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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

АДФ – аденозиндифосфорная кислота 

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АСТ – аспартатаминотрансфераза 

АТФ – аденозинтрифосфорная кислота 

БА – бронхиальная астма 

ГБТ – гипобарическая терапия 
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ДО – дыхательный объем 

ЖЕЛ – жизненная емкость легких 

ИАЛ – индекс атерогенности липидов 

ИЗА – индекс загрязнения атмосферы 

МВЛ – максимальная вентиляция легких 

МОД – минутный объем дыхания 

МОС – максимальная объемная скорость выдоха 

МСВ – максимальная скорость выдоха 

ОЕЛ – общая емкость легких 

ООЛ – остаточный объем легких 

ОРЗ – острые респираторные заболевания 

ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1 сек. 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – объем форсированного выдоха за 1 сек. (%фор-

сированной жизненной емкости легких) 

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

ПОСвы – пиковая скорость форсированного выдоха 

рО2 – парциальное давление кислорода 

РОвд – резервный объем вдоха 

РОвыд – резервный объем выдоха 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

CCl4 – четыреххлористый углерод (тетрахлорметан) 

ТГ – триглицериды 

ТОБ – тип отношения к болезни 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 

ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких 

ФОЕ – функциональная остаточная емкость 

ХБ – хронический бронхит 

ХОЗЛ – хронические обструктивные заболевания легких 

ХС – общий холестерин 

ХС-ЛПВП – холестерин в липопротеидах высокой плотности 

ХС-ЛПНП – холестерин в липопротеидах низкой плотности 

ЩФ – щелочная фосфатаза 

ЦНС – центральная нервная система 

ЧД – частота дыхания (дыхательных движений в 1 мин) 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

В процессе своей жизнедеятельности организм человека под-

вергается воздействию различных экологических факторов, одним 

из которых является гипоксический. Наиболее часто встречающей-

ся причиной развития гипоксии является понижение парциального 

давления кислорода в окружающем воздухе. Первой реакцией ор-

ганизма на гипоксическое воздействие является увеличение минут-

ного объема дыхания и кровообращения. После чего запускаются 

внутриклеточные реакции адаптации. При умеренной гипоксии в 

каждой клетке включаются реакции активной адаптации, направ-

ленные на сохранение энергетического гомеостаза. 

Устойчивость организма к недостатку кислорода определя-

ется его генетическими и фенотипическими свойствами, а имен-

но, характером его энергетического обмена, степенью совершен-

ства его регуляторных механизмов, их способностью перестраи-

ваться и приспосабливаться к гипоксическим условиям, сохраняя 

жизнедеятельность [53]. Кислородный гомеостаз человека обес-

печивается сопряженным функционированием органов внешнего 

дыхания, кровообращения, гемопоэза, системами биологических 

(аэрогематический, гематопаренхиматозный) барьеров, тканевым 

дыханием и нейрогуморальными механизмами. Так, вентиляция 

легких обеспечивает доставку основного объема кислорода из 

атмосферного воздуха в альвеолы, кровоток переносит оксиге-

моглобин в капилляры тканей. На всем остальном протяжении, 

значительную часть которого составляют полупроницаемые мем-

браны, кислород транспортируется из одной среды в другую бла-

годаря диффузии, скорость которой является главным лимити-

рующим фактором проникновения кислорода в митохондрии. 

Для каждого этапа транспорта кислорода существуют оптималь-

ные физиологические пределы парциального давления кислорода 

[3, 5, 7], обеспечивающие наилучшие условия для его утилиза-

ции. Нарушение в деятельности системы транспорта кислорода 

на любом этапе может быть причиной гипоксии. 

Большая часть потребляемого организмом кислорода рас-

ходуется на окислительное фосфорилирование, поэтому при ги-

поксии, прежде всего, снижается концентрация АТФ. Наряду с 

энергетическим дефицитом в условиях кислородной недостаточ-

ности накапливаются недоокисленные продукты: восстановлен-

ные пиридиннуклеотиды, органические кислоты – пировиноград-

ная и молочная. В условиях кислой среды внутриклеточного со-

держимого изменяется активность клеточных ферментов, образо-

вание стероидных гормонов, нейромедиаторов и других биологи-

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 7 

чески активных веществ. Накапливаются токсические продукты 

метаболизма, что приводит к еще более глубоким нарушениям 

функций организма. Гипоксия, независимо от механизмов ее раз-

вития, приводит не только к прекращению процессов синтеза 

структурных компонентов мембран, но и к их непосредственному 

разрушению [9, 145]. Вместе с тем пребывание в условиях гипок-

сии позволяет активизировать адаптационные и метаболические 

резервы организма, сформировать длительный по времени 

«структурный след» [85]. Существенной чертой адаптации к ги-

поксическому воздействию является активация биосинтеза бел-

ков и нуклеиновых кислот, что приводит к формированию ком-

плекса структурных изменений [145, 151], которые проявляются, 

в частности, в увеличении емкости коронарного русла в 1,5– 

2 раза [54, 168], увеличении массы и дыхательной поверхности 

легких, увеличении эффективности систем, ответственных за вы-

ведение из организма натрия и воды. Важные изменения проис-

ходят в системе нейроэндокринной регуляции. При этом в коре 

головного мозга накапливаются ограничивающие стресс-факторы 

(дофамин, серотонин, опиоидные пептиды). В печени увеличива-

ется активность детоксикационных систем, которые обеспечива-

ют окисление холестерина и выведение его из организма в виде 

желчных кислот [12, 55, 168, 406]. Существенные изменения реа-

лизуются при адаптации к периодическому действию гипоксии в 

условиях барокамеры в системе иммунитета, где, в частности, 

происходит изменение соотношения Т- и В-лимфоцитов в сторону 

преобладания последних и соответственно ограничение иммунных 

реакций, опосредованных Т-лимфоцитами, с увеличением выра-

женности гуморального иммунного ответа [29, 145, 151, 162]. 

Такой системный «структурный след» адаптации обеспечи-

вает защиту организма не только от недостатка кислорода. Он 

обладает широким перекрестным защитным эффектом, а именно: 

предупреждает стрессорные повреждения сердца, печени, желуд-

ка и других важных органов [3, 9, 76], ограничивает размеры 

ишемических и адренергических некрозов в сердце [168], тормо-

зит развитие наследственной гипертонии [32, 167], у животных 

предупреждает стрессорную дислипопротеидемию [11], подавля-

ет аллергические реакции замедленного типа [59]. 

Таким образом, повышение неспецифической резистентно-

сти организма, развивающейся при адаптации к гипоксии, может 

играть важную роль в профилактике и лечении ряда заболеваний, 

а также повышении устойчивости к неблагоприятным факторам 

внешней среды. 
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ГЛАВА 1 
 

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ  

В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ ПОД 

ВЛИЯНИЕМ ГИПОКСИИ 

 

1.1. Классификация гипоксических состояний 
 

Проблема адаптации организма к кислородному голоданию 

находится в центре внимания исследователей, так как многие фи-

зиологические и патологические процессы в течение жизни челове-

ка прямо или косвенно связаны с гипоксией [26, 204]. Гипоксией 

(кислородной недостаточностью), по определению А.М. Чарного, 

называется состояние, наступающее в организме при неадекватном 

снабжении тканей и органов кислородом или при нарушенной ути-

лизации в них кислорода в процессе биологического окисления. 

В.А. Березовский в смысл понятия «кислородная недостаточность» 

вкладывает несоответствие между метаболическим запросом и его 

энергетическим обеспечением, которое сопровождается временным 

выходом каких-либо показателей кислородного гомеостаза из пре-

делов колебаний, очерченных границами физиологической зоны. 

При этом явления недостаточности возникают как при дефиците 

кислорода, так и в условиях его избытка, приводящего к подавле-

нию интенсивности тканевого дыхания и дефициту энергии. Близ-

кое определение термина «гипоксия» дает J.F. Nunn, который счи-

тает, что гипоксия – это состояние, при котором уменьшается 

аэробный метаболизм вследствие снижения фосфора в митохонд-

риях, т.е. в клетке уменьшается количество макроэргических со-

единений (АТФ) и накапливаются продукты анаэробного обмена. 

Таким образом, гипоксия – широко распространенное явле-

ние, которое возникает в условиях дефицита кислорода во внеш-

ней среде и (или) в результате нарушений функций дыхательной 

и сердечно-сосудистой систем, а также транспортной функции 

крови. Это типовой патологический процесс [48, 61], который 

приводит к снижению доставки кислорода к тканям до уровня 

недостаточного для поддержания функции, метаболизма и струк-

туры клетки [127], а также всегда приводит к недостатку свобод-

ной энергии [265], гипоэргозу [5]. 

Решающим моментом для возникновения гипоксического 

состояния является доставка кислорода из внешней среды к клет-

ке, где он участвует в реакциях аэробного образования энергии 

[127]. Этапы транспорта кислорода представляют каскад с посте-

пенно снижающимся уровнем парциального давления кислорода 

в различных средах организма [5, 3, 7]. При нормальном баро-
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метрическом давлении, равном 760 мм рт. ст., парциальное дав-

ление кислорода во вдыхаемом воздухе составляет 159 мм рт. ст., 

в альвеолах оно падает в среднем до 104 мм рт. ст., в артериях 

равно 90–95 мм рт. ст., в венах – 20–60 мм рт. ст. [4, 3, 230]. Су-

ществует прямая зависимость между барометрическим давлени-

ем и парциальным давлением кислорода [48]. Так, для сохранения 

жизнедеятельности высокочувствительных к недостатку кислорода 

клеток головного мозга напряжение кислорода в непосредственно 

окружающей их среде должно быть в пределах 3–5 мм рт. ст. [144]. 

Падение напряжения кислорода ниже критического уровня приво-

дит к снижению скорости движения электронов по цепи передатчи-

ков и постепенному уменьшению митохондриального дыхания, т.е. 

к развитию «кислородного голодания». 

В литературе довольно часто в качестве синонима термина 

«гипоксия» можно встретить термин «кислородное голодание». 

Однако «кислородное голодание» – термин, отражающий такое со-

стояние тканей и клеток, когда их потребность в энергии не соот-

ветствует возможности генерации ее окислительным путем. По 

мнению С.В. Гастеевой и Д.А. Четверикова, для устранения суще-

ствующей путаницы в терминологии гипоксических состояний вы-

ражение «кислородное голодание» целесообразно заменить терми-

ном – «окислительная недостаточность», или «гипоксибиоз». 

Многообразие клинических проявлений и чрезвычайное 

разнообразие этиологических факторов гипоксии требовали 

уточнения различных ее форм по этиологическому и патогенети-

ческому принципу, т.е. создания классификации кислородной не-

достаточности. 

Одной из первых классификаций гипоксии, получившей 

признание, была классификация, предложенная Дж. Баркрофтом, 

который различал: 1 – «аноксическую аноксию» (соответствует 

современному термину «гипоксическая гипоксия»), возникшую в 

результате недостаточной оксигенации крови в легких при подъ-

еме на высоту, вдыхании газовых смесей, обедненных кислоро-

дом, а также при патологии аппарата внешнего дыхания; 2 – ане-

мическую аноксию, в основе которой лежит уменьшение количе-

ства гемоглобина или его способности переносить кислород; 3 – 

застойную аноксию, возникающую вследствие замедления цир-

куляции крови при нарушениях сердечной деятельности и при 

нормальном содержании кислорода в артериальной крови.  

J.P. Peters, D.D. van Slyke выделили четвертый тип аноксии (ги-

поксии) – гистотоксический, связанный с повреждением окисли-

тельных механизмов в тканях и неспособностью их в должной 

мере использовать кислород. 
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Классификация Баркрофта–Петерса–ван Слайка построена 

на едином принципе дефектности гемоглобина как переносчика 

кислорода. Однако данная классификация имеет существенный 

недостаток: в ней не дифференцируются гипоксические состоя-

ния, возникающие в результате патологических процессов, от ги-

поксических состояний, которые развиваются у практически здо-

ровых людей. 

Классификации кислородной недостаточности предлагались 

впоследствии многими авторами. Большинство из них либо явля-

ются более детализированными, но все же основанными на систе-

матизации Баркрофта–Петерса–ван Слайка, либо имеют приклад-

ное значение. 

Различают экзогенный и эндогенный виды гипоксии [66, 

121]. Экзогенная гипоксия связана с изменением парциального 

давления кислорода во вдыхаемом воздухе. Эндогенную гипок-

сию вызывают расстройства внешнего дыхания, транспорта ки-

слорода с кровью и нарушение тканевого дыхания. В.С. Новико-

вым среди гипоксических состояний выделена высотная гипок-

сия, развивающаяся у людей при подъемах в летательных аппара-

тах [66]. Сегодня в зависимости от причин возникновения меха-

низмов развития выделяют следующие основные типы гипоксии 

[104]: экзогенный, респираторный, циркуляторный, гемический, 

тканевой, перегрузочный, смешанный [200]. 

В соответствии с проявляющимися субъективными и объ-

ективными симптомами, изменениями кислородных режимов ор-

ганизма А.З. Колчинская выделила типы гипоксии: гипоксиче-

ский, гипероксический, гипербарический, респираторный, цирку-

ляторный, гемический, цитотоксический и гипоксия нагрузки 

[104]. В классификации учтены изменения, происходящие на всех 

этапах доставки кислорода и его использования. 

В основе механизма развития экзогенной, или гипоксиче-

ской гипоксии лежит пониженное парциальное давление кислоро-

да во вдыхаемом воздухе [48, 61], что, в свою очередь, приводит к 

снижению парциального давления кислорода в артериальной кро-

ви [66], которое способствует снижению насыщенности гемогло-

бина кислородом [48]. Наряду с этим вследствие гипервентиляции 

снижается парциальное давление кислорода и парциальное давле-

ние углекислого газа в крови, что приводит к нарушению диссо-

циации оксигемоглобина, к увеличению рН крови, вследствие чего 

развивается дыхательный алкалоз. По распространенности разли-

чают местную и общую гипоксию, по скорости развития – мол-

ниеносную, острую и хроническую [230]. По степени тяжести – 

легкую, умеренную, тяжелую и критическую гипоксию [190]. 
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Респираторную гипоксию вызывают гиповентиляция альвеол 

[48, 66], нарушения диффузии [61] свободных молекул кислорода 

через легочную мембрану, патологическая вариабельность венти-

ляционно-перфузионных отношений структурно-функциональных 

единиц легкого и отделов легких, а также патологическое шунтиро-

вание смешанной венозной крови в легких [66]. 

Возникновение циркуляторной гипоксии связано с наруше-

нием транспорта кислорода [61] в связи с дисфункцией гладкой 

мускулатуры сосудистого русла и сердечной мышцы вследствие 

нарушения функций вегетативной нервной системы [200]. 

Гемическая гипоксия поражает весь организм и развивается 

в результате блокады кислородзависящих свойств гемоглобина 

или может быть следствием избыточного сродства гемоглобина к 

кислороду, снижающих восстановление гемоглобина и транспорт 

кислорода в клетку на периферии [66]. 

Перегрузочный тип гипоксии возникает в результате сни-

жения внутриклеточного парциального давления кислорода в от-

вет на повышение физической нагрузки. 

В дальнейшем нами будет рассмотрена только гипоксиче-

ская гипоксия или, по классификации А.З. Колчинской, гипоксия, 

развивающаяся в результате внешних воздействий, поскольку 

наиболее перспективным для повышения неспецифической рези-

стентности организма представляется использование именно это-

го вида гипоксии. 

Гипоксия, возникшая даже в одном из звеньев «гипоксиче-

ской цепочки» (экзогенная, респираторная, циркуляционная, ге-

мическая), ведет к тканевой гипоксии [200], которая характеризу-

ет снижение способности клеток использовать кислород для био-

логического окисления вследствие снижения энзимов цепи дыха-

тельных ферментов митохондрий, сдвигов гомеостаза и внутри-

клеточной среды, блокирующие аэробное окисление, нарушение 

синтеза ферментов, участвующих в аэробном биологическом 

окислении, и разрушение наружной клеточной и цитоплазмати-

ческих и митохондриальных мембранах [66]. А.З. Колчинская и 

др. [60] выделяет первичную тканевую гипоксию, связанную с 

блокадой клеточного дыхания на уровне органелл и ферментов 

(цитотоксическая гипоксия) вследствие действия токсинов, и 

вторичную тканевую гипоксию, когда отмечается нарушение 

доставки кислорода к тканям и снижение уровня обменных про-

цессов в клетках. 

Поскольку гипоксический стимул изменяет реактивность и 

резистентность организма, представляется целесообразным оста-

новиться на этих понятиях подробнее. 
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1.2. Понятие о резистентности и реактивности организма 

Резистентность (от лат. resistencia – противодействие, со-

противление) – устойчивость организма к воздействию различ-

ных повреждающих факторов. В биологической литературе на-

равне с термином «устойчивость» применяется термин «рези-

стентность» для описания одинаковых состояний, которые также 

называются невосприимчивостью.  

Понятия «резистентность» и «невосприимчивость» особен-

но часто употребляются в иммунологии и микробиологии, где они 

нередко выступают как синонимы иммунитета. И.И. Мечников 

связывал невосприимчивость не только с иммунобиологически-

ми явлениями, но и с резистентностью, которая, по его мнению, 

обеспечивается наличием естественных барьеров (кожных по-

кровов, слизистых оболочек, а также способностью организма 

элиминировать попавшие в организм микробные тела. Эта не-

восприимчивость вначале трактовалась как естественный имму-

нитет, а затем как резистентность организма. В настоящее время 

понятие «резистентность» получило общее признание и оконча-

тельно отдифференцировано от явления иммунитета, характери-

зующегося иммунобиологическими признаками. Иначе говоря, 

резистентность охватывает более широкий круг явлений сопро-

тивляемости, чем иммунитет. Однако резистентность наблюда-

ется и в отношении других патогенных факторов: механических, 

физических, химических. Она может быть не только врожден-

ной, но и приобретенной. 

Организм человека и животных в процессе филогенеза 

приобрел морфофункциональные свойства, обеспечивающие его 

существование в условиях непрерывного взаимодействия со сре-

дой, многие факторы которой (физические, химические, биоло-

гические) могли бы вызвать нарушение жизнедеятельности, по-

вреждение и даже гибель организма при недостаточной его ус-

тойчивости – недоразвитии или ослаблении защитных механиз-

мов и приспособительных реакций. Г. Селье (1961) рассматривал 

резистентность к патогенному действию различных стрессоров; 

он отмечал, что стресс имеет также профилактическое и терапев-

тическое значение и, что особенно важно, может повышать не-

специфическую резистентность к действию разнообразных аген-

тов. И.А. Аршавский (1982) определяет резистентность как спо-

собность организма поддерживать нормальный или повышенный 

уровень функционирования в условиях альтерации благодаря 

увеличению истинного аккомодационного сопротивления дейст-

вующему раздражителю. Отсюда за критерий устойчивости при-
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нимается длительность и степень выраженности первой фазы ре-

акции, которой отвечает живая система на действие разнообраз-

ных альтерирующих агентов и в основе которой лежит повыше-

ние лабильности, направленное на сохранение постоянства внут-

ренней среды. 

В дальнейшем термин «резистентность» будет применяться 

нами в наиболее распространенном понимании – как способность 

организма противостоять повреждающим воздействиям. Понятие 

резистентность организма охватывает широкий круг явлений. В ряде 

случаев она зависит от свойств различных органов и систем, не свя-

занных с активными реакциями на воздействие. Помимо относи-

тельно пассивных механизмов резистентности организма, исключи-

тельно большое значение имеют приспособительные реакции, на-

правленные на сохранение динамического постоянства внутренней 

среды и устойчивости основных физиологических функций орга-

низма (гомеостаза) при вредоносных воздействиях окружающей 

среды или при изменениях, наступающих в самом организме. Рези-

стентность организма к различным экстремальным факторам, вклю-

чая гипоксию, может зависеть от врожденных индивидуальных осо-

бенностей, времени года, воздействий окружающей среды.  

Различают неспецифическую и специфическую резистент-

ность организма. Специфическая резистентность характеризует 

высокую переносимость только определенных факторов среды. 

Механизмы специфической резистентности к микробам и виру-

сам определяются в основном напряженностью гуморального и 

клеточного иммунитета. 

Повышенная резистентность к определенным факторам сре-

ды формируется в процессе длительного воздействия этих факто-

ров на организм, например, повышенная резистентность к услови-

ям высокогорья, низким температурам, дефициту кислорода, по-

вышенным физическим нагрузкам. При этом высокая резистент-

ность организма по отношению к какому-либо одному воздействию 

может сопровождаться повышением резистентности и к другим 

факторам. Например, повышенная резистентность к гипоксии со-

провождается повышенной устойчивостью к ядам, ионизирующей 

радиации, гипотермии и анемии, различного рода инфекциям и, ве-

роятно, многим другим [Барбашова З.И., 1960]. Возможно, однако, 

и обратное явление, например, при повышенной резистентности к 

мышечным нагрузкам может понижаться устойчивость организма к 

некоторым инфекциям и ядам [Казначеев В.П., 1980]. 

Под неспецифической резистентностью организма обычно 

понимают устойчивость к действию многих разнообразных по сво-

ей природе факторов, в том числе имеющих экстремальный харак-
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тер. Механизмы неспецифической резистентности пока не получи-

ли достаточно полного объяснения.  

Резистентность может быть пассивной и активной. Пассивная 

резистентность связана с анатомо-физиологическими особенностя-

ми организма. Понятие активной резистентности включает устой-

чивость системы и ее подвижность (лабильность), т.е. способность 

перестраиваться при изменении тех или иных внешних условий. 

Только сочетание высокой резистентности и достаточной, но не 

чрезмерной лабильности, может служить гарантией «надежности» 

организма в неблагоприятных ситуациях [Сиротин Н.Н., 1981]. Ак-

тивная резистентность возникает в результате адаптации к по-

вреждающему фактору и осуществляется благодаря механизмам 

активной адаптации. Так, устойчивость к гипоксии связана с уси-

лением легочной вентиляции и кровообращения, увеличением 

числа эритроцитов, количества гемоглобина и других адаптив-

ных показателей. 

Резистентность организма может проявляться в первичной – 

наследственной форме, и во вторичной – приобретенной, или из-

мененной, форме. Примером вторичной формы может служить 

повышение устойчивости к гипоксии в результате акклиматиза-

ции к условиям высокогорья или адаптации к нормобарической 

гипоксии, развивающейся при дыхании газовыми смесями с по-

ниженным содержанием кислорода при нормальном барометри-

ческом давлении. 

Резистентность организма тесным образом связана с его 

реактивностью, под которой понимается свойство организма от-

вечать изменением жизнедеятельности на воздействие окружаю-

щей среды [Адо А.Д., 1984]. Реактивность представляет собой 

общее обозначение механизмов резистентности организма, а ре-

зистентность — выражение процессов реактивности как защит-

ного, приспособительного акта. 

Реактивность в отличие от резистентности всегда характе-

ризует состояние живого организма, так как является его неотъ-

емлемым свойством. А.А. Богомолец (1957) описывал два вида 

реактивности: нормальную и патологическую. Последняя возни-

кает под влиянием воздействия на организм чрезвычайных бо-

лезнетворных факторов. Эта реактивность характеризуется сни-

жением приспособительных механизмов больного организма и 

является важным элементом патогенеза болезней [Адо А.Д., 

1984]. По мнению Н.Н. Сиротина (1981), деление различных про-

явлений резистентности и реактивности на виды встречает значи-

тельные затруднения вследствие нечетко выраженных погранич-

ных форм этих свойств организма. 
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При сравнительном изучении реактивности различных ви-

дов животных установлено: чем менее высоко организовано жи-

вотное, тем в более простой форме проявляется его реактивность. 

Так, реактивность многих беспозвоночных определяется по су-

ществу обменом веществ, который при неблагоприятных воздей-

ствиях окружающей среды чаще всего понижается, что позволяет 

переносить различные экстремальные воздействия: значительную 

гипоксию, гипотермию и т.д. 

Человек и высокоорганизованные животные иначе реаги-

руют на экстремальные воздействия, например, на гипоксию. 

ЦНС и прежде всего активно функционирующие зоны коры го-

ловного мозга особо чувствительны к недостатку кислорода. При 

гипоксии отмечается возбуждение клеток головного мозга, в ре-

зультате активируется функция аппарата внешнего дыхания, уве-

личивается количество эритроцитов в кровяном русле за счет вы-

хода их из депо и вследствие этого повышается кислородная ем-

кость крови, увеличивается минутный объем кровообращения и 

др. Эти изменения направлены на усиление доставки кислорода к 

клеткам и облегчение его утилизации. Возникшие реакции явля-

ются активными приспособительными реакциями, способствую-

щими существованию организма в неблагоприятных условиях 

[Березовский В.А., 1986]. 

Реактивность человека отличается от реактивности живот-

ных прежде всего тем, что функции у человека как существа со-

циального, в особенности поведение, опосредуются различными 

социальными факторами. Влияние социальных факторов на реак-

тивность организма человека реализуется через нервную и эн-

докринную системы. Качественным показателем реактивности 

является устойчивость организма к действию повреждающих 

факторов — стрессоров, с которыми организму в процессе жиз-

недеятельности постоянно приходится сталкиваться. Вот почему 

проблема адаптации человека и животных к окружающей среде 

является одной из главных проблем биологии. 

 

1.3. Влияние гипоксии на организм человека и животных 

 

Гипоксия, независимо от механизмов ее развития, приводит 

к прекращению процессов синтеза структурных компонентов 

мембран и к их непосредственному разрушению [61]. При этом 

происходит серия последовательных реакций: снижение уровня 

АТФ [61, 127], увеличение внутриклеточного кальция, активация 

мембранных фосфолипаз, снижение электрической стабильности 

мембран, увеличение ионной проницаемости мембран [191], ра-
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зобщение тканевого дыхания и фосфорилирования [28] и, как 

следствие, гибель клеток от недостатка энергии [9, 145]. 

Развитие энергетического дефицита связано с нарушением 

энергосинтезирующей функции дыхательной цепи вследствие 

развивающихся изменений активности различных ее ферментных 

комплексов [127]. Изменения функций дыхательной цепи при ги-

поксии начинаются на субстратном ее участке, в области мито-

хондриального ферментного комплекса (МФК 1). В ответ на 

снижение концентрации кислорода происходит вначале усиление 

[129], а затем подавление активности NADH-оксидазного пути 

окисления, приводящие к нарушению переноса электронов на 

участке NADH–CoQ и сопряжѐнного с ним процесса окислитель-

ного фосфорилирования [60, 61, 191,230]. Несмотря на наруше-

ние функции МФК 1, внутриклеточная концентрация АТФ и 

функциональная активность клеток остается либо без изменений, 

либо лишь незначительно снижается [48, 128, 130]. Это связано с 

активацией компенсаторных метаболических потоков, которые 

сохраняют энергосинтезирующую функцию цитохромного уча-

стка [127]. Большую роль в этом процессе играет усиление сук-

цинатоксидазного пути окисления.  

При увеличении тяжести или длительности гипоксического 

воздействия нарушения элетронтранспортной функции дыхатель-

ной цепи последовательно распространяются от субстратного к 

цитохромному ее участку (на область цитохромов в-с) и, в конце 

концов, к ЦХО, которая инактивируется последней. Все это явля-

ется причиной снижения АТФ и появления линейной зависимости 

дыхания и концентрации АТФ от парциального давления кисло-

рода. В этот период наблюдается лабилизация мембран и выход из 

клетки ферментов цитолиза, активация образования свободнора-

дикальных продуктов [338], приводящих к выбросу Са
2+

 [16, 290, 

371, 376, 379] из внутриклеточных пулов и его накопление в цито-

золе, которое также стимулирует свободнорадикальные процессы 

[8, 127]. Прямым следствием нарушений кальциевого обмена яв-

ляется изменение состояния Са-зависимых митохондриальных 

ферментов. В итоге происходит Са-зависимое угнетение дыхания, 

в следствии инактивации МФК 1, снижение энергосинтезирующей 

функции и увеличения NADH/NAD. Все эти изменения коррели-

руют с фазными изменениями в содержании АТФ и ведущих энер-

гозависимых процессов в клетках, которые опережают нарушения 

других функционально-метаболических параметров, контроли-

рующих жизнедеятельность клетки. 

При гипоксическом воздействии наблюдается увеличение 

проницаемости мембран [127], усиление перекисного окисления 
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липидов [8, 398] и его продуктов [409], которое приводит к на-

рушению структур клетки, а также деградация адениннуклеоти-

дов [127]. Многими исследователями установлено, что гипоксия 

обуславливает в крови увеличение количества эритроцитов и ге-

моглобина [204] в результате усиления деятельности красного 

костного мозга. В костном мозге собак на больших высотах на-

блюдается уменьшение жировых клеток и увеличение кровеобра-

зующих элементов [48]. Увеличение числа эритроцитов в резуль-

тате пребывания на больших высотах или воздействия хрониче-

ской гипоксии ведет к значительному повышению объема, вязко-

сти, кислородной емкости крови и увеличению показателя гема-

токрита [267, 288, 338, 346, 408]. В острой фазе гипоксической 

гипоксии часто имеет место уменьшение объема плазмы крови, 

однако при развитии у человека хронической гипоксии этого не 

наблюдается. Гипоксическое воздействие приводит к увеличению 

количества тромбоцитов, что приводит к уменьшению времени 

свертывания крови. Гипоксия способствует нарастанию количе-

ства больших лимфоцитов, однако общее количество лимфоци-

тов не изменяется. Следует отметить, что повторное воздействие 

гипобарической гипоксии приводит к уменьшению количества 

гранулоцитов, увеличению гематокрита, гемоглобина, тромбоци-

тов и лейкоцитов, а также способствует увеличению эритропо-

этина [326, 345]. 

Кислородное голодание способствует усиленному образова-

нию молочной кислоты в организме. Установлена прямая зависи-

мость увеличения количества белка в крови от высоты подъема 

[48]. Пребывание на больших высотах приводит к активации син-

теза РНК и белка в печени и сердце [287]. На больших высотах, 

как отмечается многими исследователями, происходит увеличение 

содержания жирных кислот [340], холестерина, причем среди 

ЛПВП и ЛПНП отмечается увеличение в пользу первого [283]. 

При действии гипоксии в сыворотке крови увеличивается содер-

жание креатинина, альбуминов, а также отмечается повышение 

глюкозы [357], величина концентрации которой зависит от запасов 

гликогена в печени.  

Гипоксия значительно усиливает гликогенолиз [220]. Так, в 

ядрах, митохондриях, лизосомах, микротельцах, агранулярном 

эндоплазматическом ретикулуме клеток различных тканей при 

действии гипоксии увеличивается количество жировых и глико-

геновых включений [33]. В литературе описана способность к 

синтезу гликогена из жирных кислот, что делает каждую внутри-

клеточную органеллу и всю клетку более устойчивыми к недос-

татку кислорода. 
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Острая гипоксия вызывает миокардиальную гипертрофию 

[324, 346, 408], а также увеличение частоты сердечных сокраще-

ний [279] в связи с возбуждением хеморецепторов каротидных и 

аортальных телец [32]. Гипоксия оказывает два противополож-

ных действия на сердце: с одной стороны, вызывает снижение 

эффективного венозного давления, уменьшающего кровонаполне-

ние сердца, и приводит к укорочению фазы изгнания; с другой – 

повышает начальное давление в левом желудочке и скорость его 

опорожнения. Эти действия приводят к некоторому повышению 

ударного объема сердца. При кратковременном действии тяже-

лой гипоксии минутный объем увеличивается. При гипоксии уве-

личивается коронарный кровоток, а ее умеренная степень может 

вызывать повышение тонуса центров блуждающих нервов, что 

обуславливает замедление проходимости крови.  

Умеренная степень гипоксии мало влияет на артериальное 

давление крови и не вызывает повышения давления в капиллярах. 

Существует единое мнение о незначительном влиянии гипоксии 

в физиологических пределах на проницаемость капилляров, если 

только парциальное давление кислорода венозной крови не пада-

ет ниже 10–12 мм рт. ст.  

Гипоксия непосредственно действует на гладкую мускула-

туру бронхов, устраняя их спазм. Этому способствует также сти-

муляция 2-адренорецепторов бронхов в условиях кислородной 

недостаточности. Под влиянием гипоксического стимула усили-

вается мукоцилиарный клиренс, что наряду с дилатацией бронхов 

облегчает отхождение мокроты. Известно, что при сформиро-

вавшейся адаптации к гипоксии увеличивается емкость микро-

циркуляторного русла [14, 15], что обеспечивает улучшение ле-

гочной гемодинамики. В 1960-х годах такие эффекты связывали 

со снижением давления в полых органах [24]; для больных БА 

благоприятный эффект усматривался в снижении гидростатиче-

ского давления в плевральной полости и улучшении вследствие 

этого дыхательных функций. 

Гипоксия оказывает влияние на тонус желудка. При геми-

ческой гипоксии отмечается понижение почечного кровотока. 

Гипоксия стимулирует мозговой слой надпочечников в основном 

через симпатическую нервную систему, вызывая выделение гор-

монов. Эти гормоны позволяют организму преодолеть функцио-

нальное напряжение и вызывают усиление работы сердца, обра-

зование глюкозы из гликогена в печени, в результате чего возни-

кает гипергликемия, а затем последующий гликолиз, за счет ко-

торого обеспечиваются энергетические потребности мышц. Не-

прерывное пребывание в условиях гипоксии вызывает через ги-
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поталамо-гипофизную систему секрецию кортикотропных гор-

монов, которые обуславливают выделение адренокортикальных 

гормонов. Глюкокортикоиды стимулируют углеводный обмен. 

При этом активизируется корковый слой надпочечников. Одно-

временно происходит активация парасимпатической нервной 

системы, что приводит к увеличению секреции инсулина остров-

ками Лангерганса поджелудочной железы. При гипоксической 

гипоксии выявлено уменьшение содержания аскорбиновой ки-

слоты в коре надпочечников крыс [48]. 

Несмотря на усиление кровоснабжения головного мозга 

при развитии гипоксической гипоксии, понижение напряжения 

кислорода вызывает расстройства деятельности мозговых струк-

тур. Ряд исследований [368] показывает, что, в первую очередь, 

на высоте страдают формы психической деятельности. На сред-

ней высоте отмечается активация деятельности коры головного 

мозга, т.е. условные рефлексы увеличивались, а тонкие диффе-

ренцировки растормаживались, на высоте 4000 м и более – ее уг-

нетение, величина условной реакции была непостоянной и коле-

балась в широких пределах, нарушались процессы внутреннего 

торможения [89]. Исследования А.З. Колчинской [104] показали, 

что при гипоксии в первую очередь ослабевает тормозной процесс. 

Характер перечисленных выше изменений при действии 

гипоксии зависит от продолжительности ее действия, высоты ме-

стности и общего состояния организма. С медико-биологических 

позиций наибольшее признание в мире получила четырехъярус-

ная классификация вертикальной зональности, предложенная 

М.М. Миррахимовым, П.Н. Гольдбергом [66]: 

1. Низкогорье (от 500 до 1000–1200 м над уровнем моря); 

2. Среднегорье (от 1000–1200 до 2000–2500 м над уровнем моря); 

3. Обжитое высокогорье (от 2000–2500 до 4000–4500 над уров-

нем моря);    

4. Нежилое высокогорье (от 4000–4500 м над уровнем моря и 

выше). 

Современные научные данные свидетельствуют о преиму-

щественно положительном влиянии условий низкогорья и сред-

негорья на человека [39]. Подъем на большую высоту часто вы-

зывает болезненное состояние, которое называется горная бо-

лезнь. Отмечена широкая вариабельность проявлений различных 

симптомов горной болезни: на высоте 3500–4800 м у 40–50% не-

акклиматизированных лиц значительно ухудшается самочувствие 

с временной утратой работоспособности, у 40% она значительно 

снижена и только у 10–20% сохраняется удовлетворительное со-

стояние [56]. Типичными симптомами данного заболевания яв-
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ляются тошнота, рвота, желудочно-кишечные расстройства, го-

ловная боль, физическая и умственная депрессия. 

Таким образом, границы гомеостаза могут быть жесткими и 

пластичными, меняться в зависимости от индивидуальных, воз-

растных, половых, социальных, профессиональных и других ус-

ловий. 

В условиях чрезмерных или длительных воздействий не-

благоприятных для организма факторов могут наступать значи-

тельные отклонения констант от допустимых границ, что приво-

дит к нарушению нормального течения физиологических функ-

ций и развитию патологического процесса. При возникновении 

патологических состояний адаптация играет существенную роль 

в развитии различных компенсаторных изменений в организме, 

защитных механизмов, противодействующих болезни [210, 232]. 

При этом динамическое равновесие процессов притока и 

оттока вещества и энергии обеспечивает необходимый уровень 

стационарного гомеостаза живого организма [210]. Для поддер-

жания гомеостаза живая система использует принцип обратной 

связи или динамической аутостабилизации, что позволяет орга-

низму автоматически выбирать тот режим скоростей обменных 

реакций, который обеспечивает оптимальный вариант приспо-

собления к внешней среде [4]. Так, при возрастании функцио-

нальной активности клетки в ее митохондриях возникает дефи-

цит аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ) и накапливается аде-

нозиндифосфорная кислота (АДФ) и фосфор, которые в свою 

очередь ускоряют процесс биосинтеза АТФ в дыхательной цепи 

[87]. Адаптация клеток и целостного организма условно разделя-

ется на генотипическую и фенотипическую. В результате геноти-

пической адаптации сформировались современные виды живот-

ных и растений. Вследствие фенотипической  адаптации в ходе 

индивидуальной жизни организм приобретает отсутствующую 

ранее устойчивость к определенному фактору внешней среды и 

таким образом получает возможность жить в условиях, ранее не 

совместимых с жизнью, решать задачи, ранее не разрешимые 

[147]. 

Ф.З. Меерсоном [147–149] было показано, что факторы или 

новые ситуации окружающей среды сравнительно быстро приво-

дят к формированию функциональных систем, которые могут 

обеспечить ответную срочную адаптационную реакцию организ-

ма на эти требования среды. По мнению автора, для совершенной 

адаптации само по себе образование функциональной системы 

оказывается недостаточным – необходимо, чтобы в клетках и ор-

ганах, образующих такую систему, возникли структурные изме-
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нения, фиксирующие систему и увеличивающие ее физиологиче-

скую мощность. По концепции Ф.З. Меерсона, ключевым звеном 

механизма, обеспечивающего этот процесс, и, следовательно, 

ключевым звеном всех форм фенотипической адаптации является 

существующая в клетках взаимосвязь между функцией и генети-

ческим аппаратом. Через эту взаимосвязь функциональная на-

грузка, вызванная действием факторов среды, приводит к увели-

чению синтеза нуклеиновых кислот и белков и, как следствие к 

формированию так называемого структурного следа в системах, 

специфически ответственных за адаптацию организма к данному 

конкретному фактору среды. В наибольшей мере при этом увели-

чивается масса мембранных структур, ответственных за воспри-

ятие клеткой управляющих сигналов, ионный транспорт, энерго-

обеспечение, то есть именно те структуры, которые лимитируют 

функцию клетки в целом. Формирующийся в итоге системный 

структурный след представляет собой комплекс структурных из-

менений, обеспечивающих расширение звена, лимитирующего 

функцию клеток, и тем самым увеличивающий физиологическую 

мощность функциональной системы, ответственной за адапта-

цию; этот «след» составляет основу долговременной фенотипи-

ческой адаптации. После прекращения действия данного фактора 

среды на организм активность генетического аппарата в клетках, 

ответственного за адаптацию системы, довольно резко снижается 

и происходит исчезновение системного структурного следа, со-

ставляющее основу процесса дезадаптации [147–149]. 

Изучение многих сторон действия на организм гипоксии как 

одного из наиболее существенных экзогенных и эндогенных фак-

торов показали, что она вызывает сложную перестройку функцио-

нирования различных систем организма, которую можно разде-

лить на две группы: первая – это изменения, направленные на 

обеспечение доставки к тканям необходимого количества кисло-

рода, и вторая – приспособительные изменения тканей к функ-

ционированию в условиях кислородной недостаточности [85]. В 

основе этих реакций лежат механизмы, обеспечивающие доста-

точное поступление кислорода в организм, несмотря на дефицит 

его в окружающей среде, поступление кислорода к жизненно 

важным органам, несмотря на гипоксию, способность тканей 

утилизировать кислород при его низком напряжении и образовы-

вать АТФ, увеличение анаэробного синтеза АТФ. 

Наиболее важными адаптативными реакциями являются: 

гипервентиляция легких и адекватный ей рост минутного объема 

кровообращения, а также рефлекторный выброс эритроцитов из 

депо [61], рост кислородной емкости крови [66]. Увеличение 
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транспорта кислорода в клетке, несмотря на артериальную гипок-

сию связано с расширением артериол и раскрытием прекапил-

лярных сфинктеров в ответ на рост концентрации протонов, а 

также с увеличением содержания в клетке аденозинмонофасфата 

и расширением микрососудов, обусловленное гипоэргозом кле-

ток. Кроме этого происходит мобилизация резерва капилляров 

вследствие увеличения объемной скорости кровотока на уровне 

микрососудов, а также снижение диффузного расстояния для ки-

слорода между просветом микрососудов и митохондриями за 

счет мобилизации резерва капилляров, увеличения количества 

митохондрий и изменения структуры клеточных мембран [54, 

168]. Отмечается увеличение градиента напряжения кислорода 

между просветом микрососудов и клетками за счет роста содер-

жания в клетках миоглобина, обратимо связывающего кислород. 

Увеличение способности утилизировать кислород для биологиче-

ского окисления и улавливать свободную энергию при биологи-

ческом окислении, несмотря на низкое напряжение кислорода в 

их цитозоле и митохондриях, связано с ростом сродства конечно-

го фермента цепи дыхательных энзимов митохондрий цитохро-

моксидазы к кислороду, с увеличением количества митохондрий 

в клетках. 

Исследования Н.А. Агаджаняна [6, 163] выявили критерии 

адаптированности организма к недостатку кислорода, к которым 

относятся: стабилизация физиологических реакций организма, 

ответственных за доставку и обмен газов в тканях; новый эконо-

мический уровень гомеостаза, адекватный среде обитания; ус-

тойчивый высокий уровень максимального потребления кисло-

рода; стабильный уровень нейрогуморальной регуляции, адек-

ватный среде обитания; повышение чувствительности дыхатель-

ного центра к углекислоте и снижение к недостатку кислорода; 

восстановление полноценной физической и умственной работо-

способности, повышение устойчивости к экстремальным воздей-

ствиям; хронорезистентность; компенсация снижения специфи-

ческой иммунобиологической резистентности повышением не-

специфической резистентности организма к инфекционным забо-

леваниям; повышение осмотической резистентности эритроцитов 

и содержания гемоглобина в крови; воспроизведение здорового 

потомства. 

В процессе адаптации к гипоксии развиваются специфиче-

ские реакции, направленные, по мнению З.И. Барбашовой [25], на 

«борьбу за кислород», и реакции, носящие неспецифический ха-

рактер, которые позволяют использовать тренировку к гипоксии 

в качестве профилактического метода, направленного на повы-
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шение устойчивости к действию ряда неблагоприятных факторов 

окружающей среды. 

Согласно концепции Ф.З. Меерсона о стресс-лимитирующих 

системах, формирование «системного структурного следа» осу-

ществляется при участии стресс-реакции, которая играет важную 

роль на этапе перехода «срочной» адаптации в «долговремен-

ную» [151]. Это осуществляется за счет мобилизации энергетиче-

ских и структурных ресурсов организма и использования их для 

преимущественного обеспечения систем, ответственных за адап-

тацию к гипоксии, в которых формируется «системный струк-

турный след». Большую роль играет непосредственное влияние 

стрессорных гормонов и медиаторов на функцию клеток различ-

ных систем, в которых формируется «системный структурный 

след», а также прямое действие стрессорных гормонов на систе-

му, ответственную за адаптацию – липотропный эффект стресса, 

антиоксидатный эффект, постстрессорная активация синтеза бел-

ка. По мере формирования «системного структурного следа» на-

рушения гомеостаза, составляющие стимул стресс-реакции, исче-

зают, а сама стресс-реакция, сыграв свою роль в становлении 

адаптации, постепенно ликвидируется. В том случае, когда дейст-

вует необычно сильный раздражитель, препятствующий реализа-

ции адаптации, нарушения гомеостаза сохраняются долго. В ре-

зультате длительного и интенсивного действия глюкокортикоидов 

и катехоламинов могут возникать стрессорные заболевания. 

Адаптация к гипоксии сопровождается увеличением мощно-

сти стресс-лимитирующих систем. Этот процесс обеспечивается 

как центральными регуляторными механизмами, так и механизма-

ми, реализующимися на уровне тканей. По данным Ф.З. Меерсона 

[9, 145], в коре головного мозга в процессе адаптации к гипоксии 

на 50% возрастает концентрация РНК и в два раза – синтез белка. 

Эти структурные изменения способствуют повышению устойчи-

вости к гипоксии и влияют на совершенствование условно-

рефлекторной деятельности ЦНС. Показано, что адаптация к ги-

поксии подавляет ПОЛ [151]. Отмечена относительная устойчи-

вость к холестерину беспородных собак, постоянно обитающих в 

горной местности [16]. В результате длительной адаптации к ги-

поксии в миокарде происходит гиперплазия митохондрий, акти-

вация синтеза белка, активности цитохром с-оксидазы и увеличе-

ние концентрации функциональных дыхательных единиц в мито-

хондриях [61]. Такие изменения приводят к увеличению мощно-

сти энергосинтезирующей системы [220], снижению дефицита 

АТФ и креатинфосфата в ткани сердца [13] и уменьшению отри-

цательного действия гипоксии на функционально-
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метаболический гомеостаз клеток [81]. Показано, что длительная 

адаптация приводит к увеличению эффективности окислительно-

го фосфоролирования и при этом происходит увеличение массы 

митохондрий в единице массы ткани [88]. Адаптация к гипоксии 

является фактором, повышающим эффективность мышечной ра-

боты в условиях равнины, экономичность деятельности сердеч-

но-сосудистой системы [13], сокращает теплопотери организма и 

усиливает дифференцированность мышечного кровотока. После 

адаптации к высокогорью содержание инсулина уменьшается. 

У адаптированных животных острый эмоционально-

болевой стресс не вызывал увеличения концентрации норадрена-

лина в миокарде [145]. При адаптации к гипоксии наблюдается 

значительное увеличение в крови и миокарде простагландина Е и 

простациклина [9]. Одновременно обнаруживается мобилизация 

опиоидных пептидов. Учитывая, что опиоидные пептиды блоки-

руют адренергические эффекты на уровне мозга, а простагланди-

ны на уровне исполнительных органов, эти реакции существенно 

снижают неблагоприятное влияние стрессорных воздействий. 

Противострессорная защита у адаптированных животных прояв-

ляется также предотвращением выхода в кровь цитозольных и 

лизосомальных ферментов, обычно наблюдаемых после тяжелого 

стресса [5]. Адаптация к гипоксии увеличивает активность холе-

стерин-7 -гидроксилазы, которая играет важную роль в окисле-

нии холестерина в жирные кислоты [145]. Предварительная адап-

тация к гипоксии повышает активность антиоксидантного фер-

мента супероксиддисмутазы и одновременно предупреждает ак-

тивацию перекисного окисления липидов [9]. 

В начале адаптации к гипоксии происходят значительные 

изменения показателей основных систем организма, то после 

адаптации они приходят в норму. Адаптация к гипоксии снижает 

интенсивность стресс-реакции организма, предупреждает стресс-

индуцирование повреждения миокарда, в том числе и нарушения 

функционирования мембранно-связанных ферментов [191]. Сле-

довательно, адаптация к гипоксии повышает общую неспецифи-

ческую резистентность организма [26], противовоспалительные и 

противоаллергические реакции [59], устойчивость к разным ви-

дам гипоксии, мышечным перегрузкам, к ускорению, вибрацион-

ным воздействиям, ионизирующему излучению [211], высокой 

температуре, колебаниям погоды. 

Под влиянием гипоксии возрастает выносливость миокарда 

в отношении ишемического повреждения [13], повышается ус-

тойчивость системы свертывания крови; адаптацию к периодиче-

ской гипоксии можно использовать для лечения шизофрении 
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[226] и других психических заболеваний, а также бронхиальной 

астмы [12], ишимической болезни сердца [161], анемии [161, 

186]. Установлено также, что адаптация к высотной гипоксии 

приводит к многократному увеличению содержания β-эндорфина 

в надпочечниках [13, 170] и депонированию оксида азота [82]. 

Так при гипоксии происходит улучшение течения БА, ко-

торое проявлялось в виде уменьшения приступов удушья, их час-

тоты и тяжести в течение 3 месяцев после курса лечения, повы-

шение эффективности бронхолитиков. У 2/3 детей приступов 

удушья за указанный промежуток времени не отмечалось, хотя 

ранее регистрировались с частотой 1–2 раза в месяц. У 20% детей 

приступы сохранились с той же частотой, но значительно легче 

снимались астмопентом или эуфиллином без необходимости гос-

питализации и внутривенного введения препаратов. И лишь у 8% 

больных частота и тяжесть приступов остались без изменений 

[122, 161, 162]. При применении стандартных схем гипобароте-

рапии Г.Д. Алеманова и соавт. [12] получили эффект у 90,5% 

пролеченных. 

Сформировавшееся в процессе адаптации к гипоксии новое 

функциональное состояние в большей или в меньшей степени ох-

ватывает все органы и ткани организма и обеспечивает повыше-

ние резистентности ко многим другим факторам. 
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ГЛАВА 2 
 

ГЕПАТОПРОТЕКТОРНЫЙ ЭФФЕКТ АДАПТАЦИИ  

К ГИПОБАРИЧЕСКОЙ ГИПОКСИИ ПРИ ТОКСИЧЕСКОМ 

ВОЗДЕЙСТВИИ 
 

2.1. Морфофункциональные особенности состояния печени  

при токсическом гепатите 

 

В настоящее время происходит увеличение количества за-

болеваний, которые вызываются действием ксенобиотиков [105, 

106]. Более чем в 30% случаев острых отравлений наблюдаются 

клинические проявления химического поражения печени [50], так 

как она играет центральную роль в метаболизме многих веществ 

и является главным участком в биотрансформации ксенобиоти-

ков [389]. Анализ данных литературы показывает, что кардиаль-

ные молекулярные процессы, которые лежат в основе гепаток-

сичности большинства ксенобиотиков, развиваются в мембранах 

эндоплазматического ретикулума гепатоцитов [186]. Именно 

здесь комплексом зависимых от цитохрома Р-450 [153, 351, 399, 

416] микросомальных монооксигеназ [189] осуществляется био-

трансформация чужеродных соединений с образованием свобод-

норадикальных продуктов или промежуточных метаболитов 

[101], которые непосредственно или путем генерации активных 

радикалов кислорода [153] инициируют перекисное окисление 

мембранных липидов [79, 106] и обуславливают перекисную де-

градацию плазматических и цитоплазматических мембран [211], 

что сопряжено с подавлением функции «обезвреживания» пече-

нью ксенобиотиков. 

Тетрахлорметан является гепатотоксичным галоалканом, 

способным вызывать жировое перерождение печени и центроло-

булярный некроз [138]. Гепатотоксичность хлорпроизводных 

алифатических углеводородов связана с их метаболической 

трансформацией в сильно электрофильные производные, обра-

зующие ковалентные связи с внутриклеточными нуклеофильны-

ми соединениями [170]. Гепатотоксический эффект CCl4 обу-

словлен, по мнению одних авторов, инициацией ПОЛ [33, 313, 

335, 383], о чем свидетельствует накопление в печеночной ткани 

промежуточных и конечных продуктов ПОЛ [64, 94, 224, 359, 

390, 416], других – ковалентным связыванием свободно-

радикальных метаболитов с белками [334, 361]. Продукты перок-

сигенации липидов повреждают мембранные структуры, что ска-

зывается на функциональном состоянии клетки [94, 147, 150, 

224]. Процесс распада биологических мембран, вызванный окис-
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лительным стрессом, может ускоряться в результате инактивации 

глицерол-3-фосфатацилтрансферазы [352] и приводить к появле-

нию в сыворотке аланин- [57] и аспартатаминотрансфераз [275]. 

При этом рядом исследователей наблюдалось умеренное повы-

шение активности ферментов холестаза [71, 252], характеризую-

щееся максимальным увеличением активности гамма-

глутамилтрансферазы и щелочной фосфатазы [64, 249, 312]. По-

вреждение мембран сопровождается выходом Ca
2+

 из внутрикле-

точных компартментов, который стимулирует клеточные эндо-

нуклеазы, разрывающие ДНК [293, 316]. Подтверждением сво-

боднорадикального механизма действия тетрахлорметана являет-

ся снижение содержания антиоксидантов – α-токоферола, аскор-

биновой кислоты [247], глутатиона [105], каталазы вследствие 

деструкции плазматических мембран и мембран пероксисом или 

деградации свободных и связанных с мембранами эндоплазмати-

ческой сети рибосом [189] и уменьшение токсичности тетра-

хлорметана при применении антиоксидантов [282, 342]. 

По мнению большинства авторов, участком свободноради-

кальной активации тетрахлорметана в микросомальной электрон-

транспортной цепи является цитохром Р-450 [23, 49]. Введение 

крысам CCl4 приводит к снижению уровня цитохрома Р-450 в 

микросомах печени [71], обусловленное генерацией CCl3 радика-

лов [77]. Центролобулярные гепатоциты, которые содержат про-

лиферирующие гепатоциты, обладают наибольшей аффинностью 

к токсическому действию тетрахлорметана [257]. 

Первичное повреждение мембран печени сопровождается 

подавлением эффективности окислительного фосфорилирования 

в митохондриях [71, 323], что может быть обусловлено наруше-

нием фосфолипидного состава мембран и появлением лизоформ 

фосфолипидов [18, 49].  

Гепатотоксичность тетрахлорметана определяется гормо-

нальным фоном организма: избыток глюкокортикоидов увеличи-

вает гепатотоксичность CCl4 [348]; тиреолиберин и соматостатин 

уменьшают повреждение клеток печени и замедляют регенера-

цию после действия тетрахлорметана [346]. 

Введение четыреххлористого углерода вызывает резкое 

уменьшение глутаминсинтетазной специфической активности 

[381]. В опытах на крысах показано, что наиболее чувствительны 

к действию тетрахлорметана гидроксилирующие ферменты эндо-

плазматической сети – супероксиддисмутаза и каталаза, а также 

сукцинатдегидрогеназа митохондрий [123, 248].  

Исследования белоксинтетической функции печени при 

токсическом поражении показали уменьшение содержания обще-
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го белка в сыворотке крови [56, 397] и значительные изменения 

белковых фракций, которые проявлялись в снижении количества 

альбуминов [239, 244]. При остром токсическом поражении пе-

чени CCl4 наблюдается уменьшение уровня общего холестерина, 

фосфолипидов и незначительное снижение индекса атерогенных 

липидов [77, 241], что связано со снижением ферментативной ак-

тивности в гепатоцитах, в связи с дистрофически-

некротическими изменениями в них [151, 199, 200, 219]. У жи-

вотных с токсическим гепатитом происходит снижение гликоге-

на, рост концентрации билирубина [152, 214] и лактата в сыво-

ротке крови [224], что свидетельствует о нарушении углеводного 

обмена и пигментообразовательной функции печени [37]. В ряде 

исследований было отмечено увеличение средней и абсолютной 

массы печени при токсическом гепатите [115, 118]. 

Введение тетрахлорметана вызывает глубокие морфологи-

ческие изменения в печени. Было выявлено нарушение гистоар-

хитектоники печеночных клеток, в большинстве долек наблюда-

ется мелкокапельная жировая дистрофия [115, 147, 209, 214, 215] 

в сочетании с эозинофильной дегенерацией, отмечается умеренно 

выраженный портальный склероз [209], портальное воспаление с 

лимфоцитами, моноцитами и эозинофилами [125, 149], лимфати-

ческая инфильтрация соединительной ткани [37] и некроз гепа-

тоцитов [142, 148, 149, 154, 157, 198, 201, 209]. Острое отравле-

ние CCl4 приводит к увеличению объемной доли паренхимы вне 

зон повреждения гепатоцитов [109, 120, 130, 156, 172, 179, 215] и 

уменьшению объемной доли синусоидальных клеток [116]. Про-

должение паренхиматозного повреждения может привести к на-

рушению баланса между фиброгенезом и фибролизом с после-

дующим развитием фиброза [186], вследствие активации экс-

прессии транзина – активатора интерстициальной коллагеназы 

[205]. К развитию фиброза может привести дефицит витамина А 

[198]. 

Введение CCl4 приводит к уменьшению числа двуядерных 

гепатоцитов, наряду с увеличением их объема [116] вследствие 

отека цитоплазмы [28]. При токсических гепатитах происходит 

конденсация или уменьшение количества хроматина, сморщива-

ние ядра и разрыв ядерной мембраны [61].  

При токсических гепатитах наблюдаются тяжелые измене-

ния со стороны митохондрий [150]. Отмечается их набухание и 

деформация [28, 158]. Избыточное содержание продуктов ПОЛ 

ингибирует ферменты цикла Кребса, разрушает фосфолипидный 

бислой мембран митохондрий [223], изменяя фосфолипидное 

микроокружение мембранолокализованных ферментов, и тем са-
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мым существенно снижает их каталитическую активность [85], 

что приводит к торможению фосфорилирующего дыхания [26] и 

фосфорилирования, тем самым снижая энергообразующую функ-

цию митохондрий печени [111, 154]. М.Ю. Липченко в своих ис-

следованиях отмечает изменение матрикса митохондрий, в част-

ности, его уплотнение и миелиновую дегенерацию [61]. 

При токсическом поражении печени происходят значи-

тельные изменения гранулярной и агранулярной эндоплазмати-

ческой сети. В цитоплазме гепатоцитов увеличивается количест-

во мембран [61] и цистерн агранулярной эндоплазматической се-

ти [57], причем расширение и вакуолизация цистерн [28, 116], 

филаментозные и сферические образования в цистернах [61] ре-

тикулума локализуются вдоль синусоидальной поверхности гепа-

тоцита [57]. Может наблюдаться гипертрофия агранулярной эн-

доплазматической сети [156]. Со стороны гранулярной эндоплаз-

матической сети наблюдаются следующие изменения: уменьше-

ние количества мембран, расширение, расположение мембран 

вокруг митохондрий и фрагментация [54, 61]. Жировая дистро-

фия, повреждая структуры гранулярной эндоплазматической се-

ти, приводит к снижению синтеза транспортных белков, которые 

она синтезирует [116].  

Введение четыреххлористого углерода вызывает увеличе-

ние количества первичных и вторичных лизосом, а также перок-

сисом [28, 54, 61, 116]. Кроме этого, происходит увеличение ко-

личества остаточных мультивезикулярных телец и уменьшается 

количество гликогена в цитоплазме [28, 61, 147].  

Аппарат Гольджи после введения тетрахлорметана изменя-

ется следующим образом: набухают его цистерны, происходит 

деструкция мембран, его атрофия и уменьшение количества [57, 

61], а также уменьшается численная плотность свободных и при-

крепленных рибосом [28, 116], что является причиной развития 

жировой дистрофии в паренхиме печени. При токсических гепа-

титах наблюдается расширение пространства Диссе с их локаль-

ным исчезновением [57, 61]. 

 Влияние предварительной гипобароадаптации на печень 

крыс с токсическим гепатитом проявляется в улучшении био-

энергетики гепатоцитов [38]. 

Таким образом, адаптация к гипоксии не ограничивается 

только повышением устойчивости к недостатку кислорода, но и 

обладает широким перекрестным спектром воздействия на орга-

ны и системы организма. Поэтому можно предположить гепато-

протекторный эффект адаптации к гипоксии. Однако имеющиеся 

данные литературы касаются преимущественно дыхательной и 
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сердечно-сосудистой систем, особенно не затрагивая влияния ги-

поксии в разных режимах ее воздействия на функциональное со-

стояние гепатобилиарной системы, которая определяет состояние 

важнейших метаболических путей, связанных с белковым, ли-

пидным и углеводным обменами. 

Следует отметить, что в настоящее время достаточно изу-

чены биохимические и морфологические проявления токсическо-

го гепатита. Хорошо известны гистохимическая картина пораже-

ния печени, функциональное состояние клеточных и субклеточ-

ных структур, активность клеточных ферментов обмена белков, 

жиров и углеводов. Вместе с тем качественные изменения печени 

при воздействии химического (токсическое воздействие тетра-

хлорметана) и физического (гипобарическая гипоксия) факторов 

имеют определенное сходство.  

Практически отсутствуют исследования, касающиеся при-

менения гипобароадаптации для лечения патологии печени. В 

связи с этим является актуальным обоснование применение ме-

тода адаптации к гипобарической гипоксии для лечения токсиче-

ского гепатита.  

 

2.2. Дизайн исследования и экспериментальные животные 

 

Эксперимент проводился на 150 белых беспородных кры-

сах-самцах со средней массой 150–200 г в соответствии с требо-

ваниями, регламентирующими работу с экспериментальными 

животными [46]. В процессе исследования животные содержа-

лись в закрытом помещении при обычном световом режиме. Рас-

пределение животных по группам представлено в таблице 1. Все 

животные были разделены на шесть групп. Первую группу соста-

вили животные, служившие контролем. Вторую – животные, 

прошедшие курс гипобароадаптации на высоте 6000 м над уров-

нем моря. В третью группу вошли животные, в течение 22 дней 

адаптированные к воздействию гипоксии в барокамере. Четвер-

тую группу составили животные, подвергшиеся токсическому 

воздействию четыреххлористого углерода. Пятая группа – крысы 

с токсическим гепатитом, предварительно прошедшие курс адап-

тации к гипоксии в условиях барокамеры в течение 22 дней.  

В шестую группу вошли животные, которые в течение 22 дней 

адаптировались к гипоксии, затем подвергались токсическому 

воздействию CCI4, после чего снова в течение 5 дней адаптирова-

лись к гипоксии в барокамере. 
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Таблица 1 

Распределение животных по группам в зависимости  

от условий эксперимента 

 
Условия эксперимента № группы (n) 

1 

(контроль) 

(n=28) 

2 

(n=10) 

3 

(n=28) 

4 

(n=28) 

5 

(n=28) 

6 

(n=28) 

Адаптация к гипобариче-

ской гипоксии на высоте 

6000 м  

 +     

Адаптация к гипобариче-

ской гипоксии на высоте 

3500 м 

  +  + + 

Однократное введение тет-

рахлорметана 

   + + + 

Повторная адаптация к ги-

побарической гипоксии на 

высоте 3500 м 

     + 

 

2.2.1. Физическое и химическое воздействие на  

экспериментальных животных. Технология гипобароадаптации 

 

Адаптация животных к воздействию гипоксии осуществля-

лась в барокамере с проточной вентиляцией, которая представля-

ет собой прямоугольный корпус, снабженный герметической 

дверью с иллюминатором диаметром 30 см. Технические пара-

метры бароустановки представлены в таблице 2. 
 

Таблица 2 

Технические параметры установки для адаптации  

к гипобарической гипоксии 
 

Полный объем камеры, м
3
 0,28 

Ширина корпуса, мм 420 

Длина корпуса, мм 810 

Высота корпуса, мм 830 

Диапазон моделируемого давления, мм. рт. ст.  760–300 

Рабочий диапазон высот (метров над уровнем моря) 3500, 6000 

Максимально возможная высота подъема (метров 

над уровнем моря) 

12000 

Рабочий диапазон скорости подъема на заданную 

высоту, м/с 

8, 30 

Рабочий диапазон скорости спуска на заданную вы-

соту, м/с 

5, 30 

 

Окончание таблицы 2 
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Максимально возможная скорость подъема на за-

данную высоту, м/с 

30 

Максимально возможная скорость спуска на задан-

ную высоту, м/с 

30 

 

Адаптация к гипобарической гипоксии животных второй 

группы осуществлялась в барокамере при разряжении воздуха, 

соответствующем высоте 6000 м над уровнем моря. Начальное 

давление в барокамере было равно 760 мм. рт. ст. В первый день 

длительность сеанса адаптации составляла 10 мин, на 2-й – 20, на 

3-й – 30 мин, после чего делался перерыв на двое суток. Затем 

снова повторяли данный режим адаптации к гипоксии. Полный 

курс бароадаптации составлял 6 сеансов. Подъем и спуск живот-

ных на заданную высоту осуществлялся со скоростью 30 м/с. За-

бор материала осуществлялся на 9-й день. 

Адаптация к гипобарической гипоксии животных третьей 

группы осуществлялась в барокамере, в которой создавали дав-

ление, соответствующее условиям на высоте 3500 м над уровнем 

моря. Первичное давление в бароустановке было равно 760 мм. 

рт. ст. Подъем крыс на заданную высоту осуществлялся со скоро-

стью 8 м/с, а спуск производился со скоростью  5 м/с. В течение 

22 суток животные проводили в барокамере ежедневно по одно-

му часу с учетом времени на полный «подъем» и «спуск». Общее 

число гипоксических сеансов для данной группы было равным 

22. Забор материала для исследования производили на следую-

щий день. 

Предварительная адаптация к гипобарической гипоксии 

для пятой и шестой групп осуществлялась в режиме аналогично-

му для третьей группы. На 23-й день вводили тетрахлорметан. 

Затем крыс шестой группы снова подвергали воздействию гипо-

барической гипоксии в том же режиме, но в течение 5 дней. По-

сле чего на 25-й у животных пятой и на 28-й день у крыс шестой 

групп производили забор материала. Общее количество гипоксиче-

ских сеансов для пятой группы было равным 22, а для шестой – 27. 

Токсическое поражение печени вызывали введением тетра-

хлорметана – специфического гепатотропного яда, вызывающего 

развитие острого и хронического гепатитов, а также цирроз пече-

ни. CCI4 вводили однократно внутрижелудочно через зонд в дозе 

0,8 мл на 100 г массы в виде 50% масляного раствора (оливковое 

масло) [43]. Забор материала у животных четвертой группы про-

изводили на третьи сутки после введения тетрахлорметана. 

 

2.2.2. Лабораторное исследование 
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Кровь для гематологического исследования забирали в 

пробирки, содержащие 20 мкл 1% раствора ЭДТА, в количестве 

200 мкл. Анализ производили с помощью анализатора клеток 

СА620 «MEDONIC» (Швеция) с использованием лизирующего 

раствора со следами цианистого калия и дилюента. Данный при-

бор является единственным зарегистрированным в Республике 

Беларусь, анализатором, который имеет каналы для работы с 

кровью животных. Биохимическое исследование сыворотки кро-

ви проводили при помощи диагностических наборов фирмы 

Cormay Diana (Польша) на автоматических анализаторах: спек-

трофотометр PV 1251C «Солар» (Республика Беларусь), спектро-

фатометр «CORMAY MULTI» (Польша), REFLOTRON (Герма-

ния). Были определены показатели, представленные в таблице 3. 

Для удобства анализа биохимические показатели были 

сформированы в группы, отражающие те или иные стороны 

функционирования печени (таблица 4).  

Таблица 3 

Биохимические и гематологические показатели крови, 

определяемые у экспериментальных животных 

 

Биохимические  

показатели 

Единицы 

измерения 

Гематологиче-

ские показатели 

Единицы 

измерения 

Холестерин общий  ммоль/л Эритроциты  10
12

/л 

Холестерин-ЛПВП  ммоль/л Среднеклеточ-

ный обьем эрит-

роцита  

фемто-

литры 

(фл) 

Холестерин-ЛПНП  ммоль/л Ширина распре-

деления эритро-

цитов  

% 

Триглицериды  ммоль/л Абсолютная 

ширина распре-

деления эритро-

цитов  

фл 

Индекс атерогенности 

липидов 

единиц Гематокрит  % 

Креатинин мкмоль/л Тромбоциты  10
9
/л 

Мочевина  ммоль/л Средний объем 

тромбоцита 

фл 

Билирубин общий мкмоль/л Ширина распре-

деления тромбо-

цитов 

фл 

 
Окончание таблицы 3 
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Глюкоза  ммоль/л Компонентный 

объем тромбо-

цита 

% 

Гамма-

глутамилтрансфераза 

Е/л Большие тром-

боциты 

% 

Общий белок г/л Лейкоциты 10
9
/л 

Щелочная фосфатаза Е/л Концентрация 

гемоглобина 

г/л 

Аспартатаминотранс-

фераза 

Е/л Среднеклеточ-

ный объем гемо-

глобина 

пико-

граммы 

(пг) 

Мочевая кислота мкмоль/л Средняя концен-

трация гемогло-

бина 

г/л 

Аланинаминотранс-

фераза 

Е/л Лимфоциты 10
9
/л 

Альбумин г/л Гранулоциты 10
9
/л 

  Моноциты 10
9
/л 

  Лимфоциты % 

  Гранулоциты % 

  Моноциты % 

 

Таблица 4 

Группы биохимических показателей, характеризующих  

особенности функционирования печени 
 

Показатели, характери-

зующие синтетическую 

функцию печени и об-

менные процессы 

Показатели,  

характеризующие 

синдром цитолиза 

Показатели,  

характеризующие 

синдром  

холестаза 

ХС Общий  

белок 

Билирубин об-

щий 

ГГТ 

ХС-ЛПВП Альбумин АСТ ЩФ 

ХС-ЛПНП Креатинин АЛТ  

Триглице-

риды 

Мочевина – – 

ИАЛ Мочевая 

кислота 

– – 

Глюкоза – – – 
 

 Оценка характера поражения печени производилась на ос-

нове лабораторных показателей активности печеночных фермен-

тов: ЩФ и АЛТ. Для определения холестатической или цитоли-
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тической природы поражения использовалась следующая форму-

ла [46]: 

холестатическая картина поражения: 2
ÀËÒ/ÀËÒ

ÙÔ/ÙÔ

íîðìà

íîðìà
, 

 

цитолитическая картина поражения: 2
ÀËÒ/ÀËÒ

ÙÔ/ÙÔ

íîðìà

íîðìà
. 

Гематологические показатели были сформированы в три 

группы (таблица 5). 

Таблица 5 

Группы гематологических показателей 

 

Эритроцитарный ряд Лейкоцитарный 

ряд 

Тромбоцитарный 

ряд 

Эритроциты Лейкоциты Тромбоциты 

Среднеклеточный 

объем эритроцита 

Лимфоциты Средний объем 

тромбоцита 

Ширина распределе-

ния эритроцитов 

Гранулоциты Ширина распреде-

ления тромбоцитов 

Абсолютная ширина 

распределения эрит-

роцитов 

Моноциты Компонентный объ-

ем тромбоцита 

Гематокрит – Большие тромбоци-

ты 

Концентрация гемо-

глобина 

– – 

Среднеклеточный 

объем гемоглобина 

– – 

Средняя концентра-

ция гемоглобина 

– – 

 

2.2.3. Морфологический анализ печени 

 

Для морфологического анализа вскрывали брюшную по-

лость крысы и забирали краевую часть печени с верхней лопасти. 

Затем готовили постоянные препараты по методике [192]. 

Фиксация материала 

Образцы печени, взятые от всех животных, фиксировали в 

10% нейтральном растворе формалина в течение 24–48 часов при 

20–25º
 
С. 

Приготовление срезов 
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После фиксации формалином, образцы печени промывали 

проточной водой в течение 24–48 часов. Затем полученный мате-

риал перед заливкой в парафин обезвоживали в 96º спирте в те-

чение 24 часов. Объекты после обезвоживания провели через две 

смены растворителей парафина: 1) хлороформ (6–12 часов),  

2) хлороформ-парафин (2–3 часа при температуре 37º). Затем по-

лученный материал пропитывали парафином в термостате  

ТВЗ-25 при температуре 54º в течение 1,5–2,5 часа, после чего 

охлаждали в воде. Из полученных образцов печени от каждого 

животного изготавливали по 15 блоков. Из блоков при помощи 

микротома санный МС2 получали серийные срезы толщиной  

5 мкм. Полученные срезы монтировали на стекла с помощью 

приспособления для сушки и расправления парафиновых срезов 

на предметных стеклах Ц1923.  

Окрашивание и заключение срезов 

Подготовка к окрашиванию наклеенных на предметные 

стекла парафиновых срезов заключалась в следующем. Срезы ос-

вобождали от парафина, помещая препараты в ксилол на 1–2 мин. 

После этого их на такое же время переносили в абсолютный 

спирт и затем в воду. Полученные срезы окрашивали, выдержи-

вая их в течение 2 мин в гематоксилине, после чего промывали в 

воде в течение 3–5 мин. Затем снова окрашивали эозином (2 мин) 

и промывали в воде (1–2 мин). После окрашивания парафиновые 

срезы обезвоживали в 96º спирте в течение 1–2 мин. После этого 

их провели через смесь карбола и ксилола (1 мин) и одну смену 

ксилола (1 мин). Просветленные в ксилоле срезы заключали в ка-

надский бальзам.  

На гистологических препаратах проводили общую оценку 

состояния печени. Кроме того, для оценки компенсаторной ак-

тивности гепатоцитов с помощью компьютерного анализатора 

изображений BIOSCAN-NT (Республика Беларусь) измеряли 

объем ядер гепатоцитов и затем определяли профиль распределе-

ния гепатоцитов по классам в зависимости от их объема. Ядра 

распределяли в интервале 80–1000 мкм
3
 с шагом 200 мкм

3
. Под-

считывали все ядра гепатоцитов в 10 полях зрения на препарате, 

и их количество разбивалось по классам в зависимости от диа-

метра: 80–200, 200–400, 400–600, 600–800, 800–1000 мкм
3
. Затем 

определяли относительное количество ядер в каждом классе по 

отношению ко всему количеству ядер. 

 

 

 

2.3. Динамика метаболических показателей при адаптации  
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к гипобарической гипоксии и токсическом воздействии 

 

Гипоксия и ксенобиотики являются мощными стрессорами, 

в основе которых лежит снижение доставки кислорода к органам 

и тканям. Вместе с тем в обоих случаях печени принадлежит 

главная роль в формировании адаптационных реакций. В связи с 

этим в данной главе мы сравнили влияние данных факторов, а 

именно: гипобарической гипоксии (6000 м и 3500 м над уровнем 

моря) и тетрахлорметана на печень крыс. 

Динамика липидных компонентов сыворотки крови после 

адаптации к гипобарической гипоксии на высоте 6000 м отражена в 

таблице 6. Так, гипобароадаптация на высоте 6000 м способствовала 

снижению уровня общего холестерина на 30% по сравнению с ана-

логичным показателем контрольной группы, где концентрация со-

ставляла 1,75±0,06 ммоль/л. Данное понижение, возможно, обуслов-

лено снижением содержания холестерина в липопротеинах, синтези-

руемых в печени (ХС-ЛПВП). Вместе с тем уровень ХС-ЛПВП по-

высился до 0,88±0,06 ммоль/л против 0,75±0,02 ммоль/л в контроле 

(р<0,05), а содержание ХС-ЛПНП понизилось с 0,8±0,06 ммоль/л до 

0,02±0,002 ммоль/л (р<0,001). Следовательно, имело место досто-

верное повышение на 17% ХС-ЛПВП и снижение на 98% ХС-ЛПНП. 

Содержание триглицеридов составляло 1,18±0,13 ммоль/л, что было 

в 3,9 раза выше аналогичного показателя контрольной группы, 

где концентрация составляла 0,3±0,01 ммоль/л (возможно за счет 

увеличения его синтеза). Индекс атерогенности липидов после 

адаптации к гипоксии на высоте 6000 м уменьшился в 3,2 раза. 

После адаптации к гипобарической гипоксии на высоте 

3500 м наблюдается аналогичная картина изменений в липид-

транспортной системе. Так, концентрация общего холестерина в 

сыворотке крови составила 1,63±0,05 ммоль/л, что соответствует 

норме. Однако данный показатель был выше на 25% аналогично-

го показателя в группе животных, прошедших адаптацию на вы-

соте 6000 м (р<0,001). Такое изменение может быть связано с тем, 

что режим адаптации на высоте 3500 м является менее стрессор-

ным для организма животных. Одновременно происходит досто-

верное повышение ХС-ЛПВП и снижение ХС-ЛПНП. У крыс, 

адаптированных к гипоксии в течение 22 дней на высоте 3500 м, 

уровень ХС-ЛПВП увеличился на 36%, а уровень ХС-ЛПНП по-

низился на 45% по сравнению с контролем. При сравнении двух 

режимов адаптации было выявлено, что у животных, адаптиро-

ванных на высоте 6000 м, уровень ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП ниже 

соответственно на 14% (р<0,05) и 95% (р<0,001), чем содержание 

этого же показателя в сыворотке крови крыс, прошедших адапта-
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цию на высоте 3500 м. Содержание триглицеридов в сыворотке 

крови животных этой группы было достоверно выше и составило 

0,7±0,04 ммоль/л по сравнению с аналогичным показателем в кон-

троле (р<0,001). Вместе с тем данный показатель у животных, адап-

тированных к гипоксии на высоте 3500 м, был ниже в 2 раза анало-

гичного показателя у крыс, адаптированных на высоте 6000 м 

(р<0,01). Индекс атерогенности липидов достоверно понижается 

до 0,6±0,07 против 1,3±0,07 в контроле (р<0,001). Следует отме-

тить, что в группе животных, прошедших курс гипобароадапта-

ции на высоте 6000 м, индекс ниже на 31% аналогичного показа-

теля у животных, адаптированных на высоте 3500 м (р<0,05). 

Указанные изменения в липидтранспортной системе свидетель-

ствуют об активации обратного транспорта холестерина при дан-

ных режимах адаптации к действию гипоксии, причем при адап-

тации на высоте 6000 м она более выражена. 

Изменения в липидтранспортной системе после введения 

CCI4 также показаны в таблице 6. У животных при токсическом 

поражении печени наблюдалась тенденция к повышению уровня 

общего холестерина и ХС-ЛПНП, а также снижение ХС-ЛПВП. 

Введение CCl4 вызывало увеличение общего холестерина в сыво-

ротке крови до 1,9±0,07 ммоль/л, что было выше на 35,8% и 16,5% 

аналогичного показателя у адаптированных крыс на высоте 6000 м 

и 3500 м соответственно. Возможно, такое повышение было обу-

словлено увеличением содержания холестерина атерогенных клас-

сов. Содержание ХС-ЛПНП повышалось до 0,9±0,09 ммоль/л про-

тив 0,8±0,06 ммоль/л в контроле и 0,44±0,04 ммоль/л в группе 

животных, прошедших адаптацию к гипоксии на высоте 3500 м, 

что было выше на 12,5% и 51,1% соответственно. Следует отме-

тить, что наибольший процент увеличения (на 97,8%) данного по-

казателя наблюдался при сравнении с аналогичным у животных, 

адаптированных к гипобарической гипоксии на высоте 6000 м. 

Уровень ХС-ЛПВП после введения тетрахлорметана составил 

0,6±0,08 ммоль/л, что ниже на 20% показателя контрольных жи-

вотных и на 46,7%–58,8% у крыс, адаптированных к гипоксиче-

скому воздействию. Такое перераспределение холестерина между 

липопротеинами вызывало увеличение индекса атерогенности 

липидов в 2,4 раза и 7,6–5,2 раза по сравнению с контролем и 

группами, адаптированных к воздействию гипоксии (р<0,001). 

Уровень триглицеридов у животных с токсическим поражением 

печени увеличился на 60% и 36,4% по сравнению с контролем и 

группой, адаптированной к гипобарической гипоксии на высоте 

6000 м. Следует отметить, что различия данного показателя меж-

ду животными, прошедшими адаптацию к гипоксии и крысами, 
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подвергшимися токсическому воздействию CCI4, являются не-

достоверными. 

Следовательно, изменения в липидтранспортной системе 

животных после адаптации к гипоксическому воздействию раз-

личной интенсивности сходны: понижение уровня общего холе-

стерина, ХС-ЛПНП, индекса атерогенности липидов и повыше-

ние содержания ХС-ЛПВП, триглицеридов. Однако сдвиг данных 

показателей после адаптации к гипобарической гипоксии на вы-

соте 3500 м не такой выраженный, как после курса бароадапта-

ции на высоте 6000 м. Развившийся патологический процесс при 

воздействии тетрахлорметана характеризуется обратной карти-

ной изменения липидтранспортной системы в отличии от адапта-

ции к гипоксии, т.е. отражает тенденцию повышения в сыворотке 

крови липидных компонентов. 

Таким образом, показатели липидтранспортной системы в за-

висимости от воздействия внешних факторов ведут себя по-

разному. При воздействии гипоксии активируется обратный транс-

порт холестерина и снижается активность прямого. А при воздейст-

вии четыреххлористого углерода, наоборот, снижается активность 

обратного и повышается активность прямого. Данные изменения 

могут быть связаны с тем, что прямое токсическое поражение вы-

зывает в первую очередь необратимую гибель гепатоцита, в то вре-

мя как гипоксия вызывает незначительные изменения. 

 

Таблица 6 

Влияние адаптации к гипоксии и токсического воздействия 

на липидный обмен 

 

Показатель Группа 1 

(контроль) 

Группа 2 Группа 3 Группа 4 

ХС, ммоль/л 1,75±0,06 1,22±0,07  1,63±0,05  1,9±0,07   

ХС-ЛПВП, 

ммоль/л 

0,75±0,02 0,88±0,06  1,02±0,03  0,6±0,08  

ХС-ЛПНП, 

ммоль/л 

0,8±0,06 0,02±0,002  0,44±0,04  0,9±0,09  

Триглицериды, 

ммоль/л 

0,3±0,01 1,18±0,13  0,7±0,04  0,75±0,06  

ИАЛ 1,3±0,07 0,41±0,04  0,6±0,07  3,1±0,5  

 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим по-

казателям между группами представлена в таблице 7. 

 

Таблица 7 

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 40 

Достоверность различий показателей липидного обмена 

 

Группы ХС ХС-ЛПВП ХС-ЛПНП Триглицериды ИАЛ 

1–2 р<0,001 р<0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

1–3 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

1–4 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,001 р<0,001 

2–3 р<0,001 р<0,05 р<0,001 р<0,01 р<0,05 

2–4 р<0,001 р<0,01 р<0,001 р<0,01 р<0,001 

3–4 р<0,01 р<0,001 р<0,001 р>0,05 р<0,001 
 

Так, уровень общего белка после гипобароадаптации на вы-

соте 6000 м составил 66,14±0,6 г/л, что было на 5% ниже, чем в 

контроле, где концентрация аналогичного показателя была равна 

69,9±0,6 г/л. Изменение содержания альбумина характеризуется его 

достоверным понижением до 23,9±0,44 г/л против 28,02±0,3 г/л в 

контрольной группе, т.е. на 15%. Содержание общего белка после 

бароадаптации на высоте 3500 м по отношению к контролю дос-

товерно увеличилось на 5% и составило 73,5±0,8 г/л (р<0,001). 

При сравнении двух режимов адаптации было выявлено, что у 

животных, адаптированных на высоте 6000 м, уровень данного 

показателя ниже на 10%, чем его содержание в сыворотке крови 

крыс, прошедших адаптацию на высоте 3500 м (р<0,001). При 

адаптации крыс на высоте 3500 м было отмечено достоверное по-

вышение уровня альбумина на 8% и 20,9% по сравнению с кон-

тролем и животными с другим режимом адаптации соответствен-

но (р<0,001). Введение CCI4 вызывало недостоверное увеличение 

общего белка до 74,4±2,5 г/л. Вместе с тем одновременно проис-

ходило достоверное понижение уровня альбумина на 4,7% и 

11,6% по сравнению с аналогичным показателем в контроле и 

группой после курса гипобароадаптации на высоте 3500 м и по-

вышение на 10,5% по сравнению с животными, прошедшими 

адаптацию к гипобарической гипоксии на высоте 6000 м. 

Таким образом, адаптация к гипобарической гипоксии на 

высоте 3500 м способствует увеличению белоксинтетической 

функции печени в отличие от бароадаптации на высоте 6000 м и 

токсического воздействия четыреххлористого углерода, которые 

приводят к ее нарушению. Причем значительное подавление дан-

ной функции печени и высокий катаболизм белка наблюдается по-

сле адаптации к гипоксическому воздействию на высоте 6000 м. 

Выявлена корреляционная зависимость между компонен-

тами липидтранспортной системы и сывороточными белками по-

сле гипобароадаптации различной интенсивности. Так, средняя 

степень корреляционной зависимости после курса адаптации к 
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гипоксическому воздействию на высоте 6000 м наблюдалась ме-

жду альбумином и общим холестерином r=+0,69 (р<0,05) и высо-

кая – между альбумином и ХС-ЛПВП r=+0,71 (р<0,05). У живот-

ных, прошедших бароадаптацию на высоте 3500 м, была отмече-

на умеренная степень корреляции между показателями общего 

белка и ХС-ЛПВП r=+0,61 (р<0,05), а также уровнем общего бел-

ка и общего холестерина r=-0,59 (р<0,05), альбумина и общего 

холестерина r=-0,51 (р<0,05) и сильная – между альбумином и  

ХС-ЛПВП r=+0,78 (р<0,05). После введения тетрахлорметана не 

прослеживалась высокая корреляционная зависимость между ли-

пидными и белковыми компонентами сыворотки крови. Это, ве-

роятно, связано с тем, что четыреххлористый углерод вызывает 

грубые изменения структуры и функций гепатоцитов. 

Анализ уровня креатинина показал его повышение на 11% в 

группе животных, прошедших бароадаптацию на высоте 3500 м, и 

на 29% в сыворотке крови крыс, адаптированных к гипоксии на 

высоте 6000 м. У животных, адаптированных на высоте 3500 м, 

содержание креатинина было ниже на 14% аналогичного показа-

теля у крыс, адаптированных на высоте 6000 м (р<0,001). Показа-

тель креатинина в сыворотке крови животных с токсическим ге-

патитом достоверно увеличился на 13%. Вместе с тем различия 

этого показателя при сравнении с аналогичным в группе живот-

ных после адаптации к гипоксии на высоте 3500 м недостоверны. 

Уровень мочевины в сыворотке крови животных после курса 

гипобароадаптации на высоте 6000 м составил 7,37±0,37 ммоль/л, 

что было выше на 27% аналогичного показателя в контроле 

(5,8±0,07 ммоль/л). Показатель мочевины после курса бароадап-

тации на высоте 3500 м составил 4,9±0,2 ммоль/л, что было ниже 

на 16% аналогичного показателя контрольной группы. Следует 

отметить, что данный показатель у животных с таким режимом 

адаптации был также ниже, чем в группе крыс, прошедших курс 

бароадаптации на высоте 6000 м, но на 50,4% (р<0,001). Уровень 

мочевины после введения CCI4 увеличился на 67%. Следует от-

метить, что данный показатель у этой группы животных был 

также выше, чем у крыс, адаптированных к гипоксии, но на 

36,6%–98%. 

После гипобароадаптации на высоте 3500 м было выявлено 

увеличение уровня мочевой кислоты в сыворотке крови на 29%, а 

при адаптации крыс на высоте 6000 м отмечено также повышение, 

но на 33%. Вместе с тем различия этого показателя в группах с раз-

личными режимами гипобароадаптации недостоверны. При токси-

ческом поражении печени было выявлено достоверное увеличение 

уровня мочевой кислоты на 40% по сравнению с аналогичным по-
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казателем в контроле. Различия уровня мочевой кислоты в группах 

животных, прошедших курс гипобароадаптации и подвергшихся 

воздействию четыреххлористого углерода, недостоверны. 

Выявлена средняя корреляционная зависимость между по-

казателями общего белка и креатинина r=+0,56 (р<0,05), а также 

между уровнем альбумина и мочевины r=-0,51 (р<0,05) после 

адаптации к гипоксии на высоте 6000 м. В группах животных, 

прошедших курс гипобароадаптации на высоте 3500 м, и с токси-

ческим поражением печени тетрахлорметаном, наблюдалась 

средняя и высокая степень корреляции между показателями об-

щего белка и креатинина соответственно r=+0,63 и r=+0,78 

(р<0,05). 

Таким образом, влияние химического (тетрахлорметана) и 

физического (гипобарическая гипоксия на высоте 6000 м) факто-

ров на азотистый обмен сходно и выражается в повышении в сы-

воротке крови уровня креатинина, мочевины и мочевой кислоты. 

Следует отметить, что при адаптации к гипоксии на высоте 3500 м 

данные показатели также повышаются, но не так резко. Уровень 

мочевины при таком режиме адаптации имеет тенденцию к по-

нижению.  

Таблица 8 

Влияние адаптации к гипоксии и токсического воздействия 

на белоксинтетическую функцию печени 

 

Показатель Группа 1 

(контроль) 

Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Общий бе-

лок, г/л 

69,9±0,6 66,14±0,6  73,5±0,8  74,4±2,5  

Альбумин, 

г/л 

28,02±0,3 23,9±0,44  30,2±0,5  26,7±0,3  

Креатинин, 

мкмоль/л 

64,96±0,6 83,57±1,89  71,8±1,2  73,4±1,75  

Мочевина, 

ммоль/л 

5,8±0,07 7,37±0,37  4,9±0,2  9,7±1,2  

Мочевая  

кислота, 

мкмоль/л 

107,5±1,4 143,4±17  138,15±5,03  150,6±5,6  

 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим по-

казателям между группами представлена в таблице 9. 
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Достоверность различий показателей, характеризующих  

белоксинтетическую функцию печени 
 

Группы Общий  

белок 

Альбумин Креатинин Мочевин Мочевая 

кислота 

1–2 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,05 

1–3 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

1–4 р>0,05 р<0,01 р<0,001 р<0,01 р<0,001 

2–3 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р>0,05 

2–4 р<0,01 р<0,001 р<0,001 р>0,05 р>0,05 

3–4 р>0,05 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р>0,05 
 

При адаптации к гипоксии возрастает содержание углеводных 

ресурсов, так как они способны продуцировать энергию, как при на-

личии кислорода, так и без него, путем анаэробного гликолиза [229] 

(рис. 1). Так, концентрация глюкозы в сыворотке крови после курса 

гипобароадаптации на высоте 6000 м составляла 9,86±0,89 ммоль/л, 

что было выше на 76%, чем в контроле, где она была 5,59±0,1 ммоль/л 

(р<0,001). Уровень этого же показателя после адаптации к гипоксии 

на высоте 3500 м составил 6,4±0,2 ммоль/л, что было выше на 14%, 

чем в контроле, и ниже на 54%, чем у животных, адаптированных на 

высоте 6000 м (р<0,001). После токсического воздействия CCI4 со-

держание глюкозы в сыворотке крови составляло 6,3±0,3 ммоль/л, что 

было выше на 13%, чем в контроле. Следует отметить, что при срав-

нении групп, которые подверглись влиянию разных стрессоров (ги-

побароадаптация на высоте 3500 м и воздействие CCl4), различия 

данного показателя не являются достоверными. 
 

 
Рис. 1. Динамика уровня глюкозы после адаптации к гипок-

сии и токсического воздействия тетрахлорметана. 
Примечание: р1-2<0,001, р1-3<0,001, р1-4<0,05, р2-3<0,001, р2-4<0,001, р3-4>0,05. 

Следовательно, изменения углеводного обмена после адапта-
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ции к гипоксическому воздействию сходны с таковыми при токси-

ческом поражении печени CCl4 и выражаются в повышении уровня 

глюкозы. Причем значительное увеличение данного показателя на-

блюдается после курса гипобароадаптации на высоте 6000 м. 

Пигментообразующая функция печени характеризуется ди-

намикой уровня билирубина (таблице 10). Так, после адаптации к 

гипоксии на высоте 6000 м содержание данного показателя со-

ставляло 1,25±0,13 мкмоль/л, что превосходило аналогичный по-

казатель контрольной группы в 3 раза, где концентрация была 

0,42±0,01 мкмоль/л (р<0,001). Уровень билирубина после курса ба-

роадаптации на высоте 3500 м увеличился также в 3 раза и составил 

1,3±0,3 мкмоль/л. Однако не обнаружена достоверность различия 

этого показателя в группах адаптированных животных. Содержа-

ние билирубина после введения CCI4 составляло 9,6±1,6 мкмоль/л, 

что было больше в 22,9 раза и 7,4–7,7 раза, чем в контроле и у 

животных, адаптированных к гипоксии соответственно. 

В таблице 11 отражена динамика ферментов цитолиза и холе-

стаза после бароадаптации и токсического воздействия четырех-

хлористого углерода. Весьма чувствительным показателем печени 

при повреждении ее мембран является изменение активности АЛТ 

и АСТ сыворотки крови. После адаптации к гипобарической гипок-

сии на высоте 6000 м имеет место тенденция понижения уровня 

АСТ до 235,35±14,17 Е/л против 257,3±11 Е/л. Активность АЛТ 

увеличилась почти в 2 раза (с 68,6±1,6 Е/л в контроле до 

131,91±18,98 Е/л после курса бароадаптации). Одновременно с этим 

увеличивается активность ферментов холестаза. Так, уровень ГГТ 

составлял 7,22±0,8 Е/л, что было выше в 1,8 раза аналогичного по-

казателя в контроле, где концентрация была 4,1±0,2 Е/л. Актив-

ность ЩФ после курса гипобароадаптации увеличилась в 2,5 раза. 

Результаты эксперимента показали снижение активности 

ферментов цитолиза в группе адаптированных животных на вы-

соте 3500 м. Так, выявлено достоверное понижение в сыворотке 

крови АЛТ на 18% и АСТ на 12%. Выявлена недостоверность разли-

чия показателя АСТ при сравнении групп с различными режимами 

адаптации к гипоксии. Следует отметить, что в сыворотке крови жи-

вотных, адаптированных на высоте 6000 м, активность АЛТ в 2,3 

раза выше аналогичного показателя у крыс, адаптированных на вы-

соте 3500 м (р<0,001). Одновременно с этим, как и у животных, 

прошедших курс бароадаптации на высоте 6000 м, также отмечалось 

достоверное увеличение активности ферментов холестаза. Так, после 

адаптации на высоте 3500 м увеличилась активность ГГТ в 1,8 раза, 

а ЩФ – в 1,2 раза. Следует отметить недостоверность различия по-

казателя ГГТ при сравнении групп адаптированных животных. Вме-
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сте с тем активность ЩФ после курса гипобароадаптации в течение 

22 дней на высоте 3500 м в 1,2 раза ниже аналогичного показателя у 

животных после адаптации на высоте 6000 м (р<0,001).  
Изменение одного из основных показателей развития токсиче-

ского гепатита АЛТ характеризуется увеличением его активности в 
1,6 раза после введения тетрахлорметана. Следует отметить, что ак-
тивность данного показателя также была выше по сравнению с 
группой адаптированных к гипоксии животных, но в 2 раза. Однако 
у животных с токсическим гепатитом хотя и происходит повышение 
уровня АЛТ по сравнению с контролем и крысами, прошедшими 
курс гипобароадаптации, но эти различия недостоверны. Вместе с 
тем выявлено достоверное снижение активности АСТ в 2,6 и 2,3 раза 
по сравнению с контролем и животными, адаптированными к гипок-
сии соответственно. Уровень ферментов холестаза, а именно ГГТ и 
ЩФ, после введения CCI4 также повышается. Так, активность ГГТ 
достоверно увеличилась в 5,2 раза. При сравнении активности ана-
логичного показателя в группе животных после курса бароадаптации 
также было выявлено ее повышение, но в 3 раза. Одновременно 
происходило достоверное увеличение в 2,2 и 1,9 раза активности 
ЩФ по сравнению с контролем и группой крыс, адаптированных к 
гипоксии на высоте 3500 м. 

Характер поражения печени определяли по формуле (см. гл. 2). 
Расчеты показали цитолитическую картину поражения печени 
после адаптации к гипобарической гипоксии на высоте 6000 м, 
коэффициент равен 1,3. Следует отметить, что при адаптации к 
гипоксическому воздействию на высоте 3500 м цитолитический 
эффект меньше, чем при адаптации на высоте 6000 м (1,43). Ха-
рактер поражения печени после введения CCI4 соответствует ци-
толитической картине ее поражения (1,35). 

Таким образом, адаптация к гипоксии различной интенсивно-
сти и токсическое воздействие тетрахлорметана приводят к увеличе-
нию активности ферментов холестаза. Однако для гипобароадапта-
ции на высоте 3500 м оно является наименьшим. Влияние адаптации 
к гипоксии на высоте 6000 м и воздействие CCl4 на показатели, ха-
рактеризующие синдром цитолиза, сходны: повышение уровня би-
лирубина и АЛТ, но при этом содержание АСТ соответствует норме.  

Таким образом, патологические изменения показателей ме-
таболизма, характеризующих азотистый обмен, синдром холеста-
за и цитолитический, имеют сходство при воздействии гипоксии 
и тетрахлорметана. Однако в последнем случае эти изменения 
максимальны. И минимальны при адаптации к гипоксии на высо-
те 3500 м. Характер изменений при адаптации на высоте 6000 м 
имеет промежуточное значение. 
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Таблица 10 

Влияние адаптации к гипоксии и токсического воздействия на динамику показателей,  

характеризующих синдром цитолиза и холестаза 

 

Показатель Группа 1 (контроль) Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Билирубин, 

мкмоль/л  

0,42±0,01 1,25±0,13 1,3±0,3 9,6±1,6 

АСТ, Е/л 257,3±11 235,35±14,17  230,6±7,3  100,1±26,6  

АЛТ, Е/л 68,6±1,6 131,91±18,98  56,3±3,1  112,5±31,5  

ГГТ, Е/л 4,1±0,2 7,22±0,8  7,2±0,8  21,3±3,2  

ЩФ, Е/л 181,7±9,9 454,4±27,1  212,8±8,9  402±27,9  

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 3.6. 

 

Таблица 11 

Достоверность различий показателей, характеризующих синдром цитолиза и холестаза 

 

Группы Билирубин АЛТ АСТ ГГТ ЩФ 

1–2 р<0,001 р<0,01 р>0,05 р<0,001 р<0,001 

1–3 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,001 р<0,05 

1–4 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

2–3 р>0,05 р<0,001 р>0,05 р>0,05 р<0,001 

2–4 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р>0,05 

3–4 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

 

4
6
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2.4. Динамика гематологических показателей при адаптации 

к гипобарической гипоксии и токсическом воздействии 

 

Изменения показателей, характеризующих эритроцитарный 

ряд после адаптации к гипоксии и токсического воздействия тет-

рахлорметана, отражены в таблице 12. Так, уровень эритроцитов 

после адаптации к гипоксии на высоте 6000 м был равен 

8,4±0,4·10
12

/л, что соответствует норме. После курса гипобаро-

адаптации достоверно уменьшился на 5,3% среднеклеточный 

объем эритроцита (с 46,9±0,4 фл в контроле до 44,42±0,72 фл по-

сле адаптации к гипоксии), что привело к уменьшению на 4,8% 

показателя среднеклеточного гемоглобина (с 16,1±0,1 г/л в кон-

трольной группе до 15,32±0,25 г/л после бароадаптации) (р<0,01). 

Возможно, это связано с тем, что данный режим адаптации при-

водит к разрушению белково-липидной оболочки эритроцитов, в 

результате угнетения белоксинтетической функции печени и на-

чалом процесса цитолиза (выявлена средняя степень корреляци-

онной зависимости между среднеклеточным объемом эритроцита 

и АЛТ r=-0,32 р<0,05). Вместе с тем имеет место тенденция по-

вышения таких показателей, как концентрация гемоглобина и 

средняя концентрация гемоглобина вследствие наметившегося 

увеличения количества эритроцитов. Адаптация к гипоксии на 

высоте 6000 м способствовала увеличению ширины распределе-

ния эритроцитов на 16%. Показатель абсолютной ширины распре-

деления эритроцитов также увеличился и составил 37,83±1,12 фл, 

что было выше на 9,3% аналогичного показателя в контроле 

(34,6±0,4 фл). Имеет место тенденция нормализации показателя 

гематокрита после курса гипобароадаптации на данной высоте. 

Содержание эритроцитов в крови животных после адапта-

ции к гипоксии на высоте 3500 м составило 7,6±0,2·10
12

/л, что со-

ответствует норме. Следует отметить, что различия данного по-

казателя в группах с различными режимами гипобароадаптации 

недостоверны. При адаптации животных к гипоксии на высоте 

3500 м имеет место тенденция к увеличению среднеклеточного 

объема эритроцита до 48±0,47 фл. Данный показатель был выше 

на 7,5% по сравнению с аналогичным показателем у животных с 

другим режимом адаптации (р<0,001). Было выявлено достовер-

ное повышение абсолютной ширины распределения эритроцитов 

на 8,9% (38±0,5 фл). При сравнении двух режимов адаптации бы-

ла выявлена недостоверность различий данного показателя. Раз-

личие показателя ширины распределения эритроцитов между 

контролем и группой животных, прошедших курс бароадаптации 
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на высоте 3500 м, недостоверны. Вместе с тем у данной группы 

этот показатель был на 14,8% меньше, чем у животных, прошед-

ших адаптацию на высоте 6000 м (р<0,01). В результате увеличе-

ния объема эритроцита имеет место тенденция к повышению по-

казателя гематокрита до 36,65±1,07% против 36,1±0,6% в кон-

трольной группе. Различия данного показателя при сравнении 

различных режимов адаптации являются недостоверными. Сле-

дует отметить, что концентрация гемоглобина составила 

132,7±3,7 г/л, что было выше на 6,9% и 3,4% аналогичного пока-

зателя у контрольных животных и крыс, прошедших адаптацию 

на высоте 6000 м (р>0,05). Средняя концентрация гемоглобина 

после курса бароадаптации на высоте 3500 м увеличилась на 

5,6% и составила 363,1±1,99 г/л. Следует отметить, что в данной 

группе этот показатель был выше на 5%, чем у животных, адап-

тированных на высоте 6000 м (р<0,001). Вместе с тем адаптация к 

гипоксии на высоте 3500 м привела к повышению среднеклеточ-

ного гемоглобина до 17,4±0,1 пг, что было выше на 8,1% и 12% 

показателя контрольной группы (р<0,01) и животных, прошед-

ших курс бароадаптации на высоте 6000 м (р<0,001) вследствие 

увеличения среднеклеточного объема эритроцита.  

Введение CCI4 не вызывало достоверных значительных из-

менений содержания эритроцитов в крови по сравнению с кон-

тролем и группами животных, прошедших различные курсы ба-

роадаптации. Одновременно происходит статистически досто-

верное увеличение среднеклеточного объема эритроцита до 

50,1±0,7 фл, что было выше показателя контрольной группы на 

6,8%, а адаптированных к воздействию гипоксии крыс на высоте 

6000 м и 3500 м на 11,3% и 4,4% соответственно. Вместе с тем 

показатель ширины распределения эритроцитов был ниже по 

сравнению с контрольными животными и крысами, прошедшими 

курс бароадаптации, соответственно на 7,1% и 20% (6000 м), 

8,3% (3500 м) (р<0,001). Следует отметить, что показатель абсо-

лютной ширины распределения эритроцитов возрос на 11,3%. 

Однако различия данного показателя у животных с токсическим 

гепатитом и крысами, адаптированными к гипоксии, недостовер-

ны. Наряду с увеличением среднеклеточного объема эритроцита 

отмечен рост показателя гематокрита и среднеклеточного гемо-

глобина. Так, гематокрит составил 38,6±1,2%, что было выше на 

6,9%, чем в контроле, и на 5,3% группы животных, прошедших 

курс бароадаптации на высоте 3500 м. Среднеклеточный гемо-

глобин увеличился до 17,28±0,2 пг против 16,1±0,1 пг в контроле, 

т.е. на 6,8% и на 11,3% по сравнению с крысами, адаптированны-
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ми к гипобарической гипоксии на высоте 6000 м. Следует отме-

тить недостоверность различия данного показателя по сравнению 

с аналогичным показателем животных, адаптированных к воз-

действию гипоксии. Уровень концентрации гемоглобина в сыво-

ротке крови повысился на 7,1% по сравнению с контролем и со-

ставил 132,9±4 г/л. Однако при сравнении данного показателя с 

группами крыс, прошедших курс бароадаптации, различия недос-

товерны. Выявлено достоверное повышение средней концентра-

ции гемоглобина до 345,4±1,8 г/л, что было выше показателя кон-

трольных животных и ниже на 5% аналогичного показателя у 

адаптированных к воздействию гипоксии крыс на высоте 3500 м. 

Различия данного показателя между животными с токсическим 

поражением печени тетрахлорметаном и группой, которая прошла 

гипобароадаптацию на высоте 6000 м, являются недостоверными. 

Таким образом, при адаптации к гипоксии на высоте 6000 м 

имеет место тенденция к повышению концентрации гемоглобина 

за счет увеличения количества эритроцитов. При адаптации к ги-

поксии на высоте 3500 м и токсическом воздействии тетрахлор-

метана также происходит повышение данного показателя, но уже 

в результате увеличения среднеклеточного объема эритроцита. 

Следовательно, влияние адаптации к гипоксии и токсиче-

ского воздействия тетрахлорметана проявляется одинаково в от-

ношении таких показателей, характеризующих эритроцитарный 

ряд, как количество эритроцитов (нормализация), абсолютная 

ширина распределения эритроцитов (увеличение), гематокрит 

(повышение в пределах нормы), концентрация гемоглобина (по-

вышение), средняя концентрация гемоглобина (нормализация). 

После гипобароадаптации на высоте 3500 м и токсического воз-

действия CCl4 наблюдается повышение, а после курса адаптации 

к гипоксии на высоте 6000 м – уменьшение таких показателей, 

как среднеклеточный объем эритроцита и содержание среднекле-

точного гемоглобина. Изменения показателя ширины распреде-

ления эритроцитов носят обратный характер. После адаптации к 

гипоксическому воздействию на высоте 3500 м увеличивается 

кислородная емкость крови вследствие увеличения содержания 

гемоглобина в одном эритроците в отличие от бароадаптации на 

высоте 6000 м и токсического воздействия тетрахлорметана. 

Адаптация к гипоксии на высоте 6000 м не вызывала дос-

товерных значительных изменений содержания тромбоцитов, ко-

торое составило 397,4±69,9·10
9
/л. Вместе с тем было выявлено 

статистически достоверное уменьшение среднего объема тром-

боцита до 6,71±0,06 фл против 6,97±0,03 фл в контроле (р<0,001) 
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и ширины распределения тромбоцитов до 9,05±0,16 фл против 

9,45±0,07 фл в группе контрольных животных (р<0,05). Возмож-

но, это связано с тем, что данный режим адаптации приводит к 

разрушению структурных компонентов мембраны тромбоцитов 

(выявлена средняя степень корреляционной зависимости между 

среднеклеточным объемом тромбоцита и АЛТ, r= -0,33 р<0,05). 

Компонентный объем тромбоцита соответствует норме. Про-

центное содержание больших тромбоцитов колебалось в преде-

лах 9,2%–10,1%, что было ниже на 13,8%, чем в контроле, где 

данный показатель составил 11,2±0,2%. 

Следует отметить, что гипобароадаптация в течение 22 дней 

на высоте 3500 м также не вызывала достоверных изменений со-

держания тромбоцитов в сыворотке крови. Так, количество тром-

боцитов колебалось в пределах 275,3·10
9
/л–372,7·10

9
/л.  

В группе контрольных животных величина данного показателя 

изменялась от 325·10
9
/л до 402,8·10

9
/л. Наряду с тенденцией к по-

нижению содержания тромбоцитов было выявлено статистически 

достоверное уменьшение среднего объема тромбоцита до 

6,65±0,09 фл против 6,97±0,03 фл в контроле. Вместе с тем значе-

ние ширины распределения тромбоцитов после адаптации к ги-

поксии тоже уменьшается (р<0,05). Следует отметить, что имеет 

место тенденция к нормализации показателя компонентного объе-

ма тромбоцита, а также процентного содержания больших тром-

боцитов. При сравнении показателей, характеризующих динамику 

изменения тромбоцитов в группах с различными режимами гипо-

бароадаптации, была выявлена недостоверность их различия. 

Количество тромбоцитов после введения CCI4 колебалось в 

пределах 279,85·10
9
/л–321,65·10

9
/л, что было ниже на 17,4%, 

24,5% и 7,2%, чем в контроле и после курса бароадаптации на 

высоте 6000 м и 3500 м соответственно. У животных с токсиче-

ским гепатитом не было резко выраженного увеличения среднего 

объема тромбоцита по сравнению с контролем. Однако данный 

показатель был на 5% выше аналогичного в группе крыс, про-

шедших курс бароадаптации на высоте 3500 м (р<0,01). Различия 

показателей: ширина распределения тромбоцитов, компонентный 

объем тромбоцита и процентное содержание больших тромбоци-

тов не были достоверны при сравнении с аналогичными показа-

телями в контроле и животными, адаптированными к воздейст-

вию гипоксии. 

Таким образом, влияние адаптации к гипоксии и токсиче-

ского воздействия на показатели тромбоцитарного ряда незначи-

тельно. 
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Таблица 12 

Влияние адаптации к гипоксии и токсического воздействия на эритроциты крови крыс 

 

Показатель 
Группа 1  

(контроль) 
Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Эритроциты, 10
12

/л 7,7±0,1 8,4±0,4 7,6±0,2 7,76±0,3 

Среднеклеточный объем 

эритроцита, фл 

46,9±0,4 44,42±0,72 48±0,47 50,1±0,7 

Ширина распределения 

эритроцитов, % 

15,5±0,2 18,02±0,62 15,7±0,3 14,4±0,2 

Абсолютная ширина рас-

пределения эритроцитов, 

фл 

34,6±0,4 37,83±1,12 38±0,5 38,5±0,5 

Гематокрит, % 36,1±0,6 37,28±1,78 36,65±1,07 38,6±1,2 

Концентрация гемоглоби-

на, г/л 

124,1±1,9 128,2±5,79 132,7±3,7 132,9±4,0 

Среднеклеточный гемо-

глобин, пг 

16,1±0,1 15,32±0,25 17,4±0,1 17,28±0,2 

Средняя концентрация 

гемоглобина, г/л 

343,9±0,9 345±2,6 363,1±1,99 345,4±1,8  

 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 13. 
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Таблица 13 

Достоверность различий изменений эритроцитов в крови животных 

 

Показатель Группы 

1–2 1–3 1–4 2–3 2–4 3–4 

Эритроциты, 10
12

/л р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Среднеклеточный объем 

эритроцита, фл 

р<0,01 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

Ширина распределения 

эритроцитов, % 

р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,01 р<0,001 р<0,001 

Абсолютная ширина 

распределения эритро-

цитов, фл 

р<0,01 р<0,001 р<0,001 р>0,05 р>0,05 р<0,05 

Гематокрит, % р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Концентрация гемогло-

бина, г/л 

р>0,05 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Среднеклеточный гемо-

глобин, пг 

р<0,01 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

Средняя концентрация 

гемоглобина, г/л 

р>0,05 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р>0,05 р<0,01 

5
2
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Таблица 14 

Влияние адаптации к гипоксии и токсического воздействия 

на тромбоциты крови крыс 

 

Показатель 
Группа 1 

(контроль) 
Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Тромбоциты, 

10
9
/л 

363,9±38,9 397,4±69,9 324±48,7 300,75±20,9 

Средний объем 

тромбоцита, фл 

6,97±0,03 6,71±0,06 6,65±0,09 6,99±0,08 

Ширина рас-

пределения 

тромбоцитов, 

фл 

9,45±0,07 9,05±0,16 9±0,16 9,4±0,2 

Компонентный 

объем тромбо-

цита, % 

0,25±0,03 0,26±0,05 0,21±0,03 0,2±0,01 

Большие тром-

боциты, % 

11,2±0,2 9,65±0,45 10,6±0,5 12,1±0,58 

 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим по-

казателям между группами представлена в таблице 15. 

 

Таблица 15 

Достоверность различий изменений тромбоцитов  

в крови животных 

 
Показатель Группы 

1–2 1–3 1–4 2–3 2–4 3–4 

Тромбоциты, 

10
9
/л 

р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Средний объ-

ем тромбоци-

та, фл 

р<0,001 р<0,01 р>0,05 р>0,05 р<0,01 р>0,05 

Ширина рас-

пределения 

тромбоцитов, 

фл 

р<0,05 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Компонентный 

объем тромбо-

цита, % 

р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Большие 

тромбоциты, 

% 

р<0,01 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,01 р>0,05 
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Следовательно, различные режимы гипобароадаптации вы-

зывают схожие изменения показателей тромбоцитарного ряда. 

Исключение составляет изменение показателя процентного со-

держания больших тромбоцитов (уменьшение после адаптации к 

гипоксии на высоте 6000 м и нормализация после бароадаптации 

на высоте 3500 м). Введение тетрахлорметана не вызывало дос-

товерных изменений показателей тромбоцитов крови крыс. 

Изменение лейкоцитарной формулы крови крыс, прошед-

ших адаптацию к гипоксии, показано в таблице 16. Количество 

лейкоцитов после курса бароадаптации на высоте 6000 м соста-

вило 25,56±3,85·10
9
/л, что было достоверно больше на 76% ана-

логичного показателя в контроле, где концентрация составляет 

14,5±0,8·10
9
/л. Было выявлено увеличение фракции лимфоцитов 

и уменьшение фракции гранулоцитов. Так, соотношение данных 

фракций после адаптации к гипоксии было 1,6:1. Содержание 

лимфоцитов составляло 8,7±0,5·10
9
/л, что больше на 17,6%, чем в 

контроле (7,4±0,1·10
9
/л). Одновременно происходило уменьше-

ние содержания гранулоцитов до 5,25±0,35·10
9
/л против 

9±0,1·10
9
/л в контрольной группе, т.е. на 58,3%. Имеет место 

нормализация содержания моноцитов после гипобароадаптации 

на высоте 6000 м. Соотношение процентного содержания данных 

показателей (лимфоциты, гранулоциты, моноциты) составляет 

6,3:3,8:1, а в контроле – 4,99:6,1:1. 

Адаптация в течение 22 дней к гипоксическому воздейст-

вию на высоте 3500 м вызывала понижение уровня содержания 

лейкоцитов до 11,17±0,79·10
9
/л против 14,5±0,8·10

9
/л в контроле, 

т.е. на 23%. Следует отметить, что данный показатель у живот-

ных с таким режимом адаптации был также ниже, чем в группе 

крыс, прошедших курс бароадаптации на высоте 6000 м, но на 

44% (р<0,001). Исследование лейкоцитарной формулы показало 

увеличение на 27% фракции лимфоцитов после курса бароадап-

тации на высоте 3500 м, которое составило 9,4±0,4·10
9
/л. Разли-

чия данного показателя при сравнении групп с различным режи-

мом адаптации к гипоксии являются недостоверными. Одновре-

менно происходило достоверное понижение содержания грануло-

цитов после курса бароадаптации на высоте 3500 м в 60 и 35 раз 

по сравнению с контролем и животными, адаптированными на 

высоте 6000 м соответственно (р<0,001). Уровень моноцитов по-

сле адаптации на высоте 3500 м составил 0,2±0,1·10
9
/л, что ниже 

в 8 раз аналогичного показателя в контроле и в 7 раз у животных, 

прошедших бароадаптацию на высоте 6000 м (р<0,001). Следует 

отметить, что после курса бароадаптации на высоте 3500 м зна-

чительно повышается уровень лимфоцитов, а содержание грану-
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лоцитов и моноцитов понижается. Так, отношение моноциты– 

гранулоциты–лимфоциты в данной группе составило 1,3:1:62,6. 

Соотношение процентного содержания данных показателей 

(лимфоциты, гранулоциты, моноциты) составляет 69,63:1,4:1, а в 

контроле и группе, прошедшей адаптацию на высоте 6000 м, – 

4,99:6,1:1 и 6,3:3,8:1 соответственно. 

В таблице 17 также отражены изменения лейкоцитов в кро-

ви крыс с токсическим гепатитом. Так, у животных с токсиче-

ским поражением печени тетрахлорметаном была выявлена тен-

денция уменьшения количества лейкоцитов в пределах 

10,78·10
9
/л–13,18·10

9
/л, что было ниже на 17,4% аналогичного 

показателя контрольной группы и на 53% показателя у животных 

после курса гипобароадаптации на высоте 6000 м. Следует отме-

тить недостоверность различия данного показателя при сравне-

нии с контролем и животными, адаптированными к воздействию 

гипоксии на высоте 3500 м. Введение CCI4 также вызывало по-

нижение уровня лимфоцитов до 5,96±0,66·10
9
/л, что было ниже 

на 19,5%, чем в контроле, и на 31,5% и 36,6%, чем после курса 

бароадаптации на высоте 6000 м и 3500 м соответственно. Со-

держание гранулоцитов у крыс с токсическим гепатитом было 

достоверно ниже в 1,3 раза по сравнению с контролем и выше в 

46 раз по сравнению с животными, прошедшими курс гипобароа-

даптации на высоте 3500 м. Введение CCI4 вызывало достоверное 

снижение уровня моноцитов на 20%. Однако данный показатель 

был выше в 6 раз аналогичного в группе, адаптированной к ги-

поксии животных на высоте 3500 м. Таким образом, тетрахлор-

метан вызывал увеличение гранулоцитов. Так, отношение моно-

циты–гранулоциты–лимфоциты, в данной группе составило 

1:5,8:4,97. Соотношение процентного содержания данных пока-

зателей (лимфоциты, гранулоциты, моноциты) – 5,8:6,4:1, а в 

контроле и группах, прошедших адаптацию на высоте 6000 м и  

3500 м, – 4,99:6,1:1 и 6,3:3,8:1 и 69,63:1,4:1 соответственно. 

Таким образом, после адаптации к гипоксии на высоте 6000 м 

количество лейкоцитов увеличилось, а после гипобароадаптации 

на высоте 3500 м уменьшилось. Колебания уровня лейкоцитов 

после введения тетрахлорметана находилось в пределах нормы. 

Изменения лейкоцитарной формулы после адаптации к гипокси-

ческому воздействию различной интенсивности носят сходный 

характер, который выражается в увеличении количества лимфо-

цитов и уменьшении уровня гранулоцитов и моноцитов. Введе-

ние четыреххлористого углерода вызывает уменьшение всех ос-

новных компонентов лейкоцитарной формулы. 
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Таблица 16 

Влияние адаптации к гипоксии и токсического воздействия на лейкоциты крови крыс 

 

Показатель Группа 1  

(контроль) 

Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Лейкоциты, 10
9
/л  14,5±0,8 25,56±3,85 11,17±0,79 11,98±1,2 

Лимфоциты, 10
9
/л 7,4±0,1 8,7±0,5 9,4±0,4 5,96±0,66 

Гранулоциты, 10
9
/л 9±0,1 5,25±0,35 0,15±0,01 6,9±0,8 

Моноциты, 10
9
/л 1,5±0,1 1,4±0,03 0,2±0,1 1,2±0,1 

Лимфоциты, % 41,4±0,1 56,55±0,15 97,5±0,2 43,2±3 

Гранулоциты, % 50,3±0,2 34,45±0,22 1,9±0,1 47,8±2,8 

Моноциты, % 8,3±0,2 9±0,4 1,4±0,2 7,48±0,15 
 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 17. 

 

Таблица 17 

Достоверность различий изменений лейкоцитов в крови животных 

 
Группы Лейкоциты, 

10
9
/л 

Лимфоциты, 

10
9
/л 

Гранулоци-

ты, 10
9
/л 

Моноциты, 

10
9
/л 

Лимфоци-

ты, % 

Гранулоци-

ты, % 

Моноциты, 

% 

1–2 р<0,01 р<0,05 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р>0,05 

1–3 р<0,01 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

1–4 р>0,05 р<0,001 р<0,05 р<0,01 р>0,05 р>0,05 р<0,001 

2–3 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

2–4 р<0,01 р<0,01 р>0,05 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,01 

3–4 р>0,05 р>0,05 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р>0,05 

 

5
6
 

6
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2.5. Структурные изменения в печени при адаптации  

к гипобарической гипоксии и токсическом воздействии 

 

Анализ печеночных срезов показал, что у контрольных жи-

вотных печень обычного строения (рис. 2, 3). Гепатоциты распола-

гаются в виде балок, расходящихся радиально от центральной доль-

ковой вены. Цитоплазма печеночных клеток располагается в цен-

тральных отделах долек с умеренно выраженной зернистостью. В 

центральных дольковых венах иногда встречались форменные эле-

менты крови. Внутридольковые синусоиды выстланы плоскими эн-

дотелиальными клетками, между которыми расположены Купфе-

ровские клетки. Желчные протоки несколько спазмированы и вы-

стланы железистым эпителием. В портобилиарных треугольниках 

встречаются умеренно выраженные круглоклеточные инфильтраты. 

Строение печени после 22-дневного курса бароадаптации на 

высоте 3500 м в целом соответствует контрольной группе. Наряду с 

этим наблюдается внутрисосудистый гемолиз (см. рис. 4) в порталь-

ных сосудах, что свидетельствует о воздействии гипоксии непосред-

ственно на элементы красной крови с понижением стойкости эрит-

роцитов и их усиленным распадом в результате дестабализации 

мембран. Очевидно, это было связано с нарушением обмена липидов 

в клетках. Вместе с тем был выявлен эритростаз в синусоидах (см. 

рис. 5). Однако синусоиды не расширены, что свидетельствует об 

отсутствии притока крови к печени и гипертензии сосудов. Следова-

тельно, в прилегающих гепатоцитах не имеет место атрофия и нек-

роз, а также фиброз. В одном случае наблюдалась баллонная дис-

трофия, которая носила очаговый характер (см. рис. 6). 

Морфология печени животных, которые подверглись воз-

действию CCI4, соответствует морфологическим изменениям при 

хроническом персистирующем токсическом гепатите (см. рис. 6, 

7, 8, 9, 10). Строение печени было нарушено, и в цитоплазме ге-

патоцитов наблюдались средние и крупные вакуоли (капли), за-

полненные жиром, т.е. выявлена жировая дистрофия. Непосред-

ственной причиной накопления липидов в печени является нару-

шение ферментативных процессов обмена липидов вследствие 

блокады токсическими агентами жировых кислот, синтеза апо-

протеинов и липопротеидов. Выявлена гидропическая баллонная 

дистрофия, которая является выражением очагового колликваци-

онного некроза, который возник за счет нарушений вводно-

электролитного обмена, а также повышения уровня показателей, 

характеризующих синдром цитолиза: билирубин, АЛТ. Гепато-

циты с данным типом некроза были увеличены в размерах, нару-

шена целостность их клеточных мембран вследствие ПОЛ и де-
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нудации белков. Вокруг очагов некроза наблюдалась инфильтра-

ция паренхимы лимфоцитами. Выявлено сдавливание синусоидов 

клеточными инфильтратами вследствие баллонной дистрофии. 

Это свидетельствует об ухудшении циркуляции крови в печени, 

что способствовало прогрессированию цитолитического процес-

са. Имел место склероз.  
 

 
 

Рис. 2. Гистологическая карти-

на печени крысы (контрольная 

группа). Увеличение 2×40. 

Нормальное строение пе-

чени. Вариация размеров ядер 

незначительна. 

 

 
 

Рис. 3. Гистологическая карти-

на печени крысы (контрольная 

группа). Увеличение 3×10. 

Нормальное строение пе-

чени – дольчатое. Печеночные 

балки радиально отходят от 

центральной вены.  

 

 
 

Рис. 4. Гистологическая карти-

на печени крысы после курса 

бароадаптации в течение 22 

дней на высоте 3500 м (третья 

группа). Увеличение 4×10. 

Внутрисосудистый гемолиз. 

Баллонная дистрофия (очаго-

вая). Сохранность паренхимы 

удовлетворительная.  

 
 

Рис. 5. Гистологическая карти-

на печени крысы после курса 

бароадаптации в течение 22 

дней на высоте 3500 м (третья 

группа). Увеличение 4×40. 

Эритростаз в синусоидах.  
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Рис. 6. Гистологическая карти-

на печени крысы с эксперимен-

тальным токсическим гепати-

том (четвертая группа). Увели-

чение 1×10.  

Гидропическая баллонная 

дистрофия. Очаговый некроз 

гепатоцитов.  

 

 
 

Рис. 7. Гистологическая карти-

на печени крысы с эксперимен-

тальным токсическим гепати-

том (четвертая группа). Увели-

чение 1×40. 

Гидропическая баллонная 

дистрофия. Очаговый некроз 

гепатоцитов. Инфильтрация па-

ренхимы лимфоцитами.  

 

 
 

Рис. 8. Гистологическая карти-

на печени крысы с эксперимен-

тальным токсическим гепати-

том (четвертая группа). Увели-

чение 12×10. 

Хронический персисти-

рующий токсический гепатит. 

Ожирение гепатоцитов, склероз 

и лимфогистиоцитарная ин-

фильтрация стромы порталь-

ных трактов.  

 

 
 

Рис. 9. Гистологическая карти-

на печени крысы с эксперимен-

тальным токсическим гепати-

том (четвертая группа). Увели-

чение 12×3,2. 

Хронический персисти-

рующий токсический гепатит. 

Ожирение гепатоцитов, склероз 

и лимфогистиоцитарная ин-

фильтрация стромы порталь-

ных трактов.  
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Рис. 10. Гистологическая карти-

на печени крысы с эксперимен-

тальным токсическим гепатитом 

(четвертая группа). Увеличение 

12×40. 

Хронический персисти-

рующий токсический гепатит. 

Ожирение гепатоцитов, склероз 

и лимфогистиоцитарная ин-

фильтрация стромы портальных 

трактов.  
 

 

Таким образом, адаптация к гипоксии на высоте 3500 м не 

вызывает структурных изменений печеночной ткани. Строение 

печени после введения тетрахлорметана полностью соответство-

вало морфологическим изменениям при токсическом гепатите: 

жировая и баллонная дистрофии, очаговый некроз, склероз и 

лимфогистиоцитарная инфильтрация. 

Распределение ядер гепатоцитов по объемным размерным 

классам после адаптации к гипоксии и токсического воздействия 

приведены в таблице 18. Размеры ядер гепатоцитов у животных 

контрольной группы находились в пределах 80–800 мкм
3
. Так, 

наибольший процент (71,8±5,2%) приходится на долю ядер с 

объемом 200–400 мкм
3
. Ядра с размером 80–200 мкм

3
 составляют 

26±6,1%. Вместе с тем на долю 400–600 мкм
3
 и 600–800 мкм

3
 

приходится соответственно по 1,8±1,1% и 0,4±0,4%. 

В группе животных, прошедших курс бароадаптации на 

высоте 3500 м, также наибольший процент (82,2±3,6%) состав-

ляют ядра с объемом 200–400 мкм
3
. Вместе с тем наименьший 

процент (1±1%) приходится на размер 600–800 мкм
3
. Объемы 80–

200 мкм
3
 и 400–600 мкм

3
 имеет соответственно 12,8±3,4% и 

4±2,1% ядер. Таким образом, анализ результатов исследования 

показал уменьшение ядер с объемом 80–200 мкм
3
. Для крыс, 
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прошедших курс бароадаптации (3500 м), на данный объем при-

ходится 12,8±3,4%, что было ниже на 13%, чем в контроле. После 

гипобароадаптации имеет место тенденция увеличения на 10,4% 

ядер с объемом 200–400 мкм
3
 и на 2,2% ядер с объемом 400–600 

мкм
3
. После адаптации к гипоксии на высоте 3500 м ядра с объе-

мом 600–800 мкм
3
 составляли только 5%, что было больше ана-

логичного показателя контрольной группы. Для животных кон-

трольной группы и крыс, адаптированных к гипоксическому воз-

действию на высоте 3500 м, не обнаружено ядер с объемом 800–

1000 мкм
3
.  

После курса гипобароадаптации средней объем ядра гепа-

тоцитов изменялся незначительно: пределы колебаний объема 

260,17–297,47 мкм
3
, что было больше на 10,9% аналогичного по-

казателя контрольной группы, где объем равен 251,42±16,17 

(р>0,05). 

При анализе профиля распределения ядер гепатоцитов, в за-

висимости от их объема, выявлено, что у животных с токсическим 

гепатитом максимальное число ядер принадлежит к классам: 200–

400 мкм
3
 – 37,3±8,6% и 400–600 мкм

3
 – 42,3±8,6%, при среднем 

объеме ядер равном 474,9±48,8 мкм
3
. Вместе с тем минимальное 

число ядер соответствует первому классу: 80–200 мкм
3
 – 2,2±1,2%. 

На ядра с объемами 600–800 мкм
3 

и 800–1000 мкм
3
 приходилось 

соответственно по 12,35±5,8% и 5,85±4,5%. Следует отметить вы-

раженную гетерогенность размеров ядер у животных после введе-

ния тетрахлорметана. Таким образом, введение CCI4 привело к 

уменьшению количества ядер следующих классов: 80–200 мкм
3
 на 

23,8% и 10,6%, 200–400 мкм
3
 – на 34,5% и 44,9% по сравнению с 

контролем и животными, адаптированными к гипоксии соответ-

ственно. Вместе с тем произошло достоверное увеличение про-

цента ядер с объемами 400–600 мкм
3 

на 40,5%. Следует отметить, 

что число ядер, принадлежащих к данному классу, также было 

больше, чем у животных, прошедших курс бароадаптации на вы-

соте 3500 м, но на 38,3%. После введения CCI4 происходило дос-

товерное увеличение количества ядер с большим диаметром. Так, 

число ядер с объемами 600-800 мкм
3
 увеличилось на 11,95% и 

11,35% по сравнению с группой контроля и животными, адапти-

рованными к гипоксии на высоте 3500 м. Следует отметить, что 

для контрольной группы и крыс, прошедших курс бароадапта-

ции, не обнаружено ядер с объемом 800–1000 мкм
3
 в отличие от 

животных с токсическим гепатитом.  

После введения CCI4 средней объем ядра гепатоцитов равен 

474,9±48,8 мкм
3
, что было больше на 89% и 70,3% аналогичных 

показателей контрольной группы и животных, прошедших курс 
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бароадаптации на высоте 3500 м соответственно (см. таблицу 18).  

Следовательно, гипобароадаптация на высоте 3500 м не 

приводит к увеличению среднего объема ядра гепатоцита. У жи-

вотных с токсическим поражением печени четыреххлористым 

углеродом средний объем ядра гепатоцита увеличился почти  

в 2 раза. Адаптация к гипоксическому воздействию на высоте 

3500 м не вызывает достоверных изменений в профиле распреде-

ления размерных классов объема ядра гепатоцита. Введение тет-

рахлорметана приводит к резкому сдвигу в профиле в сторону 

увеличения процента ядер, принадлежащих к классам с больши-

ми объемами. 

Таблица 18 

Профиль распределения ядер гепатоцитов по объемным  

размерным классам у крыс при адаптации к гипоксии  

и токсическом воздействии 
 

Объем ядра, 

мкм
3
 

Количество ядер, % 

Группа 1  

(контроль) 

Группа 3 Группа 4 

80–200 26±6,1 12,8±3,4 2,2±1,2 

200–400 71,8±5,2 82,2±3,6 37,3±8,6 

400–600 1,8±1,1 4±2,1 42,3±8,6 

600–800 0,4±0,4 1±1 12,35±5,8 

800–1000 – – 5,85±4,5 
 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим по-

казателям между группами представлена в таблицах 19, 20. 
 

Таблица 19 

Достоверность различий размерных классов объема ядра  

гепатоцита печени крыс 
 

Группы Количество ядер с различными объемами, % 

80–200 

мкм
3
 

200–400 

мкм
3
 

400–600 

мкм
3
 

600–800 

мкм
3
 

800–1000 

мкм
3
 

1–3 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 – 

1–4 р<0,01 р<0,01 р<0,001 р<0,05 – 

3–4 р<0,05 р<0,001 р<0,001 р>0,05 – 
 

Таблица 20 

Достоверность различий среднего объема ядра гепатоцита 

печени крыс 
 

Показатель 
Группы 

1–3 1–4 3–4 

Средний объем ядра р>0,05 р<0,01 р<0,01 
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гепатоцита, мкм
3
 

Таким образом, адаптация к гипоксии на высоте 3500 м явля-

ется оптимальным режимом, который не вызывает значительных 

структурных изменений ткани печени. Введение тетрахлорметана, 

наоборот, приводит к грубым изменениям печеночной ткани, что 

способствует гибели животных (смертность составляет 35,8%). 

 

2.5.1. Морфофункциональное состояние печени при гипоба-

роадаптации и токсическом воздействии тетрахлорметана 

 

В ходе наших исследований установлено, что любой режим 

адаптации к гипобарической гипоксии приводит к изменениям в 

липидтранспортной системе, которые выражаются в активации 

обратного транспорта холестерина. Однако при адаптации к ги-

поксии на высоте 6000 м этот процесс более выражен, чем у жи-

вотных, адаптированных на высоте 3500 м в течение 22 дней. 

Наибольшая активация обратного транспорта холестерина при 

адаптации к гипоксии на высоте 6000 м может быть связана со 

значительным усилением функциональной активности системы 

мононуклеарных фагоцитов. Ряд авторов полагают, что моноци-

ты и макрофаги принимают участие в обратном транспорте холе-

стерина [172]. 

Изменение белоксинтетической функции печени после кур-

са гипобароадаптации на высоте 3500 м выражалось в увеличе-

нии синтеза общего белка и альбумина. Адаптация на высоте 

6000 м подавляла данную функцию печени. Уменьшение содер-

жания альбумина свидетельствует об изменении онкотического 

давления и как следствие перемещении «свободной» воды из со-

судистого русла в печень, вызывая отеки. Уровень мочевины и 

мочевой кислоты был ниже после бароадаптации на высоте 3500 м 

соответственно на 50,4% и 33%, чем после адаптации к гипоксии на 

высоте 6000 м. Данные изменения указывают на значительный ка-

таболизм белков у крыс, прошедших адаптацию на высоте 6000 м. 

У животных, адаптированных на высоте 3500 м, уровень креати-

нина был ниже на 14% аналогичного показателя у крыс, адапти-

рованных на высоте 6000 м. 

Изменение белоксинтетической функции печени в группе 

животных, адаптированных к воздействию гипоксии на высоте 

6000 м, может быть связано с подавлением синтеза РНК вследст-

вие значительного повреждения структур организма, где этот 

синтез протекает наиболее интенсивно, рибосомы, митохондрии, 

гранулярная эндоплазматическая сеть. Увеличение данной функ-

ции у крыс, адаптированных на высоте 3500 м, является следст-
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вием активизации пластических процессов в связи с повышением 

функциональной активности ядер (увеличение процента ядер, 

принадлежащих к классу 200–400 мкм
3 

и среднего объема гепа-

тоцита – 278,82±18,65 мкм
3
) и структур, ответственных за синтез 

РНК в результате незначительного их повреждения при данном 

режиме. В целом при адаптации к гипоксии отмечается активация 

синтеза белка [288]. 

Значительное повышение уровня глюкозы в сыворотке кро-

ви крыс, прошедших адаптацию к воздействию гипоксии на высо-

те 6000 м, связано с тем, что такой жесткий режим сам по себе яв-

ляется повреждающим фактором, приводящим к более активной 

секреции мозговым веществом надпочечников адреналина, кото-

рый усиливает расщепление гликогена в печени, что и привело к 

большему увеличению содержания этого показателя. Данные из-

менения свидетельствуют о значительном развитии гликолиза в 

группе крыс, прошедших адаптацию к гипоксии на высоте 6000 м, 

что говорит о метаболических сдвигах и больших структурных 

нарушениях в организме, на ликвидацию последствий которых 

требуется значительное количество энергии по сравнению с груп-

пой животных, адаптированных на высоте 3500 м.  

В целом не обнаружено резких отличий в уровне билиру-

бина в крови животных с различными режимами адаптации. 

Следует отметить, что у животных, адаптированных на вы-

соте 6000 м, активность АЛТ в 2,3 раза выше аналогичного пока-

зателя у крыс, адаптированных на высоте 3500 м. Указанные из-

менения свидетельствуют об эффекте цитолитичности после 

адаптации на высоте 6000 м, что может быть связано с неском-

пенсированной активацией ПОЛ и окислительного повреждения 

Na, К-АТФазы в результате многократной «гипероксии», возни-

кающей после возвращения животных из условий гипобариче-

ской гипоксии к нормобарической нормоксии, приводящей к зна-

чительной дестабилизации клеточных мембран, в отличие от ба-

роадаптации на высоте 3500 м в течение 22 дней. 

Вместе с тем активность ЩФ после курса гипобароадаптации 

в течение 22 дней на высоте 3500 м в 1,2 раза ниже аналогичного 

показателя у животных после адаптации на высоте 6000 м, что сви-

детельствует о меньших сдвигах печени по типу холестатических у 

крыс этой группы в результате меньшей степени выраженности из-

менения морфологической целостности гепатоцитов. 

Колебания содержания эритроцитов в крови животных, 

прошедших различные режимы адаптации находятся в пределах 

нормы. По данным ряда авторов на 22 день адаптации к гипоксии 

на высоте 3500 м происходит снижение содержания эритроцитов 
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[212]. Среднеклеточный объем эритроцита имел тенденцию к 

увеличению после адаптации к гипоксии на высоте 3500 м. У жи-

вотных, прошедших курс бароадаптации на высоте 6000 м, дан-

ный показатель уменьшается на 5,3%. Данные изменения свиде-

тельствуют о влиянии гипоксии на элементы красной крови, что 

находит подтверждение в литературе [106]. Причем влияние ре-

жима 3500 м более благоприятное. Изменения показателя гема-

токрита при различных режимах адаптации соответствовали 

норме. При адаптации к гипоксии на высоте 6000 м уменьшился 

среднеклеточный гемоглобин на 4,8%. Вместе с тем адаптация на 

высоте 3500 м приводит к увеличению данного показателя на 

8,1%. Следует отметить, что при таком режиме адаптации также 

увеличивалась концентрация гемоглобина на 6,9% и средняя 

концентрация гемоглобина на 5,6%, что свидетельствует о повы-

шении кислородной емкости крови в отличие от другого режима 

адаптации к гипоксии. 

Полученные данные свидетельствуют о нормализации со-

держания тромбоцитов независимо от режимов адаптации. Наря-

ду с этим различные курсы бароадаптации привели к уменьше-

нию среднего объема тромбоцита и увеличению ширины распре-

деления тромбоцитов. После адаптации к гипоксии на высоте 

3500 м выявлена нормализация таких показателей, как компо-

нентный объем тромбоцита и процентное содержание больших 

тромбоцитов. Адаптация на высоте 6000 м приводит к уменьше-

нию содержания больших тромбоцитов на 13,8%. 

Изменения содержания лейкоцитов показали их увеличение 

на 76% после адаптации к гипоксии на высоте 6000 м и уменьше-

ние на 23% после курса бароадаптации на высоте 3500 м. Изме-

нения лейкоцитарной формулы животных, прошедших адапта-

цию к гипоксии на высоте 3500 м, характеризуются повышением 

уровня лимфоцитов на 27% и снижением на 98% уровня грану-

лоцитов и на 87% – моноцитов. У крыс, адаптированных на вы-

соте 6000 м, также увеличивается количество лимфоцитов на 

17,6%, уменьшается содержание гранулоцитов на 58,3% и норма-

лизуется уровень моноцитов. 

В результате токсического поражения печени CCI4 имела 

место тенденция к повышению общего холестерина, что может 

быть обусловлено задержкой выделяемого холестерина с желчью, 

вследствие сдавливания синусоидов клеточными инфильтратами 

в результате баллонной дистрофии или нарушения белкового об-

мена. Ряд авторов указывают на снижение общего холестерина 

при токсическом гепатите [241]. Наши исследования показали 

достоверное увеличение в 2,4 раза индекса атерогенности липи-
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дов после однократного введения тетрахлорметана, что может 

быть связано с исходным состоянием липидотранспортной сис-

темы. Вместе с тем ряд исследований [77] указывает на снижение 

данного показателя при токсическом гепатите. Введение CCI4 

способствовало понижению уровня ХС-ЛПВП на 20% и повыше-

нию содержания ХС-ЛПНП на 12,5%. Следует отметить, что из-

менения данных показателей находятся в пределах нормы. Наря-

ду с этим выявлено достоверное увеличение триглицеридов при 

токсическом гепатите на 150%. Повышение данного показателя 

подтверждается и другими авторами [176]. При обзорном изуче-

нии гистологических препаратов нами была выявлена жировая 

дистрофия, т.е. в цитоплазме наблюдались крупные вакуоли, за-

полненные жиром.  

Ожирение печени закономерно сопровождается понижени-

ем содержания РНК и белка в гепатоцитах, что приводит к сни-

жению белоксинтетической функции печени. Так, было выявлено 

достоверное снижение альбуминов в сыворотке крови на 4,7% 

после введения тетрахлорметана. Вместе с тем имела место тен-

денция повышения уровня общего белка. Нарушение синтеза 

белка в печени при токсическом гепатите связано с уменьшением 

АТФ в результате повреждения паренхимы, что подтверждается 

наличием гидропической баллонной дистрофии, которая является 

выражением очагового колликвационного некроза. У больных с 

холестатическим синдромом и очаговыми поражениями печени 

показатели содержания общего белка не изменяются [34]. 

Наиболее существенные изменения при токсическом гепа-

тите в области азотистого обмена связаны с нарушением мочеоб-

разования в печени и дезаминирования аминокислот. Однако, не-

смотря на значительный распад белка в организме, содержание 

мочевины и мочевой кислоты в крови было повышенным. Полу-

ченные результаты могут зависеть от ряда трудно учитываемых 

факторов, как, например, распространенность и стадия некроти-

ческих изменений паренхимы печени, наличие почечной недос-

таточности. Следует также учитывать высокую способность пе-

чени к синтезу мочевины, вследствие которой существенные на-

рушения мочеобразования наблюдаются лишь при патологиче-

ском перерождении свыше 90% всей ткани печени. В нашем слу-

чае некротические изменения в печени носили очаговый харак-

тер. Однако ряд авторов отмечает пониженное содержание моче-

вины в крови [175, 176]. 

Уровень креатинина после введения тетрахлорметана повы-

сился на 13%. Следовательно, дистрофические изменения печеноч-

ных клеток могут быть обусловлены главным образом нарушения-
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ми энергетической системы гепатоцита, а не снижением ее  

белоксинтетической функции. Данное утверждение также под-

тверждается и тем, что максимальное число ядер приходится на два 

размерных класса 200–400 мкм
3
 и 400–600 мкм

3
, что подтверждает-

ся и средним объемом гепатоцитов – 474,9±48,8 мкм
3
. Также следу-

ет отметить выраженную гетерогенность размеров ядер: у живот-

ных с токсическим гепатитом регистрировались ядра всех размер-

ных классов, что является признаком прогрессирующего патологи-

ческого процесса в печени в результате воздействия ССl4 [218]. 

Токсическое поражение печени приводит к нарушению ее 

пигментообразующей функции, что подтверждается увеличением 

билирубина в 22,9 раза. Ряд исследований [46] указывает на зна-

чительное повышение данного показателя в крови при развитии 

токсического гепатита.  

При токсическом поражении печени количество глюкозы в 

крови увеличилось на 13%. По данным различных авторов про-

исходит как понижение [175, 176], так и повышение уровня глю-

козы. Это, в свою очередь, может зависеть от различных измене-

ний функций или уровня активности энзиматических систем и 

гормональных факторов (усиленный выброс надпочечниками ад-

реналина), в значительной степени определяющих и регулирую-

щих количество гликогена в печени, а также вследствие повреж-

дения паренхимы печени. 

При токсическом гепатите наблюдается преимущественная 

активность АЛТ [56, 57, 228, 246, 249, 265, 360], что также под-

тверждается нашими исследованиями и является свидетельством 

цитолитического процесса в печени. Это связано с развитием 

диффузного склерозирования. Также при токсическом гепатите 

повышается уровень ЩФ, что подтверждается данными литера-

туры [400] и свидетельствует о холестатических изменениях в 

печени. Повышение данного показателя связано с дисфункцией 

мембран гепатоцитов или с застоем желчи вследствие некротиче-

ских изменений в печени [126].  

Изменения биохимических показателей при токсическом 

гепатите заключаются в увеличении содержания билирубина, 

триглицеридов и активности АЛТ и ЩФ, что приводит к тяжело-

му поражению печени по цитолитическому типу с холестатиче-

ским компонентом. 

Содержание эритроцитов и показатель гематокрита при 

токсическом гепатите находились в норме. Вместе с тем наблю-

далось увеличение среднеклеточного объема эритроцита на 6,8%, 

что привело к повышению среднеклеточного гемоглобина на 7%. 

Вследствие увеличения гемоглобина в одном эритроците повы-
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шается концентрация гемоглобина на 7,1%, притом, что средняя 

концентрация данного показателя оставалась в норме. Увеличе-

ние гемоглобина объясняется некоторым сгущением крови при 

токсическом гепатите. 

Введение тетрахлорметана не вызывало достоверных изме-

нений со стороны тромбоцитов. Однако ряд авторов указывают 

на снижение содержания тромбоцитов при токсическом гепатите 

[175, 176].  

Колебание уровня лейкоцитов находилось в пределах нор-

мы. Изменения лейкоцитарной формулы при токсическом гепа-

тите характеризовалось увеличением гранулоцитов, а также сни-

жением лимфоцитов и моноцитов, что подтверждается данными 

литературы [250]. 

Таким образом, адаптация к условиям искусственного жило-

го высокогорья приводит к статистически достоверным изменени-

ям метаболического статуса на фоне неизменной морфологиче-

ской картины печени, что проявляется в активации обратного 

транспорта холестерина и белоксинтетической функции печени, а 

также в повышении уровня глюкозы, отсутствии эффекта цитоли-

тичности. Гипобароадаптация на высоте 3500 м над уровнем моря 

не приводит к увеличению среднего объема ядра гепатоцита и не 

вызывает достоверных изменений в профиле распределения раз-

мерных классов объема ядра гепатоцита [84, 143, 171]. 

Адаптация в условиях искусственного жилого высокогорья 

по сравнению с адаптацией в условиях нежилого приводит к дос-

товерно менее выраженным изменениям показателей метаболиз-

ма, характеризующих липидтранспортную систему, белоксинтетиче-

скую и пигментообразующую функции печени, а также углевод-

ный обмен, синдром цитолиза и холестаза. При адаптации к ги-

поксии в условиях искусственного нежилого высокогорья дина-

мика метаболических показателей, характеризующих белоксин-

тетическую функцию, азотистый и углеводный обмены, цитоли-

тический и холестатический синдромы, ближе по своему харак-

теру к изменениям, возникающим при экспериментальном токси-

ческом гепатите [84, 137, 171]. 

Основные изменения гематологических показателей после 

адаптации в условиях искусственного жилого высокогорья связа-

ны с увеличением кислородтранспортной функции крови в ре-

зультате роста концентрации гемоглобина с 124,1±1,9 г/л в кон-

троле до 132,7±3,7 г/л (р<0,05), среднеклеточного гемоглобина с 

16,1±0,1 пг в контроле до 17,4±0,1 пг (р<0,001) и перераспреде-

лением лейкоцитов в сторону относительного лимфоцитоза (уро-

вень лимфоцитов повысился с 41,4±0,1% в контроле до 
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97,5±0,2%, р<0,001) [289]. 

2.6. Протекторный эффект бароадаптации при токсическом 

поражении печени 

 

2.6.1. Влияние предварительного и повторного курса  

бароадаптации на метаболический статус при токсическом  

воздействии 

 

Изменения, вызванные адаптацией к гипоксическому воз-

действию различной интенсивности в морфофункциональном со-

стоянии печени, свидетельствуют о положительной динамике 

только после курса гипобароадаптации на высоте 3500 м. Сфор-

мировавшееся в процессе адаптации к гипоксии новое функцио-

нальное состояние, на наш взгляд, может оказать протекторный 

эффект при токсическом поражении печени. Мы проследили 

влияние предварительной адаптации к гипоксическому воздейст-

вию в течение 22 дней в барокамере на высоте 3500 м на метабо-

лический статус, гематологические показатели и структурные 

изменения в печени при ее токсическом повреждении тетрахлор-

метаном. 

Предварительная бароадаптация вызывала повышение об-

щего холестерина сыворотки на 37%, уменьшая уровень ХС-

ЛПНП на 73,8% и увеличивая на 103% ХС-ЛПВП (таблица 21). 

Учитывая, что предварительная адаптация к гипоксии понижала 

уровень ХС-ЛПНП и параллельно увеличивала содержание ХС-

ЛПВП, можно предположить, что данный режим гипобароадап-

тации стимулировал липолиз. Такие изменения в соотношении 

атерогенных липопротеинов вызывали уменьшение индекса ате-

рогенности липидов в 2,3 раза. При этом повышение общего хо-

лестерина было обусловлено увеличением ХС-ЛПВП и уровня 

триглицеридов (на 52%). Возможно, предварительная адаптация 

к гипоксии при токсическом воздействии стимулирует синтез 

собственного холестерина печенью. 

Уровень общего холестерина при применении предвари-

тельной адаптации к гипоксии был повышен на 26% по сравне-

нию с неадаптированными животными (четвертая группа). Со-

держание ХС-ЛПВП также было выше у животных, прошедших 

предварительную бароадаптацию, по сравнению с неадаптиро-

ванными крысами на 61%, а уровень ХС-ЛПНП – ниже на 52%. 

Индекс атерогенности липидов уменьшился в 5,2 раза. Имела ме-

сто тенденция к снижению содержания триглицеридов на 16% по 

сравнению с аналогичным показателем у животных с токсиче-

ским гепатитом. 
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Таблица 21 

Влияние предварительного и повторного курса адаптации к гипоксии на липидный обмен крыс  

с экспериментальным токсическим гепатитом 

 

Показатель Группа 1 (контроль) Группа 4 Группа 5 Группа 6 

Общий холестерин, 

ммоль/л 

1,75±0,06 1,9±0,07 2,4±0,04 2,11±0,07 

ХС-ЛПВП, ммоль/л 0,75±0,02 0,6±0,08 1,52±0,04 1,29±0,05 

ХС-ЛПНП, ммоль/л 0,8±0,06 0,9±0,09 0,59±0,05 0,48±0,04 

Триглицериды, 

ммоль/л 

0,3±0,01 0,75±0,06 0,63±0,04 0,7±0,04 

Индекс атерогенно-

сти липидов 

1,3±0,07 3,1±0,5 0,6±0,04 0,67±0,05 

 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 22. 

 

Таблица 22 

Достоверность различий показателей липидного обмена 

 

Группы Общий  

холестерин 

ХС-

ЛПВП 

ХС-ЛПНП Триглицериды Индекс атерогенности  

липидов 

1–5 р<0,001 р<0,001 р<0,01 р<0,001 р<0,001 

1–6 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

4–5 р<0,001 р<0,001 р<0,01 р>0,05 р<0,001 

4–6 р<0,05 р<0,001 р<0,001 р>0,05 р<0,001 

5–6 р<0,001 р<0,001 р>0,05 р>0,05 р>0,05 
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Влияние повторного курса гипобароадаптации (шестая 

группа) на показатели липидтранспортной системы при токсиче-

ском гепатите аналогично таковому при предварительной адап-

тации к гипоксии с последующим отравлением тетрахлорметаном 

(таблица 22): повышение общего холестерина (на 21%),  

ХС-ЛПВП (в 2 раза), триглицеридов (на 57%) и понижение  

ХС-ЛПНП (на 40%), индекса атерогенности липидов (на 48%). 

Увеличение общего холестерина с параллельным повышением 

уровня ХС-ЛПВП после повторной адаптации при сравнении с 

животными, предварительно адаптированными к гипоксии с ток-

сическим гепатитом, было ниже на 12% и 15% соответственно. 

Вместе с тем данные показатели при сравнении с неадаптирован-

ными животными были выше на 11% и 115% соответственно. 

Уровень ХС-ЛПНП в данной группе был ниже на 47%, чем у жи-

вотных с токсическим гепатитом. Имела место тенденция сниже-

ния на 19% содержания ХС-ЛПНП у животных, предварительно 

адаптированных к гипоксии и затем подвергшихся токсическому 

воздействию, после чего снова адаптированных к гипоксии и по 

сравнению с этим же показателем у предварительно адаптиро-

ванных крыс с токсическим гепатитом. Индекс атерогенности 

липидов был также ниже аналогичного у животных с токсиче-

ским гепатитом, но на 78%. Уровень триглицеридов оставался без 

изменений после повторного курса гипобароадаптации при срав-

нении с четвертой и пятой группами. 

Таким образом, предварительная гипобароадаптация при 

токсическом отравлении тетрахлорметаном вызывает повышение 

общего холестерина, уменьшая уровень ХС-ЛПНП и увеличивая 

ХС-ЛПВП, триглицеридов. Повторная адаптация к гипоксическо-

му воздействию вызывает аналогичные изменения компонентов 

липидтранспортной системы. Однако изменения в отношении по-

вышения общего холестерина и ХС-ЛПВП были наименьшими. 

Применение предварительной адаптации к гипоксическому 

воздействию при токсическом гепатите вызывало изменение пока-

зателей белоксинтетической функции печени. Предварительный 

курс бароадаптации способствовал повышению уровня общего 

белка на 3% и альбумина на 16%. Возможно, это связано с тем, что 

предварительная адаптация к гипоксии способствует сохранению 

структур, ответственных за биосинтез белка. Вместе с тем имела 

место тенденция к снижению показателя общего белка на 3,1% по 

сравнению с группой неадаптированных животных. Хотя колеба-

ния уровня общего белка у животных с токсическим гепатитом на-

ходятся в пределах нормы, тенденция к его увеличению может 

быть связана с тем, что интоксикация тетрахлорметаном приводит к 
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первичному усилению синтеза РНК, возможно, участвующих в 

синтезе белков внеклеточного матрикса и белков-ферментов, необ-

ходимых для репликации. Уровень альбумина в сыворотке крови 

после предварительной адаптации к гипоксии повысился на 22,1% 

по сравнению с неадаптированными животными. 

Влияние повторной адаптации к гипоксии на белковый обмен 

показано в таблице 24. Результаты исследования показали, что у 

предварительно адаптированных крыс с токсическим гепатитом и 

снова адаптированных к гипоксии наблюдалась тенденция, как и в 

пятой группе, к нормализации этого показателя. Выявлено досто-

верное повышение уровня альбумина у животных данной группы 

на 13%. При сравнении с животными с токсическим поражением 

печени также было выявлено его повышение, но на 18%. 

Следовательно, предварительный курс бароадаптации при 

токсическом гепатите вызывает увеличение белоксинтетической 

функции печени. Повторная адаптация к гипоксии приводит к ак-

тивации синтеза альбумина. 

Применение предварительной гипобароадаптации при ток-

сическом поражении печени способствует нормализации уровня 

креатинина, в отличие от неадаптированных животных, где дан-

ный показатель был выше на 13%.  

Изменения азотистого обмена после предварительной адап-

тации к гипоксии были аналогичны таковым у животных с токсиче-

ским гепатитом: повышение мочевины и мочевой кислоты. Уро-

вень мочевины повысился на 39%, а мочевой кислоты – на 64%. 

Однако в группе, прошедшей курс бароадаптации, уровень мочеви-

ны имел тенденцию к понижению на 17%, что указывает на мень-

ший катаболизм белков, по сравнению с животными с токсическим 

гепатитом. У предварительно адаптированных животных хотя и 

происходит повышение мочевой кислоты на 17% по сравнению с 

неадаптированными, но эти различия являются недостоверными.  

Уровень мочевины в группе животных, прошедших по-

вторный курс гипобароадаптации, был выше на 53% и 8,5%, чем 

аналогичный показатель в контроле и у животных с токсическим 

поражением печени. Вместе с тем различия данного показателя 

между пятой и шестой группами недостоверны. Было выявлено 

повышение концентрации мочевой кислоты по сравнению с кон-

тролем и животными с токсическим гепатитом на 81% и 29% со-

ответственно. Не обнаружена достоверность различия данного 

показателя между предварительно адаптированными животными 

с токсическим гепатитом и предварительно адаптированными с 

токсическим гепатитом, а затем снова подвергшихся адаптации к 

гипоксии крыс.  
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Уровень креатинина повышается в результате повторной 

гипобароадаптации на 10,1%. Имела место тенденция его пони-

жения при сравнении с животными с токсическим гепатитом. 

При сравнении предварительно адаптированных крыс с токсиче-

ским гепатитом и снова адаптированных к гипоксии с животны-

ми без повторной гипобароадаптации выявлена недостоверность 

различия данного показателя. 

Таким образом, применение предварительной гипобаро-

адаптации при токсическом гепатите способствует нормализации 

креатинина и повышению уровня мочевины и мочевой кислоты. 

Однако повышение мочевины и мочевой кислоты было наи-

меньшим в отличие от животных с нелеченным токсическим ге-

патитом. Повторная адаптация к гипоксии вызывала изменения 

азотистого обмена, аналогичные таковым у животных, прошед-

ших предварительную гипобароадаптацию с последующим от-

равлением тетрахлорметаном. 

В сыворотке крови животных, предварительно адаптиро-

ванных к гипоксии и затем подвергшихся токсическому воздей-

ствию, содержание глюкозы повысилось на 15,6% и составило 

6,46±0,18 ммоль/л. Вместе с тем различия данного показателя по 

сравнению с животными с токсическим гепатитом являются не-

достоверными. 

 

Рис. 11. Динамика уровня глюкозы. 
 

Примечание: р1-5<0,001, р1-6<0,05, р4-5>0,05, р4-6>0,05, р5-6>0,05. 
 

После повторной гипобароадаптации уровень глюкозы ра-

вен 6,76±0,5 ммоль/л, что было выше на 21% аналогичного пока-
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зателя в контроле. Следует отметить, что различие данного пока-

зателя при сравнении с четвертой и пятой группами незначитель-

ное и является недостоверным. 

Следовательно, изменения углеводного обмена как после 

предварительной адаптации к гипоксии, так и после повторной ги-

побароадаптации характеризовались повышением уровня глюкозы. 

Предварительная адаптация к гипоксии вызывала досто-

верное повышение уровня билирубина на 64% (р<0,001), с 

0,42±0,01 мкмоль/л в контроле до 0,69±0,08 мкмоль/л. Вместе с 

тем данный показатель был ниже на 93% по сравнению с неадап-

тированными животными, что свидетельствует о положительном 

влиянии предварительной гипобароадаптации на пигментообра-

зующую функцию печени (таблица 25). 

У животных, предварительно адаптированных с токсиче-

ским гепатитом, а затем снова подвергшихся адаптации к гипок-

сии, концентрация билирубина в сыворотке крови составила 

1,63±0,24 ммоль/л, что было выше в 3,8 и 2,4 раза по сравнению с 

контролем и животными, адаптированными к гипоксии с токси-

чески поврежденной печенью, соответственно и ниже в 5,9 раза, 

чем у крыс с токсическим гепатитом. 

Применение предварительной адаптации к гипоксии при ток-

сическом гепатите вызывает снижение активности ферментов цито-

лиза. Уровень АСТ понизился на 16% по сравнению с контролем, но 

был выше на 116% по сравнению с неадаптированными животными. 

После предварительной бароадаптации имела место тенденция к 

нормализации содержания АЛТ в сыворотке крови. Одновременно 

происходило достоверное увеличение активности ферментов холе-

стаза: в 1,5 раза ГГТ и в 1,8 раза ЩФ (таблица 26). Вместе с тем у 

предварительно адаптированных крыс с токсическим гепатитом эти 

показатели были достоверно ниже соответственно для ГГТ на 71,7% 

и для ЩФ – на 18%, чем у животных с токсическим повреждением 

печени, что свидетельствует о меньших сдвигах печени по типу хо-

лестатических. 

Отношение АЛТ к АСТ в сыворотке крови животных, про-

шедших предварительный курс гипобароадаптации составило 

1:3, т.е. выявлено преобладание активности АСТ, в отличие от 

группы крыс с токсическим гепатитом, где данное отношение но-

сило обратный характер (1,1:1, т.е. выявлено преобладание ак-

тивности АЛТ). В группе животных, прошедших предваритель-

ную адаптацию к гипоксии при токсическом поражении печени 

отношение ГГТ к ЩФ составило 1:55. Данное отношение указы-

вало на преобладание активности ЩФ. У животных с токсиче-

ским гепатитом также имела место аналогичная картина.  
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Таблица 25 

Влияние предварительного и повторного курса адаптации к гипоксии на белоксинтетическую 

функцию печени крыс с экспериментальным токсическим гепатитом 

 

Показатель Группа 1 (контроль) Группа 4 Группа 5 Группа 6 

Общий белок, г/л 69,9±0,6 74,4±2,5 72,16±0,77 70,55±1,12 

Альбумин, г/л 28,02±0,3 26,7±0,3 32,6±0,5 31,57±0,68 

Креатинин, мкмоль/л 64,96±0,6 73,4±1,75 66,19±1,08 71,5±6,5 

Мочевина, ммоль/л 5,8±0,07 9,7±1,2 8,09±0,42 8,88±0,85 

Мочевая кислота, мкмоль/л 107,5±1,4 150,6±5,6 175,96±11,79 194,6±13,3 
 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 26. 

 

Таблица 26 

Достоверность различий показателей, характеризующих белоксинтетическую функцию печени 

 

Группы Общий белок Альбумин Креатинин Мочевина Мочевая 

кислота 

1–5 р<0,05 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 

1–6 р>0,05 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 

4–5 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р>0,05 р>0,05 

4–6 р>0,05 р<0,001 р>0,05 р>0,05 р<0,01 

5–6 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

 

 

7
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Для животных, прошедших предварительную гипобаро-

адаптацию, степень цитолитического поражения печени была 

наименьшей (1,8), в отличие от группы с нелеченным токсиче-

ским гепатитом (1,35). 

 

Таблица 27 

Влияние предварительного и повторного курса адаптации  

к гипоксии на показатели, характеризующие синдром  

цитолиза и холестаза у крыс с экспериментальным  

токсическим гепатитом 

 

Показатель Группа 1 

(контроль) 

Группа 4 Группа 5 Группа 6 

Билирубин, 

мкмоль/л 

0,42±0,01 9,6±1,6 0,69±0,08 1,63±0,24 

АСТ, Е/л 257,3±11 100,1±26,6 216,31±11,4 275,5±14,4 

АЛТ, Е/л 68,6±1,6 112,5±31,5 69,85±6 50,99±3,99 

ГГТ, Е/л 4,1±0,2 21,3±3,2 6,02±0,44 4,93±0,47 

ЩФ, Е/л 181,7±9,9 402±27,9 330,8±21,8 259,5±19,3 
 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим по-

казателям между группами представлена в таблице 28..  

 

Таблица 28 

Достоверность различий показателей, характеризующих  

синдром цитолиза и холестаза у крыс с экспериментальным 

токсическим гепатитом 

 

Группы Билирубин АЛТ АСТ ГГТ ЩФ 

1–5 р<0,001 р>0,05 р<0,05 р<0,001 р<0,001 

1–6 р<0,001 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 

4–5 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,05 

4–6 р<0,001 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

5–6 р<0,001 р<0,05 р<0,01 р>0,05 р<0,05 

 

Изменения ферментов цитолиза и холестаза в результате по-

вторного курса гипобароадаптации отражены в таблице 28. Так, в 

группе предварительно адаптированных с токсическим гепатитом, 

а затем снова подвергшихся адаптации к гипоксии животных, от-

мечена тенденция к увеличению АСТ до 275,5±14,4 Е/л, т.е. на 

7,1%. Вместе с тем данный показатель был достоверно выше, чем 

у животных с токсическим гепатитом и крысами, прошедшими 

предварительную адаптацию к гипоксии при токсическом воз-
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действии CCI4, на 175% и 27,4% соответственно. Активность 

АЛТ у животных после повторного курса гипобароадаптации по-

низилась на 26%, 55% и 27% по сравнению с контролем, четвер-

той и пятой группами соответственно. Одновременно происходи-

ло увеличение активности ЩФ на 43%. Следует отметить досто-

верное увеличение данного фермента и при сравнении с четвер-

той и пятой группами, но на 35% и 22% соответственно. Вместе с 

тем имела место тенденция к нормализации активности ГГТ у 

животных, предварительно адаптированных с токсическим гепа-

титом, а затем снова подвергшихся адаптации к гипоксии.  

Отношение АЛТ к АСТ в сыворотке крови животных, про-

шедших повторный курс гипобароадаптации, составило 1:5,4. 

Аналогичная картина, т.е. преобладание активности АСТ, наблю-

далась также и в пятой группе. Отношение ГГТ к ЩФ составило 

1:53. Данное отношение ферментов указывает на преобладание 

активности ЩФ, как и в пятой группе.  

Для животных, прошедших повторную гипобароадапта-

цию, степень цитолитического поражения печени была наимень-

шей (1,93) в отличие от группы с токсическим гепатитом (1,35) и 

крысами, предварительно адаптированными с токсическим пора-

жением CCI4. 

Таким образом, эффект цитолиза, вызванный введением 

тетрахлорметана, меньше после предварительной адаптации к 

гипоксическому воздействию. Повторная бароадаптация способ-

ствует увеличению цитолитичности в отличие от животных, 

прошедших предварительную гипобароадаптацию с последую-

щим отравлением тетрахлорметаном. Предварительная гипоба-

роадаптация при токсическом отравлении тетрахлорметаном спо-

собствует снижению холестатического эффекта. Повторная адап-

тация к гипоксии не вызывает увеличения активности ферментов 

холестаза. 

 

2.6.2. Влияние предварительного и повторного курса  

бароадаптации на гематологические показатели  

при токсическом воздействии 

 

Влияние предварительной адаптации к гипоксии при токси-

ческом воздействии тетрахлорметана на показатели эритроцитар-

ного ряда показаны в таблице 29. Количество эритроцитов умень-

шилось на 5,6%, но увеличился среднеклеточный объем эритроци-

та на 6,8%. Увеличение среднеклеточного объема эритроцита по-

сле предварительного курса гипобароадаптации привело к повы-

шению на 11% среднеклеточного гемоглобина и на 3,8% средней 
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концентрации гемоглобина, что способствует увеличению кисло-

родной емкости крови. Изменение таких показателей, как гема-

токрит и концентрация гемоглобина, находится в пределах нормы. 

Предварительная адаптация к гипоксии приводит к увеличению в 

1,2 раза ширины распределения эритроцитов и абсолютной шири-

ны распределения эритроцитов, что обусловлено увеличением 

объема эритроцита (выявлена высокая корреляционная зависи-

мость между этими показателями, r=+0,92 р<0,05). 

Предварительная бароадаптация при сравнении с неадапти-

рованными животными не вызывала достоверных изменений та-

ких показателей, как количество эритроцитов, среднеклеточный 

объем эритроцита, абсолютная ширина распределения эритроци-

тов. Вместе с тем кислородная емкость крови после предвари-

тельного курса гипобароадаптации больше, т.к. на 3,4% были 

выше показатели средней концентрации гемоглобина и средне-

клеточного объема гемоглобина по сравнению с неадаптирован-

ными животными. 

В результате повторного курса гипобароадаптации про-

изошло статистически достоверное понижение содержания эрит-

роцитов до 6,97±0,25·10
12

/л, т.е. на 9,5% и 10,2% по сравнению с 

контролем и крысами с токсическим гепатитом. Различия данно-

го показателя между шестой и пятой группами недостоверны. 

Для животных, предварительно адаптированных к гипоксии, а за-

тем подвергшихся токсическому воздействию и снова адаптиро-

ванных к гипоксии, характерны наибольшие показатели средне-

клеточного объема эритроцита и абсолютной ширины распределе-

ния эритроцитов, которые составили соответственно 51,1±0,7 фл и 

41,2±1,1 фл. Так, показатель среднеклеточного объема эритроци-

та статистически достоверно увеличился на 9% по сравнению с 

контролем. Однако у животных после повторной бароадаптации, 

хотя и происходит увеличение данного показателя по сравнению 

с четвертой и пятой группами, но эти различия недостоверны. 

Значение абсолютной ширины распределения эритроцитов уве-

личилось на 19,1% и 7% при сравнении с контрольной группой и 

животными с токсическим гепатитом. Различия данного показа-

теля между пятой и шестой группами не являются достоверными. 

Величина ширины распределения эритроцитов соответствует 

аналогичному показателю у животных, предварительно прошед-

ших курс бароадаптации и подвергшихся токсическому воздейст-

вию (18,1±0,4%). Для данной группы имеет место тенденция к 

нормализации показателя гематокрита (35,27±1,04%). Значение 

среднеклеточного гемоглобина у животных этой группы наи-
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большее и составило 18,2±0,2 пг, что было больше на 13% и 

5,3%, чем в контроле и у животных с токсическим поражением 

печени соответственно. При сравнении шестой и пятой групп не 

выявлена достоверность различия данного показателя. Величина 

концентрации гемоглобина практически соответствует аналогич-

ным показателям в группе животных, предварительно адаптиро-

ванных к гипоксии и подвергшихся токсическому воздействию. 

Повторный курс гипобароадаптации привел к статистически дос-

товерному повышению средней концентрации гемоглобина на 

3,4% и 3% по сравнению с контролем и четвертой группой соот-

ветственно. Различия данного показателя между животными, 

предварительно адаптированными к гипоксии, а затем подверг-

шимися токсическому воздействию и снова адаптированными к 

гипоксии и крысами, прошедшими бароадаптацию при токсиче-

ском поражении печени, недостоверны. 

Следовательно, предварительная адаптация к гипоксии и 

повторная гипобароадаптация при токсическом отравлении тет-

рахлорметаном приводят к снижению количества эритроцитов и 

увеличению их среднеклеточного объема. Данное увеличение 

способствует повышению среднеклеточного гемоглобина, что 

увеличивает поступление кислорода к органам и тканям. 

Изменения показателей тромбоцитарного ряда после пред-

варительной адаптации к гипоксии при поражении печени тетра-

хлорметаном представлены в таблице 30. Применение предвари-

тельной гипобароадаптации привело к понижению количества 

тромбоцитов на 71,9%, что способствовало снижению компо-

нентного объема тромбоцита на 32% (выявлена высокая степень 

корреляции между данными показателями, r=+0,99 р<0,05). Вме-

сте с тем изменения показателей: средний объем тромбоцита, 

ширина распределения тромбоцитов, процент больших тромбо-

цитов оставались в пределах нормы после предварительной адап-

тации к гипоксии. Колебания величин показателей, характери-

зующих тромбоцитарный ряд, у предварительно адаптированных 

животных при сравнении с неадаптированными не являются дос-

товерными.  

Таблица 30 отражает изменения тромбоцитов в группе жи-

вотных, предварительно адаптированных к гипоксии, затем под-

вергшихся токсическому воздействию и снова адаптированных к 

гипоксии. Содержание тромбоцитов было ниже, чем в контроле 

на 14%, и выше, чем аналогичный показатель в группе с токсиче-

ским гепатитом и у крыс, предварительно адаптированных к ги-

поксии, а затем подвергшихся токсическому воздействию соот-
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ветственно на 3,9% и 19,3%. Имела место тенденция к нормали-

зации показателя среднего объема тромбоцита, компонентного 

объема тромбоцита, а также процентного количества больших 

тромбоцитов. Величина ширины распределения тромбоцитов 

достоверно уменьшается до 9,2±0,1 фл против 9,45±0,07 фл в 

контроле, т.е. на 3%. Вместе с тем различия данного показателя 

при сравнении с другими группами недостоверны. 

Влияние предварительной адаптации к гипоксии на лейко-

циты крови крыс с токсическим гепатитом отражено в таблице 

30. Так, в крови крыс, предварительно адаптированных к гипок-

сии, а затем подвергшихся токсическому воздействию CCI4, было 

обнаружено статистически достоверное понижение уровня лей-

коцитов на 22,8% по сравнению с контролем, что, возможно, свя-

зано с увеличение объема клеток красной крови (выявлена высо-

кая корреляционная зависимость между данными показателями,  

-0,72) и (или) их усиленным распадом, направленным на ликви-

дацию структурных нарушений печеночной ткани вследствие ин-

токсикации тетрахлорметаном. Следует отметить недостовер-

ность различия данного показателя при сравнении с животными с 

нелеченным токсическим гепатитом. 

Влияние повторной гипобароадаптации на лейкоциты кро-

ви показано в таблице 31. Содержание лейкоцитов у животных, 

прошедших предварительную адаптацию к гипоксии, затем под-

вергшихся токсическому воздействию и снова адаптированных к 

гипоксии, составило 12,8±0,8·10
9
/л, что было ниже показателя 

контрольной группы на 11,7% и выше на 6,8% и 14,3% соответ-

ственно, чем в четвертой и пятой группах. Однако данные разли-

чия не являются достоверными. Уровень лимфоцитов в группе 

крыс, прошедших повторную бароадаптацию, колебался в преде-

лах 7·10
9
/л–1,6·10

9
/л. Данный показатель был достоверно ниже на 

28% по сравнению с животными с токсическим гепатитом.  

Следовательно, предварительная бароадаптация при токси-

ческом гепатите приводит к снижению содержания тромбоцитов 

и лейкоцитов в крови. 

Предварительная адаптация к гипоксии приводит к измене-

нию лейкоцитарной формулы, которое характеризуется пониже-

нием уровня гранулоцитов на 62,8% и моноцитов – на 53,3%. 

Имела место тенденция к нормализации содержания лимфоцитов, 

хотя показатель процентного содержания лимфоцитов указывает 

на их рост. Применение предварительной адаптации к гипоксии 

при токсическом гепатите приводит к снижению уровня грануло-

цитов и моноцитов в отличие от неадаптированных животных, 
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где аналогичные показатели были выше на 51,4% и 58,3% соот-

ветственно. 

Отношение моноциты–гранулоциты–лимфоциты в группе 

животных, прошедших предварительную адаптацию к гипоксии, 

а затем подвергшихся токсическому воздействию, характеризо-

валось повышением содержания лимфоцитов, а также понижени-

ем уровня гранулоцитов и моноцитов и составило 1:4,8:11 в от-

личие от животных с токсическим гепатитом, где наблюдалось 

увеличение гранулоцитов и уменьшение лимфоцитов. Соотноше-

ние процентного содержания данных показателей (лимфоциты, 

гранулоциты, моноциты) составляет 14,1:5,3:1, а в контроле и 

группе животных с токсическим гепатитом – 4,99:6,1:1 и 5,8:6,4:1 

соответственно. 

Изменение содержания гранулоцитов у животных, про-

шедших предварительную адаптацию к гипоксии, затем под-

вергшихся токсическому воздействию и снова адаптированных к 

гипоксии, колебалось в пределах 4,47·10
9
/л–6,93·10

9
/л. При срав-

нении данного показателя шестой группы с аналогичным в чет-

вертой и пятой группах выявлена недостоверность различия. 

Уровень моноцитов в группе животных, прошедших повторную 

адаптацию к гипоксии, практически не отличается от аналогич-

ного показателя у животных, прошедших предварительную гипо-

бароадаптацию с токсическим гепатитом.  

Следует отметить, что повторная гипобароадаптация при-

водит к повышению содержания гранулоцитов и понижению 

уровня лимфоцитов и моноцитов. Так, отношение моноциты: 

гранулоциты: лимфоциты в данной группе составило 1:7:5,4. 

Аналогичная картина наблюдалась также у животных с токсиче-

ским гепатитом. Соотношение процентного содержания данных 

показателей (лимфоциты, гранулоциты, моноциты) составляет 

5,6:7,5:1, а в контроле, группе животных с токсическим гепати-

том и животными, предварительно адаптированными к гипоксии 

при токсическом поражении печени, – 4,99:6,1:1, 5,8:6,4:1 и 

14,1:5,3:1 соответственно. 

Таким образом, предварительная гипобароадаптация при 

токсическом воздействии четыреххлористого углерода вызывает 

нормализацию уровня лимфоцитов и снижение содержания гра-

нулоцитов и моноцитов. Повторная адаптация к гипоксии приво-

дит к снижению всех компонентов лейкоцитарной формулы, осо-

бенно лимфоцитов. 
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Таблица 28 

Влияние предварительного и повторного курса адаптации к гипоксии на эритроциты крови 

крыс с экспериментальным токсическим гепатитом 

 

Показатель Группа 1 

(контроль) 

Группа 4 Группа 5 Группа 6 

Эритроциты, 10
12

/л 7,7±0,1 7,76±0,3 7,27±0,19 6,97±0,25 

Среднеклеточный 

объем эритроцита, 

фл 

46,9±0,4 50,1±0,7 50,1±0,5 51,1±0,7 

Ширина распределе-

ния эритроцитов, % 

15,5±0,2 14,4±0,2 18,1±0,4 18,1±0,4 

Абсолютная ширина 

распределения эрит-

роцитов, фл 

34,6±0,4 38,5±0,5 40,5±0,9 41,2±1,1 

Гематокрит, % 36,1±0,6 38,6±1,2 36,3±0,9 35,27±1,04 

Концентрация гемо-

глобина, г/л 

124,1±1,9 132,9±4 129,2±3 125,5±3,9 

Среднеклеточный 

гемоглобин, пг 

16,1±0,1 17,28±0,2 17,87±0,2 18,2±0,2 

Средняя концентра-

ция гемоглобина, г/л 

343,9±0,9 345,4±1,8 357±1,7 355,7±1,1 

 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 29. 

8
2
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Таблица 29 

Достоверность различий изменений эритроцитов в крови животных 

 

Показатель Группы 

1–5 1–6 4–5 4–6 5–6 

Эритроциты р<0,05 р<0,01 р>0,05 р<0,05 р>0,05 

Среднеклеточный 

объем эритроцита 

р<0,001 р<0,001 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Ширина распреде-

ления эритроцитов 

р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р>0,05 

Абсолютная ширина 

распределения 

эритроцитов 

р<0,001 р<0,001 р>0,05 р<0,05 р>0,05 

Гематокрит р>0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р>0,05 

Концентрация гемо-

глобина 

р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Среднеклеточный 

гемоглобин 

р<0,001 р<0,001 р<0,05 р<0,01 р>0,05 

Средняя концентра-

ция гемоглобина 

р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р>0,05 

 

 

 

 

 

 

 

8
3
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Таблица 30 

Влияние предварительного и повторного курса адаптации к гипоксии на тромбоциты крови 

крыс с экспериментальным токсическим гепатитом 

 

Показатель Группа 1 (контроль) Группа 4 Группа 5 Группа 6 

Тромбоциты, 10
9
/л 363,9±38,9 300,75±20,9 261,9±22,4 312,5±32,26 

Средний объем тромбоци-

та, фл 

6,97±0,03 6,99±0,08 6,9±0,07 6,8±0,1 

Ширина распределения 

тромбоцитов, фл 

9,45±0,07 9,4±0,2 9,38±0,13 9,2±0,1 

Компонентный объем 

тромбоцита, % 

0,25±0,03 0,2±0,01 0,17±0,02 0,2±0,02 

Большие тромбоциты, % 11,2±0,2 12,1±0,58 11,7±0,5 11,6±0,3 
 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 31. 

Таблица 31 
 

Достоверность различий изменений тромбоцитов в крови животных 
 

Группы Тромбоциты, 

10
9
/л 

Средний объем 

тромбоцита, фл 

Ширина распреде-

ления тромбоци-

тов, фл 

Компонентный 

объем тромбоци-

та, % 

Большие 

тромбоциты, 

% 

1–5 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р>0,05 

1–6 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р>0,05 р>0,05 

4–5 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

4–6 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

5–6 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

8
4
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Таблица 31  

Влияние предварительного и повторного курса адаптации к гипоксии на лейкоциты крови 

крыс с экспериментальным токсическим гепатитом 

 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 32. 

Таблица 32 

 

Достоверность различий изменений лейкоцитов в крови животных 

 
Группы Лейкоциты, 

10
9
/л 

Лимфоциты, 

10
9
/л 

Гранулоциты, 

10
9
/л 

Моноциты, 

10
9
/л 

Лимфоциты, 

% 

Гранулоциты, 

% 

Моноциты, 

% 

1–5 р<0,01 р>0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

1–6 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,01 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

4–5 р>0,05 р<0,05 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

4–6 р>0,05 р<0,05 р>0,05 р<0,001 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

5–6 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,01 р<0,001 р>0,05 

 

Показатель Группа 1 (контроль) Группа 4 Группа 5 Группа 6 

Лейкоциты, 10
9
/л  14,5±0,8 11,98±1,2 11,2±0,5 12,8±0,8 

Лимфоциты, 10
9
/л 7,4±0,1 5,96±0,66 7,7±0,2 4,3±2,7 

Гранулоциты, 10
9
/л 9±0,1 6,9±0,8 3,35±0,38 5,7±1,23 

Моноциты, 10
9
/л 1,5±0,1 1,2±0,1 0,7±0,08 0,8±0,2 

Лимфоциты, % 41,4±0,1 43,2±3 69,15±2,05 39,6±9,81 

Гранулоциты, % 50,3±0,2 47,8±2,8 25,95±1,7 53,3±3,4 

Моноциты, % 8,3±0,2 7,48±0,15 4,9±0,3 7,1±4,91 

8
5
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2.6.3. Влияние предварительного и повторного курса баро-

адаптации на структурные изменения в печени крыс  

при токсическом воздействии 

 

Изучение состояния животных с токсическим гепатитом пока-

зало, что выживаемость в этой группе составила 64,2±9,1%. В то же 

время выживаемость в группе предварительно адаптированных жи-

вотных с токсическим гепатитом достигла 89,3±5,8% (р<0,05). Сле-

довательно, предварительная адаптация к гипоксии при отравлении 

CCI4 уменьшает смертность, что свидетельствует о более мягком 

протекании патологического процесса. Так, у крыс, предварительно 

прошедших курс гипобароадаптации с токсическим гепатитом, мор-

фологические изменения печени в основном соответствовали норме 

(рис. 12, 13). Вместе с тем имел место внутрисосудистый гемолиз в 

портальных сосудах (рис. 17) и эритростаз в синусоидах. В несколь-

ких случаях наблюдался перипортальный лимфоцитоз с пороговым 

некрозом, а также лимфогранулема (рис. 13, 16, 18). Размеры ядер 

гепатоцитов гетерогенны, имело место увеличение их диаметра (рис. 

15, 14). Ядра гиперхромны. 

 

 
 

Рис. 12. Гистологическая карти-

на печени крысы, прошедшей 

предварительную адаптацию к 

гипоксии и подвергшейся ток-

сическому воздействию (пятая 

группа). Увеличение 18×10. 

Нормальное строение пе-

чени.  

 

 
 

Рис. 13. Гистологическая кар-

тина печени крысы, прошед-

шей предварительную адапта-

цию к гипоксии и подвергшей-

ся токсическому воздействию 

(пятая группа). Увеличение 

18×40. 

Паренхима сохранена. 

Наблюдается диффузная ин-

фильтрация паренхимы лим-

фоидными клетками.  
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Рис. 14. Гистологическая кар-

тина печени крысы, прошедшей 

предварительную адаптацию к 

гипоксии и подвергшейся ток-

сическому воздействию (пятая 

группа). Увеличение 14×40. 

Наблюдается увеличение 

размеров ядер гепатоцитов. Ги-

перхроматоз ядер.  

 

 
 

Рис. 15. Гистологическая кар-

тина печени крысы, прошедшей 

предварительную адаптацию к 

гипоксии и подвергшейся ток-

сическому воздействию (пятая 

группа). Увеличение 2×40. 

Увеличение диаметра 

ядер гепатоцитов. Диффузный 

лимфоцитоз в паренхиме.  

 

 

 

 
 

Рис. 16. Гистологическая кар-

тина печени крысы, прошедшей 

предварительную адаптацию к 

гипоксии и подвергшейся ток-

сическому воздействию (пятая 

группа). Увеличение 4×10. 

Внутрисосудистый гемо-

лиз.  

 

 
 

Рис. 17. Гистологическая кар-

тина печени крысы, прошедшей 

предварительную адаптацию к 

гипоксии и подвергшейся ток-

сическому воздействию (пятая 

группа). Увеличение 4×40. 

Лимфогранулема.  
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Рис. 18. Гистологическая кар-

тина печени крысы, прошедшей 

предварительную адаптацию к 

гипоксии, затем подвергшейся 

токсическому воздействию и 

снова адаптированной к гипок-

сии (шестая группа). Увеличе-

ние 4×10. 

Перипортальный лимфо-

цитоз с пороговым некрозом. 

Диффузная лимфоцитарная ин-

фильтрация паренхимы.  

 

 

 

Рис. 19. Гистологическая кар-

тина печени крысы, прошедшей 

предварительную адаптацию к 

гипоксии, затем подвергшейся 

токсическому воздействию и 

снова адаптированной к гипок-

сии (шестая группа). Увеличе-

ние 4×40. 

Перипортальный лимфо-

цитоз с пороговым некрозом. 

Диффузная лимфоцитарная 

инфильтрация паренхимы.  

 

 

Для животных, предварительно адаптированных к гипок-

сии, затем подвергшихся токсическому воздействию и снова 

адаптированных к гипоксии, характерна удовлетворительная со-

хранность паренхимы. Строение печени в основном соответству-

ет контрольной группе. Однако в одном случае наблюдался пе-

рипортальный лимфоцитоз с пороговым и очаговым некрозом ге-

патоцитов (рис. 19, 20).  

При анализе профиля распределения ядер гепатоцитов по 

объемным размерным классам (таблица 33) было выявлено, что у 

животных, прошедших предварительную адаптацию к гипоксии 

и подвергшихся токсическому воздействию CCI4, максимальное 

число ядер принадлежит к классам: 200–400 мкм
3
 – 52,2±9,5% и 

400–600 мкм
3
 – 25,1±4,3%, а минимальное – 800–1000 мкм

3
 

(4,6±2,9%). Вместе с тем на ядра с объемами 80–200 мкм
3 

и 600–

800 мкм
3 
приходилось соответственно по 5,1±1,8% и 13±3,3%.  

Следовательно, предварительная бароадаптация при токси-

ческом воздействии приводит к уменьшению числа ядер, принад-

лежащих к классу 80–200 мкм
3
 на 20,9%, и его увеличению на 
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5,7% по сравнению с животными с токсическим гепатитом. Та-

ким образом, наблюдается сдвиг профиля распределения ядер в 

сторону увеличения количества ядер с большим диаметром. Как 

у животных, прошедших предварительную адаптацию к гипоксии 

при токсическом воздействии, так и в группе крыс с токсическим 

гепатитом максимальное число ядер приходится на два размер-

ных класса 200–400 мкм
3
 и 400–600 мкм

3
. Однако в группе с ток-

сическим гепатитом происходит достоверное увеличение ядер ге-

патоцитов размерного класса 400–600 мкм
3
 на 17,2% по сравне-

нию с животными, прошедшими предварительный курс гипоба-

роадаптации, что подтверждается и различиями в средних объемах 

гепатоцитов соответственно – 474,9±48,8 мкм
3 

и 420,2±41,58 мкм
3
. 

Также следует отметить выраженную гетерогенность размеров 

ядер – у животных этих групп регистрировались ядра всех раз-

мерных классов, что является признаком прогрессирующего па-

тологического процесса в печени в результате воздействия ССl4 

[218]. Однако у животных после предварительной адаптации к 

гипоксии при токсическом поражении печени число ядер с объе-

мами 800–1000 мкм
3
 меньше, чем у крыс с токсическим гепати-

том. Следует отметить, что у животных после предварительной 

бароадаптации хотя и происходит снижение количества ядер 

размерного класса 200–400 мкм
3
 по сравнению с контролем, но 

эти различия недостоверны. Вместе с тем при сравнении с жи-

вотными с токсическим гепатитом число ядер с такими объемами 

было больше на 15,2%. Было выявлено увеличение числа ядер 

размерного класса 600–800 мкм
3
 на 12,6% и 0,7% по сравнению с 

группой контроля и животными с токсическим гепатитом. 

После предварительной адаптации к гипоксии при токсиче-

ском воздействии CCI4 средней объем ядра гепатоцитов составил 

420,2±41,58 мкм
3
, что было больше на 67%, чем в контроле, и 

меньше аналогичного показателя у животных с токсическим ге-

патитом (см. таблицу 34). 

Анализ профиля распределения ядер гепатоцитов в зависи-

мости от их объема (таблица 35) показал, что наибольшее число 

ядер принадлежит классу 200–400 мкм
3
 – 68,75±7,1%, что подтвер-

ждается величиной среднего объема гепатоцита (347,55±59,14 мкм
3
), 

а наименьший – 800–1000 мкм
3
 (1,75±1,75%). Было выявлено 

уменьшение процента ядер, относящихся к первому классу 80–

200 мкм
3
 – 9±6,3%. Вместе с тем имело место увеличение числа 

ядер с объемами: 400–600 мкм
3
 – 15,5±7,1% и 600–800 мкм

3 
– 

5±2,8%. 

 

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 91 

Таким образом, повторная гипобароадаптация приводит к 

уменьшению числа ядер с объемами 80–200 мкм
3
 на 17% по 

сравнению с контролем, и увеличению их количества на 6,8% по 

сравнению с животными с токсическим гепатитом. Вместе с тем 

у животных, прошедших предварительную адаптацию к гипок-

сии, затем подвергшихся токсическому воздействию и снова 

адаптированных к гипоксии, хотя и происходит увеличение про-

цента ядер с такими объемами при сравнении с пятой группой, но 

эти различия недостоверны. Число ядер, принадлежащих к классу 

200–400 мкм
3
, имеет тенденцию к нормализации. Процент ядер с 

объемами 400–600 мкм
3
 после повторной адаптации к гипоксии 

увеличивался на 13,7% по отношению к контролю и уменьшался 

на 26,8% и 9,6% по сравнению с животными с токсическим гепа-

титом и группой крыс, предварительно прошедших бароадапта-

цию при токсическом поражении печени соответственно. Выяв-

лено увеличение числа ядер, принадлежащих классу  

600–800 мкм
3
 на 4,6%. Однако количество ядер с такими объема-

ми у данных животных было меньше на 7,4% и 8% при сравне-

нии с четвертой и пятой группами соответственно. Следует также 

отметить гетерогенность размеров ядер после повторного курса 

гипобароадаптации. Однако на животных, прошедших предвари-

тельную адаптацию к гипоксии, затем подвергшихся токсическому 

воздействию и снова адаптированных к гипоксии, приходился наи-

меньший процент ядер, принадлежащих к классу 800–1000 мкм
3
 по 

сравнению с другими группами. 

После повторной адаптации к гипоксии средней объем ядра 

гепатоцитов составил 347,55±59,14 мкм
3
, что было больше на 

38%, чем в контроле, и меньше на 27% и 17,3% аналогичных по-

казателей у животных с токсическим гепатитом и у крыс, предва-

рительно прошедших бароадаптацию при токсическом пораже-

нии печени соответственно (см. таблицу 36).  

Таким образом, применение предварительной бароадапта-

ции при токсическом гепатите способствует сохранению струк-

турной целостности печеночной ткани. Повторная адаптация к 

гипоксии в течение 5 дней не вызывает дополнительных морфо-

логических изменений в печени. Выживаемость после примене-

ния предварительной гипобароадаптации увеличивалась и дости-

гала 89,3±5,8% в отличие от группы животных с нелеченным ток-

сическим гепатитом, где данный показатель составлял 64,2±9,1%. 
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Таблица 33 

Влияние предварительной и повторной адаптации к гипоксии на профиль распределения  

ядер гепатоцитов по объемным размерным классам у крыс с экспериментальным токсическим 

гепатитом 

 

Объем ядра, мкм
3
 Количество ядер, % 

Группа 1 (контроль) Группа 4 Группа 5 Группа 6 

80–200 26±6,1 2,2±1,2 5,1±1,8 9±6,3 

200–400 71,8±5,2 37,3±8,6 52,2±9,5 68,75±7,1 

400–600 1,8±1,1 42,3±8,6 25,1±4,3 15,5±7,1 

600–800 0,4±0,4 12,35±5,8 13±3,3 5±2,8 

800–1000 – 5,85±4,5 4,6±2,9 1,75±1,75 
 

Примечание. Достоверность различий по соответствующим показателям между группами представле-

на в таблице 34. 

 

Таблица 34 

Достоверность различий размерных классов объема ядра гепатоцита печени крыс 

 

Группы Количество ядер с различными объемами, % 

80–200 мкм
3
 200–400 мкм

3
 400–600 мкм

3
 600–800 мкм

3
 800–1000 мкм

3
 

1–4 р<0,01 р<0,01 р<0,001 р<0,05 – 

1–5 р<0,01 р>0,05 р<0,001 р<0,01 – 

1–6 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 – 

4–5 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

4–6 р>0,05 р<0,05 р<0,05 р>0,05 р>0,05 

5–6 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

9
1
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Таблица 35 

Достоверность различий среднего объема гепатоцита печени 

крыс 

 

Показатель Группы 

1–4 1–5 1–6 4–5 4–6 5–6 

Средний 

объем ядра 

гепатоцита, 

мкм
3
 

р<0,01 р<0,01 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

 

 

2.6.4. Морфофункциональное состояние печени после предва-

рительной гипобароадаптации при токсическом гепатите 

 

Предварительная бароадаптация при токсическом гепатите 

способствовала уменьшению уровня триглицеридов на 16%, ХС-

ЛПНП – на 52% и индекса атерогенности – в 2 раза, а также по-

вышению антиатерогенной фракции липопротеидов высокой 

плотности – на 61%, что свидетельствует об активации обратного 

транспорта холестерина. Вместе с тем анализ гистологических 

срезов не показал накопления липидов в гепатоцитах в отличие 

от животных с токсическим гепатитом, где была выявлена жиро-

вая дистрофия. Таким образом, подтвердилось нормализующее 

действие предварительной адаптации к барокамерной гипоксии 

на липидный обмен при токсическом гепатите. 

Выявлена положительная динамика белкового обмена у 

предварительно адаптированных животных. Так, содержание об-

щего белка нормализовалось, а уровень альбумина был выше на 

22,1%, чем у животных с токсическим гепатитом. Вместе с тем, 

хотя уровень мочевины и повышается на 39% по сравнению с 

контролем, он был ниже на 17% аналогичного показателя у крыс 

с токсическим гепатитом, что указывает на меньший катаболизм 

белков. Предварительная бароадаптация способствует нормали-

зации креатинина при токсическом поражении печени. Таким об-

разом, у предварительно адаптированных животных наблюдается 

повышение белоксинтетической функции печени в отличие от 

животных с токсическим гепатитом, где наблюдается угнетение 

биосинтеза белка. Хотя у предварительно адаптированных жи-

вотных при токсическом гепатите также наблюдалась гетероген-

ность ядер, как и у крыс с токсическим гепатитом, но сдвиг к 

увеличению числа ядер с большими объемами не такой резкий. 

Здесь значительный процент ядер (52,2±9,5%) принадлежит клас-
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су 200–400 мкм
3
, что подтверждается показателем среднего объ-

ема гепатоцита – 420,2±41,58 мкм
3
. 

Уровень билирубина после предварительной бароадапта-

ции понизился на 93% по сравнению с неадаптированными жи-

вотными. Результаты нашего эксперимента показали снижение 

активности ферментов цитолиза, причем для АЛТ имеет место 

тенденция к нормализации. Таким образом, предварительная 

адаптация к гипоксии при токсическом гепатите приводит к от-

сутствию эффекта цитолитичности, что подтверждается данными 

гистологических срезов, где морфологические изменения соот-

ветствуют норме. Вместе с тем было выявлено повышение уров-

ня ферментов холестаза. Однако их активность была ниже, чем у 

животных с токсическим гепатитом, соответственно для ГГТ на 

71,7% и для ЩФ – на 18%. 

Содержание эритроцитов после предварительного курса 

гипобароадаптации при токсическом гепатите понизилось, что 

связано с их усиленным распадом, т.к. на гистологических срезах 

печени был выявлен внутрисосудистый гемолиз. Вместе с тем 

имеет место тенденция к увеличению среднеклеточного объема 

эритроцита на 6,8% по сравнению с нормой, в связи с чем был 

выявлен рост среднеклеточного гемоглобина и средней концен-

трации гемоглобина по сравнению с неадаптированными живот-

ными. Имела место тенденция к нормализации показателя гема-

токрита и концентрации гемоглобина после предварительной 

адаптации к гипоксии при токсическом гепатите. 

Следует отметить, что у животных с токсическим поражени-

ем печени после предварительного курса гипобароадаптации выяв-

лено снижение содержания тромбоцитов на 12,9% по сравнению с 

неадаптированными животными, а также нормализация таких пока-

зателей, как средний объем тромбоцита, ширина распределения 

тромбоцитов и процентное содержание больших тромбоцитов. 

Изменения лейкоцитов в крови животных после предвари-

тельной бароадаптации при токсическом гепатите характеризует-

ся понижением их содержания на 22,8% по сравнению с контро-

лем. Однако не выявлена достоверность различия данного пока-

зателя между предварительно адаптированными и неадаптиро-

ванными животными. Имеет место тенденция к нормализации 

уровня лимфоцитов. Следует отметить, что предварительная 

адаптация к гипоксии при токсическом гепатите способствует 

понижению содержания гранулоцитов на 51,4% и 58,3% соответ-

ственно, по сравнению с неадаптированными животными. 

При отравлении тетрахлорметаном смертность животных 

составляла 35,8%. В то же время смертность после предваритель-
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ной адаптации к гипоксии с последующим введением CCI4 пони-

зилась в 3,4 раза и составила 10,7%. 

Реакция липидного спектра крови в ответ на повторную ги-

побароадаптацию при токсическом гепатите была аналогична ре-

акции в группе животных, предварительно адаптированных к ги-

поксии с последующим отравлением тетрахлорметаном. Уровень 

ХС-ЛПВП повысился на 115%, а ХС-ЛПНП и индекс атерогенно-

сти липидов понизились на 47% и 48% соответственно, по срав-

нению с неадаптированными животными. 

Повторная гипобароадаптация в течение 5 дней при токси-

ческом гепатите не вызывала значительных изменений в белко-

вом обмене по сравнению с животными пятой группы. Как и у 

животных без повторной адаптации к гипоксии имела место тен-

денция к нормализации содержания общего белка и повышению 

уровня альбумина на 18% по сравнению с крысами с токсическим 

поражением печени. Вместе с тем было выявлено понижение со-

держания креатинина по сравнению с неадаптированными жи-

вотными. Следует отметить нормализацию количества ядер с 

объемами 200–400 мкм
3
. Вместе с тем увеличение процента ядер, 

принадлежащих классам: 400-600 мкм
3
, 600-800 мкм

3
 и 800– 

1000 мкм
3
, является недостоверным по сравнению с контролем. 

Уровень билирубина после повторной адаптации к гипок-

сии увеличивается в 3,8 раза и 2,4 раза по сравнению с нормой и 

аналогичным показателем у животных, прошедших бароадапта-

цию с токсическим поражением печени тетрахлорметаном, и по-

низился в 5,9 раза по сравнению с неадаптированными крысами. 

Повторная гипобароадаптация при токсическом гепатите спо-

собствовала повышению активности АСТ на 7,1%, 175%, 27,4% соот-

ветственно, и понижению АЛТ на 26%, 55% и 27% соответственно, 

по сравнению с контролем, а также с четвертой и пятой группами. 

Вместе с тем динамика ферментов холестаза после кратковременной 

повторной адаптации к гипоксии характеризовалась нормализацией 

ГГТ и повышением активности ЩФ на 35%, 22% и 43% соответст-

венно, по сравнению с четвертой, пятой и контрольной группами. 

Повышение уровня билирубина, АСТ и ЩФ связано с дей-

ствием дополнительного стрессора, которым является повторная 

бароадаптация. Однако ее режим не является мощным стрессор-

ным фактором, так как структурные изменения в печени в общем 

соответствуют норме, хотя в одном случае и наблюдался некроз. 

Изменения эритроцитов в крови животных, прошедших по-

вторный курс гипобароадаптации при токсическом гепатите ана-

логичны изменениям у животных, предварительно адаптирован-

ных к гипоксии с токсическим поражением печени. 
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При токсическом поражении печени тетрахлорметаном по-

вторная адаптация к гипоксии привела к увеличению содержания 

тромбоцитов по сравнению с животными четвертой и пятой 

групп соответственно. 

Имела место тенденция к повышению уровня лейкоцитов 

после повторной адаптации к гипоксии на 6,8% и 14,3% соответ-

ственно, по сравнению с четвертой и пятой группами. Повторный 

курс гипобароадаптации способствует уменьшению содержания 

лимфоцитов на 28% по сравнению с неадаптированными живот-

ными. Следует отметить, что картина изменения содержания мо-

ноцитов и гранулоцитов была аналогична картине изменения 

этих показателей у животных, прошедших предварительную 

адаптацию к гипоксии при токсическом гепатите.  

Таким образом, предварительная адаптация к гипобариче-

ской гипоксии снижает выраженность метаболических измене-

ний у крыс с токсическим гепатитом, что достоверно отличается 

от таковых показателей у животных, подвергшихся токсическому 

воздействию без предварительной гипобароадаптации, и прояв-

ляется в повышении содержания альбумина с 26,7±0,3 г/л до 

32,6±0,5 г/л (р<0,001), снижении содержания креатинина с 

73,4±1,75 мкмоль/л до 66,19±1,08 мкмоль/л (р<0,001), понижении 

уровня билирубина с 9,6±1,6 ммоль/л до 0,69±0,08 ммоль/л 

(р<0,001), а также снижении активности ЩФ с 402±27,9 Е/л до 

330,8±21,8 Е/л (р<0,05) и ГГТ с 21,3±3,2 Е/л до 6,02±0,44 Е/л 

(р<0,001) [84, 134, 135, 138, 139, 142]. При токсическом гепатите 

предварительная адаптация к гипобарической гипоксии снижает 

выраженность гематологических и структурных изменений в пе-

чени крыс, которые проявляются в повышении среднеклеточного 

объема эритроцита до 17,87±0,2 фл (р<0,001) и среднеклеточного 

гемоглобина до 357±1,7 пг (р<0,001), а также нормализации 

уровня лимфоцитов и снижении уровня гранулоцитов до 

3,35±0,38·10
9
/л (р<0,001) и моноцитов до 0,7±0,08·10

9
/л (р<0,001). 

После предварительной адаптации к гипоксии при токсическом 

гепатите средний объем ядра гепатоцита увеличился до 

420,2±41,58 мкм
3
 (р<0,01). Предварительная адаптация к гипок-

сии в условиях искусственного жилого высокогорья при токсиче-

ском поражении печени CCl4 повышает уровень выживаемости 

на 25,1±3,3% (р<0,05) [136, 140, 141, 138]. 
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ГЛАВА 3 

КОМПЛЕКСНОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ ГИПОБАРИЧЕСКОЙ 

ГИПОКСИИ И ОБУЧЕНИЯ В АСТМА-ШКОЛЕ  

КАК ФАКТОРОВ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

 

3.1. Роль немедикаментозных методов в реабилитации  

больных бронхиальной астмой 

 

Бронхиальная астма – хроническое заболевание дыхатель-

ных путей, которое является серьезной проблемой здравоохране-

ния почти во всех странах мира. Заболевание поражает людей 

всех возрастов, часто имеет тяжелое, иногда фатальное течение. 

Основываясь на результатах различных работ, можно говорить о 

том, что за последние 30 лет произошло удвоение случаев БА [39, 

231, 242]. Распространенность БА среди взрослого населения 

США составляет 5% (около 20 млн. человек) [38]. В Новой Зе-

ландии распространенность заболевания достигает 10–13%. В не-

которых районах Австралии  до 28% детей имеют симптомы аст-

мы [38, 39, 45]. В Москве за последние годы отмечается рост рас-

пространенности заболевания. Так, если в 1990 г. БА среди детей 

составляла по официальным данным 0,7%, в 1996г. – 1,07%, то в 

1999 г. этот показатель составил более 1,2% [184]. 

В настоящее время констатировано выраженное несоответ-

ствие статистических данных о распространенности БА в России 

[31] и за рубежом [39]. Однако эпидемиологические исследова-

ния установили распространенность болезни среди детей и под-

ростков на уровне 7–10% [131, 179, 231, 336]. Исследования сре-

ди взрослого населения показали более низкий процент распро-

страненности БА – в среднем около 5% [205, 221]. Вероятно, это 

связано с недостаточно полным выявлением и гиподиагностикой 

этого заболевания [197]. Нет оснований считать, что в Белорус-

сии ситуация многим отличается. 

Так, согласно официальному статистическому сборнику 

«Здравоохранение в Республике Беларусь» (2006, 2007, 2008) рас-

пространенность БА в Республике Беларусь колеблется от 0,4% в 

2006 г. до 0,5% в 2008 г. (в общей популяции); причем этот рост 

преимущественно произошел за счет увеличения числа больных 

детского и подросткового возраста [90–92]. Возросла заболевае-

мость БА (число больных с впервые зарегистрированным диагно-

зом бронхиальной астмы). В связи с изменением образа жизни го-

родского населения, ухудшением экологической ситуации и уве-

личением частоты острых респираторных заболеваний можно 
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ожидать, что заболеваемость БА будет и в дальнейшем повышать-

ся [337]. Это подтверждается исследованием показателей здоровья 

населения в связи с воздействием факторов окружающей среды 

[86]. При сопоставлении данных о количестве больных хрониче-

ским бронхитом (ХБ) и БА, состоящих на диспансерном учете в 

семи городах Республики Беларусь в течение 5 лет, было обнару-

жено, что в городах с высоким индексом загрязнения атмосферы 

(ИЗА) (Витебск, Новополоцк) имеет место превышение количест-

ва больных ХБ в 4 раза и 3–5 раз для БА, в сравнении с городами с 

низким ИЗА. Для городов с высоким уровнем ИЗА был выявлен 

неуклонный рост количества пациентов с неспецифическими хро-

ническими заболеваниями легких (Витебск, Могилев, Новопо-

лоцк). За период 1991–1995 гг. такой прирост составил: для Витеб-

ска – 14%, Могилев – 20%, Новополоцк – 23% [86].  

В настоящей главе приведен обзор данных литературы, ка-

сающихся применения немедикаментозных методов и обучаю-

щих программ в лечении и реабилитации больных БА. 

 

3.1.2. Патофизиологическое обоснование эффективности  

немедикаментозных методов в лечении и реабилитации  

больных бронхиальной астмой 

 

БА – хроническое заболевание дыхательных путей, характе-

ризующееся обратимой бронхиальной обструкцией, гиперреак-

тивностью и воспалением бронхов [38]. Воспалительная природа 

заболевания, связанная с воздействием специфических и неспеци-

фических факторов, проявляется в морфологических изменениях 

стенки бронхов, инфильтрации клеточными элементами, прежде 

всего эозинофилами, дисфункции ресничек мерцательного эпите-

лия, деструкции эпителиальных клеток вплоть до десквамации, 

дезорганизации основного вещества, гиперплазии и гипертрофии 

слизистых желез и бокаловидных клеток [39]. В воспалительном 

процессе участвуют также другие клеточные элементы, в том чис-

ле тучные клетки, лимфоциты, макрофаги. Длительное течение 

воспаления приводит к необратимым морфофункциональным из-

менениям, характеризующимся резким утолщением базальной 

мембраны с нарушением микроциркуляции, и склерозу стенки 

бронхов. Данные изменения способствуют формированию брон-

хообструктивного синдрома, обусловленного бронхоконстрикци-

ей, отеком слизистой, дискринией и склеротическими изменения-

ми. Острая бронхоконстрикция возникает в результате аллергиче-

ского и (или) псевдоаллергического высвобождения из тучных 

клеток медиаторов, включающих гистамин, простагландины и 
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лейкотриены, которые спазмируют гладкую мускулатуру бронхов. 

Острая бронхоконстрикция развивается также за счет гиперреак-

тивности бронхов к различным стимулам, что является следствием 

воспалительного процесса. Острый бронхоспазм могут вызывать 

многие стимулы (ингаляция аллергенов, физическая нагрузка, хо-

лодный воздух, пары и химикаты, яркое выражение эмоций). Дей-

ствие этих факторов обусловлено комбинацией прямого бронхо-

констриктивного воздействия, выброса медиаторов из воспали-

тельных клеток, стимулированных цитокинами, а также возбуж-

дением местных и центральных рефлексов [309, 356]. Отек брон-

хиальной стенки также приводит к обструкции дыхательных пу-

тей, что может сочетаться и не сочетаться с бронхоспазмом. Отек, 

как аллергический ответ, проявляется уменьшением просвета воз-

духоносных путей, возникающим через 6–24 часа после контакта с 

аллергеном (поздняя астматическая реакция). Увеличение микро-

васкулярной проницаемости и пропотевание жидкости приводят к 

утолщению слизистой и набуханию бронха в его глубоких слоях и 

потере эластического возвратного давления [95]. Формирование 

хронической обструкции вязким секретом характеризуется увели-

чением секреции, а в совокупности с наличием в слизи пропотев-

ших в просвет бронхов сывороточных протеинов и клеточного 

детрита приводит к спрессовыванию слизи в пробки, которые об-

турируют периферические бронхи, что характерно для БА. В ряде 

случаев бронхиальная обструкция не поддается лечению глюко-

кортикостероидами из-за уменьшения количества стероидных ре-

цепторов и изменениями в матриксе бронхов вследствие длитель-

но текущего выраженного воспаления, что приводит к перестрой-

ке бронхиального дерева. В зависимости от этиологического фак-

тора заболевания, тяжести течения и этапа болезни может преоб-

ладать тот или иной компонент бронхиальной обструкции [132]. 

Таким образом, в основе БА лежит хроническое персисти-

рующее воспаление в бронхах [29, 222]. С патобиохимической 

точки зрения причины воспаления могут быть самые разнообраз-

ные. Аллергическое воспаление, развивающееся вследствие кон-

такта сенсибилизированного организма с аллергеном и выделе-

ния в бронхи медиаторов аллергии и воспаления – гистамина, се-

ротонина и др.; инфекционное воспаление – выделение медиато-

ров в ответ на внедрение инфекционного агента; псевдоаллерги-

ческое воспаление – с выделением биологически активных ве-

ществ при контакте с неспецифическими стимулами и пр. [73, 

330, 356, 373]. Существует мнение, что именно аллергическое 

воспаление является причиной 60–80% случаев БА [294, 117]; 

полагают, что БА почти всегда ассоциирована с тем или иным 
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типом IgE-опосредованной гиперчувствительности [39]. Однако с 

патофизиологической точки зрения влияние воспаления на брон-

хиальное дерево одинаково для любых механизмов: это повреж-

дение и нарушение целостности слизистой бронхов и выделение 

медиаторов воспаления [74]. В общем случае, воспаление в брон-

хиальном дереве характеризуется повреждением цилиарного эпи-

телия, гиперплазией бокаловидных клеток, увеличением отложе-

ния коллагена под основной мембраной, клеточной инфильтра-

цией слизистой [178, 259, 353]. В том случае, если организм об-

ладает достаточными компенсаторными возможностями, могут 

иметь место транзиторные нарушения на уровне бронхов, если 

же нет – развиваются стойкие нарушения, которые могут опреде-

лять дальнейшую картину заболевания. Для формирования брон-

хиальной астмы необходимо сочетание воспаления с признаками 

иммунологической гиперреактивности [428]. Гиперреактивность 

бронхов сопровождается дисфункцией бета-2-адренорецепторов, 

гиперреактивностью гладких мышц бронхов, повреждением и 

дисфункцией эпителия, усиленным рефлекторным бронхоспаз-

мом, образованием слизистых пробок и отеком слизистой. 

Наличие хронического воспаления дыхательных путей при 

БА ведет к увеличению бронхиальной гиперреактивности в ответ 

на различные стимулы, индифферентные для здоровых лиц (как 

аллергенной, так и неаллергенной природы), и к  повторяющимся 

симптомам бронхиальной обструкции. 

Влияние длительного воспаления и гиперреактивности ды-

хательных путей приводят к нарушениям респираторной функ-

ции, проявляющейся синдромом ограничения воздушного пото-

ка, синдромом обратимости бронхиальной обструкции, гипервоз-

душности легких, что находит отражение в результатах спиро-

метрии и исследовании зависимости поток–объем. Наблюдается 

снижение максимальной скорости выдоха (МСВ), скорости воз-

душного потока при объеме легких 75% и 50% от жизненной ем-

кости легких, увеличение остаточного объема (ОО), функцио-

нальной остаточной емкости (ФОЕ) и в некоторых случаях, об-

щей емкости легких (ОЕЛ), снижается объем форсированного 

выдоха за 1 сек (ОФВ1) и индекс Тиффно (ОФВ1/ЖЕЛ(%)), сни-

жается отношение ОФВ1 к форсированной жизненной емкости 

легких (ОФВ1/ФЖЕЛ(%)). Одним из механизмов повышения об-

щей емкости легких при БА является снижение давления эласти-

ческой отдачи по отношению к соответствующему легочному 

объему у астматиков по сравнению со здоровыми. Повышение 

показателя остаточного объема большинством исследователей 

объясняется повышенным экспираторным коллапсом [70]. Воз-
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растание функциональной остаточной емкости легких представля-

ет собой своего рода компенсаторный механизм, направленный на 

растяжение и увеличение внутреннего просвета бронхов. Однако 

подобная компенсация идет за счет снижения эффективности ра-

боты респираторных мышц вследствие неблагоприятного соотно-

шения сила–длина. Гипервоздушность средней степени выражен-

ности снижает общую работу дыхания, так как при незначитель-

ном повышении общей работы вдоха имеет место существенное 

снижение экспираторного вязкостного компонента [420]. Во время 

тяжелого приступа астмы резко выраженная гипервоздушность 

уже не способна существенно снижать бронхиальное сопротивле-

ние, а следовательно, и работу по его преодолению, что приводит 

к существенному возрастанию общей работы вдоха и может спо-

собствовать развитию утомления дыхательных мышц [420, 427]. 

Принимая во внимание увеличение числа больных БА, вы-

нужденных жить с данной патологией в существующих социаль-

но-экономических и экологических условиях, международное со-

общество предпринимает активные попытки разработки новых 

подходов к реабилитации и лечению больных БА. 

По определению экспертов Всемирной организации здраво-

охранения, реабилитация – это комбинированное и координиро-

ванное применение медицинских, социальных, педагогических и 

профессиональных мероприятий с целью подготовки и переподго-

товки (переквалификации) индивидуума на оптимум трудоспособ-

ности [235]. Одним из средств достижения социальной цели реаби-

литации является реабилитация медицинская как система медицин-

ских действий, направленных на восстановление функциональной 

дееспособности человека, нарушенной вследствие болезни, травмы, 

операции, профессиональных, бытовых, экологических, спортив-

ных или иных патогенных воздействий. Различия между медицин-

ской реабилитацией и лечением сводятся к тому, что лечение 

больше связывается с острой фазой патологического процесса, а 

реабилитация – с фазами реконвалесценции и ремиссии; преиму-

щественно функциональной направленностью реабилитации, тогда 

как лечение имеет цель: провести коррекцию анатомической струк-

туры. Лекарственные и хирургические методы не чужды реабили-

тации, но последняя главным образом использует физические фак-

торы, как естественные, так и преформированные [240]. 

По мнению ряда авторов, целью реабилитации больного БА 

является восстановление его социальной дееспособности путем 

подбора оптимального лечения, физической тренировки, психо-

терапии, образования и решения следующих задач: 1) подавление 

воспалительного процесса в бронхах и достижение клинической 
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ремиссии; 2) стабилизация и пролонгирование ремиссии; 3) пре-

дупреждение рецидивов болезни; 4) ограничение бронхиальной 

обструкции; 5) улучшение качества жизни больных; 6) увеличе-

ние продолжительности жизни [240, 285, 295]. Средства меди-

цинской реабилитации больных БА характеризуются тремя ас-

пектами: медицинским, охватывающим как традиционные, так и 

в наибольшей мере физический и другие немедикаментозные ме-

тоды; физическим, включающим способы физической трениров-

ки и корригирующей кинезетерапии, массажа; психологическим, 

представляющим совокупность методов психотерапии и образо-

вания. 

Физические методы лечения как методы патогенетической 

терапии не являются альтернативными по отношению к лекарст-

вам, те и другие взаимно дополняют друг друга в рамках лечебных 

комплексов [36, 98, 223, 227]. Для преодоления воспалительных и 

дистрофических процессов в слизистой бронхов, обеспечения оп-

тимальной проходимости и самоочищения легких применяются то-

ки ультравысокой частоты, микроволновая терапия, индуктотер-

мия, ультразвук. С целью неспецифической гипосенсибилизации 

используют общее и местное ультрафиолетовое облучение, элек-

трофорез кальция, эндоназальный электрофорез, фонофорез гидро-

кортизона и эуфиллина. Аэрозольные ингаляции сочетают фарма-

кофизеотерапевтическое воздействие с эндобронхиальной санацией 

[132]. Тепловлажные ингаляции способствуют удалению продуктов 

воспаления, увлажняют слизистую. Широко применяется ингаля-

ционное введение десенсибилизирующих, противовоспалительных, 

отхаркивающих, муколитических, бронхолитических средств и фи-

топрепаратов. Влияние на психоэмоциональную сферу и вегетатив-

ную нервную систему обеспечивается психотерапией, процедурами 

электросна и водолечением [132]. Воздействие микроволнами на 

область надпочечников повышает их функциональную активность 

и позволяет снизить дозу гормональных препаратов [40]. Рефлексо-

терапия в целом нормализует нейрогуморальные нарушения, 

уменьшает бронхоспазм. В литературе представлено большое ко-

личество работ по применению этого метода у больных БА, соглас-

но которым хороший лечебный эффект имеет место приблизитель-

но у половины больных [199]. Под влиянием лечения у больных БА 

уменьшается степень обструктивных нарушений, снижается коли-

чество эозинофилов. Лечебный эффект иглорефлексотерапии при 

легком течении астмы достигается у 96,3% больных, среднетяже-

лом – у 91,4%, тяжелом – у 66,7% больных [118]. 

Важное место в комплексе реабилитационных мероприятий 

принадлежит лечебной физкультуре, которая способствует сни-
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жению бронхо- и вазоконстрикции, улучшению подвижности 

грудной клетки, диафрагмы, позвоночника, увеличению мышеч-

ной силы и общей физической работоспособности, ликвидации 

застойных явлений в легких, стимуляции тканевого дыхания, 

формирует правильный стереотип дыхания. В комплексном ле-

чении больных БА в различные фазы заболевания большое зна-

чение имеет массаж, являющийся стимулятором естественных 

защитных сил организма [132]. 

Одним из методов немедикаментозного лечения БА является 

разгрузочно-диетическая терапия [223]. Ее положительный эффект 

состоит в повышении неспецифической резистентности и специ-

фического иммунитета к бактериальной инфекции, подавлении 

аллергического воспаления, угнетении иммунопатологического 

компонента патогенеза, стимуляции функции надпочечников, де-

зинтоксикации, аутолизе патологически измененных клеток тка-

ней, образовании биогенных стимуляторов. Опыт лечения разгру-

зочно-диетической терапией свидетельствует о его достаточной 

эффективности. У 90% пациентов были достигнуты хорошие ре-

зультаты: улучшение функции надпочечников (увеличение в кро-

ви 11-ОКС и снижение кортизолрезистентности лимфоцитов), им-

мунной системы (частота выявления циркулирующих иммунных 

комплексов в процессе лечения снизилась почти в 4 раза), досто-

верно улучшились показатели бронхиальной проходимости [102]. 

Психофизиологическая реабилитация – важный компонент 

реабилитации больных БА, что определяется ролью психосома-

тического фактора в генезе заболевания. Психологическое со-

стояние больного БА нередко связано с ощущениями одышки, 

слабости, повышенной утомляемости, чувства тревоги, депрессии 

[100]. Эти ощущения могут не иметь прямой связи с объектив-

ными нарушениями дыхания, но они нередко становятся опреде-

ляющими в оценке больным качества жизни и существенно на-

рушают его социальный статус. Роль психотерапии определяется 

и тем, что функционирование дыхательной системы осуществля-

ется не только автоматически, но, в отличие от других систем, 

подчиняется центрально-нервным, волевым влияниям, которые 

могут становиться объектами волевой регуляции. Ряд исследова-

ний показал эффективность индивидуальной, групповой и семей-

ной психотерапии, гипносуггестивной терапии, аутогенной тре-

нировки, в лечении БА. Наилучший эффект был получен при ис-

пользовании семейной психотерапии с привлечением к лечебно-

му и диагностическому процессу родственников больного. Пол-

ная и значительная редукция нервно-психического механизма па-

тогенеза БА в сфере семейных отношений отмечена у 92,1% 
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больных. Редукция не только в сфере семейной, но и вне семей-

ной активности имела место у 71,1%.  Достигнутая редукция, 

спустя 1 год, сохранялась у 82,9% больных [116, 117, 119]. 

Таким образом, хроническое течение БА, интенсивность 

медикаментозной терапии, частота аллергических реакций побу-

ждает к дальнейшему поиску эффективных методов немедика-

ментозного лечения БА. 

 

3.1.3. Воздействие адаптации к гипобарической гипоксии  

на течение бронхиальной астмы 

 

Наряду с хорошо известными методами немедикаментоз-

ной терапии, для лечения и реабилитации больных БА применя-

ются методики, основанные на предварительной адаптации орга-

низма к воздействию некоторых неблагоприятных факторов ок-

ружающей среды.  

По данным Е.П. Успенской, при применении прерывистой 

гипобарической гипоксии удалось достичь хорошего и удовле-

творительного лечебного эффекта у 88,3% больных [219]. Уста-

новлено, что у детей, больных атопической формой БА, под 

влиянием адаптации к периодическому действию сопровождается 

активацией синтеза кортизола. 

Под адаптацией понимается приспособление живого орга-

низма к постоянно изменяющимся условиям существования  

во внешней среде, выработанное в процессе эволюции. Адапта-

ция позволяет организму переносить значительные и резкие из-

менения в окружающей среде, а также перестраивать свои фи-

зиологические функции и поведение в соответствии с этими из-

менениями, иногда и опережая их. Благодаря адаптации поддер-

живается гомеостаз, отвечающий за циклическое и фазовое тече-

ние реакций, компенсацию, регулирование и саморегулирование 

физиологических функций, динамику взаимозависимости нерв-

ных, гуморальных и других компонентов регуляторного процесса 

[4, 20, 86]. 

Границы гомеостаза могут быть жесткими и пластичными, 

меняться в зависимости от индивидуальных, возрастных, поло-

вых, социальных, профессиональных и других условий. 

В условиях чрезмерных или длительных воздействий не-

благоприятных для организма факторов могут наступать значи-

тельные отклонения констант от допустимых границ, что приво-

дит к нарушению нормального течения физиологических функ-

ций и развитию патологического процесса. При возникновении 

патологических состояний адаптация играет существенную роль 
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в развитии различных компенсаторных изменений в организме, 

защитных механизмов, противодействующих болезни [210, 232]. 

При этом динамическое равновесие процессов притока и 

оттока вещества и энергии обеспечивает необходимый уровень 

стационарного гомеостаза живого организма [210]. Для поддер-

жания гомеостаза живая система использует принцип обратной 

связи или динамической аутостабилизации, что позволяет орга-

низму автоматически выбирать тот режим скоростей обменных 

реакций, который обеспечивает оптимальный вариант приспо-

собления к внешней среде [4]. Так, при возрастании функцио-

нальной активности клетки в ее митохондриях возникает дефицит 

аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ) и накапливается адено-

зиндифосфорная кислота (АДФ) и фосфор, которые в свою оче-

редь ускоряют процесс биосинтеза АТФ в дыхательной цепи [87]. 

Адаптация клеток и целостного организма условно разделяется на 

генотипическую и фенотипическую. В результате генотипической 

адаптации сформировались современные виды животных и расте-

ний. Вследствие фенотипической  адаптации в ходе индивидуаль-

ной жизни организм приобретает отсутствующую ранее устойчи-

вость к определенному фактору внешней среды и таким образом 

получает возможность жить в условиях, ранее не совместимых с 

жизнью, решать задачи, ранее не разрешимые [80]. 

Ф.З. Меерсоном [147–149] было показано, что факторы или 

новые ситуации окружающей среды сравнительно быстро приво-

дят к формированию функциональных систем, которые могут 

обеспечить ответную срочную адаптационную реакцию организ-

ма на эти требования среды. По мнению автора, для совершенной 

адаптации само по себе образование функциональной системы 

оказывается недостаточным – необходимо, чтобы в клетках и ор-

ганах, образующих такую систему, возникли структурные изме-

нения, фиксирующие систему и увеличивающие ее физиологиче-

скую мощность. По концепции Ф.З. Меерсона, ключевым звеном 

механизма, обеспечивающего этот процесс, и, следовательно, 

ключевым звеном всех форм фенотипической адаптации является 

существующая в клетках взаимосвязь между функцией и генети-

ческим аппаратом. Через эту взаимосвязь функциональная на-

грузка, вызванная действием факторов среды, приводит к увели-

чению синтеза нуклеиновых кислот и белков и, как следствие, к 

формированию так называемого структурного следа в системах, 

специфически ответственных за адаптацию организма к данному 

конкретному фактору среды. В наибольшей мере при этом увели-

чивается масса мембранных структур, ответственных за воспри-

ятие клеткой управляющих сигналов, ионный транспорт, энерго-
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обеспечение, то есть именно те структуры, которые лимитируют 

функцию клетки в целом. Формирующийся в итоге системный 

структурный след представляет собой комплекс структурных из-

менений, обеспечивающих расширение звена, лимитирующего 

функцию клеток, и тем самым увеличивающий физиологическую 

мощность функциональной системы, ответственной за адапта-

цию; этот «след» составляет основу долговременной фенотипи-

ческой адаптации. После прекращения действия данного фактора 

среды на организм активность генетического аппарата в клетках, 

ответственного за адаптацию системы, довольно резко снижается 

и происходит исчезновение системного структурного следа, со-

ставляющее основу процесса дезадаптации [147–149]. 

Основой относительной специфичности фенотипической 

адаптации является тот факт, что системный структурный след, 

составляющий основу адаптации к определенному фактору, не-

редко имеет в своем составе компоненты, которые могут повы-

шать резистентность организма к действию других факторов. 

Так, предварительная адаптация к гипоксии активирует процесс 

фиксации временных связей, меняет поведение животных в кон-

фликтных ситуациях в выгодном для организма направлении, 

увеличивает резистентность организма к чрезвычайным раздра-

жителям, галлюциногенам, факторам, вызывающим эпилепти-

формные судороги, к алкоголю [232]. Адаптация к гипоксии пре-

дотвращает наблюдаемую при стрессе активацию перекисного 

окисления липидов, тормозит в отличие от острой гипоксии раз-

витие некоторых аллергических заболеваний и связанных с ними 

иммунодефицитных состояний [146]. 

Многочисленные исследования доказывают эффективность 

спелеотерапии [181, 217, 223]. Воздействие сухого аэрозоля на-

трия хлорида, гипобактериальная и гипоаллергенная воздушная 

среда оказывают секретолитическое, противовоспалительное, 

бронхолитическое действие, активирует мукоцилиарный транс-

порт, нормализует осмолярность бронхиального секрета и функ-

циональное состояние клеток слизистой оболочки бронхов. В ка-

честве адаптогенного фактора выступают несколько избыточное 

атмосферное давление и низкая влажность воздуха. Лечение в ус-

ловиях соляных пещер приводит к значительному улучшению в 

течении БА у 80% больных на срок от 6 месяцев до 3 лет; подав-

ляющее большинство смогло существенно снизить или полностью 

отменить поддерживающую терапию (30% больных прекратили 

прием стероидов, остальные уменьшили суточную дозировку; 18% 

больных прекратили ингаляцию бекломета и 19% больных – инта-

ла); число госпитализаций на 1 больного в течение последующего 
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лечению года снизилось с 1,3 до 0,11; число дней временной не-

трудоспособности уменьшилось в 5,8 раза [217, 223]. 

История применения природных факторов, в том числе и 

горного климата, насчитывает тысячелетия. Первые предположе-

ния о возможном благоприятном действии гипоксии на организм 

были сделаны во второй половине XIX века П. Бером. Проводя 

анализ экспериментов над животными и данных, полученных при 

барокамерных подъемах с участием людей, он указывал на то, что 

«поднятие тела на незначительную высоту (не выше 2000 м) со-

провождается повышением умственной и мышечной бодрости; 

обеднение тела кислородом не может достигать при данном раз-

режении воздуха заметной степени, а между тем, усиленное выде-

ление из организма угольной кислоты, а вероятно, и некоторых 

продуктов метаморфоза действует как бы очищающим образом на 

ткани тела. Нельзя отвергать того, что временное переселение на 

небольшие высоты (например, с терапевтической целью) сопро-

вождается нередко улучшением благосостояния организма» [264].  

Работами Н.Н. Сиротина, начатыми в 1920-е годы XX века, 

была показана возможность применения высокогорной адапта-

ции для лечения некоторых заболеваний [212]. В последующем 

исследовались системные, тканевые и молекулярные механизмы 

оздоравливающего действия горноклиматической терапии и мо-

делирующей ее гипобарической гипоксии [25, 103, 156, 212, 203, 

209]. Н.Н. Сиротин предложил метод ступенчатой высокогорной 

адаптации, под которой автор понимал подъем в горы с останов-

ками на высотах 2000, 3000, 3700, 4300 м над уровнем моря с 

пребыванием на каждой высоте около недели и более [148].   

В исследовании индийских ученых было показано, что сре-

ди военных, проходивших службу в условиях высокогорья, забо-

леваемость ветряной оспой, дизентерией, инфекционным гепати-

том, малярией, туберкулезом легких, сахарным диабетом, гипер-

тонической болезнью, ишемической болезнью сердца, анемией, 

БА была достоверно более низкой [69].  

Полагают, что для больных БА наиболее благоприятно низ-

кое атмосферное давление. Еще в 1970-х годах А.В. Богова отме-

тила, что на высокогорье (Памир) БА практически не встречается 

[35]; что не может быть объяснено сниженным уровнем аллерге-

нов в атмосферном воздухе, так как пациенты с некоторыми 

формами БА нечувствительны к большинству аэроаллергенов. 

Многие авторы отмечают значительное облегчение состояния 

больных БА при их пребывании на высокогорных курортах [267, 

272]. Анализ результатов лечения больных БА в условиях адап-

тации к климату  курортов Ялты и Кисловодска выявил улучше-
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ние в течении болезни у 90,6% больных, наблюдение за которы-

ми в течение года после санаторного лечения свидетельствует о 

стойкости положительного эффекта у половины больных [181]. 

Однако следует отметить, что некоторые авторы получили и про-

тивоположные результаты [19].  

В высокогорных условиях имеет место целый ряд факто-

ров, оказывающих влияние на физиологическое состояние орга-

низма: пониженное атмосферное давление, пониженное парци-

альное давление кислорода, температура, влажность, высокая ин-

тенсивность солнечной радиации, ионизация воздуха. Во всех 

высокогорных районах понижено барометрическое давление, а 

следовательно, и парциальное давление кислорода, остальные 

факторы сильно варьируют [48]. По мнению авторов, возможно, 

что и другие факторы высокогорья оказывают определенное 

влияние на физиологические функции организма, однако они иг-

рают второстепенную роль. 

Главным действующим на организм фактором горного 

климата является снижение парциального давления кислорода 

(рО2) во вдыхаемом воздухе. Реакция организма на гипоксию при 

пониженном давлении, в первую очередь, проявляется увеличе-

нием минутного объема дыхания и кровообращения, а затем за-

пускаются внутриклеточные реакции адаптации, направленные 

на сохранение энергетического гомеостаза. Установлена тесная 

связь компенсаторно-приспособительных процессов, обеспечи-

вающих неспецифическую резистентность организма, с устойчи-

востью его к разнообразным экстремальным воздействиям. По-

вышение неспецифической резистентности организма, разви-

вающейся при адаптации к гипоксии, может играть важную роль 

в профилактике и лечении ряда заболеваний, в том числе и БА. 

Кислородный гомеостаз обеспечивается сопряженным функцио-

нированием органов внешнего дыхания, кровообращения, гемо-

поэза, системами биологических барьеров, тканевым дыханием и 

нейрогуморальными механизмами. Универсальным для всех эта-

пов транспорта показателем кислородного обеспечения организ-

ма служит парциальное давление кислорода [3, 7, 87, 86]. Нару-

шение в деятельности системы транспорта кислорода на любом 

этапе может быть причиной гипоксии. При гипоксии происходит 

серия последовательных реакций: снижение уровня АТФ, увели-

чение концентрации внутриклеточного кальция, активация мем-

бранных фосфолипаз, снижение электрической стабильности 

мембран, увеличение ионной проницаемости мембран, разобще-

ние тканевого дыхания и фосфорилирования и, как следствие, ги-

бель клеток от недостатка энергии [145, 9]. 
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Накоплены обширные сведения об эффективности различ-

ных режимов высокогорной адаптации. Даже непродолжительное 

(4 дня) пребывание в горах на высоте 3000–4300 м оказалось дос-

таточным для облегчения процесса адаптации [19]. Имеются дан-

ные, что устойчивость организма к кислородному голоданию по-

вышается независимо от того, является ли гипоксическое воздей-

ствие непрерывным в течение определенного времени или дейст-

вует периодически [6, 156]. По всей видимости, наиболее эффек-

тивной является ступенчатая адаптация к гипоксии [201, 210]. 

Однако использование горноклиматических условий в ком-

плексе лечебных мероприятий требует длительного отрыва боль-

ных от привычной среды пребывания и трудовой деятельности. 

Показано, что для адаптации к высокогорным условиям с целью 

лечения и профилактики заболеваний требуется от 30 до 60 дней 

[157]. К основным недостаткам «горной» гипоксии следует отне-

сти: невозможность строгого дозирования лечебного фактора, не 

всегда благоприятное влияние на организм комплекса климатогео-

графических условий гор (солнечной радиации, ультрафиолетовой 

составляющей спектра). В период срочной адаптации к «горной» 

гипоксической гипоксии высока вероятность снижения активности 

антиоксидантных систем в мозге, сердце и печени. Кроме того, в 

связи с социально-экономической ситуацией в настоящее время не 

представляется возможным широкий охват санаторно-курортным 

лечением больных, которым показана профилактика и лечение в 

условиях высокогорья, что послужило основанием для разработки 

методик адаптации к гипоксии в искусственно созданных условиях, 

имитирующих отдельные факторы высокогорья [210].  

Гипоксия вызывает сложную перестройку функционирова-

ния различных систем организма, которую можно разделить на 

две большие группы: изменения, направленные на обеспечение 

доставки к тканям необходимого количества кислорода, и при-

способительные изменения тканей к функционированию в усло-

виях кислородной недостаточности. В основе этих реакций лежат 

механизмы, обеспечивающие: 1) достаточное поступление ки-

слорода в организм при его дефиците в окружающей среде;  

2) поступление кислорода к жизненно важным органам в услови-

ях гипоксемии; 3) способность тканей утилизировать кислород 

при его низком напряжении; 4) поддерживать образование АТФ 

методом субстратного фосфорилирования за счет гликолиза. Со-

гласно концепции Ф.З. Меерсона [29, 145] адаптация к гипоксии 

протекает в несколько стадий и заканчивается формированием 

нового функционального уровня, который автор называет «сис-

темным структурным следом». Первая стадия – срочной адапта-
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ции к гипоксии – характеризуется мобилизацией систем, ответст-

венных за транспорт кислорода, развитием неспецифического 

стресс-синдрома и перестройкой деятельности высших отделов 

ЦНС. Во второй стадии – переходной адаптации – происходит 

активация биосинтеза нуклеиновых кислот и белков в широком 

круге органов и систем. В это время наблюдается пролиферация 

клеток эритроидного ряда, увеличение дыхательной поверхности 

легких, мощности сердечно-сосудистой системы, способности 

клеток головного мозга более эффективно утилизировать кисло-

род. Третья – устойчивой адаптации – характеризуется заверше-

нием формирования нового функционального состояния. 

Наиболее важным, по мнению авторов, для состояния адап-

тации следует считать развивающуюся способность организма 

утилизировать кислород при низком его парциальном давлении, 

вырабатывая при этом энергию, необходимую для нормальной 

жизнедеятельности. Определенное значение имеет установление 

правильного соотношения между вентиляцией легочной ткани и 

кровотоком в легких. Важным физиологическим критерием со-

вершенства адаптации к высотной гипоксии является сочетание 

минимальной легочной вентиляции и максимальной аэробной 

мощности. Важнейшее значение играет метаболическая пере-

стройка организма, обеспечивающая достаточную выработку 

энергии в гипоксических условиях [87]. Серии исследований, 

проведенные Н.А.  Агаджаняном и соавт. [6, 163], позволили вы-

явить критерии адаптированности организма человека к недос-

татку кислорода, к которым относятся: стабилизация физиологи-

ческих реакций организма, ответственных за доставку и обмен 

газов в тканях; устойчивый высокий уровень максимального по-

требления кислорода; стабильный уровень нейрогуморальной ре-

гуляции, адекватной среде обитания; повышение чувствительно-

сти дыхательного центра к углекислоте и снижение к недостатку 

кислорода; восстановление полноценной физической и умствен-

ной работоспособности; повышение устойчивости к экстремаль-

ным воздействиям; хронорезистентность; компенсация снижения 

специфической иммунобиологической резистентности повыше-

нием неспецифической резистентности организма к инфекцион-

ным заболеваниям; повышение осмотической резистентности 

эритроцитов и содержания гемоглобина в крови; воспроизведе-

ние здорового потомства. 

Сформировавшееся в процессе адаптации к гипоксии новое 

функциональное состояние в большей или в меньшей степени ох-

ватывает все органы и ткани организма и обеспечивает повыше-

ние резистентности ко многим другим факторам. 
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Адаптация к гипоксии сопровождается увеличением мощно-

сти стресс-лимитирующих систем. Этот процесс обеспечивается как 

центральными регуляторными механизмами, так и механизмами, 

реализующимися на уровне тканей. По данным Ф.З. Меерсона [145, 

9], в коре головного мозга в процессе адаптации к гипоксии на 50% 

возрастает концентрация рибонуклеиновой кислоты и в 2 раза – син-

тез белка. Эти структурные изменения не только способствуют по-

вышению устойчивости к гипоксии, но и влияют на совершенство-

вание условно-рефлекторной деятельности центральной нервной 

системы (ЦНС). Показано, что у адаптированных животных острый 

эмоционально-болевой стресс не вызывал увеличения концентра-

ции норадреналина в миокарде [145]. При адаптации к гипоксии 

наблюдается значительное увеличение в крови и миокарде простаг-

ландина Е и простациклина [9]. Одновременно обнаруживается мо-

билизация опиоидных пептидов. Учитывая, что опиоидные пепти-

ды блокируют адренергические эффекты на уровне мозга, а про-

стагландины – на уровне исполнительных органов, эти реакции су-

щественно снижают неблагоприятное влияние стрессорных воздей-

ствий. Противострессорная защита у адаптированных животных 

проявляется также предотвращением выхода в кровь цитозольных 

и лизосомальных ферментов, обычно наблюдаемых после тяжелого 

стресса [5]. Адаптация к гипоксии увеличивает активность холесте-

рин-7 -гидроксилазы, которая играет важную роль в окислении хо-

лестерина в жирные кислоты [145]. Предварительная адаптация к 

гипоксии повышает активность антиоксидантного фермента супер-

оксиддисмутазы и одновременно предупреждает активацию пере-

кисного окисления липидов [9]. Рассмотренные данные свидетель-

ствуют о том, что в процессе адаптации к гипоксии повышается ус-

тойчивость организма к стрессорным воздействиям, а также возни-

кают реакции, ограничивающие факторы риска ишемической бо-

лезни сердца. Адаптация к периодическому действию высотной ги-

поксии является мощным фактором, подавляющим аллергические 

реакции замедленного типа и может быть использована при лече-

нии и реабилитации больных с аллергической патологией, в част-

ности БА [9]. 

Гипоксия непосредственно действует на гладкую мускула-

туру бронхов, устраняя их спазм. Этому способствует также сти-

муляция 2-адренорецепторов бронхов в условиях кислородной 

недостаточности. Под влиянием гипоксического стимула усили-

вается мукоцилиарный клиренс, что наряду с дилатацией бронхов 

облегчает отхождение мокроты. Известно, при сформировавшей-

ся адаптации к гипоксии увеличивается емкость микроциркуля-

торного русла [14, 15], что обеспечивает улучшение легочной ге-
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модинамики. В 1960-х годах такие эффекты связывали со сниже-

нием давления в полых органах [24]; для больных БА благопри-

ятный эффект усматривался в снижении гидростатического дав-

ления в плевральной полости и улучшении вследствие этого ды-

хательных функций. Сейчас большое значение придают развитию 

общего адаптационного синдрома. У пациентов уменьшилось ко-

личество приступов удушья, их тяжесть в течение 3 месяцев по-

сле курса лечения, повысилась эффективность бронхолитиков.  

У 2/3 детей приступов удушья за указанный промежуток времени 

не отмечалось, хотя ранее регистрировались с частотой 1–2 раза в 

месяц. У 20% детей приступы сохранились с той же частотой, но 

значительно легче снимались астмопентом или эуфиллином без 

необходимости госпитализации и внутривенного введения пре-

паратов. И лишь у 8% больных частота и тяжесть приступов ос-

тались без изменений [122, 161, 162]. При применении стандарт-

ных схем гипобаротерапии Г.Д. Алеманова и соавт. [12] получи-

ли эффект у 90,5% пролеченных.  

Вышеизложенное показывает эффективность методик адап-

тационной медицины; нам представляется интересным оценить 

клиническую и экономическую эффективность реабилитации 

больных БА методом гипобароадаптации, проходящих лечение в 

отделении гипобарической терапии и бароклиматической адапта-

ции Республиканского липидного лечебно-диагностического цен-

тра метаболической терапии. 

 

3.2. Роль обучающих программ в реабилитации больных 

бронхиальной астмой 
 

3.2.1. Необходимость обучения больных БА 
 

Важным фактором, влияющим на эффективность лечения, 

зачастую является непонимание больным сущности своей патоло-

гии, отсутствием навыков самоконтроля, неумением правильно 

пользоваться лекарствами, неосведомленностью о факторах, 

влияющих на собственное здоровье [95, 107, 165, 271, 273, 308, 380, 

413, 418]. Около 50% больных не следуют предписаниям врача по 

профилактическому лечению [284]. Невосприятие лечения может 

выявляться по мониторированию назначений, подсчету таблеток 

или измерению уровня лекарства в крови с помощью дневников и 

опросников. C.S. Rand и соавт. [203] провели исследование среди 

пациентов с хроническим обструктивным бронхитом. Всем боль-

ным был назначен антихолинергический препарат в виде дозиро-

ванного аэрозоля:: 2 вдоха 3 раза в сутки. В дозированный аэрозоль 
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был встроен микропроцессор, регистрирующий количество исполь-

зуемого препарата. Параллельно частота использования лекарства 

регистрировалась больными в дневниках. Показано, что указанная 

больными в дневниках частота использования ингалятора выше, 

чем зарегистрированная датчиком, и только 15% больных исполь-

зовали ингалятор 2,5 раза и более в сутки. 

Многие больные не владеют техникой ингаляций, так из 70 

пациентов, поступивших в пульмонологическое отделение город-

ской клинической больницы № 23 г. Москвы в 2001 г. в связи с 

обострением заболевания, более 30% не владеют таковой [21], 

аналогичные данные приводятся и в других исследованиях [423]. 

С помощью анкетирования, проведенного среди больных 

БА, был выделен блок проблем, связанных с негативным отно-

шением к применяемым препаратам. Отмечалось нежелание при-

нимать препараты ежедневно, отрицательное отношение к инга-

ляционным глюкокортикоидам. Негативизм по отношению к ле-

карственным препаратам не зависел от  влияния астмы на качест-

во жизни больного, в равной степени присутствовал у больных с 

легкой и тяжелой формой БА [351]. А.П. Ребров и Н.А. Кароли 

отмечают, что 90% обследованных больных постоянно превыша-

ли терапевтические дозы 2-агонистов, высказывали страх перед 

гормональными препаратами [187]. При БА, как и при другом 

хроническом заболевании, степень понимания больными важно-

сти ежедневной терапии, так же как и раннего лечения обостре-

ний, остается низкой [296]. Вследствие этого создаются специ-

альные обучающие программы для больных БА. 

 

3.2.2. Объем необходимой информации и формы обучения 

пациентов БА 

 

В настоящее время признается, что пациент, страдающий 

БА, а также его родственники и другие заинтересованные лица 

имеют право на полноценную и достоверную информацию любого 

объема обо всех аспектах заболевания и особенностях течения 

конкретного случая, за исключением ситуаций, в которых необхо-

димо соблюдение врачебной тайны. Для более удобного воспри-

ятия информация должна разделяться по степени сложности [225]. 

Существует ряд факторов, имеющих отношение к возник-

новению и развитию БА. Чрезвычайно важными являются такие 

генетические аспекты, как атопия, однако появляется все больше 

свидетельств того, что факторы окружающей среды способны 

привести к дебюту болезни. К увеличению заболеваемости БА 

имеют отношение возрастающая урбанизация, стиль домашнего 

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 114 

дизайна, воздействие выбросов автомобилей и профессиональ-

ных сенсибилизаторов [154]. Основными факторами, сенсибили-

зирующими дыхательные пути и вызывающими начало заболева-

ния, являются ингаляционные и химические агенты внутри и вне 

жилища, агрессивные воздействия на рабочем месте. Например, в 

Японии установлено, что в 15% случаев у мужчин астма связана 

с профессиональным воздействием [329]. Одним из наиболее аг-

рессивных аллергенов является домашняя бытовая пыль, насе-

ленная микроклещами [97, 196, 388]. Основными видами домаш-

него клеща являются клещи-пироглифы Dermatophagoides 

pteronyssinus, Dermatophagoides farinae, Dermatophagoides 

microceras и Euroglyphus mainei, которые обычно составляют 90% 

видов клещей домашней пыли в районах умеренного климата 

[375]. В популяциях, подверженных воздействию высоких кон-

центраций аллергена клеща, установлена связь между симптома-

ми болезни и аллергией к домашнему клещу [356, 358]. Экспози-

ция воздействия домашнего клеща в первый год жизни коррели-

рует с дальнейшим развитием астмы [208, 196]. Достаточно часто 

сенсибилизирующими факторами выступают аллергены кошки 

[214], собаки [298], грызунов [344], тараканов [256, 363], плесне-

вых и дрожжевых грибов [365, 378]. Наиболее распространенны-

ми внешними аллергенами, вызывающими БА у предрасполо-

женных лиц, является пыльца [269], грибы [350], профессиональ-

ные агенты [281]. Факторами риска для развития БА у 4–28% 

взрослых являются аспирин и другие нестероидные противовос-

палительные препараты [320, 393]. Причинами, повышающими 

риск развития болезни, при воздействии причинного фактора, 

считаются пассивное курение [253, 282, 419], а также внешние 

поллютанты (индустриальный и фотохимический смог) и поллю-

танты помещений. Значительное число больных БА в качестве 

источника стресса, кроме состояния здоровья, указывают матери-

альное положение, экономическую обстановку в регионе, соци-

альную незащищенность [405]. Исходя из того, что исходным 

пунктом успешного ведения больных БА является контроль над 

триггерами, пациент должен быть осведомлен о факторах, 

имеющих отношение к возникновению и развитию БА и поддер-

живающих болезнь конкретно у него. 

В соответствии с программами астма-школ, разработанных 

в России, медицинский работник должен подробно рассказать 

больному, что такое БА, какие существуют методы лечения и по-

чему в данном случае предпочтительнее предложенная схема; 

научить правильно пользоваться ингалятором. Пациент должен 

быть предупрежден о вреде курения. Необходимо убедить боль-
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ного в важности прекращения контакта с аллергенами и агентами 

(в том числе лекарственными препаратами), способными вызвать 

приступ астмы. Важно также разработать профилактический ре-

жим предупреждения приступов удушья, чтобы больной не чув-

ствовал ограничений в повседневной жизни. Пациент должен 

знать о том, что БА – хроническое воспалительное заболевание, 

требующее ежедневного лечения противовоспалительными пре-

паратами. Больного необходимо научить пикфлоуметрии с целью 

самоконтроля за эффективностью лечения и распознавания ран-

них признаков обострения [38, 39, 297]. Однако некоторые иссле-

дования не подтверждают ведущую роль пикфлоуметрии в само-

контроле болезни пациентами, указывается, что регистрация 

симптомов болезни и количество используемых симпатомимети-

ков могут быть альтернативой этому методу [203]. Большое зна-

чение придается плану самоконтроля астмы, составленному по 

принципу цветных зон – «светофора» [38]. Три цвета (а иногда 

четыре) – зеленый, желтый,красный (и иногда бордовый) обозна-

чают собственно хорошее самочувствие (астма под контролем), 

начинающееся обострение (астма выходит из под контроля) и 

тяжелое обострение (астма не контролируется больным). Каждой 

зоне соответствуют симптомы заболевания и значение пикфло-

уметрии. Исследование, проведенное Beasley R. et al. [258], пока-

зало, что составление индивидуальных планов для 36 больных 

БА, основанных на пикфлоуметрии и ежедневном приеме 400 мкг 

беклометазона дипропионата резко улучшило течение заболева-

ния. При снижении пикфлоуметрии на 30% от потенциально 

нормального значения больным было рекомендовано удвоение 

дозы ингаляционных кортикостероидов. При падении ПСВ более 

чем на 50% больные начинали прием 40 мг преднизолона со сни-

жением по схеме. Если показатель ПСВ был ниже 150–200 л/мин, 

больные вызывали врача на дом. Спустя 6 месяцев было зареги-

стрировано как объективное, так и субъективное снижение сте-

пени тяжести заболевания, уменьшение количества ночных сим-

птомов, пропущенных рабочих дней и частоты использования 

оральных глюкокортикостероидов, а также улучшение показате-

лей функции внешнего дыхания. 

Обучение больных астмой должно включать приобретение 

навыков правильной техники использования ингалятора, спейсе-

ра и пикфлоуметра. Больных нужно научить строить и анализи-

ровать графики пикфлоуметрии [38, 298]. Во многих исследова-

ниях было показано, что субъективная оценка больных астмой 

своего состояния часто далека от объективных показателей [332]. 

Исследование, проведенное в Японии, показало, что больные, у 
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которых в анамнезе есть тяжелые, угрожающие жизни обостре-

ния астмы, имеют сниженное ощущение одышки, в связи с чем 

особо нуждаются в мониторировании дыхания с помощью пик-

флоуметра [38]. Необходимыми являются знания о правилах про-

тивоаллергического режима, группах лекарственных препаратов, 

их правильном применении, ранних симптомах обострения забо-

левания, лечении вирусной инфекции. Больных необходимо нау-

чить правилам дыхательной гимнастики, физическим упражне-

ниям, полезным при астме, принципам диетотерапии [99, 216]. 

Обучающие программы создаются для детей, болеющих БА 

[1, 166, 267, 319, 331, 339, 355, 364, 375], их родителей [27, 81, 173, 

187, 245, 247, 254, 261, 266, 262, 274, 283, 304, 307, 333, 345, 352, 

354, 349, 382, 395, 415, 423]. Отдельные программы разрабатывают-

ся для беременных женщин – астматиков [38], школьных учителей, 

в классах которых есть дети, болеющие астмой [342, 354, 424]. 

Существуют различные формы предоставления информа-

ции больным БА. Очные формы: астма-школа, астма-день, теле-

фон помощи. И заочные формы: брошюры, буклеты, видеофиль-

мы, интернет-странички. 

В настоящее время астма-школы являются основным мето-

дом обучения больных БА в европейских странах [202, 206–209]. 

Наиболее распространены следующие формы: амбулаторная вра-

чебная астма-школа (занятия для амбулаторных больных ведет 

врач) [44, 51, 52, 75, 174, 182, 214, 352], стационарная врачебная 

астма-школа (занятия для больных, находящихся в стационаре) 

[81, 187], сестринская стационарная астма-школа (занятия для 

стационарных больных проводит медицинская сестра) [266], 

комбинированная астма-школа (занятия проводят врач и меди-

цинская сестра, возможно обучение как стационарных, так и ам-

булаторных больных) [333, 349], индивидуальное обучение. Су-

ществуют еще некоторые разновидности астма-школ (с привле-

чением фармацевтов [333], психологов, психотерапевтов [109]), 

однако они базируются на уже упомянутых выше формах. 

Амбулаторная врачебная астма-школа явилась первой фор-

мой группового обучения [422]. В России ее методика была тща-

тельно разработана, испытана и опубликована [44]. В 1995–1997 гг. 

она была основной формой образовательной работы с пациента-

ми. Согласно международным разработкам, школа проходит два 

раза в неделю в течение приблизительно полутора месяцев. При 

этом освещается двенадцать тем, в результате чего больной по-

лучает необходимые знания по базисным вопросам патологии, 

методам самоконтроля и самоведения. Группа составляет 12–15 

человек, занятия проходят в течение 90 минут.  
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Основным недостатком указанной формы является про-

должительность цикла, при которой некоторым больным трудно 

посещать все занятия. Кроме того, растянутость уроков по вре-

мени иногда приводит к тому, что к концу школы забываются 

первые занятия, хотя преподаватель и должен постоянно возвра-

щаться к пройденному материалу. Отсутствие индивидуализации 

обучения также сказывается на продолжительности занятия (мно-

го дополнительных вопросов) и на усвоении материала. 

Стационарная врачебная астма-школа предназначена для 

пациентов, находящихся в стационаре [81, 187]. Особенностью ее 

проведения является то, что преподаватель, как правило, работает 

врачом отделения или клиники, где пребывает больной. Кроме 

того, элементы образования в той или иной степени осуществляет 

и палатный врач. Сказывается и постоянное нахождение пациен-

та на территории лечебного учреждения, что облегчает его посе-

щение занятий. Поэтому в стационарной врачебной астма-школе 

занятия проводятся в значительно более короткий период време-

ни (1–2 недели), сами уроки могут быть несколько продолжи-

тельнее или даже с перерывами, а вопросы больной может зада-

вать не только преподавателю, но и лечащему врачу. Методика 

этих занятий (как, впрочем, и всех остальных групповых) базиру-

ется на тактике проведения обучения в амбулаторной врачебной 

астма-школе с некоторыми модификациями, дополнениями или 

сокращениями. Основным недостатком этой формы является 

кратковременность обучения, а также обучение в условиях «бе-

лых халатов», что негативно влияет на создание тесного контакта 

между преподавателем и пациентом. Кроме того, в стационаре 

находятся, как правило, больные в обострении, причем степень 

тяжести состояния их различна. Следует также учесть преимуще-

ственно пожилой возраст пациентов, что затрудняет восприятие 

информации, отсутствие в группе, (как правило), достаточного 

количества молодых людей, что, как показывает опыт амбула-

торных астма-школ, положительно влияет на атмосферу в классе 

во время проведения занятий. Следует также учитывать, что 

большинство пожилых больных, госпитализированных по поводу 

астмы, имеют необратимый обструктивный компонент, что за-

ставляет преподавателя несколько изменить тактику изложения 

материала [225]. 

Эффективность сестринской астма-школы в значительной 

мере зависит от того, в какой форме она проводится и какие цели 

при этом преследуются. Считается, что медицинская сестра мо-

жет гораздо легче наладить контакт с пациентом, чем врач, и это 

тут же сказывается на восприятии информации. Lois A. Maiman et 
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al. [349] сообщили об уменьшении поступлений больных в реа-

нимационные отделения после обучения, проводившегося меди-

цинскими сестрами, большинство из которых сами страдали аст-

мой. Во многих странах обучением больных преимущественно 

занимается медсестра, создаются специальные «астма-клиники», в 

которых она обучает больных БА всех возрастов, хотя некоторые 

исследования показывают, что результаты выше, когда больных 

обучает врач. В исследовании, в котором участвовали 100 больных 

астмой средней и тяжелой степени тяжести, только 25% адекватно 

воспринимали информацию о болезни от медсестры, в сравнении с 

40%, получившими знания от врача [39]. 

В связи с этим были разработаны программы комбиниро-

ванного обучения, в которых сочетается обучение с помощью 

медицинской сестры и врача [225, 333], тем самым обеспечивая 

достаточную кооперацию больных с образователем, а также глу-

бину преподносимого материала. Медицинская сестра обучала 

больных технике ингаляций, применению спейсера и пикфло-

уметра, противоаллергическому режиму. Обучение проводилось 

индивидуально, группа состояла из 2–3 человек. В дальнейшем 

врач читал больным, прошедшим обучение у медсестры, не-

сколько лекций (5–7), преподнося им более глубокие знания. Те-

матика занятий также базировалась на методических рекоменда-

циях по проведению врачебной астма-школы. В результате выяс-

нилось, что по показателям болезненности эта методика оказа-

лась наиболее эффективной среди форм обучения. 

При анализе различных форм предоставления информации 

больным, было показано, что самым удачным способом обучения 

является индивидуальная форма, при которой врач, ведущий 

больного, выделяет время для проведения образовательных ме-

роприятий индивидуально для каждого пациента. При сравни-

тельном анализе эффективности выяснилось, что в результате 

индивидуального обучения (фактически индивидуального веде-

ния, что включает в себя лечебно-диагностические мероприятия 

и обучение) снижение количества обострений, госпитализаций, 

вызовов скорой помощи и т.д. было значительно более заметным, 

чем при остальных формах обучения [81, 225, 266]. В то же время 

индивидуальное обучение сталкивается с серьезными организа-

ционными трудностями, в первую очередь – отсутствие времени 

у врача на реализацию образовательной программы. В ряде со-

общений отмечаются некоторые преимущества группового обу-

чения перед индивидуальным. В исследовании, проводившемся в 

клиниках Калифорнии [341], приняли участие 323 больных аст-

мой среднетяжелого и тяжелого течения. Была создана обучаю-
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щая программа, основной акцент в которой был сделан на важно-

сти медикаментозного (в том числе и противовоспалительного) 

лечения и контроля окружающей среды (избегать триггеров аст-

мы) как основных способов профилактики ночных приступов ас-

тмы. Программа включала: 4–5 занятий с недельным интервалом 

между ними, длительность одного занятия 45–60 минут в случае 

индивидуального обучения и 90 минут при обучении в группе, 

которые проводила медсестра; книгу о БА, написанную для боль-

ных с этой патологией и телефонные звонки больных, которые 

могли обращаться к медицинскому персоналу в любое время. Эта 

программа применялась при индивидуальном и групповом (груп-

па 4–6 человек) обучении. При сравнении с группами контроля 

выяснилось, что через 12 месяцев в исследуемых группах досто-

верно снизилось количество пропущенных из-за астмы рабочих 

дней, увеличилась физическая активность, улучшились условия 

окружающей среды (соблюдался противоаллергический режим), 

улучшилась техника использования ингалятора. Также врачами 

было отмечено улучшение состояния больных. При сравнении 

больных, обученных индивидуально и в группе, по всем показа-

телям, кроме количества пропущенных рабочих дней, лидирова-

ли больные, обучавшиеся в группе.  

Еще одним методом очного обучения больных БА является 

астма-день [225]. Это многофункциональное мероприятие, поми-

мо образовательной функции, являющееся инструментом побуж-

дения интереса к получению знаний больными. Во время астма-

дня административные органы имеют возможность получить 

представление об актуальности и важности проблемы БА; во 

многом разрешаются противоречия между системой здравоохра-

нения и пациентами; пациент имеет возможность ознакомиться с 

новыми способами ингаляционной техники, противоаллергиче-

ского режима, пикфлоуметрами, спейсерами, приобрести обу-

чающую литературу.  

Наибольшее распространение получили две формы астма-

дня. Первый из них предназначен для относительно небольшого 

количества участников (от 50 до 400). Мероприятие представляет 

собой разговор ведущего с аудиторией. Обычно такая беседа за-

нимает 1,5–2 часа. После нее начинаются ответы на вопросы. Во 

время астма-дня разворачивается выставка-продажа. Второй фор-

мой астма-дня является мероприятие, разворачиваемое для боль-

шого количества больных – 500 и более. При этом организуются 

классы, которые работают по сеансам так, чтобы каждый гость ас-

тма-дня мог посетить каждый класс. В последнее время стали по-

являться тематические астма-дни, посвященные одной проблеме – 
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например, детские астма-дни, астма-дни, посвященные новым ле-

карствам, небулайзерной терапии, пикфлоуметрии и т.д. 

Составной частью многих образовательных программ явля-

ется телефон помощи для больных БА [44, 340, 392]. Его задача – 

информирование всех интересующихся по различным вопросам, 

связанным с диагностикой, лечением, профилактикой БА, а также 

по социально-экономическим проблемам болезни. Телефон могут 

обслуживать как врач, так и средний медицинский персонал (как 

это делается за рубежом, например, в «asthma telephone help-line» 

в Великобритании). Признается нерациональным создание теле-

фона для каждой астма-школы или медицинского центра, зани-

мающегося лечением больных БА, так как при этом неизбежно 

появляется разница в советах и рекомендациях [225]. 

К заочным методам обучения относятся в первую очередь 

печатная литература и видеофильмы. Больному бронхиальной ас-

тмой, а также его родственникам должна предоставляться лите-

ратура самой различной формы и содержания, каждая из которых 

направлена на достижение определенной цели. Информационные 

листки и брошюры для индивидуального обучения, с помощью 

которых больной может быстро узнать самую необходимую для 

него в данный момент информацию. Для более детального озна-

комления с проблемой существуют книги, в которых подробно 

излагается материал, посвященный диагностике, лечению и про-

филактике БА. К печатной продукции относятся также дневники 

самоконтроля и планы действий при обострении. Другой, не ме-

нее важной, формой печатной продукции являются специализи-

рованные периодические издания. Они позволяют больному уз-

навать самую свежую информацию, касающуюся его заболевания 

и смежных проблем. Например, журнал для пациентов «Астма и 

аллергия», издаваемый в России. Видеопродукция наиболее эф-

фективна в тех случаях, когда информация, поданная в тексте, 

недостаточно хорошо усваивается – техника ингаляций, лечебная 

гимнастика, закаливание и т.д. Огромным преимуществом печат-

ной и видеопродукции является возможность ее многократного 

просмотра, то есть более глубокого изучения [38, 225]. В послед-

нее время стали появляться образовательные компьютерные про-

граммы и странички в Интернете. 

Как очные, так и заочные формы обучения являются неотъ-

емлемыми составными частями, дополняя и обогащая друг друга. 

Отсутствие одной из форм, несомненно, приведет к понижению 

эффективности образовательных программ. 
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3.2.3. Эффективность образовательных программ 

 

Ранние исследования по обучению больных астмой проде-

монстрировали улучшение знаний больных о своей болезни, но не 

выявили улучшений в течении заболевания. Надо отметить, что в 

этих программах обучение больных не было интенсивным [319]. 

Затем появились публикации об улучшении качества жизни часто 

госпитализируемых больных астмой после их участия в обучаю-

щих программах. Mayo Р.Н. et al. создали обучающую программу 

[358] с целью уменьшения числа повторных госпитализаций среди 

взрослых больных астмой. В исследовании участвовали 107 боль-

ных астмой. Программа строилась на индивидуальном обучении 

больных. Первые два визита больного к врачу длились не менее 

одного часа каждый, во время которых врач обучал больного тех-

нике использования ингалятора, пикфлоуметрии, объяснял необ-

ходимость профилактического лечения. Основной упор был сде-

лан на распознавание ранних признаков обострения заболевания и 

активное лечение в амбулаторных условиях начинающегося обо-

стрения. В дальнейшем больной мог посещать врача в любое вре-

мя, причем каждый визит продолжался не менее 30 минут, а также 

звонить врачу по телефону. Лечебные программы строились в ос-

новном на использовании ингаляционных глюкокортикостерои-

дов. В случае обострения больные самостоятельно использовали 

преднизолон в таблетках с постепенным снижением дозы на фоне 

высоких доз ингаляционных глюкокортикостероидов. При истече-

нии 12 месяцев у больных исследуемой группы достоверно снизи-

лось число повторных госпитализаций и дней, проведенных в ста-

ционаре (р<0,004 и р<0,02 соответственно). Таким образом, про-

грамма, в которой сочетались интенсивное обучение больных, 

максимально простой лечебный режим и доступность для больно-

го контакта с врачом и медицинской сестрой в любое время, ока-

залась высокоэффективной и привела к трехкратному снижению 

числа госпитализаций. Hindi-Alexander M.S. et al. создали интен-

сивную обучающую программу для детей, болеющих астмой, и 

затем, распространив ее также на взрослых больных астмой, со-

общили о ее эффективности [316]. Taggard V.S. et al. сообщили о 

программе, созданной для обучения детей в возрасте 6–12 лет, по-

ступивших в стационар. В программе участвовали 40 детей, бо-

леющих БА. Обучение, проводившееся медицинскими сестрами, 

включало групповые занятия с детьми, просмотр видеокассет и 

чтение специальных брошюр. После окончания программы дети 

отметили появление «чувства контроля над заболеванием». Спустя 

15 месяцев родители детей при телефонном опросе отметили сни-

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 122 

жение числа госпитализаций в отделения интенсивной терапии. 

Хотя в данном исследовании не было контрольной группы, поло-

жительное влияние программы на течение астмы очевидно. Спе-

циалисты из Дюссельдорфа создали обучающую программу для 

стационарных больных БА и оценили ее финансовую эффектив-

ность [341]. Обучающая программа состоит из занятий, длящихся 

4–5 часов каждое в течение 5 дней. Занятия проводятся в группах 

численностью 4–6 больных специально обученными медицински-

ми сестрами. Программа включает базисную информацию об аст-

ме, пикфлоуметрию, правила соблюдения противоаллергического 

режима, правила приема лекарственных препаратов и сведения, 

как их менять в зависимости от течения заболевания, лечение обо-

стрения астмы и присоединившейся вирусной инфекции, самоле-

чение астмы, вызванной физической нагрузкой, и усиление психо-

логической защиты. Основными результатами программы в ис-

следуемой группе больных стали уменьшение частоты приступов 

БА на 50%, на 53% снизилось число госпитализаций, связанных с 

астмой, на 27% уменьшилось число пропущенных из-за обостре-

ния астмы рабочих дней. Значительных изменений в поддержи-

вающей терапии больных не произошло. Экономический эффект 

программы составил в течение трех лет 12 850 DM на одного 

больного. Также в этой программе оценивалось отношение боль-

ных к терапии глюкокортикостероидами. До обучения больные 

демонстрировали резко негативное отношение к терапии гормо-

нами, в том числе ингаляционными, переоценивая риск развития 

побочных эффектов. Было показано, что участие в программе по-

зволяет снизить негативизм по отношению к гормональному лече-

нию у большого числа больных, причем этот эффект наблюдался 

год спустя. Bolton et al. также исследовал экономическую эффек-

тивность обучающей программы [278]. В контролируемом иссле-

довании участвовал 241 больной астмой. В условиях стационара 

исследуемая группа больных прошла обучение во время трех спе-

циальных занятий, которые проводила специально обученная мед-

сестра. Акцент при обучении был сделан на восприимчивость ле-

карственных препаратов, методах контроля и профилактики при-

ступов астмы, ожидаемых эффектах от лекарств и их рациональ-

ном использовании, релаксирующих упражнениях и отказе от ку-

рения. Через 12 месяцев у больных исследуемой группы было дос-

товерно более низкое количество поступлений в отделения интен-

сивной терапии (16 поступлений на 100 больных по сравнению с 

39 на 100 больных у контрольной группы, р<0,0005). Финансовый 

анализ показал, что затраты 85$ на обучение одного больного был 

возмещен 628$, сэкономленными за счет снижения числа госпита-

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 123 

лизаций в исследуемой группе больных. Yoon R. et al. постарались 

создать максимально упрощенную обучающую программу. Она 

состояла из одного занятия, продолжительностью 2,5–3 часа. За-

нятие проводилось в группе из 5–8 больных и включало:  

40-минутную лекцию на тему, что такое астма, что происходит 

при приступе астмы, какие факторы могут быть триггерами астмы 

и антитабачную пропаганду; 20-минутный видеофильм, в котором 

обсуждались действия и побочные эффекты антиастматической 

терапии, демонстрировалась правильная техника использования 

ингалятора и спейсера; индивидуальный тренинг по использова-

нию пикфлоуметра, ингалятора и ведению дневника; 14-минутный 

видеофильм, в котором обсуждались наиболее трудные вопросы 

для больных астмой; заключительную часть, в которой составлял-

ся план самоведения с учетом показателей пикфлоуметрии. В те-

чение последующих 10 месяцев наблюдения частота госпитализа-

ций в исследуемой группе снизилась в 7 раз. Также снизились и 

госпитализации в отделения интенсивной терапии. Разницы в по-

казателях пиковой скорости выдоха, ОФВ1 и суточных колебаниях 

показателей пикфлоуметрии до и после обучения получено не бы-

ло. В исследуемой группе по сравнению с контрольной отмеча-

лись более значительное повышение уровня знаний больных о 

своей болезни и более правильная техника использования дозиро-

ванных аэрозолей  и спейсеров. В работах [206, 207] представлена 

оригинальная обучающая программа, основанная на индивидуаль-

ном образовании больных. В начале обучения больной отвечает на 

ряд вопросов, касающихся его заболевания. Основное место на 

индивидуальных занятиях отводится обучению больных контро-

лировать эффективность лечения и умению вести себя во время 

приступа. Первые этапы обучения составляют от 1,5 до 3 месяцев. 

Больному предлагается вести дневник. Объективной оценкой со-

стояния пациента считается количество потребляемых симпато-

миметиков. После того, как врач убеждается, что больной созна-

тельно относится к своему заболеванию, ему разрешается изме-

нять лечение в рамках рекомендаций врача. Также ежемесячно 

проводится «круглый стол» для группы больных, получающих 

индивидуальное обучение. Созданная программа оказалась высо-

коэффективной, что выразилось в снижении числа госпитализа-

ций, снижении поступлений в реанимационное отделение, умень-

шении суточной дозы симпатомиметиков и изменении структуры 

лечения кортикостероидами. Однако такая программа не позволя-

ет обучить большое число больных астмой, и она продолжается, 

включая «круглые столы», около года. Результатом применения 

программы, созданной московскими специалистами [44], явилось 
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значительное повышение осведомленности больных о своем забо-

левании и правилах самоконтроля; оказалось, что уровень образо-

ванности больного напрямую влияет на параметры болезненности. 

Если до обучения количество обострений в основной и контроль-

ной группе в расчете на одного больного составляло 3,72+0,51 и  

2,37+0,5 соответственно, то спустя год после обучения эти показа-

тели составили 3,9+0,38 и 4,2 +0,38 соответственно (р<0,001). 

Обучение больных по данной методике позволило снизить общее 

число госпитализаций в 2,3 раза, количество вызовов скорой ме-

дицинской помощи – в 2 раза, число обострений заболевания в – 

1,6 раза. Возросло число больных, применяющих пикфлоуметр, 

спейсер, УЗ-ингалятор, улучшилась техника использования дози-

рованного аэрозоля. В то же время посещение астма-школы дос-

товерно не повлияло на показатели ФВД. 

Во многих представленных программах исходно участвует 

большее количество больных астмой. Отчасти это связано с тем, 

что часть больных выбывает из процесса обучения в связи с неже-

ланием в нем участвовать. В различных исследованиях процент ос-

тавшихся в обучающей программе больных составляет от 31 до 66 

[278, 306]. Было показано, что при персональном приглашении уча-

ствовать в программе процент участия был выше, чем если это бы-

ла общая реклама. Замечено, что больные молодого возраста менее 

охотно участвуют в обучении [306]. В исследовании Yoon  R. et al., 

163 больным было предложено участвовать в обучающей програм-

ме. Из 120 первоначально согласившихся на участие больных за-

кончил программу только 51 человек. Проведенный анализ показал, 

что среди групп больных, закончивших обучение и отказавшихся 

от него, не было различий по таким показателям, как возраст, число 

предыдущих госпитализаций, ОФВ1, тяжесть течения заболевания, 

знания о болезни и навыки самоконтроля. Подавляющее число 

больных, закончивших программу, были женщины и некурящие 

больные [226]. Одним из выводов подобных исследований является 

то, что небольшое влияние, которое оказывают обучающие про-

граммы на тяжесть течения и смертность от астмы, может быть свя-

зано с малым числом участников.  

БА представляет собой пример многофакторной обуслов-

ленности болезни, при которой взаимодействуют многочисленные 

соматические, психологические и личностные факторы [37]. В ра-

ботах многих авторов [10, 39, 41, 58] обращается внимание на 

большую частоту нервно-психических расстройств у больных БА. 

У некоторых больных нервно-психические факторы, способствуя 

провокации и фиксации астматических симптомов, глубоко впле-

таются в патогенетическую цепь заболевания, что приводит к усу-
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гублению их состояния, хронизации болезни. Они могут обусло-

вить развитие нервно-психических расстройств, которые сущест-

вуют параллельно основному болезненному процессу в виде нев-

розов, невротических и патологических личностных реакций на 

болезнь [222]. Продолжительность и необратимость болезни, на-

личие осложнений, вынужденный отказ от привычной профессио-

нальной деятельности, превращение в объект семейной опеки из-

меняет психический облик больного. Болезнь, ставшая хрониче-

ской, становится и составной частью личности, встраивается в нее. 

Сужается сфера мышления, интересов, все мысли этих людей со-

пряжены только с болезнью. События, происходящие вокруг, или 

вообще не интересуют их, или интересуют лишь постольку, по-

скольку имеют отношение к их состоянию [96, 100]. Интересны 

работы, посвященные изучению изменений нервно-психического 

статуса больных БА в рамках  образовательной программы в усло-

виях астма-школы [62, 63, 182, 193, 194, 215, 414]. Обследованы 85 

больных БА, контрольную группу составили 30 больных, не про-

шедших курс обучения, идентичных по возрасту и вариантам те-

чения. При анализе субъективной оценки своего здоровья было 

отмечено, что больше половины больных в обеих группах (соот-

ветственно 59,7 и 59,9%) оценили свое здоровье как плохое и 

очень плохое. Только 7% больных в каждой группе оценивали 

свое здоровье как хорошее. При проведении теста Л. Ридера 

стресс высокой степени испытывали почти треть больных в обеих 

группах. Наиболее значимыми источниками стресса для больных 

БА в обеих группах были: состояние здоровья (соответственно 

51,6 и 56,8 %), материальное положение (30,6 и 33,4%), экологиче-

ская обстановка в регионе (30,6 и 29,7%), социальная незащищен-

ность (27,4 и 29,7%). При исследовании через 12 месяцев само-

оценка здоровья среди больных, прошедших обучение в астма-

школе, значительно улучшилась. Только 2,8% были по-прежнему 

недовольны состоянием своего здоровья; стресс высокой степени 

испытывали лишь 5,6% больных. Состояние здоровья для больных 

БА основной группы уже не являлось ведущим источником стрес-

са и оценивалось в 1–2 балла только 8,7% опрошенных (53,3% – в 

контрольной группе). В другой работе показано [63], что в резуль-

тате 2-годичной непрерывной базисной терапии и занятий в астма-

школе на фоне уменьшения клинических симптомов и улучшения 

показателей ФВД возросло число пациентов с гармоническим ти-

пом отношения к болезни и лечению. Сообщают [182] о достовер-

ном снижении индекса ситуативной тревожности, снижении об-

щего уровня невротизации алекситимичных индивидов после обу-

чения в астма-школе. Очевидно, что необходимо создавать новые 
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программы, содержание которых и методика были бы лучше адап-

тированы к аудитории и ситуации в обществе. 

Таким образом, программы обучения больных БА заняли свое 

достойное место в обществе, доказав свою эффективность. В Респуб-

лике Беларусь активно разворачивается сеть астма-школ, в том числе 

в Минске, Солигорске, Витебске. Однако в доступной нам отечест-

венной литературе мы не нашли данных об эффективности примене-

ния образовательных программ для больных БА в современной эко-

логической и социально-экономической ситуации в нашей стране.  

Принимая во внимание, что успех в лечении любой хрони-

ческой болезни в большей степени зависит от осведомленности 

пациента о своей патологии и точного следования врачебным ре-

комендациям, нами предпринята попытка применить образова-

тельные технологии при реабилитации больных БА методом ги-

побароадаптации и оценить их эффективность. 

Таким образом, рост распространенности БА, характер ее 

течения, интенсивность медикаментозной терапии, рост частоты 

аллергических реакций побуждает к дальнейшему поиску эффек-

тивных методов немедикаментозной терапии БА. В Республике 

Беларусь начинают внедряться технологии гипобароадаптации, в 

частности, для реабилитации больных БА. Поэтому представля-

ется необходимым оценить функциональные и метаболические 

изменения, происходящие в организме больного БА. Зарубежные 

литературные источники подтверждают необходимость и эффек-

тивность применения образовательных технологий в реабилита-

ции больных БА, однако остается открытым вопрос их адаптации 

к современной социально-экономической и экологической ситуа-

ции в стране и их места в реабилитации больных с данной пато-

логией. Гипотеза об эффективности комплексного воздействия 

гипобарической гипоксии и обучения в астма-школе обоснована 

и требует клинического подтверждения. Особый интерес пред-

ставляют немедикаментозные технологии реабилитации. 

 

3.3.1. Дизайн исследования и верификация диагноза  

бронхиальной астмы 
 

В данном разделе представлена информация об общем ал-

горитме проведенных исследований. 

Для изучения состояния бронхолегочного аппарата и неко-

торых метаболических систем у больных БА под влиянием гипо-

барической гипоксии (ГБТ) и обучения в астма-школе было 

сформировано две группы пациентов, проходивших курс ГБТ 

(n=216) (рис. 20). 
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Рис. 20. Дизайн проведенного исследования. 

Примечание: 1 – обозначение группы, 2 – количество обследованных, 3 – проведенное обследование.
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I группа больных была разделена на две подгруппы, в зави-

симости от наличия признаков бронхообструкции, на основании 

показателей спирографии и пневмотахометрии: подгруппа А – 

без признаков бронхообструкции, подгруппа В – с бронхообст-

рукцией легкой степени. 

II группу составили больные БА, прошедшие курс обуче-

ния в астма-школе. 

У всех больных оценивали уровень базисных знаний о сво-

ей патологии, параметры, характеризующие состояние бронхоле-

гочного аппарата, гематологические и биохимические показате-

ли, клинические показатели по данным амбулаторных карт в те-

чение года до курса ГБТ и года после нее, а также диагностиро-

вали тип отношения к болезни. 

Исследование выполнялось в период 2000–2003 гг. на базе 

ГУ «Республиканский липидный лечебно-диагностический центр 

метаболической терапии» (г. Витебск). В соответствии с прика-

зом Министерства здравоохранения № 101 от 4 июня 2003 г. ука-

занное учреждение с 10 сентября 2003 г. присоединено к учреж-

дению образования «Витебский государственный ордена Дружбы 

народов медицинский университет». 

Клинический диагноз бронхиальной астмы был установлен 

в лечебно-профилактических учреждениях г. Витебска на осно-

вании следующих критериев [39, 123, 132]:  

1) наличие приступов удушья;  

2) отсутствие заболеваний, сопровождающихся бронхоспа-

стическим или бронхообструктивным синдромом (ХОЗЛ, син-

дромальный бронхоспастический синдром при системных забо-

леваниях соединительной ткани, трахеобронхиальная дискине-

зия, ТЭЛА мелких ветвей, кардиальная астма, бронхогенный рак, 

интерстициальный фиброз легких, бронхолегочной аспергиллез);  

3) клинико-аллергологический анамнез (наличие приступов 

или повторяющихся эпизодов хрипов в грудной клетке; кашля, 

усиливающегося ночью или при пробуждении; кашель или хрипы 

после физической нагрузки; сезонность проявления симптомати-

ки; чувство сдавления в грудной клетке сопровождающее ОРЗ; ис-

чезновение симптомов после приема бронхолитических средств);  

4) изменение реактивности бронхов, нарушение бронхиальной 

проводимости по обструктивному типу, выявленное по данным 

спирографического и пневмотахографического исследования с 

применением фармакологических проб. 

К дополнительным методам верификации диагноза БА от-

носились: 1) результаты аллергологического тестирования: по-

ложительные кожные пробы (аппликационные, скарификацион-
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ные, внутрикожные) и провокационные тесты (назальный, инга-

ляционный, конъюнктивальный); 2) рентгенография легких;  

3) электрокардиография; 4) эозинофилы и кристаллы Шарко-

Лейдена в мокроте; 5) общий анализ крови.  

 

3.3.2. Клиническая характеристика обследованных больных 
 

Под наблюдением находились 230 больных БА. В процессе 

от дальнейшего участия в исследовании по различным причинам 

отказались 14 пациентов. Среди лиц, давших согласие на иссле-

дование, было 85 мужчин и 131 женщина. Распределение обсле-

дованных по возрасту и полу представлено в таблице 36. Из таб-

лицы видно, что среди лиц старше 20 лет преобладали женщины, 

особенно в группах от 20 до 39 лет и от 40 до 59 лет. 

По форме БА обследованные распределились следующим 

образом. Аллергическая форма БА установлена у 127 больных, 

неаллергическая – у 41, смешанная – у 48 больных. По степени 

тяжести течения заболевания преобладали больные со среднетя-

желым течением болезни (таблица 37). Средняя продолжитель-

ность течения заболевания составила 5,91 0,39 лет. 
 

Таблица 36 

Распределение обследованных пациентов в зависимости  

от возраста и пола 
 

 М, n (%) Ж, n (%) 

Все обследованные, n=216 85 (39,4) 131 (60,6) 

До 19 лет, n=26 17 (65,4) 9 (34,6) 

20–39 лет, n=72 30 (41,7) 42 (58,3) 

40–59 лет, n=106 33 (31,1) 73 (68,9) 

60 и более лет, n=12 5 (41,7) 7 (58,3) 

 

Таблица 37 

Распределение обследованных пациентов в зависимости  

от формы и тяжести течения бронхиальной астмы 
 

Форма n (%) 

аллергическая 127 (58,8) 

неаллергическая 41 (18.9) 

смешанная 48 (22,3) 

легкая степень тяжести 31 (14,4) 

средняя степень тяжести 173 (80,1) 

тяжелая степень тяжести 12 (5,5) 
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Среди обследованных было выделено две группы больных. 

I группа проходила курс реабилитации методом гипобарической 

бароадаптации. II группа больных, кроме гипобарической адап-

тации, участвовала в обучающей программе.  

В группы принимали больных с любой формой БА, с отсут-

ствием противопоказаний к проведению сеансов ГБТ; в возрасте 

от 18 до 70 лет, с любой длительностью заболевания, любым ис-

ходным значением объема форсированного выдоха за 1 сек 

(ОФВ1), обратимостью бронхиальной обструкции (прирост ОФВ1 

после теста с бронхолитиком не менее 15%) и способностью 

больного (по мнению образователя) участвовать в образователь-

ной программе, выполнять рекомендации, проводить самокон-

троль, давших добровольное согласие на участие в исследовании. 

В I группу вошли 112 больных с установленным диагнозом 

БА: 45 мужчин (40,2%) и 67 женщин (59,8%). По возрасту они 

были распределены следующим образом: до 19 лет – 6 человек 

(5,4%); 20–39 лет – 38 человек (33,9%); 40–59 лет – 60 человек 

(53,6%); 60–70 лет – 8 человек (7,1 %) (таблица 38). 

По форме БА преобладали больные аллергической формой – 

61 человек (54,4%), 29 человек (25,9%) страдали неаллергической 

формой БА, 22 (19,7%) – смешанной формой БА. По степени  

тяжести течения заболевания в I группе преобладали пациенты  

со средней степенью тяжести течения заболевания – 91 человек 

(81,3%). Легкое течение БА наблюдалось у 11 больных (9,8%), 

тяжелое – у 10 (8,9%) пациентов (таблица 39).Средняя продолжи-

тельность течения заболевания в I группе составила 6,37 0,09  

года. 

 

Таблица 38 

Распределение больных I группы в зависимости от возраста 

и пола 

 

Возраст 
N (%) 

мужчины женщины 

До 19 лет 3 (50,0) 3 (50,0) 

20–39 лет 14 (36,8) 24 (63,2) 

40–59 лет 27 (45,0) 33 (55,0) 

60–70 лет 1 (12,5) 7 (87,5) 
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Таблица 39 

Распределение больных I группы в зависимости от формы  

и тяжести течения бронхиальной астмы 

 

Форма n (%) 

аллергическая 61 (54,4) 

неаллергическая 29 (25,9) 

смешанная 22 (19,7) 

легкая степень тяжести 11 (9,8) 

средняя степень тяжести 91 (81,3) 

тяжелая степень тяжести 10 (8,9) 
 

Внутри I группа была разделена на 2 подгруппы, в зависи-

мости от наличия признаков бронхообструкции, на основании 

показателей спирографии и пневмотахометрии. 

В подгруппу А (без признаков бронхообструкции) вошли  

34 человека: 15 мужчин (44,1%) и 19 женщин (55,9%). По возрасту, 

они были распределены следующим образом: до 19 лет – 2 челове-

ка (5,9%); 20–39 лет – 11 человек (32,4%); 40–59 лет – 18 больных 

БА (52,9%), 60–70 лет – 3 больных (8,8%). 17 человек (50%) страда-

ли аллергической формой БА, 11 (32,3%) – неаллергической и 6 

(17,6%) – смешанной формой БА. Средняя продолжительность те-

чения заболевания в подгруппе А составила 5,86  0,12 года. 

В подгруппу В вошли 78 больных БА: 30 мужчин (38,5%) и 

48 женщин (61,5%) с бронхообструкцией легкой степени. Среди 

больных этой подгруппы младше 19 лет были 4 человека (5,1%) в 

возрасте 20–39 лет – 27 человек (34,7%), 40–59 лет – 42 человека 

(53,8%), 60–70 лет – 5 человек (6,4%). В зависимости от формы 

БА преобладали больные аллергической формой – 39 человека 

(50%), 22 человека (28,4%) – неаллергической и 17 человек 

(21,8%) – смешанной формой БА. Средняя продолжительность 

течения заболевания в подгруппе В составила 6,08 0,11 (таблица 

40). Из таблицы следует, что группы были сопоставимы по демо-

графическим и клиническим критериям. 

Таблица 40 

Характеристика обследованных больных подгрупп А и В 

 

 Подгруппа А 

n (%) 

Подгруппа В 

n (%) 

Мужчины 15 (44,1) 30 (38,5) 

Женщины  19 (55,9) 48 (61,5) 

Аллергическая форма 17 (50,0) 39 (50,0) 
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Окончание таблицы 40 

Неаллергическая форма 11 (32,3) 22 (28,4) 

Смешанная форма 6 (17,6) 17 (21,8) 

Средняя продолжительность 

течения заболевания (M+m) 
5,8 0,12 

 

6,08 0,11 

 

К обучению в астма-школе нами были привлечены 104 

больных БА, которые составили II  группу.  

Во II группе больные были распределены по возрасту сле-

дующим образом: моложе 19 лет – 20 человек (19,2%), 20–39 лет – 

34 (32,7%), 40–59 лет – 46 (44,2%), 60–70 лет – 4 человека (3,4%). 

Распределение больных по полу: мужчин было – 40 человек 

(38,5%), женщин – 64 (61,5%) (таблица 41). Работающие больные 

составили 80,8%, неработающие – 19,2%.  

Таблица 41 

Распределение больных II группы в зависимости от возраста 

и пола 
 

Возраст 
n (%) 

мужчины женщины 

До 19 лет 14 (35,0) 6 (9,4) 

20–39 лет 16 (40,0) 18 (28,1) 

40–59 лет 6 (15,0) 40 (62,5) 

60–70 лет 4 (10,0) – 

 

Средняя продолжительность заболевания во II группе со-

ставила – 5,44+0,69 года. Большинство в группе – работающие 

женщины в возрасте от 40 до 59 лет. Большая часть больных 

страдало аллергической формой БА – 66 пациентов, 12 больных – 

неаллергической. У части больных БА носила смешанный харак-

тер (атопическая форма сочеталась с инфекционно-зависимой 

или аспириновой формой БА). По степени тяжести течения бо-

лезни больные распределялись следующим образом: 82 (78,9%) 

со средней тяжестью течения заболевания, 14 (13,5%) с легким и 

8 (7,6%) с тяжелым течением БА (таблица 42). 

 

Таблица 42 

Распределение больных II группы в зависимости от формы  

и  тяжести течения бронхиальной астмы 

 

Форма n (%) 

аллергическая 66 (63,5) 

неаллергическая 12 (11,5) 
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Окончание таблицы 42 

Смешанная 26 (25,0) 

легкая 14 (13,5) 

средняя 82 (78,9) 

тяжелая 8 (7,6) 
 

Некоторые общие сведения о группах I и II приведены в 

таблице 43, из которой следует, что группы были идентичны по 

возрасту, полу, характеру течения и форме БА. 

 

Таблица 43 

Характеристика обследованных больных групп I и II 
 

 Группа I 

n (%) 

Группа II 

n (%) 

Мужчины 45 (40,2) 40 (38,5) 

Женщины  67 (59,8) 64 (61,5) 

Аллергическая форма 61 (54,4) 66 (63,5) 

Неаллергическая форма 29 (25,9) 12 (11,5) 

Смешанная форма 22 (19,7) 26 (25,0) 

Легкая форма 11 (9,8) 14 (13,5) 

Среднетяжелая форма 91 (81,3) 82 (78,9) 

Тяжелая форма 10 (8,9) 8 (7,6) 

Средняя продолжительность 

течения заболевания (M+m) 
6,37 0,09 5,44 0,69 

Общее количество обследо-

ванных больных БА 

112 104 

 

3.4. Функциональные методы исследования 

 
Исследование функции внешнего дыхания с проведением 

теста с бронхолитиком у больных проводилось при помощи ком-

пьютерного спирографа МАС-1 (Республика Беларусь). В качест-

ве бронхолитика использовались селективные бета-2-агонисты 

(сальбутамол, тербуталин). Перед обследованием за 12 часов от-

менялись ингаляционные симпатомиметики (за исключением 

больных с тяжелым течением БА), за 24 часа до обследования 

отменялись метилксантины. Регистрировались следующие пока-

затели: ЖЕЛ (л и в % от должного), ДО (л и в % от должного), 

МОД (л и в % от должного), РОвыд (л), РОвд (л), ЧД (мин
-1

), 

ФЖЕЛ (л и в % от должного), ОФВ1  (л/с и в % от должного), 

ОФВ1 (%ФЖЕЛ), индекс Тиффно (% и в % от должного), ПОСвы 
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(л/с и в % от должного), МОС25-75 (л/с и в % от должного), МВЛ 

(л/мин и в % от должного). Тест считался положительным, если 

коэффициент прироста ОФВ1 после приема бронхолитика состав-

лял > 15%. Степень отклонения каждого показателя оценивалась 

согласно таблице «Границы нормы и градации отклонения показа-

телей внешнего дыхания» (по Л.Л. Шику, Н.Н. Канаеву, 1980) 

[138]. Показатели фиксировались до, после, через 1 месяц, через 6 

месяцев и через 1 год после курса гипобарической терапии. 

 

3.5. Лабораторные методы исследования 

 

До, во время, после, через 1 месяц, через 6 месяцев, через 1 

год после курса гипобарической терапии определялись гематоло-

гические и биохимические показатели. Исследования проведены 

на базе РЛЛДЦМТ, где налажена система внутреннего контроля 

качества, а в период 1998–2003 гг. отделение  выявления и кор-

рекции дислипопротеинемий входило в Республиканскую систе-

му контроля качества с отличными результатами.  

Для биохимических исследований использовали полуавто-

матические биохимические анализаторы «Cormay Multi» и диаг-

ностические наборы фирмы «Cormay Diana» (Польша); работу 

проводили в строгом соответствии с инструкциями к биохимиче-

ским наборам.  

Гематологические исследования проводились с помощью 

анализатора клеток «CA 620 Medonic» (Швеция). 

Определялись показатели, представленные в таблице 44. 

 

Таблица 44 

Биохимические и гематологические показатели 

 

Показатель Единицы из-

мерения 

Норма 

Гематологические показатели 

Эритроциты 10
12

/л 3,5–5,5 

Лейкоциты 10
9
/л 3,5–10,0 

Лейкоцитарная формула 

– базофилы % 0–0,5 

– эозинофилы % 3–4 

– миелоциты % – 

– юные % – 

– палочкоядерные % 4 

– сегментоядерные % 63–67 
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Лимфоциты % 24 

Моноциты % 6-8 

Гемоглобин г/л 115–165 

Скорость оседания эритроци-

тов 

мм/час 2–20 

Биохимические показатели 

Глюкоза ммоль/л 4,22–6,11 

Мочевина ммоль/л 1,7–8,3 

Креатинин мкмоль/л м 44–115,  

ж 44–97 

Общий белок г/л 65–85 

Билирубин мкмоль/л до 17 

Аспартатаминотрансфераза Е/л м до 40, ж до 

33 

Аланинаминотрансфераза Е/л м до 42, ж до 

32 

Щелочная фосфатаза Е/л до 117 

Общий холестерин ммоль/л 3,65–5,2 

ХС-ЛПВП ммоль/л 0,9–1,90 

ХС-ЛПНП ммоль/л 1,91–2,6 

Триглицериды ммоль/л 0,51–1,8 

Альбумин г/л 38–51 

 

3.6. Методика проведения курса гипобароадаптации 

 

Реабилитация больных методом гипобароадаптации прово-

дилась в период 2000–2003 гг. в многоместной вакуумной меди-

цинской установке (барокамере) «Урал-Антарес», установленной 

на базе Республиканского липидного лечебно-диагностического 

центра метаболической терапии. Барокамера представляет собой 

цилиндрический корпус, разделенный герметической перегород-

кой с переходной дверью на 2 отсека – лечебный и переходной 

шлюз, позволяющий входить и выходить из барокамеры, не на-

рушая барометрического режима в лечебном отсеке. 

Важным является вопрос о режимах проведения ГБТ. 

Обычно исходят из принципов соответствия начальной высоты 

пороговому уровню воздействия гипоксии; ступенчатого, посте-

пенного увеличения высоты до значений, при которых эффектив-

но действуют приспособительные механизмы, адекватности вре-

менных параметров срокам развития устойчивой адаптации. Ус-

тановлено, что высоты до 2000 м являются индифферентными 
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для большинства здоровых людей [67, 156, 162], поэтому в каче-

стве начальной выбирается высота, равная 1500 м. Показано так-

же, что наиболее активные высоты для проведения сеансов ГБТ 

находятся в диапазоне 3000–4000 м; в пределах этих высот орга-

низм эффективно компенсирует действие гипоксии. 

Использовали следующую базисную схему курса гипобаро-

терапии: 

«ступенчатые» подъемы на высоту 1500, 2000, 2500, 3000 и 

3500 метров над уровнем моря; 

подъем на «рабочую высоту» 3500 метров, на которой па-

циенты находятся не менее шестидесяти минут; 

«подъем» и «спуск» осуществляются со скоростью 3–5 

метров в секунду; 

после прохождения баросеанса пациенты наблюдаются ме-

дицинскими работниками в течение 30–40 минут; 

курс лечения состоит из 20 сеансов. 

 

Противопоказаниями к проведению сеансов ГБТ считали 

[87]: 

 ишемическую болезнь сердца, гипертоническую болезнь III 

стадии, пороки и недостаточность сердца; 

 нарушения мозгового кровообращения, перенесенные че-

репно-мозговые травмы; 

 обострение хронического и острые воспалительные про-

цессы; 

 диффузный пневмосклероз, выраженную эмфизему с явле-

ниями легочной или сердечной недостаточности; 

 наличие активных очагов инфекции в организме; обостре-

ние хронического тонзиллита, синусита, холецистита и т.п.; 

 воспалительные поражения среднего уха и придаточных 

пазух носа; 

 заболевания, сопровождающиеся нарушением проходимо-

сти евстахиевых труб; 

 беременность; фибромиомы матки с наклонностью к кро-

вотечениям; 

 декомпенсированный сахарный диабет; 

 грыжи любой локализации; 

 проявления печеночно-почечной недостаточности; 

 все нервно-психические заболевания, сопряженные с непра-

вильным поведением больных в ходе лечебного процесса; 

 психоэмоциональную неподготовленность и отрицательное 

отношение к данному методу лечения. 
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Детальное обследование больных до начала адаптации и 

после ее завершения осуществлялось совместно с сотрудниками 

отделения гипобарической терапии и бароклиматической адапта-

ции и соответствующими лабораториями центра. 

 

3.7. Проведение астма-школы 

3.7.1. Методика проведения и программа астма-школы 

 

Обучение проводилось в «закрытых» группах из 8–10 ам-

булаторных больных БА в виде астма-школы, состоящей из цик-

ла, включающего 8 семинаров. Занятия проходили в барозале от-

деления гипобарической терапии и бароклиматической адапта-

ции 2 раза в неделю, перед сеансом баротерапии. Продолжитель-

ность каждого занятия – 1 час. Общая продолжительность цикла 

составила 1 месяц [109, 111, 114, 115, 164]. 

В основе создания обучающей программы лежал междуна-

родный опыт, социально-экономические условия в стране, где ре-

гистрируется большое количество больных БА, нуждающихся в 

выработке навыков самоконтроля и самоведения своей болезни. 

Обучающая программа включала 8 тем, охватывающих основные 

вопросы, касающиеся профилактики и лечения БА. Занятия прово-

дились в строгой последовательности, обусловленной логическими 

связями обсуждаемых тем. В процессе обучения пациенты могли 

задавать вопросы, рассказывать о собственном опыте контроля над 

заболеванием, используемом лечении и т.д. (таблица 45). 

 

Таблица 45 

Программа проведения астма-школы 

 

Номер 

занятия 
Содержание 

Занятие 1 Что такое бронхиальная астма. Как диагности-

руют бронхиальную астму. Строение бронхоле-

гочной системы. Связь трахеи, бронхов, легких. 

Ветвление бронхов. Понятие бронхиального дерева. 

Альвеолы, роль в газообмене. Роль дыхательной 

мускулатуры. Внутреннее строение бронхов. Роль 

реснитчатого эпителия. Бронхиальный секрет. Мус-

кулатура бронхов. Патология дыхательных путей 

при бронхиальной астме. Диагностика бронхиаль-

ной астмы. Исследование функции внешнего дыха-

ния. Пикфлоуметрия. Выявление аллергии. 
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Продолжение таблицы 45 

Занятие 2. Пусковые механизмы бронхиальной астмы. Ал-

лергия. Как осуществлять контроль над факто-

рами риска или избежать их. Факторы, предраспо-

лагающие к развитию бронхиальной астмы. Наслед-

ственность. Атопия. Причинные факторы. Домаш-

няя пыль, тараканий аллерген, плесневые грибки, 

аллергены животных, пыльца, аспирин, профессио-

нальные аллергены. Факторы, способствующие воз-

никновению астмы. Респираторные инфекции, пи-

щевая аллергия, загрязнение атмосферы, табачный 

дым. Факторы, обостряющие течение бронхиальной 

астмы. Аллергия. Контроль над факторами риска. 

Борьба с домашней пылью и домашними пылевыми 

клещами. Борьба с плесневыми грибками. Контроль 

над домашними животными. Как избежать аллергии 

от пыльцы. Питание. Гипоаллергенная и элимина-

ционная диеты. 

Занятие 3. Основные принципы лечения бронхиальной аст-

мы. Лечение бронходилятаторами. Симпатомиме-

тики. Антихолинергические средства. Метилксанти-

ны. Препараты пролонгированного действия. Ком-

бинированные препараты. Механизм действия. 

Взаимозаменяемость. Правила пользования ингаля-

тором. Разновидности ингаляторов. Спейсеры. 

Ультразвуковой распылитель. 

Занятие 4. Противовоспалительные препараты и стероиды. 

Ступенчатый подход к лечению бронхиальной ас-

тмы. Кромогликат натрия, недокромил натрия. Сте-

роидные противовоспалительные препараты. Меха-

низм действия. Предупреждение осложнений, сту-

пенчатый подход к лечению бронхиальной астмы. 

Занятие 5. Самоконтроль и самоведение при бронхиальной 

астме. Как справиться с приступом. Пикфлоумет-

рия. Правила пользования пикфлоуметром. Графики 

пикфлоуметрии. Система зон «светофора». Ранние 

признаки обострения. Признаки, говорящие об не-

обходимости госпитализации. 

Занятие 6. Лечение и профилактика вирусной инфекции. 

Ночная астма. Астма и физическая нагрузка. 
Борьба с вирусной инфекцией. Отхаркивающие 

средства. Отхаркивающие сборы. Контроль над 

ночной астмой и астмой физического усилия. 
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Занятие 7. Дыхательная гимнастика, физкультура, массаж, 

нормо- и гипобарическая гипоксия, спелеотера-

пия, санаторно-курортное лечение. Метод волево-

го управления дыханием Бутейко. Дыхательная 

гимнастика Стрельниковой. Тренировка дыхания с 

помощью создания положительного давления в кон-

це выдоха. Диафрагмальное дыхание. Упражнения 

Толкачева. Массаж лица и грудной клетки. Закали-

вание. Методики адаптационной медицины: нормо- 

и гипобарическая гипоксия, спелеотерапия, сана-

торно-курортное лечение. 

Занятие 8. Астма и определенные ситуации. Астма у школь-

ников. Астма и беременность. Профессиональная 

астма. Астма и отдых. Астма и хирургические опе-

рации. Секс и астма. Гастроэзофагеальный рефлюкс. 

 

3.7.2. Оценка эффективности обучения в астма-школе 

 

Оценка уровня базисных знаний о своей патологии больных 

бронхиальной астмой 
 

Для оценки уровня базисных знаний больных о своей бо-

лезни использовалась анкета, разработанная с учетом Междуна-

родных рекомендаций, включающая 3 вида ответов: «да», «нет», 

«не знаю» [44] (таблицы 46). 

Таблица 46 
 

Вопрос 

Варианты ответов 

Да Нет Не 

знаю 

1. Бронхиальная астма – это хрониче-

ское воспалительное заболевание? 

   

2. Бронхиальная астма вызывается 

только аллергическими причинами? 

   

3. Если у Вас аллергия на кошку, мож-

но ли заводить собаку? 

   

4. Ингаляция интала купирует острый 

приступ удушья? 

   

5. Интал применяют для профилактиче-

ского лечения? 

   

6. Беротек и бекотид – препараты одной 

группы? 
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7. В состав дитека входит ингаляцион-

ный гормональный препарат? 

   

8. Ингакорт, бекотид – это ингаляцион-

ные гормоны? 

   

9. Ингаляционные гормоны применяют 

для профилактического лечения астмы? 

   

10. Доза ингаляционного гормонально-

го препарата (бекотид, ингакорт) в од-

ном вдохе больше, чем доза гормональ-

ного препарата (полькортолон, триам-

циналон) в 1 таблетке? 

   

11. Нужно ли увеличивать дозу базис-

ной противоастматической терапии при 

вирусной инфекции? 

   

12. Если физическая нагрузка или вы-

ход на холодный воздух вызывают при-

ступ удушья, предварительно нужно 

воспользоваться беротеком или сальбу-

тамолом? 

   

13. Яйца, орехи, цитрусовые – высоко-

аллергенные продукты? 

   

14. Обливания холодной водой проти-

вопоказаны при астме? 

   

15. Занятия физкультурой противопока-

заны при астме? 

   

16. При астме лучше заниматься бегом, 

чем плаванием? 

   

17. После использования гормонально-

го ингалятора нужно прополоскать рот 

и горло водой? 

   

18. Антибиотики лечат вирусную ин-

фекцию? 

   

19. Теопек, теотард, теодур – препараты 

одной группы? 

   

20. Теопек применяют при ночных при-

ступах астмы? 

   

21. Если есть аллергия на домашнюю 

пыль, нельзя спать на перьевой подушке? 

   

 

Анкетирование проводилось до цикла обучения, сразу после 

цикла обучения и через 12 месяцев. Оценивалось общее число 

правильных, неправильных ответов и ответов «не знаю». 
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3.8. Диагностика психологического типа отношения к болезни 
 

Для диагностики типа отношения к болезни использовали ме-

тодику, разработанную в лаборатории клинической психологии на-

учно-исследовательского института им. В.М. Бехтерева (г. Санкт-

Петербург) [152]. В этиологии и патогенезе БА большую роль игра-

ют факторы психологического порядка. Хроническое течение болез-

ни, вероятность инвалидизации и летального исхода, вынужденная 

ограниченность в выборе профессиональной деятельности, влияние 

болезни на семейную жизнь, сферу развлечений и интересов форми-

рует тип реакции на заболевание, психологическое отношение к ней. 

Можно говорить о влиянии самой болезни на характер реагирова-

ния, ее появление, течение, успешность лечения и исход. Однако из-

вестно, что уровень знаний пациентов об астме влияет на способ-

ность больного управлять заболеванием [23, 24], обеспечивает боль-

ного в какой-то мере средствами психологической самозащиты, спо-

собствуя восстановлению социального и трудового статуса. 

Выделяют тринадцать типов психологического реагирования 

на заболевание. Типология реагирования на заболевание определя-

ется тремя факторами: 1) природой самого соматического заболе-

вания; 2) типом личности, в котором важнейшую составную часть 

определяет тип акцентуации характера; 3) отношением к данному 

заболеванию в том значимом для больного окружении, в той мик-

росоциальной среде, к которой он принадлежит. Типы объединены 

по блокам. Первый блок включает типы отношения к болезни, при 

которых социальная адаптация существенно не нарушается: гармо-

ничный, эргопатический и анозогнозический. Во второй и третий 

блок включаются типы реагирования на болезнь, характеризую-

щиеся наличием психической дезадаптации в связи с заболеванием. 

При этом второй блок включает типы реагирования преимущест-

венно с интрапсихической направленностью (тревожный, ипохонд-

рический, неврастенический, меланхолический, апатический). 

Эмоционально-аффективная сфера отношений у больных с этими 

типами реагирования клинически проявляется в дезадаптивном по-

ведении: реакциях по типу раздражительной слабости, тревожно-

сти, подавленном, угнетенном состоянии, «уходом» в болезнь, от-

казе от борьбы – «капитуляции» перед заболеванием. В третий блок 

входят типы реагирования с интерпсихической направленностью. 

Этот блок включает сенситивный, эгоцентрический, паранойяль-

ный и дисфорический. Больные с этими типами отношения к бо-

лезни при различных эмоционально-аффективных реакциях на бо-

лезнь также характеризуются дезадаптивным поведением, приво-

дящим к нарушению их социального функционирования. 
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3.9. Оценка отдаленных результатов реабилитации 

  

Использовали метод ретроспективного анализа амбулатор-

ных карт больных бронхиальной астмой по месту жительства. 

Оценивали: 

1) количество выписанных льготных рецептов; 

2) число госпитализаций в круглосуточный и дневной стационары; 

3) число обращений за скорой медицинской помощью. 

 

3.10. Состояние бронхолегочного аппарата  

у обследованных лиц 

 

Воспалительный процесс в дыхательных путях, постоянно 

имеющий место при БА, и содружественная гиперреактивность 

бронхов приводят к бронхиальной обструкции. Известны четыре 

формы обструкции дыхательных путей, возникающие при БА: 

острый спазм гладких мышц дыхательных путей, хроническое 

образование вязкого бронхиального секрета, необратимый скле-

ротический процесс в дыхательных путях [91, 223]. Подобная па-

тология находит отражение в показателях функции внешнего ды-

хания. При обструктивном синдроме могут наблюдаться: увели-

чение ОЕЛ, ФОЕ, ООЛ, ДО, при уменьшенных РОвыд, ОФВ1, 

ОФВ1(% от ФЖЕЛ), индексе Тиффно, МВЛ, а также ПОСвы. 

Метод гипобаротерапии, основанный на адаптации орга-

низма к пониженному атмосферному давлению и сниженному 

содержанию кислорода, относится к технологиям адаптационной 

медицины, которые получили развитие в Беларуси только в по-

следние несколько лет [42].  Нам представилось интересным оце-

нить динамику состояния бронхолегочного аппарата у больных 

БА при адаптации к гипоксии в ближайшие и отдаленные сроки 

после нее, а также эффективность воздействия на нее образова-

тельных технологий. 

Пребывание пациентов в условиях высоты 3500 м характе-

ризуется следующей динамикой: в первые 3–5 дней субъектив-

ных изменений состояния больные не отмечают. В последующие 

3–4 дня имеет место физиологический и психоэмоциональный 

спад, проявляющийся перепадами настроения, чувством вялости, 

разбитости. У части больных наступало выраженное обострение 

в виде усиления кашля, усиленного выделения мокроты. К 10 

дню адаптации указанные симптомы исчезают и наступает про-

грессирующее улучшение состояния.  Пациенты отмечают улуч-

шение сна, повышение настроения и работоспособности, сниже-

ние потребности в базисных препаратах [42]. 
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На первом этапе исследований мы изучили динамику спи-

рографических показателей у пациентов с бронхообструкцией 

(n=30) в условиях равнины и высоты 3000 м над уровнем моря 

(таблица 46). Лица, у которых в условиях равнины имели место 

признаки бронхоспазма, на высоте 3000 м над уровнем моря отме-

чали значительное улучшение состояния, исчезновение одышки, 

хрипов в легких. Улучшение субъективных признаков подтвер-

ждалось данными спирографии. На равнине ЖЕЛ (л) составляла 

3,15  0,45; ДО (л)  0,76  0,09; МОД (л) – 9,77  0,67; ЧД (1/мин) – 

13,86  1,82; ФЖЕЛ (л) – 3,19  0,50; ОФВ1 (л) – 2,01 0,48; ОФВ1 

(%ФЖЕЛ) – 78,29  2,66; Индекс Тиффно (%) – 80,86  5,59; 

МОС 25 (л/с) – 4,77  0,78; МОС 50 (л/с) – 3,34  0,65; МОС 75 

(л/с) – 1,86  0,49; МВЛ (л/мин) – 64,50  12,61. При пребывании 

на 3000 м над уровнем моря ЖЕЛ (л) составляла 3,27  0,49; ДО 

(л)  0,93  0,14; МОД (л) – 14,01  1,83; ЧД (1/мин) – 15,71  1,80; 

ФЖЕЛ (л) – 3,44  0,43; ОФВ1 (л) – 3,01 0,43; ОФВ1 (%ФЖЕЛ) – 

87,14  3,20; Индекс Тиффно (%) – 96,71  9,57; МОС 25 (л/с) – 

5,45  0,71; МОС 50 (л/с) – 3,82  0,67; МОС 75 (л/с) – 2,00  0,53; 

МВЛ (л/мин) – 85,00  16,40. Достоверно возрастал объем форси-

рованного выдоха за 1 секунду (78,29 2,66 против 87,14 3,20%, 

р<0,05), индекс Тиффно (80,86 5,59 против 96,71 9,57%). По-

следнее может быть объяснено микроклиматическими условиями 

в барокамере, благоприятными для больных бронхиальной аст-

мой. Ранее было показано [42, 86], что оптимальными климатиче-

скими условиями для больных с синдромом бронхоспазма погод-

но-климатическими условиями являются низкое барометрическое 

давление (около 495 мм рт. ст.), пониженная относительная 

влажность (около 40%), стабильная температура (18
о
С). Микро-

климат в барокамере на высотах более 3000 м над уровнем моря 

совпадает с этим климатическим оптимумом.  

Таблица 46  

Показатели спирографии у лиц с бронхоспазмом при  

нахождении в барокамере (3000 м над уровнем моря) и вне ее 

(M m) 

Показатель 
Лица с бронхоспазмом (n=30)  

при пребывании: 

 равнине 3000 м над уровнем моря 

ЖЕЛ (л) 3,15+0,45 3,27+0,49 

ДО (л) 0,76+0,09 0,93+0,14 

МОД (л) 9,77+0,76 14,01+1,83  
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Окончание таблицы 46 

ЧД (1/мин) 13,86+1,82 15,71+1,80 

ФЖЕЛ (л) 3,19+0,50 3,44+0,43 

ОФВ1 (л) 2,01+0,48 3,01+0,43 

ОФВ1 (%ФЖЕЛ) 78,29+2,66 87,14+3,20  

Инд. Тиффно (%) 80,86+5,59 96,71+9,57 

МОС 25 (л/с) 4,77+0,78 5,45+0,71 

МОС 50 (л/с) 3,34+0,65 3,82+0,67 

МОС 75 (л/с) 1,86+0,49 2,00+0,53 

МВЛ (л/мин) 64,50+12,61 85,00+16,40 

  

Примечание:  *  р 0,05. 

Среди пациентов I группы была выделена подгруппа больных 

(А) (n=34), показатели состояния бронхолегочного аппарата кото-

рых к моменту курса ГБТ были в пределах нормы и условной нор-

мы (по Н.Н. Канаеву, Л.Л. Шику, 1980), и составляли: ЖЕЛ (л) – 

3,98 0,32 (94,59 2,46 в % от должного), ДО (л) – 0,88 0,11 

(91,18 3,07 в % от должного), МОД (л) – 10,56 1,93 (102,41 4,48 

в % от должного), РОвыд (л) – 1,48 0,12, РОвд (л) – 1,62 0,12, 

ЧД (мин 
-1

) – 12,00 2,60, ФЖЕЛ (л) – 3,82 0,37 (85,31 2,82 в % 

от должного), ОФВ1(л/с) – 3,40 0,30 (87,47 3,09 в % от должно-

го), ОФВ1 (% от ФЖЕЛ) – 90,17 1,66, индекс Тиффно (%) – 

85,17 1,61 (83,06 2,78 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 6,74 0,46 

(84,15 2,33 в % от должного), МОС25 (л/с) – 5,79 0,39 (75,29 2,65 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 4,44 0,36 (62,76 3,51 в % от 

должного), МОС75 (л/с) – 2,70 0,24 (82,06 2,78 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) – 116,00 10,17 (82,06 2,15 в % от должного). 

После курса ГБТ показатели спирографии выглядели сле-

дующим образом: ЖЕЛ (л) – 3,90 0,47 (92,36 1,78 в % от должно-

го), ДО (л) – 0,91 0,18 (92,74 2,74 в % от должного), МОД (л) – 

12,17 2,91 (105,13 3,96 в % от должного), РОвыд (л) – 1,31 0,03, 

РОвд (л) – 1,68 0,04, ЧД (мин
-1

) – 13,33 2,58, ФЖЕЛ(л) – 

3,74 0,53 (83,21 2,67 в % от должного), ОФВ1(л/с) – 3,36 0,48 

(86,15 3,24 в % от должного), ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 90,17 1,89, ин-

декс Тиффно (%) – 85,33 2,88 (83,32 2,63 в % от должного), 

ПОСвы (л/с) – 6,68 0,12 (83,93 2,48 в % от должного, р 0,01), 

МОС25 (л/с) – 6,15 0,59 (77,13 2,48 в % от должного), МОС50 
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(л/с) – 4,67 0,60 (64,21 3,14 в % от должного), МОС75 (л/с) – 

2,65 0,45 (56,42 2,07 в % от должного), МВЛ (л/мин) – 

121,33 15,72 (89,21 2,41 в % от должного). 
Через месяц после курса ГБТ у пациентов подгруппы А ре-

гистрировались следующие показатели состояния бронхолегоч-

ного аппарата: ЖЕЛ (л) – 3,94 0,41 (93,89 2,04 в % от должного), 

ДО (л) – 0,86 0,13 (89,24 2,67 в % от должного), МОД (л) – 

10,82 2,07 (103,14 3,75 в % от должного), РОвыд (л) – 1,44 0,07, 

РОвд (л) – 1,64 0,13, ЧД (мин
-1

) – 12,56 2,42, ФЖЕЛ (л) – 

3,97 0,46 (83,96 2,18 в % от должного), ОФВ1 (л/с) – 3,38 0,34 

(87,13 3,11 в % от должного), ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 89,18 1,96, ин-

декс Тиффно (%) – 86,77 2,44 (85,18 2,56 в % от должного), 

ПОСвы (л/с) – 6,75 0,38 (84,92 2,14 в % от должного), МОС25 

(л/с) – 6,01 0,47 (76,54 2,32 в % от должного), МОС50 (л/с) – 

4,57 0,52 (63,18 3,27 в % от должного), МОС75 (л/с) – 2,71 0,26 

(59,12 1,96 в % от должного), МВЛ (л/мин) – 118,07 10,31 

(84,41 3,71 в % от должного). 

Спустя 6 месяцев после курса ГБТ показатели состояния 

бронхолегочного аппарата больных подгруппы А выглядели сле-

дующим образом: ЖЕЛ (л) – 3,96 0,48 (94,12 2,21 в % от должно-

го), ДО (л) – 0,89 0,16 (91,72 2,64 в % от должного), МОД (л) – 

10,48  1,96 (156,53 12,03 в % от должного), РОвыд (л) – 

1,42 0,09, РОвд (л) – 1,65 0,11, ЧД (мин
-1

) – 11,78 1,94, ФЖЕЛ 

(л) – 3,84 0,68 (86,21 3,14 в % от должного), ОФВ1 (л/с) – 

3,42 0,36 (89,04 2,76 в % от должного), ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 

89,06 1,74, индекс Тиффно (%) – 86,36 2,48 (84,28 3,11 в % от 

должного), ПОСвы (л/с) – 6,78 0,24 (86,63 2,46 в % от должно-

го), МОС25 (л/с) – 6,04 0,38 (76,98 2,44 в % от должного), МОС50 

(л/с) – 4,61 0,68 (63,56 3,08 в % от должного), МОС75 (л/с) – 

2,73 0,31 (59,84 2,02 в % от должного), МВЛ (л/мин) – 

114,18 7,63 (80,44 2,46 в % от должного). 

По истечении года после курса ГБТ, ЖЕЛ (л) составила – 

4,02 0,28 (96,02 2,64 в % от должного), ДО (л) – 0,92 0,09 

(92,89 2,74 в % от должного), МОД (л) – 11,66 2,14 (104,22 4,01 

в % от должного), РОвыд (л) – 1,40 0,08, РОвд (л) – 1,70 0,12, 

ЧД (мин
-1

) – 12,67 2,34, ФЖЕЛ (л) – 3,91 0,34 (87,48 0,34 в % от 

должного), ОФВ1 (л/с) – 3,44 0,28 (89,74 3,11 в % от должного), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 87,98 1,72, индекс Тиффно (%) – 85,57 1,96 

(83,26 2,44 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 6,74 0,44 

(84,15 2,17 в % от должного), МОС25 (л/с) – 6,12 0,33 (77,01 2,38 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 4,78 0,36 (65,14 3,18 в % от 
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должного), МОС75 (л/с) – 2,73 0,33 (59,84 2,01 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) – 117,71 10,14 (84,32 2,65 в % от должного). 

Из таблицы 47 видно, что в течение всего периода наблю-

дения показатели функции внешнего дыхания пациентов под-

группы А достоверно не изменялись и находились в границах 

нормы и условной нормы. Это позволяет предположить, что 

адаптация к гипобарической гипоксии поддерживает состояние 

ремиссии у больных БА. 

Оставшиеся 78 пациентов составили подгруппу В. Показа-

тели, характеризующие состояние бронхолегочного аппарата, ко-

торых до курса ГБТ находились в пределах умеренных измене-

ний по обструктивному тип и выглядели следующим образом: 

ЖЕЛ (л) – 2,75 0,45 (87,16 1,56 в % от должного), ДО (л) – 

0,76 0,09 (91,21 1,71 в % от должного), МОД (л) - 10,56 0,76 

(94,72 2,12 в % от должного), РОвыд (л) – 0,72 0,06, РОвд (л) – 

1,27 0,08, ЧД (мин
-1

) – 13,86 1,82, ФЖЕЛ (л) – 2,60 0,18 

(74,14 2,10 в % от должного), ОФВ1 (л/с) - 2,07 0,13 (72,08 2,14 

в % от должного), ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 64,30 1,66, индекс Тиффно 

(%) – 76,36 2,61 (70,21 1,28 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 

4,71 0,16 (70,13 1,31 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,77 0,78 

(71,21 2,24 в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,40 0,20 (73,42 2,03 

в % от должного), МОС75 (л/с) – 1,86 0,49 (90,67 2,73 в % от долж-

ного), МВЛ (л/мин) – 73,00 5,21 (77,68 1,36 в % от должного). 

После ГБТ показатели функции внешнего дыхания больных 

подгруппы В достоверно не изменились: ЖЕЛ (л) – 2,96 0,09 

(89,78 1,62 в % от должного), ДО (л) – 0,82 0,03 (94,51 3,14 в % 

от должного), МОД (л) – 10,09 0,61 (92,13 0,76 в % от должно-

го), РОвыд (л) – 0,81 0,04, РОвд (л) – 1,36 0,05, ЧД (мин
-1

) – 

12,31 0,57, ФЖЕЛ (л) – 2,86 0,16 (78,03 2,14 в % от должного), 

ОФВ1 (л/с) – 2,14 0,07 (71,65 0,94 в % от должного), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 76,82 1,42, индекс Тиффно (%) – 72,29 2,19 

(68,21 1,48 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 4,89 0,10 

(79,01 2,16 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,54 0,11 (66,14 1,49 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,18 0,09 (49,38 1,72 в % от 

должного), МОС75 (л/с) – 1,49 0,07 (86,92 2,62 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) – 79,77 2,12 (81,01 1,17 в % от должного). Субъек-

тивно пациенты отмечали значительное улучшение состояния, 

исчезновение одышки, снижение потребности в базисной тера-

пии. 
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Таблица 47 

Динамика показателей состояния бронхолегочного аппарата лиц подгруппы А (М+m) 

 

Показатель 
До ГБТ После ГБТ 

Абс. % Абс. % 

ЖЕЛ, л 3,98+0,32 94,59+2,46 3,90+0,47 92,36+1,78 

ДО, л 0,88+0,11 91,18+3,07 0,91+0,18 92,74+4,47 

МОД, л 10,56+1,93 102,41+4,48 12,17+2,91 105,13+3,96 

РОвы, л 1,48+0,12 – 1,31+0,03 – 

РОвд, л 1,62+0,12 – 1,68+0,04 – 

ЧД, мин
-1

 12,00+2,60 – 13,33+2,58 – 

ФЖЕЛ, л 3,82+0,37 85,31+2,82 3,74+0,53 83,21+2,67 

ОФВ1, л/с 3,40+0,30 87,47+3,09 3,36+0,48 86,15+3,24 

ОФВ1 (%ФЖЕЛ) 90,17+1,66  91,17+1,89  

Индекс Тиффно, % 85,17+1,61 83,06+2,78 85,33+2,88 83,32+2,63 

ПОСвы, л/с 6,74+0,46 84,15+2,33 6,68+0,12 83,93+2,48 

МОС, л/с  

25% 5,79+0,39 75,29+2,65 6,15+0,59 77,13+2,48 

50% 4,44+0,36 62,76+3,51 4,67+0,60 64,21+3,14 

75% 2,70+0,24 58,03+2,78 2,65+0,45 56,42+2,07 

МВЛ, л/м 116,00+10,17 82,06+2,15 112,33+15,72 89,21+2,41 
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Окончание таблицы 47 

Показатель 
1 мес. после ГБТ 6 мес. после ГБТ 1 год после ГБТ 

Абс. % Абс. % Абс. % 

ЖЕЛ, л 3,94+0,41 93,89+2,04 3,96+2,21 94,12+2,21 4,02+0,28 96,02+2,63 

ДО, л 0,86+0,13 89,24+2,67 0,89+2,64 91,72+2,64 0,92+0,09 92,89+2,76 

МОД, л 10,82+2,07 103,14+3,75 10,48+4,87 100,16+4,87 11,66+2,14 104,22+4,03 

РОвы, л 1,44+0,07 – 1,42+0,09 – 1,40+0,08 – 

РОвд, л 1,64+0,13 – 1,65+0,11 – 1,70+0,12 – 

ЧД, мин
-1

 12,56+2,42 – 11,78+1,94 – 12,67+2,34 – 

ФЖЕЛ, л 3,79+0,46 83,96+2,18 3,84+3,14 86,21+3,14 3,91+0,34 87,48+3,51 

ОФВ1, л/с 3,38+0,34 87,13+3,11 3,42+2,76 89,04+2,76 3,44+0,28 89,74+3,12 

ОФВ1  

(% ФЖЕЛ) 
89,18+1,96 – 89,06+1,74 – 87,98+1,72 – 

Индекс 

Тиффно, % 
86,77+2,44 85,18+2,56 86,36+2,48 84,28+3,11 85,57+1,96 83,26+2,41 

ПОСвы, л/с 6,75+0,38 84,92+2,14 6,78+0,24 84,63+2,46 6,74+0,44 84,15+2,14 

МОС, л/с  

25% 6,01+0,47 76,54+2,32 6,04+0,38 76,98+2,44 6,12+0,33 77,01+2,34 

50% 4,57+0,52 63,18+3,27 4,61+0,68 63,56+3,08 4,78+0,36 65,14+3,12 

75% 2,71+0,26 59,12+1,96 2,73+0,31 59,84+2,02 2,73+ 59,84+2,01 

МВЛ, л/м 118,07+10,31 84,41+3,71 114,18+7,63 80,44+2,46 117,71+ 84,32+2,62 

 

Примечание: n=34. 
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Таблица 48 

Динамика показателей состояния бронхолегочного аппарата лиц подгруппы В (М+m) 

 

Показатель 
До ГБТ После ГБТ 

Абс. % Абс. % 

ЖЕЛ, л 2,75+0,45 87,16+1,56 2,96+0,09 89,78+1,62 

ДО, л 0,76+0,09 91,21+1,71 0,82+0,03 94,51+94,51 

МОД, л 10,56+0,76 94,72+2,12 10,09+0,61 92,13+0,76 

РОвы, л 0,72+0,06 – 0,81+0,04 – 

РОвд, л 1,27+0,08 – 1,36+0,05 – 

ЧД, мин
-1

 13,86+1,82 – 12,31+0,57 – 

ФЖЕЛ, л 2,60+0,18 74,14+2,10 2,86+0,16 78,03+2,14 

ОФВ1, л/с 2,07+0,13 72,08+2,14 2,14+0,07 71,65+0,94 

ОФВ1 (%ФЖЕЛ) 64,30+1,66  70,82+1,42  

Индекс Тиффно, % 76,36+2,61 70,21+1,28 72,29+2,19 68,21+1,48 

ПОСвы, л/с 4,71+0,16 70,13+1,31 4,89+0,10 79,01+2,16 

МОС, л/с  

25% 4,77+0,78 71,21+2,24 4,54+0,11 66,14+1,49 

50% 2,40+0,20 73,42+2,03 2,18+0,09 68,38+1,72 

75% 1,86+0,49 90,67+2,73 1,49+0,07 86,92+2,62 

МВЛ, л/м 73,00+5,21 77,68+1,36 79,77+2,12 81,01+1,17 
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Окончание таблицы 48 

Показатель 
1 мес. после ГБТ 6 мес. после ГБТ 1 год после ГБТ 

Абс. % Абс. % Абс. % 

ЖЕЛ, л 3,27+0,49 94,31+1,13 3,31+0,09 97,39+0,99* 2,86+0,14 88,13+1,48 

ДО, л 0,93+0,14 96,01+2,40 0,84+0,04 94,68+3,10 0,84+0,21 94,68+3,10 

МОД, л 12,29+0,17 106,63+6,54 10,65+0,22 96,04+3,41 10,93+0,31 98,12+4,21 

РОвы, л 0,93+0,09 – 0,96+0,06 – 0,90+0,04 – 

РОвд, л 1,38+0,03 – 1,51+0,09 – 1,21+0,08 – 

ЧД, мин
-1

 13,33+0,25 – 12,67+0,14 – 13,01+0,22 – 

ФЖЕЛ, л 3,44+0,43 85,17+3,89* 3,48+0,03 87,14+2,52* 2,92+0,08 80,01+2,90 

ОФВ1, л/с 3,01+0,44 84,42+1,45* 3,13+0,03 89,36+1,59* 2,31+0,22 75,33+1,32 

ОФВ1 

(%ФЖЕЛ) 
87,52+3,20* – 89,94+0,67* – 75,11+1,04 – 

Индекс 

Тиффно, % 
89,44+4,13 78,52+2,36 94,56+0,61 86,65+1,53* 80,77+1,21 76,32+1,51 

ПОСвы, л/с 5,06+0,10 81,08+1,28* 5,21+0,02 84,36+1,23* 4,70+0,12 76,02+3,61 

МОС, л/с  

25% 4,30+0,11 62,51+1,93 4,29+0,03 61,04+1,88 4,32+0,12 62,68+2,18 

50% 2,55+0,08 74,62+1,76 2,49+0,13 72,86+1,64 2,61+0,07 76,30+1,72 

75% 1,35+0,05 82,26+2,66 1,83+0,03 88,52+2,51 1,74+0,08 84,21+1,92 

МВЛ, л/м 79,86+2,22 81,46+1,51 84,86+1,16 92,62+1,71* 78,36+2,72 80,88+1,81 

 

 

Примечание: n=78, *р<0,05.
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Через месяц после ГБТ, ЖЕЛ (л) составила – 3,27 0,49 

(94,31 1,13 в % от должного), ДО (л) – 0,93 0,14 (96,01 2,40 в % 

от должного), МОД (л) – 12,29 0,17 (106,63 6,54 в % от должно-

го), РОвыд (л) – 0,93 0,09, РОвд (л) – 1,38 0,03, ЧД (мин
-1

) – 

13,33 0,25, ФЖЕЛ (л) – 3,44 0,43 (85,17 3,89 в % от должного), 

ОФВ1 (л/с) – 3,01 0,44 (84,42 1,45 в % от должного), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 87,52 3,20, индекс Тиффно (%) – 89,44 4,13 

(78,52 2,36 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 5,06 0,10 

(81,08 1,28 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,30 0,11 (62,51 1,93 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,55 0,08 (74,62 1,76 в % от 

должного), МОС75 (л/с) – 1,35 0,05 (82,26 2,66 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) – 79,86 2,22 (81,46 1,51 в % от должного).  

Таким образом, произошло достоверное увеличение ФЖЕЛ 

(85,17 3,89 в % от должного по сравнению с исходными 

74,12 2,10, р<0,05), ОФВ1 (84,42 1,45 в % от должного по срав-

нению с 72,08 2,14, р<0,05), ОФВ1(%ФЖЕЛ) (87,52 3,20 в % от 

должного в сравнении с 64,30 1,66, р<0,01), ПОСвы (81,08 1,28  

в % от должного в сравнении с 70,13 1,31, р<0,05). 

Через 6 месяцев после ГБТ показатели состояния бронхоле-

гочного аппарата были следующими: ЖЕЛ (л) – 3,31 0,09 

(97,39 0,99 в % от должного), ДО (л) – 0,84 0,04 (94,68 3,10 в % 

от должного), МОД (л) – 10,65 0,22 (96,04 3,41 в % от должно-

го), РОвыд (л) – 0,96 0,06, РОвд (л) – 1,51 0,09, ЧД (мин
-1

) – 

12,67 0,14, ФЖЕЛ (л) – 3,48 0,03 (87,14 3,35 в % от должного), 

ОФВ1 (л/с) – 3,13 0,03 (89,36 1,59 в % от должного), ОФВ1 

(%ФЖЕЛ) – 89,94 0,67, индекс Тиффно (%) – 94,56 0,61 

(86,65 1,51 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 5,21 0,02 

(84,36 1,23 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,29 0,03 (61,04 1,88 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,49 0,13 (72,86 1,64 в % от 

должного), МОС75 (л/с) – 1,83 0,03 (88,52 2,51 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) - 84,86 1,16 (92,62 1,71 в % от должного).  

Таким образом, кроме достоверного увеличения ФЖЕЛ 

(87,14 3,35 в % от должного по сравнению с исходными 

74,14 2,10, р<0,05), ОФВ1 (89,36 1,59 в % от должного по срав-

нению с 72,08 2,14, р<0,05), ОФВ1(%ФЖЕЛ) (89,94 0,67 в % от 

должного по сравнению с 64,30 1,66, р<0,05), ПОСвы 

(84,36 1,23 в % от должного по сравнению с 70,13 1,31, р<0,05), 

увеличились ЖЕЛ (97,39 0,99 в % от должного по сравнению с 

87,16 1,56, р<0,05), индекс Тиффно (86,65 1,53 в % от должного 

по сравнению с 70,21 1,28, р<0,05), МВЛ (92,62 1,71 в % от 

должного по сравнению с 77,68 1,36, р<0,05). 

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 152 

Спустя 1 год после ГБТ, показатели состояния бронхоле-

гочного аппарата пациентов подгруппы В приблизились к исход-

ным: ЖЕЛ (л) составляла – 2,86 0,14 (88,13 1,48 в % от должно-

го), ДО (л) – 0,84 0,21 (94,68 3,10 в % от должного), МОД (л) – 

10,93 0,31 (98,12 4,21 в % от должного), РОвыд (л) – 0,90 0,04, 

РОвд (л) – 1,21 0,08, ЧД (мин
-1

) – 13,01 0,22, ФЖЕЛ (л) – 

2,92 0,08 (80,01 2,90 в % от должного), ОФВ1 (л/с) – 2,31 0,07 

(75,33 1,32 в % от должного), ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 75,11 1,04, ин-

декс Тиффно (%) – 80,77 1,21 (76,32 1,51 в % от должного), 

ПОСвы (л/с) – 4,70 0,12 (76,02 3,61 в % от должного), МОС25 

(л/с) – 4,32 0,12 (62,68 2,18 в % от должного), МОС50 (л/с) – 

2,61 0,07 (76,30 1,72 в % от должного), МОС75 (л/с) – 1,74 0,08 

(84,21 1,92 в % от должного), МВЛ (л/мин) – 78,36 2,72 

(80,88 1,81 в % от должного) (таблица 48). 

Таким образом, в подгруппе В (пациенты с умеренными 

изменениями вентиляционных показателей по обструктивному 

типу на момент начала курса ГБТ) наблюдалась положительная 

динамика показателей функционального состояния бронхолегоч-

ного аппарата. Улучшения наступали спустя месяц после курса 

реабилитации и удерживались в течение 6–7 месяцев. В целом, 

было зарегистрировано достоверное увеличение ЖЕЛ на 10,23%, 

ФЖЕЛ – на 13%, ОФВ1 – на 17,28%, ОФВ1(%ФЖЕЛ) – на 25,64%, 

индекса Тиффно – на 16,64%, ПОСвы – на 14,23%, МВЛ – на 

19,62% (р<0,05).   

Показатели, характеризующие состояние бронхолегочного 

аппарата больных II группы, до курса ГБТ, также как и у пациен-

тов подгруппы В, находились в пределах умеренных изменений 

по обструктивному типу и выглядели следующим образом: ЖЕЛ 

(л) – 3,09 1,10 (80,31 1,62 в % от должного), ДО (л) – 1,09 0,06 

(95,36 2,53 в % от должного), МОД (л) – 13,64 0,29 (96,82 3,33  

в % от должного), РОвыд (л) – 0,98 0,06, РОвд (л) – 1,02 0,07, 

ЧД (мин
-1

) – 12,70 0,38, ФЖЕЛ (л) – 2,90 0,11 (74,32 1,71 в % от 

должного), ОФВ1 (л/с) – 2,16 0,08 (72,03 1,66 в % от должного), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 72,48 1,34, индекс Тиффно (%) – 69,90 1,77 

(65,86 2,10 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 4,97 0,09 

(74,79 2,47 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,14 0,13 (65,57 1,87 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,64 0,10 (66,71 1,89 в % от 

должного), МОС75 (л/с) – 1,41 0,09 (68,44 3,04 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) – 72,74 2,48 (72,92 2,06 в % от должного). 
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Таблица 49 

Динамика показателей состояния бронхолегочного аппарата лиц II группы (М+m) 

 

Показатель 
До ГБТ После ГБТ 

Абс. % Абс. % 

ЖЕЛ, л 3,09+1,10 80,31+1,62 2,75+0,07 75,18+1,37 

ДО, л 1,09+0,06 95,36+2,53 1,03+0,03 94,07+2,65 

МОД, л 13,64+0,29 86,82+3,33 13,60+0,45 94,13+3,94 

РОвы, л 0,98+0,06 – 0,92+0,04 – 

РОвд, л 1,02+0,07 – 0,80+0,06 – 

ЧД, мин
-1

 12,70+0,38 – 13,04+0,46 – 

ФЖЕЛ, л 2,90+0,11 74,32+1,71 2,64+0,09 68,14+1,41 

ОФВ1, л/с 2,16+0,08 72,03+1,66 2,08+1,32 70,38+0,95 

ОФВ1 (%ФЖЕЛ) 72,48+1,34  78,25+1,32  

Индекс Тиффно, % 69,90+1,77 65,86+2,10 75,63+2,30 71,12+2,54 

ПОСвы, л/с 4,97+0,09 74,79+2,47 4,84+0,08 73,13+1,95 

МОС, л/с  

25% 4,14+0,13 65,57+1,87 3,64+0,09 58,75+1,65 

50% 2,64+0,10 66,71+1,89 2,30+0,08 61,90+1,70 

75% 1,41+0,09 68,44+3,04 1,27+0,07 68,90+2,79 

МВЛ, л/м 72,74+2,48 72,92+2,06 60,42+1,81 61,46+1,23 
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Окончание таблицы 49 

Показатель 
1 мес. после ГБТ 6 мес. после ГБТ 1 год после ГБТ 

Абс. % Абс. % Абс. % 

ЖЕЛ, л 3,18+0,05 85,20+0,99 3,41+0,02 87,27+0,88* 3,07+1,06 79,97+1,52 

ДО, л 1,18+0,02 98,49+3,65 1,12+0,03 96,06+3,50 1,10+0,14 95,68+2,01 

МОД, л 14,96+0,35 97,52+3,75 13,44+0,19 98,79+3,66 14,09+0,30 97,12+3,12 

РОвы, л 1,04+0,03 – 1,17+0,05 – 0,96+0,04 – 

РОвд, л 0,96+0,08 – 1,12+0,07 – 1,01+0,06 – 

ЧД, мин
-1

 12,56+0,02 – 12,02+0,13 – 12,82+0,22 – 

ФЖЕЛ, л 2,92+0,07 74,40+2,01 3,12+0,02 84,99+1,88* 2,96+0,08 76,12+1,12 

ОФВ1, л/с 2,24+0,07 91,40+2,04 2,48+0,02 94,48+1,92* 2,10+0,08 78,86+0,96 

ОФВ1 

(%ФЖЕЛ) 

86,29+1,09* – 86,28+0,57* – 70,94+1,28 – 

Индекс 

Тиффно, % 

72,44+1,76 78,52+1,76* 74,27+1,76 80,32+1,48* 68,40+1,64 64,12+2,40 

ПОСвы, л/с 5,04+0,16 97,20+1,58* 4,96+0,02 95,96+1,48* 4,90+0,08 74,06+2,41 

МОС, л/с  

25% 4,28+0,09 69,91+1,71 4,01+0,03 63,02+1,62 4,12+0,09 64,87+1,14 

50% 2,78+0,07 72,72+1,69 2,93+0,03 75,24+1,62 2,60+0,11 56,80+1,79 

75% 1,35+0,04 68,08+2,97 1,60+0,03 70,28+4,84 1,44+0,12 68,07+2,90 

МВЛ, л/м 79,29+1,97 91,76+1,65* 84,88+0,92 94,35+1,66* 73,07+1,90 73,98+1,90 

 

 

Примечание: n=104, *р<0,05.
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После ГБТ показатели функции внешнего дыхания больных II 

группы достоверно не изменились: ЖЕЛ (л) – 2,75 0,07 (75,18 1,37 

в % от должного), ДО (л) – 1,03 0,03 (94,07 2,65 в % от должного), 

МОД (л) – 13,60 0,45 (94,13 3,94 в % от должного), РОвыд (л) – 

0,92 0,04, РОвд (л) – 0,80 0,06, ЧД (мин
-1
) – 13,04 0,46, ФЖЕЛ (л) – 

2,64 0,09 (68,14 1,14 в % от должного), ОФВ1 (л/с) – 2,08 0,06 

(70,38 0,95 в % от должного), ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 78,15 1,32, ПОСвы 

(л/с) – 4,84 0,08 (73,13 1,95 в % от должного), МОС25 (л/с) – 

3,64 0,09 (58,75 1,65 в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,30 0,08 

(61,90 1,70 в % от должного), МОС75 (л/с) – 1,27 0,07 (86,90 2,79 в 

% от должного), МВЛ (л/мин) – 60,42 1,81 (61,46 1,23 в % от долж-

ного). Индекс Тиффно (%) составил 75,63 2,30 (81,12 2,54 в % от 

должного, что достоверно выше исходного – 65,86 2,10, р<0,01), од-

нако отмечалось субъективное улучшение состояния. 

Через месяц после ГБТ, ЖЕЛ (л) составила – 3,18 0,05 

(85,20 0,99 в % от должного), ДО (л) – 1,18 0,02 (98,49 3,65 в % 

от должного), МОД (л) – 14,96 0,35 (97,52 3,75 в % от должно-

го), РОвыд (л) – 1,04 0,03, РОвд (л) – 0,96 0,08, ЧД (мин
-1

) – 

12,56 0,02, ФЖЕЛ (л) – 2,92 0,07 (74,40 2,01 в % от должного), 

ОФВ1 (л/с) – 2,24 0,07 (91,40 2,04 в % от должного), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 86,29 1,09, индекс Тиффно (%) – 72,44 1,76 

(78,52 1,76 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 5,04 0,16 

(97,20 1,59 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,28 0,09 (69,91 1,71 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,78 0,07 (72,72 1,69 в % от 

должного), МОС75 (л/с) – 1,35 0,04 (68,08 2,97 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) – 79,29 1,97 (91,76 1,65 в % от должного).  

Таким образом, произошло достоверное увеличение ОФВ1 

(91,40 2,04 в % от должного по сравнению с 72,03 1,66, р<0,05), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) (86,29 1,09 в % от должного в сравнении с 

72,48 1,34, р<0,05),  индекса Тиффно (78,52 1,76 в % от должно-

го в сравнении с 65,86 2,10, р<0,05), ПОСвы (97,20 1,59 в % от 

должного в сравнении с 74,79 2,47, р<0,05), МВЛ (91,76 1,65  

в % от должного по сравнению с 72,92 2,06, р<0,05). 

Через 6 месяцев после ГБТ показатели состояния бронхоле-

гочного аппарата были следующими: ЖЕЛ (л) – 3,41 0,02 

(87,27 0,88 в % от должного), ДО (л) – 1,12 0,03 (96,06 3,50 в % 

от должного), МОД (л) – 13,44 0,19 (98,79 3,66 в % от должно-

го), РОвыд (л) – 1,17 0,05, РОвд (л) – 1,12 0,07, ЧД (мин
-1

) – 

12,02 0,13, ФЖЕЛ (л) – 3,12 0,02 (84,99 1,88 в % от должного), 

ОФВ1 (л/с) – 2,48 1,92 (94,48 1,92 в % от должного), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 86,28 0,57, индекс Тиффно (%) – 74,27 1,76 
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(80,32 1,48 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 4,96 0,02 

(95,96 1,48 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,01 0,03 (63,02 1,62 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,93 0,03 (75,24 1,62 в % от 

должного), МОС75 (л/с) – 1,60 0,03 (70,28 4,84 в % от должного), 

МВЛ (л/мин) – 84,88 0,92 (94,35 1,66 в % от должного). 

Таким образом, спустя 6 месяцев после гипобароадаптации 

отмечалась дальнейшая тенденция к улучшению функционально-

го состояния бронхолегочного аппарата. Кроме достоверного 

увеличения ОФВ1 (94,48 1,92 в % от должного по сравнению с 

72,03 1,66, р<0,05), ОФВ1(%ФЖЕЛ) (94,48 1,92 в % от должного 

по сравнению с 72,48 1,34, р<0,05), индекса Тиффно (80,32 1,48 

в % от должного по сравнению с 65,86 2,10, р<0,05), ПОСвы 

(95,96 1,48 в % от должного по сравнению с 74,79 2,47, р<0,05), 

увеличились ЖЕЛ (87,27 0,88 в % от должного по сравнению с 

80,31 1,62, р<0,05), МВЛ (94,35 1,66 в % от должного по срав-

нению с 72,92 2,06, р<0,05), ФЖЕЛ (84,99 1,88 в % от должного 

по сравнению с исходными 74,32 1,71, р<0,05). Такая динамика 

показателей состояния бронхолегочного аппарата свидетельству-

ет о продолжающемся формировании «структурного следа».   

Спустя 1 год после ГБТ показатели состояния бронхоле-

гочного аппарата пациентов II группы, также как и в подгруппе 

В, приблизились к исходным: ЖЕЛ (л) составляла – 3,07 1,06 

(79,97 1,52 в % от должного), ДО (л) – 1,10 0,14 (95,68 2,01 в % 

от должного), МОД (л) – 14,09 0,30 (97,12 3,12 в % от должно-

го), РОвыд (л) – 0,96 0,04, РОвд (л) – 1,01 0,06, ЧД (мин
-1

) – 

12,82 0,22, ФЖЕЛ (л) – 2,96 0,08 (76,12 1,12 в % от должного), 

ОФВ1 (л/с) – 2,10 0,08 (78,86 0,96 в % от должного), 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 70,94 1,28, индекс Тиффно (%) – 68,40 1,64 

(64,12 2,40 в % от должного), ПОСвы (л/с) – 4,90 0,08 

(74,06 2,41 в % от должного), МОС25 (л/с) – 4,12 0,09 (64,87 1,14 

в % от должного), МОС50 (л/с) – 2,60 0,11 (56,80 0,11 в % от долж-

ного), МОС75 (л/с) – 1,44 0,12 (68,07 2,90 в % от должного), МВЛ 

(л/мин) – 73,07 1,90 (73,98 1,90 в % от должного) (таблица 49). 

Таким образом, во II группе (пациенты с умеренными измене-

ниями вентиляционных показателей по обструктивному типу на мо-

мент начала курса ГБТ, проходившие реабилитацию методом ГБТ в 

сочетании с образовательной программой) наблюдалась положи-

тельная динамика показателей функционального состояния бронхо-

легочного аппарата. Улучшения наступали, также как и у больных 

подгруппы В, спустя месяц после курса реабилитации и удержива-

лись в течение 6–7 месяцев. В целом было зарегистрировано досто-
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верное увеличение ЖЕЛ на 6,96%, ФЖЕЛ – на 10,67%, 

ОФВ1(%ФЖЕЛ) – на 13,8%, ОФВ1 – на 22,45%, индекса Тиффно – 

на 14,46%, ПОСвы – на 21,7%, МВЛ – на 21,43% (р<0,05). 

Так, под воздействием курса гипобарической гипоксии у 

больных бронхиальной астмой, находящихся в ремиссии, показатели 

состояния бронхолегочного аппарата остаются в пределах нормы и 

условной нормы в течение года. Гипобарическая гипоксия оказывает 

положительный эффект на функциональные показатели внешнего 

дыхания больных бронхиальной астмой, имевших к моменту иссле-

дования умеренные изменения вентиляционных показателей по об-

структивному типу. Было отмечено достоверное увеличение ЖЕЛ на 

10,23%, ФЖЕЛ – на 13%, ОФВ1 – на 17,28%, ОФВ1(%ФЖЕЛ) – на 

25,64%, индекса Тиффно – на 16,64%, ПОСвы – на 14,23%, МВЛ – 

на 19,62% (р<0,05). Позитивный эффект от реабилитации больных 

бронхиальной астмой наступает спустя месяц после курса гипобари-

ческой гипоксии и сохраняется в течение 6–7 месяцев. Динамика по-

казателей функционального состояния бронхолегочного аппарата у 

лиц, прошедших курс гипобарической адаптации в сочетании с обу-

чающими программами, достоверно не отличается от таковой у лиц, 

не участвовавших в образовательном проекте. 
 

3.11. Изменения метаболических показателей у больных 

бронхиальной астмой после курса гипобарической гипоксии 
 

Известно, что адаптация к гипоксии может оказывать влия-

ние на ряд показателей метаболизма и системы крови [418]. В 

связи с поставленными нами задачами исследования необходимо 

было изучить динамику ведущих биохимических и гематологи-

ческих показателей при воздействии гипобарической гипоксии.  

До курса ГБТ у пациентов I группы биохимические показа-

тели крови находились в пределах нормы, за исключением уров-

ня общего холестерина.  

Под воздействием гипобарической гипоксии произошло 

достоверное увеличение содержания общего белка (77,41 0,53 в 

сравнении с исходным 74,15 0,53 г/л, р<0,05), уменьшение ак-

тивности АСТ (28,96 0,54 по сравнению с 31,42 0,56 Е/л, 

р<0,05), АЛТ (28,08 0,88 по сравнению с 36,20 1,03 Е/л, р<0,05),  

содержания общего холестерина (5,38 0,08 в сравнении с 

5,89 0,07, ммоль/л, р<0,05), ХС-ЛПНП (3,45 0,07 по сравнению с 

3,72 0,06 ммоль/л, р<0,05), повысилось содержание альбумина 

(46,69 0,16 по сравнению с 42,24 0,49 г/л, р<0,05). 

После курса ГБТ у пациентов I группы наблюдалась даль-

нейшая тенденция к снижению активности АСТ (25,88 0,50 в 

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 

 158 

сравнении с 31,42 0,56 Е/л, р<0,05), АЛТ (23,79 0,69 по сравне-

нию с 36,20 1,08 Е/л, р<0,05), содержания общего холестерина 

(5,05 0,09 по сравнению с исходным 5,89 0,07 ммоль/л, р<0,05), 

ХС-ЛПНП (3,13 0,06 в сравнении с 3,72 0,06 ммоль/л, р<0,05) и 

повышение содержания в сыворотке крови альбумина (46,84 0,21 

по сравнению с 42,24 0,21 г/л, р<0,05). 

Через 1 месяц после курса ГБТ по-прежнему, достоверно 

более низкими по сравнению с данными до курса ГБТ были: ак-

тивность АСТ (20,66 0,33 по сравнению с 31,42 0,56 Е/л, 

р<0,05), АЛТ (21,20 0,63 по сравнению с 36,20 1,03 Е/л, р<0,05), 

содержание общего холестерина (5,02 0,08 по сравнению с 

5,89 0,07 ммоль/л, р<0,05), ХС-ЛПНП (2,91 0,05 по сравнению с 

3,72 0,06 ммоль/л, р<0,05). 

Спустя 6 месяцев после курса ГБТ достоверно более низкими 

в сравнении с исходными оставались: активность АСТ (22,01 0,45 

по сравнению с 31,42 0,56 Е/л, р<0,05), АЛТ (21,60 0,63 по сравне-

нию с 36,20 1,03 Е/л, р<0,05), содержание общего холестерина 

(5,15 0,06 по сравнению с 5,89 0,07 ммоль/л, р<0,05), ХС-ЛПНП 

(2,88 0,06 по сравнению с 3,72 0,06 ммоль/л, р<0,05). 

По истечении года после ГБТ биохимические показатели у 

больных I группы приблизились к зарегистрированным до курса 

лечения (таблица 50). 

Таким образом, биохимические показатели крови пациентов 

I группы за все время наблюдения не выходили за пределы нормы. 

Исключение составило содержание общего холестерина, которое 

несколько превышало нормальные величины (5,89 0,07 ммоль/л) 

до начала курса ГБТ. Гипобарическая гипоксия вызывала измене-

ния некоторых биохимических показателей. Пик колебаний при-

ходился на период от 1 до 6 месяца после ГБТ. В частности, ак-

тивность АСТ снизилась на 34,25%, АЛТ – на 41,44%, содержание 

общего холестерина на – 14,77%, ХС-ЛПНП – на 22,58% . 

У пациентов II группы значения биохимических показате-

лей крови были аналогичными.  

Под воздействием гипобарической гипоксии произошло 

достоверное увеличение содержания общего белка (77,56 0,56 в 

сравнении с исходным 74,26 0,55 г/л, р<0,05), уменьшение ак-

тивности АСТ (28,82 0,54 по сравнению с 31,30 0,57 Е/л, 

р<0,05), АЛТ (28,28 0,94 по сравнению с 36,22 1,09 Е/л, р<0,05), 

содержания общего холестерина (5,39 0,08 в сравнении с 

5,87 0,07 ммоль/л, р<0,05), ХС-ЛПНП (3,47 0,07 по сравнению с 

3,73 0,06 ммоль/л, р<0,05) повысилось содержание альбумина 

(46,77 0,16 по сравнению с 42,24 0,53 г/л, р<0,05). 
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После ГБТ наблюдалась дальнейшая тенденция к сниже-

нию: активности АСТ (25,81 0,50 в сравнении с 31,30 0,57 Е/л, 

р<0,05), АЛТ (23,91 0,73 по сравнению с 36,22 1,09 Е/л, р<0,05), 

содержания общего холестерина (5,06 0,09 по сравнению с ис-

ходным 5,87 0,08 ммоль/л, р<0,05), ХС-ЛПНП (3,13 0,06 в срав-

нении с 3,73 0,06 ммоль/л, р<0,05). 

Через 1 месяц после ГБТ у пациентов II группы по-

прежнему, достоверно более низкими по сравнению с данными 

до курса ГБТ были: активность АСТ (20,59 0,33 по сравнению с 

31,30 0,57 Е/л, р<0,05), АЛТ (21,36 0,67 по сравнению с 

36,22 1,09 Е/л, р<0,05), содержание общего холестерина 

(5,03 0,08 по сравнению с 5,87 0,08 ммоль/л, р<0,05), ХС-ЛПНП 

(2,90 0,06 по сравнению с 3,73 0,06 ммоль/л, р<0,05). 

Через 6 месяцев после ГБТ достоверно более низкими в 

сравнении с исходными оставались: активность АСТ (21,92 0,46 

по сравнению с 31,30 0,57 Е/л, р<0,05), АЛТ (21,71 0,67 по срав-

нению с 36,22 1,09 Е/л, р<0,05), содержание общего холестерина 

(5,17 0,06 по сравнению с 5,87 0,08 ммоль/л, р<0,05), ХС-ЛПНП 

(2,84 0,06 по сравнению с 3,73 0,06 ммоль/л, р<0,05). 

Спустя 1 год после ГБТ биохимические показатели крови 

пациентов II группы достоверно не отличались от полученных до 

курса лечения (таблица 51). 

Таким образом, биохимические показатели крови пациентов II 

группы за все время наблюдения не выходили за пределы нормы. 

Исключение составило содержание общего холестерина, которое не-

сколько превышало нормальные величины (5,89 0,07 ммоль/л) до 

начала курса ГБТ. Так же как и в I группе, гипобарическая гипоксия 

вызывала изменения некоторых биохимических показателей. Пик 

колебаний приходился на период от 1 до 6 месяцев после ГБТ. В ча-

стности, активность АСТ снизилась на 34,22%, АЛТ – на 41,03%, со-

держание общего холестерина – на 14,31%, ХС-ЛПНП – на 19,69% . 

Наряду с биохимическими показателями нами оценивалась 

динамика клеточного состава периферической крови. Перед на-

чалом курса реабилитации у пациентов обеих групп выраженных 

отклонений  параметров гемограммы не выявлено, за исключени-

ем повышенного процентного содержания эозинофилов. Что сви-

детельствует о наличии воспаления аллергического генеза.  

Во время ГБТ у пациентов I группы произошло достоверное 

увеличение содержания количества эритроцитов – 4,92 0,04 в 

сравнении с 4,40 0,03 х 10
12

/л до курса ГБТ и гемоглобина – 

152,28 1,34 в сравнении с 134,79 1,34 г/л,  (р 0,05). Остальные ге-

матологические показатели достоверно не отличались от исходных. 
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Таблица 50 

Биохимические показатели крови лиц I группы (М+m) 
 

Показатель До ГБТ ГБТ После ГБТ Через 1 мес. 

после ГБТ 

Через 6 мес. 

после ГБТ 

Через 1 год 

после ГБТ 

Глюкоза, ммоль/л 5,10+0,12 5,14+0,09 5,08+0,09 5,21+0,11 5,02+0,08 4,99+0,08 

Мочевина, 

ммоль/л 

5,29+0,12 5,33+0,09 7,66+0,13* 5,26+0,09 5,24+0,09 5,30+0,09 

Креатинин, 

ммоль/л 

86,51+0,89 85,30+0,82 88,38+1,11 87,22+0,83 84,67+0,71 84,58+0,65 

Общий белок, г/л 54,15+0,52 77,41+0,53* 74,63+0,43 74,22+0,47 73,99+0,49 74,15+0,50 

Билирубин, 

мкмоль/л 

9,67+0,32 9,75+0,31 9,52+0,34 9,76+0,33 10,08+0,35 10,07+0,33 

АСТ, Е/л 31,42+0,56 28,96+0,54* 25,88+0,50* 20,66+0,33* 22,01+0,45* 30,62+0,39 

АЛТ, Е/л 36,31+1,03 28,08+0,88* 23,79+0,69* 21,20+0,63* 21,60+0,63* 26,45+0,71 

Щелочная фосфа-

таза, Е/л 
88,14+2,31 86,35+2,16 89,75+2,80 90,69+1,98 88,36+1,70 86,51+1,77 

Холестерин, 

ммоль/л 

5,89+0,07 5,38+0,08* 5,05+0,09* 5,02+0,08* 5,15+0,06* 5,82+0,08 

Альбумин, г/л 42,24+0,49 46,69+0,16* 46,84+0,21* 43,89+0,14 42,88+0,31 41,41+0,14 

ХС-ЛПВП, 

ммоль/л 

1,31+0,03 1,36+0,02 1,39+0,02 1,37+0,02 1,33+0,02 1,28+0,03 

ХС-ЛПНП, 

ммоль/л 

3,72+0,06 3,45+0,07* 3,13+0,06* 2,91+0,05* 2,88+0,06* 3,69+0,06 

Триглицериды, 

ммоль/л 

1,30+0,06 1,35+0,09 1,35+0,07 1,39+0,08 1,33+0,09 1,36+0,08 

 

Примечание: n=112, *р<0,05. 
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Таблица 51 

Биохимические показатели крови лиц II  группы (М+m) 
 

Показатель До ГБТ ГБТ После ГБТ Через 1 мес. 

после ГБТ 

Через 6 мес. 

после ГБТ 

Через 1 год 

после ГБТ 

Глюкоза, ммоль/л 5,13+0,12 5,15+0,10 5,11+0,09 5,19+0,11 5,02+0,09 4,98+0,09 

Мочевина, 

ммоль/л 

5,26+0,13 5,40+0,10 7,79+0,13* 5,27+0,09 5,26+0,09 5,32+0,09 

Креатинин, 

ммоль/л 

86,48+0,96 85,28+0,85 88,64+1,19 87,50+0,87 84,70+0,74 84,66+0,68 

Общий белок, г/л 74,26+0,55 77,56+0,56* 74,67+0,44 74,11+0,48 74,01+0,52 74,26+0,53 

Билирубин, 

мкмоль/л 

9,59+0,34 9,82+0,31 9,50+0,35 9,68+0,33 9,99+0,34 10,16+0,33 

АСТ, Е/л 31,30+0,57 28,82+0,54* 25,81+0,50* 20,59+0,33* 21,92+0,46* 28,54+0,39 

АЛТ, Е/л 36,22+1,09 28,28+0,94* 23,91+0,73* 21,36+0,67* 21,71+0,67* 34,23+0,75 

Щелочная фосфа-

таза, Е/л 
88,47+2,37 86,66+2,21 89,62+2,82 86,46+2,02 88,28+1,75 86,30+1,80 

Холестерин, 

ммоль/л 

5,97+0,08 5,39+0,09* 5,06+0,09* 5,03+0,08* 5,17+0,06* 5,61+0,08 

Альбумин, г/л 42,24+0,53 46,77+0,16* 46,90+0,22 43,95+0,14 42,94+0,33 41,46+0,14 

ХС-ЛПВП, 

ммоль/л 

1,32+0,03 1,34+0,02 1,38+0,02 1,43+0,02 1,39+0,02 1,30+0,03 

ХС-ЛПНП, 

ммоль/л 

3,83+0,06 3,47+0,07* 3,13+0,06* 2,90+0,06* 2,84+0,06* 3,69+0,06 

Триглицериды, 

ммоль/л 

1,32+0,07 1,36+0,09 1,35+0,07 1,36+0,08 1,24+0,08 1,34+0,08 

 

Примечание: n=104, *р<0,05.
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После ГБТ достоверно продолжало нарастать количество 

эритроцитов – 5,03 0,03 в сравнении с исходным – 4,40 0,03 х 

10
12

/л, (р 0,05). Достоверно более высоким оставалось содержа-

ние гемоглобина – 151,71 1,20 в сравнении с 134,79 1,34 г/л,  

(р 0,05). Произошло достоверное снижение  процентного содер-

жания эозинофилов – 5,62 0,28 в сравнении с исходным – 

6,62 0,21 (р 0,05). Другие  гематологические показатели досто-

верно не отличались от исходных. 

Через месяц после ГБТ количество эритроцитов по-прежнему 

оставалось достоверно выше исходного уровня: 4,79 0,03 в сравне-

нии с 4,40 0,03 х 10
12

/л, (р 0,05). Также достоверно более высоким 

оставалось содержание гемоглобина 146,21 1,14 в сравнении с 

134,79 1,34 г/л, (р 0,05). Достоверно более низким оставалось коли-

чество эозинофилов – 5,42 0,03 в сравнении с 6,62 0,21 (р 0,05).  

Через 6 месяцев после ГБТ у пациентов I группы достоверно 

более низким оставалось процентное содержание эозинофилов – 

5,21 0,37 в сравнении с исходным 6,62 0,21,  (р 0,05). Другие ге-

матологические показатели приблизились к исходным значениям.   

Через год после ГБТ все гематологические показатели не име-

ли достоверных  отличий от исходных: эритроциты (таблица 52). 

Таким образом, во время курса ГБТ произошло увеличение 

количества эритроцитов в периферической крови на 14,32% 

(р<0,05). Непосредственно после курса ГБТ было зарегистриро-

вано повышение содержания гемоглобина на 12,98% (р<0,05). В 

процессе всего периода наблюдения регистрировалось снижение 

количества эозинофилов, с пиком на 6-й месяц после ГБТ. Про-

центное содержание эозинофилов снизилось на 21,30% (р<0,05). 

Во II группе больных во время ГБТ произошло достоверное 

повышение количества эритроцитов 4,96 0,05 х 10
12

/л в сравне-

нии с 4,36 0,04 и содержания гемоглобина – 146,28 1,35 в срав-

нении с 128,81 1,42 г/л, (р 0,05). Остальные гематологические 

показатели не имели достоверных отличий от исходных. 

После ГБТ было отмечено достоверное повышение количе-

ства эритроцитов – 5,08 1,06 в сравнении с 4,36 0,04 х 10
12

/л до 

начала ГБТ, гемоглобина – 148,17 1,29 в сравнении с 128,81 1,42 

(р 0,05). Достоверно снизилось процентное содержание эозино-

филов – 4,23 0,19 в сравнении с  5,94 0,25 (р 0,05). 

Через месяц после ГБТ достоверно более высоким был уро-

вень содержания гемоглобина – 140,74 1,52 в сравнении с 

128,81 1,42 г/л (р 0,01), а процентное содержание эозинофилов 

достоверно снизилось 4,18 0,24 в сравнении с 5,94 0,25 % (р 0,05). 
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Таблица 52 

Гематологические показатели крови лиц I группы (М+m) 

 

Показатель До ГБТ ГБТ После ГБТ Через 1 мес. 

после ГБТ 

Через 6 мес. 

после ГБТ 

Через 1 год 

после ГБТ 

Эритроциты, 

10
12

/л 

4,40+0,03 4,92+0,04* 5,03+0,03* 4,79+0,03* 4,45+0,03 4,23+0,02 

Лейкоциты, 10
9
/л 7,86+0,07 7,74+0,06 7,70+0,09 7,82+0,09 7,84+0,06 7,72+0,06 

Базофилы, % – – – – – – 

Эозинофилы, % 6,62+0,21 6,01+0,18 5,62+0,28* 5,42+0,33* 5,21+0,37* 5,98+0,33 

Миелоциты, % – – – – – – 

Юные, % – – – – – – 

Палочкоядерные, 

% 

2,61+0,09 2,38+0,08 2,41+0,12 2,68+0,13 2,72+0,09 2,47+0,07 

Сегментоядерные, 

% 

60,20+1,04 61,64+1,11 61,34+1,10 60,98+1,09 60,20+1,08 61,82+1,24 

Лимфоциты, % 23,61+1,07 22,96+1,11 23,42+1,08 23,64+1,02 23,75+1,61 23,60+1,12 

Моноциты, % 6,96+0,32 7,01+0,27 7,21+0,33 7,28+0,34 7,02+0,33 7,13+0,24 

Гемоглобин, г/л 134,79+1,34 152,28+1,34* 151,71+1,20* 146,21+1,14* 137,80+1,12 127,27+1,14 

СОЭ, мм/ч 8,41+0,38 8,24+0,36 8,32+0,33 9,06+0,34 8,83+0,32 8,61+0,37 
 

 

Примечание: n=112, *р<0,05. 
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Таблица 53 

Гематологические показатели крови лиц II группы (М+m) 

 

Показатель До ГБТ ГБТ После ГБТ Через 1 мес. 

после ГБТ 

Через 6 мес. 

после ГБТ 

Через 1 год 

после ГБТ 

Эритроциты, 

10
12

/л 

4,36+0,04 4,96+0,05* 5,08+0,06* 5,02+0,07 4,51+0,12 4,36+0,09 

Лейкоциты, 10
9
/л 6,67+0,07 6,52+0,06 6,23+0,11 6,77+0,03 6,78+0,04 6,80+0,06 

Базофилы, % - - - - -  

Эозинофилы, % 5,94+0,25 5,83+0,21 4,23+0,19* 4,18+0,24* 4,21+0,21* 5,03+0,33 

Миелоциты, % – – – – – – 

Юные, % – – – – – – 

Палочкоядерные, 

% 

1,84+0,07 1,77+0,03 1,92+0,04 2,12+0,33 2,01+0,21 1,99+0,19 

Сегментоядерные, 

% 

64,79+1,47 65,55+1,62 65,50+1,83 65,16+1,47 66,05+1,66 65,34+1,77 

Лимфоциты, % 22,41+1,18 22,67+1,23 23,11+1,09 22,83+1,18 22,61+1,24 22,72+1,19 

Моноциты, % 4,82+0,09 5,18+0,07 5,24+0,11 5,71+0,09 5,12+0,11 4,92+0,08 

Гемоглобин, г/л 128,81+1,42 146,28+1,35* 148,17+1,29* 140,74+1,52* 132,76+1,52 130,14+1,37 

СОЭ, мм/ч 9,56+0,41 9,37+0,31 9,12+0,42 9,24+0,33 9,50+0,40 9,33+0,32 
 

 

Примечание: n=104, *р<0,05.

1
6
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Через 6 месяцев после ГБТ во II группе больных было от-

мечено достоверно более низкое процентное содержание эозино-

филов – 4,21 0,21 в сравнении с исходным  5,94 0,25, (р 0,05). 

Спустя 1 год после ГБТ гематологические показатели крови 

больных II группы не имели достоверных отличий от исходных 

(таблица 53). 

Таким образом, после курса ГБТ произошло увеличение 

количества эритроцитов в периферической крови на 16,51% 

(р<0,05). Во время курса ГБТ было зарегистрировано повышение 

содержания гемоглобина на 15,03% (р<0,05). В процессе всего 

периода наблюдения регистрировалось снижение количества эо-

зинофилов. Процентное содержание эозинофилов через месяц 

после курса ГБТ снизилось на 29,63% (р<0,05). 

У больных II группы отмечалось достоверно более высокое 

снижение процентного содержания эозинофилов по сравнению с 

I группой пациентов (снижение на 29,63% в сравнении с 21,30%), 

что, на наш взгляд, объясняется влиянием образовательной про-

граммы, более четким соблюдением рекомендаций врача, приме-

нением пикфлоуметрии, достижением контроля над факторами, 

обостряющими течение БА. 

Таким образом, воздействие гипобарической гипоксии не 

вызывает негативных изменений показателей метаболизма и сис-

темы крови у больных бронхиальной астмы. У больных бронхи-

альной астмой с легкой степенью гиперхолестеринэмии курс ги-

побароадаптации сопровождается положительными сдвигами по-

казателей транспорта липидов, достигающими статистической 

значимости, р<0,05. Курс адаптации к действию периодической 

гипоксии вызывает стабилизацию клеточных мембран, что выра-

жается в снижении активности АСТ и АЛТ, р<0,05. Реакция сис-

темы крови на воздействие гипобарической гипоксии выражается 

достоверным (р<0,05) увеличением количества эритроцитов, гемо-

глобина и снижением процентного содержания эозинофилов. По-

ложительная динамика показателей метаболизма и системы крови 

у больных бронхиальной астмой сохраняется в течение 6–7 меся-

цев после реабилитации методом гипобарической гипоксии. 

 

3.12. Клиническая эффективность комплексного воздействия 

обучения в астма-школе и гипобарической гипоксии  

при реабилитации больных бронхиальной астмой 

 

Данный раздел посвящен результатам комплексной реаби-

литации больных БА методом адаптационной медицины (гипоба-

рическая гипоксия) в сочетании с обучением в астма-школе, где 
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мы попытаемся определить возможность оптимизации поведения 

пациентов при применении обучающих технологий в сущест-

вующих экологических и социально-экономических условиях 

республики. 

 

3.12.1. Анализ уровня базисных знаний больных  

бронхиальной астмой о своей патологии 
 

Известно, что уровень информированности  пациентов с 

хронической патологией – важный фактор в сотрудничестве 

врач–больной, способствующий рациональному и осознанному 

восприятию назначенного лечения и выборе адекватного поведе-

ния [38, 39, 44].  

Анализ базисных знаний по данным проведенного анкети-

рования показал низкий уровень знаний больных о своей патоло-

гии. В анкетах больных I группы было зарегистрировано 34,8% 

верных ответов на вопросы; 37,3% неправильных ответов и 

27,9% ответов «не знаю». Во II группе больных наблюдалась та-

кая же тенденция: всего 32,8% верных ответов на вопросы анке-

ты; 34,1% – неправильных и 33,1% ответов «не знаю». Большин-

ство неправильных ответов и ответов «не знаю» было получено 

на вопросы, связанные с лекарственными препаратами. После 

обучения в астма-школе отмечено повышение уровня базисных 

знаний больных о своей патологии: 75,3% правильных ответов на 

вопросы анкеты, 16,2% – неправильных и 8,5% – ответов «не 

знаю», (р<0,05). Высокий уровень знаний по сравнению с исход-

ным сохранялся у больных спустя 12 месяцев: 67,1% верных от-

ветов на вопросы анкеты, 20,4% – неправильных и 12,5% – отве-

тов «не знаю», что свидетельствует об эффективности применяе-

мой обучающей программы, (р<0,05) (таблица 54). 

 

Таблица 54 

Изменение уровня базисных знаний больных II группы 

% (хср х) 

 

Варианты ответов 
До астма-

школы 

После  

астма-

школы 

Через 12 ме-

сяцев после  

астма-школы 

правильный  32,8 4,6 75,3 4,4* 67,1 4,5* 

неправильный  34,1 4,7 16,2 3,8* 20,4 3,9* 

«не знаю» 33,1 4,5 8,5 2,7* 12,5 2,8* 

 

Примечание: * р<0,05. 
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Интересным оказался тот факт, что изначально более высо-

кий уровень знаний наблюдался у женщин и у лиц, имеющих выс-

шее образование, (р<0,05). Вo II группе были 39 человек с высшим 

образованием. Среди их анкет правильные ответы встречались в 

44,9% случаев, неправильные – в 18,8% и ответ «не знаю» – в 36,3% 

случаев. Среди ответов 54 лиц со средним образованием правиль-

ными были 31,6%, 52,2% – неправильными, 16,2% – ответы «не 

знаю». Ответы 11 больных с неполным средним образованием рас-

пределились следующим образом: правильные ответы – 21,8%, не-

правильные – 31,3% и ответ «не знаю» – 46,9% (таблица 55). 

Среди анкет 64 женщин, вошедших вo II группу, правиль-

ные ответы на вопросы составили 47,4%, неправильные – 32,4%, 

ответ «не знаю» – 20,2%. В анкетах 40 мужчин правильных отве-

тов было 18,1%, неправильных – 35,8%, ответов «не знаю» – 

46,1% (таблица 55). 

Таблица 54 

Уровень базисных знаний больных II группы с учетом  

образования, % (хср х) 

 

Образова-

ние 

Количест-

во боль-

ных, n 

Правильный 

ответ 

Неправиль-

ный ответ 

Ответ  

«не знаю» 

высшее 39 44,9 5,1* 18,8 4,0 36,3 4,9 

среднее 54 31,6 4,7 52,2 5,1 16,2 3,8 

н/среднее 11 21,8 4,3 31,3 4,6 46,9 5,1 
 

Примечание: * р<0,05. 
 

Таблица 55 

Уровень базисных знаний больных II группы с учетом пола, 

% (хср х) 
 

Пол Количество 

больных, n 

Правильный 

ответ 

Неправиль-

ный ответ 

Ответ 

«не 

знаю» 

женщины 64 47,4 4,0* 32,4 3,8 20,2 3,2 

мужчины 40 18,1 3,7 35,8 3,9 46,1 4,1 
 

Примечание: * р<0,01. 
 

Важным фактором эффективности применяемого лечения 

для больных БА является правильное владение техникой приме-

нения дозированного ингаляционного аэрозоля и использование 

приборов индивидуального пользования [21].  
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Правильность техники использования ингалятора опреде-

лялась нами при исследовании функции внешнего дыхания с 

проведением теста с бронхолитиком. 

При оценке техники использования ингалятора было выяв-

лено, что только 47% больных I группы правильно пользовались 

дозированным аэрозолем. Пациенты допускали следующие 

ошибки: неплотно обхватывали мундштук губами, не синхрони-

зировали вдох с нажатием на дно баллончика, сразу дважды на-

жимали на дно баллончика, не задерживали дыхания после вдоха 

препарата. Среди больных II группы правильно пользовались до-

зированным аэрозолем 50% больных. Спустя 12 месяцев после 

астма-школы 84% больных демонстрировали правильную техни-

ку использования дозированного аэрозоля. Остальные 16% боль-

ных допускали существенные ошибки при ингаляции. 

Приборами индивидуального пользования для больных БА 

традиционно считаются пикфлоуметры, спейсеры и ультразвуко-

вые ингаляторы. В нашем исследовании оценивалось число боль-

ных, пользовавшихся этими приспособлениями в амбулаторных 

условиях. В I группе больных только 9,8% использовали пикфло-

уметры с целью контроля за своей болезнью; среди пациентов не 

было лиц, пользовавшихся спейсерами и ультразвуковыми инга-

ляторами. Более того, многие больные, по данным опроса, не 

знали о существовании подобных приспособлений. Во II группе 

8,7% больных  пользовались пикфлуометрами, спейсеры и ульт-

развуковые ингаляторы не использовал ни один больной. После 

курса обучения произошли изменения в использовании пикфло-

уметров и спейсеров (таблица 56), 61,4% больных начали приме-

нять пикфлоуметры в повседневной практике и 29,8% пациентов 

стали пользоваться спейсерами, р<0,01. Отказ от использования 

ультразвуковых ингаляторов объяснялся больными их высокой 

стоимостью. 

Таблица 56 

Изменение количества используемых пикфлоуметров,  

спейсеров, УЗ-ингаляторов у больных II группы, % (хср х) 
 

Используемые  

приборы 

До астма-школы 

(n=104) 

После астма-школы 

(n=104) 

пикфлоуметры 8,7 2,9 61,4 5,0* 

спейсеры – 29,8 4,7* 

УЗ-ингаляторы – – 
 

Примечание: *р<0,01. 
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3.12.2. Экономическая эффективность лечения методом  

гипобароадаптации 

 

Ресурсы здравоохранения ограничены во всем мире как в 

богатых, так и в бедных в экономическом отношении странах, и 

проблема их эффективного распределения весьма актуальна. В 

связи с чем в настоящее время особое значение придается разра-

ботке и совершенствованию медицинских программ и рекомен-

даций по рациональному использованию ресурсов здравоохране-

ния. Кроме ограниченности ассигнований, выделяемых на здра-

воохранение, для существующей ситуации характерно: низкая 

эффективность вложений в здравоохранение; недостаточная изу-

ченность экономических проблем; внедрение в практику новых 

медицинских технологий; наличие альтернативных методов ле-

чения одного и того же заболевания; появление более эффектив-

ных и, как правило, более дорогих лекарств [235]. 

Для объективизации результатов реабилитации были про-

анализированы амбулаторные карты больных бронхиальной аст-

мой. При этом учитывали количество дней нетрудоспособности, 

льготные рецепты, выписанные больному, число госпитализаций 

в стационар и вызовов скорой медицинской помощи по поводу 

БА. Указанные параметры были прослежены в течение 1 года до 

курса реабилитации и в течение 1 года после курса. 

При оценке изменения числа дней нетрудоспособности по 

поводу БА, числа госпитализаций, вызовов скорой медицинской 

помощи, потребности в противоастматических препаратах была 

выявлена тенденция к их снижению. Так, в I группе больных до 

курса баротерапии общее число госпитализаций по поводу БА в 

течение года в расчете на одного больного составило 1,82+0,16 

(р<0,05); число дней нетрудоспособности в связи с обострением 

БА – 28,47+2,21 (р<0,05); число вызовов скорой медицинской 

помощи – 1,25+0,0,09 (р<0,05); количество полученных льготных 

рецептов – 18,63+1,49 (р<0,05). За год, последующий курсу баро-

терапии, общее число госпитализаций достоверно снизилось в 1,9 

раза (р<0,05) и составило 0,96+0,10 (р<0,05) на одного больного; 

число дней нетрудоспособности, связанных с обострением БА, 

снизилось в 2,1 раза (р<0,05) и составило 13,52+1,43 (р<0,05). 

Число вызовов скорой медицинской помощи сократилось в 2,4 

раза (р<0,05) и составило 0,53+0,14 (р<0,05). Количество полу-

ченных льготных рецептов уменьшилось в 1,4 раза (р<0,05) и со-

ставило 13,45+1,19 (р<0,05).  

Во  II группе в течение года до курса баротерапии и обуче-

ния общее число госпитализаций по поводу БА составило 
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1,87+0,17 (р<0,05) в расчете на одного больного; число дней не-

трудоспособности составило 29,12+2,30 (р<0,05); число вызовов 

скорой медицинской помощи – 1,29+0,09 (р<0,05); количество 

полученных льготных рецептов составило 18,37+1,57 (р<0,05). 

При анализе амбулаторных карт, в течение года после курса ба-

ротерапии и обучения, у пациентов II группы общее число госпи-

тализаций снизилось в 1,9 раза (р<0,05) и составило 0,96+0,11 

(р<0,05). Число дней нетрудоспособности, в связи с обострением 

БА снизилось в 2,2 раза (р<0,05) и составило 13,57+1,50 (р<0,05). 

Число вызовов скорой медицинской помощи уменьшилось в 2,3 

раза (р<0,05) и составило 0,55+0,18 (р<0,05); количество полу-

ченных льготных рецептов уменьшилось в 1,4 раза (р<0,05) и со-

ставило 13,09+1,24 (р<0,05) (таблица 57). 

 

Таблица 57 

Изменение числа госпитализаций, числа дней нетрудоспособ-

ности, вызовов скорой медицинской помощи и количества 

выписанных льготных рецептов (в расчете на одного больного) 

 

 

Показатель 

I группа 

(n=112) M+m 

II группа 

(n=104) M+m 

Общее число гос-

питализаций  

1,82 0,16 0,96 0,10* 1,87 0,17 0,96 0,11* 

Число дней нетру-

доспособности 

28,47 2,21 13,52 1,43* 29,12 2,30 13,57 1,5*0 

Число вызовов  

«03» 

1,25 0,09 0,53 0,14* 1,29 0,0

9 

0,55 0,18* 

К-во льготных 

рецептов  

18,63 1,49 13,45 1,19* 18,37 1,57 13,09 1,24* 

 

Примечание: *р < 0,05. 

 

Достоверных различий в характере течения заболевания 

между основной и контрольной группой больных выявлено не 

было. 

Однако при более детальном анализе показателей, характе-

ризующих течение заболевания, было выявлено, что у пациентов 

II группы в течение первых 6 месяцев после курса реабилитации 

методом гипобарической гипоксии в сочетании с образователь-

ной программой отмечалось достоверно более выраженное 

уменьшение общего числа госпитализаций, числа дней нетрудо-

способности, вызовов скорой медицинской помощи, связанных с 
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БА, потребности в противоастматических препаратах, р<0,05 

(таблица 58). 

Таблица 58 

Изменение числа госпитализаций, числа дней нетрудоспособ-

ности, вызовов скорой медицинской помощи и количества 

выписанных льготных рецептов  в течение первых 6 месяцев 

после реабилитации  (в расчете на одного больного) 

 

Показатель 
I группа 

(n=112) M+m 

II группа 

(n=104) M+m 

Общее число госпитализаций  0,48 0,07 0,21 0,05* 

Число дней нетрудоспособности 6,04 0,96 3,36 0,84* 

Число вызовов  «03»* 0,27 0,08 0,21 0,03* 

К-во льготных рецептов  8,21 0,63 3,90 0,79* 
 

Примечание: *р < 0,05. 
 

Последнее, вероятно объясняется повышением знаний о 

своей патологии, улучшением техники использования дозирован-

ного аэрозоля, расширением спектра используемых приборов ин-

дивидуального пользования, достижением контроля над своим за-

болеванием, достигнутых при участии в образовательном проекте. 

Общеизвестно, что бронхиальная астма – хроническое за-

болевание, которое может привести к значительным ограничени-

ям в физическом, эмоциональном и социальном аспекте жизни 

больных. Эмоциональные факторы и ограничения в социальной 

сфере могут быть важнее неадекватно контролируемых симпто-

мов. Сама по себе болезнь может вызвать дистресс, особенно ес-

ли болезнь непредсказуема. Многие больные не замечают влия-

ния бронхиальной астмы на их жизнь и заявляют, что они ведут 

«нормальный» образ жизни. Это является следствием того, что их 

понятие «нормальности», возможно, основано на изменениях и 

ограничениях, которые они уже включили в свой образ жизни, 

или из-за маскировки этих ограничений, желания «жить как все». 

Далее мы попытаемся оценить скрытую стоимость БА, свя-

занную с ценой психоэмоционального влияния, и возможность ее 

снижения путем применения образовательных технологий. 
 

3.12.3. Оценка психологических изменений в характере  

течения бронхиальной астмы под влиянием обучающих  

программ 
 

С помощью методики, разработанной в лаборатории кли-

нической психологии научно-исследовательского психоневроло-
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гического института им. В.М. Бехтерева [152], до курса ГБТ у 41 

больного I группы (0,37 0,03, р<0,01) были диагностированы ти-

пы отношения к болезни адекватного блока. Из них у 11 больных 

(0,27 0,07, р<0,01) был выявлен гармоничный тип, у 16 (0,39 0,08, 

р<0,01) – эргопатический тип, у 14 (0,34 0,07, р<0,01) – анозогно-

зический тип отношения к болезни. У 38 больных (0,34 0,04, 

р<0,01) были диагностированы типы отношения к болезни блока 

с интрапсихической направленностью. У большинства из них, 22 

человека (0,58 0,08, р<0,01), был выявлен неврастенический тип 

отношения к болезни. Для этого типа характерно поведение по 

типу «раздражительной слабости»; вспышки раздражения при 

неприятных ощущениях, при неудачах лечения, при неблагопри-

ятных данных обследования; раздражение нередко изливается на 

первого попавшегося и завершается раскаянием и слезами. У 8 

больных (0,21 0,06, р<0,01) диагностировался тревожный тип 

отношения к болезни. У 33 человек (0,29 0,04, р<0,01) диагно-

стировались типы отношения к болезни блока с интерпсихиче-

ской направленностью. Среди них преобладали лица с параной-

яльным типом реакции на болезнь (0,29 0,04, р<0,01). Для этого 

типа отношения к болезни характерна уверенность в том, что бо-

лезнь является результатом чьего-то злого умысла; крайняя по-

дозрительность к лекарствам и процедурам; стремление припи-

сывать возможные осложнения лечения или побочные действия 

лекарств халатности или злому умыслу врачей и персонала; об-

винения и требования наказаний в связи с этим. 

После курса ГБТ отношение к болезни больных этой груп-

пы существенно не изменилось. У 39 человек (0,35 0,05, р<0,01) 

были диагностированы типы отношения к болезни адекватного 

блока. Из них, у 12 больных (0,31 0,07, р<0,01) был выявлен гар-

моничный тип, у 14 (0,36 0,0, р<0,01) – эргопатический и у 13 

(0,33 0,05, р<0,01) – анозогнозический тип отношения к болезни. 

У 42 человек были выявлены типы отношения к болезни блока с 

интрапсихической направленностью (0,38 0,05, р<0,01). Среди 

них преобладал неврастенический тип (0,48 0,08, р<0,01) – 20 

пациентов. У 10 больных диагностировался тревожный тип 

(0,24 0,07, р<0,01). У 31 пациента (0,28 0,04, р<0,01) были выяв-

лены типы отношения к болезни блока с интерпсихической на-

правленностью, с преобладанием паранойяльного типа – 

(0,81 0,07, р<0,01). 

Спустя год после ГБТ у 42 больных этой группы (0,38 0,05, 

р<0,01) диагностировались типы отношения к болезни адекватно-

го блока. У 14 человек (0,33 0,07, р<0,01) – гармоничный, у 10 
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(0,24 0,07, р<0,01) – эргопатический, у 18 (0,43 0,08, р<0,01) – 

анозогнозический. У 36 пациентов (0,32 0,05 р<0,01) были диаг-

ностированы типы отношения к болезни блока с интрапсихиче-

ской направленностью. Как и ранее, преобладал неврастениче-

ский тип – 19 человек (0,53 0,09, р<0,01). У 34 больных были вы-

явлены типы отношения к болезни блока с интерпсихической на-

правленностью (0,30 0,04, р<0,01). Преобладал паранойяльный 

тип (0,68 0,08, р<0,01) (таблица 59). 

До курса реабилитации, у 36 больных II группы (0,34+0,05 

р<0,01) были диагностированы типы отношения к болезни адек-

ватного блока. Из них у 9 больных (0,25+0,07, р<0,01) был выяв-

лен гармоничный тип, у 13 (0,36+0,08, р<0,01) – эргопатический 

тип, у 14 (0,39+0,08, р<0,01) – анозогнозический тип отношения к 

болезни. У 31 (0,29+0,04, р<0,01) больного были диагностирова-

ны типы отношения к болезни блока с интрапсихической направ-

ленностью. У большинства из них, 22 человек (0,71+0,08, р<0,01), 

был выявлен неврастенический тип отношения к болезни. У 39 

больных (0,37+0,05, р<0,01) были диагностированы типы отно-

шения к болезни интерпсихической направленности. Причем у 33 

(0,85+0,06, р<0,01) был выявлен паранойяльный тип.  

После обучения в астма-школе, где больные получали зна-

ния о своем заболевании, принципах терапии, правилах самокон-

троля и самоведения, поведении в определенных ситуациях, име-

ли возможность на протяжении длительного времени общаться с 

медицинскими работниками и друг с другом, типы отношения к 

болезни адекватного блока были выявлены у 61 больного 

(0,59+0,05, р<0,01). Гармоничный тип, который характеризуется 

трезвой оценкой своего состояния без склонности преувеличи-

вать его тяжесть, но и без недооценки тяжести болезни; стремле-

ние во всем содействовать успеху лечения; нежелание обреме-

нять других тяготами ухода за собой; в случае неблагоприятного 

прогноза в смысле инвалидизации – переключение интересов на 

те области жизни, которые останутся доступными больному; при 

неблагоприятном прогнозе – сосредоточение внимания, интере-

сов на судьбу близких, своего дела; был выявлен у 58 больных 

(0,95+0,03, р<0,01). Уменьшилось число лиц с патологическими 

типами отношения к болезни. Так только у 16 больных 

(0,15+0,04, р<0,01) сохранились типы отношения с интрапсихи-

ческой направленностью, в частности, у 12 человек (0,75+0,11, 

р<0,01) сохранился неврастенический тип отношения к болезни. 

Типы с интерпсихической направленностью сохранились у 27 

больных (0,26+0,04, р<0,01). Из них у 25 человек (0,95+0,05, 

р<0,01) – паранойяльный тип отношения к болезни. 
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Таблица 59 

Изменение типов отношения к болезни больных  

бронхиальной астмой I группы в процессе реабилитации 
 

Тип отношения  

к болезни 

До астма-

школы 

(n=106) 

После астма-

школы 

(n=104) 

Спустя 12 ме-

сяцев после 

астма-школы 

(n=104) 

Адекватный 

блок 
0,37+0,03* 0,35+0,05* 0,38+0,05* 

гармоничный 0,27+0,07* 0,31+0,07* 0,33+0,07* 

эргопатический 0,39+0,08* 0,36+0,08* 0,24+0,08* 

анозогнозиче-

ский 
0,34+0,07* 0,33+0,05* 0,43+0,08* 

Блок с интрап-

сихической на-

правленностью 

 

0,34+0,04* 

 

0,38+0,05* 

 

0,32+0,05* 

тревожный 0,21+0,06* 0,24+0,07* 0,19+0,07 

ипохондриче-

ский 
– – – 

неврастениче-

ский 
0,58+0,08* 0,48+0,08* 0,53+0,09* 

меланхоличе-

ский 
0,09 0,05 0,12 0,05 0,06 0,04 

апатический 0,13+0,05 0,17 0,06 0,22+0,07 

Блок с интер-

психической 

направленно-

стью 

 

0,29+0,04* 

 

0,28+0,04* 

 

0,30+0,04* 

сенситивный 0,12+0,06 0,13+0,06 0,21+0,07* 

эгоцентриче-

ский 
0,09+0,05 0,06+0,04 0,12+0,06 

паранойяльный 0,78+0,07* 0,81+0,07* 0,68+0,08* 

дисфорический – – – 
 

Примечание: * р<0,01. 
 

Спустя 12 месяцев после занятий в астма-школе у боль-

ных основной группы сохранились изменения типов отношения к 

болезни. Так, у 56 больных (0,54+0,05 р<0,01) регистрировались 

типы отношения к болезни адекватного блока; из них у 53 

(0,95+0,03, р<0,01) – гармоничный тип. У 19 пациентов 

(0,18+0,04, р<0,01) диагностировались типы отношения к болезни 
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с интрапсихической направленностью, в том числе у 13 

(0,68+0,11, р<0,01) – неврастенический тип. У 29 больных 

(0,28+0,08, р<0,01) были выявлены типы отношения к болезни 

блока с интерпсихической направленностью; паранойяльный тип 

регистрировался у 26 пациентов (0,89+0,06, р<0,01) (таблица 60). 

 

Таблица 60 

Изменение типов отношения к болезни больных  

бронхиальной астмой в процессе обучения в астма-школе 

 

Тип отношения 

к болезни 

До астма-

школы 

(n=106) 

После астма-

школы 

(n=104) 

Спустя 12 ме-

сяцев после 

астма-школы 

(n=104) 

Адекватный 

блок 
0,34+0,05* 0,59+0,05* 0,54+0,05* 

гармоничный 0,25+0,07* 0,95+0,03* 0,95+0,03* 

эргопатический 0,36+0,08* 0,02+0,02 0,02+0,02 

анозогнозиче-

ский 
0,39+0,08* 0,03+0,04 0,04+0,03 

Блок с интрап-

сихической на-

правленностью 

0,29+0,04* 0,15+0,04* 0,18+0,04* 

тревожный 0,23+0,08 0,25+0,101 0,32+0,11 

ипохондриче-

ский 
– – – 

неврастениче-

ский 
0,71+0,08* 0,75+0,11* 0,68+0,11* 

меланхоличе-

ский 
– – – 

апатический 0,06+0,042 – – 

Блок с интер-

психической 

направленно-

стью 

0,37+0,05* 0,26+0,04* 0,28+0,08* 

сенситивный 0,1+0,05 0,07+0,05 0,1+0,06 

эгоцентриче-

ский 
0,05+0,04 – – 

паранойяльный 0,85+0,06* 0,95+0,05 0,89+0,06* 

дисфорический – – – 
 

Примечание:  р<0,01. 
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Как видно из приведенных выше результатов, обучение, 

проводимое в условиях астма-школы, имеет для больных БА 

большое значение. Расширение объема знаний о своем заболева-

нии, методах его лечения и профилактики обострений, появление 

уверенности и умения себя вести во время приступов удушья, на-

хождение в коллективе людей, страдающих одинаковой патоло-

гией, неформальный контакт с медицинским персоналом способ-

ствуют уменьшению психоэмоционального напряжения у боль-

ных БА. Приводит к гармонизации отношения к собственному 

здоровью, окружающей среде, медицинскому обслуживанию без 

применения специальных психотерапевтических методик.  

Таким образом, у больных бронхиальной астмой, наблю-

дающихся в лечебно-профилактических учреждениях г. Витеб-

ска, уровень знаний о сущности патологии и принципах самокон-

троля является недостаточным для осуществления рациональных 

лечебных и профилактических мероприятий. В результате при-

менения реабилитации больных бронхиальной астмой методом 

гипобарической гипоксии было достигнуто снижение числа гос-

питализаций в 1,9 раза, числа дней нетрудоспособности, в связи с 

обострением бронхиальной астмы – в 2,1 раза, числа вызовов 

скорой медицинской помощи, связанных с приступами бронхи-

альной астмы – в 2,3 раза, количества полученных льготных ре-

цептов в 1,4 раза (р<0,05).Обучение больных бронхиальной аст-

мой является эффективным методом повышения уровня знаний 

пациента о своей болезни, что позволяет ему осуществлять само-

контроль своего заболевания, улучшить технику использования 

дозированного аэрозоля, расширить спектр применяемых прибо-

ров индивидуального пользования; и улучшает показатели эко-

номической эффективности (число госпитализаций, число дней 

нетрудоспособности, вызовов скорой медицинской помощи, свя-

занных с обострением бронхиальной астмой, количества выпи-

санных льготных рецептов) в первые 6 месяцев после участия в 

образовательном проекте (р<0,05). Применение обучающей про-

граммы способствует уменьшению психоэмоционального напря-

жения, приводит к гармонизации отношения к собственному здо-

ровью, окружающей среде, медицинскому обслуживанию без 

применения специальных психотерапевтических методик. 

Заболеваемость хроническими неспецифическими заболе-

ваниями легких сейчас составляет 58–60 на 1000 человек, почти 

достигая распространенности сердечно-сосудистой патологии 

[235]. Социальная и медицинская значимость бронхиальной аст-

мы сопоставима с такими заболеваниями, как тиреотоксикоз, 

диабет и язвенная болезнь. Бронхиальная астма обусловливает 
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0,4% всех обращений населения за медицинской помощью, 1,4% 

всех госпитализаций, 1,5% от общего числа инвалидов по всем 

причинам, сокращает среднюю продолжительность жизни боль-

ных мужчин на 6,6 года и женщин – на 13,5 года. Для развития 

этого заболевания патогенетическое значение имеет врожденный 

или приобретенный дефект в бронхиальной системе [223].  Выде-

ляют 5 групп этиологических факторов внешней среды, которые 

способствуют развитию бронхиальной астмы: неинфекционные 

аллергены, инфекционные агенты, механические и химические 

вещества, физические и метеорологические факторы, нервно-

психическое напряжение и стрессовые ситуации. С учетом изло-

женного этиологическая терапия бронхиальной астмы может 

быть ориентирована главным образом не на устранение  прово-

цирующих внешних воздействий, так как ликвидация врожден-

ных или приобретенных биологических дефектов бронхиальной 

системы в настоящее время не представляется возможной. 

На современном этапе развития медицины лечение бронхи-

альной астмы осуществляют в трех основных направлениях: во-

первых, устранение внешних причин (аллергенов, инфекционных 

агентов, психотравмирующих воздействий и др.), которые прово-

цируют проявления имеющихся у больного биологических де-

фектов; во-вторых, воспаление недостающих или ингибирование 

чрезмерно активных ферментов, гормонов и других биологически 

активных веществ путем применения фармакологических препа-

ратов и пищевых добавок; в-третьих, тренировка (с использова-

нием немедикаментозных способов) тех систем организма, кото-

рые на доклиническом этапе компенсируют имеющиеся биологи-

ческие дефекты. 

Немедикаментозные средства рекомендуют применять в 

фазе затухающего обострения и ремиссии бронхиальной астмы 

[39, 40].  Основным преимуществом немедикаментозных спосо-

бов лечения является то, что при правильно выбранных показа-

ниях и режимах они не имеют отрицательных побочных эффек-

тов. Недостаток же заключается в том, что положительный эф-

фект может наступить не сразу, а через определенный срок (чаще 

к концу курса или позднее), лечение должно проводиться дли-

тельно, подчас требуются повторные курсы, необходима устой-

чивая мотивация на лечение самого больного. К наиболее часто 

используемым способам немедикаментозной терапии бронхиаль-

ной астмы относят: баротерапию с применением повышенного 

или пониженного давления; горноклиматическую терапию; гало- 

или спелеотерапию; санаторно-курортное лечение; эрготерапию; 

дыхание с повышенным сопротивлением на выдохе; волевое 
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управление дыханием; гештальттерапию; гипнотерапию; игло-

рефлексотерапию; разгрузочно-диетическую терапию; специфи-

ческую гипосенсибилизацию; лечение аутолизом мокроты и ряд 

других. Многообразие таких методов свидетельствует об отсут-

ствии какого-либо одного наиболее эффективного способа неме-

дикаментозного лечения бронхиальной астмы и предлагает поиск 

новых методов коррекции этого заболевания. 

Приступая к исследованию, мы предполагали, что адаптация 

к гипобарической гипоксии, являясь эффективным способом лече-

ния целого ряда заболеваний [14, 69, 157], которые имеют самые 

различные патогенетические механизмы, может использоваться в 

реабилитации больных бронхиальной астмой, при этом не вызы-

вая негативных сдвигов в функционировании систем организма. 

Кроме того, мы предположили, что применение образовательных 

технологий в реабилитации больных бронхиальной астмой должно 

не только повышать уровень знаний пациентов о своей патологии, 

но и тем самым обуславливать осознанный подход к лечению и 

соблюдению рекомендованного режима поведения, но и «потен-

цировать» эффекты воздействия гипобарической гипоксии. 

Динамика состояния бронхолегочного аппарата у обследо-

ванных лиц под воздействием курса гипобарической терапии. Ря-

дом авторов установлено, что высоты до 2000 м являются индиф-

ферентными для большинства здоровых людей [67, 258], поэтому 

в качестве начальной была выбрана высота, равная 1500 м. Пока-

зано также, что наиболее эффективные высоты для проведения се-

ансов ГБТ находятся в диапазоне 3000–4000 м; в пределах этих 

высот организм эффективно компенсирует действие гипоксии. 

Были оценены показатели функции внешнего дыхания 

(ЖЕЛ, ДО, МОД, РОвыд, РОвд, ЧД, ФЖЕЛ, ОФВ1, ОФВ1 

(%ФЖЕЛ), индекс Тиффно, ПОСвы, МОС25-75, МВЛ). 

Было выявлено, что лица, у которых в равнинных условиях 

наблюдаются признаки бронхоспазма на высоте 3000 м над уров-

нем моря отмечают значительное улучшение состояния, исчезно-

вение одышки, хрипов в легких. Достоверно увеличивался объем 

форсированного выдоха за 1 с (78,29 2,66 по сравнению с 

87,14% 3,20%), индекс Тиффно (80,86 5,59 по сравнению с 

96,71% 9,57%), (р<0,05) [87]. 

В то же время пребывание здоровых лиц на высоте 3000 м 

не ведет к достоверному изменению скоростных показателей. 

Нами была установлена положительная динамика показате-

лей функционального состояния бронхолегочного аппарата у лиц 

с умеренными изменениями их по обструктивному типу под воз-

действием курса ГБТ. Так, улучшения наступали спустя месяц 
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после курса реабилитации и сохранялись в течение 6–7 месяцев. 

В целом было зарегистрировано достоверное увеличение ЖЕЛ на 

10,23%, ФЖЕЛ – на 13%, ОФВ1 на – 17,28%, ОФВ1(%ФЖЕЛ) – 

на 25,64%, индекса Тиффно – на 16,64%, МВЛ – на 19,62% 

(р<0,05). В то же время ГБТ не оказывала воздействия на состоя-

ние бронхолегочного аппарата лиц, показатели функции внешне-

го дыхания которых находились в границах нормы и условной 

нормы [83]. 

При анализе полученных результатов мы пришли к выводу, 

что улучшение показателей состояния бронхолегочного аппарата 

у больных бронхиальной астмой, наступающее непосредственно 

во время курса ГБТ, связано с благоприятными для больных мик-

роклиматическими условиями. Ранее было показано [42, 282], что 

оптимальными для больных с синдромом бронхоспазма погодно-

климатическими условиями являются низкое барометрическое 

давление (около 495 мм рт.ст.), пониженная относительная влаж-

ность (около 40%), стабильная температура (180
o
С). Микрокли-

мат в барокамере на высоте более 3000 м над уровнем моря сов-

падает с этим климатическим оптимумом, что на наш взгляд, 

подтверждается мнением некоторых исследователей, полагаю-

щих, что у больных с обструктивными заболеваниями легких в 

условиях низкого давления отмечается эффект «облегчения» ды-

хания, обусловленный уменьшением плотности воздуха и турбу-

лентности потока воздуха в дыхательных путях, и связанное с 

этим улучшение самочувствия [69]. Другим, вероятным механиз-

мом положительного эффекта гипокситерапии у больных БА яв-

ляется уменьшение вызываемого гипоксией рефлекторного брон-

хоспазма в связи с синтезом ряда эндогенных субстанций, обла-

дающих бронхолитическим действием. В результате увеличива-

ется число перфузируемых и вентилируемых альвеол, улучшают-

ся объемно-скоростные характеристики вдоха и выдоха и в целом 

повышается эффективность внешнего дыхания [69, 157]. 

Однако в нашем исследовании позитивный эффект сохра-

нялся, по крайней мере, в течение 6–7 месяцев при сниженных 

дозах медикаментозных препаратов, что, по нашему мнению, 

свидетельствует о формировании структурного следа и наступле-

нии устойчивой адаптации, когда организм, возвращаясь к при-

вычным условиям существования, может функционировать дос-

таточно долгое время в режиме более жестких требований. 

Динамика метаболических показателей под воздействием 

курса гипобарической гипоксии. Оценивали изменения ведущих 

биохимических и гематологических показателей при воздействии 

гипобарической терапии.  
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В ходе исследования было установлено, что воздействие 

гипобарической гипоксии не вызывает негативных изменений 

показателей метаболизма и системы крови у больных бронхиаль-

ной астмой.  

Хотя БА не имеет так называемых биохимических маркеров, 

в нашем исследовании было выявлено уменьшение у большинства 

больных активности трансаминаз, выявлена положительная дина-

мика показателей липидного обмена. Изменение соотношения в 

сторону уменьшения содержания общего холестерина и уменьше-

ния содержания липопротеидов низкой плотности свидетельству-

ют о снижении атерогенности липидного спектра плазмы крови. В 

частности, содержание АСТ снизилось на 34,25%, АЛТ – на 

41,44%, общего холестерина – на 14,77%, ХС-ЛПНП – на 22,58% 

(р<0,05). Снижение активности трансаминаз, вероятно, является 

результатом стабилизации клеточных мембран под влиянием 

адаптации к периодическому действию гипоксии [151]. 

При исследовании динамики клеточного состава перифери-

ческой крови было выявлено достоверное увеличение количества 

эритроцитов на 14,32% и повышение содержания гемоглобина на 

12,98% во время и непосредственно после курса ГБТ, что, на наш 

взгляд, свидетельствует об интенсификации эритропоэза в ответ 

на воздействие гипоксической гипоксии, реализации процессов 

первоначальной, срочной адаптации. 

В процессе всего периода наблюдения у больных БА реги-

стрировалось снижение процентного содержания эозинофилов, 

что свидетельствует об уменьшении интенсивности аллергиче-

ского воспаления. Подобное иммуномоделирующее действие, ве-

роятно, обусловливается оптимизацией функций системы сохра-

нения антигенно-структурного гомеостаза. Ряд исследователей 

полагает, что на начальном этапе гипокситерапии возникает ак-

тивация функций Т-лимфоцитов и нейтрофилов. Одновременное 

уменьшение их содержания с параллельным увеличением коли-

чества эритроцитов в этот период отражает напряжение системы 

сохранения антигенно-структурного гомеостаза в пользу эритро-

поэза. Структурно-функциональная перестройка этой системы 

протекает на фоне усиления патологических процессов, что про-

является в значительном повышении уровня ЦИК и С3-

компонента комплемента. К концу гипокситерапии выражен-

ность активационных и катаболических процессов уменьшается, 

что отражает адаптивные сдвиги, обеспечивающие возрастание 

не только неспецифической устойчивости организма, но и спе-

цифической резистентности к инфекционно-аллергизирующим 

факторам [69, 84]. 
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Клиническая эффективность реабилитации больных брон-

хиальной астмой методом гипобарической гипоксии. Целесооб-

разность применения обучающих технологий в реабилитации 

больных бронхиальной астмой.  При оценке экономической эф-

фективности данного курса реабилитации нами было выявлено 

достоверное снижение в обеих группах больных общего числа 

госпитализаций, числа дней нетрудоспособности, вызовов скорой 

медицинской помощи по поводу БА, уменьшение потребности в 

медикаментозной терапии [83].  Более выраженная положитель-

ная динамика показателей экономической эффективности во II 

группе подтверждает  целесообразность применения обучающих 

программ в реабилитации больных БА. Подобные результаты 

были получены в ряде исследований [27, 38, 40, 45]. 

В ряде исследований, посвященных эффективности образо-

вательных программ для больных БА, было показано улучшение 

показателей состояния бронхолегочного аппарата, объяснявшееся 

оптимизацией поведения больных [27, 40, 45, 182]. В нашем ис-

следовании достоверных отличий в этих показателях у лиц, про-

шедших курс ГБТ и проходивших его в сочетании с образова-

тельной программой, выявлено не было.  

Более выраженное снижение процентного содержания эо-

зинофилов у пациентов II группы, на наш взгляд, объясняется 

влиянием образовательной программы, более четким соблюдени-

ем рекомендаций врача, применением пикфлоуметрии, достиже-

нием контроля над факторами, обостряющими течение БА. 

Анализ базисных знаний больных БА о сущности своей па-

тологии подтвердил мнение многих авторов о его недостаточном 

уровне для осуществления рациональных лечебных и профилак-

тических мероприятий [27, 43, 29, 45]. Применение образова-

тельной программы позволило существенно повысить уровень 

знаний пациента о своей болезни, причем отмечалась сохранен-

ная «выживаемость» знаний в течение длительного периода вре-

мени. Таким образом, познакомившись с принципами профилак-

тики и лечения, правилами соблюдения противоаллергического 

режима и поведения при обострении, а также приборами индиви-

дуального пользования, мероприятиями физической реабилита-

ции, больные начинали активно пользоваться полученными зна-

ниями на практике. Следствием этого стало улучшение техники 

использования дозированного аэрозоля, увеличение использова-

ния приборов индивидуального пользования [108–110, 113–115]. 

Ряд авторов обращает внимание на частоту нервно-

психических расстройств у больных БА [10, 39, 41, 58]. Однако 
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известно, что уровень знаний пациентов о болезни влияет на спо-

собность больного управлять заболеванием, обеспечивает боль-

ного в какой-то мере средствами психологической самозащиты, 

способствуя восстановлению социального и трудового статуса 

[38, 39]. 

В нашем исследовании мы выявили преобладание патоло-

гических типов отношения больных БА к своему заболеванию. В 

частности, достоверно преобладали паранойяльный и неврасте-

нический ТОБ (р<0,01). По окончании реабилитации методом ги-

побароадаптации в сочетании с обучающими программами была 

отмечена гармонизация отношения к своей патологии, устойчиво 

сохранявшаяся в течение года. Когда как у больных, прошедших 

только курс ГБТ, достоверных изменений в психологическом от-

ношении к болезни выявлено не было. Что не позволяет объяс-

нить нормализацию психоэмоционального статуса пациентов ак-

тивацией синтеза опиоидных гормонов под воздействием ГБТ, а, 

на наш взгляд, объясняется расширением объема знаний о своем 

заболевании, методах его лечения и профилактики обострений, 

появлением уверенности и умения себя вести во время приступов 

удушья, нахождением в коллективе людей, страдающих одинако-

вой патологией, возможностью неформального контакта с меди-

цинским персоналом [110, 112, 114, 115].   

Динамика функциональных и метаболических показателей 

у больных бронхиальной астмой при их адаптации к гипобариче-

ской гипоксии зависит от исходного состояния органов и систем 

и приводит к восстановлению нормальных величин измененных 

показателей; параметры, находившиеся в норме, при воздействии 

гипобарической гипоксии не изменяются. 

При адаптации к гипобарической гипоксии у больных 

бронхиальной астмой с нарушенными показателями бронхиаль-

ной проходимости  происходит статистически значимое улучше-

ние показателей: ФЖЕЛ (87,14 3,35 в % от должного по сравне-

нию с исходными 74,14 2,10, р<0,05), ОФВ1 (89,36 1,59 в % от 

должного по сравнению с 72,08 2,14, р<0,05), ОФВ1(%ФЖЕЛ) 

(89,94 0,67 в % от должного по сравнению с 64,30 1,66, р<0,05), 

ПОСвы (84,36 1,23 в % от должного по сравнению с 70,13 1,31, 

р<0,05), увеличились ЖЕЛ (97,39 0,99 в % от должного по срав-

нению с 87,16 1,56, р<0,05), индекс Тиффно (86,65 1,53 в % от 

должного по сравнению с 70,21 1,28, р<0,05), МВЛ (92,62 1,71 в 

% от должного по сравнению с 77,68 1,36, р<0,05). У больных с 

неизмененными показателями бронхиальной проходимости по-

добных изменений не происходит. 
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Применение обучающей программы способствует умень-

шению психоэмоционального напряжения, приводит к гармони-

зации отношения к собственному здоровью, окружающей среде, 

медицинскому обслуживанию без применения специальных пси-

хотерапевтических методик. 

Разработана обучающая программа, адаптированная для 

применения в амбулаторных условиях и ориентированная на 

большое число больных с низким уровнем знаний о своем забо-

левании. Обучение больных бронхиальной астмой является эф-

фективным методом повышения уровня знаний пациента о своей 

болезни, что позволяет ему осуществлять самоконтроль своего 

заболевания; и улучшает показатели экономической эффективно-

сти (число госпитализаций, число дней нетрудоспособности, вы-

зовов скорой медицинской помощи, связанных с обострением 

бронхиальной астмой, количества выписанных льготных рецеп-

тов) в первые 6 месяцев после участия в образовательном проекте 

(р<0,05). 

В результате применения реабилитации больных бронхи-

альной астмой методом гипобарической гипоксии в сочетании с 

обучающими программами было достигнуто снижение общего 

числа госпитализаций в 1,9 раза, числа дней нетрудоспособности 

в связи с обострением бронхиальной астмы – в 2,2 раза, числа 

вызовов скорой медицинской помощи, связанных с приступами 

бронхиальной астмы – в 2,3 раза, количества полученных льгот-

ных рецептов – в 1,4 раза. 
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