
 ПЕРСПЕКТИВИ МЕДИЦИНИ ТА БІОЛОГІЇ,__Т._IV,_№_1,_2012_____________ 

 68

Дальнейшие исследования предпола-
гают количественное увеличение обсле-
дуемого контингента для получения ста-
тистически значимых результатов, а 
также более углубленное неврологиче-
ское обследование спортсменов на 
предмет выявления последствий ЧМТ, в 
том числе с помощью современной ап-
паратуры. 
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Борулько Д.М. Випадки травматизму в тайському боксі 
Резюме. У статті розглядається частота виникнення та особливості перебігу травм серед тайбоксерів. У ретроспек-
тивному дослідженні встановлено, що в тайському боксі травми трапляються не частіше, ніж в інших контактних 
видах спорту. Частота нокдаунів та нокаутів у професійних поєдинках муей тай декілька вища, ніж в аматорських, 
однак різниця статистично незначуща. 
Ключові слова: тайбоксери, класичний бокс, травми 

Borulko D.N. Trauma cases in thai boxing 
Summary. In the article frequency and peculiarities of Thai boxers’ traumas are discussed. In the retrospective study anal-
ysis it was set, that in Thai boxing traumas don’t happen more often than in other types of combative sport. It was found 
that frequency of knock-downs and knock-outs was higher in professional bouts than in amateur Muay Thai competitions, 
nevertheless difference was insignificant statistically.  
Keywords: thaiboxers, classic boxing, traumas 
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СОСТОЯНИЕ ВЕНОЗНОГО ЗВЕНА СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПРИ ФУНКЦИОНАЛЬНОМ ИЗМЕНЕНИИ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
Глебов А.М., Тананакина Т.П., Якобсон Е.А., Поддубная Л.С. 
Кафедра физиологии, ГЗ «Луганский государственный медицинский университет», г. Луганск, Украина 
(e-mail: glebovlesha@rambler.ru) 

Резюме. В статье приведены результаты экспериментальной работы, которая направлена на оценку методом рео-
энцефалографии состояния венозного звена сосудистой системы головного мозга при функциональном изменении 
мозгового кровообращения, вызванного комбинацией антиортостатической гипокинезии под углом 450 с укачива-
нием в течение 1 часа. Показаны динамические обратимые изменения формы и показателей реоэнцефалограммы, 
отражающие кровенаполнение венозного звена церебральной сосудистой системы. 
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Введение. Цереброваскулярная пато-
логия является одной из наиболее акту-
альных проблем современной клиниче-
ской медицины [1, 2]. Большая распро-
страненность цереброваскулярных забо-
леваний, высокая смертность и частая 
инвалидизация больных молодого, тру-
доспособного возраста выдвигает дан-
ную проблему в число медицински и со-
циально значимых [3, 4].  

Установлено, что нормальная артери-
альная и венозная гемодинамика мозга 
представляют собой физиологическое 
единство, с присущими механизмами 
ауторегуляции, связывающими воедино 
функцию, метаболизм и кровоснабжение 
головного мозга [1]. Сбой механизмов 
ауторегуляции мозгового кровотока, 
поддерживающих его на необходимом 
функциональном уровне, зачастую явля-
ется первопричиной ухудшения мозго-
вого кровообращения [5, 6, 7, 8, 9,         
10, 11].  

В настоящее время достаточно по-
дробно изучены этиологические факто-
ры, механизмы развития, клинические 
проявления расстройств церебральной 
артериальной гемодинамики [12], в то 
же время расстройства церебрального 
венозного кровообращения служат объ-
ектами немногочисленных исследова-
ний, несмотря на то, что изменения ве-
нозного кровообращения являются од-
ним из важных патогенетических меха-
низмов развития сосудистых заболева-
ний головного мозга [12, 13, 14].  

Целью нашей работы было изуче-
ние состояния кровотока в венозном 
русле сосудистой системы головного 
мозга при функциональном изменении 
мозгового кровообращения (ФИМК). 

Материалы и методы. Эксперимен-
тальная часть работы была проведена на 
20 белых беспородных лабораторных 
крысах – самцах возрастом 3-6 месяцев и 
весом 210-330 г. Животные содержались 
в специализированных помещениях ви-
вария с поддержанием необходимых па-
раметров освещения и микроклимата, на 
стандартном пищевом и питьевом режи-
ме.  

Методика моделирования ФИМК. 
ФИМК у экспериментальных животных 
моделировали путем комбинации антио-
ртостатической гипокинезии (АОГ) под. 
углом 450 с укачиванием в течение 1 ча-
са на специально сконструированном 
автоматизированном лабораторном 
стенде с компьютеризированным управ-
лением (стандартизированная методика 
для моделирования ФИМК) [15, 16, 17]. 
После наркотизации (внутрибрюшинное 
введение 2% раствора тиопентала натрия 
из расчета 5мг./100г.) животных закреп-
ляли на платформе, при помощи про-
граммного обеспечения задавали время 
работы устройства 1 час, после чего за-
пускали стенд. Частота укачивания со-
ставляла 1 Гц., угол отклонения от вер-
тикальной оси – 150, амплитуда колеба-
ний – 20 см. Внешний вид автоматизи-
рованного лабораторного стенда пред-
ставлен на рисунке 1. 

 
Рис. 1 Внешний вид автоматизиро-
ванного стенда для моделирования 
ФИМК у лабораторных животных 

Методика исследования параметров 
церебральной гемодинамики. Изучение 
состояния церебральной гемодинамики 
у экспериментальных животных прово-
дили при помощи биполярной импе-
дансной реоэнцефалографии (РЭГ). Ре-
гистрацию реоэнцефалограм осуществ-
ляли при помощи игольчатых электро-
дов длиной 5 см., которые перед нало-
жением дезинфицировали в 70% этило-
вом спирте.  

Функциональное состояние системы 
церебрального кровообращения белых 
лабораторных крыс оценивали при по-
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мощи анализа РЭГ кривых двумя спо-
собами: (1) визуальный и (2) математи-
ческий анализ. Визуальный анализ был 
основан на трактовке формы РЭГ кри-
вой. Математический анализ проводил-
ся при помощи специализированного 
программного обеспечения реографа 
путем полуавтоматического расчета 
следующих показателей: амплитуды ве-
нозной компоненты (АВК) и диастоли-
ческого индекса (ДИ), отражающих ве-
нозное кровообращение головного моз-
га, а так же реографического индекса 
(РИ), реографического коэффициента 
(РК) и скорости объемного кровотока 
(СОК), отражающих кровообращение 
головного мозга в целом [18]. 

Схема эксперимента. Контрольную 
группу данных («Контроль РЭГ») фор-
мировали по результатам регистрации 
исходной РЭГ у наркотизированных 
животных. Затем у них моделировали 
ФИМК. Дальнейшую оценку состояния 
мозгового кровообращения проводили у 
повторно наркотизированных животных 
сразу после экспериментального воз-
действия, через три часа, через сутки и 
через трое суток. РЭГ, зарегистриро-
ванные у животных после моделирова-
ния ФИМК формировали группу экспе-
риментальных данных («Опыт РЭГ»). 
Данный алгоритм представлен на рису-
нок 2. 

 
Рис. 2 Схема формирования группы 
данных у экспериментальных живот-
ных 

 

Статистическая обработка ре-
зультатов. Статистическая обработка 
полученных данных осуществлялась 
при помощи модулей системы 
«Statistica 5.5» (лицензионный номер: 
AX908A290603AL). Перед началом 
анализа реоэнцефалографических пара-
метров выполнялась их проверка на со-
ответствие нормальному распределе-
нию при помощи критерия Шапиро-
Уилки. Группы данных зависимых вы-
борок при соответствии закону нор-
мального распределения сравнивали 
при помощи парного t-критерия Стью-
дента с поправкой Бонферрони. Уро-
вень статистической значимости p при-
нимали равным 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Визу-
альный анализ кривых РЭГ. При визу-
альном анализе кривых РЭГ, зарегистри-
рованных сразу после ФИМК, были от-
мечены следующие изменения по срав-
нению с исходной кривой (рис. 3 а): 
вершина реоэнцефалографической вол-
ны стала более округлой, часто выявля-
лось систоло-диастолическое плато, 
наблюдалась выпуклая катакротическая 
часть волны (рис. 3 б); на катакроте ча-
сто был расположен высокий дикротиче-
ский зубец (рис. 3 в). Такие изменения 
визуальных характеристик реоэнцефало-
грам возникают при сбое механизмов 
ауторегуляции мозгового кровообраще-
ния [18]. 

 
а 

 
б 

 
в 

Рис. 3 Кривые реоэнцефалограммы, 
зарегистрированные у наркотизиро-
ванных крыс: а – исходная кривая пе-
ред моделированием функционально-
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го изменения мозгового кровообраще-
ния у животного №1; б – сразу после 
моделирования функционального из-
менения мозгового кровообращения у 
животного №1; в – сразу после моде-
лирования функционального измене-
ния мозгового кровообращения у жи-
вотного №3 

Спустя три часа после прекращения 
экспериментального воздействия все вы-
явленные признаки нарушений исчезали, 
а кривые РЭГ соответствовали кривым, 
зарегистрированным в группе «Контроль 
РЭГ» (рис. 3 а). 

Математический анализ кривых 
РЭГ. Математический анализ показате-
лей реоэнцефалограммы, описывающих 
венозное кровообращение, показал, что 
сразу после моделирования ФИМК ста-
тистически значимые (p<0,05) изменения 
были отмечены по показателям АВК 
(рис. 4 а) и ДИ (рис. 4 б). За остальные 
периоды регистрации статистически 
значимых различий по данным показате-
лям в сравнении с данными «Контроль 
РЭГ» выявлено не было (p>0,05). 

 
а 

 
б 

Рис. 4 Динамика изменения показате-
лей, описывающих венозное кровооб-
ращение головного мозга у экспери-
ментальных животных: а – амплитуда 
венозной компоненты; б – диастоли-
ческий индекс; * – статистически зна-

чимые (p<0,05) отличия по каналу в 
сравнении с «Контроль РЭГ» 

Математический анализ показателей 
реоэнцефалограммы, описывающих це-
ребральное кровообращение в целом, 
показал, что статистически значимые 
(p<0,05) изменения показателей РИ (рис. 
5 а), РК (рис. 5 б) и СОК (рис. 5 в) про-
изошли так же сразу после моделирова-
ния ФИМК. 

 
а 

 
б 

 
в 

Рис. 5 Динамика изменения показате-
лей, описывающих кровенаполнение 
головного мозга в целом у экспери-
ментальных животных: а – реографи-
ческий индекс; б – реографический 
коэффициент; в – скорость объемного 
кровотока; * – статистически значи-
мые (p<0,05) отличия по каналу в 
сравнении с «Контроль РЭГ» 

Таким образом, при ФИМК происхо-
дит изменение показателей реоэнцефа-
лографии, отражающих как кровообра-
щение венозного звена церебральной со-
судистой системы, так и кровообраще-
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ние головного мозга в целом. Статисти-
чески значимое (p<0,05) изменение АВК 
и ДИ сразу после экспериментального 
воздействия указывает на затруднение 
оттока крови от головного мозга [18], 
что в условиях выбранной нами модели 
ФИМК [15, 16] обусловлено, с одной 
стороны, перемещением жидких сред 
организма в краниальном направлении, 
увеличением сердечного выброса и ча-
стоты сердечных сокращений, а с другой 
стороны – различными направлениями 
вектора гравитационного воздействия и 
вектора направления венозного оттока.  

РИ является одним из важнейших по-
казателей, который позволяет опреде-
лить относительную величину пульсово-
го кровенаполнения в изучаемом участке 
сосудистого русла. Статистически зна-
чимое (p<0,05) увеличение данного по-
казателя сразу после моделирования 
эпизода ФИМК является непосредствен-
ным отражением увеличенного артери-
ального притока крови в сосудистое рус-
ло головного мозга, что влечет за собой 
снижение (p<0,05) показателя РК, кото-
рый отражает соотношение времени за-
полнения кровью артерий головного 
мозга к длительности всей реографиче-
ской волны. Возникшее состояние уве-
личенного артериального притока и за-
трудненного венозного оттока крови от 
головного мозга приводит к статистиче-
ски значимому (p<0,05) снижению пока-
зателя СОК. 

Возвращение измененных показате-
лей реоэнцефалограммы, описывающих 
венозное кровообращение, а так же кро-
вообращение головного мозга в целом, к 
своим исходным значениям через три 
часа после экспериментального воздей-
ствия указывает на способность компен-
саторных механизмов восстанавливать 
кровоток в сосудистой системы головно-
го мозга до исходного уровня при моде-
лировании эпизода ФИМК. 

Выводы. 1. в условиях антиортоста-
тической гипокинезии под углом 450 в 
комбинации с укачиванием в течение 1 
часа происходит динамическое измене-
ние формы и показателей РЭГ кривой. 

2. В созданных экспериментальных 
условиях изменяются показатели реоэн-
цефалограммы, которые отражают кро-
вообращение в венозном звене цере-
бральной сосудистой системы, а так же 
кровообращение головного мозга в це-
лом. 

3. Спустя три часа после эксперимен-
тального воздействия происходит воз-
вращение к исходному уровню формы 
кривой РЭГ, а так же исследуемых пока-
зателей реоэнцефалограммы. 
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Резюме. В статті наведені результати експериментальної роботи, що спрямована на оцінку методом реоенцефалог-
рафії стану венозної ланки судинної системи головного мозку за умов функціональної зміни мозкового кровообігу, 
яка викликана комбінацією антиортостатичної гіпокінезії із заколисуванням протягом 1 години. Показані динаміч-
ні зворотні зміни форми та показників реоенцефалограми, що відображають кровонаповнення венозної ланки це-
ребральної судинної системи. 
Ключові слова: функціональна зміна мозкового кровообігу, антіортостатична гіпокінезія, реоенцефалографія 

Glebov AM, Tananakina TP, Jacobson EA, Poddubnaya LS. The state-level venous vascular system of the brain 
with functional changes in cerebral blood flow 
Summary. In this article there are results of experimental work, which aimed to assess the method of rheoencephalography 
state level of venous vascular system of the brain in the functional changes of the cerebral blood flow caused by the combi-
nation of head-down tilt under the angle of 450 with rocking for 1 hour. Showing the dynamic reversible changes in shape 
and indices of rheoencephalogram reflecting hyperemia blood level of the cerebral venous vascular system. 
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УРОВЕНЬ ФРАГМЕНТИРОВАННОЙ ДНК ПРИ СТАРЕНИИ КРЫС И ВОЗМОЖНОСТЬ 
ЕГО КОРРЕКЦИИ 
Лазарчук О.А., Орлова Е.А. 
Кафедра фармацевтической химии, ГЗ «Луганский государственный медицинский университет», г. Лу-
ганск, Украина 

Резюме. Цель исследования - изучить уровень фрагментации ДНК в печени, почках, сердце и мозге взрослых и 
старых интактных крыс, установить возможность коррекции апоптотических процессов в тканях. Наблюдается 
значительное снижение уровня фДНК для группы старых экспериментальных животных, по сравнению со взрос-
лой экспериментальной группой. Установлено, что парафармацевтик "Вин-Вита" не влияет на процессы апоптоза в 
тканях крыс зрелого возраста. Однако при старении организмов он достоверно снижает содержание фрагментиро-
ванной ДНК. Последнее указывает на его способность влиять на регуляцию апоптоза с возрастом. 
Ключевые слова: старение, апоптоз, фрагментация ДНК, геропротектор, ткани 

Введение. До сих пор идут дискуссии 
о роли апоптоза в процессе старения. В 
молодом возрасте апоптоз полезен для 
организма, поскольку элиминируются 
поврежденные клетки и клетки с нару-
шенной функцией. Однако по мере 
накопления повреждений и старения ор-
ганизма увеличиваются как апоптотиче-
ская клеточная гибель, так и нарушения 
в тканях, связанные с накоплением в них 
старых, утративших способность к деле-
нию клеток [2]. Можно утверждать, что 
старение является следствием постепен-
ной убыли функционально активных 
клеток.  

Ткани могут существенно различать-
ся по степени клеточной гибели или 
нарушению их функции с возрастом. 
Так, старение сердца у крыс характери-
зуется значительной потерей кардио-
миоцитов в результате апоптоза [13]. 
Предполагается, что апоптоз играет 
важную роль в возрастных изменениях в 
нервной системе [9]. Дисфункция про-
граммы клеточной гибели может оказы-
вать прямое влияние на развитие дегене-
ративных или неоплатических возраст-
ных изменений [8].  

Одним из характерных биохимиче-
ских признаков апоптоза является рас-




