить ряд убывания общей 
средней эффективности аккумуляции определяемых элементов в синантропной флоре Воронеж-
ской области, который выглядит следующим образом: цинк > медь > кадмий > кобальт > никель > 
мышьяк > хром > свинец > ртуть. 
 
Ключевые слова: Воронежская область, лекарственное растительное сырье, тяжелые металлы, 
мышьяк. 

 
Введение. В последние годы как в нашей 

стране, так и за рубежом наблюдается устой-
чивая тенденция к росту использования лекар-
ственных препаратов и биологически актив-
ных добавок природного происхождения, осо-
бенно растительного. Так, в настоящее время 
фармацевтический рынок РФ насчитывает око- 
ло 20 тыс. только лекарственных средств, из 
которых 30 % – препараты растительного про-
исхождения, и почти 8 тыс. БАД на основе ле-
карственного растительного сырья (ЛРС) [1, 2].  

С учетом высокой стоимости большин-
ства зарубежных лекарственных средств в РФ 
наблюдается рост спроса на отечественные 
препараты, в числе которых ведущее место по 

объемам продаж в количественном выраже-
нии занимают препараты растительного про-
исхождения. Такой высокий интерес к препа-
ратам из лекарственного растительного сырья 
связан прежде всего с мягкостью и широтой 
терапевтического действия, возможностью 
минимизации побочных действий и аллерги-
зации, возможностью длительного приема фи-
топрепаратов, что особенно актуально при 
хронических заболеваниях, а также значи-
тельной эффективностью и относительной 
безопасностью. С началом рыночных реформ 
в РФ произошло резкое изменение товарной 
структуры в пользу дикорастущего лекар-
ственного сырья, удельный вес которого уве- 
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личился с 51,8 % в советское время до 83,2 % 
в наши дни [2].  

При этом большинство эксплуатируемых 
ресурсов дикорастущих лекарственных расте-
ний расположено в зоне активной хозяйствен-
ной деятельности человека, на доступных в 
транспортном отношении территориях. К ним 
относятся зоны, прилегающие к населенным 
пунктам, автомобильным и железным дорогам, 
сельскохозяйственным полям и фермам, про-
мышленным предприятиям. Экотопы этих тер-
риторий подвержены активному воздействию 
загрязняющих веществ. Произрастая в небла-
гоприятных экологических условиях, растения 
накапливают несвойственные для них химиче-
ские вещества либо вещества в несвойствен-
ных растениям концентрациях. Загрязненное 
лекарственное растительное сырье и фитопре-
параты, полученные из такого сырья, явля-
ются одним из источников поступления эко-
токсикантов в организм человека [3–5]. 

Классификация элементов на биогенные 
и токсичные весьма условна и часто определя-
ется их концентрацией. Показатели нормаль-
ных концентраций элементов в ЛРС значи-
тельно варьируют в зависимости от вида рас-
тения, его фенологической фазы, адаптации к 
геохимическим условиям, анализируемых ор-
ганов, типа почвы, содержания элемента в 
почве и др.  

Термин «тяжелые металлы» в научной ли-
тературе определяется по разным критериям: 
плотность, атомная масса, токсичность, рас-
пространенность в окружающей среде, вовле-
ченность в трофические цепи и т.д. Таким об-
разом, к тяжелым металлам причисляют по-
рядка 40 элементов, которые можно отнести к 
потенциальным загрязнителям ЛРС, среди ко-
торых наиболее опасными являются свинец, 
ртуть, кадмий, никель, хром, кобальт, медь, 
цинк [6]. 

Многочисленные экологические исследо-
вания токсичных элементов, содержащихся в 
ЛРС из различных регионов РФ, стран СНГ и 
ближнего зарубежья, выявили значительное 
варьирование их концентраций в сырье и фи-
топрепаратах. Зачастую такие элементы явля-
ются важными компонентами нормальных 
биохимических и физиологических процессов 

в растительных организмах, но при увеличе-
нии их концентраций становятся токсичными 
и приводят к нарушению обмена веществ. При 
этом в исследованиях показана физиологиче-
ская и биохимическая возможность ряда выс-
ших растений избирательно накапливать био-
генные элементы в необходимых концентра-
циях и тормозить избыточную аккумуляцию 
фитотоксичных веществ [7, 8]. 

Центральное Черноземье – один из важ-
нейших районов растениеводства и земледе-
лия. Широкое освоение минеральных ресур-
сов, активная химизация сельского хозяйства, 
расширение производственных площадей и 
транспортной инфраструктуры, последствия 
чернобыльской аварии актуализировали во-
прос снабжения различных отраслей промыш-
ленности безопасным и эффективным расти-
тельным сырьем. Таким образом, значитель-
ное, ежегодно возрастающее влияние токсич-
ных химических элементов на растительные 
организмы обусловливает необходимость 
комплексной оценки эколого-гигиенического 
состояния ЛРС Воронежской области с уче-
том влияния хозяйственной деятельности че-
ловека [9, 10].  

Цель исследования. Изучение особенно-
стей накопления наиболее опасных тяжелых 
металлов и мышьяка в ЛРС, произрастающем 
как в традиционных местах заготовки, так и в 
антропогенно нарушенных экотопах Воро-
нежской области.  

Материалы и методы. В качестве объек-
тов исследования использовали фармакопей-
ные виды ЛРС, широко распространенные в 
средней полосе России, являющиеся харак-
терными представителями как естественных 
растительных сообществ, так и синантропной 
растительности: листья крапивы двудомной 
(Urtica dioica L.), листья подорожника боль-
шого (Plantago major L.), цветки пижмы обык-
новенной (Tanacetum vulgare L.), цветки липы 
сердцевидной (Tilia cordata Mill.), траву пу-
стырника пятилопастного (Leonurus quinque- 
lobatus Gilib.), траву полыни горькой (Artemi- 
sia absinthium L.), траву тысячелистника обык-
новенного (Achillea millefolium L.), траву гор 
ца птичьего (Polygonum aviculare L.), корни 
лопуха обыкновенного (Arctium lappa L.), кор- 
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ни одуванчика лекарственного (Taraxacum 
officinale F.H. Wigg.) [2, 11]. Также отбирали 
пробы верхних слоев почв (ВСП) (0–10 см от 
поверхности).  

Выбор территорий для сбора образцов 
обусловлен особенностями воздействия чело-
века (рис. 1): химические промышленные 
предприятия (рис. 1: 23, 24, 28); теплоэлектро-
централь (ТЭЦ) (рис. 1: 27); атомная электро-
станция (АЭС) в г. Нововоронеж (рис. 1: 8); 
Международный аэропорт Воронежа им. 
Петра I (рис. 1: 30); улица г. Воронежа (ул. Ди-
митрова) (рис. 1: 31); высоковольтные линии 
электропередач (ВЛЭ) (рис. 1: 9); Воронеж-
ское водохранилище (рис. 1: 29); малые го- 

рода (г. Борисоглебск (рис. 1: 25), г. Калач 
(рис. 1: 26)); зона значительного месторожде-
ния никелевых руд (рис. 1: 4); районы, нахо-
дящиеся в зоне радиоактивного загрязнения 
после аварии на Чернобыльской АЭС (рис. 1: 
5–7); районы активного ведения сельского хо-
зяйства (рис. 1: 10–22); фон (для сравнения) – 
заповедные территории (рис. 1: 1–3). Также 
проводили отбор проб вдоль дорог разной сте-
пени загруженности: лесная зона (рис. 1: 32) – 
трасса М4 «Дон», лесостепная зона (рис. 1: 33) – 
трасса А144 «Курск – Саратов», степная зона 
(рис. 1: 34) – трасса М4 «Дон», проселочная ав-
томобильная дорогая малой загруженности 
(рис. 1: 35) и железная дорога (рис. 1: 36).  

 
 

 
Рис. 1. Карта отбора образцов (цифровые обозначения расшифрованы выше) 

Fig. 1. Sample collection 

 
Анализ образцов ЛРС и почв производили 

на базе атомно-абсорбционного спектрометра 
МГА-915МД по фармакопейным методикам 
[12]. Каждое определение проводили трое-
кратно. Данные, полученные в ходе исследо- 
 

ваний, статистически обрабатывали с помо- 
щью программы Microsoft Excel. В образцах 
определяли концентрацию наиболее токсич-
ных элементов: свинца, мышьяка, ртути, кад-
мия, никеля, цинка, кобальта, хрома и меди.  
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Интенсивность переноса тяжелых металлов и 
мышьяка из почв в ЛРС оценивали с помощью 
коэффициентов накопления (КН): 

КН =  
СЛРС∙100

СВСП
, 

где СЛРС – содержание элемента в ЛРС, мг/кг; 
СВСП – содержание элемента в ВСП, мг/кг [7–9]. 

Результаты и обсуждение. Валовое со-
держание всех определяемых тяжелых метал-
лов и мышьяка, кроме никеля (в образце, ото-
бранном вблизи ООО «Бормаш»), в ВСП не 
превышало ориентировочную допустимую 
концентрацию, что, вероятно, связано с отно-
сительно невысокими требованиями, предъяв-
ляемыми к распространенным на территории 
региона черноземам [13].  

Все заготовленные образцы ЛРС соответ-
ствовали действующим нормативам по содер-
жанию свинца, ртути и кадмия. По содержа-
нию мышьяка не соответствовали фармако-
пейным требованиям 12 образцов травы по-
лыни горькой, по 3 образца травы тысячелист-
ника обыкновенного и листьев подорожника 
большого, 4 образца корней лопуха обыкно-
венного, 1 образец травы пустырника пятило-
пастного. Все они были заготовлены вблизи 
промышленных предприятий, транспортных 
магистралей и на улицах городов [14–23]. 

Результаты исследования особенностей 
накопления наиболее опасных тяжелых ме-
таллов и мышьяка в ЛРС, произрастающем в 
различных экотопах Воронежской области, 
приведены в табл. 1.  

 
Таблица 1 

Table 1 
Коэффициенты накопления тяжелых металлов и мышьяка  

в ЛРС синантропной флоры Воронежской области 

Heavy metal and arsenic accumulation in medicinal plant raw materials,  
synanthropic flora of Voronezh region 

ЛРС 
Medicinal plant 
raw materials 

Коэффициенты накопления 
Accumulation ratio 

Pb Hg Cd As Ni Cr Co Cu Zn 

Трава горца 
птичьего 
Рolygonum 
aviculare L. 

0,06–0,42 
0,14 

0,01–0,40 
0,05 

0,00–0,75 
0,11 

0,06–0,83 
0,09 

0,08–1,16 
0,27 

0,07–0,62 
0,16 

0,06–0,49 
0,12 

0,29–1,37 
0,51 

0,44–2,69 
0,82 

Трава полыни 
горькой 
Artemisia 
absinthium L. 

0,03–0,22 
0,07 

0,04–0,80 
0,12 

0,06–6,22 
0,74 

0,24–3,25 
0,41 

0,05–0,67 
0,18 

0,03–0,55 
0,07 

0,02–0,14 
0,05 

0,38–3,85 
0,83 

0,62–2,23 
0,83 

Трава 
тысячелистника 
обыкновенного 
Achillea 
millefolium L. 

0,02–0,16 
0,07 

0,01–0,40 
0,06 

0,04–1,00 
0,17 

0,17–2,92 
0,27 

0,05–0,68 
0,16 

0,02–0,12 
0,05 

0,03–0,13 
0,06 

0,38–2,03 
0,61 

0,24–2,36 
0,53 

Трава 
пустырника 
пятилопастного 
Leonurus 
quinquelobatus 
Gilib. 

0,02–0,17 
0,07 

0,02–0,50 
0,07 

0,08–1,89 
0,47 

0,13–1,58 
0,19 

0,09–1,23 
0,27 

0,03–0,14 
0,07 

0,06–0,30 
0,10 

0,29–1,89 
0,54 

0,47–2,29 
0,76 

Листья 
подорожника 
большого 
Plantago  
major L. 

0,04–0,46 
0,11 

0,04–0,70 
0,12 

0,04–1,89 
0,48 

0,17–3,00 
0,33 

0,05–1,37 
0,29 

0,13–1,16 
0,27 

0,05–0,29 
0,12 

0,12–1,29 
0,24 

0,28–1,61 
0,56 
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ЛРС 
Medicinal plant 
raw materials 

Коэффициенты накопления 
Accumulation ratio 

Pb Hg Cd As Ni Cr Co Cu Zn 

Листья крапивы 
двудомной 
Urtica dioica L. 

0,03–0,23 
0,07 

0,04–0,90 
0,13 

0,00–1,00 
0,05 

0,03–0,83 
0,10 

0,09–1,16 
0,28 

0,07–0,65 
0,23 

0,01–0,24 
0,09 

0,18–1,78 
0,33 

0,38–1,99 
0,60 

Цветки липы 
сердцевидной 
Tilia 
cordata Mill. 

0,01–0,08 
0,01 

0,00–0,20 
0,02 

0,00–0,50 
0,08 

0,01–0,08 
0,01 

0,01–0,78 
0,06 

0,00–0,07 
0,02 

0,01–0,10 
0,05 

0,05–0,75 
0,15 

0,30–1,95 
0,60 

Цветки пижмы 
обыкновенной 
Tanacetum 
vulgare L. 

0,01–0,07 
0,02 

0,00–0,30 
0,03 

0,04–1,00 
0,16 

0,01–0,33 
0,05 

0,04–1,57 
0,16 

0,00–0,10 
0,03 

0,01–0,15 
0,04 

0,15–1,13 
0,31 

0,32–1,92 
0,49 

Корни  
одуванчика  
лекарственного 
Taraxacum 
officinale  
F.H. Wigg 

0,09–0,59 
0,21 

0,02–0,50 
0,07 

0,11–6,00 
0,44 

0,12–1,67 
0,18 

0,04–1,35 
0,15 

0,20–1,49 
0,36 

0,52–2,66 
0,84 

0,14–1,48 
0,30 

0,58–2,49 
0,84 

Корни лопуха 
обыкновенного 
Arctium lappa L. 

0,11–0,90 
0,20 

0,02–0,50 
0,07 

0,28–2,14 
0,55 

0,18–2,58 
0,27 

0,06–1,16 
0,22 

0,16–1,14 
0,30 

0,33–1,90 
0,66 

0,20–2,38 
0,37 

0,42–2,87 
0,72 

Примечание. В числителе – диапазон варьирования, в знаменателе – среднее значение. 

Note. In the numerator – range of variation, in the denominator – mean value. 

 
Рассчитанные средние коэффициенты 

накопления тяжелых металлов и мышьяка ле-
карственными растениями, а также ряд ранее 
проведенных исследований [14–23] позво-
ляют судить о тропности в накоплении ток-
сичных элементов некоторыми видами сырья. 
Так, свинец больше всего концентрируется в 
корнях одуванчика лекарственного и корнях 
лопуха обыкновенного, относительно высоки 
коэффициенты его накопления также в траве 
горца птичьего и листьях подорожника боль-
шого. Общий ряд убывания способности ана-
лизируемых видов ЛРС концентрировать сви-
нец из почв выглядит следующим образом: 
корни одуванчика лекарственного → корни 
лопуха обыкновенного → трава горца птичь-
его → листья подорожника большого → трава 
полыни горькой, трава тысячелистника обык-
новенного, трава пустырника пятилопастного, 
листья крапивы двудомной → цветки пижмы 
обыкновенной → цветки липы сердцевидной. 

 
 

Концентрация ртути во всех видах сырья 
невысока, но тем не менее выявить особенно-
сти ее накопления также возможно. Наиболь-
шей концентрирующей способностью к 
накоплению данного металла обладают ли-
стья крапивы двудомной, трава полыни горь-
кой, листья подорожника большого. Ряд убы-
вания способности анализируемых видов ле-
карственного растительного сырья аккумули-
ровать ртуть из почв выглядит следующим об-
разом: листья крапивы двудомной → трава по-
лыни горькой → листья подорожника боль-
шого → трава пустырника пятилопастного, 
корни одуванчика лекарственного, корни ло-
пуха обыкновенного → трава тысячелистника 
обыкновенного → трава горца птичьего → 
цветки пижмы обыкновенной → цветки липы 
сердцевидной. 

Кадмий эффективнее всего накапливается 
в траве полыни горькой, корнях лопуха обык-
новенного, листьях подорожника большого,  
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траве пустырника пятилопастного и корнях 
одуванчика лекарственного. Общий ряд убы-
вания способности анализируемых видов ЛРС 
концентрировать кадмий из почв выглядит 
следующим образом: трава полыни горькой 
→ корни лопуха обыкновенного → листья по-
дорожника большого → трава пустырника пя-
тилопастного → корни одуванчика лекар-
ственного → трава тысячелистника обыкно-
венного → цветки пижмы обыкновенной → 
трава горца птичьего → цветки липы сердце-
видной → листья крапивы двудомной. 

Лидерами по накоплению мышьяка явля-
ются трава полыни горькой, листья подорож-
ника большого, трава тысячелистника обык-
новенного и корни лопуха большого. Ряд убы-
вания способности анализируемых видов ЛРС 
аккумулировать мышьяк из почв выглядит 
следующим образом: трава полыни горькой 
→ листья подорожника большого → трава ты-
сячелистника обыкновенного → корни лопуха 
большого → трава пустырника пятилопаст-
ного → корни одуванчика лекарственного → 
листья крапивы двудомной → трава горца 
птичьего → цветки пижмы обыкновенной → 
цветки липы сердцевидной.  

Согласно проведенным исследованиям 
никель также активно накапливается в расте-
ниях. Наибольшую концентрирующую спо-
собность в отношении никеля проявили ли-
стья подорожника большого, листья крапивы 
двудомной, трава полыни горькой, трава 
горца птичьего, трава пустырника пятило-
пастного, корни лопуха обыкновенного. Об-
щий ряд убывания способности анализируе-
мых видов ЛРС концентрировать никель из 
почв выглядит следующим образом: листья 
подорожника большого → листья крапивы 
двудомной → трава полыни горькой → трава 
горца птичьего, трава пустырника пятило-
пастного → корни лопуха обыкновенного → 
трава полыни горькой → трава тысячелист-
ника обыкновенного, цветки пижмы обыкно-
венной → корни одуванчика лекарственного 
→ цветки липы сердцевидной. 

Хром наиболее активно накапливается в 
корнях и листьях высших растений. Так, 
наибольшую аккумулирующую способность 
проявили корни одуванчика лекарственного, 

корни лопуха обыкновенного, листья подо-
рожника большого, листья крапивы двудом-
ной. Ряд убывания можно построить следую-
щим образом: корни одуванчика лекарствен-
ного → корни лопуха обыкновенного → ли-
стья подорожника большого → листья кра-
пивы двудомной → трава горца птичьего → 
трава полыни горькой, трава пустырника пя-
тилопастного → трава тысячелистника обык-
новенного → цветки пижмы обыкновенной → 
цветки липы сердцевидной. 

Кобальт накапливается преимущественно 
в корнях растения. Так, корнями одуванчика 
лекарственного и корнями лопуха обыкно- 
венного кобальт аккумулировался из почв в  
8–10 раз активнее, чем другими анализируе-
мыми видами ЛРС. Общий ряд убывания кон-
центрирующей способности анализируемых 
видов лекарственного растительного сырья в 
отношении никеля можно построить следую-
щим образом: корни одуванчика лекарствен-
ного → корни лопуха обыкновенного → ли-
стья подорожника большого, трава горца пти-
чьего → трава пустырника пятилопастного → 
листья крапивы двудомной → трава тысяче-
листника обыкновенного → трава полыни 
горькой, цветки липы сердцевидной → цветки 
пижмы обыкновенной. 

Медь значительнее всего накапливается в 
травах: траве полыни горькой, траве тысяче-
листника обыкновенного, траве пустырника 
пятилопастного, траве горца птичьего. Ряд 
убывания аккумулирующей способности ана-
лизируемых видов лекарственного раститель-
ного сырья в отношении меди выглядит сле-
дующим образом: трава полыни горькой → 
трава тысячелистника обыкновенного → тра- 
ва пустырника пятилопастного → трава горца 
птичьего → корни лопуха обыкновенного → 
листья крапивы двудомной → цветки пижмы 
обыкновенной → корни одуванчика лекар-
ственного → листья подорожника большого 
→ цветки липы сердцевидной. 

Цинк хорошо аккумулируется из почв по-
чти всеми изучаемыми видами ЛРС, но лиде-
рами по накоплению цинка можно назвать 
корни одуванчика лекарственного, траву по-
лыни горькой, траву горца птичьего, траву пу-
стырника пятилопастного, корни лопуха обык- 
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новенного. Общий ряд убывания концентри-
рующей способности анализируемых видов 
лекарственного растительного сырья в отно-
шении цинка можно построить следующим 
образом: корни одуванчика лекарственного → 
трава полыни горькой → трава горца птичьего 
→ трава пустырника пятилопастного → корни 
лопуха обыкновенного → листья крапивы 
двудомной, цветки липы сердцевидной → ли-
стья подорожника большого → трава тысяче-
листника обыкновенного → цветки пижмы 
обыкновенной.  

При анализе средних значений коэффици-
ентов накопления тяжелых металлов и мышь-
яка всеми изучаемыми видами ЛРС можно по-
строить общий ряд убывания аккумуляции 
определяемых элементов данными растени-
ями: цинк → медь → кадмий → кобальт → ни-
кель → мышьяк → хром → свинец → ртуть. 

Заключение. Проведены фундаменталь-
ные региональные эколого-фармакогностиче-
ские исследования качества ЛРС на примере 
Воронежской области, изучены особенности 
накопления наиболее опасных тяжелых ме-
таллов и мышьяка в ЛРС синантропной фло- 
ры. Наиболее высокий уровень накопления 
свинца отмечен в корнях одуванчика лекар-
ственного и лопуха обыкновенного, траве 
горца птичьего, листьях подорожника. Накоп-
ление ртути во всех изучаемых образцах в це-
лом низкое, но более высокий уровень ее ак-
кумуляции отмечается в листьях подорож- 
ника большого и крапивы двудомной, траве 

полыни горькой. Высокие коэффициенты на- 
копления кадмия выявлены в травах полыни 
горькой и пустырника пятилопастного, кор-
нях лопуха обыкновенного и одуванчика ле-
карственного, листьях подорожника большо- 
го. Мышьяк наиболее интенсивно аккумули-
руется в травах полыни горькой и тысячелист-
ника обыкновенного, листьях подорожника 
большого, корнях лопуха обыкновенного. Ни-
кель интенсивно накапливается листьями по-
дорожника большого и крапивы двудомной, 
травами пустырника пятилопастного и горца 
птичьего. Наиболее активными концентрато-
рами хрома и кобальта являются корни; хром 
также активно накапливается в листьях изуча-
емых растений. Высоким накоплением меди 
отличаются травы. Цинк в наибольшей сте-
пени аккумулируется в исследуемых корнях и 
травах растений.  

На основе анализа средних значений ко-
эффициентов накопления тяжелых металлов и 
мышьяка всеми изучаемыми видами лекар-
ственного растительного сырья построен об-
щий ряд убывания аккумуляции определяе-
мых элементов в синантропной флоре Воро-
нежской области, который выглядит следую-
щим образом: цинк → медь → кадмий → ко-
бальт → никель → мышьяк → хром → свинец 
→ ртуть.  

Результаты исследования могут быть 
использованы при заготовке ЛРС для произ-
водства препаратов растительного проис-
хождения. 
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INTENSITY OF HEAVY METAL AND ARSENIC ACCUMULATION  

IN MEDICINAL PLANTS OF SYNANTHROPIC FLORA 
IN VORONEZH REGION 

 
N.A. D'yakova 

 
Voronezh State University, Voronezh, Russia 

 
The aim of this study is to examine the peculiarities of the accumulation of the most dangerous heavy metals 
and arsenic in medicinal plant raw material of the synanthropic flora in the Voronezh region. 
Materials and Methods. The study was carried out by atomic absorption spectrometry. The author studied 
the accumulation of heavy metals (lead, mercury, cadmium, nickel, copper, zinc, cobalt, chromium) and 
arsenic in 10 types of medicinal plant raw materials harvested in 51 locations (Voronezh region), which 
differ in terms of anthropogenic impact. 
Results. The highest level of lead consentration was noted in Taraxacum officinale F.H. Wigg, and Arctium 
lappa L. roots, Рolygonum aviculare L. and Plantago major L. leaves. Mercury concentration in all studied 
samples was rather low. A bit higher mercury concentration was noted in Plantago major L and Urtica 
dioica L. leaves, and Artemisia absinthium L. High cadmium concentration was found in Taraxacum offic-
inale F.H. Wigg and Arctium lappa L. roots, Plantago major L. leaves, Artemisia absinthium L. and 
Leonurus quinquelobatus Gilib. Arsenic accumulated intensively in Plantago major L. leaves, Arctium 
lappa L. roots, Artemisia absinthium L. and Achillea millefolium L. Nickel accumulated intensively in 
Plantago major L. and Urtica dioica L. leaves, Рolygonum aviculare L. and Leonurus quinquelobatus Gilib. 
Zinc accumulated mainly in the roots and herbs themselves. Having analyzed the accumulation coefficients 
of heavy metals and arsenic for all studied medicinal plant raw materials, we organized the heavy metals 
and arsenic in the decreasing order: zinc > copper > cadmium > cobalt > nickel > arsenic > chromium > 
lead > mercury. 
 
Key words: Voronezh region, medicinal plant materials, heavy metals, arsenic. 
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ВЛИЯНИЕ СВЕТА РАЗНОЙ ИНТЕНСИВНОСТИ  
НА РОСТ И РАЗВИТИЕ АРТЕМИИ (ARTEMIA SALINA)  

В ИСКУССТВЕННОЙ ЭКОСИСТЕМЕ 
 

Т.М. Шленкина, Е.М. Романова, В.В. Романов, Э.Б.У. Фазилов,  
В.Н. Любомирова, Е.В. Свешникова  

 
ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный аграрный университет им. П.А. Столыпина»,  

г. Ульяновск, Россия 

 
Науплии артемии являются лучшим стартовым кормом для большинства объектов современной 
аквакультуры. Живые стартовые корма – науплии артемии – содержат ингредиенты, необходи-
мые для выживаемости гидробионтов в критические периоды раннего постэмбрионального онто-
генеза. В связи с этим актуальным является совершенствование биотехнологии культивирования 
артемии в искусственной экосистеме. 
Цель работы – исследование влияния режимов освещенности на морфологические особенности ар-
темии на разных стадиях ее жизненного цикла.  
Материалы и методы. В ходе исследования были использованы различные режимы освещенности: 
1,5; 2,5 и 4 клк, чтобы определить наиболее эффективный.  
Результаты. Использованные режимы освещенности по-разному влияют на развитие артемии. 
Наиболее эффективной на этапе эмбрионального развития и начальных стадиях постэмбриональ-
ного онтогенеза была освещенность, равная 4 клк.  
 
Ключевые слова: искусственно созданная экосистема, аквакультура, артемия, условия культи-
вирования, режимы освещенности.  

 
Введение. Артемии – жаброногие ракооб-

разные, населяющие морские мелководья и 
гипергалинные озера. Это планктонные орга-
низмы, которые питаются фитопланктоном, 
фильтруя воду с помощью грудных конечно-
стей. Наиболее известный вид – Artemia salina.  

Артемия имеет большое значение для раз-
вития мировой аквакультуры. Представители 
этого рода являются общепризнанным кормо-
вым объектом, который используется в каче-
стве живых стартовых кормов для рыб, рако-
образных, моллюсков и других гидробионтов 
в аквакультуре [1].  

Науплии жаброногого рачка рода Artemia 
содержат уникальные биологически активные 
вещества, обеспечивающие выживаемость, 
рост и развитие рыб и других гидробионтов на 
критических стадиях развития, когда предли-
чинки переходят на экзогенное питание после 
истощения запасов желтка.  

Однако мировая добыча цист артемии в 
естественных природных экосистемах удовле- 
 

творяет мировой спрос всего на 40 %. Спрос 
настолько высок, что 95 % добываемой в Рос-
сии артемии экспортируется в Европу и 
страны Азии, прежде всего в Китай. Цены на 
цисты артемии в России находятся на уровне 
мировых, и этот природный продукт мало до-
ступен для отечественных рыбоводных пред-
приятий, в первую очередь для фермерских 
хозяйств [2]. Поэтому, учитывая высокий 
спрос на жаброногих рачков, культивирова-
ние артемии в искусственной экосистеме ак-
туально для развития аквакультуры в целом, 
имеет большую практическую значимость и 
является важным звеном в системе искус-
ственного воспроизводства и выращивания 
гидробионтов.  

На цикл развития артемии и ее морфоло-
гические параметры в естественной и искус-
ственной экосистеме оказывает влияние ком-
плекс абиотических факторов среды.   

Рачки рода Artemia проявляют высокую 
адаптационную пластичность, имеют широ-
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кую экологическую валентность. Они обла-
дают способностью противостоять неблаго-
приятным факторам среды, однако это проти-
востояние не проходит бесследно. В неблаго-
приятных условиях артемии снижают свою 
плодовитость, количество циклов воспроиз-
водства и продолжительность жизни [3, 4]. 

При культивировании артемии есть все 
возможности создать максимально благопри-
ятную среду для наиболее полной реализации 
ее генетического потенциала продуктивности.  

В России ареал артемии ограничен гипер-
галинными водоемами Алтая, Сибири, Кры- 
ма, заливами и лиманами Каспийского, Азов-
ского и Черного морей. Все эти районы – ме-
ста промысла цист артемии.  

Однако видовой состав артемии на терри-
тории России до сих пор не изучен, принято 
условно выделять Artemia salina и ее расы 
(экоморфы) в зависимости от особенностей 
абиотических факторов места их обитания [5].  

К числу основных абиотических факто-
ров, оказывающих влияние на цикл развития 
и репродуктивный потенциал артемии, можно 
отнести температуру, рН, соленость и осве-
щенность среды обитания. 

В природных экосистемах артемии обла-
дают высокой устойчивостью к химическому 
загрязнению, в частности к высоким концен-
трациям сероводорода. Известно, что серово-
дород для остальных гидробионтов смертелен 
даже в незначительных количествах. Поэтому 
артемии являются единственными обитате-
лями (кроме микроорганизмов) богатых серо-
водородными илами озер [6]. 

В каждом из мест обитания артемии су-
ществует единый устоявшийся комплекс 
абиотических факторов, обусловленных кли-
матическими условиями и сезонностью, вы-
зывающей их циклические колебания.  

В искусственной экосистеме имеются не-
обходимые условия, чтобы избежать колеба-
ний абиотических факторов среды и оптими-
зировать их, устранить сезонность, повысить 
возможность наиболее полной реализации  
генетического потенциала организма арте-
мии. Это позволяет получать науплии и цис- 
ты артемии круглогодично, а не только в лет-
ний период. 

 

Артемии теплолюбивы, оптимальная для 
разных рас температура лежит в пределах  
20–30 °С [7], но рачки могут существовать и 
при температуре от 2 до 35–37 °С. Однако не-
которые таиландские и вьетнамские расы ар-
темий адаптированы и к более высокой темпе-
ратуре, близкой к 40 °С [8]. При температуре 
ниже 5 °С движение рачков замедляется и 
прекращается их рост.  

Артемия считается достаточно хорошо 
изученным природным объектом. Но это каса-
ется артемии из естественных природных ги-
пергалинных водных экосистем. По отноше-
нию к артемии, выращиваемой в искусствен-
ной экосистеме, этого утверждать нельзя. 
Культивируемая артемия используется пре-
имущественно в качестве живых стартовых 
кормов на личиночных стадиях онтогенеза 
рыб и других гидробионтов. При этом и, как 
правило, in situ используется методология 
культивирования, максимально приближен-
ная к усредненным условиям внешней среды 
естественных экосистем без учета сезонных 
особенностей. На практике условия искус-
ственного круглогодичного разведения арте-
мии в аквакультуре, как показали исследова-
ния, по большинству абиотических факторов 
не оптимизированы [9]. Особенно отчетливо 
это проявляется при разведении артемии по 
замкнутому циклу [10]. Как оказалось, фак-
торы среды, обеспечивающие размножение 
артемии по типу живорождения в аквакуль-
туре, отличаются от условий, необходимых и 
достаточных для продуцирования цист [11]. 
Поэтому процесс культивирования артемии 
нуждается в оптимизации абиотических фак-
торов, что сделало бы его максимально эффек-
тивным. Световой фактор в этом процессе иг-
рает ведущую роль. 

Анализ современных литературных ис-
точников показывает, что искусственное вос-
производство артемии по замкнутому циклу 
находится на недостаточно высоком уровне 
[12]. Пока продуктивность артемии в усло-
виях аквакультуры остается низкой.  

Культивирование и воспроизводство ар-
темии по замкнутому циклу, по сравнению  
с традиционным получением науплий арте- 
мии, – не до конца изученный процесс. По- 
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этому оптимизация абиотических факторов 
среды в условиях искусственного разведения 
артемии относится к числу актуальных про-
блем, требующих решения [13, 14].  

Наша работа посвящена исследованию 
влияния одного из абиотических факторов 
среды – света разной интенсивности – на 
этапы метаморфоза определенной расы (эко-
морфы) артемии – А. var. Principalis – в искус-
ственно созданной экосистеме. 

Цель исследования. Оценить влияние 
режимов освещенности на особенности мета-
морфоза А. var. Principalis в искусственной 
экосистеме.  

Материалы и методы. Для исследования 
использовалась артемия расы А. var. Principa- 
lis из Алтайских гипергалинных озер, постав-
щиком цист являлось предприятие «Барром». 
Цвет цист был бежево-коричневым с преобла-
данием коричневого.  

Для получения науплий цисты артемии 
культивировались в аппарате Вейса в искус-
ственно созданной экосистеме со следую-
щими параметрами: соленость воды – 30 г/л 
(NaCl), температура воды – 26–28 °С, рН – 8,2, 
плотность посадки цист – 2,5 г/л, насыщение 
воды кислородом – 80–90 %. Применялись 
разные режимы освещенности. 

Для изучения влияния света на онтогенез 
и продуктивность артемии в аквакультуре 
были заложены три серии опытов. Освещение 
в 1-м и 2-м опытах обеспечивалось блоками с 
лампами дневного света OSRAM L 18w/765, 
световой поток и цветовая температура каж-
дой из которых составляли 1050 Лм и 5000 К 
соответственно. Для освещения в третьем 
опыте использовался светодиодный источник 
света IEK CDO 06-100 6500K со световым  
потоком 8000 Лм. Измерение освещеннос- 
ти выполнялось фотометром/люксометром 
MASTECH MS6610 с выносным датчиком из-
мерения освещенности.  

В первом опыте, который служил контро-
лем, освещенность (E) культивируемой арте-
мии составляла 1,5 клк, во втором опыте –  
2,5 клк, в третьем – 4 клк.  

Морфометрические показатели изучались 
по стандартным методикам. Для исследования 
рачки фиксировались в 4 % растворе форма- 
 

лина. Измерение проводилось с помощью 
микроскопа МБС-10, оборудованного окуляр-
ным микрометром.  

При работе использовались также микро-
скоп «Микромед 2» (вар. 3-20), аналитичес- 
кие весы ViBRA HT-224RCE с точностью до 
0,0001 г, чашки Петри, бинокуляр Levenhuk 
3ST, компрессор Resum AIR-3000, препаро-
вальные иглы. 

Достоверность различий выборок оцени-
валась по критерию Стьюдента. Проводилась 
традиционная биометрическая обработка дан-
ных.  

Результаты и обсуждение. На первом 
этапе работы исследовалось влияние разных 
режимов освещенности на развитие эмбриона 
и ранних личинок артемии – науплий; изуча-
лись морфометрические параметры артемии в 
раннем онтогенезе. 

Перед загрузкой цист (рис. 1) артемии в 
аппарат Вейса определялось их качество. При 
микроскопии было установлено, что доля 
цист с вмятинами в исследованных образцах 
достигала 20–30 %. 

Исследование размеров сухих цист арте-
мии показало, что средний диаметр цист со-
ставил 0,227±0,016 мм. Полученные резуль-
таты достаточно хорошо согласуются с дан-
ными других исследований, по результатам 
которых диаметр сухих цист колеблется от 
230 до 400 мкм [15–17]. Разброс размеров цист 
был достаточно высоким. Неоднородность 
цист артемии обусловлена колебаниями фак-
торов среды естественных экосистем в местах 
их добычи.  

Artemia salina в зависимости от факторов 
среды обитания формирует определенные 
расы (экоморфы), характеризующиеся морфо-
логическими различиями. 

Известно, что эмбрион в цисте находится 
в стадии недифференцированной гаструлы и 
полностью неметаболичен при влажности 
ниже 10 %.  

Если же влажность превышает 10 % и 
кислород присутствует в достаточном количе-
стве, то к эмбриону возвращается жизнеспо-
собность [18]. Вылупившиеся эмбрионы арте-
мии и их метаморфоз в науплии изображены 
на рис. 2. 
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Морфометрия вылупившихся эмбрионов 

показала, что абсолютные значения их разме-
ров в контрольной (освещенность 1,5 клк) и 
экспериментальных группах (2-я группа – ос- 

вещенность 2,5 клк; 3-я группа – освещен-
ность 4 клк) находились в пределах 236– 
288 мкм (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Усредненный размер свободного эмбриона, мкм 

Fig. 3. Average size of a free embryo, microns 

 
При сравнительном анализе размеров эм-

бриона было установлено, что во второй экспе-
риментальной группе они на 6,3 %, а в третьей 
на 11,03 % превышали показатели контроля. 

Таким образом, увеличение уровня осве-
щенности оказало положительное влияние на 
размер эмбриона. 

На начальных этапах развития, на стадии 
ортонауплий, артемии быстро растут за счет 
резервов желтка. Науплии I личиночной ста-
дии находятся на эндогенном питании и не 
способны потреблять корма, их пищевари-
тельная система не функционирует, так как 
рот и анус еще закрыты.  

Рис. 2. Свободные эмбрионы и появление науплий 

Fig. 2. Free embryos and nauplii formation 
Рис. 1. Сухие цисты артемии 

Fig. 1. Dry artemia cysts 
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Спустя 8–12 ч после первой линьки завер-
шается науплиальный период и личинки арте-
мий переходят в метанауплиальную стадию.  
У личинок I метанауплиальной стадии начи-
нает функционировать пищеварительный тракт 
и появляется возможность отфильтровывать 
частицы размером 1–40 мкм.  

В течение последующих 8–10 дней рачки 
проходят три следующие метанауплиальные 
стадии, характеризующиеся различной степе-
нью сегментации тела. После пятой линьки ме-
танауплиальный период заканчивается и начи-
нается ювенальный с семью стадиями разви-
тия, сопровождающийся преобразованием ан-
тенн и развитием торакопод (грудных ножек).  

После тринадцатой линьки начинается 
предвзрослый период, состоящий из пяти ста-
дий развития. Этот период характеризуется 
формированием генитальных структур: вто-
рая пара антенн претерпевает половую диффе- 

ренциацию. У самцов развиваются крючкова-
тые хвататели, в то время как у самок антенны 
редуцируются в сенсорные придатки.  

При длине рачка 6 мм и более уже можно 
различить будущих самцов и самок. После 
семнадцатой линьки завершается постэмбрио-
нальное развитие, рачки имеют все половые 
признаки. 

Наблюдения за динамикой выклева науп- 
лий в искусственной среде в зависимости от 
освещенности приведены в табл. 1. 

Из культивируемой артемии из групп с 
разным освещением через 8, 12, 18, 25, 30, 34, 
38, 42, 48 ч отбирались образцы, которые фик-
сировались формалином и исследовались под 
микроскопом.  

Индивидуальная масса только что вылу-
пившихся науплий колебалась в пределах 
0,01–0,023 мг (рис. 4), что согласуется с лите-
ратурными данными [19].  

 

 
 

Рис. 4. Индивидуальная масса только что вылупившихся науплий в зависимости от освещенности 

Fig. 4. Individual weight of newly hatched nauplii depending on illumination 
 
 

Таблица 1 
Table 1 

Динамика выклева науплиусов в зависимости от уровня освещенности 

Dynamics of nauplii hatching, depending on illumination level 

Период 
наблюдения 
Observation 
period 

I группа (контрольная) 
(освещенность 1,5 клк) 

Group I (control) 
Illumination 1,5 klx 

II группа (экспериментальная) 
(освещенность 2,5 клк) 
Group II (experimental) 

Illumination 2,5 klx 

III группа (экспериментальная) 
(освещенность 4 клк) 

Group III (experimental) 
Illumination 4 klx 

Через 8 ч 
8 hours later 

Изменений  
не происходит 

No changes 

 
Циста начинает трескаться. 

Доля таких цист 0,18–0,24 % 
The cyst begins cracking.  

The proportion of such cysts is 
0.18–0.24 % 

 
Цисты напитываются водой  
и раздуваются, активируется 

развитие эмбриона.  
Хорион у 0,24–0,28 % цист 

начинает трескаться 
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Период 
наблюдения 
Observation 
period 

I группа (контрольная) 
(освещенность 1,5 клк) 

Group I (control) 
Illumination 1,5 klx 

II группа (экспериментальная) 
(освещенность 2,5 клк) 
Group II (experimental) 

Illumination 2,5 klx 

III группа (экспериментальная) 
(освещенность 4 клк) 

Group III (experimental) 
Illumination 4 klx 

 
Cysts are saturated with water 

and inflate; embryo  
development is activated.  
Chorion in 0.24–0.28 %  
of cysts begins to crack. 

 

Через 12 ч 
12 hours 
later 

Изменений  
не происходит 

No changes 

Хорион разрывается,  
появляются эмбрионы,  

которые все еще завернуты  
в инкубационную мембрану. 
В течение нескольких часов 

эмбрионы остаются  
сцепленными с оболочкой  
цисты. Доля таких форм  

составляет 12,7 % 
The chorion ruptures, leaving 

the embryos still wrapped in the 
incubation membrane.  

For several hours, the embryos 
remain linked to the cyst  

membrane. The proportion  
of such forms is 12.7 % 

Оболочки цист продолжают 
растрескиваться, и эмбрион 

выходит из хориона.  
В течение определенного  

времени эмбрионы остаются 
сцепленными с оболочкой. 
Доля таких форм достигает 

16,6 % 
Cysts continue to crack;  

the embryo leaves the chorion. 
For some time, the embryos are 

still linked to the shell.  
The proportion of such forms 

 is 16.6 % 

Через 18 ч 
18 hours 
later 

Хорион лопается 
Chorion ruptures 

Часть особей (21,9 %)  
находятся на стадии  

«парашютика» 
Hatchling (21.9 %)  

is at a “parachute” stage 

Часть особей (28,7 %)  
находятся на стадии «пара-

шютика» 
Hatchling (28.7 %)  

is at a “parachute” stage 

Через 25 ч 
25 hours 
later 

Хорионы лопаются, 
эмбрионы выходят из 

цисты, их доля  
составляет 1,8 % 
Chorions rupture,  

embryos leave the cyst. 
The proportion of such 

cysts is 1.8 % 

Выклюнувшиеся из хориона 
личинки I стадии развития 
(прозрачные ортонауплии)  
составляют 33,1 %, в длину 

достигают 0,5 мм. Доля более 
развитых, свободно плаваю-

щих науплий составляет 7,6 % 
The larvae hatched from the 
chorion, 1st stage of develop-

ment (transparent orthonauplii), 
make up 33.1 %. Their length is 
up to 0.5 mm. The proportion of 
more developed, free-swimming 

nauplii is 7.6 % 

 
 

Вылупившиеся из хориона  
личинки, завершившие  

эмбриональную стадию,  
составляют 38,1 %. Они  

прозрачные, их длина 0,5 мм. 
Более развитые, свободно 

плавающие науплии  
составляют 9,1 % 

The larvae hatched from the 
chorion, which completed the 
embryonic stage, account for 
38.1 %. They are transparent, 
their length is 0.5 mm. More  

developed, free-swimming nau-
plii account for 9.1 % 
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Период 
наблюдения 
Observation 
period 

I группа (контрольная) 
(освещенность 1,5 клк) 

Group I (control) 
Illumination 1,5 klx 

II группа (экспериментальная) 
(освещенность 2,5 клк) 
Group II (experimental) 

Illumination 2,5 klx 

III группа (экспериментальная) 
(освещенность 4 клк) 

Group III (experimental) 
Illumination 4 klx 

Через 30 ч 
30 hours 
later 

Появились  
выклюнувшиеся 

науплии. На их долю 
приходится 24,8 % 
The proportion of 
hatched nauplii is 

24.8 % 

Доля выклюнувшихся 
науплий возросла до 52,7 %. 
Науплии имеют прозрачное 
тело, две антенны, усики по 

бокам головы. На голове  
расположен примитивный 
глаз, различающий свет от 
тени. Проявляется положи-

тельный фототаксис 
The proportion of hatched  

nauplii is 52.7 %. Their bodies 
are transparent; they have two 

antennae and antennules. On the 
head there is a primitive eye that 
distinguishes light from shadow. 
Positive phototaxis is observed 

Доля вылупившихся науплий 
составляет 59,3 %. Они имеют 

небольшое продолговатое 
тело и две антенны, на голове 

расположен примитивный 
глаз. Проявляют положитель-

ный фототаксис 
The proportion of hatched nau-

plii is 59.3 %. They have a 
small elongated body and two 
antennae, there is a primitive 

eye on the head. Positive 
phototaxis is observed 

Через 34 ч 
34 hours 
later 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 

36,2 % 
The proportion of 
hatched nauplii is 

36.2 % 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 61,1 % 

The proportion of hatched  
nauplii is 61.1 % 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 69,4 % 

The proportion of hatched  
nauplii is 69.4 % 

Через 38 ч 
38 hours 
later 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 

53,7 % 
The proportion of 
hatched nauplii is 

53.7 % 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 68,5 % 

The proportion of hatched  
nauplii is 68.5 % 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 77,8 % 

The proportion of hatched  
nauplii is 77.8 % 

Через 42 ч 
42 hours 
later 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 

68,2 % 
The proportion of 
hatched nauplii is 

68.2 % 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 79,6 % 

The proportion of hatched  
nauplii is 79.6 % 

Доля выклюнувшихся 
науплий составляет 82,4 % 

The proportion of hatched  
nauplii is 82.4 % 

Через 48 ч 
48 hours 
later 

Итоговый выклев – 
70,3 % 

Final hatch is 70.3 % 

Итоговый выклев – 81,9 % 
Final hatch is 81.9 % 

Итоговый выклев – 84,5 % 
Final hatch is 84.5 % 

 
Необходимо отметить, что спустя 8 ч по-

сле начала инкубации в контрольной группе 
изменений не произошло. Во второй группе на 
яйцах начали появляться трещины. Количе-
ство треснувших яиц в пробах составило от 
0,18 % до 0,24 %. В третьей группе отмечены 
первые цисты с треснувшим хорионом (рис. 5). 
Их количество составило 0,24–0,28 %. Раз- 
 

ница между экспериментальными группами 
по количеству цист с треснувшим хорионом 
составила 33,3 %. Это говорит о том, что в не-
большом количестве цист эмбриогенез завер-
шился и начался процесс выхода науплий из 
хориона.  

Через 12 ч после начала инкубации в кон-
трольной группе изменений также не произо-
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шло. В экспериментальных группах количе-
ство цист с треснувшим хорионом увеличи-
лось и составило во второй группе 12,7 %,  
в третьей – 16,6 %. 

Через 18 ч в контрольной группе цисты 
начинали лопаться. В экспериментальных 
группах процесс усилил свою интенсивность: 
доля особей на стадии «парашютика» во вто-
рой группе составила 21,7 %, в третьей – 
28,7 % (рис. 6). Таким образом, количество 
цист с треснувшим хорионом в третьей группе 
было больше, чем во второй, на 32,3 %. 

Через 25 ч после начала инкубации в кон-

трольной группе наблюдался процесс растрес-
кивания хорионов (рис. 7), эмбрион появлялся 
из скорлупы в 1,8 % случаев. Во второй 
группе на долю выклюнувшихся науплий при-
ходилось 33,1 %. Отмечены первые свободно 
плавающие науплии (7,6 %) (рис. 7, 8). В тре-
тьей группе эти показатели составили соот-
ветственно 38,1 % и 9,1 %. Таким образом, в 
обеих экспериментальных группах встреча- 
лись вылупившиеся науплии, однако их коли- 
чество было разным, что свидетельствует о 
влиянии интенсивности освещенности на ско-
рость выклева науплий. 

 
 

 
 

Рис. 5. Цисты с треснувшим хорионом и свободные эмбрионы 

Fig. 5. Cysts with a cracked chorion and free embryos 
 

 
 

Рис. 6. Интактные и треснувшие цисты, стадия «парашютика» 

Fig. 6. Intact and cracked cysts, “parachute” stage 

 
Спустя 30 ч количество выклюнувшихся 

науплий в контрольной группе достигло 
24,8 %, во второй группе – 52,7 % (в 2,7 раза 
больше, чем в контроле), в третьей – 59,3 % 
(почти в 3 раза больше, чем в контроле). Та-
ким образом, через 30 ч после начала инкуба- 

ции в экспериментальных группах отмечался 
массовый выход эмбрионов (рис. 7), при этом 
разница между второй и третьей группами со-
ставила 12,5 %. 

Итоговый выклев науплий в зависимости 
от освещенности представлен на рис. 9. 
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Рис. 7. Треснувшие хорионы и свободно плавающие науплии, массовый выклев науплий 

Fig. 7. Cracked chorions and free-floating nauplii, mass nauplii hatch 

 
 

 
 

Рис. 8. Науплии 

Fig. 8. Nauplii 
 

 
 

Рис. 9. Итоговый выклев науплий в зависимости от освещенности 

Fig. 9. Final nauplii hatch depending on the illumination 
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Полученные в результате исследования 
данные свидетельствуют об активирующем 
влиянии освещенности на динамику и интен-
сивность выклева, а также развитие артемии 
на начальных этапах. Наиболее выраженный 
эффект отмечался при освещенности 4 клк.  

Наблюдение за артемиями в процессе их 
метаморфоза показало, что варьирование 
условий культивирования цист позволяет до-
биться различных результатов: от ускорения 
вылупления науплий до получения более раз-
витых и крепких рачков.   

Как показали результаты исследований, 
высокая интенсивность освещения не только 
повышает скорость выклева, но и достоверно 
увеличивает выход личинок, а также влияет на 
скорость метаморфоза в личиночном периоде.  

Таким образом, полученные данные сви-
детельствуют о том, что освещение является 
активирующим фактором для инкубации цист 
артемии и ее последующего культивирования. 
Установлено, что уровень освещенности при-
обретает наибольшее значение на заключи-
тельных стадиях эмбриогенеза и начальных 
этапах постэмбрионального развития. В эти 
периоды артемия наиболее чувствительна к 
световому воздействию.  

Для получения максимального выхода 
науплий повышенную освещенность необхо-
димо поддерживать на протяжении всего пе-
риода инкубации.  

Заключение. В перечне стратегических 
направлений развития РФ отдельно отмечен 
переход к развитию экологически чистой 
аквакультуры. Развитие и совершенствование 

биотехнологий культивирования гидробион-
тов в искусственно созданной экосистеме – 
это основное направление развития современ-
ной аквакультуры.  

Важность выбранного нами направления 
исследований обусловлена тем, что артемия, в 
частности живые науплии, является признан-
ным лидером в числе стартовых кормов для 
рыб и других гидробионтов в мировом рыбо-
водстве. Живые науплии – короткоживущий 
объект, поэтому их необходимо получать  
in situ в каждом из предприятий аквакультуры, 
занимающихся разведением и выращиванием 
рыбы, ракообразных или моллюсков. Поэтому 
технология культивирования артемии должна 
быть оптимизирована по всему спектру абио-
тических факторов, необходимых и достаточ-
ных для ее выращивания в искусственно со-
зданной среде. 

Наше внимание было сосредоточено на 
таком абиотическом факторе, как интенсив-
ность освещения, который мы варьировали, 
стабилизировав при этом соленость, рН и тем-
пературу среды.  

Результаты наших исследований пока-
зали, что интенсивность освещения оказывала 
влияние на эмбриогенез, стадии метаморфоза 
личинок и рост науплий артемии. В частности, 
было установлено, что для максимального 
проявления генетического потенциала про-
дуктивности, реализующегося в количестве 
выклюнувшихся науплий, при культивирова-
нии артемии в аквакультуре важно на началь-
ных этапах ее онтогенеза использовать режим 
освещенности 4 клк. 

 
Исследование выполнено при поддержке программы развития Саратовского государственного уни-
верситета генетики, биотехнологии и инженерии им. Н.И. Вавилова «Приоритет – 2030». 
 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
 
Вклад авторов 
Концепция и дизайн исследования: Романов В.В. 
Сбор, планирование эксперимента, обработка материала: Шленкина Т.М., Фазилов Э.Б.У. 
Статистическая обработка данных: Свешникова Е.В., Любомирова В.Н. 
Анализ и интерпретация данных: Романова Е.М., Шленкина Т.М. 
Написание и редактирование текста: Романова Е.М., Шленкина Т.М. 
 
 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

176 

Литература 
1. Мухитова М.Э., Романова Е.М., Любомирова В.Н., Романов В.В., Шленкина Т.М., Шадыева Л.А.  

Проблемы культивирования стартовых живых кормов для аквакультуры. Международный 
научно-исследовательский журнал. 2017; 1 (55): 13–15. 

2. Костромин Е.А. Влияние факторов среды (соленость, температура, освещение) на инкубацию 
Artemia salina в эксперименте. Известия Санкт-Петербургского государственного аграрного уни-
верситета. Санкт-Петербург; 2016: 164–168. 

3. Litvinenko L.I., Litvinenko A.I., Boyko E.G. Brine shrimp Artemia in Western Siberia lakes. Novosibirsk; 
2016. 295. 

4. Рожков А.Г. Артемия салина (Artemia salina), особенности и применение. Современные техноло-
гии в деятельности особо охраняемых природных территорий: материалы II Международной мо-
лодежной научно-практической конференции. Омск; 2020: 44–45. 

5. Старовойтова Д.А., Бурмистрова О.С. Размеры цист популяций артемии разнотипных озер Ку-
лундинской низменности. Известия АО РГО. 2017; 4 (47): 84–92. 

6. Литвиненко Л.И. Жаброногие рачки рода Artemia Leach, 1819 в гипергалинных водоемах Запад-
ной Сибири (география, биоразнообразие, экология, биология и практическое использование): ав-
тореф. дис. … д-ра биол. наук. Пермь; 2009. 46. 

7. Asem A., Rastegar-Pouyani N. Sexual dimorphism in Artemia urmiana Günther, 1899 (Anostraca: Arte-
miidae) from the Urmia Lake (West Azerbaijan, Iran). Journal of Animal and Veterinary Advances. 2007; 
6 (12): 1409–1415. 

8. Разова Л.Ф. Оценка биологических и репродуктивных особенностей артемии сибирских популя-
ций: дис. ... канд. биол. наук. Тюмень; 2022. 172. 

9. Романова Е.М., Романов В.В., Любомирова В.Н., Фазилов Э.Б. Факторы, регулирующие онтогенез 
A. salina и ее продуктивность при культивировании IN VITRO. Вестник Ульяновской государ-
ственной сельскохозяйственной академии. 2022; 3 (59): 148–153. 

10. Романова Е.М., Романов В.В., Любомирова В.Н., Фазилов Э.Б.У. Технология обогащения ранних 
науплий Артемии и результативность их использования в качестве стартовых кормов. Вестник 
Ульяновской государственной сельскохозяйственной академии. 2022; 4 (60): 150–155. 

11. Макаров А.В., Мишвелов А.В. Сведения о перспективах хозяйственного применение Artemia salina 
и продуктов ее жизнедеятельности. 2021; 19-2 (195): 85–86. 

12. Mazhibaeva Zh.O., Barakbayev T.T., Shalgimbaeva G.M., Isbekov K.B., Asylbekova S.Zh., Fefelov V.V. 
Populations of Artemia crustaceans of Karabassky floods of Pribalkhashye. Vestnik of Astrakhan State 
Technical University. Series: Fishing Industry. 2021; 3: 47–54. 

13. Садчиков А.П. Культивирование водных и наземных беспозвоночных (принципы и методы). 
Москва: Изд-во Московского государственного университета им. М.В. Ломоносова: МАКС 
Пресс; 2009. 272.  

14. Жигин А.В. Артемия – объект аквакультуры. Доклады ТСХА. 03–05 декабря 2019. Выпуск 292, 
часть IV. Москва: Российский государственный аграрный университет – МСХА им. К.А. Тимиря-
зева; 2020: 277–281. 

15. Руднева И.И., Залевская И.Н., Шайда В.Г., Щерба А.В., Завьялов А.В. Экологические особенности 
Артемии соленых озер Евпаторийской группы (Республика Крым). Экология водных беспоз- 
воночных: тезисы Международной конференции, посвященной 110-летию со дня рождения  
Ф.Д. Мордухай-Болтовского. 09–13 ноября 2020. Борок; Ярославль; 2020: 70. 

16. Тимошенко Ю.А. Характеристика морфологических показателей артемии из некоторых озер 
Крыма. Международный академический вестник. 2019; 5 (37): 5–8. 

17. Мухитова М.Э., Романова Е.М., Любомирова В.Н., Шленкина Т.М. Оценка синхронности мета-
морфоза Artemia salina в лабораторных условиях. Аграрная наука и образование на современном 
этапе развития: опыт, проблемы и пути их решения: материалы VIII Международной научно-прак-
тической конференции. Ульяновск; 2017: 155–158. 

18. Мухитова М.Э., Романова Е.М. Технологические особенности выращивания живых кормов для 
аквакультуры. Современные научные исследования и разработки. 2017; 2 (10): 363−364. 

19. Белых О.А., Розанов С.Е. Особенности выращивания живого корма Artemia salina в аквакультуре. 
Известия Байкальского государственного университета. 2021; 31 (3): 400–406.  

 
Поступила в редакцию 16.02.2023; принята 25.04.2023. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2023  
 

 

 

177 

Авторский коллектив 

Шленкина Татьяна Матвеевна – кандидат биологических наук, доцент кафедры биологии, эколо-
гии, паразитологии, водных биоресурсов и аквакультуры, ФГБОУ ВО «Ульяновский государствен-
ный аграрный университет им. П.А. Столыпина». 432017, Россия, г. Ульяновск, б-р Новый Венец, 1; 
e-mail: t-shlenkina@yandex.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0003-1862-0809. 

Романова Елена Михайловна – доктор биологических наук, профессор, заведующий кафедрой био-
логии, экологии, паразитологии, водных биоресурсов и аквакультуры, ФГБОУ ВО «Ульяновский гос-
ударственный аграрный университет им. П.А. Столыпина». 432017, Россия, г. Ульяновск, б-р Новый 
Венец, 1; e-mail: vvr-emr@yandex.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-7722-385X. 

Романов Василий Васильевич – кандидат технических наук, доцент, заведующий кафедрой инфор-
матики, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный аграрный университет им. П.А. Столыпина». 
432017, Россия, г. Ульяновск, б-р Новый Венец, 1; e-mail: emr@yandex.ru, ORCID ID: 
https://orcid.org/0000-0002-2984-8641. 

Фазилов Элёр Бекнур угли – аспирант кафедры биологии, экологии, паразитологии, водных био- 
ресурсов и аквакультуры, ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный аграрный университет  
им. П.А. Столыпина». 432017, Россия, г. Ульяновск, б-р Новый Венец, 1; e-mail: elyorfozilov@mail.ru, 
ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-2502-1049. 

Любомирова Васелина Николаевна – кандидат биологических наук, доцент кафедры биологии, эко-
логии, паразитологии, водных биоресурсов и аквакультуры, ФГБОУ ВО «Ульяновский государствен-
ный аграрный университет им. П.А. Столыпина». 432017, Россия, г. Ульяновск, б-р Новый Венец, 1; 
e-mail: nvaselina@yandex.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0003-2365-6339. 

Свешникова Елена Васильевна – кандидат биологических наук, доцент кафедры биологии, эколо-
гии, паразитологии, водных биоресурсов и аквакультуры, ФГБОУ ВО «Ульяновский государствен-
ный аграрный университет им. П.А. Столыпина». 432017, Россия, г. Ульяновск, б-р Новый Венец, 1; 
e-mail: sveshnikovae@inbox.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0003-3184-1462. 

 
Образец цитирования 

Шленкина Т.М., Романова Е.М., Романов В.В., Фазилов Э.Б.У., Любомирова В.Н., Свешникова Е.В. 
Влияние света разной интенсивности на рост и развитие артемии (artemia salina) в искусственной эко-
системе. Ульяновский медико-биологический журнал. 2023; 2: 166–180. DOI: 10.34014/2227-1848-
2023-2-166-180. 

 
EFFECT OF DIFFERENT LIGHT INTENSITIES  

ON GROWTH AND DEVELOPMENT OF ARTEMIA (ARTEMIA SALINA)  
IN AN ARTIFICIAL ECOSYSTEM 

 
T.M. Shlenkina, E.M. Romanova, V.V. Romanov, E.B.U. Fazilov,  

V.N. Lyubomirova, E.V. Sveshnikova 
 

Ulyanovsk State Agrarian University named after P.A. Stolypin, Ulyanovsk, Russia 

 
Artemia nauplii are the best initital food for most fish larvae. Feeder fish, Artemia nauplii, contain the ingre-
dients necessary for the survival of aquatic organisms during critical periods of early postembryonic ontogen-
esis. Thus, it is important to improve the biotechnology of Artemia cultivation in artificial ecosystems. 
Materials and Methods. In the course of the study, various illumination modes were used, namely, 1.5; 2.5 
and 4 klx to determine the most effective one. 
Results. Various illumination modes affect Artemia development in different ways. The most effective illu-
mination mode at the stage of embryonic development and the initial stages of postembryonic ontogenesis 
was 4 klx. 
 
Key words: artificially created ecosystem, aquaculture, artemia, growth environment, illumination mode. 
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ОЦЕНКА ТОКСИЧНОСТИ ПРОИЗВОДНЫХ БЕНЗИМИДАЗОЛА 
И ИХ ВЛИЯНИЕ НА ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

ПРЕСНОВОДНЫХ РАЧКОВ CERIODAPHNIA DUBIA RICHARD, 
1894  

 

Е.М. Фомичева, Л.И. Савина 
 

ФГБОУ ВО «Ярославский государственный университет им. П.Г. Демидова»,  
г. Ярославль, Россия 

 
В последнее время в связи с активным развитием фармацевтической промышленности возникла 
острая проблема загрязнения окружающей среды синтетическими биологически активными соеди-
нениями. Одним из наиболее часто встречаемых фармакофоров в лекарственных средствах явля-
ется бензимидазольный цикл. Содержащие его вещества уже в микроколичествах способны оказы-
вать токсическое действие на живые системы. К тому же, являясь чужеродными для природы, они 
не включаются в метаболические процессы и долгое время не подвергаются разложению. Оценка 
токсичности производных бензимидазола, ее стабильности в водной среде, влияния бензимидазолов 
на биологические параметры позволит спрогнозировать возможные изменения популяционных по-
казателей цериодафний и других гидробионтов.  
Цель работы – оценка токсичности производных бензимидазола и их влияния на выживаемость  
и плодовитость пресноводных рачков Ceriodaphnia dubia Richard, 1894. 
Материалы и методы. В острых и хронических экспериментах определены стандартные для ток-
сикологических исследований показатели: медианные летальные концентрации (LC50), продолжи-
тельность жизни рачков, общая численность потомства, число пометов на одну самку, среднее 
время отрождения молоди. Стабильность токсичности производных бензимидазола установлена 
по показателю летальности рачков на протяжении 30-суточной экспозиции.  
Результаты. Проведена оценка токсичности бензимидазола и его семи производных для цериодафний 
по показателю медианной летальной концентрации за 48 ч в зависимости от их строения. Наиболь-
шая токсичность отмечена для 2-(трифторметил)-5-бром-1Н-бензимидазола (LC50 2,4 мг/л), 
наименьшая – для 2-метил-1Н-бензимидазола (LC50 109,7 мг/л). Показано, что длительное воздей-
ствие калиевой соли пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кислоты (LC50 69,18 мг/л) на протя-
жении 38 сут экспозиции в концентрации 20 мг/л в хроническом эксперименте не приводит  
к статистически значимому изменению показателей выживаемости и плодовитости цериодаф-
ний. Выявлены низкие значения стабильности токсичности калиевой соли пиридо[1,2-а]бензими-
дазол-7-карбоновой кислоты и остаточной токсичность продуктов ее распада.  
Выводы. Токсикологическая оценка производных бензимидазола показала зависимость степени их 
токсичности от особенностей строения. 
 
Ключевые слова: бензимидазол, производные бензимидазола, токсичность, стабильность токсич-
ности, цериодафнии, плодовитость, численность потомства. 

 
Введение. Продукты фармацевтических 

предприятий являются широко встречаемыми 
в природе ксенобиотиками [1]. Они выпуска-
ются десятками тысяч тонн и, попадая в окру-
жающую среду, не разрушаются в течение 
длительного времени и нарушают процессы 
самоочищения почв и водоемов [2, 3]. Даже 
небольшие количества биологически актив-
ных веществ, с учетом их персистентности и 
комбинированного действия, могут приводить 
к существенным изменениям как на уровне по-
пуляции, так и на уровне биоценозов.  

В состав многих лекарственных препара-
тов входят производные бензимидазола [4]. 
Это обусловлено широким спектром их био-
логической активности. Они находят приме-
нение в медицине, фармацевтике, ветерина-
рии, сельском хозяйстве [5–15]. Особенно ча-
сто соединения этого класса гетероциклов ис-
пользуются в качестве антимикробных 
средств. Появление резистентных к ним орга-
низмов вызывает необходимость синтеза их 
новых производных [16, 17]. 
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Таким образом, существует необходи-
мость в изучении влияния производных бензи-
мидазола на жизненные функции организма, 
что позволит прогнозировать появление биоло-
гических и экологических рисков при попада-
нии этих соединений в окружающую среду. 

Цель исследования. Оценка токсичности 
производных бензимидазола и их влияния на 
выживаемость и плодовитость пресноводных 
рачков Ceriodaphnia dubia Richard, 1894. 

Материалы и методы. Исследования 
проводили согласно стандартным методикам 
на синхронизированной культуре Ceriodaph- 
nia dubia Richard, 1894. Культивирование и 
эксперименты на рачках выполняли в контро-
лируемых условиях в климатостате при тем-
пературе воздуха +22…+24 °С с фотоперио-
дом 16 ч освещения и 8 ч темноты. 

В качестве токсикантов использовали 1H-
бензимидазол и его производные: 2-метил-1Н-
бензимидазол, 2-(трифторметил)-1Н-бензими-
дазол, 5,6-диметил-1Н-бензимидазол, 5,6-ди-
метил-7-нитро-1Н-бензимидазол, 2-(трифтор-
метил)-5-бром-1Н-бензимидазол, 5,6-диметил-
1Н-бензимидазол-7-амин, калиевая соль пи-
ридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кис-
лоты. Из исследуемых соединений только ка-
лиевая соль пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-
карбоновой кислоты хорошо растворима в 
воде. Все остальные бензимидазолы растворя-
лись в воде только в присутствии диметил-
сульфоксида (ДМСО). ДМСО, согласно лите-
ратурным данным, относится к веществам, 
малотоксичным для животных. Однако есть 
данные об усилении токсичности растворяе-
мых веществ при его использовании [18]. Во 
всех сериях экспериментов по определению 
острой токсичности веществ использовали до-
полнительный контроль: отстоянная аэриро-
ванная вода + ДМСО. В дальнейших иссле- 
дованиях хронического действия и стабильно-
сти токсичности применяли только калиевую 
соль пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоно-
вой кислоты. 

Определение острой и хронической ток-
сичности производных бензимидазола прово-
дили в соответствии со стандартной методи-
кой (Методика определения токсичности во- 
ды и водных вытяжек из почв, осадков сточ-
ных вод, отходов по смертности и изменению 

плодовитости цериодафний. Федеральный ре-
естр (ФР). ФР.1.39.2007.03221. 2007). Для вы-
явления острой токсичности проводили опре-
деление медианных летальных концентраций 
(LC50) за 24 и 48 ч в зависимости от целей экс-
перимента. Использовали по три повторности 
для контрольной и опытной групп, в каждой 
повторности по 10 особей. Для выявления 
хронического токсического действия исполь-
зовали концентрацию 20 мг/л, что составляет 
0,3 от LC50 за 48 ч. Рачков в возрасте не более 
24 ч по одному помещали в стеклянные емко-
сти с 15 мл исследуемого раствора. Приме-
няли три повторности по 7 самок на каждую. 
Один раз в двое суток проводили учет смерт-
ности и родившейся молоди в опыте и кон-
троле, пересадку выживших самок в свеже-
приготовленный раствор токсиканта (опыт) и 
отстоянную аэрированную воду (контроль). 
Хронические испытания проводили до по-
следней выжившей цериодафнии (38 сут). 
Кормление рачков производили суспензией 
дрожжей и зеленых протококковых водорос-
лей Chlorella sp. Показателями токсического 
действия служили смертность, изменение 
продолжительности жизни и плодовитости 
рачков по сравнению с контролем. 

Для оценки стабильности токсичности ве-
щества и продуктов его распада проводили 
токсикологическое исследование согласно 
стандартной методике (Методические указа-
ния по разработке нормативов качества воды 
водных объектов рыбохозяйственного значе-
ния, в том числе нормативов предельно допу-
стимых концентраций вредных веществ в во-
дах водных объектов рыбохозяйственного зна-
чения (утв. Приказом Федерального агентства 
по рыболовству от 04.08.2009 № 695)). В иссле-
довании использовали одну концентрацию ве-
щества LС50 за 24 ч. Раствор с данной концен-
трацией по 100 мл вносили в стеклянные 
колбы. Каждый вариант соответствовал по-
становке эксперимента в определенный день 
исследований. Далее на исходные, 3, 5, 7, 10, 
15, 20-е и 30-е сут от начала эксперимента в 
соответствующие емкости вносили по 10 од-
носуточных цериодафний. Перед каждым вне- 
сением цериодафний емкость с раствором 
тщательно перемешивали. Через 24 ч после 
внесения учитывали число погибших особей. 
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Опыты проводили в 3-кратной повторности. 
Каждому опыту соответствовал контроль.  

Статистическую значимость различий в 
значениях контрольных и опытных вариантов 
оценивали с помощью U-критерия Манна – 
Уитни (Mann – Whitney U test). Уровень зна-
чимости для всех видов сравнения принимали 
равным 0,05 (p≤0,05).  

Результаты и обсуждение. В результате 
определения медианной летальной концен- 
трации (LC50-48) отмечена разная токсичность 

производных бензимидазола для цериодаф-
ний (табл. 1, рис. 1). Выявлено наличие зави-
симости уровня проявления токсического эф-
фекта от строения исследуемых гетероциклов.  

Введение заместителей в молекулу орга-
нического вещества, как правило, способ-
ствует изменению его физико-химических 
свойств, реакционной способности, процессов 
превращения в организме, а соответственно, и 
изменению степени проявления токсического 
эффекта. 

 
Таблица 1 

Table 1 
Значение медианной летальной концентрации (LС50-48) для исследуемых веществ 

Median lethal concentration (LC50-48) values for the test substances 

№ 
соединения 
№ subst. 

Исследуемое вещество 
Test substance 

Формула 
Formula 

Значение  
LC50-48, мг/л 

LC50-48 value, mg/l 

1 1H-бензимидазол 
1H-benzimidazole 

 

102,3 

2 2-метил-1Н-бензимидазол 
2-methyl-1H-benzimidazole 

 

109,7 

3 5,6-диметил-1Н-бензимидазол 
5,6-dimethyl-1H-benzimidazole 

 

14,45 

4 

5,6-диметил-1Н- 
бензимидазол-7-амин 

5,6-dimethyl-1H- 
benzimidazol-7-amine 

 

46,03 

5 

5,6-диметил-7-нитро-1Н- 
бензимидазол 

5,6-dimethyl-7-nitro-1H-
benzimidazole 

 

6,46 
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№ 
соединения 
№ subst. 

Исследуемое вещество 
Test substance 

Формула 
Formula 

Значение  
LC50-48, мг/л 

LC50-48 value, mg/l 

6 

2-(трифторметил)-1Н- 
бензимидазол 

2-(trifluoromethyl)-1H-
benzimidazole 

 

41,69 

7 

2-(трифторметил)-5-бром- 
1Н-бензимидазол 

5-bromo-2-(trifluoromethyl)-
1H-benzimidazole 

 

2,4 

8 

калиевая соль  
пиридо[1,2-а]бензимидазол- 

7-карбоновой кислоты 
Potassium 

 pyrido[1,2-a]benzimidazole- 
7-carboxylate 

 

69,18 

 
 

Как видно из данных табл. 1, наличие за-
местителей различной электронной природы 
и их расположение в бензимидазоле по-раз-
ному влияли на острую токсичность веществ. 
Введение двух метильных групп в молекулу 
гетероцикла (соед. 3) приводило к увеличе-
нию в 7 раз токсичности данного вещества по 
сравнению с 1Н-бензимидазолом (1). Присут-
ствие одного метильного заместителя в поло-
жении 2 гетероцикла (2) делало его наименее 
токсичным из всех исследуемых соединений. 
Наличие аминогруппы (4) в 5,6-диметил-1Н-
бензимидазоле значительно увеличивало зна-
чение LC50-48, в то время как присутствие нит-
рогруппы (5) усиливало более чем в 2 раза ток-
сичность вещества по сравнению с 5,6-диме-
тил-1Н-бензимидазолом (3) и почти в 16 раз от-
носительно незамещенного бензимидазола (1). 

Большая токсичность нитропроизводного ве-
щества (5) хорошо согласовывалась с литера-
турными данными [19]. Замещение всех ато-
мов водорода в метильной группе 2-метил-
1Н-бензимидазола (2) на фтор (6) почти в  
3 раза усиливало токсичность по сравнению с 
веществом (2). Присоединение к 2-(трифторме-
тил)-1Н-бензимидазолу (6) атома брома в по-
ложение 5 гетероцикла также приводило к уси-
лению токсичности. Так, 2-(трифторметил)-5-
бром-1Н-бензимидазол (7) являлся наиболее 
токсичным из исследованных веществ. Введе-
ние галогенов в молекулу является широко ис-
пользуемым приемом для увеличения биоло-
гической активности соединения [20]. Калие-
вая соль пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбо-
новой кислоты имела наиболее низкое значе-
ние токсичности среди исследуемых веществ. 
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Рис. 1. Линейная зависимость летальности цериодафний от логарифма концентрации ис-
следуемого вещества (вещество 1 – 1Н-бензимидазол, вещество 2 – 2-метил-1Н-бензими-
дазол, вещество 3 – 5,6-диметил-1Н-бензимидазол, вещество 4 – 5,6-диметил-1Н-бензи-
мидазол-7-амин, вещество 5 – 5,6-диметил-7-нитро-1Н-бензимидазол, вещество 6 –
2-(трифторметил)-1Н-бензимидазол, вещество 7 – (трифторметил)-5-бром-1Н-бензимида-
зол, вещество 8 – калиевая соль пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кислоты) 

Fig. 1. Linear dependence of ceriodaphnia lethality on the logarithm of the test substance con-
centration (substance 1 – 1H-benzimidazole, substance 2 – 2-methyl-1H-benzimidazole, sub-
stance 3 – 5,6-dimethyl-1H-benzimidazole, substance 4 – 5,6-dimethyl-1H-benzimidazol-7-
amine, substance 5 – 5,6-dimethyl-7-nitro-1H-benzimidazole, substance 6 – 2-(trifluoromethyl)-
1H-benzimidazole, substance 7 – 5-bromo-2-(trifluoromethyl)-1H-benzimidazole, substance 
8 – potassium pyrido[1,2-a]benzimidazole-7-carboxylate)

Таким образом, 1Н-бензимидазол, 2-ме-
тил-1Н-бензимидазол и калиевая соль пири-
до[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кисло-
ты, согласно классификации веществ по 
острой токсичности для гидробионтов [21], 
относятся к малотоксичным соединениям; 
5,6-диметил-1Н-бензимидазол, 5,6-диметил-
1Н-бензимидазол-7-амин, 5,6-диметил-7-нит-
ро-1Н-бензимидазол, 2-(трифторметил)-1Н-бен-
зимидазол – к среднетоксичным; 2-(трифтор-
метил)-5-бром-1Н-бензимидазол – к обладаю-
щим высокой степенью токсичности.

Несмотря на относительную генетиче-
скую однородность особей цериодафний син-
хронизированной культуры степень проявле-
ния токсического эффекта в группе может от-
личаться. При анализе линейной зависимости 

«доза-эффект» в исследуемой подгруппе тест-
объектов отражается соотношение гиперреак-
тивных (чувствительных) и гипореактивных 
(резистентных) особей. При наличии пологой 
зависимости «доза-эффект» вещества счита-
ются наиболее опасными для особей, облада-
ющих гиперчувствительностью к токсиканту. 
В случае с высокой крутизной зависимости 
вещества считаются более опасными для всей 
популяции в силу того, что даже незначитель-
ное увеличение концентрации может приве-
сти к развитию эффекта у большей части осо-
бей [22]. Таким образом, можно предполо-
жить, что 2-(трифторметил)-5-бром-1Н-бен-
зимидазол, 5,6-диметил-1Н-бензимидазол-7-
амин и калиевая соль пиридо[1,2-а]бензими-
дазол-7-карбоновой кислоты будут наиболее 
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опасны для особей с высокой чувствительно-
стью к токсиканту. Для всей популяции будут 
наиболее опасны 1Н-бензимидазол, 2-метил-
1Н-бензимидазол и 2-(трифторметил)-1Н-
бензимидазол, которые поражают большую 
часть особей. 

Токсическое действие бензимидазолов 
связано с их способностью приводить к увели-
чению проницаемости мембран, возрастанию 
сродства к рецепторным белкам, нарушению 
процессов утилизации питательных веществ 
[2, 23]. Бензимидазолы применяются как про-
тивоопухолевые средства за счет их способно-
сти приводить к разрыву нитей ДНК либо вы-
ступать интеркаляторами [24].  

С учетом того, что только калиевая соль 
пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой 
кислоты обладает относительно низкой ток-
сичностью, хорошо растворима в воде и тем 
самым представляет наибольшую опасность 
для гидробионтов при поступлении в водный 
объект, ее использовали для проведения даль-
нейших исследований.  

Хронические пожизненные испытания на 

цериодафниях позволяют выявить влияние 
токсиканта на выживаемость, продолжитель-
ность жизни, плодовитость рачков, что явля-
ется важным индикатором возможных попу-
ляционных изменений. По показателю выжи-
ваемости и средней продолжительности 
жизни статистически значимых отличий от 
контрольной группы не выявлено (р=0,84) 
(табл. 2). В контроле минимальная продолжи-
тельность жизни составила 3 сут, максималь-
ная – 38, в опыте – 3 и 31 сут соответственно. 

Для выявления влияния калиевой соли пи-
ридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кисло-
ты на репродуктивную функцию рачков рас-
считывались следующие показатели: общая 
численность потомства, среднее число родив-
шейся молоди на одну самку, среднее число 
пометов на одну самку, среднее время отрож-
дения молоди, среднее число молоди в помете 
(табл. 2). 

Общая динамика рождаемости в опыте и 
контроле имела сходный характер, хотя не-
сколько сдвигались пики численности потом-
ства (рис. 2). 

 
Таблица 2 

Table 2 
Изменение показателей плодовитости цериодафний в хроническом токсикологическом 

эксперименте с калиевой солью пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кислоты 

Changes in fertility rates of ceriodaphnia in a chronic toxicological experiment  
with potassium pyrido[1,2-a]benzimidazole-7-carboxylate 

Показатель 
Parameter 

Контрольная группа  
(n=21) 

Control group 
(n=21) 

Экспериментальная группа  
(n=21) 

Experimental group  
(n=21) 

Средняя продолжительность жизни самки, сут 
Average lifespan, days 23,7±1,4 24,04±1,94 

Общая численность потомства, шт. 
Total number of offspring, n  407 322 

Среднее число родившейся молоди  
на одну самку, шт. 
Average number of offspring born per female, n 

19,38±3,12 17,35±1,88 

Среднее число пометов на одну самку, шт. 
Average number of litters per female, n 5,95±0,52 5,57±0,66 

Среднее время отрождения молоди, сут 
Average hatching time, days 3,19±0,44 3,09±0,34 

Среднее число особей в помете, шт. 
Average litter size, n 2,47±0,28 2,29±0,26 
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Рис. 2. Динамика общей численности потомства Ceriodaphnia dubia в хроническом эксперименте 
при действии калиевой соли пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кислоты

Fig. 2. Dynamics of the total number of Ceriodaphnia dubia offspring in a chronic experiment
under potassium pyrido[1,2-a]benzimidazole-7-carboxylate

Статистически значимых отличий в пло-
довитости цериодафний при действии калие-
вой соли пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбо-
новой кислоты не выявлено. Несмотря на то 
что в опытном варианте общая численность 
потомства была на 20 % ниже по сравнению с 
контролем, среднее число родившейся молоди 
на одну самку достоверно не отличалось от 
контрольной группы (р=0,338350). Также не 
обнаружено и статистически значимых разли-
чий по среднему числу особей в помете 
(р=0,81088), среднему числу пометов на одну 
самку (р=0,378616) и среднему времени от-
рождения молоди (р=0,371027). В опытной

группе все исследуемые показатели были не-
значительно ниже, чем в контрольной группе, 
но эта разница не обусловливалась прямым 
действием токсиканта. 

Таким образом, при хронической экспози-
ции рачков в растворе с калиевой солью пи-
ридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кис-
лоты в концентрации 20 мг/л отмечено незна-
чительное уменьшение всех показателей пло-
довитости, но статистически значимых разли-
чий не выявлено. Возможно, это связано как 
со слабой токсичностью соединения при ис-
пользовании его в данной концентрации, так и 
с особенностями биологической активности.
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Известно, что некоторые производные бензи-
мидазола обладают актопротекторной актив-
ностью [25]. Прослеживается тенденция к 
уменьшению общей численности потомства, 
что может негативно сказаться на популяци-
онных показателях рачков при увеличении пе-
риода воздействия данного производного бен-
зимидазола. Чувствительность к токсиканту 
на популяционном уровне зависит от таких 
факторов, как возрастные группы и времен-
ные рамки периода воздействия [26]. В стан-
дартных токсикологических исследованиях ис-
пользуются рачки возрастом не более 24 ч, не 
учитываются возрастные и половые особенно-
сти реагирования тест-объектов [27], поэтому 
влияние на другие возрастные группы требует 
дальнейшего изучения. К тому же при увели-
чении периода воздействия возможно накоп-
ление токсической нагрузки за счет как мате-
риальной, так и функциональной кумуляции, 
что может привести к серьезной дисфункции 
организма в долгосрочной перспективе.

Для оценки степени возможного влияния 
химического вещества на окружающую среду 
одним из важнейших показателей является 
стабильность токсичности вещества, так как 
она определяет длительность действия на ор-
ганизм как самого токсиканта, так и продук-
тов его распада. Необходимость исследования 
стабильности токсичности связана с тем, что 
химико-аналитические методы не позволяют 
определить остаточную суммарную токсич-
ность вещества и продуктов его превращения. 
На протяжении 30 сут проводили наблюдение 
за изменением токсичности калиевой соли пи-
ридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кис-
лоты по показателю смертности цериодафний. 
Значение LC50 исследуемого токсиканта при-
нимали по данным острого токсикологиче-
ского эксперимента за 24 ч – 158,49 мг/л. 
В ходе исследования выявлена разная леталь-
ность цериодафний в зависимости от периода 
экспозиции, что говорит об изменении ток-
сичности раствора (рис. 3).

Рис. 3. Изменение летальности цериодафний за 30 сут в растворе 
калиевой соли пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-карбоновой кислоты (158,49 мг/л)

Fig. 3. Changes in 30-day-lethality of ceriodaphnia
in potassium pyrido[1,2-a]benzimidazole-7-carboxylate solution (158,49 mg/l)

На протяжении первых 10 сут экспозиции 
наблюдалось постепенное снижение леталь-
ности цериодафний до 0, что говорит о низкой 
персистентности вещества и снижении ток-
сичности раствора. К 15-м сут летальность це-
риодафний выросла до 6,7 %, к 20-м сут сни-

зилась до 3,3 % и к 30-м сут вернулась к зна-
чению 15-х сут. Согласно методическим реко-
мендациям проведения токсикологических 
экспериментов достоверность получаемых ре-
зультатов считается надежной, если даже в 
контрольной группе гибель тест-объектов не 
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превышает 10 % (Приказ Росрыболовства от 
4.08.2009 № 695). Поэтому отличия в гибели 
тест-организмов в пределах 10 %, вероятно, 
не обусловлены однозначным действием ток-
сиканта. Наблюдавшаяся динамика изменения 
токсичности калиевой соли пиридо[1,2-а]бен-
зимидазол-7-карбоновой кислоты, включав-
шая как снижение, так и незначительное по-
вышение токсичности на протяжении всей 
экспозиции, может быть связана с образова-
нием промежуточных продуктов, их взаимо-
действием или дальнейшим преобразованием.  

Заключение. Результаты острых токси-
кологических экспериментов показывают, что 
токсичность бензимидазолов обусловлена их 
физико-химическими свойствами и может 
представлять серьезную опасность для гидро-
бионтов при массовых сбросах их производ-
ных в водные объекты. Согласно значениям 
LC50-48, полученным для цериодафний, неко-
торые из исследуемых производных отно-

сятся к веществам, обладающим высокой сте-
пенью токсичности, и могут представлять 
угрозу для особей с низкой степенью рези-
стентности к данной группе химических со-
единений. Однако необходимо отметить, что 
слабая растворимость большинства изучен-
ных производных бензимидазолов и низкая 
степень стабильности токсичности позволяют 
предполагать относительно невысокий уро-
вень их воздействия на окружающую среду. 
Отсутствие хронического действия на репро-
дуктивную функцию, показанное на примере 
калиевой соли пиридо[1,2-а]бензимидазол-7-
карбоновой кислоты, с одной стороны, под-
тверждает условную безвредность бензимида-
золов для гидробионтов, но с другой стороны, 
эти данные получены для одного из наименее 
токсичных производных. Таким образом, тре-
буются дальнейшие токсикологические ис-
следования влияния производных бензимида-
золов на гидробионтов.  
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Recently, due to active development of the pharmaceutical industry, an acute problem of environmental 
pollution with synthetic biologically active compounds has arisen. Benzimidazole cycle is one of the most 
frequently encountered pharmacophores in drugs. Substances containing even microquantities of benzim-
idazole have a toxic effect on living systems. Besides, being alien to nature, benzimidazoles are not included 
in metabolic processes and do not decompose for a long time. Evaluation of benzimidazole toxicity, its sta-
bility in the aquatic environment, benzimidazole impact on biological parameters will make it possible to 
predict possible changes in the populations of ceriodaphnia and other aquatic organisms. 
The purpose of the work is to evaluate the toxicity of benzimidazole derivatives and their effect on the sur-
vival and fertility of Ceriodaphnia dubia Richard, 1894. 
Materials and Methods. In acute and chronic experiments, the authors determoined parameters standard 
for toxicological studies: median lethal concentrations (LC50), life expectancy, total number of offspring, 
number of litters per female, and average hatching time. The stability of the toxicity of benzimidazole de-
rivatives was established in terms of Ceriodaphnia dubia lethality during a 30-day exposure. 
Results. The authors evaluated the toxicity of benzimidazole and its seven derivatives for ceriodaphnia in 
terms of the 48-hour median lethal concentration, depending on their structure. The highest toxicity was 
noted for 5-bromo-2-(trifluoromethyl)-1H-benzimidazole (LC50 2.4 mg/l), the lowest one for 2-methyl-1H-
benzimidazole (LC50 109.7 mg/l). It has been shown that long-term exposure (38 days) to potassium salt of 
pyrido[1,2-a]benzimidazole-7-carboxylic acid (LC50 69.18 mg/l) at a concentration of 20 mg/l in a chronic 
experiment does not lead to a statistically significant change in survival and fertility parameters of cerio-
daphnia. Stability evaluation of toxicity of the potassium salt of pyrido[1,2-a]benzimidazole-7-carboxylic 
acid and residual toxicity of its degradation products revealed a relatively low stability of the compound 
toxicity. 
Conclusion. The toxicological evaluation of benzimidazole derivatives for hydrobionts showed the correla-
tion between the degree of their toxicity and structural features. 
 
Key words: benzimidazole, benzimidazole derivatives, toxicity, stability of toxicity, ceriodaphnia, fertility, 
offspring. 
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науки), 3.1.24. Неврология (медицинские науки). 

2. Публикация материалов для аспирантов 
осуществляется бесплатно.  

3. Поступление статьи в редакцию подтвер-
ждает полное согласие автора с правилами жур-
нала.  

4. Материалы проходят рецензирование спе-
циалистов, отбираемых редакционной коллегией, 
и публикуются после получения положительно- 
го отзыва рецензентов и членов редакцион- 
ной коллегии. Редакция оставляет за собой право 
производить сокращения или стилистические из-
менения текста, не затрагивающие содержатель-
ной стороны статьи, без согласования с авто-
ром(ами).  

5. Представляемые в редакцию рукописи не 
могут быть опубликованы ранее в других изданиях 
(издательствах) или одновременно направлены в 
другие издания (издательства) для опубликования. 
Ставя свою подпись под статьей, автор тем самым 
передает права на издание статьи редакции, гаран-
тирует, что статья оригинальная.  

6. Редакция оставляет за собой право откло-
нить материалы, не отвечающие тематике журнала 
и оформленные не по правилам. 
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