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ПРЕДИСЛОВИЕ

Уже давно известно, что ограничение двига
тельной активности чаще всего вредно для здоро
вого человека. Многие выдающиеся ученые гово
рили об этом и формулировали это положение 
как аксиому. Однако, как это не покажется 
странным, специальных, целенаправленных ис
следований влияния гипокинезии на здорового 
человека в широком объеме до недавнего време
ни не проводилось.

Мощный импульс в изучении этой проблемы 
возник не в рамках общей медицины, а космиче
ской. Одной из первоочередных задач космиче
ской медицины явилось выяснение действия на 
человека невесомости и ограниченного простран
ства обитания в кабине космических аппаратов. 
Довольно быстро после начала этих исследова
ний было установлено, что длительная гипокине
зия у человека и у животных весьма полно моде
лирует ряд эффектов, возникающих в условиях 
действия невесомости. Именно поэтому специа
листы космической медицины в последние два де
сятилетия проводят интенсивное изучение влия
ния иа организм гипокинезии. Накоплен доволь
но большой фактический материал, опубликова
но значительное количество работ по этой проб
леме как у нас в стране, так и за рубежом.

Возникла настоятельная необходимость в об
общении, анализе этих данных, подведении ито
гов по проблеме. Это важно не только для специ
алистов, работающих в области космической ме
дицины, прежде всего клиницистов, имеющих 
дело с больными, длительно прикованными к по
стели.

Данная книга является существенным вкла
дом в исследование проблемы гипокинезии. Ее 
авторы, известные специалисты в области косми



ческой медицины и патофизиологии, достаточно 
подробно н всесторонне рассматривают большой 
фактический материал, накопленный за послед
ние годы. Авторы попытались возможно более 
детально проанализировать и сопоставить факты, 
сделать ряд обобщений. Заслуживает одобрения 
стремление авторов высказать свое отношение к 
рассматриваемым проблемам, подчеркнуть нали
чие спорных и еще не ясных вопросов, требующих 
решения в будущем.

В книге приведено описание различных мето
дов создания гипокинезии. Это важно для прак
тической работы при дальнейшей разработке 
проблемы. Рассмотрены изменения газообмена, 
внешнего дыхания и биоэнергетики в тканях. 
Серьезное внимание обращено на возникающие 
на субклеточном и молекулярном уровне откло
нения и начальные нарушения биоэнергетики. 
Показано, что это начальные проявления возни
кающих в организме нарушений, вызывающих из
менения как со стороны общего газообмена, так 
и со стороны транспортных систем и гемодина
мики.

Авторы подробно рассматривают изменения, 
а в ряде случаев и первичные нарушения, возни
кающие со стороны сердца, сосудов и микроцпр- 
куляторного русла. Эти данные заслуживают 
внимания клиницистов, так как указывают на 
возможность возникновения процессов, стоящих 
на грани сердечно-сосудистой патологии при дли
тельном действии гипокинезии.

Исследователь-кардиолог, клиницист и прак
тический врач могут найти в книге много новых 
ценных сведений, относящихся к теории и прак
тике медицины.

Материалы книги еще раз заставят врача оце
пить значение постельного режима ис только как 
важного и часто необходимого целебного средст
ва, но и как средства, требующего строгой! и точ
ной дозировки.

Специальная глава посвящена описанию влия
ния гипокинезии на мышечную систему. Проана
лизирован круг вопросов, касающихся изменения 
общей работоспособности, координации движе
ния, силы и выносливости мышц. Авторы показы
вают, как меняются сократительные свойства 
мышц, их тонус и биоэлектрическая активность. 
Подробно рассмотрены вопросы метаболизма и
4



структурных изменении в мышцах при ограниче
нии их функции. Этот раздел заинтересует не 
только физиологов, ио и врачей спортивной меди
цины, а также врачей-курортологов и физиоте
рапевтов.

В книге рассмотрены изменения со стороны 
костной системы и нарушения - минерального и 
особенно кальциевого обмена. Авторы обра
щают внимание читателя на то, что процессы, 
возникающие в скелете, являются общими для 
всех обызвествленных тканей, в том числе и зу
бов; раскрывают глубинные механизмы в изме
нении костной системы с учетом ее гормональной 
регуляции, а также роль мнкродеформацнн жи
вых структур в норме и при их уменьшении во 
время гипокинезии; отмечают, что в костной сис
теме возникают изменения, которые могут ска
заться на ее прочности, а нарушения кальциевого 
обмена могут вызвать изменения мышечного со
кращения, сосудов, почек, свертываемости крови 
и даже биоэнергетики в митохондриях. Все эти 
сведения могут привлечь внимание травматоло
гов, стоматологов и специалистов, занимающих
ся проблемами минерального и белкового обмена 
в костной системе.

Хотелось бы подчеркнуть, что в данной книге 
освещен часто ускользающий от внимания прак
тических врачей вопрос о том, что наша жизнь в 
гравитационном поле Земли создаст постоянную 
нагрузку на костную, мышечную и сердечно-со
судистую системы, и далеко пе безразлично, в ка
ком направлении действует вектор земной грави
тации по отношению к продольной оси нашего 
тела. Авторы показывают, как при этом меняется 
функция гемодинамики, водно-солевого обмена, 
биоэнергетики, мышечного тонуса и т. д. Это весь
ма важный для врача вопрос, так как он даст воз
можность оценить действие гипокинезии как та
ковой, так и в комбинации с изменением положе
ния тела в пространстве (по отношению к векто
ру силы земного тяготения).

В заключительной главе сделана попытка по
строить общую схему изменений, наблюдаемых 
при длительной гипокинезии. Рассмотрение и по
строение этой схемы основано па принципах па
тофизиологического анализа. Такой подход по
может выяснить те обстоятельства, которые могут 
при достаточно длительной гипокинезии явиться 
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предпосылкой патологических изменений в здо
ровом организме, иными словами довести степень 
дезадаптации организма к грани явных отклоне
ний по сравнению с общепризнанной нормой здо
ровья и работоспособности человека. Это важно 
потому, что понятие «истинное здоровье» челове
ка включает в себя и возможность нормально 
трудиться, получать полное удовлетворение от 
жизни. В книге затронуты ряд спорных вопросов, 
мнения по которым бывают нередко противопо
ложными. Однако серьезное и обстоятельное из
ложение, особенно в новых областях знания, нуж
дается именно в таком описании материала. Чи
татель получает более полное представление о 
проблеме и может увидеть направления даль
нейшего изучения еще спорных и не ясных во
просов.

Ч думаю, что такая книга нужна и своевре
менна. Надеюсь, что читатель найдет в ней много 
полезных сведений и новых идей. Книга отражает 
тот вклад, который отечественная космическая 
медицина вносит в общую сумму знаний, необхо
димых для теории и практики медицины земной.

Академик
О. Г. Газенко



ВВЕДЕНИЕ

Одним из основных выражении жизни является движение. 
В этом нет ничего удивительного, так как движение — неиз
менное свойство всех видов материи от элементарных частиц 
до сложнейших биологических систем. Движения присущи 
живым объектам на самых различных уровнях организации, 
начиная от «аморфных» перемещений простейшей амебы и 
кончая стремительным полетом птицы, прыжком тигра или 
блестящим каскадом пируэтов, выполняемых спортсменом на 
ледяном поле.

В ходе эволюции характер и способ движения приобрели 
различные формы. Наиболее совершенные виды движения жи
вых существ в основе своей имеют мышечное сокращение, 
энергия которого направлена на перенесение массы тела или 
его частей в пространстве. Движения материальных тел па 
поверхности нашей планеты возможны только при преодоле
нии постоянно действующих сил инерции и сил земного тяготе
ния. Для этого необходимо мышечное усилие и мышечная ра
бота. При движении на поверхности Земли весьма существен
ное значение приобретают сила трения, так как трение тела 
прямо пропорционально силе нормального давления тела на 
поверхность (Амонтона Г., 1699).

Движение живых организмов на Земле совершается благо
даря отталкиванию массы тела от того пли иного вида опоры, 
будь то Земля, вода пли воздух. Двигательная функция орга
низма по сути в значительной мере является альтернативой 
действия сил гравитации и является одной из основных функ
ций, обеспечивающих адекватность жизни организма на Зем
ле. При этом всегда имеет место интенсивная мышечная дея
тельность.

Знаменитый русский физиолог И. М. Сеченов еще в 1863 г. 
удивительно ярко выразил всеобъемлющее значение функ
ции мышц и движений в рефлекторной деятельности организ
ма. «Смеется ли ребенок при виде игрушки, улыбается ли Га
рибальди, когда его гонят за излишнюю любовь к родине, дро
жит ли девушка при первой мысли о любви, создает ли Нью
тон мировые законы и пишет их на бумаге — везде окончатель- 
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„ым Фактом является мышечное движение... Вее внешние про
явления мозговой деятельности действительно могут оын, сне- 
чсны на мышечное движение».

Многогранные и самые разноооразные проявления жизни 
че ловека и животных на пашей планете коренным ооразом 
сшганы с возможностью мышечных сокращении и системати
ческих движений. При этом активная, ритмическая и строго 
координированная деятельность мышечной системы продолжа
ется всю жизнь. Объем ее и характер закрепились в процессе 
длительного эволюционного развития данного вида животных, 
в том числе и у человека.

В настоящее время все больший интерес специалистов раз
личного профиля медицины привлекает проблема ограничения 
двигательной активности человека и в первую очередь здоро
вого человека. Последнее вполне понятно. Бурное развитие 
техники, механизация и автоматизация производства являются 
неотъемлемой частью прогресса и развития человеческого об
щества. а также характерными тенденциями научно-техниче
ской революции XX века. Все это приводит к быстрому и весь
ма значительному уменьшению или даже полному исчезнове
нию тяжелой физической работы, длительных и значительных 
мышечных усилий в главнейшей области жизни общества, т. е. 
в процессе производства материальных благ. Основным содер
жанием труда в современных профессиях становится не выпол
нение мышечной работы, а управление различными .машинами, 
аппаратами, автоматами, контроль за сложными системами; 
усиливается творческая разработка еще более совершенного 
освобождения человека от тяжелой и напряженной физической 
работы. В этих случаях существенно снижается необходимость 
непосредственной интенсивной мышечной деятельности и рез
ко возрастает роль умственных процессов.

Характерной особенностью многих видов профессий стано
вится также существенное нарастание нервного и эмоциональ
ного напряжения при выполнении ответственных операций. 
В то же время необходимо напомнить, что в эволюции разви
тия человека эмоции были всегда связаны с мышечными дви
жениями и реализовались в поведении индивидуума посредст
вом активных мышечных действий (Довыденков С. Н., 1947). 
Ограничение мышечной функции при резко выраженных эмо
циях делает более выраженным ее вегетативный компонент. 
Это происходит вследствие отрицательной индукции между со
ответствующими нервными центрами (Анохин П. К., 1965). 
В этих условиях, естественно, возникает неблагоприятное вли
яние возросшего симпатикотонического влияния на ряд сис
тем организма и прежде всего на сердечно-сосудистую систе
му (Raab W., 1959).

Ограничение функции мышц становится в определенной 
мере типичной особенностью режима жизни современного че- 
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ловека развитых стран. Она появилась сравнительно недавно, 
но значимость ее нарастает крайне быстро. Академик 
А. И. Берг еще в 1969 г. приводил весьма знаменательные 
цифры. Во всей вырабатываемой человечеством энергии доля 
мышечных усилий за последние 100 лет сократилась с 94 
До 1 % •

Типичным изменением в характере современного труда яв
ляется также использование при физической работе сравни
тельно малых групп мышц, в частности одной руки, кисти рук 
или даже пальцев. Проявляется совершенно четкая зависи
мость между изменением современного производства и резким 
уменьшением удельного веса самого мышечного труда. Около 
38—45% массы тела человека составляют мышцы, а величина 
их функции в течение последних десятилетий существенно 
уменьшилась. Замена тяжелых мышечных усилий на легкие 
или их ограничение относится не только к сфере производства, 
но и к быту современного человека.

На работу доставляют сейчас человека автомобили и дру
гие виды транспорта: метро, троллейбусы, автобусы. Непосред
ственно в домах па этажи поднимают лифты, а в крупных ма
газинах— эскалаторы. Возвратившись домой после работы, 
огромное число людей проводят время, сидя у телевизоров, 
занимаются чтением или сидячими играми в течение почти 
всего оставшегося от работы свободного времени. В помощь 
домашним хозяйкам теперь пришли не только кулинарные ма
газины, фабрики-прачечные, различные ателье и т. д., но и не
посредственно дома обычными помощниками в быту стали 
стиральные машины, пылесосы, полотеры, различные кухон
ные агрегаты, помогающие и убыстряющие выполнение очень 
многих дел, на которые раньше затрачивались значительные 
мышечные усилия. Развитие бытовой техники достигает иног
да парадоксов, когда человек пользуется даже механической 
зубной щеткой.

В этой естественной тенденции прогресса настоящего вре
мени заложена и неблагоприятная сторона: резкое снижение 
объема систематической мышечной активности, уменьшение 
интенсивности функции мышц. Таким образом, возникает серь
езная и масштабная проблема развития гипокинезии и гиподи
намии п ряда их последствий. Среди этих последствий веду
щее место занимает резкое увеличение в последние десятиле
тия заболеваний сердечно-сосудистой системы, связанное с 
резким снижением мышечной активности человека (Рааб В., 
1959; Уайт ГТ, 1960, 1967; Мясников А. Л., 1960, 1963; Па
рии В. В., 1965; Лукомскпй П. Е., 1965; Чазов Е. И., 1973, 
и др.).

В настоящее время в высокоразвитых странах из числа 
умерших более половины погибает от сердечно-сосудистых за
болеваний. В США национальное бюро демографической ста-
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тистики сообщило, что в течение 1960 г. от заболеваний серд
ца и сосудов погибло 930000 человек (половина всех умер
ших). Если же исключить из этого числа несчастные случаи и 
самоубийства (7,7%), а также смерти от родов (11%), то об
щий показатель смертности от поражений сердца и сосудов 
повышается до 70% (Косицкий Г. И., 1971). На 100 000 насе
ления в Швеции в 1958—1960 гг. от сердечно-сосудистых забо
леваний умерло 509,4, в США —521,8, в Англии — 605,4 чело
века (Лисицын Ю. И., 1968). Это положение характерно для 
всех высокоразвитых стран, в том числе и для СССР, хотя 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний в нашей стра
не значительно ниже, чем в ряде других развитых стран.

Известный отечественный ученый Ф. Ф. Эрисман (1877) 
еще 100 лет назад обратил внимание на то, что «источником 
профессиональных заболеваний при всех родах умственного 
труда является усиленная деятельность мозга и сидячий об
раз жизни». Эта тенденция через столетие приобрела важней
шее значение в повседневной жизни прежде всего людей умст
венного труда, а также и во многих других профессиях. На
блюдается заметное возрастание поражений сердечно-сосуди
стой системы, а также нарушений жирового, углеводного, бел
кового и других видов обмена, возникающих и протекающих 
па фоне интенсивного напряжения функции центральной 
нервной системы. Следовательно, неблагоприятное влияние 
гипокинезии затрагивает не только сердечно-сосудистую сис
тему, когда оно особенно демонстративно, но и многие другие.

Медицина с древнейших времен использует покой и по
стельный режим, т. е. создание определенной, а иногда и весь
ма значительной степени гипокинезии как важные условия для 
успешного лечения больного. В принципе это вполне оправда
но, и весь опыт «земной» медицины подтверждает справедли
вость такого принципа подхода при лечении ряда заболева
ний. Действительно, при подавляющем большинстве заболева
ний необходимо прежде всего сиять с организма дополни
тельную мышечную нагрузку, имеющую место в обычной 
жизни.

Основной обмен, т. с. обмен в условиях полного покоя, у 
человека в среднем составляет около 2000 ккал/сут. При ин
тенсивной работе он может повыситься до 6000, а иногда даже 
ДО 8000 ккал, т. е. в 3—4 раза, что увеличивает нагрузку поч
ти на все системы организма. Понятно, что при заболевании 
целесообразно направить затраты энергии на более полную 
мобилизацию всех компенсаторных механизмов для быстрей
шей ликвидации основного патологического процесса, что и 
достигается ограничением двигательной активности. Это об
щее положение давно доказано всем ходом развития земной 
медицины.

Однако нам хотелось бы обратить внимание еще на одно 
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обстоятельство. Когда по предписанию врача больной нахо
дится на постельном режиме, то его организм получает до
полнительную экономию энергии еще и за счет значительного 
уменьшения действия на организм силы земного тяготения как 
такового. Энергетические затраты у человека в постели на 
20—35% ниже, чем при вертикальном положении. Это край
не важное обстоятельство, и им издавна эмпирически поль
зуется земная медицина.

Благотворное, а часто просто не заменимое или даже един
ственно возможное использование покоя и постельного режима 
для человека при самых различных болезнях не требует осо
бых доказательств, так как оно очевидно. Вместе с тем, как 
и во всяком деле, необходимо рассмотрение этой проблемы 
более детально и многопланово и необходимо установление 
грани, после которой постельный режим может быть и не толь
ко благом. Возьмем конкретный случай заболевания, когда 
человеку необходимо очень строго соблюдать постельный ре
жим после операции по поводу отслойки сетчатки глаза. 
В этом случае больным нс разрешается отрывать от постели 
и подушки плечи и голову, а голову даже фиксируют с обеих 
сторон мешочками с песком. Все жизненные отправления у 
этих больных выполняются при строго горизонтальном поло
жении тела. Эти меры выполняются в течение 3—4 нед. Они 
крайне необходимы для лечения основного процесса, связанно
го с восстановлением зрения. Вместе с тем известно, сколь тя
гостно переносится этот постельный режим и какие серьезные 
нарушения отдельных систем организма могут при этом воз
никнуть. Детально эти нарушения рассматриваются ниже. Или 
возьмем другой случай, когда после перелома костей пли 
травм позвоночника человек вынужден длительный период 
времени находиться не только в постели, но и еще быть фикси
рован наложенным гипсом. Таких примеров можно было бы 
привести множество, и сейчас нет необходимости доказывать 
как пользу постельного режима, так и целесообразность про
ведения в постели активных движений, раннего вставания 
после операций, применения различных лечебных упражне
ний, тренировок, специальной стимуляции мышц и т. д. Все это 
достаточно хорошо известно и многократно освещалось в ли
тературе.

Значительно меньше известны неблагоприятные последст
вия, к которым приводит более пли менее длительное ограни
чение активной мышечной деятельности здорового человека. 
Какова общая картина нарушений, вызванных длительной 
гипокинезией? И главное, каковы механизмы развивающихся 
при ней нарушений? По-видимому, это важно и для клиники, 
чтобы отдифференцировать при широком использовании по
стельного режима нарушения, вызванные основным заболева
нием, главным патологическим процессом от того, что вызва-
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но и добавлено гипокинезией, имеющей место при строгом по
ете и ном режиме. Очевидно, что для решения этой проолемы 
необходима постановка специальных исследовании влияния 
гипокинезии прежде всего на практически здоровых люден. 
Понятно, что масштабное и многогранное изучение влияния 
дпительной гипокинезии на здорового человека весьма сложно 
сочетать с учетом важнейших интересов медицинской прак
тики. так как главным вопросом здесь всегда является прежде 
всего больной человек и его лечение. Правда, иногда делались 
отдельные попытки изучения неблагоприятного влияния на ор
ганизм ограничения движений и длительного постельного ре
жима как такового. Однако по-настоящему эта проблема по
лучила мощный импульс для решения многих ее аспектов с 
развитием космической медицины. Подавляющее большинство 
работ, посвященных гипокинезии, выполнено именно при ре
шении проблем медико-биологического обеспечения космиче
ских полетов и прежде всего при изучении действия длитель
ной гипокинезией на Земле.

Широкая клиническая практика нашего времени нуждает
ся в четком ответе на вопрос, в какой мере длительный по
стельный режим и связанная с ним гипокинезия может вы
звать дополнительные патологические явления. Знания меха
низмов этих явлений будут способствовать разработке защит
ных мероприятий в тех случаях, когда сочетание гипокинезии 
и основного заболевания неизбежно. Следовательно, не толь
ко обычная повседневная жизнь современного человека, но и 
клиническая медицина нуждается в получении ответов на во
прос о том, как влияет на человека ограничение движений и 
постельный режим.

В наш космический век человек столкнулся с необходимо
стью изучить проблему гипокинезии также и при полетах в 
космос. Вначале это было вызвано сравнительно малыми раз
мерами кабин первых космических кораблей и вследствие 
этого ограничением подвижности космонавтов. В последующем 
изучение гипокинезии осталось важным потому, что в условиях 
космоса при невесомости мышечные 
только на преодолении сил инерции, 
проводимой человеком в космосе,
вать сил гравитации и вследствие этого нагрузки на мышеч
ную систему становятся значительно меньше. Кроме того, в 
условиях невесомости происходит перераспределение крови, 
что имеет место н на Земле, когда человек ложится в постель. 
Как теперь доказано, гипокинезия, особенно в условиях дли
тельного постельного режима, является одним из лучших спо
собов имитации на Земле действия на организм длительной 
невесомости.

Таким образом, космическая медицина весьма заинтересо
вана и уже много сделала в решении этой важной проблемы 
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современности. Болес того, в условиях военной, авиационной 
и особенно морской медицины человек также вынужден дли
тельное время находиться в небольшом замкнутом, а иногда и 
полностью герметичном помещении пли в кабинах и при этом 
выполнять очень ответственные операции по слежению за по
казаниями приборов и производить крайне малые ио объему 
мышечной деятельности операции на пультах управления. Все 
это показывает, что не только обычная медицина, но и спе
циальные разделы ее крайне нуждаются в выяснении ряда 
сторон проблемы.

Необходимо обратить внимание еще на одну область, заин
тересованную в изучении проблемы гипокинезии. В сельском 
хозяйстве и особенно в животноводстве и звероводстве воз
никает экономическая целесообразность содержания большо
го количества животных на максимально малых площадях. 
Появилась практическая необходимость содержания многих 
сельскохозяйственных животных в сравнительно тесных поме
щениях, как, например, стойловое содержание коров, свиней 
и т. д. Выгодно иметь большее число сравнительно малых кле
ток с разводимыми пушными зверями, а также с птицей на 
птицефабрике и т. д. (Афанасьев В. Б., 1952, 1968; Бабак Б. Д., 
1972). Однако при этом необходимо точно знать, до каких пре
делов можно уменьшить клетку и пространство, в котором оби
тание, размножение и развитие животных не будет сущест
венно нарушено и оставаться высокопродуктивным (Плату- 
хин А. И., 1974; Балаш А. В., 1975; Волков А. Д., 1968). Таким 
образом, проблема гиподинамики имеет, кроме чисто меди
цинских аспектов, большое общсбиологическос и народно-хо
зяйственное значение. Однако до настоящего времени имеется 
сравнительно мало работ, в которых сделана попытка обоб
щения большого и весьма разнообразного фактического мате
риала с единых физиологических позиций. Более того, исхо
дя из этих соображений, по-видимому, необходимо было бы 
сделать попытку рассмотрения общих и частных вопросов 
влияния гипокинезии на организм с позиций патологической 
физиологии как науки, занимающейся наиболее общими во
просами механизма возникновения и дальнейшего развития 
тех или иных видов патологии. Вместе с тем мы хорошо пони
маем, что эта проблема настолько важна и охватывает столь 
широкий круг различных вопросов, что в данной работе могут 
быть освещены только отдельные, ио, иа наш взгляд, важные 
аспекты этой огромной проблемы.

В заключение следует остановиться па терминах и поняти
ях, наиболее часто употребляемых в литературе при изучении 
гипокинезии. Термин «гипокинезия» (от греческих слов hypo — 
уменьшение и kinemato — движение) обозначает длительное 
уменьшение объема движений с преимущественным сниже
нием движений в крупных суставах. При этом имеет место 
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оезкое уменьшение локомоторных актов и длительное сниже
ние общей двигательной активности человека и животных. 
Термин «гиподинамия» (от греческого слова — dinamis— си
ла) используется для характеристики снижения силы мышеч
ных сокращений, снижения их напряжения, тонуса и умень
шения всего комплекса длительного напряжения мышечной 
системы как во время работы, так и при стационарных актах, 
например при снятии тонуса позной мускулатуры при нахож
дении в постели или при невесомости.

Как правило, гипокинезия почти всегда сочетается с гипо
динамией. Однако иногда может быть и преобладание того 
пли иного вида снижения функции мышечной деятельности, на 
что мы в дальнейшем будем обращать внимание. В данной ра
боте мы в основном пользуемся термином «гипокинезия», но 
всегда имеется в виду и определенная степень сопутствующей 
гиподинамии. В условиях длительного пребывания человека в 
постели используется термин «клиностатическая гипокинезия», 
характеризуемая горизонтальным расположением тела и пер
пендикулярным направлением вектора земной гравитации к 
продольной оси тела. Здесь имеет место не только снижение 
объема мышечных актов, но и определенное снятие тонуса поз- 
нотонической мускулатуры, т. е. сочетание и гипокинезии, и 
гиподинамии, а кроме того, имеет место и перераспределение 
жидких сред организма. В последние годы в исследованиях мо
делируется разновидность клиностатической гипокинезии с 
созданием небольшого наклона головного конца кровати, чем 
достигается антиортостатическое положение тела (антиорто- 
статическая гипокинезия). Этот вид гипокинезии хорошо моде
лирует ряд сторон влияния на человека невесомости и часто 
используется в космической медицине.



Глава I
СПОСОБЫ СОЗДАНИЯ ГИПОКИНЕЗИИ 
В ЭКСПЕРИМЕНТЕ И КЛИНИКЕ

1. ОСНОВНЫЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ПРИЕМЫ СОЗДАНИЯ 
ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ НА ЖИВОТНЫХ

У каждого биологического вида животных объем двига
тельной активности является в достаточной степени постоян
ной, генетически обусловленной величиной. Естественно, что 
различные условия конкретной жизни, особенности местности, 
характер питания, колебания климата и др. могут в значитель
ной степени влиять на уровень двигательной активности дан
ной популяции, группы животных или отдельно взятого живот
ного. Однако при всех вариантах объема мышечной активно
сти, как правило, у животных существует четкая тенденция к 
сохранению суммарного постоянства среднего уровня двига
тельной активности, присущего данному виду. В тех случаях, 
когда создается искусственное ограничение свободы движений 
животных, как правило, они стремятся восполнить недостаток 
возникшей двигательной активности. Особенно четко эти тен
денции проявляются у диких животных, которые при содержа
нии их в клетке ежедневно многие часы передвигаются в ней, 
пытаясь насколько возможно возместить недостаток двига
тельной активности. У домашних и лабораторных животных, 
как правило, отмечается значительно меньшая потребность в 
интенсивной и длительной мышечной деятельности. Однако у 
них также существует четкая потребность в определенном 
объеме систематической двигательной активности.

Таким образом, строго говоря, искусственное, эксперимен
тальное воспроизведение гипокинезии и гиподинамики у дан
ного вида животных начинается с того момента, когда ограни
чивается возможность удовлетворения его естественной по
требности в движениях.

Следовательно, искусственное создание в эксперименте 
гипокинезии заключается в ограничении естественного объема 
движений данного животного. Методические приемы и степень 
создаваемой гипокинезии выбирают в зависимости от конкрет
ного решения задачи исследования.

Ограничение размеров клетки. В вопросе об оптимальных 
размерах клеток при содержании лабораторных животных 
можно руководствоваться следующим.
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При размещении лабораторных животных в вивариях 
обычно приняты следующие нормы минимальной площади 
клетки на одно животное.

Вид животного

Мыши
Крысы
Хомяки
Морские свинки
Кролики
Кошки
Собаки

Площадь клетки

40 см-
150 СМ2
100 см2
300 см2

2000 см2
5000 см2

1,5 м2

Эти нормы были разработаны Научно-исследовательской 
лабораторией экспериментально-биологических моделей АМН 
СССР под руководством В. А. Дуткииа и определены «Сани
тарными правилами по устройству, оборудованию и содержа
нию экспериментально-биологических клиник (вивариев) Ми
нистерства здравоохранения СССР» (1971).

Для определения площади, необходимой для нормального 
размещения лабораторных животных, исходят примерно из 
следующего расчета. На 1 см2 площади клетки должен прихо
диться 1 г массы тела животного.

Таким образом, хотя и несколько условно, но можно счи
тать, что уменьшение площади содержания животных менее 
указанных норм будет создавать определенную степень огра
ничения движений. Однако специальных экспериментов, осно
ванных на экологических принципах и проведенных со строгим 
учетом движений и их ограничений, нам неизвестно. В основ
ном указанные нормы определялись с точки зрения санитарно- 
гигиенических требований и сохранения воспроизводства до
статочного количества потомства у животных.

При работе с обычными лабораторными животными пока 
что еще нет строго установленных норм размеров клеток, со
ответствующих той или иной степени гипокинезии. Экология 
лабораторных животных такова, что они меньше страдают от 
ограничения жизненного пространства, чем дикие животные.

Для количественного определения объема двигательной ак
тивности животных, находящихся в обычных условиях содер
жания в клетках вивария, можно воспользоваться следующим 
сравнительно простым приемом, разработанным В. Б. Малки
ным и Е. А. Строгановой (1973). В единицу времени ведется 
учет количества полных пробегов животных по длине и шири
не клетки. Если принять количество пробегов (п), а величину 
пробега в ширину (1ш) и в длину клетки (1д ), то общая вели
чина проосга по клетке (1сум) за единицу времени может быть 
принята:

Сум — /г/д + п/И1.
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Следовательно, если животное совершило 20 пробегов в 
длину, 10 в ширину, а размеры клетки составляют 50x40 см, 
то общая длина пробегов составит 1400 см. Если учесть общее 
количество пробегов в течение суток, то нетрудно подсчитать 
и общую длину пробега животного в сутки.

Вполне понятно, что этот способ весьма трудоемкий и в 
наилучшем исполнении требует круглосуточного дежурства 
или замедленной киносъемки с последующим детальным ана
лизом кинофильма. Кроме того, здесь возможно детально про
следить объем движений нс группы, а только одного живот
ного, совершающего полные пробеги но клетке. Однако в ря
де случаев при отсутствии каких-либо специальных техниче
ских приспособлений можно рекомендовать этот сравнитель
но простой прием изучения суммарной двигательной актив
ности.

Возможно также регистрировать отдельные движения жи
вотных и даже записывать их на ленту, если пол в клетке 
установлен на различных датчиках, воспринимающих его ко
лебания. Это могут быть пружины, нневмоспстемы, пьезокри
сталлы, тензодатчики или емкостные датчики.

Существуют различные приборы для регистрации движе
ний у животных. В последнее время на ВДНХ СССР был по
казан прибор РДАЧ-01, разработанный в лаборатории Ленин
градского психоневрологического института им. II. М. Бехте
рева и предназначенный для цифровой регистрации количест
ва локомоций мелких лабораторных животных в естественных, 
для них условиях.

Принцип работы прибора заключается в преобразовании 
движений животных в поле открытого конденсатора в изме
нении электрической емкости. Полученный электрический си
гнал анализируется логической схемой. Прибор имеет две 
шкалы цифровых индикаторов: шесть десятичных разрядов 
для регистрации общего количества локомоций и пять деся
тичных разрядов для регистрации больших локомоций (пере
мещений). Количество малых локомоций (дрожаний) опреде
ляется разностью показаний двух шкал. Этот прибор позво
ляет регистрировать как вертикальные, так и горизонтальные 
движения.

Данным методом можно определять сумму движений как 
у одного, так и у группы (до 6 мышей) животных. Оригиналь
ный метод регистрации движений предложен В. В. Всриго, 
А. Д. Носкпным и соавт. (1975), который был использован в 
эксперименте с крысами на бпоспутннке «Космос-605». Реги
страция двигательной активности проводилась с помощью си
стемы, принцип действия которой основан на эффекте модуля
ции частоты LC-генератора движениями животных. Каждое 
животное содержалось в индивидуальных клетках-датчиках, 
которая заключала в себе катушку индуктивности данного
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генератора. Информационный частотно-модулированный сиг
нал преобразовывался в уровень напряжения, пропорциональ
ный количеству движении крысы за определенный интервал 
времени.

Шведской фирмой LKB предложен комплекс приборов 
«Анимекс» (1410, 1440, 1420). Приборы позволяют регистри
ровать как каждое отдельное движение, так и сумму движе
ний у человека и животных с цифровой и графической запи
сью этих движений на бумаге. Этот прибор позволяет регист
рировать движение по всем трем осям (х, у, z), а также запи
сывать на графике расстояния, на которые перемещается жи
вотное на специальной карте. В приборе «Анимекс» исполь
зуется в качестве датчика емкостный мостик. Электрическим 
выходом является постоянное напряжение. Прибор имеет ана
лизатор, подсчитывающий сумму импульсов движений. Кали
бровка прибора занимает 15 мин. Кроме того, прибор позво
ляет регистрировать сумму движений как одного, так и целой 
группы мелких лабораторных животных. Прибор может быть 
использован и для изучения двигательной активности младен
цев в практике педиатрии.

Таким образом, в настоящее время уже имеются достаточ
но совершенные способы точной регистрации объема двига
тельной активности. К сожалению, эти методы еще не нашли 
широкого экспериментального использования при изучении 
гипокинезии и гиподинамии, когда важно количественно учи
тывать, насколько снижен объем двигательной активности.

При создании гипокинезии в экспериментальной практи
ке наиболее широко используется метод ограничения под
вижности путем помещения лабораторных животных (мы
ши, крысы, морские свинки, кролики, собаки) в клетки заве
домо уменьшенной площади и объема. Применяются самые 
различные способы такого ограничения, включая содержание 
нескольких животных (по 2—3 особи) в небольших, тесных 
клетках (Adams А., 1968; Hlander Е. А., 1961), содержание в 
«клетках-домиках» (Rothberg S., 1958) или просто в клетках 
очень малого объема (Pfeiffer С., 1967).

Удобными в практической работе, по нашему мнению, яв
ляются круглые, выполненные в виде полусферы из мелкой 
сетки маленькие клетки для крыс, предложенные в Болгарии 
проф. Д. Матееффом и его сотрудниками (Mateeff D. et al 
1971). Эти клетки крепят на небольшой платформе из поли
мерного пластикового материала. Клетки удобно чистить и на
блюдать через сетку за животными. Крысы в этих клетках 
могут совершать движения, ио па весьма ограниченной п по
щади в основном в двух плоскостях, но не могут ППИИПМПТТ 
вертикальную позу, как это обычно бывает в клетках вивзпття" 

Рядом исследователей в последнее время ш_ споль^ 
зуется метод помещения мелких животных в крайне тесные 
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Рис. 1. Блок клеток из .металлической сетки для фиксации группы крыс 
с поилками (по В. II. Лобачнку, 1970).

индивидуальные отсеки клетки, выполненные обычно из плек
сигласа. Иногда используются и другие приемы, как, напри
мер, обтягивание туловища животных сверху сеткой, фикси
рованной па основании клетки (Лобачик В. И., 1970; Барба- 
шов 3. И. и др., 1970, и др.).

Используются также клетки-пеналы. Одним пз серьезных 
требований в этих случаях является обеспечение естественной 
вентиляции в течение всего периода эксперимента во избежа
ние накопления влаги и мацерации кожи. Для этого применя
ют либо легкую эластичную густую металлическую сетку, или; 
устройство в виде плексигласового полуцилиндра, которое- 
прижимает животных к плотному основанию клетки. Удоб
ным устройством такого типа являются гипокинетические 
клетки, предложенные Лобачпком В. И. (1970). Их монти
руют в виде блоков из нескольких клеток (рис. 1).

Во время длительных экспериментов по мере роста живот
ного и увеличения его размеров сетку, охватывающую тулови
ще животного в виде полуарки, можно несколько расслабить 
и этим увеличить ее объем в точном соответствии с измене
нием поверхности и объема тела животных. Однако при этом 
всегда необходимо удерживать сетку несколько прижатой к 
телу животного, но не сдавливая ею крыс.

Похожим типом фиксации являются клетки, изготовлен
ные в виде проволочного каркаса, также плотно охватываю
щие тело животного (Тявокии В. В., 1975). В этих случаях 
обеспечивается легкость конструкции, естественная вентиля
ция тела животного и возможность профилирования каркаса 
по телу кролика пли морской свинки. Проволочный каркас- 
разборный, состоит из трех частей. В передней части находит
ся дверца, через которую кролику подают корм и воду. Меж
ду средней и задней частью имеется окно, сквозь которое мож- 

19-



по вводить кролику зонд, делать инъекции и удерживать при 
этом животное. Чтобы не нарушать режим ограничения под
вижности, кролика или крысу, вынутые из клетки на период 
ее чистки’или для записи ЭКГ или других параметров, поме
шают в специальный гамачок — «рубашку» и подвешивают в 
горизонтальном положении. Подвешивание животного может 
быть использовано и самостоятельно для создания гипокине
зии со снятием нагрузки на конечности. При этом необходимо 
обеспечить возможность кормления животных, для чего слу
жит специально приближаемая к голове кормушка. Этот 
прием еще нс получил распространения, но он заслуживает 
большого внимания, так как весьма резко ограничивает дви- 
жеипя а главное снимает нагрузку на костный аппарат. Оп
пе телсипым недостатком фиксации животных при помощи 
металлических сеток является то, что металл обладает высо
кой теплопроводностью и при колебаниях температуры в ви
варии может увеличивать теплоотдачу с поверхности тела. 
Особенно это относится к белым крысам, которые, как извест
но, обладают несовершенной терморегуляцией и могут легко 
охлаждаться.

Необходимо напомнить, что при обычном групповом со
держании крыс в клетках вивария в случае недостаточно оп
тимальной температуры у них часто наблюдается так назы
ваемая «коллективная терморегуляция», когда крысы тесно 
прижимаются друг к другу, образуя как бы единый «клубок» 
из живых тел, температура внутри которого существенно (на 
4—5°С) выше температуры воздуха в клетке. Более того, от
дельные животные периодически перемещаются с поверхности 
такого единого «тела» внутрь его, а те, которые достаточно 
прогрелись внутри, оказываются на время на поверхности. 
Это важная экологическая особенность в терморегуляции ла
бораторных крыс. В случае же изолированного содержания 
животных в гипокинетических клетках они не только ограни
чены в движениях, а следовательно, и в дополнительной теп
лопродукции, возникающей во время движений, но и лишены 
возможности обогревать друг друга. Поэтому при использова
нии указанных выше типов клеток необходимо поддерживать 
температуру в помещении не ниже 24—26°С, а для фиксации 
животных лучше применять сетку или крупнопористую ткань 
из полимерных материалов.

Предложены и другие конструкции гипокинетических кле
ток, например в виде цилиндрических пеналов, изготовленных 
из плексигласа с рядом круглых отверстий в стенках для нор
мальной вентиляции поверхности тела (Казарян В А и др 
1970; Коваленко Е. А. и др„ 1970). На рис. 2 показаны отдель- 
ные детали этой клетки в разобранном виде. Эта клетка со
стоит из комбинированного плексигласового основания В зад
ней части основания имеется овальное отверстие для сбора
20



Рис. 2. Плексигласовая клетка-пенал в разобранном виде (по Казаряну 
и др., 1970; по Е. А. Коваленко и др., 1970).

отходов. К основанию крепят боковые стенки и верх клетки, 
выполненные из единого листа плексигласа в виде двух ароч
ных блоков. Впереди клетка имеет металлическую стоику в 
виде раздвоенной вилки для закрепления ее на стеллажах. 
Передняя половинка клетки больше задней и может на нее 
надвигаться, что позволяет при необходимости изменять дли
ну клетки. Высоту клетки регулируют степенью подъема или 
снижения боковых арочных стенок. Крепление указанных де
талей производят винтами. Впереди клетки имеется передняя 
стенка, в которую вставляют пробирку с поилкой, а ниже ее — 
коробочку-кормушку. Сзади клетки крепят заднюю стенку с 
отверстием для хвоста крысы. Под днище клетки подставляют 
два сосуда для сбора жидких и твердых отходов. Проведение 
исследований с использованием этих клеток (более чем на 
2000 крыс) в течение ряда многомесячных опытов показало 
удобство их эксплуатации (Казарян В. А. и др., 1970; Кова
ленко Е. А. н др., 1973, 1975; Потапов А. И., 1974; Рома
нов В. С., 1977). Эта конструкция позволяет менять размер 
клетки в соответствии с размерами разных животных и подго
нять объем в ходе опыта по мере изменения размера крыс. 
В этих клетках удобно кормить и поить животных, собирать 
выделения, измерять температуру, брать пробы крови из хвос
та и т. д. Удобно проводить и массовые эксперименты, разме
щая клетки на стеллажах. Температуру в экспериментальном 
помещении в этих случаях следует поддерживать в пределах 
25—26° С.
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Хорошо изученной клеткой для создания гипокинезии у 
кротиков является конструкция, предложенная В. П. Крото
вым иТ П Савельевой (1970). Это клетка выполнена в основ
ном из плексигласа. Постоянная гипокинезия кроликов обес
печивается здесь тем, что боковые стенки, потолочная панель 
и кормушки-поилки выполнены подвижными относительно 
основания Они могут быть зафиксированы в нужном положе
нии с помошыо винтов-фиксаторов. Кроме того, для лучшей 
Фиксации подопытных кроликов в клетке имеется укреплен

ий „а потолочной панели регулируемый эластичный прижим 
пля туловища животных. Для вентиляции тела животного бо
ковые плексигласовые стенки клетки имеют ряд отверстии. 
В к тетке спереди монтируют специальную комбинированную 
кормушку И поилку, в задней нижней части клетки имеется 
решетка и лоток для удаления экскрементов. Опыт показы
вает что в этой клетке удобно проводить длительные экспе
рименты на крупных грызунах.

Таким образом, различные типы клеток создают разную 
степень фиксации, а следовательно, и подвижности животных. 
Естественно, что это создает необходимость строго количест
венного учета объема совершаемых животным движений. 
Однако именно в этом направлении, к сожалению, до настоя
щего времени сделано крайне мало. Для ориентировочной 
оценки степени ограничения С. J. Pfeiffer (1967) предложил 
использовать коэффициент, равный отношению объема живот
ного к объему клетки, в которой оно находится. В отдельных 
случаях для приближенных расчетов движений в трех плос
костях особенно у активно двигающихся в клетках животных 
можно пользоваться сравнительно простой приведенной выше 
формулой, предложенной Е. А. Строгановой (1973). Естест
венно, что наиболее совершенным могли бы быть способы 
инструментальной автоматической регистрации всей суммы 
движений в течение суток при помощи различных актографи
ческих приборов, регистрирующих количество движений на 
указанном приборе «Анимекс» или при колебании плоскости 
пола клетки, как об этом сказано __
проблема, несмотря на различные и иногда успешные попытки 
се осуществления, еще требует своего окончательного реше
ния (Сазанович Л. И., 1969).

Существуют и более простые способы создания гипокине
зии, без клеток. В определенной степени интересен и достаточ
но удобен способ подвешивания животных в изготовленном из 
мягкого материала костюмчике или подбрюшнике, через от
верстия в котором пропускаются конечности животных В этом 
случае почти полностью снимается нагрузка на конечности так 
как опора осуществляется на широкую площадь нижней поло- 
вины туловища. Однако это эффективно для достаточно кра° 
повременной гипокинезии. д^нпочио крах

выше. К сожалению, эта
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Методы создания гипокинезии у более крупных животных, 
например у собак, в основном сводятся к помещению их в 
специальные станки с резко ограниченным пространством. 
Б. Р. Яременко (1970) предложил для этой цели оригиналь
ный деревянный станок. В этом станке собаки могли только 
стоять, сидеть и лежать, что позволяло создавать сравнитель
но мягкую степень гипокинезии. Станок был использован при 
проведении большого комплекса исследований функции сер
дечно-сосудистой системы и особенностей течения травматиче
ского шока после гипокинезии у собак (Яременко Б. Р., 1970, 
1971; Курдицкая Т. Е., Яременко Б. Р„ 1970). Вместе с тем 
станок не обеспечивает полного устранения нагрузок на 
опорно-двигательный аппарат и позную мускулатуру.

Заслуживает внимания конструкция специальных клеток 
для собак, предложенная И. Г. Красных, Д. Н. Гаврилюк, 
В. Е. Поткиным (1974). В ней внутренний объем может ме
няться. Основа ее конструкции — металлический, сваренный из 
уголков ящик длиной 850 мм, шириной 260 мм, высотой 
350 мм. Внизу к этому станку крепят ножки. В передней трети 
клетки имеется дополнительная передвижная стейка с круг
лым отверстием для головы животного; поперечный диаметр 
стенки 160 мм. Стенка делит клетку на две камеры: заднюю, 
где помещается само животное, и переднюю, куда ставится 
кормушка и поилка. Перемещая указанную стенку, можно 
менять передне-задний объем клетки. Днище клетки дюралю
миниевое (толщина 3 мм) с отверстиями диаметром 10 мм. 
В задней части днища сделано овальное ассенизационное от
верстие. Верхняя крышка изготовлена из дюралюминия тол
щиной 3 мм, длиной 500 мм, может быть установлена на раз
ной высоте, что позволяет менять верхне-нижний объем клет
ки в зависимости от размеров собак. Боковые стенки сделаны 
из металлических прутьев толщиной 5 мм, расположенных на 
расстоянии 40 мм друг от друга. В этом фиксирующем станке, 
передвигая внутреннюю и верхнюю стенки, можно создать 
объем такой величины, который почти полностью исключает 
нагрузку на опорно-двигательный аппарат собаки, обеспечи
вает весьма значительную гипокинезию и создает возможность 
свободного доступа к животному. Авторы этого метода указы
вают, что в таких клетках в состоянии гипокинезии лежа со
баки находились от 15 до 180 сут. При этом у них не возника
ло каких-либо непредвиденных осложнений. Для периодиче
ского снятия ряда физиологических показателей, а также на 
время уборки и чистки клетки собак вынимали из клетки и 
привязывали к станку в том же положении лежа. Во время 
уборки клеток можно также подвешивать собак в специальных 
фиксирующих брезентовых «гамачках-рубашках» так же, как 
это рекомендует В. В. Тявокин (1975) для кроликов. Сущест
венным улучшением данной конструкции клетки является по-
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крытие ее стенок теплоизолирующим материалом. Еще луч
ше если изготовление деталей таких станков проводить из до
статочно прочного, ио мало теплопроводного материала 
(плексиглас или другой прочный полимерный материал).
' ‘ .  гт Г\ f 1 IJTI / I I 'Л/Г'ПЛППМ ПТТТО Лк.штсрсспыми являются попытки экспсримспталь-Вссьма интересными являются пипьики -jkv 
пого создания длительной гипокинезии у обезьян.

Оригинальным способом создания частичной гипокинезии 
v обезьян в частности, явилось предложенное И. А. Рокотовой 
и соавт (1969) и разработанное в ее лаборатории Р. Л. Шей
ниным специальное фиксирующее устройство. Оно представля
ет собой металлическую конструкцию, состоящую из основа
нии и продольных пленок, к которым крепят четыре стойки. 
Фиксация в нем обезьян осуществляется поясом, ошейником, 
сп гением и подножками. Расстояние между ошейником, сиде
нием и поясом устанавливают в соответствии с размерами 
животного. Пояс и ошейник связаны со стойками при помощи 
составных стержней с переменно регулируемой жесткостью. 
Указанный фиксатор имеет съемные боковые стенки из плек
сигласа для ограничения агрессивных движений животного. 
Перед животным располагается кюветообразный столик для 
еды, а иод фиксатором — кювета для отбросов. Конструкция 
этого фиксатора позволяет устанавливать различные датчики 
и приборы для исследования физиологических функций жи
вотного. Авторы провели опыты с использованием этого фик
сатора на 5 обезьянах с продолжительностью ограничения 
движений в течение 10 дней, а затем на 2 животных в тече
ние 3 ’/г мес. Н. А. Рокотова и соавт. пришли к выводу, что 
указанный способ фиксации обезьян и вызванное им длитель
ное ограничение двигательной активности нс отражается су
щественным ооразом на жизнедеятельности обезьян, и они мо
гут служить полноценным объектом для дальнейших исследо
ваний. Более того, Н.А. Рокотова и соавт. (1962) считают, что 
конструкция разработанного Р. Л. Шейниным фиксатора для 
создания гипокинезии более экономна и портативна по срав
нению с фиксаторами для обезьян, предложенными ранее дру
гими исследователями и в частности, С. F. Lilly (19G8) и
I. W. Mason (1958).

Таким образом, уже имеются способы моделирования со
стояния гипокинезии и у обезьян.

Создание гипокинезии гипсованием. Пожалуй, одним из 
наиболее жестких способов иммобилизации и создания час
тичной гипокинезии па.достаточно длительный период време
ни является гипсование. Этот прием давно и широко использу
ется в медицинской практике при травмах. Этим же способом 
уже пользовался ряд исследователей для созташш пппппй
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Рис. 3. Крыса, иммобилизированная путем наложения гипса па туловище 
и конечности.

ко Е. Л. п др., 19/5; Clior Н., Dolkart R. Е., 1936; Baurne G. II., 
Goiarz de Baurn М. Н., McClure М., Kesling- М., 1973; 
Mann W. S„ Salaski В., 1970; Booth F. W„ Kelso I. P„ 1973). 
В ряде случаев гипсование продолжалось достаточно долго. 
В частности, в одной из указанных работ G. И. Baurne и со
авт. (1973) проводили иммобилизацию обезьян (макаки ре
зус) в течение 6 мес, причем животные фиксировались в гори
зонтальном положении.

В работе М. McCally, L. Kazarian, И. Von Gierke (1970) 
проводили исследование также на обезьянах, иммобилизация 
которых проводилась при помощи наложенных гипсовых лан
гет в течение от 60 до 120 сут. Как следует из этой работы, 
данный способ может быть использован даже на таких по
движных животных, как обезьяны.

Можно использовать гипсование и на мелких животных. 
На рис. 3 показана крыса, обездвиженная путем наложения 
на нее гипсом в одном из исследований, проведенных в нашей 
работе. Собственный опыт убедил нас в том, что такой способ 
создания гипокинезии требует очень тщательного ухода за
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животными и длительно тяжело переносится крысами. Наи
большие сроки, в течение которых крысы находились в гипсе, 
по нашим данным, составляли не более 20—25 сут. Несмотря 
на достаточно строгую и почти полную иммобилизацию, су
щественным недостатком указанного метода было следующее.

1. Появление через 15—20 дней у отдельных крыс пролеж
ней на теле, приводящих к выраженному беспокойству.

2. Определенная трудность проведения наблюдений и об
следования животных.

На аналогичные затруднения при гипсовании в опытах на 
собаках указывает также И. Г. Красных и соавт. (1974). По- 
видимому, этим приемом целесообразно пользоваться только 
тогда, когда необходимо создавать гипокинезию на сравни
тельно короткие периоды — до 7—15 дней. Иногда целесооб
разно использовать частичное гипсование, если цели исследо
вания требуют изучения обездвиживания отдельных частей 
тела.

Приемы частичной (парциальной) гипокинезии у жи
вотных. В широкой экспериментальной практике на животных 
имеется весьма обширный материал с использованием частич
ного ограничения подвижности за счет выключения функции 
тех или иных мышц с помощью частичной или полной денер
вации (перерезка афферентного или эфферентного нерва, пе
ререзка спинного мозга и его корешков), тендотомия, или, на
конец, подшивание, сухожилия мышцы после его перерезки. 
При этом возможно раздельно моделировать снятие аффе
рентного или эфферентного звена нервной регуляции и изучать 
функциональные или трофические изменения, возникаю
щие в мышцах. Более того, возможно даже удаление отдель
ной кости с сохранением мышцы, ее сосудов и нервов. Послед
нее полностью лишает мышцу возможности совершения ка
ких-либо движений, но сохраняет иннервацию и возможность 
определенных трофических нейрогенных влияний. Иногда для 
создания гипокинезии мышц бедра пользуются ампутацией го
лени у крыс (Казарьян В. А. и др., 1974). При этих условиях 
создается регионарная гипокинезия той или иной конечности 
или группы мышц. Однако эти способы сопряжены с травмой, 
нарушением анатомической целостности тканей и частично 
нервно-мышечного аппарата. Все это, как правило, сопровож
дается известными трофическими нарушениями, дегенератив
ными изменениями в мышцах или другими побочными явле
ниями, вызванными не только самой гипокинезией, но и опе
рациями. Кроме того, эти методы далеки от естественных 
способов уменьшения мышечной активности по самой сути 
воздействия. Однако в ряде случаев можно использовать и их. 
В принципе возможны и другие способы создания той пли 
иной степени обездвиживания, как, например, сознание дли
тельной миорелаксации мышц фармакологическими средства-
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ми (Парии В. В., Федоров Б. М., 1971). Правда, в этих случа
ях хотя и создастся почти полное выключение всей мышечной 
системы, но нельзя исключить дополнительного действия мио
релаксантов на некоторые функции организма, а также на оп
ределенный трофический фон регуляции метаболизма.

В экспериментах с животными при создании гипокинезии 
следует учитывать ряд общих положений, к которым относят
ся: необходимость особенно тщательного ухода за животными, 
проведение уборки мест расположения клеток с животными не 
менее 2 раз в день. Гипокинетические клетки необходимо со
держать в абсолютной чистоте, периодически тщательно мыть 
их антисептическими растворами, протирать спиртом и эфи
ром. Особое внимание следует обращать на правильное раз
мещение поилок, кормушек, сосудов и подставок для сбора 
жидких и твердых отходов, не допуская загрязнения ими шер
сти и кожи животных. Обработку шерсти и кожи хорошо про
водить теплой кипяченой водой с раствором индифферентного 
антисептика, а затем тщательно и насухо протирать пористой 
ткаиыо, впитывающей влагу. На время уборки клетки и обра
ботки животного целесообразно помещать его в небольшой 
подвешиваемый гамачок или фиксирующую рубашку с отвер
стиями для конечностей. В случае образования мацерации ко
жи или образования пролежней необходимо эти участки обра
ботать антисептиками, а затем припудривать порошком талька 
с небольшим добавлением антибиотиков. В случае возник
новения крупных пролежней или изъязвлений па теле боль
ных животных необходимо исключать из дальнейшего опыта.

Серьезное внимание должно быть обращено на питание 
животных, которое необходимо проводить но нормам, разра
ботанным для лабораторных животных Академией медицин
ских наук СССР. При питании животных необходимо тща
тельно следить за поедаемостыо корма и его доступностью для 
еды. Особое внимание должно быть обращено также на доста
точное и регулярное наполнение поилок и их удобную фикса
цию впереди клетки. Водопотребление не должно ограничи
ваться, количество выпитой воды следует учитывать наряду с 
постоянным контролем за количеством выделяемой мочи. Во
просы кормления и водообеспечения животных, а также ха
рактера усвояемости пищи и воды при гипокинетических экс
периментах описаны в работах Ю. И. Кондратьева и соавт. 
(1972, 1973, 1974).

Кроме того, во время опытов с гипокинезией у животных 
необходимо проводить постоянную термометрию. При этом 
желательно периодически измерять как ректальную, так и 
кожную температуру. Осмотры животных экспериментатор 
должен периодически проводить совместно с ветеринарным 
врачом. Температура в помещении, где ведется эксперимент с 
гипокинезией, должна быть постоянной и не ниже 24—26°С.

27



Вентиляция помещений должна быть усилена и иметь нс ме
нее чем однократный обмен воздуха в течение 2--3 ч.

Указанные способы создания гипокинезии на животных нс 
ограничиваются перечисленными приемами создания иммоби- 
пХшш а МОГУТ быть значительно рас..... ясны. В последнее
поем' к'отичсство работ, посвященных этой проблеме, резко 

r u-т Естественно. что экспериментаторы будут раенш- 
н ноимеиять псе новые способы обездвиживания живот- 

Р 1 т ит нострации этого достаточно сказать, что имеются
ппбпты по созданию гипокинезии и се изучению даже на ры- 
Е „ t-ппкне ограниченных ячейках, помещенных в воду аква- 
оиума '(Строганова Е. Л., 1973). Интересно, что даже в этом 
13 .Jmri четко наблюдать влияние уменьшения объема 
вХого прост анства на рост и размеры рыб.

z П бенности реакции животных при создании гипокинезии.
- С 1ППОС наблюдение за поведением разных животных в 

Иосгоя особенно наблюдения за наиболее частым объектом 
опыте . _ белыми крысами, помещенными в тесные
н сс л с до b<j * *1 *1 * .ки-пеналы, убедило нас в том, что в первые дни их двига- 
К'пьная активность, несмотря на резкие ограничения локомо- 
Ш1И может быть даже повышена. Естественно, что животные 
нс могут в этих условиях совершать обычные движения, свя
занные с передвижением в пространстве, но они возбуждены 
и агрессивны, постоянно дергаются, вертятся вдоль оси тела, 
делают активные попытки освободиться из клетки, грызут 
стенки клетки и др. Только постепенно через 7—10 дней на
ступает период уменьшения активности, животное успокаива
ется и попытки освободиться резко снижаются. Строго говоря, 
именно в это время и наступает период, необходимый для ис
следований гипокинезии. Па это же обращают внимание 
В. А. Боер (1969), М. С. I аевская и соавт. (1970), 3. С. Дол- 
гуи и соавт. (1971) и др.

Возможно, что период повышенной двигательной активнос
ти, а главное стремление к ней у животных соответствует на
чальному периоду ограничения подвижности и у человека, 
когда, по наблюдениям М. А. Герд и Н. Е. Панферовой (1966),’ 
у обследуемых в опытах с гипокинезией резко проявляется 
«желание двигаться».

Специально проведенная регистрация двигательной актив
ности у крыс (Сазаиович Л. И., 1969) показала, что посте 
1 мес ограничения подвижности ее уровень был значительно 
снижен и продолжал дальше снижаться па 2-й и 3 й месяцы 
™“ЗИ"’ "° В б0Лее замедлеином темпе. Важна и такая 
объема,по-разному. В этой св/зн 3. И. Баркашова 
мечают, что подвижность «грудных» коней»™, • т' от
«тазовых» остается на достаточно высока уровне В °™4He 
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Необходимо обратить внимание на то, что создание гипо
кинезии у кроликов обычно не вызывает у них начального пе
риода повышения двигательной активности и общего возбуж
дения. В этом смысле кролики более удобная модель для изу
чения гипокинезии без начальных резких стрессовых реакций.

Одной из важных особенностей моделирования гипокине
зии на лабораторных животных является также следующее 
обстоятельство. У’ большинства лабораторных животных (мы
ши, крысы, морские свинки, кролики и собаки), за исключени
ем обезьян, длинная ось тела расположена перпендикулярно 
к направлению вектора земной гравитации, а у человека, ког
да он находится в вертикальном положении, ось тела располо
жена вдоль вектора гравитации. Последнее весьма важно, 
так как у человека в положении стоя гидростатическое давле
ние крови всегда оказывает влияние на состояние гемодина
мики.

У животных, как правило, нс надо учитывать при создании 
гипокинезии в клетке действие гидростатического давления 
крови. Это делает «горизонтальных» лабораторных животных 
удобным объектом исследования с точки зрения изучения 
«чистых» влияний гипокинезии как таковой! без дополнитель
ных влияний изменения гидростатики.

Правда, и это обстоятельство требует некоторой детализа
ции. Систематическое и длительное наблюдение за некоторы
ми животными и, в частности, за белыми крысами, живущими 
в обычных свободных клетках вивария, показывает, что кры
сы очень часто принимают вертикальную позу вверх головой 
пли даже вниз головой, ползая по вертикальной сетке клетки. 
Кроме того, крысы часто, стоя на задних лапах, пыот воду или 
находятся в вертикальных угрожающих друг другу позах 
и т. д. Специально проведенное наблюдение даже в течение 
дня, когда крысы менее активны, показывает, что они могут за 
день менять положение тела по отношению к вектору силы 
тяжести несколько десятков раз. Следовательно, крысы дале
ко не постоянно, а главное, нс непрерывно находятся в стро
го горизонтальном положении, и при этом постоянно трениру
ются механизмы, обеспечивающие нормальное обеспечение 
мозга кровыо при ортостатическом положении и при его изме
нениях (Ряжскнй А. В., 1972). Если же крысу поместить на 
длительный период в указанную выше клетку-пенал, т. е. со
здать, кроме гипокинезии, и постоянно строго горизонтальное 
положение, то у нее детренируются механизмы, обеспечиваю
щие нормальный гемодинамический гомеостаз мозга в орто
статическом положении тела. Это четко было показано в опы
тах с длительной гипокинезией на большом количестве крыс 
(Ряжскнй А. В., 1972; Коваленко Е. Л. и др., 1975).

Следовательно, некоторые из лабораторных животных не 
всегда столь строго, а главное, не постоянно удерживают «го-
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ризонтальную» позу. Это в значительной степени относится 
также к кошкам и в меньшей степени к собакам. Обезьяна, 
как известно, вообще постоянно меняет положение тела по от
ношению к вектору земной гравитации и не является «гори
зонтальным» животным. Важен и еще один момент. У челове
ка, когда он принимает горизонтальное положение, ложась в 
постель, снимается тонус всех групп мыши, обеспечивающих 
поддержание вертикальной позы. Следовательно, кроме сня
тия гидростатического давления в сосудах, имеет место ослаб
ление тонуса большой группы позио-тоничсских мышц, а это 
очень важно.

У животных же в горизонтальном положении в клетке 
обычно этого нет. Однако в целом и здесь силовая нагрузка 
на опорно-мышечный аппарат конечностей все же снижается. 
На это указывают данные о состоянии костей конечностей У 
крыс (Прохончуков А. А., Коваленко Е. А., 1970; Быкова Г. П., 
Смирнова В. П., 1970, 1975, и др.), а также изменения функции 
мышц и мышечной массы конечностей (Коваленко Е. А. и др.» 
1972; Потапов А. Н., 1974, и др.) после длительного ограниче
ния подвижности.

Имеет очень большое значение у животных и еще один мо
мент. Наряду с изменением уровня и характера мышечной ак
тивности пребывание животных в индивидуальных тесных ка
мерах сопровождается искусственной изоляцией и «сдержи
ванием» их свободного поведения. В настоящее время уже 
доказано, что сама изоляция как таковая может вызывать у ря
да животных стрессовую реакцию (Кравчук Л. Ф-, Овеч
кин В. Г., 1968; Казарьяи В. А. и др., 1970; Weltman A. S., 
1966). Так предварительная изоляция крыс (без гипокинезии) 
в значительной мере снижала реакцию выброса с мочои 
сииндолуксусной кислоты при последующем их поме i в 
тесные клетки-пеналы для создания гипокинезии (Дол- 
гун 3. С., Новикова С. П., 1969; Казарьяи В. А. и др., 1У/и, 
и др.). Сама фиксация животных также вызывает стрессовую 
реакцию. Это теперь хорошо доказано в ряде раоот. При им
мобилизации увеличивается уровень кортикостероидов и ка
техоламина в моче (Kvetnanskv ? 7’ 1970)- Анало
гичные данные получены также I. W. Masoh (1958) , когда при 
фиксации в кресле обезьян в течение первых 5 дней у них воз
растал выброс 17-гидрокортикостерона в моче. Более того, мо
гут происходить и еще более резкие проявления стресса. Так, 
в ряде случаев у крыс при иммобилизации даже в течение не
скольких часов могут возникать язвы желудка, вызванные 
стрессовой ситуацией (Brodie D. A., Hanson N. N I960’ Pe
res G. et al., 1965). Вопрос об особенностях стрессовой реак
ции и ее морфологическими проявлениями 1
тальной гипокинезии у крыс был довольно 
В. В. Португаловым и соавт. (1961, 1972)

при эксперимен- 
подробно изучен



В. А. Казарьяи и соавт. (1970) нашли, что в первые 10— 
20 дней длительной (многомесячной) гипокинезии у крыс уси
ливается синтез и секреция кортикостерона и значительно 
увеличивается выброс в кровь АКТГ, а также увеличивается 
содержание адреналина в крови и норадреналина в надпочеч
никах (Тигранян Р. А., 1975, 1976; Калита Н. Ф., 1977). В те
чение же второго месяца гипокинезии большинство изучаемых 
показателей возвращается к норме. Интересно, что после 60— 
70 дней такой гипокинезии наблюдалось постепенное истоще
ние функциональных возможностей системы гипофиз — кора 
надпочечников. Сотрудниками Р. А. Тиграняна, И. А. Давы
довой (1976) и др. было установлено, что у крыс при гипоки
незии в течение 60 сут наблюдается понижение активности 
медиаторного отдела симпатико-адреналовой системы, а ак
тивность гормонального отдела была повышена на протяже
нии всего эксперимента. Аналогичные данные, но в меньшей 
мере были получены и у кроликов. При гипокинезии в первый 
месяц содержание кортикостерона в крови и в надпочечниках 
росло, а на втором месяце возвращалось к норме и затем сни
жалось значительно ниже нормы (Невструева В. С., Федо
ров Б. М., 1969). В. В. Португалов и Т. В. Артюхина (1967) 
установили, что гипокинезия у мышей также сопровождается 
увеличением массы надпочечников и снижением массы вилоч
ковой железы, связанное с гиперплазией коркового вещества 
на 45-е и 60-е сутки опыта. Эти изменения, а также изменения 
в других органах (мышцы, селезенка, щитовидная железа) 
трактуются авторами как манифестация различных сторон 
стрессовой реакции.

Непосредственное изучение состояния надпочечников у 
крыс в первые полгода ограничения подвижности показали 
наличие стимуляции клеток коркового и мозгового слоя над
почечников (Reklewska В. et al., 1972). В последующие сроки 
активность надпочечников у этих животных снижалась. О на
личии стресса при искусственном ограничении подвижности 
говорят и еще два обстоятельства. Во-первых, это резкая ин
волюция вилочковой железы при гипокинезии (Серова Л. В., 
1970) и, во-вторых, четко установленная весьма существенная 
задержка роста животных в процессе длительного ограниче
ния мышечной деятельности (Федоров И. В., Гришанина Л. А., 
1967; Коваленко Е. А. и др., 1970, 1971, 1975; Потапов А. Н., 
1974; Pfeiffer, 1967, и др.). В соответствии с классическими 
представлениями о стрессе задержка роста наряду с другими 
типичными проявлениями также подтверждает наличие стрес- 
сорной реакции (Selye Н., 1950). Правда, и сама гипокинезия 
вызывает четкую задержку роста животных. Интересно, что 
у крыс при 60-суточной гипокинезии постепенно происходило 
четкое снижение в крови и моче содержания норадреналина 
при некотором повышении адреналина, что, по-видимому, бы-
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ло связано со снижением медиаторной функции при гипокине
зии у животных (Давыдова II. Л.. 1976).

В итоге можно сказать, что искусственное ограничение мы
шечной активности у животных при помещении их в тесные 
клетки или при использовании других способов фиксации на 
первых этапах вначале могут вызвать некоторое усиление дви
гательной активности и выраженную стрессовую реакцию 
(Тигранян Р. Л., 197-1. 1975. 1978). Кроме того, при таком мо
делировании в отличие от моделирования гипокинезии у чело
века в постели в основном нет эффектов, вызванных снятием 
действия гидростатического фактора па гемодинамику. Вмес
те с тем сравнительная простота методов, создания гипокине
зии у животных, возможность весьма длительного проведения 
этих опытов и сходство с тем. что наблюдается у человека но 
целому ряду показателей, делают модели фиксации животные 
в тесных клетках вполне приемлемыми для экспериментально
го изучения гипокинезии.

I

2. ОСНОВНЫЕ СПОСОБЫ СОЗДАНИЯ ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ
У ЧЕЛОВЕКА

Любой здоровый человек всегда испытывает определен"}1О. 
потребность в движениях. Огромный опыт наблюдения за 
людьми физического труда или физического воспитания ciiopi 
сменов показывает, что резкое снижение мышечной активное 
ти лицами, интенсивно работавшими, или внезапное прскр*' 
шепие тренировки спортсменами переживается ими весьма 'Я 
юсгио. Вместе с тем лица, никогда нс занимавшиеся тяжело' 
мышечной работой или спортом, испытывают значительно 
меньшую внутреннюю потребность в мышечной деятельное in. 
Но даже люди «сидячего» образа жизни испытывают иотрео- 
ность встать, размяться, походить пли активно подвигаться, 
хотя объем этой потребности у них значительно меньше, чем 
У лиц, ведущих подвижный образ жизни. Иными словам", 
Двигательная активность человека и потреопость организма в 
йен может различаться весьма существенно в зависимости от 
уровня физического воспитания и от условий оыта, образа 
жизни и работы данного индивидуума. В этой связи, по мне
нию ряда авторов, целесообразно специально учитывать объ- 
см «обычной» или «повседневной» конкретной двигательной 
активности человека (Смирнов К. М., 1970, 1979- Wirer I 
Lourie I. А., 1969). Диапазон этой «обычной» двигательной ак
тивности может быть весьма различен.

Имеются указания и на то, что уровень потребности в дви
гательной активности в определенной мерс определяется на- 
следственными и генетическими признаками Например, У 
группы однояйцовых близнецов была установлена весьма тес
ная корреляция их активных движений и ходьбы, а меЖДУ 
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разнояйцовыми близнецами эта корреляция хотя и была вы
ражена, но меньше (Ледовская Н. М., 1972). Известно, что 
многие племена негров, живущих в Африке, индейцев Амери
ки и жителей Азии, особенно в горных районах, систематиче
ски совершают весьма большие переходы и ведут активный об
раз жизни с интенсивной, напряженной мышечной деятель
ностью, которая постоянно совершается ими из поколения в 
поколение в течение всей жизни (Блюменфельд А., 1966).

Вместе с тем в настоящее время еще трудно говорить о 
том, что уровень двигательной активности целиком определя
ется наследственными признаками, а не условиями жизни и 
тренировки. В одних и тех же условиях, как показывает опыт, 
двигательная активность оказалась более или менее одинако
вой у детей русских и у детей чукчей (Аникина Е. К., 1972). 
Для каждого индивидуального организма возможен опреде
ленный диапазон уровня мышечной активности. Середина это
го уровня является нормальной для развития и здоровья. Тен
денция постепенного, но строго в определенных пределах, по
вышения естественной потребности в движениях является 
весьма благотворной для организма, особенно в процессе рос
та и развития. Однако стремление резко увеличить мышечную 
активность, которая может быть выше его оптимума в данный 
период и чрезмерной для организма, приведет к перетрениров
ке и срыву функциональных возможностей. Это положение хо
рошо известно в спортивной медицине (Чикни С. Я-, 1966).

Другой весьма актуальной стороной этой проблемы явля
ется тенденция к снижению мышечной активности ниже есте
ственной, нормальной потребности в движениях для данного 
индивидуума в данный период времени. Здесь возможны оп
ределенные градации снижения оптимального на данный мо
мент объема двигательной активности человека. Например, 
весьма неблагоприятно сказывается переход человека от 
обычного для него режима активной мышечной работы в про
цессе трудового дня, длительной ходьбы на работу, интенсив
ной физической деятельности дома в быту к весьма распрост
раненным в наше время «сидячему» образу жизни на работе, 
транспортным переездам и длительному и, главное, система
тическому отдыху у экрана телевизора. В данном случае речь 
идет об общем ограничении движений в процессе жизнедея
тельности при изменении режима работы и проведении сво
бодного времени дома без здоровой мышечной нагрузки.

Важнейшей стороной проблемы может быть также пере
ход на такие виды труда, при которых имеет место использо
вание небольших групп мышц, особенно мышц предплечья, 
кисти и пальцев рук или речевой мускулатуры. Иными слова
ми, имеет место резкое уменьшение числа вариантов выпол
няемых движений. Хорошо известно, что человек может вы
полнять весьма разнообразные двигательные акты, но обычно 
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использует лишь крайне небольшую долю своих потенциально 
возможных движений (Бернштейн Н. А., 1966). В целом в 
процессе развития современного промышленного производст
ва каждый человек использует тем меньшее число разнооб
разных' движений, чем более специализирован и автоматизи
рован* его труд и чем более высока его производительность 
труда. Это же в значительной мере относится к облегчению и 
механизации быта.

По-видимому, эту степень весьма широко распространен
ной частичной гипокинезии, вызванной самими условиями жиз
ни и развитием общества, можно было бы охарактеризовать 
как обычную постепенно возникающую детренированиость ор
ганизма. Она действует на организм постепенно, и последст
вия ее сказываются далеко не сразу. Эта наиболее распрост- 
раненная естественная форма детренировапности изучена 
достаточно подробно и хорошо представлена в ряде отечествен
ных и зарубежных работ (Мясников А. Л., 1960; Парии В. В. 
и др. 1970; Зимкин Н. В., Коробков А. В. и др., 1955; Короб
ков А. В., 1961; Коробков А. В. и др., 1962; Чазов Е. И., 1966, 
1973 1975; Косицкий Г. И., 1971; Смирнов К. М-, 1972; Ра
аб в., 1963; Kraus Н., Raab W., 1961; Brawse N., 1963; Holl- 
mann W., 1965, и др.).

Специальный интерес к проблеме частичной естественной 
гипокинезии современной жизни представляет детальное изу
чение влияний на организм использования человеком работы 
только малых групп мышц. Огромное число людей, владею
щих современными профессиями, например операторы, налад
чики, контролеры, машинистки, телеграфистки, укладчики, 
сортировщики, работники швейной промышленности, шоферы, 
машинисты, служащие многих учреждений И Т. Д-, фактически 
в течение всего рабочего дня используют только небольшую 
группу мышц. Важно, что изучение этих вопросов уже начато 
и успешно проводится (Смирнов К. М., 1972, и др.). Следова
тельно, прежде чем рассматривать различные целенаправлен
ные способы искусственного создания гипокинезии в экспери
менте, необходимо отметить, что та или иная степень гипоки
незии очень часто реально уже существует в условиях 
современной жизни. Однако степень такой детренированности 
или даже какого-то более или менее низкого уровня мышечной 
активности не позволяет всегда четко, а главное, быстро и оп- 
ределенно выявить разнообразную феноменологию этого вида 
бытовой гипокинезии. Поэтому для углубленного и более бы
строго изучения проблемы гипокинезии необходимо искусст
венное и весьма^ существенное ограничение оптимального 
объема мышечной активности человека шимальн

Ограничение пространства обитания
искусственного ограничения двигятрпьт/ « ИЛИ иная степе11Ь 
ка может быть достигнута сяммм 0И активности челове- «гнута самыми различными способами.
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Прежде всего возможно существенно ограничить объем 
движений, поместив человека в помещение малого объема или 
в специальные камеры, макеты кабин и т. д., в которых он мо
жет совершать почти все виды движений, но в уменьшенном 
объеме, передвигаясь в ограниченном пространстве. Обычно 
такой вид ограничения движений, как правило, комплексиру- 
ется с действием фактора изоляции от внешнего мира и резко
го уменьшения объема афферентных раздражителей, свойст
венных обычному образу жизни человека при широком кон
такте его с внешним миром. В частности, Л. И. Какурин (1968) 
указывает па проведение нескольких серий исследований в 
сурдокамере продолжительностью от 8 ч до 22 сут. Интересно, 
что среди обследуемых было 5 женщин, которые пробыли в 
сурдокамере 7 сут.

Существенным условием этих опытов являлось то, что об
следуемые большую часть суток находились в сурдокамере 
сидя в кресле. В одной из серий этих опытов в распорядок дня 
входила утренняя гимнастика, но она так же, как и другие 
движения в камере малого объема, не компенсировала пол
ностью интенсивную мышечную нагрузку, которую обычно по
вседневно выполняли обследуемые лица до опыта. В этих ис
следованиях были выявлены определенные изменения, харак
терные для гипокинезии.

Аналогичный прием создания гиподинамики в замкнутых 
камерах малого объема в продолжение от 3 до 72 сут на 42 об
следуемых использовала Н. Е. Панферова (1973). В этих опы
тах режим ограничения мышечной деятельности не был осо
бенно строгим. Обследуемые периодически выполняли физиче
ские упражнеияи, были заняты операторской рабочей дея
тельностью, но, естественно, они не могли выходить из каме
ры. Естественно, что в таких условиях влияет не только гипо
кинезия, но и определенные воздействия психофизиологиче
ского и эмоционального характера, связанные с самой изоля
цией (Какурин Л. И., 1968; Исеев Л. Р., 1968; Нефедов Ю. Г., 
1968; Душков П. А., Коробков А. В. и др., 1971, и др.). Необ
ходимо отметить, что создание гипокинезии в помещениях ма
лого объема дает возможность дозирования степени ограниче
ния подвижности, что определяется величиной помещения или 
камеры, а также режимом движений, установленным для та
кого эксперимента.

Длительное пребывание в кресле. Следующим способом со
здания гипокинезии является длительное нахождение обсле
дуемых сидя в кресле (Какурин Л. И., 1968; Таранов Н. И., 
Панферова Н. Е., 1965; Lamb L. Е., 1965, и др.), причем в
этих случаях не разрешается вставать из кресла в течение 
всего эксперимента. Таким приемом, в частности, пользова
лась также Ю. В. Ванюшина (1963), изучая изменения сер
дечно-сосудистой системы при гиподинамии, созданной пре
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быванием в кресле в течение 5 и 10 сут. Особенностью этого 
способа является отсутствие эффекта полного снятия дейст
вия гидростатического столба крови в магистральных сосудах, 
как это имеет место при клиностатической гиподинамии во 
время горизонтального расположения человека в постели. Од
нако интересно, что в организме в основном наступают такие 
же изменения, как и после постельного режима или даже пос
ле погружения в водную среду: снижение общего обмена, по
теря организмом ионов кальция и калия, атрофия мышц и са
мое главное существенное ухудшение ортостатической устой
чивости в вертикальном положении. Последнее очень важно, 
так как в этой модели доказывается, что ортостатическая ус
тойчивость может снижаться за счет не только снятия гидро- 
статического давления, но и самой гипокинезии как таковом.

Возможно также, что в случае длительного нахождения си
дя в кресле в значительной мере снимается напряжение боль
ших мышечных групп, обеспечивающих обычно вертикальную 
позу при стоянии и хождении человека. Вследствие этого су
щественно детренируются механизмы, обеспечивающие при 
ортостазе спазмирование больших участков сосудистого русла 
нижней половины тела и особенно ног. Это в свою очередь 
приводит к ухудшению показателей гемодинамики при встава
нии человека и принятии им обычного ортостатического поло
жения тела.

Наличие или частичное снятие гидростатического компо
нента в механизме влияния гипокинезии является важнейшим 
звеном в цепи всех изменений, вызываемых длительной клш 
ностатическои гиподинамией. Обычно приемом «вертикальном 
гиподинамии», т. е. сидя или полулежа используются доволь
но часто для получения эффектов гиподинамии, ио с сохраие- 

влияния гидростатического фактора (Какурин Д И., 
1968; Ванюшина Ю. В. 1963; Панферова Н. Ь., 1У/3, 1977;
Lamb L. Е., Stevens Р. М. et al., 1964, 1965, и др.).

Заслуживает внимания методика создания гипокинезии в 
положении «сидя» в специально сконструированном и частич
но горизонтальном кресле по В. И. Слесареву (Панферо
ва Н. Е., 1977). Это кресло сделано со специально спрофили
рованными углами наклона для шейного изгиба тазо-бепоен- 
ных и коленных суставов (120'130°), а также голено-стопных 
суставов (90 ). Поза при пребывании человека в кресле очень 
близка к позе «среднефизиологического покоя» Р

По мнению Lehman (1940), в такой позе создается почти ХТа:?сяОдеа^еС по. "об1'6 мышц Гела что
женин в постели кпгп» 6 “ СТР?Г° горизонтальном поло
ты Естественно что „Д м“шць1’сгибатели несколько растяну- 
1ия НО и зГДиГльиап Г» П03е С03Дается не только гипокине- 
ческий компонент давлений чп гиподинамии> х°тя гидростатИ- 

понент давления крови в магистральных сосуда*
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сохраняется и составляет около 30—50 мм рт. ст. за счет при
поднятого туловища, головы и колен, а при строго горизон
тальном положении в постели он снимается почти полностью.

Исследования, проведенные с использованием такого крес
ла в течение И—20 сут соответственно на 14 и 17 обследуе
мых, детально описаны в работе Н. Е. Панферовой (1973, 
1977). Как показывают эти исследования, наблюдаются чет
кие изменения функционального состояния сердечно-сосудис
той и ряда других систем, вызванных гипокинезией. Необхо
димо отметить, что такой способ создания гиподинамии в рез
ко усиленном виде моделирует и ту ситуацию, которая столь 
часто имеет место в условиях современной жизни при выпол
нении различных длительных работ сидя, когда фактически 
работает небольшая группа мышц руки, но при интенсивной 
умственной работе. Это относится и к тем случаям, когда при
ходится длительно (многие часы), не отрываясь от пульта уп
равления, вести ответственную работу по управлению той 
или иной сложной системой современного производства или 
транспорта.

Во всех этих случаях имеет место весьма существенная 
степень не только гипокинезии, но и гиподинамии, сочетаю
щиеся с высокой степенью нервного напряжения. Более того, 
часто здесь может возникать и определенная стрессовая си
туация; достаточно для этого вспомнить работу шофера. Со
здание в экспериментальных целях подобного рода гиподина
мии (пребывание в кресле) позволяет в значительной степени 
вычленить изменения, вызванные самой гиподинамией мышц, 
и сопоставлять их с изменениями, которые возникают за счет 
действия других факторов, особенно при сравнении ее с клино
статической, «горизонтальной» гипокинезией (Какурин Л. И., 
1968; Генин А. М. и др., 1969; Парии В. В. и др., 1970; Крупи
на Т. Н. и др., 1970; Иоффе Л. А., 1971; Панферова Н. Е., 
1973; Millor Р. В. et al., 1964, и др.).

Длительный постельный режим. Наиболее распространен
ным способом создания гипокинезии и гиподинамии в дли
тельных экспериментах является горизонтальное положение 
обследуемого в постели с существенным ограничением его 
двигательной активности. Прежде всего необходимо отметить, 
что это сравнительно простой и наиболее удобный способ со
здания состояния длительной гипокинезии. Он имеет ряд со
вершенно очевидных преимуществ. Во-первых, в принципе 
каждый человек привык находиться в постели ежесуточно в 
течение 6—8 ч. Около трети нашей жизни проходит именно в 
таком состоянии и, следовательно, нет необычности ситуации.

Главное неудобство здесь возникает именно в непрерывно
сти и длительности пребывания в постели. Непрерывное пре
бывание в постели, особенно в течение первых суток, может 
стать тягостным и требует весьма существенных волевых уси-
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лий по преодолению желаний встать и начать двигаться, т. е. 
восполнения естественного, присущего человеку стремления 
сохранить нужный ему объем движения. Однако эти препятст
вия в принципе, как показывает опыт, вполне преодолимы 
(Парии В. В. и др., 1970; Генин А. М. и др., 1969, и др.).

Особенности длительной гипокинезии во время постельного 
режима состоят в том, что здесь в значительной степени 
уменьшен объем движений по сравнению с тем, что имеет мес
то в обычных условиях жизни. Ограничение движений здесь 
значительно больше, чем в случаях, когда человек находится 
в замкнутом пространстве. Кроме того, здесь почти полностью 
выключается напряжение всех мышц, осбепечивающих под
держание вертикальной позы человека, т. е. длительных стати
ческих усилий больших мышечных групп.

Важно еще одно обстоятельство: само горизонтальное по
ложение тела меняет отношение продольной оси тела к векто
ру земной гравитации. Происходят частичное снятие и резкое 
уменьшение действия силы тяжести вышележащих отделов 
тела на нижележащие, которые имеют место при вертикаль
ной позе тела и создает определенные деформации во всех 
тканях и органах тела. Эти деформации, кроме чисто механи
ческого эффекта, имеют важное физиологическое значение, 
так как создают мощный поток афферентной ИМПуЛЬСации, ко
торый в значительной мере слабеет при горизонтальном поло
жении тела (Коваленко Е. А., 1974). Кроме того, при горизон
тальном положении происходит перераспределение жидких 
сред организма и особенно крови в сосудах, снимается дейст
вие на сосуды гидростатического давления крови, снижается 
нагрузка на кости и опорные ПОВСрХНОСТИ ТСЛД. Важно также 
еще раз подчеркнуть, что в горизонтальном положении рас
пределение площади опоры тела происходит на значительно 
большие площади кожи; афферентные потоки импульсов пре
имущественно с проприоцептивных меняются па оолее слабые 
тактильные раздражения с больших участков кожи. Все это 
создает целый комплекс влияний на центральную нервную 
систему, на мышечную систему, на костный аппарат, на функ
цию гемодинамики, на водно-солевой обмен, на особенности 
энергетического и структурного обмена в организме. Однако 
самым главным является то обстоятельство, что весьма суще
ственная степень гипокинезии достигается без особых допол
нительных изменений в условиях в принципе привычной для 
человека ситуации (пребывания в постели)

Сам метод создания гиподинамии в постели может быть 
подразделен па несколько типов. Во-первых, пребывание в 
постели с допустимостью некоторого объема движений и даже 
разрешения вставания для отправления естественных актов или кратковременных движений по комнате По сутИ пепа э?о 
обычный (не строгий) ПОСТРГТкттй 10 сути дела 31) ельныи режим в клиниках и боль- 
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вицах, предписываемый для нетяжело больных или выздорав
ливающих лиц). Во-вторых, более жесткий постельный режим 
без права вставания с постели, но с допустимостью подъемов 
головы, движениями конечности, поворачивания вдоль про
дольной оси тела, движения и сгибания пог в коленях и т. д. 
В этих случаях все естественные отправления могут осущест
вляться только с помощью подкладного судна и мочеприем
ника.

Наконец, абсолютно строгий постельный режим с макси
мально ограниченным объемом движений с длительным пре
быванием на спине пли на боку. Это режим резкого ограни
чения движений для здорового человека, его весьма трудно 
соблюдать полностью длительный период времени. В клинике 
же он имеет место у некоторых тяжелобольных. Такой режим 
в ряде случаев предписывается после некоторых глазных опе
раций или после очень тяжелых травм, а также и при неко
торых других заболеваниях. Обычно же в экспериментальной 
практике с целью изучения действия гипокинезии у человека 
чаще всего пользуются вторым типом постельного режима (1\а- 
курии Л. II., 1968; Генин А. М., Сорокин П. А., 1969; Па
рии В. В., Крупина Т. Н., Михайловский Т. П., Тизул А. Я., 
1970; Иоффе Л. А., 1971; Панферова Н. Е., 1977).

Существенным условием таких экспериментов является 
необходимость проведения их в хорошо оснащенных клиниче
ских стационарах. Это создает возможность прежде всего не
прерывно строго контролировать само соблюдение режима ги
подинамии. Во-вторых, вести постоянное клиническое наблю
дение за исследуемыми лицами и проводить весь комплекс 
намеченного обследования (Сорокин П. А., Генин А. М. и др., 
1969; Крупина Т. Н. и др., 1968, 1970, и др.). Перед началом 
таких экспериментов, как правило, необходим предваритель
ный подготовительный период.

Обследуемые лица проходят поликлиническое или даже 
стационарное обследование, причем это обследование должно 
быть проведено всеми специалистами, участвующими впослед
ствии в самом эксперименте. Затем они поступают в стацио
нар, где в течение 1—2 нед проводится тщательное фоновое 
исследование всех изучаемых затем показателей. Однако в 
этом периоде обследуемые еще не находятся на постельном 
режиме, а могут совершать свой обычный объем движений.

Следует обратить внимание на то, что необходимо полу
чить не только развернутое представление об индивидуальных 
особенностях функционального состояния основных систем 
организма, ио и изучить особенности суточной периодики тем
пературы тела, частоты пульса, артериального давления и 
других показателей. Естественно, что даже в этом фоновом 
периоде объем общей двигательной активности уже может 
быть ниже, чем в условиях обычной жизни вне стационара. 
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Поэтому желательно иметь достаточно полное и длительное 
наблюдение за динамикой всех показателей в самом стацио
наре еще до создания строгой гипокинезии в постели.

Кроме того, необходимо также учесть, что переход па тот 
же режим питания, который предполагается вести во время 
гипокинезии, также желательно начать до самого опыта с тем, 
чтобы обследуемые привыкли к новому рациону питания (Се
регин М. С., Попов И. Г. и др., 1969). В процессе самой дли
тельной гипокинезии также будет иметь место периодичность 
изменения ряда функций, которая должна быть отнесена к 
естественным периодическим колебаниям, возможно, и неза
висимым от самой гипокинезии и гиподинамии. Вместе с тем 
возможно, что длительное ограничение движений внесет опре
деленные изменения и в комплекс различных биоритмов, свой
ственных организму.

Во время проведения самого эксперимента с длительным 
постельным режимом заслуживает особого внимания тща
тельность ухода за обследуемыми. Определенные трудности 
обычно вызывает проведение элементарных гигиенических 
процедур, питание в постели, обеспечение естественных от
правлений организма, создание непринужденной естественной 
психологической атмосферы и др. Особенно это относится к 
первому периоду опыта.

В данном разделе мы не касаемся различных специальных 
методических приемов исследования, о них будет сказано в 
дальнейшем в том объеме, в котором это ПЯЖПО При Изучении 
тех или иных систем и динамики физиологических функций.

Специального внимания при длительной гипокинезии, есте
ственно, заслуживает создание максимально удобной, но не 
очень мягкой постели, частая смена белья (желательна его 
стерилизация или применение бактерицидного белья). Специ
альная конструкция кровати и постели с удобным устройством 
для подставления судна и мочеприемника. Поддержание по
стоянства температуры в экспериментальной комнате и хоро
шая ее вентиляция. Необходимо тщательно вести наблюдение 
за кожными покровами и обеспечить профилактику различ
ных гнойничковых заболеваний (Чехловин Б. А. и др , 1969; 
Крупина Т. Н. и др., 1972, и др.). В экспериментах, проводи
мых под руководством Л. И. Какурина (1968), обследуемые 
почти ежедневно обтирались влажным полотенцем и не реже 
1 раза в 7 10 дней принимали ванну. Возможно также пооти-
ПЛТТПР TP п a TJ ппттп ___________ . 1 * _ 

ками и лосьонами. Обстоятельное описание организации и ме
тодики комплексного проведения длительной гипплимямии в

ранне тела и лица специальными дезинфицирующими салфет-
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ность опыта составила 70—120 дней. В этих комплексных 
экспериментах создавался строгий постельный режим. Обсле
дуемые не имели права вставать и садиться. В течение всего 
опыта они не отрывали голову от подушки и не поворачива
лись на животе. Все движения были резко ограничены. Разре
шалось только движение руками и поворот на бок несколько 
раз в сутки, также не отрывая головы от подушки. Но при 
этом по мере возможности создавалась непринужденная пси
хологическая атмосфера. Обследуемые могли читать, писать, 
пользуясь специальными пюпитрами, разговаривать друг с 
другом, слушать лекции, беседы, радио, а также смотреть те
левизионные передачи.

Кстати сказать, создание нормального психологического 
фона при проведении таких исследований имеет большое зна
чение, его надо специально продумывать.

Прием пищи осуществляется вначале с помощью медицин
ского персонала, но вскоре обследуемые научились есть сами, 
не отрывая головы от подушки. Отправление естественных на
добностей осуществлялось при помощи подкладного судна и 
мочеприемников. Распорядок дня был обычным. До завтрака 
забирались пробы анализов, определялся основной обмен, а 
исследования, не требовавшие условий основного обмена, про
водились после завтрака. Программа дня хотя и была насы
щена, но у обследуемых оставалось свободное время. Такой 
характер и режим проведения эксперимента может быть реко
мендован при проведении длительных исследований с целью 
изучения влияния гипокинезии и гиподинамии на организм че
ловека.

Необходимо еще раз специально обратить внимание иссле
дователей на особую тщательность проведения постельного 
режима. Необходим строгий контроль за постоянным горизон
тальным положением обследуемых лиц. Обычно в таких опы
тах запрещается поднимать голову выше подушки, приподни
маться в постели, производить резкие движения корпусом и ко
нечностями, пользоваться судном и мочеприемником только 
лежа. Обычно в палате или в соседней комнате круглосуточ
но должен дежурить персонал. Обследуемые могут разговари
вать друг с другом и с персоналом, смотреть телевизор, слу
шать радио и беседы, читать книги, журналы и газеты. Необ
ходимо в принципе резко ограничить число посетителей или 
посторонних лиц, так как это может принести дополнительные 
эмоциональные возбуждения, переживания и т. д. Но вместе 
с тем обстановка не должна быть подавленной, тоскливой и 
походить на пребывание в палате тяжелобольных. Здоровый 
оптимизм и спокойный ровный психологический настрой об
следуемых создает наилучший фон и атмосферу для проведе
ния этих сложных и кропотливых экспериментов.

Нередко при воспроизведении длительной гипокинезии в
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постели телу обследуемого придают положение с некоторым 
наклоном к горизонтальной плоскости. Здесь возможно два ос
новных варианта: либо на несколько градусов (2-8°) припод
нят головной конец постели, либо он опущен на 2—6° ниже 
горизонтали (антиортостаз). Целью таких экспериментов яв
ляется усиление некоторых звеньев механизма изменения ге
модинамики, водно-солевого обмена и других функций. Так, 
например, при антиортостазс в большей мере может быть уси
лен эффект перемещения крови и жидких сред организма к го
лове. Естественно, что создание и длительное поддержание 
такого положения, особенно с наклоном головной части тела 
вниз, вызывает ряд дополнительных трудностей при проведе
нии этих исследований. Однако именно такие опыты в послед
нее время стали проводиться значительно чаще, так как по
зволяют более детально изучить особенности изменения гемо
динамики и водно-солевого обмена при гипокинезии (Катков- 
ский Б. С., Мачинский Г. В., 1975; Какурин Л. И., 1975, 1977; 
Коваленко Е. А., Кротов В. Г1. и др., 1975; Панферова Н. Е., 
1977; Кротов В. П., 1977, и др.). В этих случаях конструкция 
кровати должна предусматривать возможность создания раз
личного угла наклона (ножной пли головной части); должна 
быть обеспечена хорошая фиксация постельных принадлеж
ностей— матраца, простыни и небольшой (чаще плоской) по
душки.

Когда нет возможности провести специальные исследова
ния на здоровых людях, влияние гипокинезии на человека из
учают в обычных клиниках на различных контингентах боль
ных. Следует отметить, что само по себе изучение влияния 
длительного постельного режима на больного человека имеет 
важное значение для медицины, так как позволяет опреде
лить, что вносит длительное пребывание в постели как тако
вое в характер течения той или иной болезни. К сожалению, 
таких исследований проведено крайне мало.

С древнейших времен была установлена очевидная истина, 
что серьезно больной человек должен лечь в постель и провес
ти почти весь период тяжелого заболевания ЛСЖа. В этой ак
сиоме медицины отразился опыт врачей всех пародов с древ* 
нейших времен. Совершенно ясно, что когда Организму необ' 
ходимо направить все свои регуляторные и энергетические 
возможности и весь пластический потенциал сохранения стрУк' 
туры на ликвидацию основного патологического пресса то 

ПРИ РеЗК0М ограниченш, дТгательной 
fiw <■ 'ост 11 более того при минимальной затрате сип па борь
бу с силой земного тяготения, т. е. лежа в постер Эта жеи»' 
нь,хКкогдаЯЕоевпемЦИЯ "аблюдается> как правило, и у живот- 
шают объе J епп заболевания они вялы, резко умень- 
не двигаться Слело^т*®”^ "Л" вынУждены лежать и почтй 

ся. Следовательно, активность - признак здоровья- 
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вялость — симптом недуга. Но вместе с тем снижение актив
ности— это и мощная защитная реакция организма. Следова
тельно, ограничение движений и физический покой при забо
левании является неотъемлемой эволюционно обусловленной 
общебиологической закономерностью почти для всех живых 
организмов.

Но вместе с тем всегда ли клиницисты точно знают, на ка
кой срок и в каком объеме необходимо использовать благо
творное влияние ограничения движений или длительного пре
бывания в постели. Что сама по себе может добавить гипоки
незия и в каких количествах она отражается на функциональ
ном состоянии организма? В этом вопросе еще далеко нет 
полной ясности и точных строго научно обоснованных крите
риев. Обычно здесь хорошо помогает огромный эмпирический 
опыт и интуиция врачей-клиницистов. Большинство видней
ших специалистов клинической медицины и опытных практи
ческих врачей знают, а в последние годы еще больше убежда
ются в том, что постельный режим надо по возможности зна
чительно сокращать или делать не столь строгим, а в ряде 
случаев необходимо даже во время пребывания в постели и 
даже у тяжело больных людей проводить определенные ком
плексы упражнений. Во всех этих случаях огромный клиниче
ский опыт показывает, что результаты лечения могут быть бо
лее эффективными и выздоровление наступает значительно 
быстрее. В этом направлении существует много весьма ценных 
и обстоятельных исследований. Мы же отметим одну из по
следних работ в этом плане, заслуживающую внимания, так 
как в ней и на клиническом, и на экспериментальном материа
ле показана важнейшая роль длительной гипокинезии для 
больных сердечно-сосудистой системы и при развитии экспе
риментальных процессов атеросклероза у животных (Тяво- 
кин В. В., 1975).

Естественно, что проведение исследований гипокинезии в 
клинике имеет свои особенности и трудности. Различные бо
лезни сами по себе дают ряд серьезных изменений во многих 
системах организма и, кроме того, обычно в этих условиях 
нельзя проводить различные функциональные пробы, особен
но с максимальной или даже средней физической нагрузкой 
или другими существенными воздействиями на организм. 
Однако в ряде случаев при подостром течении патологическо
го процесса или при различных длительных патологических 
состояниях при поражениях центральной нервной системы, 
различных параличах, инсультах, после инфарктов миокарда, 
в послеоперационных периодах, при заболеваниях туберкуле
зом костей и т. д. опытные клиницисты совместно с врачами, 
хорошо знающими клинические проявления длительной гипо
кинезии у здорового человека, смогут получить весьма ценные 
и крайне важные данные. Здесь возможно будет отдифферен
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цировать, что дает течение самого заболевания и что привно
сит при этом гипокинезия. Это важное и, к сожалению, еще 
мало разработанное направление комплексных исследовании 
в клинике могло бы быть весьма плодотворным н для изуче
ния течения болезни, и для изучения действия на организм 
гипокинезии. Клиника обладает огромным количеством слу
чаев, когда вследствие самого основного заболевания гипоки
незия и гиподинамия у больных продолжались не только в 
течение месяцев, но и ряда лет или даже десятилетий. Тща
тельное изучение всего этого материала могло бы быть край
не полезным и даже незаменимым но своим уникальным ре
зультатам.

В работе, проведенной Л. А. Иоффе (1971) на 204 больны 
с различными видами патологии, как, например, опухоли 
травмы головного и спинного мозга, миастенией (генерализ 
ванная форма в стадии субкомпенсации), у больных с инфар1 
тами миокарда, исследовался ряд показателей гемодинамика , 
которые сопоставлялись с изменениями гемодинамики у здо 
ровых людей при длительной гиподинамии. В этих случая- 
был выявлен ряд весьма интересных общих нарушении со сто
роны функции сердечно-сосудистой системы. Детальное изу
чение влияния гиподинамиии, вызванной длительным пребыва
нием в постели, на патогенез атеросклероза артериальной ги- 
пертонии и ишемической болезни сердца у больных этими за
болеваниями приведено также недавно в работе В. В. 1яво- 
кина (1975). Эти и ряд других работ четко показывают, что 
изучение и соответствующий анализ влияния гемодинамики у 
больных может дать много ценных и новых фактов для рас
крытия феноменологии и механизмов регуляции при длитель
ной гипокинезии, а также о влиянии ее на ряд заболеваний.

Гипсование. Следующим способом создания частичного 
ограничения движений у человека является наложение гипсо
вой повязки на отдельные части тела. Этот прием давно исполь
зуется в хирургической практике при лечении перелома кос
тей или при длительных периодах лечения туберкулеза кос
тей, а также в ряде других случаев. Применение этого прием3 
у здоровых людей для изучения гипокинезии используется зна
чительно реже, так как иммобилизация гипсованием создает 
весьма трудные условия для нормальной жизни человека. ОД' 
нако отдельные исследования с использованием этого метода 
все же проведены. Среди них необходимо упомянуть одну из 
первых работ с гипсованием почти всего туловища и конечно- 

выполненную Дейтриком и соавт. (Deitrick J. К. et аЬ 
1948). Естественно, что таким способом чаще пользуются3 
экспериментах на животных и, в частности, полное гипсование 
(шасасГтшХ?1 ^°НеЧИОСТей было проведено на обезьянах 
(macaca mulata). Гипс при этом накладывали от подмышеК 
до лодыжек (Baurne G. Н. et al., 1973). Д
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Понятно, что полное гипсование всего туловища и конеч
ностей создает достаточно высокую степень гиподинамии, ио 
вместе с тем здесь может возникнуть и ряд нежелательных 
осложнений, вызванных определенной степенью нарушения 
кровоснабжения, температурного режима тела, кожного ды
хания, а также затруднениями в проведении гигиенического 
ухода за кожей и, наконец, просто затруднениями в возмож
ности выполнения обычных процедур (принятие ванны и др.). 
Иными словами, это трудный, сложный и чреватый рядом не
желательных последствий путь, но создающий достаточно 
жесткие ограничения двигательной активности.

Заслуживает упоминания более легкий способ создания 
частичной иммобилизации при наложении гипсовой повязки 
па те или иные участки тела или конечность. В интересной ра
боте А. Б. Ганделесмана (1972) была проведена гипсовая им
мобилизация левой руки и левого плечевого сустава. В экспе
рименте на самом себе автор находился с наложенным гипсом 
в течение 3 нед при полном покое конечности, а затем еще 
3 нед с одновременным проведением упражнений лечебной 
гимнастики. Проведенные исследования показали ряд откло
нений в состоянии организма и особенно в функциях руки, 
свойственный картине гипокинезии, вызванной другими спо
собами.

Своеобразным способом создания гипокинезии оказался и 
комбинированный прием, предложенный И. В. Муравовым и 
соавт. (1974). В этом случае создавалась 10- и 30-суточная 
гипокинезия обычным пребыванием в постели, но одновременно 
проводилось гипсование йог. Авторы при этом изучали эффект 
электростимуляции как один из способов предупреждения 
неблагоприятных последствий гипокинезии.

Ясно, что тщательный анализ огромного материала, соб
ранного за многие годы в клиниках при длительной иммоби
лизации гипсованием, мог бы дать очень ценные результаты 
и по проблеме изучения гиподинамии. Эта работа, проведен
ная в большом масштабе, еще ждет своего решения.

Погружение в иммерсионную среду. В последние годы в 
космической медицине широко используется способ модели
рования длительной гиподинамии у человека погружением 
ого в воду или какие-либо другие жидкие — иммерсионные 
среды. Предполагается, что этот способ хорошо моделирует 
различные стороны действия на организм длительной невесо
мости (Шульженко Е. Б., 1975; Шульженко Е. Б., Виль-Виль- 
ямс И. Ф., 1976; Пестов И. Д., Гератеволь 3., 1975; Герд М. А., 
Панферова Н. Е., 1966; Иоффе Л. А., 1971; Graveline D. Е. 
■et al., 1961; Hood W. В., 1968; McCally M, 1968, и др.).

При длительном пребывании в воде без движения проис
ходят почти идеальные распределения силы тяжести тела по 
поверхности жидкости, окружающей тело. Создается идеаль-
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ная, лабильная и повсеместная опора для тела, точно профи
лирующая все его неровности и мгновенно изменяющая свой 
поверхностный слой, соприкасающийся с телом при движении. 
Кроме того, организм находится как бы во взвешенном состо
янии при идеальной повсеместной площади опоры. Естествен
но, что при этом существенно снижается напряжение даже 
тех мышц, которые частично напряжены, когда человек лежит 
в постели.

В обычных условиях на ступни ног действует сила давле
ния плоскости опоры (пол, земля), и все участки тела испы
тывают напряжение и деформацию, воспринимаемую как дей
ствие силы массы. Эти деформации и напряжения при вер
тикальном положении тела будут постепенно усиливаться в 
направлении от верхних частей тела к нижним и достигать 
максимума в стопах. Когда же организм погружен в жидкость 
и особенно в жидкость с удельным весом, близким к среднему 
удельному весу тела (что часто применяется при исследова
нии гипокинезии), то действию силы тяжести на организм 
противостоит сила, выталкивающая тело из жидкости. В та
ком состоянии уменьшается или почти полностью снимается 
действие давления опоры тела на ноги. Происходит более рав
номерное распределение сил и снятие обычных деформаций, 
напряжений и нагрузок и, естественно, ослабление напряже
ния мышц.

Вместе с тем надо помнить, что внутренние органы и внут
ренние участки тела продолжают, как и ранее, испытывать 
действие земной силы тяжести. Отолитовый аппарат среднего 
уха по-прежнему информирует организм о направлении век
тора земной гравитации. Рецепторы внутренних органов и 
внутренних участков тела также посылают сигналы о дейст
вии силы гравитации внутри организма. Правда, в этих усло
виях деформация и растяжение наружных, а частично и внут
ренних участков тела в значительной мере снижены за счет 
больших поверхностей опоры и за счет равномерного давле
ния жидкости.

Данному методу создания гипокинезии присущи и отрица
тельные моменты. Прежде всего это дополнительные психоло
гические и сенсорные раздражения неестественной для чело
века среды водного обитания в течение длительного времени-' 
Само длительное действие воды на поверхность кожи, если 
звать паКзДдЬоажРИнпреЦИаЛЬН°Й гиДРОИЗОляции тела, может вЫ- 
ал^ными ™г КИ’ ПОЭТОМУ иногда пользуются сиени
товая близка к кзЯМИ* !1апрИМер СИЛИКОНОВОЙ ЖИДКОСТЬЮ, КО'

Обычно опыты ;? ппгпУ ВССУ Т6Ла И Мало Р«ДРажает КОЖУ- 
в специальных небольшихбТсе^ГДиУлД°ЛЖНЫ пРоводнтьСЯ 
Примерные размеры объема бассейна я кРУ™ых ваннах, 
ставлять 2—2,5 м длины 1 1 оСсе на на °ДН0 лицо могут со-4б ’ ДЛИНЫ’ 1“1’3 м ширины, 0,5—1 м глубины-



При этохМ необходимо учитывать такое расположение челове
ка в воде, чтобы было удобно производить те пли иные мани
пуляции и чтобы он мог в случае необходимости касаться сте
нок бассейна. Для подстраховки чрезмерного погружения те
ла в воду иногда применяются специальные ложементы. 
Уровень воды должен только прикрывать верхние участки те
ла. Особое внимание необходимо обращать на создание опти
мального температурного режима жидкости в бассейне 
(в пределах 34—35±0,5°С). Вода в бассейне должна периоди
чески полностью заменяться. Для создания большей плавуче
сти и большого соответствия удельного веса воды в бассейне 
удельному весу тела иногда используют раствор натрия хло
рида 0,9 г/л. Примерно в таких условиях в водной среде (с ра
створом 0,9 г/л натрия хлорида) были проведены 5-суточные 
исследования на 11 обследуемых и 10-суточные на 13 обсле
дуемых (Иоффе Л. А., 1971).

Одним из серьезных недостатков метода иммерсионной ги
покинезии является длительный контакт кожи с жидкостью, 
что может вызвать мацерацию кожи. Поэтому в последние 
годы используется так называемое «сухое» погружение в бас
сейн. Метод «сухого» погружения человека в иммерсионную 
среду был плодотворно использован Е. Б. Шульженко (1975). 
Обследуемых помещали на тонкий слой специальной гидро
изоляционной высокоэластичной ткани, которая полностью 
изолирует их тело от контакта с водой и вследствие своей вы
сокой эластичности хорошо погружается в воду, окружая тело 
человека в бассейне со всех сторон, и смыкается сверху 
(рис. 4). При этом на тело человека можно легко надевать 
различные датчики и электроды без риска, что в этот момент, 
на них попадает вода. Е. Б. Шульженко (1975) провел также 
эксперименты длительностью от 13 до 56 сут на 16 обследуемых. 
В этих опытах, как обычно, медицинский контроль за обсле
дуемыми проводился непрерывно в течение всего опыта с пе
риодической регистрацией ряда физиологических показателей 
(ЭКГ, фонокардиограмма, сфигмограмма сонной артерии, 
реограмма разных участков тела, чистота дыхания и др.).

Гигиенический режим опытов предусматривал ежедневное 
извлечение обследуемых из водной среды на 20—30 мин на 
носилках с сохранением горизонтального положения тела. 
Проводились общий туалет кожных покровов, смена белья и 
санитарно-гигиенические мероприятия. Пищу подавали во 
время опытов па пластиковых подносах; для приема жидкой 
пищи (чай, кофе, сок) пользовались стандартными поилками. 
Мочу собирали в клинические мочеприемники («утка») без из
влечения обследуемых из иммерсионной ванны. Распорядок 
дня включал 8-часовой сои, трехразовое питание, программу 
обследования физиологических функций организма и взятие 
крови для биохимических исследований, медицинский конт-
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Рис. 4. Погружение человека в иммерсионную среду с использованием 
роизолирующей ткани (схема). ванны
/ — водонепроницаемая высокоэластичная ткань; 2 — вмонтированный^° погрУ'
металлический ободок для закрепления ткани; 3 — вода в ванне; 4 простыней;
женный в ванну до уровня шеи на водонепроницаемую ткань, " ел линии;
5 — складка замыкания ткани над поверхностью тела ч®л°“ о„ /по е. Б. Шуль-
6 — гидроизолнрующая ткань, облегающая тело со всех с 1 
женко, 1975).

роль и часы досуга. В часы досуга обследуемые могли читать, 
смотреть телевизор, вести дневник собственных наблюдении.

По мнению Е. Б. Шульженко (19/6), такие эксперименты 
с использованием «сухого» погружения в иммерсионную среду 
проводить удобно, и они проходят без осложнений.

р Необходимо отметить, что при погружении человека в им
мерсионные среды создаются наиболее оптимальные условия 
максимального достижения гипокинезии и гиподинамии не 
только за счет резкого ограничения объема обычных движе
ний (что можно достигнуть и в условиях постели), ио и за 
счет максимального ослабления напряжения мышц и их тону
са, который все же в определенной степени сохраняется даЖе 
во время длительного пребывания в постели.

К недостаткам иммерсионного метода можно отнести сле
дующее: глубокое погружение тела в жидкость создает опре
деленное давление ее на поверхность тела, брюшную полость 
и грудную клетку. Это обстоятельство важно, так как возни
кает хотя и небольшая, но дополнительная нагрузка на функ
цию аппарата внединего дыхания. Нахождение человека 0 
воде, так сказать «на плаву», может, особенно вначале, вы
звать у них состояние эмоциональной напряженности, опре
деленные ассоциации опасности, страха захлебнуться, утонуть 
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и др. Правда, обследуемые обычно быстро привыкают к пре
быванию в воде.

Совершенно также очевидно, что использование этого ме
тода требует особенно строгого и непрерывного контроля, как 
в дневное, так и особенно в ночное время, когда человек засы
пает, будучи погруженным в воду. И, наконец, проведение та
ких опытов требует наличия хорошо оборудованного бассейна, 
строгого контроля за поддержанием заданной температуры 
воды, постоянного технического контроля за всем комплексом 
сооружения бассейна и здания и достаточных навыков и опы
та работы. Иными словами, проведение этих исследований 
значительно дороже и сложнее, чем исследований с длитель
ным созданием гипокинезии в клинике или стационаре с ис
пользованием обычного постельного режима.

Таковы в общих чертах основные способы создания дли
тельной гипокинезии и гиподинамии у человека и животных.



Глава I!

ИЗМЕНЕНИЯ ГАЗООБМЕНА, ТКАНЕВОГО 
ДЫХАНИЯ, БИОЭНЕРГЕТИКИ И ВНЕШНЕГО 
ДЫХАНИЯ ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Прежде чем перейти к рассмотрению различных влияний 
на организм гипокинезии, уместно определить первичное и 
главное звено в цепи наблюдаемых при пей изменений. Оче
видно, что главной причиной их развития является длитель
ное уменьшение объема мышечной деятельности. К чему эТ° 
поведет п где именно нужно в первую очередь искать измене
ния. Движение всегда связано с затратой энергии. Следова
вши ельно, возможные изменения необходимо искать прежде 
всего в сфере энергетического обмена организма и общего 
газообмена.

ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ1. ОБЩИЙ ГАЗООБМЕН У ЧЕЛОВЕКА

в настоящее время имеются данные, свидетельствующие о 
том, что при пребывании человека в замкнутом пространстве 
малого объема в условиях ограничения движении происходит 
снижение газообмена. Причина этого состоит, по-видимому, в 
уменьшении двигательной активности и снижении потока аф
ферентных раздражителей, свойственных обычным условиям 
жизни без изоляции и ограничения объема движений.

Степень снижения газообмена и энерготрат в условия* 
ограниченного пространства обычно невелика. Газообмен 11 
энерготраты могут приближаться к нижней границе основно- 
го обмена (Welch В. Е., Morgan Т. Е., Ulvedal F., Hender
son W., 1961). Однако в этих условиях и сам основной обмен 
также может снижаться. Интересные данные были получен* 
при изучении 30-суточного пребывания двух людей в гермокз 
мере с полезным объемом в 5 м3. Здесь имело место снижение 
основного обмена на 15—20% по сравнению с исходными Да1Г 
ними. Обмен все более уменьшался по мере удлинения сро1<а 
пребывания человека в термокамере. Причиной этого автор*1 
ХТТ™ИТеЛЬНОе снижение общей активное™ обслеДУ*' 
обстановки^ НЛвйТП0СИпе1тлН^ изоляцию их от повседневно* 
обета]чоаки (Иванов Д. И., Малкин В. Б. и др„ 1963; Куз^ 
пень длительно™963 ’ Следовательно, Даже небольшая сте 

длительного снижения двигательной деятельности I1
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уменьшение объема раздражителей, свойственных обычным 
условиям жизни, понижает средний газообмен покоя и сни
жает основной обмен, измеряемый в условиях классического 
его определения.

В условиях длительного постельного режима, т. е. при бо
лее выраженной гипокинезии, многими исследователями так
же найдено отчетливое снижение именно основного обмена. 
В частности, в работе Taylor Н. L. и соавт. (1949) во время 
длительного пребывания молодых людей в постели отмеча
лось снижение основного обмена в среднем на 9%. Аналогич
ные данные отметили и другие авторы (Lawton R., 1962; 
Pierson W. В., Rich G. О., 1965). При еще более резком огра
ничении движений, создаваемом гипсованием, в одной из са
мых ранних работ по гипокинезии (Deitrick G. Е. et al., 1948) 
также было отмечено явное снижение основного обмена 
на 7%.

Более детальное изучение этого вопроса было сделано 
отечественными исследователями (Какурин Л. И. и др., 1963; 
Ванюшина Ю. В. и др., 1966; Катковский Б. С., 1966, 1967; 
Михасев М. И. и др., 1969, и др.).

Б. С. Катковским (1967) во время 20-суточной гипокине
зии у 4 обследуемых установлено прогрессирующее снижение 
основного обмена на 7—22% (в среднем на 10%).

Наряду со снижением потребления О2 возникало небольшое 
урежение дыхания и снижение легочной вентиляции. Кроме 
того, уменьшался и коэффициент использования кислорода из 
воздуха, вентилирующего легкие. Аналогичные данные получе
ны и при гипокинезии продолжительностью в 62 сут. Здесь 
также имело место снижение потребления О2 с 262 до 243 
мл/мин, отмечалось урежение дыхания с 8 до 6 циклов в ми
нуту и уменьшение легочной вентиляции с 5,75 до 5,2 л/мин.

В исследованиях М. И. Михасева и соавт. (1969), прове
денных на 16 обследованных в течение 70 сут постельного 
режима, регулярно изучался уровень основного обмена, а 
также спирографнческие и пневмотахометрические показате
ли внешнего дыхания, а также степень насыщения крови кис
лородом. С целью нивелирования различий в величинах основ
ного обмена, связанных с индивидуальными антропометриче
скими данными, расчет потребления О2 авторы про
водили на 1 м2 поверхности тела. Эта важная деталь 
позволила более точно сравнить динамику процесса в раз
ных группах обследуемых. Оказалось, что и здесь при 
расчете на единицу поверхности тела происходит сниже
ние основного обмена на 5—21%, т. е. почти такое же, как и в 
указанных выше исследованиях. Интересно, что наибольшее 
снижение газообмена происходит в течение первого месяца 
пребывания в постели. Во время второго месяца гипокинезии 
газообмен снижается значительно медленнее.
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Гиподинамия, дни

Рис. 5. Изменение потребле
ния кислорода в условиях 
основного обмена при гипо
кинезии в течение 70 сут 
(мл/мин -м2). На абсциссе — 
дни опыта, на ординате — 
количество потребленного
О2.
Серии опытов: 
// — гипокинезия 
гическая 
нокинезия 
нировка 
зня и < 
горизонтальном 
велоэргометре, 
и тренировка на 
(по М. 
колкову,

/ — гипокинезия, 
и фармаколо- 

стимуляция, /// — ГН- 
— и физическая тре- 
а лежа, IV— гипокине- 
физическая тренировка в 

положении из 
V — гипокинезия 

I тредбане лежа 
И. Михасеву, В. И. Со- 

'• М. Л. Тихонову, 1969).

Характерно, что различные активные мероприятия в вид 
физических упражнений и фармакологических стимуляторов 
существенно не изменили общей направленности снижения 
основного обмена во время постельного режима (рис. о)- 
В то же время перед окончанием этого длительного эксперт 
мента у всех обследуемых наступало повышение основного 
обмена. Последнее хорошо объясняется эмоциональным ни 
пряжением в связи с ожиданием окончания эксперимента.

В опыте М. И. Михасева и соавт. наблюдалось также сни
жение легочной вентиляции за счет как урежения дыхания, 
так и уменьшения глубины дыхания. Легочная вентиляция 
снижалась с 6,1 до 4,9 л/мин. Снижалась и жизненная емкость 
легких на 130 см3. Максимальная объемная скорость потока 
вдоха и выдоха практически не изменилась. Это говорило о 
сохранении тонуса дыхательной мускулатуры и об отсутствии 
нарушения бронхиальной проводимости, хотя, по мнению 
М. Р- Могендовича (1969), эти показатели могут также менять
ся при гипокинезии. Максимально возможная вентиляций 
легких к концу гипокинезии, по данным М. И. Михасева, в 
среднем снизилась с 85 до 78 л/мин.

Энергетический обмен у обследуемых оценивался по кал° 
рийности съедаемой пищи. Оказалось, что если в исходной 
периоде они потребляли около 55—50 ккал/кг*сут, то через 
10 дней гипокинезии только 40 ккал. Примерно на этом пони 
женном уровне потребление энергии сохранялось почти весь 
период в течение 70 сут гипокинезии, но на последней декаДе 
энергообмен снизился еще более резко — до 25—27 ккал/#г* 
•сут (Серегин Н. С. и др., 1969).
»,.,.,Н,!ЛНИЖеНИе потРебления пищи при длительной гпподина- 
п-1МУс wBa'iOofiIaK/Ke ” ,?ру™е авторы (Graveline D Е., ВеГ' 
Hartmar R ’ ,ой, ; GraXell"e D- Е- Balke В., Mekenzie R- Е" 
ние гиподинямни’пп,ДР’ ' Прн Этом в послеДчей работе созда
ние гиподинамии приводилось не в постели, а в иммерсионной 
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среде. Аналогичные данные во время пребывания в течение 
56 сут в иммерсионной среде приводит также Е. Б. Шульжен
ко (1975). Такую же направленность динамики газообмена 
при гипокинезии в течение 11 сут установил И. И. Касьян и 
Г. Ф. Макаров (1974). При этом снижение потребления О2 и 
основного обмена было более выражено у обследуемых, нахо
дившихся в условиях полной гиподинамии в иммерсионной 
среде и значительно меньше у лиц, выполнявших ежедневно в 
этих же условиях комплекс физических упражнений. Так, без 
физических упражнений обмен снижался на 30—40%, а при 
выполнении физических упражнений только на 5—10% от ис
ходных величин (рис. 6). Таким образом, у человека при гипо
кинезии, вызванной длительным постельным режимом, погру
жением в иммерсионные среды или даже во время длитель
ного пребывания в ограниченном пространстве, происходит 
•снижение основного обмена и возникает уменьшение интен
сивности внешнего дыхания.

При анализе динамики основного обмена человека при ги
покинезии важно выяснить не только влияние резкого умень
шения объема и интенсивности локомоторных актов, но и 
снижения тонуса антигравитационных мышц по преодолению 
силы гравитации, что при гипокинезии и особенно в горизон
тальном положении может иметь место. В недавно опублико
ванной работе А. Г. Смитта (1975), посвященной проблемам 
гравитационной биологии, приводятся следующие интересные 
данные. У животных с массой тела 75 кг па преодоление силы 
гравитации требуется около 1200 ккал в день. При суммарном 
объеме энерготрат 2500—3000 ккал в день антигравитацион
ная компонента энерготрат составит около 40—50%. М. Klei
ber (1969) в сравнительно-физиологическом плайе определил 
влияние гравитации на энергетические потребности различ
ных животных. Он пришел к выводу, что 40% обмена энергии 
человека или животного с массой тела 70 кг в естественных 
условиях жизни определяется земной гравитацией.

В этой связи интересно отметить, что во время полета 
американских астронавтов на корабле «Джемени» потребле
ние пищи было снижено и колебалось от 1000 до 2500 ккал/ 
/сут, а при полетах на кораблях «Апполон 7-11» оно состави
ло в среднем 1680 ккал/сут. Следовательно, в невесомости, т. е. 
при отсутствии действия земной гравитации, отмечалось весь
ма существенное снижение энерготрат. Аналогично этому при 
имитации уменьшенного действия гравитации па Земле (при 
гипокинезии в постели пребывание в иммерсионной среде) 
также наблюдается определенное снижение энерготрат (Сере
гин Н. С. и др., 1969; Михасев М. И. и др., 1969; Касьян И. И. 
и др., 1974; Graveline D. Е. et al., 1961), вызванное гипокине
зией не только уменьшения движений, но и за счет снижения 
энергии, затрачиваемой на преодоление силы тяжести. К со-
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жалению, еще нет данных и расчетов, достаточно точно пока
зывающих, какой вклад в энергетическом выражении вносит 
компонента гравитации в те или иные, даже элементарные 
движения человека на Земле.

2. ГАЗООБМЕН И ДИНАМИКА ГАЗОВ В ТКАНЯХ ЖИВОТНЫХ
ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Для того чтобы глубже вскрыть механизмы, определяющие 
изменения газообмена, проведены специальные комплексные 
исследования на животных, в которых подробно изучалось 
'состояние газового гомеостаза, динамики кислорода в тканях 
и тканевого дыхания при гипокинезии.

Прежде всего на 29 собаках определялся газообмен по 
классическому методу Дугласа—Холдена. Гиподинамия вызы
валась помещением животных в специальные фиксирующие 
устройства, позволяющие собаке только вставать и садиться, 
ио полностью лишали их возможности двигаться в стороны, 
вперед или назад. Предварительно животные проходили тща
тельную тренировку к выбранному виду фиксации, а также 
длительно приучались к дыханию в маске и всей процедуре 
определения газообмена. Исследование продолжалось 60 сут 
Определение газообмена велось во время гиподинамии утром 
натощак 1 раз в 7 дней, а также после ее окончания.

В исходном периоде потребление О2 составляло в среднем 
8,6±0,44 мл/кг-мин, выделение 002—6,2 ±0,41 мл/кг-мин. Во 
время гиподинамии у собак происходило достоверное сниже
ние потребления О2 и уменьшение выделения СО2. Так, через 
28 дней, т. е. к концу первого месяца гиподинамии, потребле
ние О2 составило 5,8±0,68 мл/кг-мин, т. е. снизилось почти 
на 33% от исходного. Выделение СО2 составило 4,3+0,27 мл/ 
/кг-мин. На 42-й день опыта потребление О2 составило 6,3+ 
±0,91 мл/кг-мин, т. е. несколько повысилось, ио оставалось 
достоверно ниже, чем до опыта. Следовательно, и у собак при 
гиподинамии отчетливо наблюдается снижение газообмена, 
более выраженное к концу первого месяца и с некоторым вы
равниванием к концу второго месяца. Освобождение собак из 
клетки и помещение их в обычные условия жизни в первый же 
день после опыта приводило к четкому повышению потребле
ния о2_до 9,5+0,64 мл/кг-мин, а па 3-й и 7-й день оно со
ставляло 8,8±0,94 и 9,4± 1,03 мл/кг-мин, т. е. было практиче
ски таким же, как до опыта.

Полученные на собаках данные показывали, что газообмен 
при гиподинамии изменяется принципиально так же, как и у 
людей (Иванов Д. И. и др., 1963; Кузнецов А. Г. и др., 1963; 
Катковский Б. С., 1967; Панферова И. И. и др., 1968; М. И. Ми- 
хасев и др., 1969).
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Рис. 7. Изменение средних величин потребления кислорода 
у гипокинетических (а) и контрольных (б) крыс.
На абсциссе — дни опыта, на ординате — потребление О> 
(мл/100 г-мии).

холящихся в условиях длительной гипокинезии, причем это 
повышение начиналось с 50—60-х суток опыта и становилось 
статистически достоверным к 90—100 сут (рис. 7). Обнару
женный факт вначале был непонятен, но представлял боль
шой интерес и требовал объяснения.

Прежде всего необходимо было выяснить, не происходят 
■ли изменения в системах доставки кислорода, т. е. не изменя
ется ли Ро_. и Рсо2 непосредственно в тканях, т. е. на конеч
ном звене кислородного каскада поступления О2 в организм и 
на первых этапах обратного каскада выведения СОг из орга
низма (Е. А. Коваленко, И. Н. Черняков, 1972). Для этого 
было проведено специальное изучение напряжения газов в под
кожной клетчатке, т. е. в области, широко прилегающей к мы
шечной ткани. Методика этих исследований была разработана 
В. Л. Попковым и соавт. (1970) и состояла в следующем. 
В подкожную клетчатку крыс вводили воздух, который через 
2—3 ч в соответствии с законом Генри—Дальтона приходил в 
полное газовое равновесие с окружающей тканыо непосредст
венно прилегающих мышц. Затем определялось Р02, Рсог и 
Bn2 в микропробах газа, взятых из этого пузыря. Оказалось, 
что газовый состав тканей в процессе длительной гипокинезии 
не подвергается достоверным изменениям. В исходном перио
де Р02 составило 31 ±0,4, а Рсо2 47+0,4 мм рт. ст.; на 100-й 
День гипокинезии —30+1,5 и 46±2,1 мм рт. ст., как видно, до
стоверных различий здесь не было.

Для болеее детального изучения динамики газов в тканях 
не только у крыс, но и у других видов животных были прове
дены исследования уровня и динамики Р02 непосредственно в 
^ьццещ-юй ткани бедра у кроликов полярографическим мето
дом В. Н. Семенцовым (1977). При гипокинезии в течение 
30 сут. было установлено снижение Р02 в мышце бедра с 34± 
— 2,4 до 19+4,2 мм рт. ст. Таким образом, у кроликов, кото
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рые, как известно, менее активны в начале создания гипокине
зии и не дают часто наблюдаемой у крыс стрессовой реакции 
при фиксации, происходит существенное снижение Ро: в мы
шечной ткани; возникает определенная гипоксия. Этот факт 
заслуживает внимания, так как он свидетельствует о возмож
ной роли гипоксического звена в цепи изменений, наблюдае
мых в мышцах при длительной гипокинезии. В этой связи не
обходимы оыли дальнейшие исследования динамики непо
средственно Р02 в самой мышечной ткани, составляющей 
основною массу тела и, по-видимому, наиболее уязвимую при 
гипокинезии. Особенно важным было изучить не просто уро
вень Ро2 в тканях мышцы у крыс, а и интенсивность потреб
ления О2 в этой ткани.

Прижизненное изучение скорости потребления О2 в от
дельных строго локализованных точках мышцы бедра у крыс 
полярографическим методом (Коваленко Е А Березов- 
скин В. А., Эпштейн И. М., 1975) показало, что на 90-100-й 
день гипокинезии скорость потребления О2 не снижается, а 
^•пр^паиВаепСЯ’ подопытных крыс константа скорости по
требления О2 в мышце бедра составила 0,11 ±0,018 единицы в 
моепР-тгтп?ПТрОЛе~°’069±0’001 (Р<0,005). Интересно, что 
v кт те' п 1И даже на 60-е сутки восстановительного периода 
прип п еРенесшонх гипокинезию, константа скорости потреб- 

я О2 мышцей также остается существенно (на 20%) по
денной (Галушко IO. С., 1972; Галушко IO. С. и др., 1975)-

Данпые о повышении скорости потребления О2 в мышцах 
Р гипокинезии совпадают с имеющимися в литературе ука

заниями о повышении потребления О2 в атрофирующихся 
мышцах (Северин С. Е„ 1962), в том числе при атрофии вы- 
званной денервацией и тендотомией (ЧрппЛгп о и ioQR- Северин С. Е., 1962, 1963; Гудлицка О. „ д" Тодо?’ ’

Кроме изучения динамики газов и nnrnLx '•
Цах и для того, чтобы сделать окончатЛ?бЛе1ШЯ °2 в мЫ11 ' 
возможной гипоксии в организме при ьпое заключение о 
мо было изучить напряжение О2 при ГИПОкипезпи, необходП' 
лее чувствительной к изменению Р Г1ш°кинезии и в наибо- 
дования были проведены А В Р°2 ткани мозга. Эти иссле- 
находившихся 100 дней в состоянии СКИМ (1972) на крысах, 
рольных и 150 подопытных живот^ ГИПОкинезии. У 200 конт- 
тодом были установлены величины р поляРографическим ме- 
составили в среднем 32±1,2 „S,P°< в К0Ре мозга, которые 
но в опыте и контроле. Стат,,;! ’3 мм РТ- ст соответствеН' 
между этими величинами не бып“ЧпКИ значимых различий 
тера динамики Pr> n L ОЬ1ло. Дета пт разли
рольных крыс при п <анях м°зга у гипоки 6 изУчение xaPaI - 
(гипоксия, гиперкатш ЗЛИЧ11ЫХ Функции ! еТИЧеских " КО“Т’ 
пробы и др.) покати г Я’ Действие nepernvlальных нагрузка-4 ) показало существенное еиР,У30К’ ортостатические 
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сохранения кислородного гомеостаза в тканях мозга после 
длительной гипокинезии. Динамика Ро2 в этих случаях была 
более вялой, снижение уровня Ро2 более выраженным, а вос
становление более замедленным. Однако в состоянии покоя 
после длительной гипокинезии существенных изменений Ро4 
в тканях мозга не происходило.

Представляло также интерес изучить, как меняется непо
средственно тканевое дыхание в важнейших органах при дли
тельной гипокинезии. Естественно, что при рассмотрении ре
зультатов этих опытов надо учитывать, что определение тка
невого дыхания по классической методике Варбурга ведется 
на выделенных и изолированных из организма тканях, поэто
му данные могут и не всегда совпадать с результатами при
жизненного изучения тканевого дыхания. Как показали иссле
дования Э. С. Маилян и соавт. (1968), в мышечной ткани в 
исходном периоде интенсивность тканевого дыхания состав
ляет 19+3,6 мм3 на 100 мг ткани в час, а на 45-й день гипоки
незии в упомянутом комплексном опыте оно повышается до 
25±6,2 и в конце второго месяца обездвиживания вновь сни
жается до 17+4,3 мм3 О2. Как видно, имеется определенная 
волнообразность колебания этого показателя; однако сниже
ние его в конце опыта не достоверно.

Дыхание ткани миокарда составляло в исходном периоде 
62±4,7, затем на 45-е сутки 56±7,9 и к концу этой серии опы
та на 60-е сутки достоверно снизилось до 38±6,2 мм3 О2 на 
100 мг влажной ткани в 1 час. В тканях мозга динамика по
требления О2 была следующей: 78+4,2 в исходном периоде, 
затем 85 ±7,2 и 65+5,7 па 45-й и 60-й день опыта, т. е. отмеча
лось как и в мышце, вначале некоторое увеличение, а затем 
снижение этого показателя. Наиболее рельефно эта же зако
номерность проявилась в ткани печени. В исходном периоде 
оно составило 85±5,9, затем к 45-му дню гипокинезии резко 
поднялось до 131+9,9 мм3 О2/100 мг в час и на 60-е сутки 
вновь снизилось до 108+11,1 мм3 О2/100 мг ткани в час, при
чем этот подъем интенсивности дыхания к 45-му дню опыта 
имел высокую степень достоверности (Р<0,0001).

Следовательно, можно отметить, что почти во всех тканях, 
кроме сердца, после месяца гипокинезии отмечалась некото
рая интенсификация тканевого дыхания, а затем снижение его 
в конце второго месяца обездвиживания. Кроме того, видно, 
что интенсивность потребления О2 в различных тканях отли
чается весьма существенно. Важно подчеркнуть, что наблюда
емые изменения тканевого дыхания сохраняли свою направ
ленность не только при использовании эндогенных субстратов 
окисления самой ткани, но и при использовании разных суб
стратов окисления. Следовательно, эта закономерность в зна
чительной степени зависит от самого процесса биологического 
окисления, а не от его субстратной регуляции.
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Рис. 8. Изменение средней массы тела подопытных (О) 
и контрольных (К) животных в течение 100-дневной 
гипокинезии.

При выяснении причин отмеченных изменений было обра 
щено внимание на то, что у гипокинетических животных про 
исходило резкое отставание в их развитии и увеличении мае 
сы тела. Как известно, молодые крысы с массой тела 150 
200 г в обычных условиях жизни продолжают хорошо расти и 
существенно прибавляют в массе тела. Эта закономерность 
подробно рассмотрена в работах И. А. Аршавского (1967) и 
его сотрудников. В наших опытах оказалось, что если конт- 
рольные животные увеличивают свою массу тела за 100 дней 
в среднем от 183 до 315 г, то обездвиженные крысы — от 183 
до 215 г, т. е. у контрольных происходило увеличение массы 
тела на 132 г, а у подопытных всего на 32 г (рис. 8). Вместе 
с тем проведение дополнительной серии опытов на 40 крысах 
старшего возраста и соответственно значительно большей 
массы тела (300—350 г) показало, что у этих крыс в течение 
100 сут гипокинезии не происходило даже того небольшого 
увеличения массы тела, которое мы наблюдали у молодых ги
покинетических животных. Более того, в этой серии опытов во 
время гипокинезии наблюдалось даже снижение массы тела 
по сравнению с исходным уровнем на 30—35 г. R чтпй



300—350 г) показало, что и у них также происходит повыше
ние газообмена при гипокинезии, хотя масса тела их сущест
венно не отличалась от таковой контрольных крыс. Следова
тельно, причина повышения газообмена при иммобилизации 
заключалась не только в относительно большей поверхности

В СВЯЗИ с ЭТИМ необходимо было ВЫЯС о газового и
чественную, но и качественную сторону и.. дласлова и
энергетического обмена. По мнению • • свободного
И. Н. Ивашкиной (1964), о характере соотв°шепнрп_Я_.^« стспс. 
и фосфорилирующего окисления МОЖНО В Р А ‘ ного и ами. ни судРитРь пр^ сопоставлении
талорезистентного дыхания, т. е. по сте
ления О, после ввеДен«якж"Х°71966) при гипокинезии у 

Т. А. Аллик и Л. И. Карпова жлсЖопплиоующего
крыс этим методом нашли снижение д . 4 алушк0 ' (1972)
окисления. Специально проведенное а С^а= ( 
проверочное исследование на 100 и Д пмптачооезистент-
показало, что у обездвиженных ~^K"bH«-47± 
пое дыхание составляло а0_ 1,4 /о, } . здесь не было.
±2,4%. Статистически достов^^1ХКоМпЛексном опыте не вы- 
Следовательно, в рассматриваемо^^ п фосфорилирую-
явлено изменений в соотношеНп CBa3n с этими разноречивыми 
Щего окисления в организме. В свя потального и углуо-
Данными возникала необходимость . фосфорилирова-
энного изучения процессов °КИСЛХ же комплексном опы- 
ния. Исследование, проведенное в Вавбурга) показали
*е на выделенных тканях (по методу ^^ti’ero фосфо- 
существенные изменения в пР.?цес^ ' мевностью для скелет- 
Рилирования. Наиболее общей за ^тение фосфорилиру-
»°и мышцы, миокарда и печев“ приводило к нарушению 
10Щей активности, которое нередппилПрОвания.
сопряженности окислительного ф) 4 PQr0 фОСфОра на 45-е и

В миокарде усвоение неорг 41о/ (Р<0,05). При этом 
60-е сутки воздействия снижалос сдца было также досто-
п°глощение кислорода к концу 170/.). в результате коэф- 
верно меньше, чем в КОН.ТР° (̂Ялея с 1,24 + 0,10, до 0,77+0,17 
Фициент P/О на 45-е сутки снижался с снижение коэф-
(р<0,05). К 60-м суткам гип°™“„вил0Сь менее выраженным, 
Фициента фосфорилирования стан м Таким образом, в
а через 100 сут изменения исчезли месяца гипокинезии
ткани сердечной мышцы в фосфорилирования, ослаб-
было обнаружено снижение УР пазобщение окислительного 
Дение интенсивности дыхания ь1Шце характер изменении 
Фосфорилирования. В скелетной м 45_е сутки ГИПокинезии 
был такой же, как в миокард • уменьШилась на 35/о
^личина убыли неорганического Ф п^ребление О2 мышечной 
(р<0,05), на 60-е сутки-на /о-



тканыо в течение всего эксперимента не изменилось. Коэффи
циент P/О через 45 и 60 дней уменьшился соответственно с 
2,16±0,21 до 1,59±0,27 и с 2,54 ±0,33 до 1,75±0,38 (Р<0,0о). 
Следовательно, в ткани скелетной мышцы в течение 2-го меся
ца гипокинезии наступает значительное угнетение фосфорили
рующей активности (Майлян Э. С. и др., 1970).

Обнаруженные изменения в сердце и мышечной ткани сви
детельствуют о том, что длительное ограничение подвижности 
действительно приводит к торможению процесса фосфорили
рования, которым определяется величина энергетического по
тенциала клеток. Нарушение скорости генерирования макро* 
эргов является, очевидно, одной из причин функциональной 
недостаточности сердечно-сосудистой системы и нарушении 
физической работоспособности мышц, которые вообще харак
терны для гипокинезии (Таранов Н. И. и др., 1965; Панферо
ва Н. Е., 1973; Какурин Л. И., 1968, и др.).

В печени также обнаружились нарушения, связанные с ги
покинезией. В ней окислительная и фосфорилирующая актив
ность менялась волнообразно: периоды повышения интенсив
ности дыхания и фосфорилирования (45-е и 100-е сутки) че
редовались с периодами снижения уровня фосфорилирования 
(30-е и 60-е сутки). Среди этих изменений статистически до
стоверным было усиление дыхания через 45 дней и уменьше
ние в 4 раза коэффициента P/О через 60 дней (субстрат окис
ления сукцинат). Такая цикличность связана, очевидно, с ха
рактером изменений метаболизма целого организма, вызывае
мых гипокинезией. Интересно, что определенная цикличность 
наблюдалась и со стороны газообмена и тканевого дыхания.

з. ИЗМЕНЕНИЕ МИТОХОНДРИЙ И ДЫХАТЕЛЬНЫХ ФЕРМЕНТОВ
ПРИ ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ

С целью изучения внутриклеточных механизмов тканевого 
дыхания при гипокинезии были проведены эксперименты с из
учением Дыхания изолированных митохондрий по В Chans 
и соавт. (1956), которые предложили метод полярографиче
ской регистрации потребления О2 для измерения дыхания 
митохондрии изолированных из ткани мягким способом (Hoge- 
яхТп vivo’Ок1залоеИьНКУбИ₽УеМЫХ В Физиолог1«еских услови- 
ЯХ vn;^a3aJI0Cb’ что митохондрии обладают способ
ностью уд рживать так называемые метаболические согтля 
ния, для каждого из которых характерна оппЛ СОСТОЯ' 
скорость дыхания и способ его регуляции. Р опРеДеленная

На рис. 9 кривая в верхней левой части покя^тп 
ную полярограмму, получаемую при инкубятЛ ает типич' 
среде, содержащей сахарозу (0 235 Ml м Дни митохондрий в ЗУ (10 мм) и кн2РО4 (10 мк) рн (5 мМ), глюко-
Добавка в ячейку взвеси митохондрийР(ЖИ?оН0Й смеси 7’5' 
62 у 5 мг белка на



кц сам\«абсЦИСС ~ время' по оси ординат — концентрация кислорода в ячейке. Добав- 
бикамп митохондрий (Мх) и ЛДФ в ячейку показаны стрелками. Числа над стол- 
а, в — к величины соответствующих скоростей дыхания митохондрий (МкМ О:/с); 

контрольные, б, г — гипокинетические животные.

пробу) вызывает падение измеряемого тока, указывающее на 
Уменьшение концентрации кислорода в системе. Это так назы- 
ваемое первое или исходное состояние митохондрии; скорость 
Дыхания здесь идет за счет субстратов и сравнительно низка, 
добавки к митохондриям аденозиндифосфата (АДФ) приво- 

к резкому усилению потребления О2 митохондриями I^-e, активное или фосфорилирующее состояние по Чансу). 
* °пРеделениой мере это как бы моделирование на митохонд
ральном уровне того, что происходит при активной работе, 

е- стимуляция, возникающая при работе АДФ нового ресин- 
еза ее в АТФ Затем скорость дыхания спонтанно падает в 

связи с превращением добавленной АДФ в АТФ. Наступает 
*ак называемое четвертое метаболическое состояние или «от- 
регУадрованное» состояние митохондрии, т. е. то, что наступа- 
ет после работы в тканях мышц при полном восстановлении 
ее энергетических Ресурсов. Кроме скоростей дыхания мито- 
х°ндрий (V„ у У’ V’’- П₽ННЯТО ВЫЧНСЛЯТЬ значение так «а- 
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зываемого дыхательного контроля (ДК): по Чансу (V3/V4) и 
по Н. Lardi (V3/V0). Эти величины показывают эффективность 
регуляции дыхания митохондрий акцепторами (ДКл) по 
Lardi Н. (1964) или аналогичную по смыслу степень энерге
тической регуляции дыхания (ДКч) по Чансу.

Результаты опытов Л. Н. Гринберга (1972) по полярогра
фическому определению дыхания митохондрий крыс в этом же 
комплексном эксперименте показали прежде всего, что дыха
тельный контроль, т. е. эффективность энергетической и суб- 

Рег/ЛЯЦ1^и Аыхания митохондрий по Ларди (ДКл) 
ос ,ч апсУ (ДКч) в наибольшей степени снижается па 30— 
пип Аень гип°кинезии. В соответствии с этим основное внима- 

в слеДУ10Щих исследованиях и более подробное изучение 
S М„ИТОХОИАРИЙ и его регуляции было проведено после
30-суточнои гипокинезии.

показаны полярограммы, полученные при реги- 
контппп! ип-’Ха/1ИЯ митохондриальных препаратов крыс из 
ти поглпптри <<аД н <<в>>) п ОПЬ1Тной («б» и «г») групп. Скорос- 
vnacTKOR кт Я О2’ Т* е’ тангенсы углов наклона различных 
виде стппби™ЫХ П° отношенпю к горизонтали, приведены в 
был пппгп. В И выРажены в мкМ О2/с. Субстрат окисления 
DoaKiiHCT В поляРогРаФическую ячейку заранее, поэтому 
пий птпп чиналась весьма интенсивным дыханием мптохонд- 
мргж 1X11 ■' А° дооавки АДФ (Vo). Можно видеть, что в случае 
вел! °И гипокпнезии значение Vo превышает контрольные 
гят чины и особенно на фоне добавления такого субстрата, 
v к сукцинат («а» и «б»). Добавка АДФ вызывает резкую 
тимуляцию дыхания, однако не в равной степени по отно

шению к начальной скорости дыхания митохондрий. Следу
ет обратить внимание на сходные по величине скорости ды
хания митохондрий в третьем состоянии (V3) на фоне сукци
ната («а» и «б»), но не а-кетоглутарата («в» и «г») В поспрл- 
нем случае дыхание митохондрий подопытных крыс неекп пт ко ослаблено. Момент спонтанного замедления лтту несколько 
хондрий (переход в «отрегулированное» состояние" ппи “"по-
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:

Итак, было отмечено ослабление энергетической регуляции 
дыхания митохондрий (снижение ДК) печени крыс после 
30-суточной гипокинезии. Подобный эффект предполагает 
установление иного механизма регуляции скорости терминаль 
ного окисления взамен контроля над дыханием со СТОР°Д? 
сопрягающих реакций (Krebs II., 1959; Von Korif R. W., 1 Jo ? 
Klingenberg M„ 1968). Одним из часто наблюдаемых явлении 
такого рода является конкурентное ингибирование сукцинат 
Дегидрогеназы (СДГ) щавелевоуксусной кислотой (ьщгч, 
накапливающейся в митохондриях при определенных возде 
ствиях (Кондрашова М. II., 1969; Lardy Н. ct al., , 
ster L., Lufti R„ 1964).

В этой связи была проведена специальная серш 
Для того, чтобы выявить наличие ЩЬ К ингибировани i 
тохоидриях печени крыс после 30-суточнои гипокинези • 
тодический прием состоял в использовании глутамата 
Нитрации 1 мМ), который вступает в реакцию ncPeaN"’“" ’ 
нания со ЩУК и тем самым снижает стационарную концен 
Рацию ингибитора у фермента. Если реакция дегидрировани 
сукцината и, следовательно, дыхание митохондрии наход! 
П°Д тормозящим влиянием ЩУК, то добавка глутамата долж
на вызвать увеличение скорости дыхания, причем это 
^Регистрировать на фоне третьего метаболического сое - 
“Ия> когда заметно снижена энергетическая регуляция и ско 
рость терминального окисления в большей степени определи 
Тся Дегидрогеназной реакцией (Von Korf R. , ти_

В этой серии опытов удалось наблюдать имени \ мпт0. 
мУлиру10щее влияние глутамата на скорость дыхания м и то 
*°ндрнй печени подопытных животных. Д^тят °

Ненки величины ингибирующего эффекта ПК. \ ь, конт. 
^ван предложенный М. И. Кондрашовой дыхательный ко 
роль по глутамату (ДКгл): отношение скоростей дыхан! £ . ;охондрж-У^з) в'с^еде содержащей и не содержаще.1 глута- 
?з'кяк 

зпагт ’31 — 0,30 в опыте (Р< ’ TIIVK эффекта в митохонд- 
р аЯеННЯ ДКгЛ вскрывают ПОДВИЖНОСТИ в
теГХ Печени КРЫС> подвергшихся огр 
снение 30 сут. МПпель метаболических состоя-

Н11!|ИзВестно’ что выбРаниав пТг,1;кает уровни функциональ
на митохондрий a««BaT"°,Кондрашова М. И, 1971). Со- 

' И активности данной ткани ( дН0СТИ ткани покой —ра- 
бЛСП0 ЭТОМУ положению, цпкл1 * „ сменой метаболического
°та-—оТдых обеспечивается 0 1 яемого субстрата: пируват
стояния митохондрий и виДа потЫ (состояние 3, V3) —сук- (с°стояние 4, Vo) —жирные кнел

Нчнат (состояние 4,V4). привести данные М. С. Гаев-
л В этой связи Целесоооразн г йщее нстощение глп_
Ск°й (1970), которая наблюдала сил
<-) 653^805





но активировался биосинтез белков в ответ на усилившийся 
распад клеточных структур мышечной ткани (Федоров И. В., 
1969, 1975).

Если принять это положение, то становится понятной акти
вация работы дыхательной цепи митохондрий в связи с воз
росшими тратами АТФ для непрерывного синтеза новых бел
ков с целью поддержания жизненно важных функций клетки. 
При этом, очевидно, отношение АТФ/АДФ и НАДН/НАД в 
Цитоплазме будет находиться на постоянно низком уровне, что 
в конечном итоге приведет к ослаблению энергетической регу
ляции дыхания. Последнее обстоятельство и было зафиксиро
вано в приведенных опытах в виде снижения величины дыха
тельного контроля.

Было так же обнаружено значительное усиление дыхания (в 
четвертом так называемом «отрегулированном состоянии») ми
тохондрий гипокинетических крыс при использовании экзоген
ного сукцината в качестве субстрата окисления (см. рис. 9). 
По-видимому, этот путь переноса водорода и электронов в 
Дыхательной цепи обеспечивает адекватную постановку бога
тых энергией соединений в тех случаях, когда их использова
ние в клетке идет очень интенсивно. М. Н. Кондрашова (1969) 
высказала предположение, что ограничение окисления сукци
ната ЩУК может служить приспособительной реакцией при 
адаптации организма к внешним воздействиям. По ее мне
нию, такое «охранительное торможение» дыхания необходимо 
для того, чтобы предотвратить слишком быстрое исчерпание 
субстрата при патогенном разобщении и создать предпосылки 
для последующей нормализации баланса метаболических со
стояний.

При удлинении срока гипокинезии до 60—70 сут мы наблю
дали постепенный возврат всех изучавшихся параметров к 
исходному уровню. Подобная динамика была отмечена в па
раллельно проводимых опытах по изучению тканевого дыха
ния препаратов печени в аппарате Варбурга (Маилян Э. С., 
1962), содержания гликогена в печени (Гаевская М. С., 1970), 
экскреции электролитов (Кондратьев Ю. И., 1970).

В соответствии с задачами этих исследований было сдела
но сопоставление показателей дыхания митохондрий с инте- 
гРальным параметром функционального состояния живот
ных — массой тела. Оказалось возможным распределить зна
чения скоростей дыхания в зависимости от массы тела данной 
особи; в контроле — в виде прямой, а в опыте в виде обрат
ной зависимости. В результате получалось, что крысы с мас
сой тела 172 г (гипокинезия) и 300 г (контроль) имели почти 
Равные скорости потребления кислорода митохондриями. 
В этом случае отчетливые коррективы вносила величина ды
хательного контроля по Чансу: она была достоверно ниже в 
гРуппе гипокинетических крыс.
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Таким образом, поддержание жизнедеятельности организма 1^с в^ях длительной (до 70-100 сут) гипокинезии 
связано с циклическими перестройками окислительного . 
болизма в тканях. В частности, для 30-35 сут гипокинезии 
уаоактерно ослабление роли акцепторов и усиление роли с>б- 
стеатовРв регуляции терминального окисления в дыхательной 
X Однако интенсивное окисление сукцината, сдерживаемое 
накопившейся к этому времени ЩУК, постепенно заменяется 
более равномерным расходованием субстратов цикла Кребса. 
Так, к 60—70-м суткам опыта отмечен возврат к исходным со
отношениям скоростей дыхания митохондрий. По-видимому, к 
этому сроку гипокинезии заканчиваются в основном пере
стройки энергообмена и вновь пополняются фонды субстратов 
и богатых энергией соединений, обеспечивающие физиологи
ческий резерв энерготрат клетки.

На основании полученных в этом разделе исследований 
можно считать, что наиболее существенные изменения кине
тических параметров дыхания митохондрий печени наблюда
лись у крыс на 30—35-е сутки гипокинезии; к 60—70-м суткам 
изучавшиеся показатели приближались к исходному уровню, 
но не достигали его. На 30-е сутки гипокинезии отмечено рез
кое усиление дыхания митохондрий в четвертом и ослабление 
дыхания в третьем метаболическом состоянии митохондрии, 
что приводило к достоверному снижению дыхательного конт
роля. В основе обнаруженных изменений лежит ослабление 
энергетической регуляции и связанное с ним ингибирование 
СДГ митохондрий ЩУК, накапливающейся в клетках печени 
к 30-м суткам гипокинезии.

Мы специально подробно рассмотрели вопрос о дыхании 
митохондрий и механизмах его изменений, так как эти про
цессы, лежащие в основе процессов биологического окисле
ния, могут явиться одной из первопричин всего комплекса из- 
гипокинезГииОВОГО " энеРгетическог° обмена при длительной 
мененй СОаВТ' (1975)’ к₽оме отмеченных нами па
товое но ЛИ’ ч™восле гипокинезии происходит неко-
нТкйс°о?ы ™ерНОе-(Р<0’° Увеличенне прироста молоч- 
кацию nDOiiem гЛ,еТ110“ мь™Че’ что указывает на интенсифи- 
получены Э Их,л,,колнза- Несколько иные данные были 
обнаружили что пвииммп’б' В' ДаРДЬ1мовьш <19?5). которые 
kay umoJ ’ 4 0 при иммобилизации крыс на ранних ес епо- 1 сет место снижение поглощения глюкозы in vif Р 
цеи. Активность гексокиназы мышц также была - 
всех этапах иммобилизации (на 20—50% 1 Ппп снИЖена на 
подавления гексокиназы в мышцах бы пл г, Р эт°м причиной 
протеинов (фракция Шо-Кона) в плаД 2 П0ВЬ1Шение р-липо- 
давляли активность гексокиназы ПиЛ* Кр0ви’ которые по- 
теины интактных животных не влиял JuPeCH°’ Что Р-липопро- 
68 ” а aKTIIRHOCTb дрожже



вой гексокиназы in vitro, а взятые из крови гипокинетических 
животных угнетали ее активность на 20—50%. Следовательно, 
по мнению этих авторов, происходит угнетение захвата и ути
лизации глюкозы тканями в первом, так сказать «узком» зве
не ее метаболизма, т. с. в гсксокиназной системе гликолиза. 
При этом повышалось содержание сахара в крови, но не про
исходило существенного повышения лактата в крови. Следо
вательно, есть основание думать, что нс только аэробное ды
хание, но и гликолиз может страдать при гипокинезии.

Убедительные данные об изменении процессов гликогено
лиза и гликолиза при длительном обездвиживании животных 
были получены 3. И. Барбашовой и соавт. (1970). Ими уста
новлено, что в икроножной мышце к 30-му дню гипокинезии, 
хотя и происходит небольшая стимуляция гликолиза, но глав
ное происходит резкое снижение гликогенолиза. В этом слу
чае скорость накопления молочной кислоты снижается со 
102,9 до 67,7 мкг/мг-ч, т. с. составляет 65% нормы. Эти дан
ные совпадают с результатами И. В. Федорова и соавт. (1969, 
1970) и А. В. Черного (1974). Интересно, что в тканях голов
ного мозга в опытах 3. И. Барбашевой и соавт. (1970), напро
тив, скорость гликолиза к 30-му дню гипокинезии снизилась 
с 84,4 до 44,9 мкг/мг-ч, т. е. на 53%, а гликогенолиз в этой 
ткани и 14-му дню гипокинезии несколько усилился с 26,0±2,3 
Д° 37,7±4,4, а затем к 30-му дню обездвиживания возвратил
ся к исходным величинам — 25,9± 1,34 мкг/мг-ч. Проведенное 
изучение только гликолиза в эритроцитах не показало его из
менений. Таким образом, можно видеть, что удается обнару
жить определенные изменения на путях гликолитического 
превращения углеводов.

^Л. ф. Панченко (1970) проведено изучение ферментатив
ной активности эндоплазматического ретикулума (микросом), 
’Итохондрий и лизосом после 30- и 100-суточной гипокинезии 
РЫс. Было установлено, что через 100 дней обездвиживания 
озникает падение общей активности НАД-Н-оксидазного 

комплекса (почти на 25%); наблюдается также полное отсут
ствие НАДФ-Н — окисляющей активности в микросомах

I ДЦа. В микросомах печени эта активность, напротив, была 
-.о^^Шена. Кроме того, зависимая от НАД-Н и НАДФ-Н цн- 
°хРом-С-редуКтаза МИкросом печени почти не менялась при 

ог^РДинамии, а цитохром-С-окспдаза гомогената сердца на
~и День гиподинамии увеличивалась в 1 Vs раза. Содержание 

Цитохромов В5 и Р45о снижалось к концу первого месяца 
$5%. Скорость процесса персокисления ненасыщенных 

фных кислот в гомогенатах печени увеличилась на 60 /о, а в 
■~сРДЦе снизилась на 30%. Следовательно, ферменты сердца и 
еч^нц претерпевают определенные изменения.

Естественно что особый интерес при поисках возможных 
КаРУШений активности ферментов, обеспечивающих процессы

а питохром-С-оксидаза гомогената сердца на
_________ * 1 1 /- ТЛ П О а I А ППП MZ Q Т.Т ТТ Л 



биологического окисления, представляют прежде всего фер
менты, способствующие акцептированию водорода, так как на 
этом участке можно прежде всего ожидать определенных на 
рушений в цепи дыхательных переносчиков. В этом направле
нии заслуживают внимания работы, в которых наиболее рез
ко проведено обездвиживание путем денервации мышц на 
кроликах (Замосковской Г. А., 1974). При этом найдено рез
кое снижение активности НАД- и НАДФ-зависимых малатде
гидрогеназы (МДГ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), изменение 
отношения МДГ/ЛДГ, нарушалось распределение этих фер
ментов между цитоструктурами и менялся изоферментный 
спектр ЛДГ с утратой их специфичности для мышц в направ
лении приближения к малодифференцированному эмбрио
нальному уровню и типу. Наблюдалась и еще одна интерес
ная особенность — происходило увеличение отношения 
НАДФ/НАДФ-Н, а это, как известно, обусловливало возмож
ность ускорения реакций пентозофосфатного пути. Эти данные 
заслуживают внимания, так как они получены в условиях пол
ного обездвиживания и снятия нервной трофической регуля
ции и показывают важные тенденции изменения биохимиче
ских процессов энергообмена в мышцах при гипокинезии.

Н. П. Михалев и соавт. (1968) отмечали определенные из
менения активности ферментов в сыворотке крови у крыс при 
гипокинезии, в том числе изменение изоферментного спектра 
ЛДГ в сторону снижения ЛДГ5 и повышения ЛДГ], что, по- 
видимому, связано с увеличением выхода из миокарда харак
терной для него фракции ЛДГ], которая возрастает в крови 
с 25,3±1% до 40,8±4%, а фракция ЛДГ5 снижается с 
43,5±1,1 до 19,9±3,6%. Характерно, что одновременно в кро
ви повышается содержание и ряда других ферментов, таких 
как альдолазы (АЛД), аспаратаминотрансферазы. (ACT), 
аланинаминотрансферазы (АЛТ), крсатининкиназы (НК), 
щелочной фосфатазы (ЩФ) и в то же время происходит сни
жение некоторых из этих ферментов в скелетной мышце: 
^долазы (АЛД)> холинэстеразы (Михалев Н П и до 
1963). Эти данные, по мнению авторов, могут быть обусловле
ны выходом ферментов из тканей мышцы и ‘сердца что указы- 
вает на нарушение проницаемости клеточных мембран ^ свя
занное с ним изменение процессов биоэнергетики ₽в тканях 

Изменение проницаемости клеточных мембран и оболочек 
митохондрии, микросом и особенно лизосом может пп? „ 
дить при гипокинезии за счет накопления в организм? Т 
ческих пероксидов. Это О-хиноны и липидные Т0КСИ'
продукты (эпоксиды, альдегиды, кетоны owhkLЛерикиснь!е 
они выделены из печени гипокинетическихоксикислоты и др.); 
ют большой активностью. При этом Животных, облада- 
уже через сутки гипокинезии концентпяи,₽е?°’ что вначале 
рографическое измерение) составила 1оао!” ®’хнн°нов (поля- 
70 /о от контроля, а за-



тем через 3 сут несколько снизилась. В.то Bp^a\a° (Гло- 
рация л..п1!дных перекисей посте показываюЩее один
тин В. Г. и др., 19/5). JTO 00CIUH1U типнях и усиления
из путей усиления Дс”РУ™”%Мд“Хе усиления ка'таболиз- 
выхода ферментов из клеток " в° 1<50 сут гипокинезии в 
ма. В то же время при длительной д - йпходом фермен- 
мышцах у крыс четко установлено в^3Араза/и повышением 
тов и со снижением гликогена (в 2 б l ' п ддр и 
лактата существенное снижение обще
АЛД (Блиндер Л. В. и др., 1970). питлхимическими мс-

Имеются также данные, получении _ ‘леНип в клет.
тодами, об активности ферментов и -Р< , Ршшц задних ко
ках (Португалова В. В. и др., 196 Ь четыреХглавой)
нечностей (кабаловидной, икронож сооки (от 1 дня до 
мышей и крыс, находившихся Pa3H«L ЛР ой в клетках-псна- 
60 сут) в условиях гипокинезии, с° ' 1 наблюдаются в
лах. Оказалось, что наибольшие изь ных мь1Шечных во-
камбаловидной мышце, сост°я^с изменение активности 
локон. Особенно резко происходи * обратимо ката-
Р оксибутиратдегпдрогеназы, £ йХляной кислоты в ацето
лизирующего превращения ₽ „ активность этого
уксусную. Вначале гипокинез ( к концу месяца она нор- 
фермента возрастала на 33/о» Д у превь1Шая к кон-
мализовалась, а затем посте? рнтаР в мышцах контрольных 
Ну 2-го месяца а КТИВНОСТЬ ^м^нием ЭТОГО фер-

крыс на 167%. Некоторое сходств а глпцерофосфат.дегидро- 
мента имела динамика актив лась к 20-м суткам эк-
геназа (а-ГФДТН), которая повыш- ипже нормы и
сперимента на 50%, затем спи ,<• ‘ озрастала на 85% выше 
к концу опыта на 60-е сутки сн жировым обменом,
контроля. Оба эти фермента связи место снпженне
® это же время в мышечных в ' чт0 происходило повы- 
содержания жира, т. е. можно Д}‘ з-’мена и дегидрирования 
Шеиие интенсивности жиров ость ЛДГ в этих опы-
сУбстратов его превращения. концу опыта контрольтах неуклонно нарастала, превысив к У
На 83%. ,пяипп со стороны ферментовИнтересные изменения происходили^ стор^ im ig?5) 
Никла Кребса. В. В. Пор^ваЛ° ОвЫй фермент после кратко, 
отметили, что СДГ, т. е. ФлавВНв°ь1^ения (на 10%) в самом 
^Ременного незначительного• П0ВЬжаЛСЯ и к 45-м суткам обез. 
Начале гипокинезии неизменн с 41% н ТОЛько к концу опы- 
Дпиживання был ниже к°нтР®ля Вя. Активность МДГ и а-ке- 
Та возвращался к уровню к Р дА часто была выше, чем 
тоглутаратдегндрогеназы (« изоцитратдегидрогеназы ме-
у контрольных крыс; активное™ аЛась в период меЖду 
иялась мало, хотя несколько и 0Пыта к 6О.М суткам все
2°-ми и 45-ми сутками опы • ?1 



эти три фермента по сравнению с контролем возрастали: 
1ЛДТ на 66%, ИзДГ на 50% и а-КГлДГ на 86%.

Как видно, происходят сложные изменения активности 
ферментов в разных участках цикла трикарооновых кислот. 
Одни из дегидрогеназ (МДГ, а-КГлДГ, ИзДГ) возрастают, а 
такой важный фермент, как СДГ, теряет свою активность. 
Высказывается предположение, что снижение активности 
СДГ при гипокинезии нельзя связать только со структурными 
перестройками митохондрий, отмечаемыми при электронно
микроскопических исследованиях мыши, так как другие фер
менты повышают свою активность. Возможно, что в митохонд
риях мышц нарушается перенос электронов через мембрану 
митохондрий (Португалов В. В. и др., 1969, 1971, 1972).

Мы сделали попытку систематизировать характер измене
ний активности различных дыхательных ферментов, опреде
ляемых при гипокинезии у мышей и крыс в различных по типу 
скелетных мышцах (камбаловидной, икроножной и четырех
главой), которые были проведены В. В. Португаловым и его 
сотрудниками (1968—1975). Оказалось, что наиболее значи
тельным изменениям подвергаются следующие важнейшие 
ферменты: снижается активность фосфорилазы АиБ, падает 
активность НАДН2-дегидрогеназы, СДГ и резко падает фер
ментативная сила АТФ-азы (миофибрилл).

Из рис. 10 отчетливо видно, как меняется активность ука
занных ферментов, в частности происходят существенные 
нарушения активности ферментативных процессов, ответствен
ных за интенсивность и характер биоэнергетических процес
сов в ткани. Обращает внимание тот факт, что наряду со сни
жением активности одних ферментов наблюдается и повыше
ние активности других ферментов. Это может быть признаком, 
характерным для определенной интенсификации обмена 
в атрофирующихся ^уышцах ^Григор^ьева^В. А., Щукина Л. В.,
1966; Гудлицка О., Гник П., Кучера И., 1968; Португалов В В. 
и до.. 1969, 1971, 1972, и др.).



а^Рм11рооа^ам^аловлдиая мышца.
е, э»В,,°сти На п?°Локо11 мишеней» в различные сроки гипокинезии. Распредрло 
УсдЛ в мЬ|щОцт. ~Дсг«ДРОгеназы (а, в, д, яс) и миофибрнллярной АТФ-азы ы «, ае я* гипоп ,.Л волок"а* контрольных крыс (а, б) и животных, находивших^ г 

^^об. 2п ?"ам,,и в течение 15 (в. г), 30 (д, е) и 60 (ж, з) сут. ун. а б J 5 2 
омаль VI, з _ об. 10 гомаль IV (по В. В. Португалову и’др.г'jg^y



знруемая гексокпназои при глик f самым эк0Н0М11ТСя
ствие накопления гл'о“ЗОп6р*°разРЬ'ве макроэргической меЖ- 
эквивалент АТФ. “ первичное фосфорилирование глю-
гексозной связи гли ' га„„ческим фосфатом. Иными ело
козы обеспечивается Р(цикла Эмбдена — Меергофа — Пар-
вамп, в ходе ГЛ1«°Л"ЗВ *■ эквивалента АТФ, если использует- 
паса) регенерируйся лгл11когенолНза1 т е при исп0ЛЬ30Вании 
ся глюкоза, а в слУ я экв„валента АТФ. Следовательно,
гликогена, о P -Q ^ышце происходит как бы «отказ» от этой 
при пШОКодной в энергетическом отношении реакции. Но это- 
более выг^омШШ> чт0 эта реакцпя первичного фосфорилиро- 
ро маЛО'л1ОКОЗы при гликогенолизе катализируется фосфори- 
вания г^ак мы видели выше, активность фосфорилаз у крыс 
ла3.°гастся при гипокинезии (Барбашова 3. И. и др., 1970; 
Поотугалов В. В., и др., 1971). Интересно, что активность 
ЬосФорилазы и в мышцах у голубей, иммобилизированных 
ипсовым корсетом (Vallgthan et al., 1964) также четко сни

жается. Вместе с тем хорошо известно, что именно через фос- 
Форилазу осуществляется важнейший нейроэндокринный 
контроль над гликогенолизом в системе катехоламины—' 
__ аденилатциклаза—>3,5 цАМФ—*-фосфорилаза-Б—>фосфо- 
оитаза-А. Следовательно, обнаруженное снижение гликогено
лиза может быть показателем нарушения первичного звена 
энергетического обмена и ослабления с самого начала энерге
тически более выгодного направления его протекания, регу
лируемого гормонами через синтез циклической формы АМФ. 
Кроме того, известно, что и в обычных условиях гликолиза не
прерывность окисления глюкозы обеспечивается частичным 
использованием АТФ для фосфорилирования гексоз и круго
оборотом НАД. 1

Общая скорость процесса гликолиза в реальных условиях 
контролируется путем изменения активности ключевого фер- 
мента фосфофруктокиназы. Она же в свою очередь ннгибирует- 

цитРатом. водородными попами, а актнвиру- еТСЯ„Л?Ф’ 2’ ПР°ДУКТОМ реакции (фрукгозо-1-б-мфоХтом) 
незии вмышна'Х .^Р™- При длительной гиоки' 
матического Распада АТФХН^АДФ™С,,В,,ОГ0’ а главиое систе' 
образования СО, поэтоХ пп^п. НС0Рган"ческпй фосфор » 
бы притормаживаться. Это важный" мп™" реакцни будет каК 
бы детально изучить пои пттп» момент, и его следовало 
данные и о снижении активное™АЛЛ^™ С тем име,отСЯ 
лев Н. П. И др., 1968), а также v чочп»У ж,,вотных (Миха- 
гипокинезии (Иванов И. И. и no lOfim ^ека ПРИ 70-суточноП 
вать меньшему катализирований гй'Это бУдет способство- 
30-1-6-дифосфат И 2-глиперчл, ™ "ро,цесса перехода фрукто
фруктозо-1-6-днфосфата усилит катп ’Ф°сФат- Накопление Же 
74 Катализ Реакции, обеспечивав- 
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мой фосфофруктокиназой, т. е. в наиболее трудном в энерге
тическом отношении звене гликолиза. Таковы могут быть пути 
регуляции начальных этапов гликолиза при гипокинезии. 
Эти соображения интересно было бы проверить прямыми эк-, 
спериментами в опытах на животных.

Выше были приведены факты о повышении активности 
изоцитратдегидрогеназы на 50%, а-КГлДГ —на 86% и МДГ 
на 66% к концу 60-суточной гипокинезии (Португалов В. В. 
и др., 1968, 1969, 1973). В этой связи необходимо отметить, 
что реакция (в цикле Кребса) превращения цитрата в изоци
трат (через цисакониат) является энергетически затрудни- 
гельной, так как энергия активации этой реакции довольно 
высока ( + 2,04 ккал/мол) по сравнению с другими реакциями 
цикла Кребса (Малер Г., Кордес Ю., 1970). Поэтому в данной 
области создается первый перепад субстратов, необходимый 
для прямого течения процесса: концентрация цитрата в клет* 
ке в 5—15 раз превосходит содержание изоцитрата. Окисле
ние же последнего представляет собой первую энергодающую 
реакцию цикла трикарбоновых кислот. Эта реакция тормозит
ся НАДН (его избыток при интенсивной работе) и активиру-. 
ется АДФ и АМФ, т. е. теми продуктами, которые интенсивно 
и систематически не возникают при гипокинезии, так как нет 
Распада АТФ.

Следовательно, при гипокинезии имеется предпосылка к 
еще меньшему образованию изоцитрата и, следовательно, для 
Усиления возможности протекания дегидрирования должна 
постепенно нарастать активность изоцитратдегидрогеназы. 
Далее, нет необходимости доказывать особую значимость та
кого субстрата, как а-кетоглютарат (ct-КГл), который являет
ся предпочтительным субстратом при реакциях окисления во 
премя интенсивной работы, так как окисление его дает четыре 
эквивалента АТФ вместо обычных трех. При гипокинезии 
ву°Г° Не пРоисходит, и возникает избыток а-КГл, что способст-

п Усилению дегидрирования и повышению активности 
\ТлД. Возможно также и затруднение реакции дегидриро- 

ания (из-за недоступности НАД или коэнзима А) сопровож
дается «сбросом» накапливающегося а-кетоглютарата в систе- 

У Iлютаминовой кислоты с фиксацией аммиака. Возможно, 
с лг?Но таким путем обусловлено детоксицирующее действие 

хГд в процессах катаболизма и диссимиляции, усиливаю- 
Ихся при гипокинезии в мышечной ткани.

Последняя реакция цикла Кребса, подобна второй, имеет 
Щокий энергетический барьер. Энергия активации этой ре- 

^Пии + 6,69 ккаль/м0Ль (Малер Г., Кардес ГО., 1970). Вслед- 
вИе этого равновесие реакции сдвинуто резко влево. Кон- 
нтрация малата в клетке в 50—100 раз больше, чем содер

жание оксалоацетата. Правда, это предотвращает накопление 
°Ксалоацетата и ингибирование им СДГ, что обеспечивает
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та на текущие нужды в организме. Но возможно, что все л 
определенная часть малата переходит этот энергетический 
барьер, превращаясь в ЩУК, а та в свою очередь ингибирует 
СДГ. Это своеобразное «ЩУК-овое торможение» вообще ха
рактерно в состояниях перехода клеток к режиму экономии 
энергетических ресурсов, когда нет оперативных системами 
ческих потребностей. Ио-видимому, этот процесс также имеет 
место, о чем мы уже говорили при изучении дыхания мито
хондрий.

Особого внимания заслуживает отмеченное при гипокине
зии существенное снижение в мышцах у крыс активности СД1 
(Португалов В. В. и др., 1969, 1970, 1971). Как известно, окис
ление сукцината в фумарат — это единственная в цикле три
карбоновых кислот реакция, осуществляемая дегидрогеназой 
с ФАД в качестве активного центра. Эта реакция не зависит 
от конкуренции других субстратов за НАД. Поэтому сукцинат 
может монополизировать дыхательную цепь и окисляться в 
цикле Кребса с наибольшей скоростью (Ленинжер А., 1966). 
В ходе превращения сукцината образуются два эквивалента 
АТФ вместо тоех, как это имеет место пои пкпрппч,,,,



этому реакция одинаково легко протекает в прямом и оорат- 
ном направлениях. Хорошо обратима и следующая реакция 
превращения фумарата в малат, особенно если учесть тенден
цию к накоплению малата в клетке.

Все сказанное показывает, что окисление сукцината,^ т. с. 
его дегидрирование СДГ —это быстрая реакция срочной мо
билизации энергии при сравнительно небольших, но система
тических потребностях в энергии, которая может быть выда
на в течение коротких периодов отдыха во время обычной 
мышечной деятельности в течение дня, проводимой, как пра 
вило, периодически. Понятно, что когда такие систематиче
ские запросы на ресинтез АТФ отсутствуют или резко сниже 
^ы, то нет необходимости в поддержании достаточной 
активности СДГ, и она инактивируется. Последнее мы дей
ствительно и наблюдаем при длительной гипокинезии в мыш
цах у животных.

Таковы в самых общих чертах изменения ферментативной 
активности биоэнергетических процессов при длительной ги
покинезии. В свете сказанного представляют интерес данные, 
характеризующие эти процессы с точки зрения микроструктур
ных изменений в тканях.

4. СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МИТОХОНДРИЙ
ПРИ ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ

В этом разделе работы мы приведем результаты комплекс
ного эксперимента на одной и той же модели гипокинезии 
(Коваленко Е. А. и др., 1975), а также проанализируем ряд 
интересных литературных данных об особенностях микро- 
стРУктурных изменений в тканях и клетках у животных при 
Гипокинезии (Португалов В. В. и ДР- 19711 1973’. 19Z?’ 9?аР0' 
стин В И и др 1970- Рохленко 1\. Д-, 1975, 1977; Рома
нов В. С 1*975 1977, н’др.). В комплексном эксперименте, 
проведенном на 2000 белых крысах и состоящем из многих 
СеРий опытов изучалось влияние гипокинезии продолжитель
ностью до 100_ 120 сут. На единой модели создания гипокине-
31111 в строго одинаковых условиях содержания животных в 
Учение всего опыта (кормления, ухода, уборки помещения 
U ДР-) различными специалистами проводились миогоплано- 

исследования физиологических, p6"°XII^e^IX9 ИСМОЙ^’
=<.С,.;РП,“Т: 

» Юв ил-кгХ’«“°л.’г:. в-»- №■.’Л сс" 
Рова Л. В. Рижский А. В., Потапов А. II., I оманов В. С., 
Йчщик g ’Б ГрИнберг Л. Н, Тихонова Г. П., Долгун 3. С., 
1975). На части этих и ряде других экспериментальных живот- 
Нь'х были изучены и ультраструктурные изменения в тканях 
клетной мышцы бедра, в миокарде и печени и прежде всего
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крист неправильной формы или даже полное разрушение внут
ренней и наружной мембран. Явно видна массовая деструкция 
митохондриального аппарата в мышцах с отдельными явле
ниями регенераторных тенденций в митохондриях, стремящих
ся компенсировать структуры, на которых должны протекать 
основные биоэнергетические процессы в клетках.

В более поздние сроки (через 90—100 сут) гипокинезии 
наряду с регенераторными процессами отмечалось и дальней
шее прогрессирование тех же явлений. Митохондрии часто ста
новятся более крупными, овальной формы. Внутри отмечается 
явное просветление, вызванное набуханием. Кристы без чет
кой ориентации расположены редко, между ними большие 
участки просветления. Контуры оболочек мембран митохонд
рий часто выражены нс четко, имеются разрывы наружных 
оболочек, пустоты. Общая картина явно свидетельствует о 
выраженных изменениях в структурах, обеспечивающих энер
гообмен ткани. Происходит постепенная деструкция этих 
структур, ослабление их четкой компановки и, что особенно 
важно, уменьшение объема и целостности внутренних мем
бран (крист).

Рцс 12 О
Киплит.. ' ПЫТ На крысе. птпгатого мышечного волокна. Митохондрия
'о0альилч311Я 14 сут‘ Часть nonSPc'! ' СПЛьно просветленным матриксом и множеств о?' вытянутой формы, набухшая с сильно 1 )00 000 к Рох_
ТОП 1ЫМп пустотами; разрыв оболочки мнтохоидрп
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надпочечников (Португа-

Рис. 13. Опыт на крысе.Гипокинезия 30 сут. Часть мышечного волокна. Полиморфные митохондрии с различ
ным расположением крист неправильной формы. Очаги просветления матрикса 
вплоть до полного просветления митохондрии и разрушение их оболочек. Ув. 70 000 
(по К. Д. Рохленко, 1977).

Напомним, что в аналогичном эксперименте н примерно в 
эти же сроки происходило наиболее резкое нарушение ткане
вого дыхания и окислительного фосфорилирования (Ковален
ко Е. А. и др., 1969, 1970, 1975; Маилян Э. С. и др., 1970).

Необходимо отметить, что на изменения митохондриально
го аппарата в тканях при гипокинезии определенное влияние 
может оказывать реакция животных, возникающая в первый 
период гипокинезии, примерно в течение первых 10—14 дней- 
В это время животные возбуждены, интенсивно стараются 
высвободиться из клетки-пенала. Имеет место явная стрессор* 
пая реакция, наиболее выраженная именно в начале опыта, 
далее она снижается, что подтверждается имевшим место 
данном эксперименте повышением в крови кортикостероидов 
и катехоламинов (Казарьян В. А. и др., 1970)- изменениями 
ловСВУВУГдр Г197°Га1ЛЧ7^Са " иадночечников (Португа- 
novrux автолов IK».’ 1975 1?кже аналогичными данными 
Естественно9 что ^ К0В М' Г” 1970'’ Калита Н. Ф„ 1977). 
сроки наблюдается ТтенсКп,3 ”Н°ГДа " В боЛее П03ДН”°

1 а сгся интенсификация газообмена и энергетП*



Рис. 14 Участки миокардиальных клеток крысы после 30-суточной гипокн 
незни (видно неравномерное набухание митохондрий — дезоогатпп 
Ния крист в осмиофильном матриксе). Ув. 15 000. “'иии

веского обмена. Кроме того, мы уже говорили о том, что в со
ответствии с законом Рубнера у отстающих в росте и массе 
тела крыс при гипокинезии газообмен выше, чем в контроле. 
Это явление находит подтверждение и в увеличении количест- 
Па митохондрий в разных тканях, в том числе и в скелетных 
^Ь1шцах и миокарде при гипокинезии (Португалов В. В., 1969- 
1 оманов В. С„ 1975, 1977; Рохленко К. Д., 1975, 1977).
ir ^eTajIbH°e исследование ультрамикроструктуры миокарда 
тс| б°лее поздних сроках гипокинезии выявило четкие деструк- 

шиые изменения в митохондриях. Происходило их набуха- 
1е» частичный лизис крист и изменения плотности митохон

дриального матрикса. Эти изменения были одинаково выра- 
' CHbI в стенке левого и правого желудочков сердца. Особенно 

Четливо они наблюдались на более поздних сроках гипоки- 
^‘эии (на 30-й и 120-й день) (рис. 14 и 15). Локализация этих 

^Рушений в матриксе и на кристах митохондрий указывала 
а возможность некоторых изменении, происходящих в энер- 

1ог^Ческом обмене сердечной мышцы (Португалов В. В., 
^УЬЭа, 1973; Митин К. С., 1965), так как именно в этих обра- 
°Ваниях находятся дыхательные ферменты. Кроме того, на-
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хондрий уже не встречались. В четырехглавои MbILL1^ 
обнаружено большое число митохондрии с резко де | р.; Р 
ванным строением. Некоторые из них полностью потеРяЛ1 
кристы и представлены одной наружной мембраной и пр р 
ным внутренним содержимым. Между миофибриллами ра 
полагались митохондрии длиной в два и более саркамсра. 
Однако наряду с измененными часть митохондрий полностью 
сохраняла свое нормальное строение. Через 30—45 дней им 
мобилизации количество митохондрий в мышцах становилось 
значительно меньше. Многие из них имели обычное строение 
и лишь в отдельных участках были вакуоли и содержались 
пустоты. Примечательно, что в эти периоды встречалось мно
го лизосом, которые, как известно, могут способствовать раз
рушению клеточных элементов, в том числе митохондрий. Это 
очень важное обстоятельство и на него следует обратить осо
бое внимание. Есть основания думать, что процессы аутолиза, 
связанные с ферментами лизосом, здесь активируются, что мо
жет вести и к нарушению структуры, и к уменьшению числа 
митохондрий. В конце 2 мес гипокинезии митохондрии, кото
рых было явно меньше, чем ранее, были крайне полиморфны, 
часть их вакуолизирована, во многих из них отмечалось нали
чие округлых плотных гранул. Под сарколеммой регулярно 
встречались лизосомы и большое количество разной величины 
и формы цистерн.

Авторы этих исследований подчеркивают, что изменения в 
мышцах, как красных (камбаловидная), так и в смешанных 
(икроножная и четырехглавая) наступают весьма рано, бук
вально с первых дней гипокинезии. Одной из наиболее уязви* 
мых органелл клетки является митохондрия и, кроме того, 
примерно через месяц иммобилизации происходит четкое на
растание числа лизосом (Португалов В. В., Рохленко К. Д. 
1968, Рохленко К. Д., 1977). Из сказанного следует, что в ми
тохондриальном аппарате и особенно в кристах митохондрий 
в процессе длительной гипокинезии происходят существенные 
изменения, обусловленные, по-видимому, нарушениями наибо- 
лее фундаментальных сторон биоэнергетики.
г У^нез биоэнергетических сдвигов при гипокинезии в 
самых общих чертах можно представить в следующей после
довательности. При длительной гипокинезии, когда животное 

остепенно привыкает к фиксации, значительно снижены ак
тивные мышечные сокращения. При этом систематик™ нс 
образуются необходимые количества АДФ „ не ппо^ Ln? 
стимуляции потребления О2 в должном объеме Возт, L7 
бы детренированность этого биоэнергетического КаеТ К 
мышцах. Поэтому у гипокинетических жи»о™ процесса в 
НИИ к их митохондриям АДФ дыхание авотных при добавле- 
тенсивно, а при замедленном ресинтмДлтлНе идет столь ин- 
дит и столь четкого, как в контпопп ^-ТФ уже не происхо- 

замедления дыхания.84



Дыхательный контроль протекает более вяло и слабо. Мы 
действительно наблюдали это явление на полярограммах по
требления О2 митохондриями в 3-м и 4-м метаболическом со
стоянии.

Необходимо обратить внимание еще на одну из возмож
ных причин нарушения дыхания и фосфорилирования в мито
хондриях. Энергия переноса электронов по цепи дыхательных 
переносчиков может использоваться митохондрией либо на 
фосфорилирование АДФ и превращение ее в АТФ, либо для 
накопления ионов Са2+ и фосфата внутри митохондрий, при
чем в том же количестве, в котором ионы Са2+ и фосфор со
держатся в гидроксилапатиге, т. е. в основном минеральном 
веществе костей и других обызвествленных тканей в организ
ме. Особенно важно то, что если в митохондриях идет накоп
ление Са2+ и фосфора, то это тормозит процесс фосфорилиро
вания АДФ и синтез АТФ. Энергия переноса электронов мо
жет тратиться только на перенос Са2+ или на синтез АТФ. Это 
важнейший постулат современной биоэнергетики (Лснин- 
жер. А., 1974). Он постулирует, что если добавить в среду с 
митохондриями, содержащую фосфат, ионы Са2+ в растворе, 
то фосфорилирование их резко ингибируется. В то же время 
хорошо известно, что во время гипокинезии идет выход каль
ция из костей, несущих значительно меньшую нагрузку. Воз
растает содержание кальция в крови, а следовательно, и в ря
де тканевых сред. Повышение ионов Са2+, по-видимому, также 
может определенным образом способствовать разобщению 
окислительного фосфорилирования при гипокинезии. Это тем 
более вероятно, что количество кальция и фосфора, проникаю
щих в митохондрии в этих случаях, такое же, как и в кристал
лах гидроксилапатита в костях. Очень важно также, что со
став гранул, возникающих при этом в митохондриях, очень 
близок по составу к гидроксилаиатнту. На это обстоятельство 
еще мало обращено внимания при изучении взаимосвязей 
Между процессами биоэнергетики и нарушениями кальциевого 
°омена, имеющими место при гипокинезии в организме. Оче
видно, что это также может быть одной из существенных при
чин, нарушающих процессы тканевой биоэнергетики.

5- Г^ЗООБМЕН ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ ВО ВРЕМЯ 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАГРУЗОК

го

позволяющих оценивать 
гипоки- 
измене-

У человека при гипокинезии происходит снижение основно- 
обмена и, как установлено на животных, нарушается ка

чество процессов биологического окисления в тканях. Естест
венно, возникал вопрос как изменится газообмен при различ
ая функциональных нагрузках, позволяющих 0прНМПо^ 
Резервные возможности энергетического обмена при 
^езии. Имеется ряд сведений, говорящих о некотором
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требления 02 непосредственно во время работы, выполняе
мой после гипокинезии, увеличился меньше, чем кислородный 
долг, который возрос в 2 раза. Важно, что к 10-му дню после 
опыта еще не наблюдалось восстановления кислородного дол
га до исходного уровня. Расход О2 на единицу работы увели
чился на 50%. Коэффициент восстановления снизился па 
34%; на 10-й день после опыта этот показатель оставался еще- 
сниженным.

Следовательно, даже сравнительно небольшой период ги
покинезии в постели вызывает весьма существенные измене
ния газообмена при выполнении физической работы. Увеличе
ние потребления О2 на единицу работы заставляет думать, что 
эта работа после гипокинезии требует значительно большего 
напряжения функции внешнего дыхания, сердечно-сосудистой 
и других систем. Одной из причин этого может быть наруше
ние качества окислительных процессов в тканях, о чем гово
рит высокая цена одного килограммометра работы по О2

Следующая серия исследовании показывает, что причина 
наблюдающихся изменений в кислородном обеспечении опта-



иажно при таких исследованиях, поэтому кислородный долг 
здесь мог и нс учитываться полностью. Однако при повыше
нии скорости бега до 7 км/ч, а также увеличении угла наклона 
дорожки трстбана, потребление Ог во время бега после по
стельного режима несколько уменьшилось (на 0,4 л), кисло
родный долг возрос с 9,9 до 10,8 л, а кислородный запрос в 
полом увеличился с 13,6 до 14,1 л. При условии, что в обоих 
■случаях работа была одинаковой, указанные факты свпдстсль- 
■ствуют об уменьшении КПД, т. с. об ухудшении экономичнос
ти работы. Если же по приведенным Тейлором и соавт. (1949) 
таблицам подсчитать относительную кислородную задолжен
ность, т. с. показатель, подобный описанному выше коэффи
циенту восстановления, то результаты его данных будут весь
ма убедительно доказывать тс же закономерности, которые 
были установлены методом непрерывной регистрации потреб
ления О2 Б. С. Катковскпм (1966) и Л. И. Какурпным (1968).

Итак видно, что во всех этих случаях удовлетворение кис
лородного запроса в большей степени идет не во время самой 
работы, а за счет кислородного долга. Следовательно, быст
рая оперативная перестройка систем, обеспечивающих нужды 
организма в кислороде при работе нарушается.

Рассматривая некоторые стороны механизма снижения 
работоспособности при гипокинезии, следует обратить внима
ние и на точку зрения Гревелайна и соавт. (Graveline D. Е. 
ct al., 1961). Они считали, что главной причиной, вызывающей 
снижение устойчивости организма к физической работе при 
гипокинезии в постели или при пребывании в иммерсионной 
среде, является нс уменьшение мышечной работы, а снижение 
Действия ГПДРОСПТЙЧССКОГО Давления столба крови. Ясно, что 
Последнее невозможно предотвратить при помощи физических 
^ражненнй, если они проводятся в строю горизонтальном 

положении. Эти выводы были сделаны на основании 2-недель- 
иой гипокинезии в постели, во время которой обследуемые 
выполняли в строго горизонтальном положении «определен- 
чые физические упражнения». Очевидно, эти упражнения бы
ли просто недостаточными. В опытах Б. С. Катковского (1966) 

1 'Т И. Какурина (1968) физическая тренировка существенно 
^‘Учшала возможность совершения работы и почти полностью 
'■охраняла кислородный баланс и газообмен.

Следовательно, снятие гидростатического давления столба 
кРОви не является главной причиной ухудшения работоспособ
ности И нарушения газообмена при мышечной нагрузке во 
“Ремя гипокинезии. Об этом же говорят и данные N. С. Birk- 
head И соавт 11964) в которых показано, что физические 
Упражнения выполняемые во вР^я Хе^НислоРроТный со- 
хРаняют исходную устойчивость к работе и к слородныи за- 
лРОС, но не предупреждают ухудшения ортостатической устой- 
■'"востш Следовательно, действие гидростатики вряд ли само
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тела. По-видимому, изучение непосредственно динамики кистела. 1 lU’DHAtiMVJiJ , *  г г д
лорода в тканях и оксигенотопографии организма могло оы 
помочь вскрыть еще не известные ранее механизмы. Об этом 
говорят данные изучения Рс2 в тканях при ортостазе после 
гипокинезии (Рижский А. В., 1972).

Для более углубленного выяснения состояния газообмена 
при гипокинезии во время функциональных нагрузок было
необходимо изучение этого показателя на животных. Серия 
опытов проводилась на 90 подопытных и 62 контрольных кры
сах, которые находились в гипокинетических клетках-пеналах 
100 сут, в тех же условиях содержания и ухода, как и упомя
нутые ранее. На 60-и и 100-й день гипокинезии, а также на 
30-й и 60-й день после ее окончания определяли предельное- 
время плавания животных с грузом (15% от массы тела) в 
воде температуры 35°±1°С, а также исследовалась способ
ность к статической нагрузке, т. е. предельное время удержа
ния на вертикальном шесте с поперечными насечками. У этих 
же животных исследовался газообмен при плавании по ори
гинальной методике, разработанной Ю. С. Галушко (1972).

Было установлено, что способность к динамической и осо
бенно к статической нагрузке у крыс под влиянием гипокине
зии снижалась крайне резко. Время выполнения динамической 
нагрузки (время плавания) на 60-й день гипокинезии состави
ло 30 /0, а на 100-й день всего 15,5% от времени плавания 
контрольных животных. Время переносимой статической на
грузки составляло всего 17 и 2,65% по сравнению с контро
лем. Удлинение периода гипокинезии существенно усугубляло* 
возникшие нарушения и приводило к резкому снижению пя- 
бочегп плтппниала ЖИВОТНЫХ, ППН _____ 



подопытных крыс свидетельствовало и увеличение кислород
ного долга на 202,2% и кислородного запроса на 82% по срав
нению с контролем. При этом увеличение кислородного запро
са покрывалось в основном за счет кислородного долга. О сни
жении способности к выполнению физической нагрузки свиде
тельствовало также уменьшение коэффициента восстановле
ния, который составил 45,6% по сравнению с контролем.

Еще более существенные изменения происходили в кисло
родном балансе организма у крыс при плавании на 100-е сут
ки гипокинезии. В этот период у крыс с обычным режимом 
двигательной активности по сравнению с 60-м днем гипокине
зии отмечалось даже некоторое увеличение потребления О2 
при нагрузке, которое сочеталось с уменьшением кислородно
го долга и запроса при возрастании коэффициента восстанов
ления. Это может свидетельствовать об улучшении регуляции 
кислородного баланса организма, о его большей экономичнос
ти, а также с способностях более крупных животных выдер
гивать более значительные нагрузки. Данное заключение пол
ностью соответствует результатам, полученным при опреде
лении предельного времени плавания контрольных крыс с 
грузом. Так, продолжительность плавания контрольных крыс 
возросла с 280 с (60-е сутки опыта) до 340 с (100-е сутки 
•опыта).

Следовательно, в контроле животные становились более 
выносливыми, в то время как прирост потребления О2 при пла
вании на 100-е сутки у гипокинетических крыс был на 34,6% 
выше, чем у контрольных. Уменьшение прироста потребле
ния О2 с 54,1% (60-е сутки опыта) до 34,6% (100-е сутки опы
та) при плавании у подопытных крыс тем не менее не свиде
тельствовало об улучшении кислородного баланса организма 
и лучшей переносимости нагрузки. Основная тяжесть по лик- 
видации последствий физической нагрузки приходилась на 
ПеРиод после работы. Кислородный долг у подопытных. крыс 
«аJOO-е сутки опыта был на 567,4%, a«кислородный запрос на 
129'3% выше чем v контрольных. Об ухудшении структуры 
газообмена отчетливо свидетельствовало У“нию
Шенне коэффициента восстановления (до 20,1% по сравнению 
« контролем) Приведенные результаты указывают на резкое 5Н11!кениееф1п11ческое«^работоспособиост11 после гипокинез1пи1 

^повременно на значительное нарушено v ■ Р 
Ланса организма v «гипокинетических» крыс при а ру е, '-Ричем ?яжесть этих нарушений с удлинением сроков гипоки- 

езии прогрессивно возрастала период, необходи-
В этих же сериях опытов был определ н баланса v 

'’Ый для восстановления нарушении ки гМППКННезии Газо "^опытных животных после 100-суточнои гипокинезии Г,азо- 
^бмен определяли на 30-е и 60-е сутки восстаповительного не 
Р110Да. Продолжительность плавания подопытных рыс без 
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груза была такой же, как в контроле. Показатели газообмена1 
при нагрузке у подопытных крыс в эти периоды сравнивали с 
величинами, полученными на 100-й день опыта у контрольных 
животных.

Прирост потребления О2 при нагрузке на 30-й день после 
100-суточной гипокинезии был на 43,2% выше, чем у контроль
ных животных. Кислородный долг уменьшился с 23,3 ±0,6- 
(100-й день опыта) до 6,53 ±0,56 мл/кг-мин, что тем не менее 
было на 86,5% выше, чем в контроле. Наряду с уменьшением 
кислородного долга отмечалось снижение и кислородного за
проса с 46,7 ±1,0 (100-й день опыта) до 31 ±1,4 мл/кг-мин, чта 
было выше на 51,9%, чем в контроле. Об улучшении кислород
ного баланса организма свидетельствовало также возраста
ние коэффициента восстановления с 0,99 (100-й день опыта) 
до 3,88, что составляло 70% его величины в контрольных ис- 
следованиях. Еще более существенные изменения произошли 
к 60-м суткам восстановительного периода. Прирост потребле
ния кислорода при плавании у подопытных крыс в этот пе
риод был только на 7,5% выше, чем в контроле. Это сопро
вождалось большим, чем на 30-е сутки, снижением кислород
ного долга и запроса, которые отличались от контроля на 
24,5 и 12,6% соответственно. Коэффициент восстановления в- 
данном случае увеличивался до 92% величины его в контроле.

Таким образом, через 2 мес после 100-суточной гипокине
зии показатели кислородного баланса организма у подопыт
ных крыс при нагрузке приближались к таковым у контроль
ных животных, однако не достигали их. По мере нормализа
ции кислородного обеспечения организма у подопытных крыс 
постепенно восстанавливалась и способность к предельной 
динамической и статической нагрузке.

Результаты экспериментальных исследований свидетель
ствуют о том, что длительное пребывание крыс в состоянии 
гипокинезии приводит к дстренированности организма и ухуд
шению его кислородного обеспечения при физической нагоуз- 
ке. Снижается экономичность работы и ухудшаетсяпегуляция 
кислородного баланса организма пои « Рег>ляц ”так как кислородный запрос удовлетворял Скои нагРУзке' 
счет кислородного долга, т. е. не во вор? В основном 33 

Изменения баланса кислорода Лп работы> а после нее' 
кииезии, особенно выражены hmphL Р С’ ввергшихся гипо- 
ческой нагрузке. Это может бит ° ПрИ максимальной физи- 
нарушениями процесса i/тнЛ СВЯЗаио- с одной стороны, с 
теза АТФ, а с другой —г,,1ШЗа11ИИ кисл°рода в ткани и спн- 
доставки О2 к этим тканям некотоРЬ1ми нарушениями систем 

Таким образом ск Л п, '
потребления и доставки в1валось впечатление что баланс 
*актотоПрИ физической нагрузки3 У <<гипокиие™ческих» ж"' фактором для ее выполнения т»,СТановится лимитируюшиМ 
92 еНИЯ- Так°е явление, очевидно, М°' 



жст быть связано как с нарушением в системе доставки О2 к 
тканям, так и с нарушением процессов утилизации О2 в самой 
ткани. Кроме того, необходимо отмстить, что при гипокинезии 
происходит снижение кислородной емкости тканей. Это было 
показано в работе 3. И. Барбашовой и соавт. (1970). В икро
ножных мышцах у крыс после 30-дневной гипокинезии было 
установлено снижение содержания миоглобина с 3,7±2 до 
3,0±0,1 мг/г ткани (Р<0,02). Следовательно, запасы О2 в 
тканях мышцы в случаях экстренной мобилизации при интен
сивной работе будут снижены. Следовательно, и системы до
ставки (гемодинамика) и запасы О2 в тканях при гипокине
зии, как видно, снижаются. Однако наряду с этим, как мы ви
дели ранее, ухудшается и утилизация О2 в тканях.

Возникает естественный вопрос. За счет чего ограничива
ются процессы синтеза энергии после гипокинезии? За счет 
недостаточной доставки или за счет несовершенного, нарушен
ного качества биологического окисления? Для решения этого 
была поставлена проба с острой гипоксической гипоксией, так 
как она предъявляет высокие требования к транспорту О2. 
Оказалось, что во время подъема до высоты 12 км (скорость 
подъема 40 м/с) остановка дыхания у «гипокинетических» 
крыс происходила на 244±22,3, а у контрольных на 254± 
±17,4 с, а прекращение сердечной деятельности возникало на 
284±21,6 и 307±38,2 с соответственно, причем эти различия 
статистически были недостоверны (Р<0,1). Примерно такая 
же картина была установлена и при гипоксической гипоксии, 
развивавшейся более медленно в герметических эксикаторах. 
3 этом случае остановка дыхания у гипокинетических живот
ных произошла в среднем на 300± 18 мин, а у контрольных на 
240±30 мин. Это различие также не было достоверно. Необ
ходимо подчеркнуть, что на протяжении почти всей нарастаю
щей гипоксии потребление О2 у гипокинетических крыс было 
больше, чем у подопытных (Галушко Ю. С., 1972; Ковален
ко Е. А. и др., 1970, 1975). Эти данные свидетельствуют о том, 
что вся система транспорта О2 по кислородному каскаду от 
атмосферы к тканям при гипоксических пробах после гипокп- 
"?зии страдает незначительно. В опытах же с интенсивными 
Мышечными нагрузками (плавание, удержание на шесте) 
важна не только доставка и даже не просто утилизация О2, 
а главным образом сохранение эффективного процесса сопря
жения фосфорилирования с биологическим окислением в 
мышцах В этих случаях различия гипокинетических и конт
рольных животных всегда было отчетливо выражено. Таким 
°бразом, есть основание полагать, что в этом случае страдали

Режде всего процессы биоэнергетики, и. /т<овзленко £ д 
^ство процесса биологического окисления (Коваленко Е А. 
“ ДР-, 1969, 1971, 1972; Маилян Э. С. и ДР-, 197 ’ р11Н
беРг Л. Н„ 1970 и др.).

93



Таким образом опыты, проведенные на обездвиженных 
животных при различных функциональных нагрузках, пока
зывают качественно такие же изменения, как и у человека, а 
иногда и значительно более резкие изменения. Возможно, что 
одна из причин этого заключается в том, что продолжитель
ность изучавшейся у крыс гипокинезии (100 сут) по сравне
нию с общими сроками жизни этих животных (около 2—- 
21/2 лет) составляет весьма существенный период их онтогене
тического развития и всей жизни. Для крыс этот срок может 
быть в какой-то степени эквивалентен нескольким годам жиз
ни человека. Это крайне важное обстоятельство и, к сожале
нию, далеко не всегда учитывается при проведении длитель
ных экспериментов на лабораторных животных, т. с. не учиты
ваются временные параметры онтогенеза и продолжитель
ность экспозиции в эксперименте при сравнении данных у жи
вотных и человека.

6. ВНЕШНЕЕ ДЫХАНИЕ, ПЕРФУЗИОННО-ВЕНТИЛЯЦИОННЫЕ 
ВЗАИМООТНОШЕНИЯ, СТРУКТУРНЫЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ ЛЕГКИХ ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Изменения тканевого дыхания при длительной гипокине
зии неизбежно оказывают влияние на общий газообмен, а сле
довательно, и на функцию внешнего дыхания.

В условиях гипокинезии, вызванной 20-суточным строгим 
постельным режимом у 3 молодых людей, происходило не
большое снижение частоты дыхания с 9 до 7,5 в минуту, сохра
нявшееся в течение всего опыта. Дыхательный объем в этом 
опыте был разнонаправлен, но в среднем несколько повысил
ся с 722 до 807—870 мл на 12-й и 18-й день опыта. Минутный 
объем дыхания снизился с 6—6,2 до 5,5 и 5,8 л/мин соответст
венно в исходном периоде и на 12-й и 18-й день опыта В сле
дующем, более длительном опыте в течение 62-суточного пре
бывания обследуемых в постели происходили аналогичные 
изменения показателей функции внешнего лыхяииет ;?‘нчны 
ский Б. С., 1967). И в первом, и во втором опыте Д, (КатК°Г 
ния наступали на фоне общего снижения потп2а измене- 
7—22%. Однако сравнительно небольшое чио^ *НИЯ °2 И3 
не позволяет сделать статистически стпо' ИСЛ° обслеДУемь1Х 
гичные данные приводят И. И Касьян г щ6 Еасчеты- Анало-

Иногда при исследованиях в иммео’епАи „ акаРов (1974). 
часы наблюдается увеличение частоты Н°И среде в первые 
тнляции и потребления О2, что внап ДЬ1хвния, легочной вен- 
новки нахождения человека в ВопшТ° необычностыо обста- 
и 1971)- °ДНОИ среде (Соколов В. И-

Интересные данные о нек^
дыхания во время 70-й суточнпй Р Особвнностях внешнего 
стельном режиме быптЛУ °ЧНОи гипокинезми „п--с оыли получены ~ незии при строгом ПО
94 кже М. И. МихасевыМ» 



В. И. Сок олковым II М. А. Тихоновым (1969) на 16 обследуе
мых. Длительная гиподинамия не вызывала существенных из
менений частоты дыхания, однако снижала легочную вентиля
цию во всех сериях этого комплексного эксперимента, даже 
несмотря на ряд мероприятий, направленных на ликвидацию 
неблагоприятных последствий гипокинезии. Минутный объем 
дыхания всегда закономерно снижался. Авторы указывают, 
что минутный объем дыхания снижался преимущественно за 
счет его урежения, а в отдельных случаях и за счет снижения 
глубины дыхания. Важно также, что к 70 сут опыта снижалась 
и максимальная вентиляция легких (с 81—98 до 78—95 л/мин) 
и жизненная емкость легких (с 4330 до 4200 мл). При прове
дении ортостатической пробы в этих опытах еще до гипокине
зии происходило отчетливое увеличение легочной вентиляции 
с 6,26±0,3 до 7,6± 1,3 л/мин, а после гипокинезии это увели
чение было еще больше — с 5,6± 1,6 до 8,0±0,6 л/мин. Одно
временно с этим возрастало и потребление О2 при ортостати
ческом положении тела. Понятно, что резкое изменение на
правления действия гравитационных сил по отношению к про
дольной осн тела (при вставании с постели) вызывает значи
тельное напряжение целого ряда систем организма, которое 
после гипокинезии может даже превышать его компенсатор
ные возможности. Ясно, что такое напряжение повышает уро
вень метаболизма и находит свое отражение в увеличении ле
гочной вентиляции и потребления О2. Это увеличение потреб
ления О2 до гиподинамии при ортостатической пробе проис
ходило на 22%, а после гиподинамии на 66%, т. е. в 3 раза 
(Михасев М. И. и др., 1969).

На снижение дыхательных экскурсий грудной клетки, 
жизненной емкости легких и легочной вентиляции при дли
тельной гипокинезии указывает также М. М. Потапова (1968). 
в случаях ппоиелення физической нагрузки и интенсивной
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вертикального положения в горизонтальное происходит пере
распределение легочного кровообращения. Это важное обстоя
тельство и на нем следует остановиться подробнее. Методом 
регионарной изотопной топографии при добавлении к вдыхае
мому воздуху в спирометре меченого изотопа ксенона (133Хе) 
и при введении этого же изотопа в вену было установлено, что 
отношение вентиляции основания легких и их верхушки при 
вертикальном положении тела составляет 1,5:1, а в горизон
тальном положении снижается до 0,9: 1. В случае же опуска
ния обследуемого головой вниз это отношение становилось 
равным 0,6:1. Как видно, вентиляция легких уменьшается 
при изменении положения тела. Отношение величины крово
тока в легких при этих положениях тела менялось следующим 
образом. В вертикальном положении отношение кровотока 
основания легких к верхушке было 3: 1, в горизонтальном по
ложении 1,3:1, а головой вниз 0,7:1 (Glaister D. Н., 1967). 
Этим же методом Dowell A. R. и соавт. (1969) показали, что в 
вертикальном положении тела кровоток в нижних отделах 
легких выше, чем в верхних. Если же переменить положение 
тела на горизонтальное, лежа на спине, то кровоток увеличи
вается не только в верхних отделах, но и в дорсальных отде
лах легких по сравнению с вентральными. Иными словами, 
при горизонтальном положении тела снижается легочная вен
тиляция верхних отделов легких. Причина этого может быть 
связана, во-первых, с общим перераспределением крови при 
переходе от вертикального к горизонтальному положению, а 
также с регионарным перераспределением крови в малом кру
ге кровообращения (Dowell A. R. et al., 1969).

----- и'joьема kdoru /\г \фузионная способность (V«) на 9—11%, а диф



При исследовании респираторной паренхимы легких у 
крыс, находившихся в условиях гиподинамии в течение 30— 
120 сут, было отмечено, что аэрогематический барьер, хотя 
частично и сохраняет непрерывность составляющего его аль
веолярного эпителия, базальной мембраны и капиллярного 
эндотелия, но в целом значительно утолщается. Что же каса
ется эндотелия, а также поверхностной альвеолярной эпите
лиальной выстилки, то их структура в поздние сроки гипоки
незии подвергается значительным изменениям. В цитоплазме 
клеток появляются огромные, достигающие 1—2 мкм, вакуо
ли. Неправильные ограниченные двойной мембраной вакуоли, 
произошедшие из эндотелия, можно обнаружить также и в про
свете капилляра. Появление таких вакуолей наблюдал 
Н. Schulz (1959) в легких при экспериментальном отеке. По
верхностная альвеоло-эпителиальная выстилка также обнару
живает некоторую отечность и, по-видимому, в этой связи 
своеобразную реакцию малых эпителиальных клеток. Смысл 
этой реакции состоит в том, что клетки втягиваются, округ
ляются и отделяются от альвеолярно-капиллярной стенки, 
inn Рсакция была отмочена в опыте при 45- и особенно при 
100— 120-днсвиой гипокинезии. У крыс, кроме того, был обна
ружен факт появления липидных включений в клетках легоч
ной стромы. Таким образом, в легочной ткани у животных 
при длительной гипокинезии происходят четкие изменения 
структуры альвеоло-капиллярной мембраны.

Интересно, что данные об изменении кровенаполнения лег
ких при перемене положения тела подтверждаются не только 
У человека, по и в опытах па животных, которые, как извест
но, почти всегда находятся в горпзонтальнохм положении. 
1ак> Д. С. Погодиным и Б. И. Мажбич (1975) методом регио- 
HneHOfl электроплетизмографпи легких показано, что измене
на П0Л0Жения тела кошки из горизонтального (лежа на спи- 
Vrp В ВеРтнкальное (головой вверх) вызывает, как правило, 
а пЛ“Ченпе кровенаполнения базально-вентральных участков, 
g пэально-дорсальных оно уменьшается. При смене одного 

нового положения на другое кровенаполнение участков, 
соложенных в вышележащем легком, оказывается всегда 

Нц11Се ВЬ1Ражено, чем в нижележащем. Следовательно, измене- 
Тп Реги°нарного легочного кровенаполнения определяется не 

лы<о наличием апикально-базального, ио и вентралыю-дор- 
nJ^kHoro градиента кровенаполнения и содержания воздуха в 
L ГКНх- Это важно при длительном пребывании в постели во 

I еМя гипокинезии, так как может способствовать длитель- 
h застоям крови в легких. Указанные явления хорошо из- 

стнь1 в клинической практике и проявляются они в виде 
м\СГ°о111Ь!х явлений, хрипов, а иногда и отеков легких и пнев- 
п 11пй у тяжелобольных, длительное время находящихся на 

стельном режиме.



Снижение кровотока в верхних отделах легких в верти
кальном положении, естественно, может приводить к увели
чению функционального мертвого пространства и, напротив, 
к его уменьшению в горизонтальном положении. В этой связи 
можно было бы ожидать некоторого уменьшения степени ок
сигенации крови при переходе из горизонтального положения 
в вертикальное. Однако имеющиеся фактические данные нс 
подтверждают этого предположения. В работе К. Л. Гейхма
на и М. Р. Могендовича (1966) показано, что степень оксиге
нации крови, возрастает в вертикальном положении. Послед
нее становится понятным, если учесть, что интенсивность га
зообмена в вертикальном положении существенно (на 22-— 
25%) возрастает, а следовательно, возрастает и интенсив
ность компенсаторного усиления дыхания и его глубина по 
сравнению с горизонтальным положением тела. Особенно рез
ко это проявляется после гипокинезии. Следовательно, усиле
ние этих компенсаторных механизмов может существенно 
перекрыть некоторое увеличение функционального мертвого 
пространства и изменения распределения крови в легких. 
Изучение степени оксигенации крови при длительной гипоки
незии у человека в течение 70 сут показало, что степень окси
генации крови в покое во время этого опыта не менялась и 
оставалась в пределах 96—98% (Михасев М. И. и др., 1969).

Однако необходимо все же подчеркнуть, чго изменение по
ложения из вертикального в горизонтальное и особенно если 
используется длительная гипокинезия с антиортостатическпм 
положением тела (наклоном головного конца тела вниз на 
4—6°) будет снижать функциональное мертвое пространство 
и способствовать перемещению крови в верхние отделы лег
ких. Кроме того, будет иметь место смещение диафрагмы вверх 
и снижение вентиляторных возможностей легких за гилт



ют в дыхании, ио и способствуют сохранению вертикального 
положения тела. Известно, что снижение тонуса межреберных 
инспираторных мышц, мышц брюшной стенки и расслабление 
диафрагмы способствует изменению и ослаблению проприо
цептивной афферентации и снижению возбудимости дыхатель
ного центра. Все это уменьшает стимуляцию функции внеш
него дыхания (Сергиевский М. В., 1950; Гейхман К. Л., Мо- 
гендович М. Р., 1966; Могендович М. Р., Чуваев А. К., 1969). 
Необходимо отмстить, что в литературе уже поднимается воп
рос о тех влияниях, которые оказывает на внешнее дыхание 
изменение положения тела (точнее положение продольной оси 
тела) человека по отношению к вектору земной гравитации 
(Могендович М. Р., 1957, 1972). Однако этот вопрос часто рас
сматривается только с точки зрения изменения показателей 
Функции внешнего дыхания при обычной ортостатической про- 

т. е. при очень кратковременных переходах от горизон
тального положения к вертикальному в пространстве (Белка- 
пня Г. С., 1975, и др.). К сожалению, эта важнейшая пробле
ма остается мало изученной именно при длительной гипокине
зии и при длительном горизонтальном положении.

Обычно при вертикальном положении тела объем макси
мальной вентиляции легких значительно больше, чем при го
ризонтальном (лежа). В случае же длительной гипокинезии 
Эт°т показатель снижается, как уже говорилось ранее (Л1иха- 
СОВ М. И.. 1QGO тг пп \ Пппякп nnvrnft ппнямическни покя.чя-

Но°ВеоНЬ поглощения Оз понизился в среднем на 28%, а имен- 
л, с 3»39 до 2,4 л/мин (Blomgust С. G. et al., 1970). Имеется 

п иссьма ограниченное количество данных относительно
Ио <С11МалЫ1о возможного уровня поглощения О2 в условиях 
Выя Ьного Режима. Так, Taylor И. (1949) у 2 обследуемых 
22 снижение максимального уровня поглощения Ог на

11 3% после 3-неделыюго постельного режима. N. С. Birk-
Нп"С (1963) нашел в период восстановления после 30-суточ- 
j и гипокинезии снижение максимального уровня потрсбле-

Оо пл iq ,1 70/. Гтгггпг.'ипрчня r этом опыте проводилась не
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жеиия максимального потребления О2 (Chase G. A. ct al., 
J966). Вместе с тем нельзя исключить, что это определяется 

Споками в течение которых гипокинезия создается постель
ным нежимом. В последнем случае она была сравнительно ко
поткой Более того, даже при 21-суточном строгом постель
ном режиме (Blomguist С. G. et al., 1970) не удалось обнару
жить существенных изменений со стороны легочной функции. 
Здесь не происходило четких изменений общей, а также жиз
ненной емкости легких при форсированном выдохе в течение 
1 с. По сравнению с контрольными величинами в период по
стельного режима нс отмечалось существенных различий 
скорости диффузии газов в легких, в объемах крови в легоч
ных капиллярах и минутного объема сердца.

Объем легочной вентиляции в покое и при субмаксималь
ном уровне нагрузки очень незначительно изменился после 
длительного постельного режима, так же, как и характер ды
хания при выполнении в вертикальном положении субмаксп- 
мальиой нагрузки. По окончании постельного режима в этом 
З-неделыюм опыте частота дыхания увеличивалась, а дыха
тельный объем уменьшался. Средний объем легочной венти
ляции при максимальном уровне нагрузки в контрольный пе
риод составлял 129 л/мин, а после гипокинезии резко снизил
ся до 99 л/мин, частота дыхания до гипокинезии была 43, а 
после нее 50 в минуту. Дыхательный объем при работе в конт
рольном периоде был 2,9 л (50% жизненной емкости), а по 
окончании постельного режима — 2,1 л (34% жизненной ем
кости). В последнем случае при выполнении максимальной 
физической нагрузки вентиляторный коэффициент (объем 
вентиляции/потребление Ог) не изменялся по сравнению с 
данными контрольного периода. Уменьшение объема легочной 
вентиляции прямо зависело от изменения максимального 
Уровня потребления Ог-

Интересные данные в этом же опыте были получены поИ 
изучении артерио-венознои разницы по кислороду (К_ v )
которая вычислялась по данным уровня поглощенияп т, Ми
нутного объема сердца. Во время постельного пежим/л v 
в среднем постепенно повышалась. В контпппЛ - Ма 
составила у обследуемых в покое пои гпп? иьш период она 
жении 4,2 мл/100 МЛ, ПО окончаи^ ЗОНТаЛЬНОМ ПОЛО-
4,6 мл/100 мл, а в положении сидя —ч я* гип°кинезии 
полнении физических упражнений в гп мл/10° мл- При вЫ' 
нии с нагрузкой 300 и 600 кГм/мии РИЗ°НТальном положе- 
А—Vo, в среднем была 9,2 и 11 ч мп/i пп°Нтрольный периоД 
По окончании постельного нежима„ Мл соответственно- 
10,3 и 13,5 мл/100 мл соответстветшг/Ргг Тех Жс условиях-^ 
нагрузке в вертикальном положении т‘ ПрИ ^максимальной 
контрольный период 1,3, 2 и 2 S При потРебленпп О2 13 
ница по кислороду равняв Т артерн°-венозная р^' 
100 в среднем 11,4, 13 11



13,8 мл/100 мл соответственно. После эксперимента с постель
ным режимом при потреблении О2 1,2, 1,4 и 1 л/мин А—Vo. 
составила 12,7, 13,3 и 14,7 мл/100 мл соответственно. Таким 
образом, при любом уровне потребления О2 после постельного 
режима А—Vo. была выше, чем в контрольный период. В по
следнем случае при выполнении нагрузки максимального 
уровня А—Vo 2 не превышала в среднем 16,2 мл/100 мл, а пос
ле постельного режима — 16,5 мл/100 мл.

Таким образом, со стороны отдельных параметров функции 
внешнего дыхания и интегральных итоговых показателей 
функции легких и гемодинамики малого круга кровообраще
ния, а также величины поглощения О2 из артериальной крови 
при длительной гипокинезии наблюдаются в ряде случаев чет
кие изменения, свидетельствующие о снижении функции аппа
рата внешнего дыхания и не столько в состоянии покоя, сколь
ко при максимальных требованиях к нему по доставке О2 и 
Удалению СО2.

Рассматривая различные стороны влияния длительной ги
покинезии на функцию внешнего дыхания, необходимо специ
ально подчеркнуть роль проприоцептивных влиянии на регу
ляцию дыхания. В ряде работ М. Р. Могендовича (1957, 1969, 
1972) и его сотрудников показано большое значение моторно
респираторных и моторно-бронхиальных рефлексов. Тесная 
рефлекторная связь доказана между различными уровнями 
регуляции дыхания и афферентными стимулами двигательного 
аппарата. Сам дыхательный центр находится под постоянным 
рефлекторным влиянием всей скелетной мускулатуры (Серги
евский М. В., 1950; Маршак М. Е.,1969). Более того, по мне
нию М. Р. Могендовича и А. К. Чуваева (1969), можно счи
тать, что реактивность дыхательного центра почти целиком 
зависит от баланса возбуждения и торможения в моторном 
анализаторе. Поскольку регуляция дыхания осуществляется 
всеми уровнями центральной нервной системы (Сергиев
ский М. В., 1950), следует специально обращать внимание на 
то обстоятельство, что моторно-респираторные нервные струк
туры, в которых участвуют кора головного мозга, гипотала
мус, продолговатый мозг, ретикулярная формация и спиналь
ные вегетативные центры соответствующих сегментов, регули
руют и координируют просвет бронхов в соответствии с 
Локомоторными и дыхательными движениями скелетной мус
кулатуры (Могендович М. Р-, 1957). о

Естественно что в условиях длительном гипокинезии будет 
Р«ко сокращено и ослаблено общее проприоцептивное влия- 

♦»««« яжггадгйк'

ижениях, связанных с труд оПЬТХательной мускулатуры, 
криоцептнвные влияния с самой дь^<
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участвующей как в актах постоянно меняющегося по частоте 
и глубине дыхания, так и за счет того тонуса, который суще
ствует со стороны инспираторной мускулатуры (межребернои, 
диафрагмы и мышц брюшной стенки) при вертикальной позе 
человека и исчезающей при создании длительного пребывания 
в постели. М. М. Потапова (1968) показала, что гипокинезия 
приводит к ослаблению и атрофии мышц в первую очередь ды
хательного аппарата, вследствие чего уменьшаются экскурсии 
грудной клетки; жизненная емкость легких и легочная венти
ляция. Более того, Б. С. Катковским и соавт. (1968) было 
установлено, что основной причиной изменения и ослабления 
чувствительности дыхательного центра к СОр при 15-суточном 
пребывании обследуемых в постели является гипокинезия, т. е. 
дефицит проприоцепции. М. Р. Могепдович и А. К. Чуваев 
(1969) считают, что из всех афферентных систем, координиру
ющих дыхательные движения, наиболее важной является 
проприоцептивная. Установлено, что с первого же момента ра
бочей деятельности дыхание перестраивается и в дальнейшем 
по ходу активной деятельности сонастранвастся с ритмом, 
характером и интенсивностью моторной активности организ
ма. В отличие от других висцеральных систем аппарат внеш
него дыхания имеет не только интерорецептивный, но и про
приоцептивный механизм собственной регуляции. Иитеро- 
рецепторы находятся в легких, в бронхах, в плевре, а проприо
цепторы — в дыхательной мускулатуре. Следовательно, 
дыхательный аппарат обладает как бы двойной собственной 
регуляцией — интероцептивной и проприоцептивной саморегу
ляцией, интегрируемой головным мозгом, и эта регуляция 
происходит на фоне постоянных проприоцептивных влияний 
всех скелетных мышц.

По-видимому, при достаточно длительной и резко выра
женной гипокинезии следует ожидать определенных наруше
ний со стороны регуляции функции внешнего дыхания осо
бенно когда после гипокинезии к дыханию будут поет ™ттенЫ высокие и разнообразные требования, свойсХНЬ1е различ 
ным жизненным ситуациям. Однако в настояш^ ™ Р оХ 
вопрос остается еще недостаточно хорошо invu^u Р S 
ет дальнейших детальных исследований R Л Инь™ 11 тРеб\ 
длительное пребывание в горизонта чьнпмп° Же время са*° 
ли может явиться предпосылкой к пя поло>кении в посте- 
роны легких и функции внешнего дыхания° Патологии с0 сТ°'

7. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНРииг.
и дыхания при гипокинезии ГАзообмена

Подведем некоторые итоги
этой главе. Попытаемся представ^003/’ Рассматриваемым 0 
развития ряда изменений и следутШт°бщу1° схему механизме0 
102 следуЮщнх за ними возможны* 



нарушений функции дыхания газообмена и биоэнергетики ор
ганизма при гипокинезии.

Прежде всего гипокинезия вызывает резкое снижение 
функции огромного числа мышечных волокон в скелетных 
мышцах. При длительной гипокинезии процесс ресинтеза АТФ 
ослаблен. Он не возникает систематически и постепенно дстре- 
нируется. Активность атефазы резко падает. После гипокине
зии скорость потребления О2 при добавлении к митохондриям 
АДФ становится медленнее, и сам процесс уменьшения по
требления Оо при ресинтезс АТФ не имеет четкого торможе
ния, как это наблюдалось при дыхании митохондрий, взятых 
У контрольных животных. Иными словами, ослабевает дыха
тельный контроль, т. е. фактическая энергетическая регуляция 
процессов биологического окисления. Более того, было уста
новлено прямое снижение уровня окислительного фосфорили
рования, что выражалось в уменьшении коэффициента Р/О. 
Это же подтвердилось резким снижением дыхательного конт
роля митохондрий. Следовательно, при гипокинезии имеет 
место снижение скорости синтеза АТФ и снижение степени 
окислительного фосфорилирования, т. е. возникает как бы де
тренированность основного механизма синтеза энергии в орга
низме.

Исследование ряда дыхательных ферментов показало, что 
происходит отчетливое снижение их активности. Снижается 
активность НАДН2 — дегидрогеназы и СДГ. При этом в ряде 
случаев происходит не только изменение ферментов ряда 
аэробного окисления, но и энзимов, принимающих участие в 
начальных этапах гликолитических процессов — гексокиназ, 
фосфорилаз и т. д. Кроме того, происходит изменение и спект
ра изоэнзимов в направлении преобладания фракций, в боль
шей степени ответственных за анаэробные пути метаболизма. 
Отмечается также ослабление активности ферментов, обеспе
чивающих переход гликогена к участию в метаболизме по 
пликолптпческому пути, т. е. страдает первичная подготовка 
субстратов гликолиза. Однако в этом направлении еще нет до
статочно систематизированных детальных исследований на 
Различных уровнях энергетического обмена с изучением ряда 
нужнейших звеньев ферментативного катализа. Особенно это 
относится к терминальным звеньям цикла биологическою 
окисления.

Далее было установлено, что происходят существенные из
менения со стороны интенсивности самого тканевого дыхания 
Как отдельных изолированных кусочков тканей, так и в пн- 
Тактных (in vivo) тканях на животных. я,ш могло

Определенное повышение потребления Д соотноше-
Ь1Ть вызвано у животных, во-первых, I13IV^ законом Pv6- 
пя поверхностей тела у крыс в соответс ‘ даже СНц-
сРа, а, во-вторых, необходимостью подд P
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женных потребностей в ресинтезе АТФ во время гипокинезии, 
но требующих большего количества О2 вследствие имеющего 
место разобщения окислительного фосфорилирования. В этих 
случаях даже уменьшенное количество АТФ требовало боль
шего количества О2 для своего ресинтеза. На это обстоятель
ство обычно обращают мало внимания, хотя оно может играть 
определенную роль и, в частности, при гипокинезии. Известно 
также, что в атрофирующихся мышцах вообще интенсивность 
обмена возрастает, так как необходимо дополнительное коли
чество Ог, затрачиваемое на утилизацию продуктов распада 
в тканях. Проведенное в исследованиях на животных при ги
покинезии определение ваката кислорода в моче показало, что 
эта величина действительно возрастает, т. е. предположение 
о накоплении избытка недоокисленных продуктов в организме 
и особенно в атрофирующихся при гипокинезии мышцах дей
ствительно имеет место (Кондратьев 10. И., Коваленко Е. А. 
и др., 1969). Естественно, это требовало дополнительных коли
честв Ог для их утилизации. У человека эти процессы не идут 
столь интенсивно, и общий газообмен снижается.

Подробное изучение ультрамикроструктуры в тканях и осо
бенно в скелетных мышцах и миокарде животных показало, 
что длительная гипокинезия вызывает выраженные изменения 
со стороны структуры митохондрий и особенно их внутренних 
мембран, т. е. как раз в тех участках, где по современным 
представлениям локализуются процессы биологического 
окисления и что особенно важно процессы сопряжен
ного с ним фосфорилирования. Мы неоднократно могли 
видеть, как резко меняется характер митохондрий и целост
ность их мембран. От целостности мембран, ее избирательной 
проницаемости и определенных диэлектрических свойств не
посредственно и зависит возможность нормального синтеза 
АТФ (Ленинжер ., 1972). В электронно-микроскопических 
исследованиях мы видели, что как раз в этом звене и наблЮ- 
даются четкие нарушения структуры крист митохондрий изме
нение их количества, формы и размеров. Все это показывает, 
что и структурный комплекс, на котором протекают важней- 
шие биоэнергетические процессы в к™™- Р «н
длительной гипокинезии, подвергается тках организма П1 ниям. Р тся определенным измене-

Возникающее изменение тканевого „ .<
счете, естественно, не может не г-ея-?™ дь,хания в конечном 
щего газообмена в организме r.,„заться на особенностях о6' 
жения О2 и СО2 в отдельных тк™? С Тем Динамика напря; 
гипокинезии может и не изменят^! и Е “стоянии покоя при 
нах снижается Ро, и наступает п Но в Ряде случаев в мьПП' 
1978). Эти важиые\1>актьХХЛ'П0КСИЯ (Семепцов В. И- 
конечного звена транспорта О, Г™ ™УЮт об итоговом уровН® 
динамики СО2 из организма (КовяпГаНИЗс и начального звеНа 
104 (Коваленко Е. А., Черняков И. Н-
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1972). Следовательно, в состоянии покоя при гипокинезии ли
бо нс отмечалось нарушений конечного звена в каскадах ди
намики О2 и СО2 в организме, либо иногда удастся установить 
наличие четкой гипоксии мышц, т. е. снижение уровня достав
ки О2.

Изучение внешнего газообмена в состоянии гипокинезии 
показало, что у человека, как правило, отмечается определен
ное снижение основного обмена (на 10—25%). Аналогичная 
закономерность в покое обнаружена и у собак. Снижение ин
тенсивности газообмена и функции легких приводит к опреде
ленному уменьшению легочной вентиляции и частоты дыхания 
у человека. Наблюдается тенденция уменьшения жизненной 
емкости легких и уменьшения парциальных объемов легких, 
причем в этих случаях на функции внешнего дыхания сказы
вается не только постоянное снижение запросов на поступле
ние О2 и выведение СО2, но и такие моменты, как перераспре
деление крови при гипокинезии в постели, изменения соотно
шений вентиляции и перфузии в различных отделах легких. 
Это может создавать предпосылку к длительным застоям кро
ви в дорсальных отделах легких при длительной гипокинезии 
в постели, а следовательно, явится началом патологических 
процессов на фоне общей астенизации организма. Отсутствие 
систематических периодов резкого усиления дыхания при ги
покинезии, как это имеет место в обычной жизни при мышеч
ной р-аботс, приводит к ослаблению дыхательной мускулатуры, 
причем здесь играет роль еще и то обстоятельство, что часть 
дыхательной мускулатуры обычно участвует при вертикаль
ной позе человека в антигравитационном напряжении всего 
комплекса мышц, поддерживающих позу человека. Это отно
сится к межреберным мышцам, диафрагме и мышцам брюш
ной стенки. Эти же мышцы создают тонус внутрибрюшного 
давления, важного в общем комплексе поддержания тонуса 
больших сосудистых областей: внутрибрюшных сосудов и со
судов печени, желудка, кишечника и др. '

Итогом всех этих изменений процессов энергетического 
обмена, биологического окисления, общего газообмена и функ
ции внешнего дыхания является снижение 2 ФГ га
зообмена и работоспособности организма эффективности г 
говорит о снижении энергетического обп В Целом. Все э 
ганизма. На схеме 1 сделана поптт^ 6еспечения Функции ор 
цепь изменений энергетического в г™ п1)едставить основную 
тельной гипокинезии Естественно азового обмена при ДдП' 
многом она остается гнпгЛ> °’ ™ Это толы<о схема и ъ° 
дальнейшие исследования 1чп°и, Надо надеяться, чТ 
сделать эту схему более поп"ер.ечисленных вопросов помогу 
щей сложному патогенезу гХкинезии” ** б°Лес соответствУ



Глава III
ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Длительное снижение объема мышечной деятельности ока
зывает влияние на все системы организма, но одним из важ
нейших является влияние на сердечно-сосудистую систему. 
При снижении мышечной деятельности уменьшаются запросы 
организма на доставку О2, субстратов биологического окис
ления и комплекса продуктов структурного обеспечения 
мышц, а также уменьшается продукция СО2 и других метабо
литов. Следовательно, снижается потребность в доставке и в 
выведении многих продуктов метаболизма. Кроме того, снижа
ется афферентная стимуляция нейроэндокринной регуляции 
функции сердечно-сосудистой системы.

Изучению влияний мышечной деятельности на регуляцию 
сердечно-сосудистой системы в общефизиологическом плане 
посвящено много обстоятельных исследований. Мы хотели бы 
подчеркнуть в этой связи прежде всего работы М. Р. Могсндо- 
вича (1957, 1961, 1972, 1972а) и его школы (Гейхман К. Л., 
Могеидович М. Р., 1969; Бельтюков В. И. и др., 1969, и др.), в 
течение многих лет детально разрабатывающих проблему мо
торно-висцеральной и нервно-рефлекторной связи между мы
шечной системой и стимуляцией функции сердца и сосудов. 
В последние годы как в нашей стране, так и за рубежом по
явился ряд интересных работ в этом направлении (Мясни
ков А. Л. и др., 1963; Какурнн Л. И., 1968; Георгиевский В. С., 
Михайлов В М. 1968; Генин А. М., и др., 1969; Парии В. В., 
Крупина Т. А., 1965, 1970; Чазов Е. И., 1970, 1975; Воскресен
ский А. ., и дд., 1969; Красных И. Г., 1969; Иоффе Л. А., 19/1; 
Пурахин 10. Н. и др., 1972; Пестов И. Д., Гератеволь 3. Д., 
1975; Тявокин В. В., 1975; Косицкий Г. И., 1975, Панферо
ва П Е 1977* Deitrick I. Е. et. al., 1948; Lamb et al., 1964; 
Birkead N. C.,’1963; Melallg Me., 1968, и др.). Необходимо от
метить, что к настоящему времени уже получено много инте
ресных фактов, которые далеко не всегда совпадают у разных 
авторов. Вместе С ТОМ имеются исРещсННХбустся еще решить' 
6 особенностях гемодинамики, которые ] У_оактовки меХа- 

Кстественно, существуют и весьма различ Р удпсТ01"1 си_ 
Визмов, наблюдающихся изменении серд
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стены. В ряде случаев возникают диаметрально противопо
ложные мнения. Вместе с тем уже сейчас явно ощущается 
необходимость систематизировать существующий фактиче
ский материал об изменении сердечно-сосудистой системы при 
гипокинезии и попытаться провести его патофизиологический 
анализ.

1. ИЗМЕНЕНИЕ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Частота сердечных сокращений. Гипокинезия существенно 
снижает экономичность и увеличивает напряженность функ
ции сердца (Парии В. В., Баевский Р. М., Волков 10. II., Га- 
зенко О. Г., 1967). Четким доказательством этого является 
увеличение частоты сердечных сокращений, которое, как пра
вило, наблюдается при гипокинезии многими исследователя
ми. В состоянии покоя при строгой клиностатической гипоки
незии даже в сравнительно короткие промежутки времени у 
человека возникает увеличение частоты сердечных сокраще
ний. М. В. Муравов и соавт. (1973) отметили увеличение час
тоты сердечных сокращений после 10 дней гипокинезии в 
постели у 3 обследуемых на 12—23 в минуту, а при 30-суточ
ной гипокинезии у 3 других обследуемых происходило учаще
ние пульса на 26—27 в минуту. При 62-суточной гипокинезии 
в постели Л. И. Какурин (1968) установил, что пульс в покое 
учащался в среднем на 25 в минуту. А. Д. Воскресенский и 
соавт. (1969) обнаружили, что частота сердечных сокращений 
при клиностатической гипокинезии в течение 70 сут достовер
но увеличивалась на 1—5-й неделях этого эксперимента. Мак
симальный прирост частоты пульса на 21—23 в минуту авторы 
наблюдали на 5—10-и неделях постельного режима. Подобные 
данные были получены при гипокинезии продолжительностью 
120 сут и в восстановительном периоде у Ю обследуемых- 
Частота пульса в этом эксперименте постепенно увеличивалась

"э/О^ушш-Тн Т- И" Г.“изул А Я-
пактепноУ итп Т‘ Н” И ДР” 971; ПанФерова Н. Е., 1973). Ха' 
учащенным в Птеченир скращения гипокинезии пульс остается 
30 дней). Аналогичные д3аНнныеептЬН0Г0 периода вРемени (Д° 
кин и соавт. (1969) И др отмечают также А. В. Берегов-

Таким образом r чтаи
Однако в литератупе Просе сУЩествует единогласие-
рят о том, что в период кпя™ ” другие Данные, которые говО' ле или даже в иммерсионной<ОгВр®ме,,ной гипокинезии в крес' 
частоты пульса (Ванюшина 10 ^17° пР°исходит изменения 
Более того, имеются сведение ’ В’’ ПанФеР°ва Н. Е., 1966)- 
ложные явления-урежен я’Умзьвающие и на протнвопо- 
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гипокинезии в постели (Мясников А. Л., и др., 1963). Некото
рые авторы нс отметили существенного учащения пульса при 
20-суточной гипокинезии (Какурин Л. И., 1968).

Можно предположить следующие причины снижения час
тоты сердечных сокращений, наблюдающегося в отдельных 
случаях при гипокинезии: во время пребывания в постели при 
перераспределении крови из нижней половины тела в верхнюю 
несколько увеличивается кровенаполнение сосудов головы и в 
том числе сонной артерии, а это ведет к увеличению депрес
сорных влияний на функцию сердца. Возможно также, что су
щественное снижение потребностей познотонической мускула
туры организма в усиленной доставке Ог способствует умень
шению частоты пульса. Далее, по мере того, как происходит 
постепенная детреипрованность сердца, частота его сокраще
ний даже в состоянии полного покоя постепенно увеличивает
ся. Интересно, что, как правило, это происходит одновременно 
с уменьшением ударного объема крови (Панферова И. Е.идр., 
1967; Иоффе Л. А., 1971, и др.).

Необходимо подчеркнуть, что увеличение частоты сердеч
ных сокращений при гипокинезии отмечается не только у че
ловека, но и у животных. В. А. Боер, А. Г. Ракорн (1973) по
казали, что у крыс при гипокинезии в течение 2 нед также 
происходит достоверное увеличение частоты сердцебиений. 
В контроле частота пульса была 358 ±4, а в опыте в конце ги
покинезии она составила 378±8 в минуту (Р<0,05).

Аналогичные данные, но в более поздние сроки гипокине
зии, начиная с 60-х суток и далее до 100-го дня, т. е. до конца 
опыта, отмечались у крыс в исследовании, проведенном 
В. И. Кузнецовым (1974), а также у кроликов (Тявокин В. В., 
1975). Очевидно, это является выражением общефизиологи
ческой закономерности детренированности сердца и усиления 
симпатических влияний. Заслуживает большого внимания тот 
факт, что у кроликов при гипокинезии 15—29 сут в ряде слу
чаев наблюдалось нарушение правильного синусового ритма 
и появление сипо-аурикулярной блокады, синусовых аритмий 
Уду^оие ЯВН011 коРонаРн°Й Недостаточности (Тявокин В. В.,

Гипокинезия вызывает изменение и рефлекторных воздей
ствий на частоту пульса при проведении ортостатической про- 
6bI физической нагрузки. Интересно, что даже после очень 
кратковременной (в течение 2!/г ч) гиподинамии при проведе 
Ниц ортостатической пробы наблюдалось более значительное,, 
Чем в контроле, учащение пульса. После более длительной 
гИПокинезии (в течение 5—И сут) эта рефлекторная реакция 
^Ульса резко увеличивалась. Если до опыта при °PJ°^™4e’ 

Кой пробе частота пульса возрастала на 19 2 У У,
Порпп Г у гп «л „ xrnwvTv В этих же опытах_!°сле гиподинамии —на 60—80 в минуту, о •=,н 
было установлено, что на реакцию частоты пу 



степень гипокинезии. После 10-суточного пребывания не в по
стели, а в кресле принятие вертикальной позы повышала час
тоту пульса на 24 в минуту, а после 6-суточной горизонтальной 
гиподинамии в водной среде — на 75 в минуту. Ограничение 
движений четко отразилось и на рефлекторной регуляции час
тоты пульса у всех обследуемых. До гиподинамии частота 
ритма, судя по интервалу — R на ЭКГ, нарастала при орто
статической пробе и замедлялась при глазо-сердечном реф
лексе. После гиподинамии рефлексы, связанные с замедлени
ем пульса, стали менее выраженными, отсутствовали или 
извращались (Ванюшина Ю. В., Панферова Н. Е., 1966, 1967)..

Особого внимания заслуживают данные о рефлекторной 
регуляции сердца при проведении ортостатической пробы. Она 
характеризует координацию механизмов, регулирующих 
сердце и сосудистый тонус различных областей тела с про
приоцептивными, афферентными влияниями из мышц (Гейх
ман К. Л., Могендович М. Р., 1969; Бельтюков В. И. и др., 
1969). Можно полагать, что при гипокинезии в связи с дли
тельным «неупотреблением» рефлекторные реакции, связан
ные с изменением положения тела и действием силы тяже
сти, могут нарушаться. Рефлекторная регуляция сердечной и 
сосудистой деятельности и их координация при этом меняет
ся. Происходит явное нарушение хронотропных рефлексов 
сердца. В большей степени нарушаются рефлексы, связанные 

с замедлением ритма сердца (рефлекс Ашнера и клиностати
ческий). Иными словами, имеет место рассогласование реф

лекторной координации функций при длительном ограничении 
движений. Особенно резкие изменения регуляции пульса наб
людались у человека при обычном вставании с постели после 
120-суточной гипокинезии. Частота пульса при этом ппчтгтя- по . ЙП ™ мп n mhmvtv ГПчпауип тп т-т .А ^им возрастала с 80 до 140 в минуту (Пурахип IO. Н. и др 1972^ а пои 
проведении на велоэргометре работы в 500 кгм частот/ ’ nvnilra

Кроме нарушений безусловно
ритма сердца при гипокинезии нап?т еКТОрной регуляШ^ 
торная регуляция. Словесный сигн/п астся и УсловнорефлеК' ОКОЙ тлотл ---------- -- Нал О ,R.,oTTtrC'ской работе, как правило, во всех ° предст°ящей физич6' 
вызывал четкое увеличение пульт Учаях в исходном периоДа 
гипокинезии в 5 случаях учашеми» 3 После 8’5— 11,5-суточно1' 
гих случаях пульс замедлился и п 0Пульса пе было. В 2 ДрУ' 
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выражено значительно меньше. Болес того, даже фактическое 
начало самой физической нагрузки в 3 случаях из 9 не дало 
рефлекторного учащения пульса, а в 3 случаях рефлекс был 
извращен, т. е. наступило замедление сердцебиений (Ванюши
на Ю. В., Панферова II. Е., 1966).

Необходимо напомнить, что условно-рефлекторный меха
низм кортикальной адаптации и мобилизации функции сердца 
к предстоящей работе и даже к ее интенсивности является 
важнейшим подготовительным и мобилизующим средством 
усиления транспортных возможностей сердечно-сосудистой 
системы к выполнению предстоящей физической нагрузки 
(Данько Ю. И., 1970). Как мы видим, и этот механизм даже 
при кратковременной гипокинезии нарушается. Специально 
проведенные исследования гуморальных свойств крови (в раз
ведении 1 : 200) показали, что на изолированное сс.рдце ля
гушки кровь обследуемых после 8—10 сут гипокинезии ока
зала значительно меньший отрицательный хронотропный и 
больший отрицательный ионотропный эффект (Ванюши
на Ю. В. и др., 1966). В этих же опытах с гиподинамией в по
ложении «среднефизиологического покоя» в крови обследуе
мых, кроме того, были найдены сдвиги в содержании симпати- 
ко- и парасимпатикомиметических веществ. Сила сокращения 
изолированного сердца лягушки оказалась четко сниженной, 
происходило и определенное хронотропное влияние, ио эффект 
его был выражен слабее. Парасимпатическая активность кро
ви обследуемых после гипокинезии в этой работе определя
лась при помощи биологической пробы на спинной мышце 
пиявки. Во время и особенно после гиподинамии парасимпати
ческий эффект крови обследуемых значительно снижался 
(Панферова Н. Е., 1973). Следовательно, есть основания пола
гать, что при гиподинамии изменяется и рефлекторное, и гумо
ральное звено регуляции частоты сердечных сокращений.

Специально проведенный автокорреляционный анализ из
менения интервала R — R на ЭКГ при 70-суточной клиноста
тической гипокинезии у 16 обследуемых выявил следующее. 
До гипокинезии четко определялись волны, отражающие ды
хательную аритмию. Амплитуда этих волн была постоянной 
или изменялась периодически при стабильном среднем уровне. 
в период Г11П0КШ1еЗПП происходил распад дыхательной перио
дики. Дыхательные осцилляции сглаживались или сливались, 
образуя волны, не имеющие стабильного периода и постоян
ной формы. В ряде случаев было вообще невозможно найти 
Периодику, отражающую дыхательную аритмию. Указанные 
изменения наступали обычно уже в течение первого месяца 
гипокинезии (Воскресенский А. Д. и ДР-» 1969). Эти данные 
Позволяют считать, что распад нормальной дыхательной 
иритмии на кривых автокорреляции интервала R R обуслов
лен нарушениями сложных рефлекторных связей, которые 



определяются тормозящими влияниями блуждающего нерва 
на сердечный и вазомоторные центры. Следовательно, дли
тельная гипокинезия приводит к выраженным нарушениям 
всего комплекса хорошо скоординированной рефлекторной ре
гуляции сердечного ритма как по линии условно-безусловных 
рефлекторных связей, так и со стороны гуморальных влиянии 
со снижением парасимпатических и преобладанием симпати
ческих регуляторных воздействий.

Ударный и минутный объем крови. При длительной гипо
кинезии, как правило, происходит уменьшение ударного объ
ема крови. Наряду с отмеченной ранее увеличенной частотой 
сердечных сокращений это свидетельствует об изменении 
функции сердца в соответствии со снижением экономичности 
его работы. Казалось, что при снижении нагрузки на сердце сле
довало бы наблюдать урежение сердцебиений при неизменном 
систолическом объеме крови или даже его некотором умень
шении, но строго в соответствии с необходимым при гипокине
зии минимальным минутным объемом крови. Вначале это 
имеет место, но далее картина меняется. Как хорошо извест
но, в процессе эволюции возник и физиологически четко за
крепился другой путь, который проявляется в снижении удар
ного объема и увеличении частоты сердцебиений. Эта общая 
тенденция процесса дезадаптации сердца наблюдается и при 
гипокинезии. В этой связи необходимо обратить внимание на 
одно важное положение. В настоящее время окончательно еще 
не установлено, в какой мере время проявления дезадаптиру
ющих влияний гипокинезии больше, чем время восстановления 
функциональных возможностей сердечно-сосудистой системы 
после прекращения гипокинезии и возобновления обычного 
режима жизни. Если исходить из имеющихся в литературе 
ТТПР ПСТЛ ТЧ.ТТРИИЙ ТП ППРНЛет п гго птл тт,,,»    *представлений, то время адаптации системы во много пая ко



Далее происходило некоторое увеличение его к 8-м суткам 
опыта, затем наблюдался спад, а к концу опыта систолический 
объем снова снизился до 53 при 68 мл до опыта (Какурин Л. И., 
1968).

При 62-суточной клиностатической гипокинезии наряду с 
четким увеличением частоты пульса в течение всего воздейст
вия происходило снижение ударного объема, сменяющееся 
после окончания опыта резким увеличением (Какурин Л. И., 
1968). Интересно, что показатели минутного объема кровооб
ращения в этом опыте в основного были выше, чем в исходном 
периоде и снижались только на 12-е и 52—56-е сутки опыта, 
т. е. отмечалась определенная периодичность колебаний этого 
важного и интегрального показателя гемодинамики. Правда, 
здесь трудно объяснить, почему в условиях длительного сни
жения мышечной нагрузки происходит увеличение минутного 
объема крови. В дальнейшем мы увидим, что имеют место раз
личные трактовки этих важнейших показателей функции 
сердца.

При проведении исследований ударного и минутного объ
ема крови в опыте с 70-суточной гипокинезией при помощи 
механокардиографа строго в условиях основного обмена (Си
моненко В. В., 1969) было показано, что ударный объем кро
ви при гипокинезии изменяется незакономерно с тенденцией 
к некоторому увеличению со 2-й и по 7-ю неделю постельного 
режима. Правда, автор отмечает, что статистически достовер
ное увеличение ударного объема крови отмечалось лишь у 
тех обследуемых, которые систематически тренировались ле
жа в постели на специальном тредбане. Он же отмечает увели
чение и минутного объема крови особенно в тех группах (на 
1,5—2,2 л), где проводилась физическая тренировка обследуе
мых во время опыта. При этом минутный объем увеличивался 
преимущественно за счет частоты сердечных сокращений. 
Интересно, что в этом же опыте и у тех же обследуемых опре
деление аналогичных показателей, проведенное А. П. Пекше- 
вым (1969) при помощи метода разведения красителя (0,5% 
Раствор синьки Эванса) и соответствующих расчетов, было 
четко установлено, что клиностатическая гипокинезия вызыва
ет выраженное снижение ударного и минутного объема сердца 
У всех 4 обследуемых, не проводивших при гипокинезии тре
нировки. При этом неуклонное резкое снижение как ударного, 
так и минутного объема происходило вплоть до 4-и недели 
опыта до 78 и 72%, а далее по мере удлинения гиподинамии 
эти показатели снижались значительно медленнее.

13 этих ЖС опытах было установлено постепенное, с некото
рой задержкой вначале снижение массы центральной (интра- 
торакальной) крови. При этом общая масса циркулирующей 
Крови здесь вначале увеличивалась, но после 4-и недели опыта 
отмечалось ее уменьшение. Своеобразная закономерность }ве
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личения массы циркулирующей крови в первый период гипо
кинезии при одновременном уменьшении ударного и минутно
го объема сердца можно объяснить замедлением тока крови. 
Действительно, определение времени полного кругооборота 
крови в этом опыте показало, что через 2 нсд гипокинезии оно 
выросло на 16%, а к исходу 4-й недели опыта на 70%. 
К концу же опыта на 8-й неделе время кругооборота крови 
снизилось, но все же было на 33% выше исходного. Это свиде
тельствует о некоторой адаптации гемодинамики к сниженным 
потребностям в скорости доставки крови к тканям организма. 
Более длительные опыты (120 сут пребывания в постели) под
твердили ту же закономерность (Крупина Т. Н. и др., 1971, 
1971; Панферова Н. Е., 1973, 1977, и др.). При этом наиболь
шее снижение ударного и минутного объема происходило на 
40—60-е сутки опыта. Аналогичную закономерность отмечает 
также Л. А. Иоффе (1971) при изучении гипокинезии в тече
ние 10 и 40 сут у спортсменов.

Следует обратить особое внимание на два основных этапа 
в динамике изменения ударного объема крови и других пока
зателей гемодинамики при гипокинезии. В самом начале по
стельного режима общая гемодинамика связана с перераспре
делением крови при горизонтальном положении обследуемых 
(Sjdstrand Т., 1953). Сразу после принятия горизонтального 
положения тела происходит увеличение притока крови к серд
цу и увеличение центрального объема. В этот короткий период 
ударный и минутный объемы могут быть увеличены. Затем 
рефлекторное раздражение баро- и валюморсцепторов малого 
круга кровообращения и других рецепторов вызывает реак
ции, уменьшающие объем циркулирующей крови и объем со
судистого русла в соответствии с постепенно уменьшающимся 
объемом циркулирующей крови. Это второй этап. Здесь и
ударный, и минутный объем могут снова достигнуть нопмать
НИХ ИСХОЛНЫХ Rp.nuuuw unw ПО-.Т/П --------- - "ных исходных величин или даже постепенно снижатт Л еще 
больше приходя в соответствие со сниженными запросами на 
О2. Наконец, третий этап, когда постепенно пооиехпТД пни-

При исследованиях на людях вочпи^ 
вопрос. В какой мере происходящие .ИКает еще один важны11 
зависят от снижения мышечной Пменения гемодинамиК11 
какой от горизонтального положеш 1вности Как таковой, а п 
ного с этим сниженного действ ПЯ Тела в постели и связаН' /А^НС1ВИЯ гиппоетя-гтхтг......... _
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вопрос вызвал оживленную дискуссию на симпозиуме, прохо
дившем в 1969 г. в США в Индианском университете. На этой 
дискуссии высказывались разные точки зрения, но к единому 
мнению авторы нс пришли. В этой связи следует обратить вни
мание па факты, полученные при гипокинезии нс в горизон
тальном положении в постели, а полусидя в кресле в течение 
5—20 сут со специально подобранными углами для голено
стопных, коленных, тазобедренных и локтевых суставов, обес
печивающими положение «среднефизиологического покоя» 
Для исследуемых (Панферова Н. Е., 1977). Однако гидроста
тическое давление здесь полностью не снималось. Было про
ведено 15 таких опытов с участием 15 обследуемых. К концу 
опытов произошло в среднем увеличение частоты пульса с 63 
До 70 (на 7 в минуту), снижение ударного объема крови с 81 
до 69 мл (на 12 мл) и уменьшение минутного объема крови 
с 5,6 до 5,2 л/мин (на 0,4 л/мин). Как видно, ударный объем 
снизился на 18%, а минутный всего на 7%. Следовательно, 
даже без полного снятия действия гидростатического фактора 
происходило учащение пульса и снижение ударного и даже 
минутного объема крови, причем в основном только за счет 
резкого уменьшения активной мышечной деятельности в по
ложении сидя (Панферова Н. Е., Тишлер В. А., Попова Т. Г., 
1967).

Для более убедительного решения вопроса о том, какова 
доля участия в этом механизме строго горизонтального поло
жения тела и связанного с ним перераспределения крови в 
верхнюю ПОЛОВИНУ тела, теперь делаются попытки усилить 
приток крови в верхнюю часть тела п к сердцу путем создания 
гипокинезии при небольшом антиортостатическом положении 
(4 8°). Мы приведем исследования, выполненные двумя груп
пами авторов при гипокинезии с наклоном верхней части туло
вища вниз под углом в —4°. Исследования одних и тех же 
показателей гемодинамики проводились различными мето
дами.

Э. П. Лсвитес с соавт. (1977) при использовании механокар- 
Диографа и расчетов объемов крови по Бремзеру и Ранке по
казали, что при 49-й суточной антиортостатическои гипокинезии 
происходило четкое снижение ударного объема сердца с 6о_6 
До 53±5 — 54 1 ±3 4 мл и минутного с 4,2±0,о до 3,o — 
3>6±0,3 л/мин, т. е. до 81-83% и 77-85%. Как видно, более 
Резкое перераспределение крови в этих опытах весьма сущест
венно сказывается на снижении ударного и минутного о ъема 
в течение всей гипокинезии. Важно также, что здесь происхо
дит и снижение объема циркулирующей крови.

Исследование, проведенное Д. Г. Максимовым и М. В. Дом- 
Рачевой (1976), в котором ударный и минутный объем сердца 
определялись по электроплетизмографическои методике 
А- А. Кедрова, показало, что при 35-суточной антиортостати-
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/ _ д.°\ происходит вначале снижение (доческой гииокинезш ( \ стоть1 пуЛьса (до 111%)- Одно-
91%). а затем повы опыта увеличивается ударныйвременно в течение 1 -и недел^опь^ . ..
объем сердца (д - _ qio/ От исходного. Аналогично ме-
опыта он снижается пбъем повышаясь в первую неделю до 
И4«/СЯ а"затем снижаясь до 89-86%. Во втором эксперименте 
Ц4 го авторы установили, что в течение 49 сут также с на- 
tnoHQM туловища (-4е) отмечались аналогичные результаты.

Следовательно, при антиортостатическои гипокинезии чет
ко проявляется закономерность еще более выраженного сня
тия гидростатического давления и определенного усиления 
перераспределения крови, вызывающего соответствующие 
рефлекторные и механические влияния в течение 1-й недели 
опыта. Они выразились в депрессорном рефлексе замедления 
пульса и увеличении ударного и минутного объема крови за 
счет большего венозного возврата. Далее, по-видимому, ио 
мере разгрузки и усиленного притока крови к сердцу, ударный 
и минутный объемы крови неуклонно снижались, а частота 
пульса нарастала из-за детренированности сердца и преобла
дания симпатических влияний. Примечательно, что по сравне
нию с ударным минутный объем снижался меньше, что проис
ходило за счет его частичной компенсации учащенным сердце
биением.

Результаты рассмотренных опытов наглядно показывают 
значение положения тела и его влияние на регуляцию функ
ции сердца при гипокинезии. Однако существенную роль игра
ет также и сам факт резкого снижения мышечной активности.

Некоторые особенности сердечного сокращения при гипо
кинезии. Как показало исследование фаз сердечного цикла, 
при гипокинезии продолжительностью 5—20 сут у 15 обследу- 
ТишлеоТг °'Г " следующие изменения (Панферова Н. Е.. 
систолы / Г’’ Попова Т. Г., 1967). Абсолютное значение общей 
355±3 до 349±™” мс)С Мехамческа^систола ?акже°с№ 

вьтшали допустимые должные величины нно еще не пр 
(1965) И зависели в основном от изменен. "° В< Л' КаРпманУ 

Закономерно менялась фазовая стгп ™ частоты пульса.
Желудочка. Период напряжения РуктуРа систолы левого 
12 мс), фаза асинхронного и изомРтпР°С С 97±3 ™ Ю9±4 (На 
росла с 52,5±2 до 59,5-1-2 .. с 4Цч_РИЧеского сокращения воз- 
7,4 мс соответственно. Все эти 5 2 до 52>4±2, т. е. на 7 « 
(Р<0,015 и Р<0,02). Напомнт3менения были достоверны 
асинхронного сокраЩениячто длительность 
не аВИСИТ от изменения тонуса серЛ’ 



ца, вызванного нервными воздействиями, а также определяет
ся особенностями обмена веществ в миокарде, влияющими на 
скорость распределения волны деполяризации. Это обстоя
тельство может говорить об изменении скоростей вхождения 
и выхождения в миоплазму ионов Na и Са, которые, как изве
стно, играют важную роль в механизме сердечных сокраще
ний. Итак, период напряжения сердца, как видно, достоверно 
удлинялся. Весьма демонстративным является укорочение 
периода изгнания с 261 ±2,2 до 241 ±4, т. е. (на 20 мс; Р< 
<0,01). Это важное обстоятельство, так как оно характеризу
ет неэкономическую работу сердца; кровь выталкивается не 
медленным и сильным толчком, а более коротким импульсным 
рывком. Снижалась начальная скорость повышения внутри
желудочкового давления с 1355 до 1260 мм рт. ст./с (на 
95 мм рт. ст./с). Понижалась и средняя скорость опоржнения 
желудочков с 310 до 286 мл/с (на 24 мл/с). Как видно, увели
чивалась удельная продолжительность гемодинамически «пас
сивной» части систолы, произошло уменьшение внутрисистоли- 
ческого показателя с 87 до 84% и увеличился индекс напряже
ния миокарда с 27,4 до 31,4%- Все это указывало па развитие 
■определенной степени детренированности функции сердца. 
Такой тип фазовых изменений, по мнению В. Л. Карпмана 
(1955), характерен для так называемой им функциональной 
«гиподинамии сердца».

Изменения здесь еще не столь резки, но они явно свиде
тельствуют о начальной фазе ослабления функции сердца. На 
наличие фазового синдрома гиподинамии миокарда указыва
ют удлинение фазы изометрического сокращения желудочков, 
укорочение периода изгнания крови и механической систолы, 
снижение скорости нарастания внутрижелудочкового давле
ния и увеличение индекса напряжения миокарда. Все эти дан
ные являются характерными при гипокинезии у человека 
(Мясников А. Л. и др., 1963; Михайловский Г. П._ и др., 1967; 
Иоффе Л. А. и др., 1977).

Детальный анализ изменения фаз сердечного цикла был 
проведен ПОП гипокинезии в течение 70 сут М. И. Тищенко и 
с°авт. (1969). Установлено, что ЗДССЬ также увеличивается 
Длительность периода напряжения до 130 14 ® ®
больше, чем при менее длительной гипокинезии. р 
Также фаза изометрического сокращения и 
Рнод изгнания. Электрическая систола, как пра ’ п
етвовала частоте пульса. Электромеханическая ь
На 40—60 мс меньше «должных» величин. толи-
ст°ла совпадала с «должными» величинамн\ <Р0/У Атжя пягт 
веский показатель изгнания уменьшался на /о- 
начальная скорость повышения внутрижелудочк 
н»я до Ю00 мм рт. ст./с. Изменение фаз сердечного Щ^ 
^ило волнообразный характер с максимальным р
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па з—5_ft неделе и особенно в конце опыта на 8-й неделе. Кро
ме того, авторами при анализе кинетокардиограммы установ
лено, что при гиподинамии фаза изометрического расслабле
ния желудочков несколько удлиняется, а фаза быстрого на
полнения желудочков кровыо существенно не изменяется. 
Период быстрого изгнания к концу гиподинамии несколько 
возрастал.

Следовательно, и при 70-суточной гипокинезии наблюдают
ся четкие изменения фазовой структуры сердечного цикла. 
Укорачивалась фаза изгнания и механическая систола, увели
чивалась фаза напряжения, изометрического сокращения и, 
что особенно важно, увеличивается фаза изометрического рас
слабления миокарда. Время для диастолического наполнения 
желудочков кровыо сокращается, что характеризует ухудше
ние регуляции фаз сердечного цикла, уменьшение времени 
наполнения желудочков кровыо и сокращение метаболической 
реституции биоэнергетики миокарда. Вместе с тем снижается 
и начальная скорость повышения внутрижелудочкового дав
ления, т. е. начальная сила импульса, выталкивающего кровь 
из сердца. Уменьшение времени диастолы может способство
вать тому, что фазовый синдром гиподинамии проявится в 
недогрузке сердца объемом на что указывал Л. А. Иоффе 
(1971).

В условиях еще более длительной гипокинезии в течение 
120 сут на 4 обследуемых были установлены примерно анало
гичные данные (Тишлер В. А. и др., 1970). Однако особого 
прогрессирования нарушений фазы сердечного цикла при этой 
длительной гиподинамии авторы не отметили. Более того, они 
Даже нашли несколько иные данные по сравнению с результа- 
ми восьми остальных исследователей, изучавших эти показа
тели в других опытах. Так, например, по их данным период 
напряжения не удлинялся, а укорачивался, начальная ско
рость повышения внутрижелудочкового давления увеличива
лась, а внутрисистолический показатель и средняя скорость 
опорожнения желудочков не изменялась. При более короткой 
гипокинезии, как мы видели, эти показатели снижались. ВоЗ' 
ции срппттп пР°псходила некоторая нормализация фУйК' 
отменяв роцессе гипокинезии. Однако почти все авторь

при сравнительно кратковпемрмппь также отмечается, 
риод изгнания снижается с 280 „о 94п”П°КИНеЗИИ (2° СУТ) 

В целом можно сказать чтЛ 240 МС к К0НЦУ опыта.
покинезии изменения cbaq rkn ° 3Д°Р°вого человека при г 
рому, часто наблюдаемой Г*ечного Цикла аналогичны сИНД 
розом, имфарктом миокапля ЛИНИКе У больных кардиосКЛ 
тогда, когда имеются четкие ’ Яшемической болезнью, т- * 

’ но ПРИ нормальных экстпят?УШеНИя сократимости миокар
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с тем этот же синдром может наблюдаться и у здоровых лиц 
при бытовой функциональной гиподинамии, которая возникает 
при детрснированности. Болес того, этот синдром может быть 
даже и у тренированных спортсменов в состоянии покоя 
(Карпман В. Л., 1965). Интересно, что весьма схожие данные 
получены при гипокинезии у животных. В. А. Боер и соавт. 
(1973) иа крысах при гипокинезии в течение 2 нед отметили, 
что происходит удлинение периода напряжения с 25 до 29 мс, 
асинхронного сокращения с 15 до 18 и изометрического с 10 до 
12 мс, а период изгнания укорачивался с 63 до 59 мс.

В работе В. И. Кузнецова (1974) также детально изуча
лась сократительная функция миокарда у крыс в течение 
ЮО-суточной гипокинезии. Эта работа представляет специ
альный интерес, и мы остановимся на ней подробнее. Сокра
тительная функция миокарда изучалась в острых опытах. 
В полость желудочков через область верхушки вводили каню
лю, соединенную с датчиком электромонометра. Исходное дав
ление в левом желудочке (Р) в изотоническом режиме сокра
щения, пиковом и изометрическом режиме регистрировали на 
5-канальиом электрокардиографе с фотозаписью. Изометриче
ский режим достигался быстрым полным пережатием устья 
аорты турникетом, дистальнее отхождения коронарных сосу
дов. Запись велась на 5-й и 25-й секундах пережатия (Рмакс 
5 с и Рмакс 25 с). Для изучения утомляемости сердца произво
дилось 11 пережатий аорты продолжительностью 30 с с 3-ми
нутным интервалом. Графически строились «лестницы утомле
ния», принимая величину давления в левом желудочке во 
время первого пережатия аорты за 100%. Располагая ториро- 
ванными по амплитуде и времени кривыми давлениями в левом 
желудочке, автор рассчитывал следующие показатели, харак
теризующие силу и скорость сокращения миокарда: среднюю 
скорость повышения давления (ССПД) в левом желудочке; 
максимальную скорость повышения давления (МСПД); ин- 
Декс сократимости (ИС), индекс opie (ИО). Особенно важно, 
что определялась интенсивность функционирования структуры 
(ИФС). Рассчитывалась также скорость расслабления мио- 
Карда. Функциональный резерв сердца (ФР) определялся, как 
отношение показателей сокращения миокарда после пережа 
ТИя аорты к таковым до пережатия. Регистрировалась '

Для 100-го дня гипокинезии было характерно снижение по
казателей сократительной функции в изом2!’ 
ях= Рмакс 5 с, Рмакс 25 с, ССПД МСПД,, ИС, ИО и ™Р°™ 
Расслабления миокарда на 22, 33, 35, 37, 26, , 9По/
ственно. ИС снижался также и до пережатия аорты на 20 /0, 
ИФС по МСПД уменьшалась на 18%, а функциональный ре
зерв сердца по Рмакс 5 с, сСПД, МСПД, а такжс п

27, 31 и 24% соответственно. Снижение ФР в этот период 
ограничения подвижности происходит преимущественно за
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счет уменьшения максимально достижимых показателей си
лы— скорости сокращения.

При построении «лестниц утомления» оказалось, что на 
5-й день опыта гипокинетическое сердце в результате 11 после
довательных 30-секундных пережатий аорты снижает силу 
своих сокращений, определяемую по Рмакс 5 с на 34%, па 15-и 
и 30-й день на 31%, на 60-й день на 30% и на 100-й день на 
34%. У контрольных крыс Рмакс 5 с к 11-му пережатию снижа
лось на 12—16%.

Таким образом, в первом периоде гипокинезии (до 1о дней) 
снижается инотропизм миокарда, что вызвано гипокинезией и 
стресс-реакцией, обусловленной как обездвиживанием, так от
носительной изоляцией подопытных животных. В дальнейшем 
(15—зо-й день) происходит постепенное восстановление пара
метров силы — скорости, и затем некоторые из них даже начи
нают превышать контрольный уровень (30—45—60-й день). 
На 30-й день увеличивается только ИС, на 45-й день дополни
тельно увеличивается МСПД. На 60-й день, кроме перечис
ленных показателей, увеличиваются Рж, ССПД, ИО как в изо
тоническом, так и в изометрическом режимах работы, однако 
более значительно в состоянии относительного покоя. Вместе 
с тем следует подчеркнуть, что функциональный резерв сердца 
и выносливость к перегрузке снижены. Увеличение реальной 
функции сердца при длительной гипокинезии, не вызываемое 
физической активностью организма, является, по-видимому, 
проявлением детренированностп сердечно-сосудистой системы. 
Перестройка динамики сердечного сокращения в сторону по
вышения активности сократительного процесса в состоянии 
физиологического покоя является неэкономной, так как при
водит к преждевременному истощению метаболического ре- 
зерва, а следовательно, и функциональных резервных возмож
ностей миокарда. Для 100-дневной гипокинезии, как считает 
В. И. Кузнецов (1974), характерно значительное снижение 
максимально достижимого уровня функционирования сердца, 
резервов его сократительной функции и выносливости к Функ- 
циональным нагрузкам. В этих исследованиях на животных 
так же, как и ранее на человеке, обращает на себя внимание 
четкая стадийность процесса детренированности сеолна Виа- 
чале отмечается существенное усилений ™ П сеРдца* 
затем известная адаптация и возвратом^стрениРованпосТ’1’ 
ию некоторых показателей я к Х™ ПИ к ИСХ0ДН0МУ УРоВ 
функциональных возможностей ДппУ ° "ЫТа В|10ВЬ снижеНИ

Весьма наглядным и vfan, еРдечн°и мышцы.
сократительной функции у дительным способом определений 
рентгенологические несло лг?ДЦа При гипокннезии явились 
холившихся 30 сут на стппгЛ?1ИЯ сердца У обследуемых, Ha- 
П. Г., 1973, 1973а, 1974). Автпп постельном режиме (Красны* 
ца и его ударного выбпосз пп^?ЛЯ определения объема серД' 
120 1 ПРОВОДИЛ переднюю непрерывную 



телерентгенографшо до гипокинезии и сразу после ее прекра
щения.

У обследуемых первой группы, находившихся в течение ме
сяца па строгом постельном режиме и не занимавшихся ника
кой тренировкой, произошло весьма значительное уменьшение 
объема сердца как во время систолы, так и во время диасто
лы. У первого обследуемого на 19,8—19,5%, а у второго на 
22,4 —22,3% (в среднем на 21,1—20,9%). Одновременно сни
зился и ударный объем сердца на 18,6 и 20,3%.

Во второй группе опыта во время гипокинезии в положении 
лежа в постели обследуемые выполняли определенные физи
ческие упражнения. Изменения объема сердца были у них в 
среднем в систоле почти в 4 раза, а в диастоле в 3 раза менее 
выражены, чем у лиц без тренировки.

В третьей группе опыта при гипокинезии проводилась 
электростимуляция мышц. Уменьшение объема сердца было 
выражено также меньше, чем при гипокинезии без электро
стимуляции. Кроме того, была проведена оценка сократитель
ной функции сердца, проводившаяся по анализу частоты сер
дечных сокращений, глубины и характеру пульсации на рент- 
генокимограммах. Гипокинезия приводила к учащению сер
дечных сокращений, уменьшению их глубины, изменению 
формы зубцов, причем наиболее выраженные изменения были 
выявлены у обследуемых первой группы.

Телерентгенокимограмма сердца показала, что происхо
дит весьма четкое уменьшение всех размеров сердца и изме
няется характер сократительной функции миокарда. Таким 
образом, приведенные данные доказывают, что общие разме
ры сердца и его размеры в систоле и диастоле, в также удар
ный объем и характер сократительном спосооности изменя
ется весьма существенно. Этим же автором было проведено 
аналогичное исследование при гипокинезии в течение /0 сут 
(Красных И. Г. 1969). Существенное уменьшение размеров 
СеРДЦа произошло здесь у всех 14 обследуемых. Причем инте
ресно, что в ряде случаев даже применявшаяся в этом экспе
рименте в отдельных группах физическая тренировка в посте
ли на специальных тредбане и велоэргометре, но в положении 
^е>ка в постели не привела к сохранению размеров сердца. 
Мы приведем несколько характерных и наиболее вы{ с • 
случаев из материала, который представил автор. 
ъ Размеры сердца у всех обследуемых заметно уменьшались. 
Важно, что даже через 60 дней после окончания гипокинезии 
У обследуемого К. площадь сердца оставалась на 4, /о ' 
Ше> чем до опыта. Особенно резкие изменения произошли у 
обследуемого Л. Площадь сердца у него снизилась на би 
31-2% во время систолы и диастолы, или в абсолютном выра 
Жении на 44 и 49 см2. У него даже через месяц после о'пыта 
Размеры сердца оставались еще сниженными на 14/о- 2 Р
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терно, что и он, и обследуемый А. в процессе гиподинамии 
проводили мышечную тренировку на велоэргометре и тредба
не. Однако это, как видно, не повлияло на уменьшение разме
ров сердца. Обращает на себя внимание общее снижение раз
ницы между размерами сердца в диастоле и систоле в боль
шинстве опытов. Происходило отчетливое уменьшение удар
ного объема сердца, что было видно на рентгенокимограммах.

Так, у обследуемого Б. до опыта эта разница площадей 
сердца в диастоле и систоле составила 10 см2, а после /0 дней 
гипокинезии она снизилась до 6 см2. У обследуемого А. она 
составила до опыта 15 см2, а после опыта всего 6 см2.

Анализируя данные этих исследований, надо подчеркнуть, 
что вообще в ряде опытов в большей степени площадь сердца 
снижалась в период диастолы, чем в период систолы. Эта за
кономерность получена в 8 случаях из 12, в которых можно 
было произвести такие расчеты. Это говорит о том, что диа
столическое наполнение сердца страдает в значительной сте
пени. Если напомнить основные положения закона Старлинга, 
то становится очевидной значимость этого явления в функцио
нальной деятельности сердца при гипокинезии, так как она 
говорит о недогрузке сердца при гипокинезии.

Важные закономерности при 70-суточной гипокинезии об
наружил И. Г. Красных (1969) и при изучении зубцов на 
рентгенокимограммах. Отмечалось резкое снижение этих зуб
цов. У обследуемого Б. было расщепление верхушки зубцов 
левого желудочка в начале систолического колена, уменьше
ние их амплитуды и высоты и увеличение их количества в 
каждой полосе. У другого — зубцы по контуру левого желу
дочка были разной амплитуды и величины, характерные для 
экстрасистолии. Изменения сократительной функции миокар
да у всех обследуемых были однотипными и проявлялись в 
основном в виде мелких заостренных зубцов с большим коли
чеством их в каждой полосе. Необходимо отметить что в спе
циально проведенных И. Г. Красных и соавт (19781 иге пр по- 
ваниях на 40 собаках в условиях 90-суточной гипокинХ 
удалось полностью и весьма убедительно подтвеоХ ту »е 
закономерность, что и у человека. Кппма ,'уд1ВСРдить ТУ 
лись п новые важные факты —обший п °Г0’ здесь ВЬ1ЯВ1 
площадь существенно снижаются vmpmt размер сердца и его 
ца во время систолы и особенно ’ в певион™ площадь серАв 
большей мере снижя&тги Р110д диастолы, т. е. вмышечная JLcca"страд2■'’°Ве“аП0Л,,еи"« «РДЦа, чем его 
И, наконец, знаменатеплил сокРатительная функция серди3' 
точного опыта изучим» ’ Ч™ ДЭЖе через месяц после 7О’СУ< 
сердца полностью не восстанпп^еТрЫ размеРов ” фУи1<и,Р 
концу 2-го месяца без cnJu.^ ются' Более того, Да!ке
приятий не происходит ноппп аЛЬНЫХ пР°Фнлактических мер0 
иа и его сократительной способХТ^



думать, что, несмотря на то что многие изменения при гипо
кинезии носят функциональный характер, однако стойкость и 
длительность изменений размеров сердца свидетельствуют о 
весьма существенных изменениях его массы и функции мио
карда. Направленность изменения ударного объема сердца 
подтверждалась и данными, полученными в длительном 
120-суточном опыте (Парии В. В. и др., 1970; Крупина Т. Н. 
и др., 1971, 1971а, и др.), где также отмечались снижения 
Ударного объема сердца в первую половину опыта.

Изменения электрокардиограммы. Как уже говорилось, 
при гипокинезии и у человека, и у животных, как правило, 
наблюдается постепенное увеличение частоты сердечных со
кращений. Естественно, что это приводило к укорочению 
интервала R—R на ЭКГ (Панферова И. Е. и др., 1967, 1973, 
1977; Иоффе Л. А., 1971; Тишлер В. А. и др., 1970; Ка ку
рин Л. И., 1968, и др.). Обычно у человека при гипокинезии 
сохраняется правильный синусовый ритм даже в случаях весь
ма длительного пребывания в постели (до /0—120 сут). Одна
ко иногда возникают и некоторые его изменения. Так, 
А. Д. Воскресенский и соавт. (1969) отметили, что при рас
смотрении статистических характеристик сердечного ритма 
в опытах с 70-суточиой гипокинезией обращает на себя вни
мание уменьшение коэффициента вариаций интервала R—R, 
а также распад четко выраженной дыхательной ритмики при 
автокорреляционном анализе интервала R—R.

В исследованиях при 120-суточной гипокинезии Р. М. Ба
евский и соавт. (1970) указывают на сглаживание циркадных 
ритмов сердца, которое наступило наиболее выраженно к 60-м 
суткам опыта/Однако полного нарушения циркадного ритма 
на ЭКГ не отмечено. Детальный анализ ЭКГ, проводимый в 
Утренние часы, показал, что происходят определенные пози
ционные изменения оси сердца. Угол альфа комплекса QRS у 
всех обследуемых имел тенденцию к отклонению влево, до
стигая максимума (в среднем 40°) к 113-му дню опыта, а в 
фоновом периоде этот угол составлял 58°. Угол альфа зубца Г, 
Напротив ппоявлял тенденцию к отклонению вправо. Однако 
это проявилось до известного предела, после чего (к 113-му 
Цню) значение угла альфа зубца Т возвратилось к исходному.

аналогичные изменения в отклонении электрической оси 
СсРДЦа указывают и А. В. Воскресенский и соавт. (1969). Эти 
^торы отмечают также, что при 70-суточной гипокинезнн 
Имеют место относительное замедление внутрипред р, , 
атриовентрикулярной, внутрижелудочковой проводимости по 
пРавой ножке пучка Гиса. Периодически происходило увели
чение амплитуды зубцов aVE, изменялась Ф°Рл1а 1

Vi- В более коротких опытах при гипокинезии в jcnei У
а водной имерсии Ю. В. Ванюшина и соавт. ( ) 4
отмечали увеличение зубца Р. Эти данные свидетельствуют
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об увеличении притока крови к предсердиям и усилении их 
функции на первых этапах гипокинезии (Иоффе Л. А., Стои
ла IO. М., 1968).

Наиболее существенные изменения происходили со сторо
ны зубцов и Т. Амплитуда зубцов R и Т в 70-суточном экспе
рименте уменьшалась. Иногда зубец Т3 aVF даже сглаживал
ся или становился отрицательным. Высота зубца Т в стандарт
ных отведениях и особенно в грудном V6 уменьшалась, а зубец 
Tv увеличивался. Синдром Тх± >TXq становился положитель
ным. Необходимо подчеркнуть, что именно это изменение 
соотношения зубцов Т ряд авторов специально подчеркивает 
и считает его наиболее типичным для гипокинезии (Василье
ва Т. Д., 1967; Воскресенский А. В. и др., 1969; Тишлер В. А. 
и др., 1970; Иоффе Л. А., 1971; Крупина Т. Н. и др., 1971, 
Панферова Н. Е., 1977; Graveline D. Е. et. al., 1961, и др-)« 
Типичным было также уменьшение зубца R во всех отведени
ях, особенно при длительной гипокинезии, начиная с 63—70- 
го дня опыта, и наиболее существенно к 120-му дню опыта 
(рис. 18). В этом наиболее длительном опыте периодически 
происходило четкое снижение зубца Т и R (Тишлер В. А. и др., 
1970).

Следует указать также на периодическое изменение поло
жения сегмента ST, который сдвигался ниже изоэлектриче
ской линии в III стандартном отведении или выше изоэлект
рической линии в aVL и Vi_4 отведениях. У всех обследуемых 
в 70-суточном опыте изменялся процесс реполяризации. Дли
тельность сегментов аТ—aU и S aU увеличивалась на 
0,04—0,06 с больше «должных» величин. При векторном ана
лизе наблюдалось уменьшение величины вектора Т желудоч
кового градиента. Величина вектора Q7?S уменьшалась.

Изменения ЭКГ, как отмечают А. В. Воскресенский 
и соавт. (1969), у всех обследуемых в 70-суточном опыте с 
гипокинезией были однонаправлены. При этом у лиц не вы- 
поднявших физические упражнения, они проявлялись ранее 
(на 2-й неделе опыта), чем у тренирующихся (на 4—5-й 
неделях). '
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^чс. 18 Изменения ЭКГ у обследуемого в 70-суточном эксперименте. 
ам7° Псх°дном периоде; б — на 7-й неделе постельного режима. Видно уменьшение

• члитуды зубцов R. Зубцы R3aVL, aVF расщепились. Длительность зубца Р уве- 
'и'Шлась до 0,14 с, комплекс QRS — до 0,12 с. Интервал <$—T^aVL стал вышс изо- 
,Лсктрнческой линии, зубец Т„ — отрицательным. Увеличилась амплитуда зубцов

1,2' aVR, aVF (по А. Д. Воскресенскому, Б. А. Королеву, М. Д. Вентцелю, 1969).



Естественно, допустить, что одной из важных причин отме
ченных нарушений может быть изменение электролитного ба
ланса. Несмотря на то что найденные в этом комплексном 
эксперименте в сыворотке крови концентрации ионов К и Na 
и не были сильно увеличены (Иванов И. И. и др., 1969), нель
зя полностью исключить, что на фоне четко установленных 
при гипокинезии биоэнергетических изменений они нс могут 
вызвать наблюдаемых на ЭКГ отклонений (Бриккер В. Н., 
1970). Нельзя исключить также того, что при гипокинезии при 
определенной ослабленности процессов ресинтсза АТФ может 
в значительной степени страдать и транспорт кальция внутрь 
миофибриллы и его выход против концентрационного градиен
та в полость продольных канальцев саркоплазматического 
ретикулума из миоплазмы миокардиальных клеток (Ebashi S. 
ct al., 1962). Выяснение характера изменения этого механизма 
еще ждет своего решения в проблеме гипокинезии.

Авторы исследования ЭКГ при 70-суточной гипокинезии нс 
склонны видеть причину обнаруженных ими нарушений во 
влиянии изменения ионных механизмов в самом сердце, а от
носят их к экстракардиальиым механизмам нейро-циркуля
торной дистонии, облегчающую адренергические реакции. 
Последние могут сопровождаться появлением ряда разнооб
разных изменений ЭКГ, в том числе близких к приведенным 
выше (Воскресенский А. А. и др., 1969). Однако с этим трудно 
согласиться.

В излагаемом нами материале все исследования, как пра
вило, проводились на абсолютно здоровых людях, которые 
перед проведением длительной экспериментальной гипокине
зии проходили тщательный медицинский осмотр и всесторон
нее клиническое обследование. Как мы видим по данным изу
чения функции сердца и такого общепризнанного показателя 
его деятельности, как ЭКГ, в ряде случаев удается наблюдать 
хотя и не столь резкие, но все же существенные ее изменения 
при длительной гипокинезии.

По-видимому, именно здесь будет уместно коснуться дру
гого аспекта этой проблемы, а именно влияния гипокинезии ■> 
гиподинамии на больных людей. Основной целью этой книги 
не является рассмотрение этой проблемы и целом так ка это 
требует специально поставленных исследований г „ отдача данной работы-попытаться осп»™-. Главная 3, 
иамии на здорового человека и вскппт, ТЬ влияние гипод» 
некоторые патофизиологические ’ П0 мере возможности 
на здоровых людей но него™ СПСКТЫ влияния гипокинезии 
в патологии уже сейчас ™ /Орь,е вопросы роли гипокинезии 

При рассмотрении 1,ч^2УЮТ своего освещения.
той системы и, в частности <Ьут<шшУНКЦИ" ссРЛе1'но-сосудис- 
ческой активности ппп J ’ ч^икции 1ОЙ грани, котораИяПрРаИзХ°еКтИНеЗИИ
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не заглянуть за эту условную, но крайне важную грань. Тем 
более это уместно сделать, так как по уже существующему 
мнению гипокинезия может привести к явной патологии серд
ца и сердечно-сосудистой системы (Мясников А. Л., 1965; Па
рии В. В., 1965; Парин В. В., Баевский Р. М., Волков IO. II., 
Газенко О. Г., 1967, и др.).

В работе В. В. Тявокина (1975) собран весьма интересный 
материал, показывающий существенное влияние гипокинезии 
в клинике сердечных заболеваний при недостаточно обоснован
ном назначении строгого постельного режима. Автор рассмат
ривает две группы больных стенокардией. В первой группе на
значался на определенный период (от 3 до 20 дней) строгий 
постельный режим, во второй — менее строгий (больным разре
шалось двигаться в постели, подниматься и даже ходить по от
делению). Результаты оказались весьма убедительными. 
Из 83 больных первой группы отрицательная динамика коро
нарного кровообращения появилась у 50 больных, а положи
тельная у 18, у остальных она была без изменений. Во второй 
группе из 82 человек отрицательная динамика отмечалась 
У 22, положительная у 28 и без изменений она осталась у 32. 
Из этого видно, что чем строже был режим ограничения мы
шечных движений, тем больше наблюдалось больных с отри
цательной динамикой коронарного кровообращения.

Весьма яркие проявления влияний строгого постельного 
режима выявлялись на ЭКГ. Так, у больной с диагнозом ате
росклероза аорты и венечных сосудов, кардиосклероз, атеро
склеротическая стенокардия напряжения, после даже кратко
временного (в течение 4 дней) постельного режима резко 
уменьшился зубец R в I отведении и зубец Т во II, III, aVF, 
V,, V6 отведениях. После прекращения постельного режима 
эти явления прошли. Далее автор отмечает, что неправильная 
оценка ЭКГ у больных ишемической болезнью сердца нередко 
служит источником «гипердиагностики» инфарктов миокарда, 
особенно среди больных с затяжной формой стенокардии. 
В этой связи было изучено 200 больных ишемической болезнью 
сердца, которые имели при лечении различный двигательный 
Режим. У первой группы больных с существенным органиче- 
нием мышечных движений (от 3 дней и более) зубец Т на ЭКГ 
Уплощался или исчезал или же становится отрицательным. 
Снижалась величина зубца /?, интервал RS—T смещался с 
изоэлектрической линии. Из 169 больных стенокардией в груп
пе с резким ограничением движений у 73 больных наблюда
лась отрицательная, у 50 положительная электрокардиогра
фическая динамика и у 48 данные ЭКГ не изменились.

Во вторую группу вошел 31 больной инфарктом миокарда. 
Им ЭКГ снимали перед разрешением ходить (через 5—8 нед 
после инфаркта миокарда) и затем перед выпиской из стацио
нара. Во время постельного режима перед самым разрешс-

127



пнем ходить интервал Р—Q был увеличен у одного, отрезок 
Q—Т у 26, комплекс QRS уширен у 6 больных, у 2 больных 
была желудочковая экстрасистолия. После режима умерен
ной ходьбы перед выпиской у 4 больных интервал Р—Q и ком
плекс QRS не изменился. Отрезок QT под влиянием ходьбы 
нормализовался у 3 человек. Исчезла и желудочковая экстра
систолия. Учитывая эти отклонения, В. В. Тявокии (1975) при
шел к выводу, что в большинстве случаев у больных инфарк
том под влиянием умеренной ходьбы наступает положительная 
электрокардиографическая динамика. В этой связи автор счи
тает, что у многих больных острым инфарктом миокарда 
отрицательная динамика ЭКГ связана не только с некроти
ческими изменениями в миокарде, но и со строгим постельным 
режимом. Это важное для клиники обстоятельство, которое 
еще раз подчеркивает необходимость для лечащих врачей 
знаний характера изменения ЭКГ не только при инфаркте, но 
и при гипокинезии у здоровых и особенно у больных. Следует 
подчеркнуть, что этот вопрос требует еще своего тщательного 
изучения.

Данные, полученные В. В. Тявокиным (19G7—1975), под
тверждаются и другими авторами (Глухенький Т. Т., Олей
ник С. С., 1966). Какова же может быть непосредственная 
причина изменения ЭКГ у больных коронарной недостаточно
стью при режиме с резким ограничением движений? Наиболее 
типичные изменения на ЭКГ касаются главным образом зуб
цов R, Т и интервала S—Т. Примечательно, что динамика 
этих изменений обратима при возобновлении двигательного 
режима. По-видимому, эти изменения связаны не со стойкими 
структурными изменениями, а с рефлекторными влияниями с 

ХГТ-ТТТТТТ Т-Т О LTlD ПИ О П ТТт _ _______

---- ., ^«лмАлидихся и во время отдыха в опр^ деленном тонусе. Наличие этого постоянного тонуса °че1 важный фактов, кяк -----



(1967—1975) показал, что при гипокинезии может произойти 
ускорение и усиление атеросклероза венечных сосудов и по
степенное сужение их просвета. В экспериментах на кроли
ках это было показано на большом материале, причем разви
тие процессов атеросклероза наблюдалось в ряде случаев 
довольно быстро даже в течение 10—20 дней обездвиживания.

На основании всех приведенных данных видно, что у боль
ных людей уже с имеющимися патологическими процессами 
в сердце гипокинезия может привести к весьма серьезному 
ухудшению наблюдаемых отклонений вообще и со стороны 
Функции сердца в особенности. Естественно, что речь идет не 
о назначении интенсивной физической нагрузки этим сердеч
ным больным, которая может быть крайне вредной. Вопрос 
состоит в том, чтобы не допускать ненужной перестраховки, 
гипердиагностики и в разумных пределах стараться осторож
но и постепенно расширять режим двигательной активности 
больного человека. Убедительным доказательством справед
ливости этого положения являются данные одной из клиник 
Ленинграда. Из 126 больных инфарктом миокарда, которым 
назначался строгий постельный режим, умерло 30 (24%), а 
при лечении больных со значительно меньшим ограничением 
Движений из 105 умерло 5 (4,7%) (В. В. Тявокин, 1975). Эти 
Данные заставляют глубоко задуматься над ролью гипокине
зии в клинике сердечно-сосудистой потологии.

Необходимо обратить внимание еще на одну особенность 
изменения ЭКГ при гипокинезии. Как было показано 
Б. М. Федоровым (1977), при изучении эмоциональной реак
тивности человека, находящегося в условиях длительной 
гипокинезии, происходит изменение ряда показателей. Так, 
например, при интеллектуальном напряжении, тревожных 
состояниях, ожидании болевых ощущений (манипуляция зуб
ного врача, пункция вены для взятия крови и др.) во время 
гипокинезии происходит более резкое, чем до нее учащение 
пульса, снижение зубца 7?, достоверное снижение зубца Т или 
его инверсия в то время, как до гипокинезии он всегда увели
чивался. Отмечается смещение интервала 5—Т с изоэлектри
ческой линии, а иногда и появление экстрасистолии. Эти изме
нения говорят о резком повышении эмоциональной ранимости 
человека при длительной гипокинезии. Все это свидетельству
ет' об астенизации, изменении реактивности организма (Федо
ров Б. м., 1975, 1977; Ткачев Б- В- » ДР- 1975, н ДР-)-

2- ИЗМЕНЕНИЕ МАССЫ, СТРУКТУРЫ И БИОХИМИИ СЕРДЦА
ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Изменение массы сердца. Уже говорилось, что при гипоки
незии происходит заметное уменьшение размеров сердца на 
рентгенограммах, причем уменьшается размер сердца как во 
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тесных клетках 
более свободных 
больше. Масса 
была на 8,5% 
Следовательно, 

^Равнитсльно небольшое ограничение движений при кле- 
содсР>кании различных видов животных приводит к

таких НИЯ заслУж,*вал тот факт, что относительная масса 
больг °Ргапов’ как сердце и легкие, становилась значительно 
абсо UG 'Х П0ДОПЬ1тиых, чем у контрольных животных. Правда, 
законо\ТИаЯ масса пх также уменьшалась. По-видимому, эта 
систс 1еРпость связана с тем, что основные транспортные 
я.х ст'1Ы °^га1П13ма’ обеспечивающие доставку Ог при явлени- 
Дол>1-РеСС3’ имеющего место у крыс в начале гипокинезии, 
Мен ц1Ь1 HecJH Увеличенную нагрузку тем более, что газооб- 
пые и П°? РсбЛС1,ие О2 тканями у них повышены. Однако глав- 

Е 3д1Среипя касались уменьшения массы мышц.
ваннй ^тР°ганова (1973) провела ряд уникальных исследо- 
лос! П0 ИЗЛ1СРСПИ1о массы сердца у диких животных. Оказа- 
(0з’ч2\Т° У норок, содержащихся в более 
клрт!-1 .’ *!асса сердца была 5,73±0,31 г, а в 
СсРдцПХ • м2) 5’98 — 0,21 г. т. е. на 4,2%
Меныц ' дпких соболей, живших в клетках, 
Даже Д’ ЧСМ Днких животных в тайге.
ТОццо^/
вырац с°ДеРЖании различных видов АИШИИЫЛ Нривидп 1 

каза'цДо,10мУ Уменьшению массы сердца. Исходя из этой до- 
вьпзоп °Н об1Небиологичсской закономерности, следует сделать 
Умены ПР°Жде всего о том, что, несмотря на явное абсолютное 
увелц! СПие массы сердца, происходит относительное его 
Ми, и\1еНПе по отношению к общей массе тела. Иными слова- 
при 1Сет место ситуация, обратная той, которая возникает 
ф з адалтации. По-видимому, положение, развиваемое 
хро1(н МесРС0”°м (1975) о так называемом принципе гетеро- 
сбсспсД3 Иакопления тех структур, которые срочно могут 
Может г"ТЬ на,1болес важные для жизни функции в тканях, 
ткацеп °,Ь1ТЬ Распространено не только на отдельные элементы 
т°Рь1.х °И С?.'РУКТУРЬ1, но и на различные органы, функция ко- 
стаза кРа11не необходима для сохранения состояния гомео- 
боЛЬш°Ннпзма- в соответствии с этим при гипокинезии в 
ВажньД1 МеРе 11 раньше может происходить атрофия менее 
Димых* °Рганов и структур, чем жизненно важных и необхо- 
Т'емц ДЛя сохРанения гомеостаза и самой жизни организма. 
ЛстцЬ1Де3адаптиви°й атрофии для сердца ниже, чем для ске- 
11Мсе/Х мышц. По-видимому, именно с этой ситуацией мы и 
пать 1 Дсдо ПР“ гипокинезии. Кроме того, нельзя не учиты- 
Чце оя То обстоятельство, что сердце при гипокинезии в отли-

Ин МЬ1Шц постоянно работает, хотя и не столь интенсивно. 
ФУнкцТ°Ресен следующий важный вопрос. Что происходит с 
сердц Пональнь1ми возможностями не только массы всего 
сы? £г3 в Нелом, но и с каждой отдельной единицей этой мас- 
Вазыв Я Ответа иа этот вопрос необходимо определить так 
Мнокя?СМ^10 интенсивность функционирования структуры 
1<иИез1п 3 ^фС). В работе В. И. Кузнецова (1974) при гипо- 

11 У крыс в течение 100 сут было установлено, что на-
и* 
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ряду с общим уменьшением массы тела происходит снижение 
абсолютной массы сердца на 5-й день на 9%, а на 60-е и 10 -е 
сутки на 16 и 21%. Масса левого желудочка на 5-й день сни 
жалась на 11%, а на 60—100-е сутки на 15—20%. Масса пра 
вого желудочка снижалась только к концу опыта на 22/о- 
Относительная масса сердца, как и в ранее приведенных опы 
тах, возрастала. Увеличение относительной массы левого 
желудочка на 5-е, 15-е, 30-е, 60-е и 100-с сутки составило . 
25, 48, 41 и 42%, а относительная масса правого желудочка 
достоверно увеличивалась с 30-го дня опыта — на 36%, на 
60-й и 100-й день на 38 и 49% соответственно. Полученные 
изменения массы сердечной мышцы могли быть вызваны по
вышением содержания в нем воды. Оказалось, что сухая масса 
сердца, левого и правого желудочка достоверно снижалась, 
начиная с 30-го дня гипокинезии на 17,14 и 23% соответствен 
но; на 60-й день на 18, 15 и 23% и на 100-й день на 24, 
и 36%• Таким образом, имела место определенная гидратаШ ° 
тканей миокарда. Этот факт заслуживает внимания, особенн 
если учесть определенные изменения водно-солевого обмена, 
возникающие при гипокинезии. Вместе с тем наблюдалось 
снижение и сухой массы органа, т. е. происходило истинно 
уменьшение самой структуры сердца.

Определенные изменения в этих опытах претерпевала ’ 
структура сердца ИФС, характеризующая функциональную 
нагрузку единиц массы сердца при гипокинезии. На 5-й день 
гипокинезии интенсивность функционирования единицы стрУ#* 
туры миокарда, рассчитанная -по средней и максимальной 
скорости повышения давления в желудочках и отнесенная к 
единице массы сердца, снижалась на 25 и 46% соответственно- 
Следовательно, начальный импульс для снижения процессов 
синтеза, которым является ИФС, как будто был явно снижен- 
На 30-й день опыта этот показатель нормализовался, так наК 
сама масса сердца снижалась и нагрузка на единицу масс1’ 
возрастала. На 60-й день она превышала исходный yPo0ClIt>' 
Следовательно, дальнейшего преобладания катаболизма 00 
анаболизмом здесь, исходя из представлений, развиваемы 
Ф. 3. Меерсоном (1967, 1975), не должно было происходи10 
1\ концу опыта на 100-й день интенсивность функционир00 
иия структуры вновь снизилась на 18—24%. Таким образец 
этот показатель, как и многие другие, изменялся при гипок1 
незии волнообразно. Интересно, что в этих же опытах с1< 
рость включения меченого метионина 35S в белок миокард 
левого желудочка на 2—5-й день гипокинезии имела тенДе0 
цию к снижению, а на 15-е, 30-е и 100-е сутки опыта она быЛа 
достоверно и резко снижена на 27, 39 и 60% соответствен»0-

™2..т,в,л-



отличалась от контроля, а на 30-й и 100-й день достоверно 
снижалась на 9 и 18%.

Среди функциональных групп белковых молекул особое 
место занимают сульфгидрильные группы в связи с их учас
тием в многочисленных биологических процессах. SH-группы 
входят в фибриллярные белки и имеют прямое отношение к 
сократительной функции и конформационным изменениям 
белковых молекул.

Как показали исследования В. И. Кузнецова (1974), со
держание SH-групп белковых молекул при гипокинезии досто
верно снижалось во все сроки наблюдения; на 100-е сутки 
снижение составляло 22%. Эти данные указывают на доволь
но выраженные нарушения белковых синтетических процес
сов в миокарде при гипокинезии. Возможно, что здесь нельзя 
отрицать и определенной связи этого процесса со снижением 
интенсивности функционирования структуры миокарда, что 
в свою очередь создает определенную недостаточность основ
ных продуктов распада АДФ, креатина (Кр), неорганическо- 
го фосфора (НФ), т. е. снижается и потенциал фосфорили
рования.

В настоящее время выдвигается представление о том, что 
при интенсивной работе сердца потенциал фосфорилирова
ния, т. е. отношение _1АДф) ‘ ’ <н- ф-> возрастает, и э го

(КФ) • (АТФ) и ’
является стимулом для активации генетического аппарата и 
усиления синтеза белка в миокарде при его напряженной ра
боте. Возникает усиление структурного обеспечения функции 
сердца, и его масса нарастает. После того, как масса сердца 
стала больше, интенсивность функционирования единицы 
С7руктуры снижается, п теперь та же работа сердца выпол
няется большей его массой. После этого стимуляция синтеза 

уменьшается и миокард больше не гипертрофируется 
(Меерсон Ф. 3., 1975, 1976). В случаях же гипокинезии мы 
Имеем обратную картину. Потенциал фосфорилирования, по- 
°1;Димому, снижен, так как нет интенсивного, а главное, сис
тематического распада АТФ и креатинфосфата (КФ), и это 
приводит к уменьшению стимуляции генетического аппарата. 
й Результате не происходит синтеза белка в том объеме, как 
Эт° возникает в условиях обычной нагрузки на сердце. Опре
деленным доказательством реальности этого положения могут 
ф1ть опыты, проведенные Г. В. Чернышевой, А. В. Стоида 
(1969) и др., в которых показано, что после односторонней 
Ваготомии у собак, приводящей к резкому нарушению трофи- 
Ки> потенциал фосфорилирования снизился в левом желудочке 
в 3 раза (с 31 до 9). После этого суммарная РНК ткани 
(мкг/г) сырой массы упала на 23% (с 2042 до 1623) (Копте- 
Ва Л. А., Дмитриева И. Д., 1966). В этой же ткани включение 
Меченных по углероду аминокислот упало с 483 имп/мин-мг 



белка до 239, т. е. на 49% (Дмитриева II. М., 1970) Удельная 
активность миозина миокарда по включению в него * S метио
нина упала с 225 до 210 имп (на 7%), а удельная активность 
актомизина понизилась с 199 до 149 имп. (на 25%) (Черны 
шева Г. В., Погосова А. В., 1969). Весьма примечательно, что 
в этих же опытах включение меченых аминокислот в белки 
митохондрий уменьшилось с 483 до 239 пмп/мин-мг белка, на 
45% (Коптева Л. А., 1970).

Все эти данные весьма убедительно показывают связь 
между снижением потенциала фосфорилирования, уменьше
нием активности РНК и синтеза важнейших белковых струк
тур, ответственных за акт сокращения сердца и за его оио- 
энсргстичсское обеспечение. По-видимому, определенные ана
логии здесь допустимы и с ситуацией при гипокинезии. Тем бо
лее, при гипокинезии, которая сама по себе снижает потен
циал фосфорилирования, происходит явное уменьшение пара 
симпатических влияний на функцию сердца. В этой связи 
надо подчеркнуть, что при изучении интенсивности окисли
тельного фосфорилирования миокарда у крыс при 100-суточ 
ной гипокинезии (Коваленко Е. А. и др., 1970—1975) было 
установлено, что потребление О2 при эндогенном дыхании 
кусочков ткани миокарда на 60-е сутки эксперимента снижа
лось с 62±4,8 в контроле до 38±6 2 мм^/ЮО мг-ч. Поглоще
ние О2 миокардом снизилось со 198±7,5 до 164±6,6 мм/ 
ЛОО мг-ч. Следовательно, имело место снижение окислитель
ных процессов. Однако еще более значимые результаты в этом 
же опыте были получены при определении уровня фосфори
лирования. В миокарде на 45-й день гипокинезии усвоение 
тканыо неорганического фосфора снизилось с 15± 1,2 А® 
9,5±1,7 мкА/100 мг-ч при дыхании на сукцинате и с 24± 1 
до 14±3,6 мкА/100 мг-ч при дыхании на а-кстоглютарате 
(Р<0,05; Р<0,05) (Маилян Э. С., 1970).

На 60-й день этого опыта уровень фосфорилирования в сер' 
дечной ткани также был снижен: *23±2,9 в контроле 11 
13±2,2 мкА в опыте (Р<0,05). Естественно, что это приводи 
ло к снижению отношения поглощенного фосфора к потреб 
ленному тканыо О2 и коэффицент P-о снижался с 1,24±0,1 
до 0,77±0,17 (Р<0,05). Таким образом, было установлен 
снижение интенсивности синтеза макроэргических продукт®, 
в миокарде (Коваленко Е. А. и др., 1970, 1974; Маилян 9- 
и др., 1970). Необходимо подчеркнуть, что эти нарушения пр® 
цсссов окислительного фосфорилирования хорошо коррелИР®' 
вали с изменениями ультраструктуры митохондрий и сарК®' 
плазматического ретикулума в тканях сердца СледоватсЛЬН®’ з“аКфоасФопЯилРипНое МЫСЛЬ ° возмо«ностяРхАснИжения потеиШ*' 
самой степени ST ” даже 0 качественном нарушений 
находит подтверждение* £ А-
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и др., 1970, 1971, 1974). Убедительным доказательством сни
жения синтетических процессов белковых структур в миокар
де и мышцах было показано также в серии работ И. В. Федо
рова и соавт. (1967—1973).

Таким образом, при длительной гипокинезии происходит 
выраженное уменьшение массы сердца за счет снижения в нем 
синтетических процессов, причина которых в определенной 
степени может быть объяснена снижением интенсивности 
функционирования структуры миокарда и уменьшением сти
муляции генетического аппарата клеток пониженной величи
ной потенциала фосфорилирования.

Морфологические изменения в сердце. В этом разделе бу
дет рассмотрен материал, полученный на животных. Следует 
указать, что у различных видов экспериментальных животных 
имеются определенные отличия в морфологических измене
ниях в сердце при гипокинезии, поэтому важно отметить в пер
вую очередь наиболее существенные и характерные для дей
ствия гипокинезии. У 3 обезьян, пробывших 6 мес в горизон
тальном положении с иммобилизацией гипсом от лодыжек до 
подмышек, было обнаружено скопление жира в миокарде и 
скелетных мышцах. Наблюдалась частничная атрофия воло
кон миокарда, их фиброз и сокращение диаметров волокон. 
В дуге аорты, брюшной аорте и коронарных сосудах наблюда
лась пролиферация интимы и липидные отложения. При элек
тронной микроскопии было обнаружено нарастание количества 
лизосом в миокарде (Baurne G. Н. et al., 1973). При иммоби
лизации кроликов В. М. Гордиенко (1962) установил значи
тельное уменьшение величины сердца. В миокарде встреча
лись мышечные волокна со сглаженной поперечной исчерчсн- 
н°стыо, в некоторых волокнах поперечная нсчерченность 
вообще отсутствовала. Автор считает, что при гипокинезии 
возникает недостаточность кровоснабжения сердца, проявля 
’ощаяся при предъявлении сердцу повышенной нагРУЗКИ. При
чина этого может быть в нарушении трофики „миокарда, 
и служит причиной морфологических изменении.бсобогоРвн анпя заслуживают морфологические измене- 
н»я, найденные у кроликов при гипокинезии в течениеразли ь 
»ых сроков-от 5-6 до 22-24 сут в исследованиях В. В. Тя- 
и°кина (1975). Необходимо вообще подчеркивать чт0 ' 
Исследованиях гипокинезия у животных вь13ь1вал* сеР 
последствия в виде резко выраженного склеРп°п3^^^ " °
судов, возникновения аневризм, появления к р Р Опыт- 
статочности, инфарктов миокарда и т. д. Из 5 Р опыта
пой группы 30 погибло через разные сроки гнлрлы0 было 
при этом у 22 животных непосредственно передсн0 н ДРу_ 
нарушение дыхания типа сердечной астмы. I Р Прекоа- 
пос: 9 кроликов из 30 погибли в течение 2 СУ^ посл® с?а. 
Н1снпя гипокинезии, когда нагрузка на сердце
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ла. Нельзя сказать, что способы фиксации кроликов в этих 
опытах были более жесткими, чем, например, у крыс в иссле
дованиях, проводимых другими авторами, в том числе и нами. 
Кроме того, в этих исследованиях специально было обращено 
внимание на развитие склероза. В этой серии опытов кролики 
как подопытные, так и контрольные находились на обычном 
рационе виварийного корма. Однако картина резкой патоло
гии была явно налицо. Резкие морфологические изменения в 
миокарде были обнаружены у 15 из 58 кроликов. Кроме того, 
у 13 из 58 кроликов были найдены выраженные склеротиче
ские изменения в венечных сосудах. Установлен склероз аорты 
у 36 из 58 кроликов. В контрольных опытах только у 2 из 21 
наблюдались слабо выраженные склеротические изменения 
после годичного пребывания в обычных клетках того же ви
вария. Как видно, степень усиления гипокинезии явно усугуб
ляла развитие склеротического процесса.

Общая картина морфологических изменений в миокарде 
была следующей. Обычно процесс начинался с капиллярного 
стаза, часто отмечалось диапедезное кровоизлияние, после 
чего нарушалась микроциркуляция, приводящая далее к серь
езной патологии миокарда. Происходило продольное разво
локнение волокон, исчезновение их поперечной исчерченности, 
исчезновение ядер. Кроме того, миокард начинал приобретать 
яркую окраску кислым фуксином. Такие изменения, по мне
нию Рааба (1963), никогда не отмечаются в норме, но, как 
правило, бывают при лигировании коронарных артерий и при 
лизисе миофибрилл.

В оолее поздние сроки гипокинезии в мышечных волок
нах наблюдалось появление липидов. Сначала мелкие капель
ки жира располагались возле мышечных ядер, затем они 
становились крупнее и распространялись по всему мышечно
му волокну. Около появившихся капель жира исчезала попе
речная исчерченность волокон. Часто наблюдался распад мы- 
шечных волокон, а у 6 кроликов из 17 в миокарде были обна
ружены участки некрозов. Как и обычно в таких случаях, 
в участках погибших волокон наблюдалась пролисЬеоания сое
динительной ткани. Аргирофильный каркас миокарда гоубеет и происходит его коллагенизация. Об 1икаРда груосе
копление в нем оксипролина. Все это ппт 1 >КС ГОВОРИТ и на" 
внемышечных соединительнотканных ппИводнт к утолщению 
ся изменения имеют очаговый хапактр Р°слоек- Развивающие- 
ют в субэндокардинальных слоях мис>Р ” Чаще всего возника- 

Заслуживают внимания также нр™ 3pAa'
руженные в коронарных сосудах в торые изменения, обна- 
Из 17 обследованных кроликов v П Э1°М Же эксперименте, 
изменения в коронарных сосудах п 00наРУжены выраженные 
с отека в субэндотелиальном eL И начинались чаще всего 
шение проницаемости эндотелт nuL ДаЛее Имело место повЫ- 
136 Ого барьера и проникно- 



всние плазменных белков крови в стенку венечных артерии; 
просвет коронарных сосудов в разной степени суживался, а 
иногда даже полностью закрывался. Эти изменения являлись 
предпосылкой склероза стенки сосудов, который и отмечался 
в более поздние сроки гипокинезии. Характерно и утолщение 
мышечного слоя артерий, что, по-видимому, было связано в 
основном со спазмом сосудов.

Все перечисленные явления отмечались в ветвях коронар
ных сосудов разного диаметра. У одного и того же животного 
при более длительной гипокинезии (более 10—12 сут) отме
чалась разная выраженность и разные стадии изменений в 
венечных сосудах — от начального небольшого отека до рез
кого склероза с полным закрытием просвета сосуда. Эти изме
нения хорошо коррелируют с крайне тяжелыми осложнениями 
в виде коронарной недостаточности, инфарктов миокарда, ко
торые имели место у 16 из 58 кроликов, бывших в опыте. 
В. В. Тявокин (1975) справделиво отмечает, что в литературе 
ему не встретилось сообщений о воспроизведении столь серь
езных изменений в венечных артериях при ограничении под
вижности животных. Естественно, что эти данные, как и ряд 
других, заставляют серьезно задуматься над теми последстви
ями, к которым может привести гипокинезия. В этой связи 
заслуживает внимания факт, обнаруженный в этой серии ис
следований.

Хорошо известно, почти во всех экспериментальных рабо
тах, проведенных на других видах животных (обезьянах, соба
ках и особенно на крысах), при создании гипокинезии всегда 
отмечается наличие выраженной стрессорной реакции (Ки
риллов О. И., 1977). Особенно резко эти признаки проявля
ются в первый период гипокинезии. В этих случаях, как пра
вило, отмечалось повышение кортикостероидов и катехолами
нов в крови и ряд других симптомов, характерных для реак
ции стресса (Давыдова Н. А., 1976; Калита Н. Ф., 1977).
В опытах же на КРОЛИКАХ, Как правило, этого нет. Кортико- 
СтеРон крови у кроликов резко и быстро снижается при ГИПО- 
кпнезии с 12±0,28 в исходном ДеРиоде 9A4nT?;85B“ J 9,е
День гипокинезии и далее до 8±0,83 мкг (Р > )•
“Реми адреналин составил 0,788 + 0,049 мкг в а У
ппокииетических крыс через 5—28 сут гипоки '

^°.О22 мкг. Норадреналин содержался в крови в контроле в 
количестве 0 583-*-0 008, а у обездвиженных крыс в коли юст 
ве 0,341±0 025 мкг (Р<0,001; 0,001). Нам кажется, что это 
Весьма интересное свойство именно этого вида рвотных в 
Реакции их на гипокинезию. Возможно, что 0TC^J Р
с°вон реакции у кроликов и приводит^ болееипп°Л °^прПР°; 
явлению гипокинезии в виде нарушении липид RM1/IpnniIRP 
Ринового обмена атеросклероза и последующих вышеприве
денных морфологических изменений. В случае же стрессовых
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реакций, наблюдаемых у других животных и. в частности, у 
крыс на первых этапах гипокинезии, определенная интенси
фикация энергетических и окислительных процессов, а также 
усиление ряда других обменных функций не даст столь ыст 
ро проявиться неблагоприятным влиянием гипокинезии на 
функцию сердца и сосудов. Однако это предположение трс 
бует специальной проверки. Кроме того, доказано, что норад
реналин усиливает и убыстряет поступление кальция в мио
плазму миокардиальной клетки (Winograd S., 1961), а это, 
как известно, усиливает возможности проявления кальций-тро
понинового механизма в увеличении силы притягивания и 
скольжении активных нитей миофибрилл по миозиновым, 
т. с. в конечном виде способствует интенсивности сердечных 
сокращений (Abachi S., Endo М., 1968). В приведенных выше 
случаях у кроликов, как мы видели, норадреналин снижен. 
Следовательно, нет стимуляции этого механизма сердечных 
сокращений. Болес того, в этих опытах не происходит и уве
личения кальция в крови, которые естественно ожидать при 
гипокинезии. Кальций, натрий и калий крови у кроликов в 
этих опытах снижались с 13,9±0,35 до 12±0,31, с 325±5,88 
до 32016,22 и с 18,2 ±0,57 до 13,7 ±0,47 мг% соответственно. 
Следовательно, предпосылок для более интенсивного вхожде
ния Na+ и Са±^ в миоплазму не создавалось, а наличие К+ в 
миоплазме также могло быть сниженным, так как в конечном 
виде он должен поступать внутрь клеток из внеклеточной сре
ды в обмен на Na+. Все это как будто могло способствовать 
сохранению интенсивности функционирования ионно-тран
спортных механизмов столь важных в стимуляции систолы и 
диастолы сердца. Более того, адреналин и норадреналин, как 
известно, усиливают действие аденилциклазы в мембранах 
клеток, а это приводит к усилению образования циклической 
АМФ. В свою очередь циклическая АМФ потенцирует дей
ствие кальция и усиливает активацию протеинкиназы тропо
нина, что приводит к усилению фосфорировапия тропонина а 
за этим следует снятие тропониновой репрессии и возникает 
важнейшее звено, определяющее сокращение миокарда Мио-

Л3пп\°ЛФCn^ebsCetКаТГ1?ЧМ-ч3агЧ7 ?Иергии Расщепления 
АМФ до АДФ (Krebs et al., 19/3; Englad P et я Ю70- Red- 
dy I. et al., 1973). В данном же случае, как мы ввдад’Гюпиче- 
ство адреналина и норадреналина снижает™ гД ’ К0Л 
есть основание думать об ослаблении пЯ-п ^ледовательН0^ 
лого взаимодействия при сердечныг г уи1сишего молекуляр- 
гипокииезии у кроликов. Таковы могут бРь^еННЯА В УсловИЯ* 
кулярные механизмы, приводящий Оь ть глубинные моле- 
миокарда. стРУктурным нарушениям

Необходимо обратить внимание
ских исследованиях, проведен™ ту ° На Т°’ что в морфологиче- 
чаются и некоторые общие ипЛ На кРоликах и крысах, отме- 

Р Ь1’ прогрессирующие по мере loo



увеличения сроков гипокинезии. В. Я- Карупу и соавт. (1974) 
указывают, что в миокардиальных клетках происходит частич
ная гибель и компенсаторная гиперплазия митохондрий. На
рушения в синтезирующем белок аппарате приводят к дефи
циту восстановленное™ актиновых и миозиновых протофи
брилл. Одновременно нарастает количество липофусцина и 
появляется больше лизосом. Усиливается пестрая картина 
застойной гиперемии и перикапиллярного отека в миокарде. 
Изменения возникают и в сосудистой системе миокарда. В эн
дотелиальных клетках происходит очаговый лизис профилей 
эндоплазматического ретикулума, усиливается накопление 
пиноцнтозных пузырьков и деструкция митохондрий эндоте
лия (Романов В. С., 1977).

Очень важно, что процесс распространяется даже на кла
панный аппарат сердца. В клапанах количество соединитель
нотканных клеток (на единицу площади) уменьшается почти 
вдвое. Количество коллагеновых волокон увеличивается, а эла
стических уменьшается. Снижается концентрация мукополи
сахаридов. Как видно, эластические возможности этой струк
туры снижаются. В целом авторы отмечают, что морфологи
ческие признаки регрессивных процессов преобладают над 
прогрессивными (Романов В. С., 1977, и др.). Очень интерес
но, что после предельной физической нагрузки и у кроликов, 
и У крыс, перенесших гипокинезию, в тканях миокарда воз
никали участки очаговой зернистой дистрофии миокардиаль
ных клеток и зернистый распад протофибрилл, а также очаго
вое разрушение стенки капилляров. В исследованиях Г. М. Ба
кулина и Г. С. Якобсона (1970) отмечается, что при гипоки
незии у крыс в миокарде изменяется величина митохондрий, 
выражен лизис протофпбрилл, появляются очаги просветле
ния, нс содержащие протофпбрилл. В миофибриллах нару
шается направленность протофибрилл саркомеров и варьиро
вание их толщины по протяженности. В первую очередь лизп- 
СУ подвергаются актиновые протофпбриллы, затем уже 
миозиновые. В очагах лизиса протофпбрилл образуется сар
коплазма, которая количественно уменьшается к 90-м суткам 
опыта. Иногда отмечается накопление гликогена, что является 
отражением снижения функциональной активности клеток. 
Как видно из этих исследований, нарушения возникают и со 
oiороны самого рабочего аппарата миокарда (миофпбрпллы), 
11 со стороны его биоэнергетических систем (митохондрий), 
и со стороны транспортных систем (капилляры).

Ультраструктурные изменения в сердце. Морфологические 
изменения в сердце, наблюдаемые электронномикроскопиче
ским методом у крыс в большом комплексном опыте с созда
нием гипокинезии в течение 100—120 сут, выражались преж
де всего в ультраструктурных особенностях всего трофиче
ского аппарата миокардиальных клеток (митохондрии, сар-

139 





^Uc, ]g
^B. 20 000*— миокард крысы контрольного животного. Левый желудочек. 
Отек cUU0’ —миокард крысы (левый желудочек). 30-й день гипокинезии.

v аРкоплазмы под сарколеммой, разволокнение миофибрилл. Ув. 20 000. 
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диффузное расположение или, напротив, формирование в ком
пактные блоки, но с явным нарушением четкости и расположе
ния крист. Участки митохондрий, прилегающие к Т-системам, 
могут становиться осмиофильными. Все эти данные говорят о 
снижении количества и ухудшении качественных характери
стик мембранных поверхностей митохондрий, на которых про
ходят биоэнергетические процессы биологического окисления 
и сопряженного с ним фосфорилирования, т. е. синтез АТФ. 
Вместе с тем надо обратить внимание на еще одно свойство 
митохондрий, могущее в определенной степени страдать в этих 
условиях.

В условиях ослабления сердечной деятельности и особенно 
при учащении сокращений сердца под влиянием длительной 
гипокинезии, как мы видели, происходит увеличение, разрас
тание СПР и Т-систем, нередко сопровождающееся компенса
торным усилением поглощения кальция набухшими митохонд
риями, что может привести к разобщению окисления и фос
форилирования в них. Последнее мы действительно наблюда
ли в миокарде примерно в те же сроки гипокинезии. Сказанное 
здесь заслуживает внимания потому, что в этом же экспери
менте на крысах в отличие от данных, полученных В. В. Тяво- 
киным (1975) на кроликах, происходило существенное увели
чение выхода Са из костной системы (Коваленко Е. А. и др.» 
1970, 1974; Прохончуков А. А., Коваленко Е. А. и др., 1970; 
Воложин А. И., 1977). При этом выход из организма Са с мо
чой на 90—100-е сутки гипокинезии повышался на 44 % по 
сравнению с контролем (Коваленко Е. А. и др., 1974). Вот по
чему вопросы влияния кальция на тонкие механизмы нару
шения функции сердца при длительной гипокинезии заслужи' 
вают дальнейшего специального изучения.

Интересно, что в ряде случаев при гипокинезии наблюда
ется увеличение количества митохондрий. Они образуют скоп
ления и плотно прилежат друг к другу. В то же время в них 
бывают участки просветления, можно наблюдать tv или иную 
деструкцию крист или, напротив, из резкое утолщен е В ми
тохондриальном матриксе очаги просветления чередуются с 
участками гомогенизации; кристы фрагментируются распола
гаются беспорядочно, укорачиваются и уменьшаются в размс- 
рах и количестве, что свидетельств^ сиьшаются в Pd 
локализованных в них окислительно снижении активн?С_п_ 
ментов. Это согласуется с дантыт°С п^НпВИТеЛЬНЫХ 
(1959 а, б), К. С. Митина (1965 Д С г В’ ПоРтУгаЛ°В 
(1966), которые показали свячк Саркисова и соавт.
ниями митохондрий при различных ?7 стРУктурнымп изменя
ем их АТФ-азной активности В ЫХ В03Аеиствиях и измеиеНИ- 
и протофибрилл активность Легшс»30™3* повРежДения крист 
жению энергетического обмена Tf ™ падает> что ведет к снИ' 
может происходить более" пп^ 1$чОмпенсатоРн° в ответ на это 
142 6 ПЛОТНОе скопление неполноценных 



В функциональном отношении митохондрий. Кроме того, в 
миокардиальных клетках нередко можно видеть так называе
мые «гигантские» митохондрии, которые простираются на 
длину почти трех саркомеров и имеют размеры до 3 мкм 
(см. рис. 16). Эти митохондрии ограничены четкими двухкон
турными мембранами, а в умеренно осмиофильном матриксе 
многочисленные кристы располагаются поперек длинной оси 
органеллы. Подобные митохондрии обнаружены при различ
ных патологических состояниях. Д. С. Саркисов и соавт. 
(1966), К. С. Митин (1965), В. С. Пауков (1968) предполага
ют, что «гигантские» митохондрии представляют собой при
знак компенсаторной гипертрофии митохондрий, так как по 
электронно-гистохимическим данным активность АТФ-азы в 
них повышена. Кроме того, в митохондриях часто наблюдают
ся соединения сохранившихся крист таким образом, что они 
через ряд анастомозов контактируют друг с другом и с наруж
ной мембраной. При этом кристы удлиняются и нередко име
ют дугообразную форму, но располагаются в основном парал
лельно друг другу.

Наряду со структурными изменениями в митохондриях 
миокарда и увеличением их количества и размеров при гипо
кинезии наблюдаются определенные изменения и в рабочем 
аппарате клеток миокарда. Так, миофибриллы далеко не всег
да становятся четко разграниченными на отдельные саркока- 
меры. Полосы на более поздних этапах гипокинезии слабо 
контурируются. Кроме того, нет хорошей выраженности дис
ков I и А с Н-зоной и М-полоской в центре. Иногда эти обла
сти просто не различимы. В отечных миофибриллах часто 
встречаются очаги разволокнения (рис. 20) и участки полного 
просветления миофибрилл. Нередко удается наблюдать появ
ление большого числа лизосом. Все это говорит о нарушении 
основного сократительного аппарата миофибрплл и, по-видп- 
мому, об уменьшении количества и качества протофибрилл. 
Иногда в миокарде встречаются полностью разорванные и 
расплавленные участки миофибрилл.

Коснемся теперь одного из важнейших участков клеток — 
областей, непосредственно прилегающих к ядру клетки. R 
контроле’ обычно наблюдается четко контурнруемая ядерная 
оболочка, диффузно расположенный в ядре хроматин, приле
гающий к ядру саркоплазматический ретикулум и обрамляю
щие его митохондрии. В процессе гипокинезии ядра миокарди
альных клеток часто имеют изрезанные контуры, обусловлен
ные инвагинацией ядерной оболочки внутрь кариоплазмы, 
вследствие чего при определенной плоскости среза в карио
плазме иногда обнаруживаются органеллы, присущие сарко
плазме. Снижается четкость обычно хорошо контурируемои 
ядерной оболочки. В кариоплазме часто наблюдается разре
шение хроматина с агрегацией его по периферии, возможна



Рис. 20. Схема изменения 
длительной гипокинезии.

структуры капилляров миокарда при

показаны секторами. Сектор Л — тонкая 
контрольного животного.

Сроки изменения структуры 
структура эндотелиальных клеток капилляра Обозначения для всех секторов: Я — ядро (темный "цвет)- /7д----------------
тозные везикулы (стрелки); МВ — микроворсинки- мп пиноци-
промежуток—15 нм; БМ — базальная мембрана; предстзпл«<2^КЛ<т°Ч11ь1й; 
прерывный, гомогенный осмиофильный слой. Сектоп Б — шЯеТ S0^011 не" 
незии: Я — очаговое просветление кариоплазмы ялпа U Дней гипокн- 
оболочки, увеличение количества и размеров I7R- vLi Инвагинаты ядерной 
БМ частично разрыхляется и увеличивается в елнченне Л177 до 30 нм; 
30 дней гипокинезии. То же, что и на Ю-й пр» - Т0Л1Цнпе- Сектор В — 
45 и 60 дней гипокинезии. То же, что контпол?ИП0КИПСЗНН’ Сектор Г — 
в отдельных участках разрыхлена. Сектоп Л—ion ”° Л1/7~ 20 нм; БМ 
же, что при 10- и 30-дневной гипокинезии fnn п У. -г*"ей гипокинезии. То 

' ° в. Романову, 1977).

его перегруппировка, явное просветление участков в ядре Об
ращает на себя внимание утончение каймы саркоплазмы и ре
тикулума, прилегающего к оболочке ядра. Уме ьшается коли
чество и плотность прилегающих к оболочке яма митохонд- рии, часть из них менее осмиоЛипкип „ е дра MnTOxOHJt 
Отмечаются и очаги лизиса поотпгЬы^С 30нами просветления, 
околоядерной зоне, Все эти L ^рилл непосредственно н 

эти изменения, по-видимому, могут 



свидетельствовать о нарушении и снижении важнейшей функ
ции ядра в синтезе структуры клетки при гипокинезии. Дей
ствительно, и внутренее его содержимое и обрамляющая обо
лочка, и транспортные пути и энергодающие органеллы, т. е. 
все элементы, обеспечивающие полноценную функцию систе
мы генетического синтезирования белка на ультрампкрофото- 
графиях, имеют измененный и как бы «ослабленный» вид. По- 
видимому, это действительно отражает хорошо наблюдаю
щуюся внешне на макроуровнях атрофию миокарда, достига
ющую иногда, как мы видели, довольно значительной степени.

Как известно, тренировка существенно повышает капилля- 
ризацию того или иного органа. Естественно ожидать, что при 
гипокинезии картина будет обратной и даже могут произойти 
и качественные изменения капилляров. Действительно, при 
гипокинезии в ультраструктуре стенки капилляров левого и 
правого желудочков сердца на срезах удалось установить 
отечные эндотелиальные клетки, в цитоплазме которых почти 
полностью отсутствуют цитогранулы, митохондрии округлой 
или неправильной формы с отдельными кристами, располо
женными в осмиофильном матриксе. Единичные пиноцитозные 
везикулы располагаются как у апикальной, так и у базальной 
цитомембраны эндотелия. Базальная мембрана осмиофобна, 
рыхла, в ряде участков по мере нарастания сроков гипокине
зии опа утолщается, а в ряде участков расслаивается. В мес
тах контактов профилей двух эндотелиальных клеток выявля
ются межклеточные промежутки, ширина которых возрастает 
к 30—40-му дшо гипокинезии почти вдвое. Просвет капилляра 
выстлан эндотелиальными клетками, цитоплазматическая 
мембрана которых образует многочисленные микроворсинки и 
инвагинаты. Функция последних состоит в увеличении поверх
ности абсорбции и секреции мембран капилляров.

Наиболее существенные особенности изменений структуры 
сосудов миокарда при гипокинезии весьма удачно представле
ны в виде схемы В. С. Романовым (см. рис. 20). На рис. 20 
видна динамика процесса в виде утолщения, а затем утонче
ния стенки капилляров и увеличения их проницаемости за счет 
Расширения межклеточной эндотелиальной щели до 20— 
30 им, а также за счет нарушения целостности базальной мем
браны и увеличения пиноцитоза.

В этой связи необходимо обратить внимание еще на одно 
важное обстоятельство. В последние годы Н. И. Аринчиным и 
его сотрудниками (1975, 1977, 1979) доказана новая роль са- 
МИх мышц в нагнетательной функции крови. При этом уста
новлено, что данным же свойством нагнетания крови обладает- 
и стенка самого миокарда. В ряде опытов показано, что на 
оосным эффектом обладает мышечная ткань, проталкивающая 
кРовь по капиллярам, расположенным внутри всех поперечно
полосатых мышц (Арннчин Н.И. и др., 1979). В исследованиях 



Н. И. Аринчина, Я. Т. Володько (1977, 1979) установлено кон
фигурационное сходство цитомембран эндотелиальных клеток 
капилляров и сарколеммы мышечных волокон миокарда и ске
летных мышц при различных функциональных состояниях 
мышц — в покое, при сокращении, механическом растяжении 
и т. д. Это дало возможность предположить в качестве актив
ного гемодинамического микронасоса определенную морфоло
гическую единицу — эндотелиально-мышечный комплекс. Изу
чение миокарда и икроножной мышцы крыс после 14 и 60 сут 
гипокинезии показало, что в этих случаях в равной степени 
страдает и ультраструктура мышечных волокон и эндотелия 
капилляров. Это приводит к нарушению функциональной наг
нетательной активности последних (Володько Я. Т., 1979). 
Характерные изменения цитомембран и перекапиллярного 
пространства свидетельствуют о том, что длительное отсутст
вие микронасосной функции мышечных волокон при гипокине
зии приводит к прекращению циркуляции крови во многих 
звеньях капиллярного русла и к патологическим изменениям 
соединительной и мышечной ткани. Выявленные нарушения 
структуры и функции эндотелиально-мышечного комплекса, 
по мнению Я. Т. Володько (1979), и являются одной из при
чин снижения микронасосной функции мышц при гипокине
зии.

Таким образом, если оценить изменения, наблюдающиеся 
при изучении ультраструктуры миокарда крыс при гипокине
зии, то можно отметить ряд интересных особенностей. Прежде 
всего это отчетливые изменения, находящие свое отражение в 
реакциях трофического аппарата миокардиальной клетки. Они 
проявляются прежде всего в нарушениях транспортных систем 
саркоплазматического ретикулума, систем Т, а также в умень
шениях количества митохондрии, а главное, в нарушении их 
структуры и размеров, уменьшении крист и плотности их мат
рикса, что указывало на нарушение структур биоэнергетики, 
причем эти данные электронной микроскопии оценивались не 
только визуально с качественной стороны, но и количественно, 
с использованием морфометрического анализа (Романов В. С., 
1977). Далее следует отметить увеличение в клетке обмена 
включения липидов, т. е. тенденции к усилению липидного об
мена. Весьма серьезные изменения происходят и со стороны 
самого раоочего аппарата — мнлАиКп. д 11 с° ciupv 
В миофибриллах и вокруг них вознш<яр^ЛЛ И пР0Т0ФпбРпЛ ’ 
уменьшается целостность отделышу п отек> нарушается ил , 
количество, они разволакиваются топ°Л0К0Н’ Уменьшается 
кая исчерченность волокна и его пя - ется правильная и чет- 

В околоядерной зоне и в самом зделение на саркомеры.
равномерности распределения хв ЯД^С пРонсходит изменение 
мы ядерных мембран. Утончает°МаТИНа’ целостности и фор' 
плазмы и уменьшается колпиц СЯ пРилежащий слой сарко- 
14б во митохондрий в приядернои



зоне. Все это говорит об уменьшении синтезирующей роли ге
нетического аппарата и снижении синтеза РНК на матрицах 
ДНК в ядре клетки. Существенным является и возникновение 
повышенного числа лизосом, способствующих расплавлению 
клеточных структур. И, наконец, как мы видели, происходит 
нарушение структуры капилляров и увеличивается их прони
цаемость. Вместе с тем одновременно в ряде участков миокар
да прослеживаются и некоторые компенсаторные реакции. 
В клетках часто обнаруживаются мелкие зерна гликогена, 
располагающиеся группами в саркоплазме. Происходит увели
чение количества и размеров канальцев саркоплазматического 
ретикулума и четкое расширение тубул Т-систем. В ряде мест 
появляется увеличение количества митохондрий, которые рас
полагаются плотно скомпонованными группами, появляются 
«гигантские» митохондрии, отмечается увеличение длины раз
ряженных крист митохондрий, возникают иивагинаты ядерной 
оболочки, увеличивается поверхность эндотелия. Все эти ком
пенсаторные реакции направлены на сохранение структуры и 
достаточное ее обеспечение энергией и продуктами обмена пли 
во всяком случае па предотвращение столь резкого разруше
ния при отсутствии достаточных стимулов для анаболизма из- 
за ослабления функции мышц. В течении этих двух взапмопро- 
тивоположных процессов вначале отмечается усиление всех 
функций одновременно с выраженной деструкцией ткани, осо
бенно интенсивной в первый месяц опыта. Затем наступает не
которая нормализация процесса, но в ряде случаев он продол
жает неуклонно, медленно приводить к иному, менее совер
шенному структурному и энергетическому обеспечению ослаб
ленной и сниженной функциональной возможности сердца. 
Важным является и то обстоятельство, что происходит заме
щение части рабочих структур миокарда на соединительно
тканные коллагеновые волокна.

Биохимические изменения в сердце. Как известно, одним 
пз наиболее интегративных показателей состояния обмена во 
многих органах является их масса. Уже указывалось, что раз- 
МсРы и масса сердца при ДЛПТСЛЫЮИ гипокинезии уменьшают- 
Ся (Красных И Г, 1969; Федоров И. В., 19/5; Коваленко Е. А. 
11 ДР-, 1970, 1974- Романов В. Н., 1977, и др.). Значительную 
часть массы органов и, в частности, сердца составляет вода 

70%). в исследованиях на крысах было показано что 
сУхая масса сердца достоверно снижалась, начин 
гипокинезии на 173L на 60 й день на 18<У0 и на 100-и день на 
24%. В конце опыта содержание воды в сердце несколько уве
личивалось до 2% (Кузнецов В. И., 1974). Следовательно ос
новное изменение массы сердца происходило не за с р
влагн, а за счет плотных структур. Очевидно, основная при и- 
на изменения массы сердца связана с нару^”р^оличества 
белков. Прекращение накопления или уменьшение копт 

147



миокардиальных белков может зависеть от торможения их 
синтеза или усиления распада. По-видимому, динамика этого 
процесса должна идти так, что вначале процессы анаболизма 
должны стать ниже, чем катаболические процессы, а после то
го, как масса сердца снизится до определенного предела, 
интенсивность этих процессов уравновесится и они будут про
ходить на более низком, но уже стабильном уровне. Если бы 
этого не произошло, то сердце продолжало прогрессивно 
уменьшаться в размерах и массе. Однако этого не наблюдает
ся в опыте. Сердце достигает определенного меньшего веса, и 
он стабилизируется.

Потребление пиши животными при гипокинезии почти не 
отличается от контрольных условий (Коваленко Е. А. и др., 
1970, 1975; Федоров И. В. и др., 1967; Кондратьев 10. И., 1969). 
Следовательно, явного дефицита поступления белка и других 
продуктов питания пет. Логично допустить, что при гипокине
зии прежде всего происходит усиление интенсивности распада 
тканей миокарда. Об этом можно судить по интенсивности 
аутолиза при инкубации гомогената ткани при температуре 
3/°С и нарастанию свободных аминокислот. Оказалось, что че
рез 2 3 нед гипокинезии интенсивность распада тканей, опре
деляемая по триптофану, не увеличивалась, а даже снижа
лась с 1441 ±77 до 1031 ±92 ммг триптофана. Зато на 8—9-й 
неделях гипокинезии распад ткани миокарда увеличивался до 
1927± 121 ммг (Р<0,01). Содержание же аминокислоты в 
цельной ткани миокарда на 2—3-й неделях не отличалось от 
контроля, а на 8—9-й неделях существенно уменьшалось с 
1019+30 до 927+31 мкг триптофана на 1 г сырой ткани (Фе
доров И. В., 1971). Таким образом, в начале первого периода 
гипокинезии, судя по этим показателям, нельзя говорить о рез
ком усилении распада тканей миокарда. По-видимому, сниже
ние массы сердца происходит в основном за счет уменьшения 
синтеза белка. Действительно, это было доказано в полном 
объеме в серии исследований И.В. Федорова и соавт _1975), Рыльчикова IO. П. (1972) и др. Было устаХле^о дос
товерное снижение содержания белка в ткани сердца умень
шение включения меченых аминокислот vmowitL„ ’ \ Л свободных аминокислот и особенно глицин/ Ф°' Д
новой и аспарагиновой кислот. ОднакозяейД? На’ глютами" 
тот факт, что концентрация ДНК в сеплпп JИВал внимания 
животных была такой же, как и в коптпл п? вкп°ДИнамичнь1Х 
в миокарде снижался. Следовательно по’ Уровень же РИК 
снижение синтеза белка в миокапде ’ т/,0Казанньш являлось 
чина этих изменений и ее возможна"Какова могла быть при- 
этот вопрос представляет большой И механизм? Поскольку 
нем более подробно. ‘ интерес, остановимся на

При усилении функции сев дна
ной деятельности усиливается nanv/1 Увеличении мышеч- 
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(КрФ) и увеличивается концентрация продуктов их распада — 
АДФ, Кр и неорганического фосфора; потенциал фосфорили- 

(АДФ) • Кр • (Нф)рования, т. е. отношение — ПРИ этом растет.
Снижение систематических нагрузок на сердце приведет к 

уменьшению распада макроэргов, а это уменьшит потенциал 
фосфорилирования и снизит активацию генетического аппара
та и синтез РНК на матрицах ДНК, а далее и синтез белка. 
Одним из косвенных доказательств справедливости этой гипо
тезы могут быть следующие факты. A. Hambcrger и соавт. 
(1969) показали, что митохондрии, выделенные из миокарда 
Животных после интенсивной физической работы, активируют 
синтез белка в условиях in vivo только при снижении концен
трации АТФ в системе и, напротив, при увеличении концентра
ции АТФ до уровня, соответствующего нормальной ткани, пол
ностью устраняется активация биосинтеза белка. Следующим, 
тоже косвенным доказательством справедливости этой гипоте
зы и применимости ее к гипокинезии являются работы, выпол
ненные рядом авторов, в которых при односторонней вагото
мии в желудочках сердца собак было обнаружено уменьшение 
потенциала фосфорилирования в 3 раза по сравнению с нор
мой (Чернышева Г. В., Стойда Л. В., 1969). После этого сум
марная РЫК ткани левого желудочка снизилась с 2042 до 
1623 мкг/г сырой массы, пли на 23% (Коптева Л. А., Дмитрие
ва Н. М., 1966). Удельная активность общего белка ткани ле
вого желудочка по включению меченых аминокислот снизи
лась с 483 до 239 имп/мин-мг белка, или на 49% (Дмитрие
ва Н. М., 1970). Произошло также снижение удельной актив
ности миозина и актомиозина на 7% и 25% соответственно 
(Чернышева Г. В., Погосова А. В., 1969). Удельная активность 
белка митохондрий в левом желудочке снизилась на 45% 
(Коптева Л. А., 1970).

Таким образом, в этих исследованиях выявляется вполне 
определенная связь между снижением потенциала фосфори
лирования и уменьшением синтеза РНК важнейших белков, 
составляющих рабочий аппарат миокарда и систему его био
энергетического обеспечения. Однако эти данные хотя и очень

вКЛ1оч С11нтезе оелка этот ишир .........- ___сКороД11ИЯ метионнна 35S в белки миокарда. Оказалось, что 
сердцаТЬ Ш9<люче„нпя метионина 35S в белки левого желудочка 
ИИю, НаИ?ц 5-й день гипокинезии имела тенденцию к сниже- 
39 и бпо/ ’е’ 30-е и 100-е сутки достоверно снижалось на 27, 
^аРДа ° соответственпо- Ни снижение синтеза белков мио

крыс при гипокинезии длительностью от 100 до 60 сут
149



особое 
их учас-

неодиократно указывают и И. В. Федоров и соавт. (19706, 
1972, 1973).

Среди функциональных групп белковых молекул 
место занимают сульфгидрильные группы в связи с 
тием в многочисленных биологических процессах. Опыты по
казали, что при гипокинезии у крыс в сердце содержание SH-
групп достоверно снижается: на 5-й день на 22%, на 15-й день 
на 21%, на 30-й день на 19%, на 60-й день на 17% и па 
100-й день на 22% по сравнению с таковыми в соответствую
щей контрольной группе животных (В. И. Кузнецов, 1974). 
Как видно, в миокарде при гипокинезии происходит явное на
рушение белкового обмена. В чем же может быть одна из ос
новных причин этих нарушений и каков механизм их разви
тия? Исследования, проведенные М. С. Гаевской и ее сотруд
никами в уже упомянутом нами комплексном эксперименте 
(Коваленко Е. А. и др., 1970, 1975), показали, что суммарное 
содержание АТФ 4-АДФ в миокарде у крыс достоверно повы
шается с 34±1,2 до 42,4±2,3 мг% на 30-е сутки гипокинезии, 
а на 60-е сутки приблизилось к контрольной величине 33,5± 
±1,5 мг% фосфора на влажную ткань. К сожалению, здесь не 
было раздельного определения АТФ и АДФ и поэтому прямо 
нельзя было говорить о снижении потенциала фосфорилиро
вания. Но если считать, что обычно соотношение АТФ и АДФ 
в норме в покое в миокарде примерно соотносится как 4 : 1 
(Меерсон Ф. 3., 1975), то есть основание считать, что это по
вышение происходило в основном за счет увеличения АТФ, а 
не АДФ. Следовательно, количество АДФ, по-видимому, ме
нялось меньше, чем АТФ. Определенным доказательством то
го, что потенциал фосфорилирования не увеличивался, явля
лось и то обстоятельство, что креатинфосфат достоверно не 
снижался на 30-е сутки гипокинезии. В контроле он составил 
15,8±0,5, а через месяц обездвиживания был равен 14 5± 
±0,6 мг% (Р<0,2). Важным было и то обстоятельство ’что 
неорганический фосфор миокарда на 30-е сутки не малое а, 
напротив, резко снизился с 11,3 + 0,8 до 4,5+16 , 'далее даже 
на 60-е сутки гипокинезии оставался снижеппттм 5 3± ±0,6 мгО/оУ(Р<О,О1). Таким образом, если “поГеорг? 
ническому фосфору, то не отмечалось увеличения этого ко
нечного продукта гидролиза макроэргов Это важная деталь.
Все эти факты дают определенное осповат » „важная Л '... 
тенциал фосфорилирования при гипокинез и „ и
следовательно, стимула для усиления белкз »»УМеНЬШа Оп
ределенным доказательством снижет,„ К е возникает, оп 
При гипокинезии могут быть также и синтеза макроэргов 
ности креатинфосфокиназы в начя Аанные о снижении актив- 
ловека в постели (Тигранян Р А альпы<; сроки пребывания че- 

Необходимо обратить вни’мя ” Др’’ 975)-
цепь изменений во всей этой Нат еще ОДНУ важнейшую150 °И КаР™не. Известно, что синцитий



миокарда у взрослых млекопитающих теряет способность син
тезировать ДНК и делиться (Румянцев П. П., Соколов
ский И. Л., 1964). Это является общебиологпческой законо
мерностью дифференцированных клеток миокарда, мозга и 
Других тканей. Следовательно, при тренировке органа проис
ходит не деление клеток, не активация синтеза ДНК в ядрах, 
а увеличение массы имеющихся мышечных клеток за счет их 
гипертрофии. Уникальные патоморфологическне исследования 
сердца спортсменов, погибших от случайных причин, показа
ли, что у всех спортсменов было увеличение массы миокарда 
за счет увеличения диаметра мышечных волокон (Граев- 
ская Н. Д. и др., 1973; Reindell et al., 1960). Аналогичные дан
ные у тренируемых собак установили Л. А. Комадел и соавт. 
(1968). Далее, в работах Ф. 3. Меерсона (1975), а также дру
гих авторов (Lunguist, Unge, 1973) показано, что не происхо
дит включения 3Н-тимидина в ДНК мышечных клеток миокар
да при тренировке крыс плаванием и других нагрузках на 
сердце. Установлено включение этой метки в ядра фиброблас
тов и эндотелиальных клеток, т. е. возникает увеличение ин
тенсивности роста клеток капилляров и каркасных элементов, 
а не количества мышечных клеток. По-видимому, и в случае 
•обратного развития процесса при детреиировке будет проис
ходить не уменьшение количества мышечных клеток (а следо
вательно, и ядер ДНК в них), а уменьшение их размеров. 
Применительно к условиям гипокинезии этот вопрос требует 
экспериментальной проверки.

В проведенных совместно с нами исследованиях Э. С. Маи- 
лян (Коваленко Е. А. и др., 1970—1974) было установлено, 
что по мере развития гипокинезии постепенно происходило 
снижение тканевого дыхания. В эти же сроки усвоение неор
ганического фосфора также снизилось. На 60-й день гипокине
зии уровень фосфорилирования в сердечной ткани также был 
сниженным. В результате коэффициент Ро на 45-е сутки 
Уменьшался с 1,32±0,11 (в контроле) ДО 0,77±0,01 (Р<
<0,02). Аналогичные данные сообщают и другие авторы 
(Иванова С. М. и др., 1970; Рассолова Н. П. и др., 1973; Куз
нецов В. И., 1974). В ряде случаев отмечается тенденция к пе
реключению окисления углеводов па энергетический менее вы
годный путь гликолиза и гликогенолиза, что проявляется 
большим ним пп гипокинезии, накоплением молочной и пиро-
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тов распада и усиления транспорта веществ, через мембраны 
клеток и органелл (Коваленко Е. А., 1970—1973; Галуш
ко Ю. С., 1972; Гринберг Л. Н., 1972; Сирык Л. А., 1972, и др.)« 
Постепенно к концу длительных сроков гипокинезии наступа
ющее снижение и нарушение синтеза макроэргов может при
ходить в определенные соответствия с низкими потребностями 
ткани сердца и расходу энергетических продуктов. Однако, 
естественно, что возможности энергообеспечения нагрузок на 
сердце здесь резко снижены, а сам процесс синтеза энергии 
может быть не только ослаблен, но и нарушен. Вместе с тем 
необходимо отметить еще одну деталь.

Как уже говорилось, чтобы началось сокращение и взаимо
действие между мостиком Н-меромиозина и активным участ
ком актомиозина, необходимо наличие ионов Са++, которые 
способствуют совместно с АМФ активации протенкиназы тро
понина в тропониновом комплексе. Тропонин при наличии 
Са++ как бы отодвигает тропомиозин от активного центра ни
ти актина и возникает реакция этого активного центра с мос
тиком Н-миозина. Теперь за счет энергии распада АТФ до 
АДФ под влиянием АТФ-азной активности Н-меромиозина 
происходит движение нити актомиозина вдоль миозиновых 
волокон. Так возникает сокращение миокарда (Katz А. М., 
1972; England Р. Y. et al., 1972, 1973; Abashi S., Enda M-, 
1968). Совершенно очевидно, что при гипокинезии было бы 
крайне важно исследовать динамику не только белков миози
на и актина, но и особенно тропонина и тропомиозина. Что же 
касается исследований самого миозина, то было бы весьма 
важным изучить динамику АТФ-азной активности миофиб
рилл миозина, так как интенсивность сокращения сердца пря
мо пропорциональна АТФ-азной активности миозина В по
следние годы показано, что активность активируемой кальци
ем АТФ-азы различна в зависимости от содержания в мышие 
Н-субъединиц миозина по сравнению с легкими L-cv6i>e,шпи
цами. Показано, что в правом желудочке что „,я-
но 1 :6, а в левом, где АТФ-азная активное^ , ” Рпы-
ше, оно равно 1 :3 (Wikman-Coffman G et а?Т974)ЬН°ДлЯ 
оценки изменения синтеза белка в српп»' 3 ’’ 'а
стоятельство, что обновление Н-мрппм\,~Це Важно еи*е т0 , 
мостиков на миозиновых волокнах r 9>И03ина» т- е- активных 
молекул L-меромнозина (Wikm^ гРаза интенсивнее, чем 
При тренировке сердца и гипевтпп'ж ° Шап et а1’ 1973^ 
активность миозина существенно Р 4)1,11 миокарда АТФ-азиаЯ 
1965), т. е. происходит интенсивнП^ВЬ1Шается (Меерсон Ф. 3-, 
миозина. Есть все основания hvm спнтезирование Н-меро- 
процесс идет в обратном напваппоТЬ’ что ПРП гипокинезии 
лекуле миозина уменьшаются „ нии* 11 Н-субъединицы в мо- 
активность миокарда. Однако 3 ПОЭТОМУ падает АТФ-азная 
своего доказательства этп Допущения еще требуют
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Следует иметь также в виду важную роль электролитов и, 
в частности, Са, Na, К, Mg в функции сердца. При этом особое 
внимание в последнее время привлекает Са++. Приведем не
которые данные, полученные при изучении содержания элект
ролитов в сердце при гипокинезии. Содержание ионов натрия 
в миокарде у крыс на 5-й день гипокинезии снижалось на 10%, 
на 15-й день возвращалось к контрольному уровню, на 30-й, 
60-й день превышало его на 22—23% соответственно, а на 
100-й день не отличалось от контроля (Кузнецов В. И., 1974). 
Как видно, динамика содержания натрия в миокарде имела 
некоторую волнообразность с увеличением на 2-м месяце экс
перимента. Она имеет отчетливое сходство с изменениями кон
центрации этого иона и в сыворотке крови у человека и жи
вотных при гипокинезии (Иванов И. И. и др., 1969). Возмож
но, что эти данные отражают определенную закономерность 
изменения водно-солевого обмена с усилением выведения во
ды и электролитов на первых этапах гипокинезии.

В опытах иа крысах было установлено, что количество ка
лия в миокарде иа 5-й и 15-й день опыта не изменялось, а на 
30—60-й день достоверно увеличивалось на 31 и 10% соответ
ственно, а на 100-й день гипокинезии снижалось на 16%• Ко
эффициент калий/натрий в миокарде увеличивался иа 5-й день 
гипокинезии на 11%, с 15-х по 60-е сутки был близок к конт
рольным величинам, а иа 100-е сутки снизился на 25%. Следо
вательно, только в самом конце опыта клетки миокарда начи
нали терять ион калия. В крови у человека при проведении 
70-суточного эксперимента во всех сериях опытов изменения 
К+ происходили крайне незначительно. Можно было отметить 
только слабую тенденцию в снижении этого иона в сыворотке 
крови к концу опыта. В более длительном, 120-суточиом экс
перименте, у 3 обследуемых динамика концентрации электро
лита в сыворотке крови менялась незначительно, слегка сни
жаясь к концу 1-го месяца и в самом конце эксперимента. Вы
ведение К из организма с мочой в первый месяц опыта снижа
лось, затем В начале 2-го месяца возрастало и к концу^опыта. —w„. „ .--.г ~ rn псе эти данные были близкисущественно снижалось. Однако и , 1971; 1 ри-
К физиологическим иоомам (KP5 п

(Иванов И. И. и др., Центрации кальция в сыворотке Р I н калОм в этом экс- 
1969). Однако выведение кальци течение всего экспери-
перименте было резко повышенн 1 ППГНЧцая закономерность 
мента на 38—46% от исходного’пименте. Вместе с тем со- паблюдалась и в 120-суточном эксперименте.





ние адреналина. Так, по данным Б. М. Федорова и соавт. 
(1969), в миокарде передней стенки левого желудочка сердца 

У собак содержание норадреналина составляет 0,2, а адрсна- 
п й”3 О’О4’ кроликов в той же области сердца соответственно 
0,81 и 0,17 мкг/г сырой массы ткани. В условиях гипокинезии 
У кроликов содержание адреналина в миокарде на 12-й день 
опыта не отличалось от нормальных величии и составило 
0,17 мкг/г. К концу месяца оно умеренно снизилось до 0,12 мкг. 
Более резкие изменения происходили со стороны норадрена
лина. На 3-й день гипокинезии содержание его в сердце соста
вило 0,94 мкг/г (в гипоталамусе 0,15 мкг/г), а через 12 дней 
гипокинезии уровень норадреналина резко снизился до 
0,35 мкг/г сырой массы ткани и оставался сниженным до кон
ца опыта в течение 30 дней (Федоров Б. М. и др., 1969).

Таким образом, правомочно думать, что при длительной 
гипокинезии происходит снижение влияния норадреналина па 
миокард и, очевидно, на сосуды сердца. В исследованиях 
В. И. Кузнецова (1974) было установлено, что содержание ка
техоламинов на 5-й день гипокинезии у крыс в миокарде сни
жалось на 44%. В дальнейшем наблюдалось постепенное уве
личение катехоламинов, однако на 15-е и 30-е сутки их коли
чество было все же меньше контрольных величин на 26 и 19% 
соответственно. Далее на 45-е и 60-е сутки концентрация кате
холаминов превышала таковую в контроле на 28%, а на 100-е 
сутки достоверно не отличалась от контроля. Содержание 
норадреналина в этих же исследованиях снижалось на 
5-й день гипокинезии па 41%, на 15-й и 30-й день не отлича
лось от контроля, а на 45—60-й день превышало на 34%. 
К концу опыта на 100-е сутки была отмечена тенденция к сни
жению норадреналина в миокарде. Содержание адреналина 
снижалось на 5—15—30-е сутки гипокинезий в миокарде у 
крыс на 53, 30 и 45% соответственно, а на 45—60-е и 100-е сут
ки опыта достоверно не отличалось от контроля. Как видно, 
и здесь в основном отмечалась общая тенденция постепенного 
снижения катехоламинов в миокарде. Аналогичная законо
мерность обнаружена и в опытах, проведенных В. В. Тявоки- 
ИЬ'из(}че7ш1,,соде°ржанпя адреналина и поралроюл.ша в су- 
точной моче V обследуемых во время 120-суточнои гипокине 
очи показало следующее. В исходном периоде УР°^Н^ ДДДД

злина и норадреналина составлял 4,7 и 14,7, •
сипокинезип 4 2 и 92 на 70-е сутки 4,8 и 8,8 и на 105-е с> к 
2 1 н inn ’ ’ \л о тг 13 1 мкг/cvt В определенной7м и 10,0, а после опыта 4,2 и io,i MKi/cyi. ‘„aTJ„aY
степени эти же данные подтверждаются в иссл д -
Л1°Дях С. И. Каландарова и соавт. (1973), в которых при п - 
нокинезии в постели в течение 30 сут были полУче"т ’ л Afn„o 
Разнонаправленные, данные 
адреналина, норадреналина

о динамике содержания в моче 
и биологических предшественни-
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ков этих веществ дофамина и ДОФА, но в ряде случаев отме
чалось снижение активности медиаторного звена симпатико- 
адреналовой системы и повышение адреналового звена этой 
системы. Аналогичные данные нашла Н. А. Давыдова (1976) 
и при гипокинезии в постели, и в иммерсионной среде. Однако 
если оценивать в целом особенности функции сердца при ги
покинезии, то, по-видимому, следует думать прежде всего о 
преимущественном ослаблении парасимпатических влияний и 
тогда даже ослабленные симпатические звенья регуляции мо
гут все же оказывать доминирующее действие и усиливать 
частоту сердцебиений. Уже есть отдельные эксперименталь
ные данные о динамике изменений холинэстеразной системы 
и ацетилхолина при гипокинезии. В работе Б. Р. Яременко 
(1970) было показано, что при 28-суточной гипокинезии у со
бак наблюдалось повышение холинэстеразы эритроцитов, ко- 
торое позволяет думать о снижении ацетилхолиновых влияний 
в этих условиях. Л. Н. Симакова и соавт. (1977) при 60-суточ
ной гипокинезии у крыс обнаружили на 45-е сутки опыта 
уменьшение содержания «свободного» (не связанного с белка
ми) ацетилхолина на 71%; на 53-е и 60-е сутки количество 
«свободного» и связанного ацетилхолина падало в миокарде 
на 42 и 46% при наличии некоторой тенденции к снижению и 
общей холинэстеразной активности на 60-е сутки опыта. Эти 
данные являются прямым доказательством того, что при ги
покинезии изменяется не только гормональное, но и медиатор
ное звено регуляции как в крови, так и непосредственно в мио
карде.

3. ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИИ СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Влияние гипокинезии на артериальное давление В услови- 
ях гипокинезии обычно не происходит существенных измене
ний артериального давления. Однако определенные тенденции 
в изменении этого показателя все же отмечав С Т Д ' ,п. 
ров. Л. И. Какурин (1968) пр,, провод^„^ТоТутЗ ипо- 
кинезии у человека в постели наблюла п 5 °
жение максимального или конечного*™ езиачительное си 1 
ния, которое началось в первые сутки “встолпиеского Давле' 
держалось немного сниженным почти п2ГЫТа’ Далее давление 
давление обнаруживало тенденцию v ВеСЬ ОПЬ1Т- Минимальное 
которое отмечалось у всех nfana К УмеРепному повышению, 
опыта. Среднее динамическое да»Г“ЫХ На 16~18’е суТК" 
затем колебалось в пределах б 6ННе вначале снизилось, а 
Боковое систолическое давление ИЗКИХ К ИСХ°ДНОМУ уровню- 
на 9 мм. Пульсовое давление пп К КОНЦУ опыта повысилось 
между боковым систолическимринимаем°е здесь как разница 
первые 2—3 дня, снизилось я минимальным давлением в 
156 ’ а затем бь'ДО ПОЧТИ таким же, как 



в исходном периоде. При проведении 62-суточиого опыта не 
было обнаружено выраженных изменений ин максимального, 
ни минимального, ни среднего артериального давления, но 
пульсовое давление показало явную тенденцию к повышению 
к концу опыта на 50—60-е сутки (Какурин Л. И., 1968).

В 70-суточном эксперименте у 16 обследуемых В. В. Симо
ненко (1969) также не нашел существенных изменений арте
риального давления при гипокинезии, но в группе, в которой 
проводилась физическая тренировка в постели, было отмечено 
повышение минимального давления на 10—11 и среднего на 
12—14 мм рт. ст. во второй половине опыта. В исследованиях 
Н. Е. Панферовой, В. А. Тишлера и Т. Г. Поповой (1967) при 
20-суточной гипокинезии удалось установить, что систоличе
ское давление снизилось в среднем с 117± 1,25 в исходном пе
риоде до 112±0,65 мм рт. ст. (на 4,2%), а диастолическое уве
личилось с 66±0,85 до 71 ±1,1 мм рт. ст. (на 7,5%). Пульсо
вое давление в этих исследованиях упало с 51 до 41 мм рт. ст. 
(на 20%). Интересно, что в этом же опыте скорость распрост
ранения пульсовой волны по сосудам снизилась с 5,70 до 
5,60 м/с. При проведении исследования в течение 120 с обна
ружено, что в основном давление не выходит существенно из 
обычных норм, но имеются четкие периодические его колеба
ния (Н. Е. Панферова, 1977). Максимальное давление в сред
нем в исходном периоде было равно 122 мм рт. ст. На 10-й день 
опыта оно понизилось на 8 мм и оставалось на этом уровне до 
30-го дня гипокинезии. На 40-й день максимальное давление 
повысилось в среднем на 13 мм рт. ст. и держалось повышен
ным до 60 сут опыта, а далее оно постепенно снижалось вплоть 
До конца эксперимента. Минимальное давление в начале опы
та до 30-х суток не менялось, а среднее давление понижалось 
на 6 мм. Затем минимальное давление несколько повысилось 
и было повышенным с 40-х по 65-е сутки гипокинезии. Далее, 
минимальное давление постепенно снизилось и к 80-м суткам 
опыта было ниже исходного. Среднее динамическое давление 
в этом опыте имело тенденцию к снижению (Крупина Т. Н. 
и Др., 1971; Панферова Н. Е., 1973).

В экспериментах с ограничением подвижности человека в 
Условиях постельного режима обычно, как правило, отмечает
ся некоторое повышение диастолического давления, эпизоди
ческое понижение конечного систолического давления и разно- 
Напоавлрпиыр изменения бокового систолического и среднего 
Динамического давления (Георгиевский В. С., 1968, Георги
евский В. С. Михайлов В. М., 1968, и др.). Интересно, что в 
экспериментах у животных тенденция повышения артериаль
ного давления проявилась более рельефно, i собак при созда
нии гипокинезии в течение 14 сут артериальное давление, из
меренное в сонной артерии, выведенной в лоскут на шее, прог
рессивно повышалось на 21—29% по сравнению с исходным
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уровнем (Р<0,01) (Яременко Б. Р., 1970). Итак, можно счи
тать, что при гипокинезии отмечается тенденция к небольшому 
снижению максимального давления и повышению диастоличе
ского давления.

Сосудистый тонус. По поводу изменений сосудистого тону
са при длительной гипокинезии существуют различные точки 
зрения. Вполне логично считать, что в условиях длительной 
гипокинезии произойдет снижение тонуса артериальных сосу
дов. Это действительно нашли ряд исследователей (Буя
нов П. В., 1964; Агаджанян Н. А. и др., 1965; Васильева В. Е. 
и др., 1966; Михайловский Г. П. и др., 1967, и др.). Этой же 
точки зрения придерживаются и некоторые зарубежные авто
ры (Deitrick F., 1948; Goodall М., Melally М., Graveline D. Е., 
1964).

В то же время другие исследователи не отмечают измене
ния тонуса артерий после 40-суточного пребывания в постели 
(Иоффе Л. А., Абрикосов М. А., 1967). Не нашел особых из
менений тонуса аорты и сосудов мышечного типа верхней ко
нечности у обследуемых при 70-суточной гипокинезии в посте
ли и В. В. Симоненко (1969), ио он отмечает разнонаправлен
ные реакции колебания тонуса сосудов нижней конечности. 
Кроме того, автор подчеркивает, что способность сосудов ног 
к вазоконстрикторным реакциям в ортостатическом положе
нии после гипокинезии сохранялась. Интересно, что этот же 
автор отмечает снижение общего периферического сопротив
ления в ходе опыта.

В более коротком 20-суточном эксперименте у всех 4 об
следуемых Л. И. Какурин (1968) обнаружил небольшое сни
жение периферического сопротивления на 6—7-е сутки опыта 
и более значительное в первые дни после гипокинезии. Ско
рость распространения пульсовой волны (СРПВ) по сосудам 
эластического типа в начале гипокинезии повышалась с 5,8 
до 7,2 м/с, а затем в течение всего опыта была близка к исход
ной величине.

выше исходного), ат™ „о,/ 30~35-“У Дню (на 32%
158 110 снижалась, но не дости-



ала исходной (па 24—17% выше). Обращало на себя вни
мание, что во всех трех сериях 120-суточного опыта эта зако
номерность полностью сохранялась; при этом в большей 
степени повышался тонус артерии руки, чем ноги. В одной из се
рий ои достигает на 63-е сутки опыта 150% от исходного. 
В этом же эксперименте велось определение и ряда других 
показателей, которые представляют определенный интерес для 
понимания происходящих явлений. Так, во всех сериях 120-су
точного эксперимента у 10 обследуемых происходило явно 
выраженное падение удельного периферического сопротивле
ния, незначительное изменение среднединамического артери
ального давления и отчетливое снижение мышечного тонуса 
иа голени, рис. 21 (Крупина Т. II. и др., 1971; Панферова И. Е., 
1972, 1977).

Таким образом, можно сказать, что в этом опыте СРПВ по 
аорте существенно не менялась, а по сосудам мышечного типа 
увеличивалась и особенно на сосудах руки и ноги. Падало 
Удельное периферическое сопротивление. Обращало на себя 
внимание существенное падение тонуса мышц ноги.

Еще более детальный анализ сосудистого тонуса в различ
ных участках тела при 10—15-суточпой гипокинезии был про
веден И. Е. Панферовой и В. А. Тишлером (1968). Оказалось, 
что СРПВ в сосудах эластического типа (аорта) в процессе 
опыта практически не менялась, а СРПВ по сосудам мышечно
го типа (рука) увеличивалась на 0,5—1 м/с и еще больше воз
растала по сосудам ноги (на 2—4,5 м/с). После опыта эти по
казатели возвращались к исходным. Авторы попытались изу
чить не только скорость распространения пульсовой волны по 
сосудам, но и саму пульсовую амплитуду колебания сосудов 
пальца руки и ноги. Амплитуда сосудов пальца руки менялась 
мало, но пульсовая амплитуда сосудов пальца ноги при гипо
кинезии уменьшалась в 4—7 раз, причем наиболее выраженно 
в первые 4 сут опыта. Затем эта амплитуда оставалась резко 
сниженной весь период гипокинезии, а после прекращения ги
покинезии нормализовалась. Одновременно проводилось изме
рение термопарой температуры кожи лба и груди, которая 
почти не изменилась при гипокинезии, а температура кисти 
несколько повысилась. В это же время температура кожи сто
пы и голени существенно понизилась.

Таким образом, видно, что изменения тонуса сосудов пиж 
них конечностей существенно повышаются, а сдвиги в сосудах 
других изучаемых областей .менее значительны. С1 по со 
судам ноги после гипокинезии значительно возрастала, а по 
с°судам руки была минимальной. Следовательно, тонус арте
рий ноги после воздействия гипокинезии при ортостатическом 
Положении увеличивается больше, чем при этой же про е до 
гипокинезии. В то же время выяснилось, что после гипокине
зии при ортостатической пробе пульсовая амплитуда пальца
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Рис. 21. Изменения показателей гемодинамики и мышечного 
тонуса обследуемых при 120-суточной гипокинезии (по 
Т. Н. Крупиной и др., 1971). На ординате — величина в процен
тах, на абсциссе — время в сутках.
1 _ сердечный индекс; 2 — среднединамическое артериальное давление; 
3 — удельно-периферическое сопротивление; 4 — СРПВ по аорте; 5 — 
СРПВ бедренной артерии тыла стопы; 6 — СПРВ подмышечная арте
рия— лучевая артерия; 7 — мышечный тонус на голени.
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ноги снижалась с 4,7 до 2,6 мм3 (на 2,1 мм3), а до гипокине
зии это колебание было большим — с 7,9 до 4,3 мм3 (3,6 мм3). 
Это весьма важная деталь, говорящая о том, что сужается 
диапазон функциональной лабильности сосудистой реакции 
ног, и сосуды не могут после гипокинезии в такой степени, как 
До нее, спазмироваться и поддержать общее артериальное 
Давление.

В определенной степени эти же данные подтверждаются и 
в других исследованиях при несколько иной методике созда
ния гипокинезии, с наклоном головного конца на 4° по отно
шению к горизонтали (Береговкии А. В., Калиниченко В. В., 
1974). Судя по скорости распространения пульсовой волны, 
здесь также отмечалось повышение тонуса магистральных со
судов. Особенно возрастала СРПВ по нисходящей аорте при 
проведении ортостатической пробы (с 7,30 до 11,1 м/с), что, 
по-видимому, являлось выражением компенсаторного спазма 
сосудов нижней половины тела, направленного для обеспече
ния кровоснабжения мозга. В то же время здесь выявилась и 
новая деталь, говорящая о расширении сосудов головы. В пер
вые 5 сут этого опыта отмечалась гиперемия кожи лица, шеи, 
ушей, но через 5—7 дней эти явления проходили; по-видимому, 
тонус сосудов головы возрастал и происходила компенсация 
избыточного кровенаполнения этой сосудистой области.

При проведении 30-суточного опыта с пребыванием обсле
дуемых па строгом постельном режиме А. Н. Александров 
и соавт. (1974) также отметили явную тенденцию к повыше
нию минимального артериального давления и снижение амп
литуды пульсовых колебаний в артериях голени. Вместе с тем 
в этом опыте капилляроскопия стоп у всех обследуемых по
казала выраженную атонию капилляров, главным образом за 
счет уширения венозных бранш с замедлением в них кровото
ка. После 30 сут гипокинезии отмечалось также повышение 
проницаемости мелких сосудов кожи, грудной клетки и живо
та. Кроме того, в противоположность данным И. Е. Панферо
вой (1977) здесь было установлено достоверное повышение 
температуры кожи стоп, а после устранения гипокинезии тем- 
ПеРатура стоп была даже 1ШЖС ИСХОДНЫХ данных, что указы- 
Вал° па более выраженный спазм сосудов ПР" °P™L™^eCTBV.

Данные рассмотренных опытов показыв ’ -
01Дая точка зрения, объясняющая Ухудшение
Мости человека к ортостатической пробе после ™покинез 
ужением тонуса артерий нижних конечностей (Gedal е.а ., 
1964; Graveline D. Е. et al., 1961; Melelly et al., J ДРЗ’
не всегда подтверждается. Как видно, в0 врс . Во
тонус сосудов конечностей может быть даже леякипявРемя же ортостатической пробы вазоконстрикторная реакция 
сосудов пог выражена не меньше, чем до гипокинезии, о 
можности амплитуды этого спазмирования уже снижень. 
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Важно и то, что спазмирование сосудов, по-видимому, рас
пространяется н на артериолы кожи нижних конечностей, о 
чем говорит изменение кожной температуры при гипокинезии.

Н. Е. Панферовой (1972, 1977) было проведено изучение 
сосудистого тонуса на различных участках сосудистого русла 
при более длительной гиподинамии (в течение 120 сут). Во 
время постельного режима изменения СРПВ по различным со
судистым областям были разнонаправлсны. На крупных со
судах ноги и по сосудам кисти, начиная с 20—30-х суток, 
СРПВ явно увеличивалась; по сосудам стопы и головы сни
жалась. На крупных сосудах эластического типа: аорте, сон
ной артерии, артериях руки СРПВ нс изменялась. Температу
ра кожи стопы и голени после гиподинамии снижалась на 1.8 
и 0,7° (Р<0,05), а температура кисти повышалась на 0,4°. Ес
тественно, важно было проследить изменения тонуса нс толь
ко артерий, но и вен. Об этом можно было судить по увеличе
нию объема пальцев или орбитальных тканей глаза при пре
кращении венозного оттока вследствие венозной окклюзии. 
Оказалось, что во время гипокинезии степень прироста объема 
тканей пальца руки и орбиты глаза не изменилась, а пальца 
ноги уменьшилась, т. е. при гипокинезии тонус вен пальцев 
ноги повысился, а на остальных участках тела не изменился. 
Аналогичные данные были получены в отношении повышения 
тонуса вен голени. Автор считает, что динамика наблюдаемых 
показателей как в этом, так и в ранее приведенном более ко
ротком опыте обусловлена перераспределением тонуса сосу
дов в условиях гипокинезии. Совершенно очевидно, что тонус 
артерий и вен нижней половины туловища, за исключением 
артерий стопы, повышался. Уменьшение кровенаполнения ар
териол, капилляров и венул ногтевого ложа ноги которое так
же наблюдалось в этом опыте, свидетельствовало об обшеМ 
сужении сосудов. Можно думать, что это способствует умень
шению обшей емкости сосудистого русла этой части тела при 
гипокинезии и клиностатическом положении. В целом можно 
себе представить, что происходит перераспределение тонуса 
артерии, вен, артериол и, возможна редслеиие тон
одним из механизмов регуляции физиоппгЛЯР°В’ ЧТ° ЯВЛЯеТгТ- 
вия между массой циркулирующей кпп ** Огпческого соотвстс 
того русла, причем это происходит не ®’"' емкостью сосу*'а1 
низме, но и в тех или иных оегипип^ толь^° в Нелом в opi а 
случае вся нижняя часть тела с \ арпы„х областях. В данном 
ног в значительной части снижя101ЦП0Й с°судистой системой 
ине и, кроме того, происходит \СТ запросы па кровоспабже- 
крови в верхнюю половину теля рПределеиное перемещение 
емкость этой части тела должна’ ^ледовательпо, и сосудистая 
в эксперименте. У а сократиться, что мы и виДИм

Определенным доказатепт
териального русла и умсны-,™“°“й"кга спазмирования аР' 
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фологнческие исследования, проведенные А. В. Дроздовой и 
соавт. (1974), в которых показано на большом количестве 
кроликов и крыс, что после гипокинезии в течение 3 нсд прои
зошло сужение артерий почти во всех внутренних органах, за 
исключением селезенки. Рассмотренные фактические данные 
показывают, что тонус артерий и артериол нижней конечности 
при гипокинезии повышается; исключение составляют артерии 
стопы и головы, тонус которых снижался. Допустимо считать, 
что в перераспределении сосудистого тонуса при гипокинезии 
определенное значение имеют моторно-висцеральные рефлек
сы (Могеидович М. Р., 1957, 1972). Этим в значительной мере 
можно объяснить также генерализованное повышение артери
ального тонуса сразу после окончания опыта при переходе к 
активному образу жизни. Очевидно, эта реакция имеет ком
пенсаторный характер. Ввиду уменьшения общего объема кро-. 
пи она направлена на поддержание артериального давления и 
кровообращения в целом на должном уровне применительно 
к возросшим после гипокинезии потребностям организма. 
Вместе с тем нельзя не думать и о том, что во время гипокине
зии может происходить усиление симпатических влияний, их 
преобладание над ослабленными влияниями парасимпатиче
ской регуляции ряда функций. Особенно это важно потому, 
что, как показали исследования Т. Н. Крупиной и соавт. (1967, 
1968), А. Г. Панова и соавт. (1969), при длительной гипокине
зии развивается синдром выраженной астепизации централь
ной нервной системы и синдром вегетативно-сосудистых нару
шений, одним из проявлений которых и могут быть указанные 
выше изменения.

Морфологические изменения в сосудах артерий. В услови
ях резкого ограничения двигательной активности и особенно 
при длительной гипокинезии, как правило, отмечается выра
вненное нарушение липидного обмена и выраженное повыше
ние в крови у кроликов и крыс общего содержания липидов, 
холестерина и В-липопротеидов (Тявокин В. В., 1966, 1967,
19/5; Федоров И В. и др., 19/За, 1974а; Лобова Т. М.., 1973, 
1974; Ры'льиикОв'Ю. II., 1974, И ДР )- Во вРемя исследования 
в Условиях постельного режима продолжительностью 1-0 сут 
У человека также отмечалось повышение общего’ содсржа 
'Ччпидов, холестерина и р-лппопротеидов в сь | 1971)

Крупина Т. Н. и др., 1971; Бычков В. П. и др., 
Ьабл. 2).

Т. М. Лобовой (1974) было показано, что
У крыс в течение 60 сут происходят глуоокис пару явчяет- 
колестерпнового обмена. Отражением этих измег 'пт1,„
Ся прогрессивное нарастание р-липопротеидов в 
крови, превышающее их уровень у контрольных 0. ;
lo-м суткам обездвиживания на 73%, к 30-м на , /о 
60-м суткам на 107,8%. В эти же сроки нарастало и содержа- 
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Таблица 2

Изменение показателей липидного обмена в сыворотке крови 
при 120-суточной гипокинезии. Средние данные у 4 испытуемых 
(по Т. Н. Крупиной и соавт., 1971; В. П. Бычкову и соавг., 1971)

Показатель ИСХОДНЫЙ 
период

Гипокинезия (дни) После 
опыта

35-е сутки 70-е сутки
105-е 
сутки 3—7-е 

сутки

Содержание общих 
липидов (в мг%) 578 788 725 572 556

Содержание обще
го холестерина 
(в мг %) 164 223 209 202 170

Содержание £-ли- 
попротеидов (в % от 
общего содержания). 28 20,9 20,8 20,1 23

Содержание а-ли- 
попротеидов (в % от 
общего содержания) 71 79,1 79,2 79,9 77,0

ние холестерина в крови — на 37, 35,8 и 57,7% соответственно- 
Наблюдалось также повышение холестерина в мышце сердца, 
в печени, в скелетной мышце и в головном мозге. По мнению 
автора, при ограничении двигательной активности возраста' 
ет роль липидов как источника энергии. Это же подтверждает
ся данными И. В. Федорова и соавт. (1973, 1974), наблюдав
ших при гиподинамии у крыс уменьшение жира в жировых 
депо, а также полученными Т. М. Лобовой (1974) данными о 
развитии липемии при гипокинезии и резком увеличении 6-лп- 
попротеидов в сыворотке крови. Последним принадлежит важ
ная роль в «репереносе» триглицеридов из первичных депо 
(жировом ткани) в другие ткани и органы - печень сердце, 
мышцу Повышение интенсивности липолиза в значительной 
мере объясняется часто наблюдающими „ В 3 ачите*’ь1‘ 
го содержания жира в его депо в опгяттУМеНЬШеНИеМ обШ,(\ 
гипокинезии, хотя это явление и кажи ЗМе Прп Длительн011 
радоксальпым, но оно имеет маг™ СТСЯ ПеРв°начально па
ев Ю. И. и др., 1969, 1972; Коваленко Р Д°к?зано (Кондрату 
и др., 19706; Кротов В. П 1977 м п, \ Кондратьев 1О. И-

Т. М. Лобова (1973,’1974) ня Р,)'
уровня общих липидов в скелетнм ЛН выРаженное снижение 
Усиленный распад жиров поивппт МЬ1Шцах, печени и сердца 
ных количеств ацетилкоэнзима-Д К обРазованпю избыточ- 
условиях переключаться па спит’ К0Т0Рый может при данных 
тельство, очевидно, и являете tn х?лестерппа. Это обстоя- 
В опытах ряда авторов nporpeccnnv °“ 1,3 ПР,1ЧИН отмеченного 
рина в крови и тканях. В то .™р>1ОЩего увеличения холесте- 
164 ‘ этот факт обусловлен 



общим замедлением и нарушением процессов окисления уг
леводов (И. В. Федоров, А. В. Черный, 1974; И. В. Федоров, 
Рыльников Ю. П., 1974; Коваленко Е. А. и др., 1975, и др.), 
а также замедлением окисления и выведения холестерина в 
связи с переходом энергетического обмена и всех окислитель
ных процессов на более низкий и качественно измененный 
Уровень метаболизма.

В экспериментах на обездвиженных кроликах как при ис
кусственном кормлении их холестерином, так и без него при 
обычном растительном рационе значительно ускорялось раз
витие атеросклероза. Холестерин крови у кроликов, находив
шихся на обычной диете, но в условиях гипокинезии к концу 
месяца возрос с 81 ±1,43 до 176±15,0 мг%, а через 140 дней 
обездвиживания составлял 161 ±27,3 мг% (Р<0,015). В этом 
Же эксперименте p-липопротеиды уже через неделю обездви
живания кроликов возросли с 46,2± 1,4 мг% в исходном пе
риоде до 56,99±0,5 мг°/о, а через 14 дней гипокинезии про
должали повышаться до 58,8± 1,75 мг°/о (Р<0,04) (Тяво
кин В. В., 1975). Следовательно, доказано, что и холестерин, 
и p-липопротеиды при гипокинезии резко возрастают.

Как видно, и у человека, и у животных динамика этих по
казателей однонаправленна. В этой связи естественно ожидать 
склеротических изменений. Обширные морфологические ис
следования аорты, коронарных сосудов и миокарда в экспери
ментах В. В. Тявокина (1966, 1967, 1975) показали ряд резко 
выраженных атеросклеротических поражений сосудов и мио
карда. При ограничении подвижности от 5 до 14 сут у кроли
ков отмечались микроскопические изменения в аорте в виде 
небольшой шероховатости интимы и появления бляшек. При 
Удлинении срока гипокинезии до 140 сут у 6 обследованных 
кроликов во всех случаях наблюдались более резкие измене
ния, которые автор градуирует по степени поражения в виде 
символа ( + ). В случае 14-суточной гипокинезии в аорте был 
1 случай из 6 средней степени поражения ( + + ), а при 140-су- 
•гочной у 4 из 6 кроликов отмечена средняя степень пораже
ния () л у | сильно выраженное атеросклеротическое по

ражение аорты ( + + + ) В контроле ни у одного кролика та
ких изменений в аорте не было. Через 140 дней гипокинезии 
Отмечалось усиление пролиферации субэндотелиальных кле- 
т°к. Под эндотелием возникают светлоокрашенные участки 
^еток с жировыми включениями. Местами над бляшками 
Удавалось наблюдать отслойку эндотелия. В некотор . ) 
Ках субэндотелиальный слой истончен. В дальнейшем именно 
в этих участках происходил разрыв эндотелия и образовыва
лись язвочки. Таким образом, в этих опытах была доказана 
возможность возникновения атеросклероза при гипокинезии 
без введения экзогенного холестерина. Важно отметить, что 
Начальные изменения могли появляться даже в течение пер-

165 



вых 1—2 нед обездвиживания животных, а затем они прогрес
сировали.

В следующей серии опытов В. В. Тявокнн (1975) создавал 
более резкое ограничение движений. Результаты этой серии 
превзошли все ожидания. Из 58 подопытных животных более 
половины (30) погибли через разные сроки от начала опыта, 
причем у 22 животных перед гибелью было нарушение дыха
ния типа сердечной астмы. Почти у всех кроликов в этой серии 
экспериментов, за исключением 2, были отмечены выражен
ные изменения в аорте в виде шероховатости интимы, атеро
склеротических бляшек и более грубые изменения в виде изъ
язвления атеросклеротических бляшек, язв и даже аневризмы 
аорты. Автор отмечает, что образование атеросклеротических 
бляшек начиналось обычно с отечности в субэндотелии. Да* 
лее появлялось облачко судапофильной субстанции, которое 
постепенно сгущалось и увеличивалось. Постепенно возникала 
усиленная пролиферация клеточных элементов в субэидотс- 
лии. Клетки, разные по величине и форме, захватывали жир, 
становились нафаршированными жировыми массами. Эти 
клетки нередко распадались. В погибшие клетки может про
исходить отложение солей кальция. Следует напомнить, что 
при гипокинезии содержание кальция в крови и тканевых сре
дах может быть повышенным и, кроме обычного атеросклеро
тического процесса, может произойти и усиленный кальциноз 
сосудов. Затем над утонченным участком сосуда вследствие 
истончения отслоившегося субэндотелиального слоя происхо
дит прорыв эндотелия и изъязвление бляшки. Так, в стенке 
сосуда возникают язвы и возможно развитие аневризмы аор
ты. Последнее и наблюдалось у отдельных животных.

Не менее грозная картина развивается и в коронарных со
судах. Из 17 обследованных гипокинетических кроликов у 13 
В. В. Тявокнн (1975) обнаружил изменения в венечных сосу
дах, которые развивались, как и в аорте, при образовании 
атеросклеротических бляшек, начиная чаще всего с отека в 
субэндотелиальном слое. Однако здесь не наблюдалось появ
ления липидов. Пролиферация клеточных элементов здесь бы
ла слабее, чем в аорте. По-видимому, при гипокинезии у кро
ликов имело место повышение проницаемостиэнлотелиально- 
го оарьера с проникновением плазменных белков кповп в стенку венечных артерий. Это мы „„ оелков крови 
микроскопических снимках сосудов v kd/^'r1 П3 электР0111 т 
степени указанных изменений ппоеХ ^ЬС’ зависимости^ 
разной степени суживается и можрт ? венечных артерии 
Эти изменения являются хорошей пепп°Л”0СТЬЮ закРь1ватьсЯ’ 
риальной стенки, который и отмрчя овои Для склероза артс- 
от начала гипокинезии у кролик™ м*СЯ В ^олее поздний сро* 
утолщение мышечного слоя а пт 0Жет происходить также 
иого калибра ветвей копктоп, е^пн п сУжение просвета ра3' коронарных сосудов. У одного и того я<е 166



кролика в сосудах сердца можно наблюдать разную стадию 
изменений — от начинающегося отека до склероза с полным 
закрытием просвета сосуда.

Как видно, изменения в важнейших сосудах организма 
весьма серьезны. Они соответствуют общей картине развития 
патологии при гипокинезии у кроликов в этих экспериментах. 
Интересно отметить, что проведение аналогичных опытов, но 
одновременно с добавлением в корм кроликам холестерина су
щественно усугубляло патологическую картину со стороны 
как морфологических данных, так и переносимости самой ги
покинезии. Все эти факты заставляют серьезно задуматься 
над проблемой влияния гипокинезии на развитие и убыстре
ние процессов атеросклероза.

На выраженные морфологические изменения в сосудах и 
Других органах указывают и ряд других авторов. В частности, 
В. В. Куприянов и соавт. (1974) обращают внимание на рез
кий спазм периферического артериального русла у собак после 
длительной гипокинезии и изменения в сосудистой стенке. Ве
нозные и лимфатические сосуды были расширены; происходил 
застой крови в тканях. В. Я- Карупу и соавт. (1974) отмечают, 
что гипокинезия у кроликов и крыс по мере увеличения ее 
сроков вызывает пеструю картину застойной гиперемии и пе
рикапиллярного отека в миокарде. В эндотелиальных клетках 
происходит очаговый лизис профилей эндоплазматического 
ретикулума, накопление пиноцитозных пузырьков, деструкция 
митохондрий сосудистых клеток, снижается концентрация му
кополисахаридов. Увеличивается количество коллагеновых 
волокон и уменьшается объем эластических волокон. Весьма 
важные изменения обнаружила у кроликов при различных 
сроках гипокинезии (от 1 до 24 нед) Л. А. Алексина (1974). 
Она выявила в сосудах сердца довольно полиморфные изме
нения: сосуды приобретали более ИЗВИТОЙ ХОД, имели неодина
ковый диаметр по протяжению, повышалась их проницае
мость. Имели место и более резкие изменения в виде разрыва 
стенок отдельных капилляров, стенка внутриогранных арте
рий утолщалась за счет разрастания соединительной ткани, 
Мышечный же слой сосудов становился тоньше. Отмечалась 
Фрагментация наружной эластичной мембраны и лимфогпе- 
Т11°Цитарная инфильтрация стенок. ми„1<шнпй

Глубокие ультраструктурные изменения как 
ианн, так н в сосудах миокарда при гипокинези1 ‘ ‘

В- С. Романов (1977). При этом автор не только п„Ровал р 
Cl венное исследование наблюдающихся изменении, и ' 
лад попытку количественной оценки. Он обнаружил } Р 
°чаговый лизис протофибрилл миоцитов, фрагментацию , 
а в капиллярах отек, дегенерацию эндотелия и митохондрии.

Особого внимания заслуживал тот факт, что по ходу у 
Дов наблюдались микроварикозные свежие пристеночные
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тромбы. В этой связи нам хотелось бы обратить внимание на 
одно важное обстоятельство. При проведении 120-суточной ги
покинезии у обследуемых было выявлено отчетливое повыше
ние тромбообразующих свойств крови, начиная с 15-х суток 
опыта, достигавшего максимальной величины к 70-му дню пре
бывания в постели. На 70—105-е сутки опыта отмечено пони
жение фибринолитической активности крови, а у 2 лиц из 10 
в этом опыте были явления, которые можно было расценивать 
как вероятное претромботическое поражение: у 1 из них воз
никла резкая боль, гиперемия кожи и припухлость в области 
V пальца левой стопы, у другого внезапно развилась глухота, 
сопровождавшаяся определенным повышением коагулирую
щих свойств крови (Парии В. В. и др., 1970; Крупина Т. И. 
и др., 1971, 1974).

На изменения в дуге аорты и брюшном отделе аорты с вы
раженной пролиферацией интимы и отложениями липидов в 
стенке сосудов указывает Вгаипе G. Н. и соавт. (1973), кото
рые они обнаружили у обезьян, пробывших 6 мес в гипсе.

Таким образом, видно, что в артериальных сосудах при ги
покинезии возникают весьма серьезные изменения, связанные 
с выраженными нарушениями жирового обмена в органах и 
тканях (Федоров И. В. и др., 1974а). При этом даже могут об
разовываться токсические продукты перекисного характера. 
Основными и достаточно изученными из них являются О-хп- 
нопы и липидные перекиси (эпоксиды, кетоны, оксикислоты) • 
Неблагоприятное действие этих продуктов па организм может 
проявляться в нарушении синтеза нуклеиновых кислот, изме
нений клеточного деления, повреждении хромосом, оболочек 
митохондрий, микросом и лизосом с вытекающими отсюда по
следствиями. Липидные перекисные продукты обладают силь
ным цитолитическим действием. О. Г. Голотиным и соавт. 
(1975) показано, что гипокинезия у крыс в течение 2 мес при
водит к накоплению в организме именно этих токсических пе
роксидов выше физиологического уровня. Накопление О-хи- 
нонов и липидных перекисей происходило в пече.ш у гипоки
нетических крыс, причем накопление этих веществ пооисходп- 
ло буквально с первых дней гипокинезии. Тщ< коппе° траШ'Я 
О-хинонов уже через сутки гипокинезии составила Ж от 
контроля, а увеличение токсически состнвила 1би /о 
рез 3 сут обездвиживания крыс После чтп°В повышалось ' . 
мечали, развиваются выраженные It °Г°’ Как МЫ уже ° 
структурные изменения в миокапле пДестрУктивные 11 Ул?т?| 
1977). миокарде и сосудах (Романов В. Н-

Следовательно, при резком
обычных процессов жировой имЖ« аНИЧеН11и Двпжений, кроМ 
создаются предпосылки к на™ ИЛЬТРЗЦИИ СОСУД°В 11 ткаие11’ 
дов и усилению деструктниитtv пленню токсических пероксИ' РЖтивных изменений в сосудах.



Изменения венозных сосудов. В условиях пребывания че
ловека в горизонтальном положении в постели устраняется 
давление гидростатического столба крови, расположенной в 
магистральных сосудах вдоль продольной оси тела. При вер
тикальном положении тела это давление в нижних отделах со
судов пог может быть весьма существенным и составить до
полнительно к общему давлению в артериях около 90—100 мм 
рт. ст. Так, если давление крови на уровне сердца в аорте со
ставляет 120 мм рт. ст., то на уровне артериальных сосудов 
стопы это давление будет равно около 220 мм рт. ст., а в ве
нах стопы оно составит около 100—ПО мм рт. ст. Как видно, 
в вертикальном положении вены ног испытывают постоянное 
и достаточно высокое гидростатическое давление. Упругие 
свойства структур оболочек сосудов, наличие хороню скоор
динированной регуляции тонуса артерий и частично вен, зави
сящего от гуморальных, нейрогенных и метаболических влия
ний, а также постоянный высокий тургор прилежащих тканей 
и особенно тонус окружающих сосуды мышц —все это созда
ет соответствующее противодавление повышенному давлению 
крови и поэтому особого растяжения сосудов нижней полови
ны тела в норме не происходит. Следует добавить, что в обыч
ных условиях при систематической работе мышц ног «мышеч
ный насос» постоянно тренируется. При гипокинезии и особен
но во время длительного пребывания в постели можно ожи
дать, что весь этот комплекс будет в значительной мере нару
шаться. Как мы увидим ниже, это действительно имеет место.

По мнению ряда авторов, тонус вен при длительной гипо
кинезии существенно снижается. Об этом говорят прежде все
го чисто внешние признаки, наблюдающиеся после гипокине
зии. Р. В. Miller, R. L. Jonson (1965) отмечают появление вы
раженного цианоза нижних конечностей, что говорит о явном 
Усилении застойных явлений в венах после гипокинезии. Как 
было показано McCally М. et al., 1970), даже при сравнитель
но короткой гипокинезии в течение 12 сут после вставания 
объем ног существенно увеличивался по сравнению с конт
рольным измерением.

Возможны несколько причин нарушения тонуса вен. Это 
Неспособность гладкой мышцы венозных сосудов реагировать 
на нормальные сосудосуживающие раздражители или на
рушения в высвобождении эндогенного норадреналина, яв- 
^И1щцегося адренергическим медиатором (Давыдова Н. А.,

ИЗВеСТНО, ПОПадая n липцеоии —г--
°н вызывает высвобождение местного норадреналина и суже



ние сосудов. Оказалось, что реакция сосудов па введение ти- 
рамина была в 3 раза слабее после гипокинезии, а реакция на 
норадреналин венозных сосудов мало отличалась от исходной. 
Следовательно, главным нарушением в механизме потери то
нуса вен является не только само снижение реакции стенки 
вен на адренергический медиатор, а нарушение синтеза эндо
генного норадреналина в концевых участках симпатических 
нервов. Это важная деталь в выяснении тонкого и раннего ме
ханизма нарушения тонуса вен при гипокинезии. Интересно, 
что и сама продукция норадреналина в этих опытах (McCally 
et al., 1970) судя по выведению его с мочой, также снижалась 
(Тявокин В. В., 1975; Давыдова Н. А., 1977).

Следовательно, одна из ранних причин потери тонуса сосу
дов и, в частности, тонуса венозного русла ног при гипокине
зии заключена в уменьшении синтеза норадреналина при ги
покинезии. Надо сказать, что это мнение в настоящее время 
разделяется не всеми исследователями. В частности, Н. Е. Пан
ферова (1973, 1977) не обнаружила при гипокинезии в тече
ние 120 сут снижения тонуса вен нижней конечности и увели
чения объема йог. Она ечнтате, что главным моментом в 
патогенезе ортостатических нарушений после гипокинезии яв
ляется уменьшение объема крови вследствие усиления фильтра
ции ее жидкой части в межклеточное пространство. Однако и 
в этом случае должно было бы происходить увеличение объе
ма ног.

Исследования В. В. Куприянова и соавт. (1974) показали, 
что гипокинезия у собак в течение длительного периода (Д° 
6 мес) вызывает достоверное изменение тонуса сосудов, опре
деляемое на вскрытии. Происходит генерализованное сужение 
артериального русла. В то же время расширяются венозные 
и лимфатические сосуды. Отмечается застой крови в тканях. 
Интересно, что даже через месяц после этой гипокинезии в 
тканях конечностей собак не происходило полного восстанов
ления изменений сосудистого русла. В работе А В Дроздо- 
вон и соавт. (1974) также показано, что гипокинезия у кроли
ков и крыс в течение даже 3 нед вызывала выраженное суже
ние артерии и расширение вен и капилляров. Удлинение срока 
гипокинезии до 4-8 нед приводило к еще большему расши-

- — гЧ“ 

вышалась проницаемость их стенки п’турами’ отчетливо 
довой и соавт. (1974), воздейстХ А' В’ ДР° х
перегрузок в направлении голова —Л органпзм продольнь - 
постели вызывало расширение cocvnnn3 после гипокинезии 
чем до гипокинезии. Эти дапштп В зиачительно больШ > 
исследований А. Р. Котовской и согла^Уются с результатам! 
ва (1974), показавших что Л (19б9) 11 М- П- СУВ°Р°‘ 
70-суточной гипокинезии v и 03деиств»е перегрузок после 170 . 31Ш У человека переносится значительно 



хуже, чем до нес; при этом возникают явления преколлапто- 
пдного состояния.

Таким образом, существуют доказательства, что при дли
тельной гипокинезии происходит расширение венозных сосу
дов и снижается их тонус. В этой связи напомним, что для 
поддержания циркуляторного гомеостаза весьма важно со
хранение механизмов, контролирующих содержание крови в 
венозных сосудах. На функцию этих механизмов существенное 
влияние оказывают как активные (нервно-рефлекторные), так 
и пассивные (миогенные) изменения. В работе В. Oberg* 
(1967) был установлен количественный вклад активной вазо
констрикции и пассивных изменений в мобилизации крови из 
сосудистых областей, подвергшихся влиянию различного 
трансмурального давления. Было показано, что растяжимость 
вен высока при низком трансмуральном давлении и снижена 
при более высоком трансмуральном давлении. Это, несомнен
но, имеет место и при длительной гипокинезии, в результате 
чего может иметь место дополнительное расширение вен и час
тичное депонирование в них крови после гипокинезии в посте
ли. Если учесть, что сосудистый тонус в мелких резистивных 
сосудах слагается из целого ряда составляющих: нейрогенно
го, гуморального, миогенного тонуса и, наконец, непосредст
венно структурного сопротивления стенки сосуда (Ushida Е., 
1972), то становится ясным многогранность механизмов регу
ляции сосудистого тонуса и необходимость дальнейшего ис
следования вопросов его изменений при гипокинезии.

В условиях гипокинезии существенно ослабевает собствен
ный тонус всех мышц и особенно мышц нижней части тела и 
пог (Черепахин М. А., 1968). Следовательно, и давление мышц 
па вены этой сосудистой области снижается. Последнее не мо
жет не привести к снижению общего тонуса и емкости веноз
ных сосудов. Напомним, что в венах содержится до 50—60% 
всей крови. Более того, в последнее время Н. И. Аринчиным 
и Г. Д. Недвецкой (1974) обнаружены новые факты, показы
вающие, что мышечная система в целом и особенно крупные 
Мышцы конечностей обладают не только функцией обычной, 
известной ранее «мышечной помпы», но и активной насосной 
Функцией. Этот вопрос крайне важен, и мы на нем еще остано
вимся подробнее (1 пока только укажем, что ослабление тону- 
Са мышц при гипокинезии также существенно способствует 
понижению возможности венозного русла сохранять неизмеи 
вой свою емкость. Емкость венозного русла может возрастать. 
Отметим также, что сам но себе вопрос о венозном тонхсс и 
возможности депонирования в венах части крови при гипоки 
Незии является одним из центральных вопросов механизмов 
Нарушения гемодинамики при длительном обездвиживании и 
°собенно при ортостатическом воздействии. Как известно, от 
венозного тонуса в значительной степени зависит возврат кро
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ви к сердцу, однако именно этот вопрос практически не ре
шался при изучении гемодинамики в условиях гипокинезии.

Капиллярная система и микроциркуляция. Роль и значе
ние капиллярной системы при изучении гипокинезии многие 
годы недооценивалась в должной мере, хотя этот участок со
судистой системы выполняет важнейшую функцию 
транспортных модуляций и обменных процессов между 
кровыо и тканями. Работ об изменении функции капилляров 
при гипокинезии крайне мало.

При 120-суточной гипокинезии у обследуемых определя
лось изменение капиллярной системы кожи ногтевой складки 
рук и ног. В первый период, с 10-го ио 50-й день, имело место 
незначительное увеличение числа функционирующих капилля
ров (на 1—4 капилляра) в ногтевой складке руки на 1 линей
ный миллиметр. Начиная с 50-х по 70-е сутки определялся вы
раженный спазм обеих бранш капилляра со значительным 
уменьшением числа капилляров (вдвое по сравнению с 
1-м днем эксперимента). В конце опыта, начиная с 100-х су
ток, наблюдался признак атонии — расширение венозного ко
лена капилляров.

После окончания гиподинамии у всех обследуемых отмеча
лось изменение капилляроскопической картины верхней ко
нечности, выражавшееся в удлинении капилляров, увеличении 
их числа и расширении венозного колена. На 20-е сутки вос
становительного периода число функционирующих капилля
ров увеличилось, но полная нормализация соотношения бранш 
капилляров наступила только через 2 мес после опыта (Куко- 
левская Е. В., 1969).

Капилляроскопическая картина на стопе ноги была следу
ющей. В начале опыта появлялись признаки сужения артери
альных и венозных бранш и некоторое увеличение числа функ
ционирующих капилляров. Реже наблюдалось уменьшение 
числа капилляров. Начиная с 20-40-х и до 100 х суток опыта 
держалось увеличенное число капилляров. После 100-го дня и 
до 120-х суток происходило резкое спазмирование артериаль
ных и венозных браншеи капилляров „ р'СЗко уменьшалось 
число функционирующих капилляров. После окончания экспе
римента при вертикальном положении тела капилляроскопи
ческая картина стоп пог у всех 10 обследуемы" „е измени
лась. Капилляры оставались укороченными резко сужениЫ- 
ми с «булавовидными» расшиоепиямн uo 1 ’ рс31 0 сужени 
Наблюдалась явная деформация капнип переходных конца- 
нимали форму «запятых» или «поп™ лляров> они часто при 
ни сужения артериальных и венозныхПрИ }<райней стеП^' 
пилляров оставались длительный ‘ ^рапш- Изменения ка- 
Только у 3 из 100 человек чепеч СперИ0Д после гипокинезии, 
капилляров восстаиовилягт DU СУТ после опыта картина 
1971; Куколевская Е. В., 1969) Н0СТЬЮ (Крупина Т. Н. и ДР”
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Таким образом, капиллярное кровообращение верхних ко
нечностей изменялось под влиянием гипокинезии меньше, чем 
нижних. Если после эксперимента на капиллярах верхних ко
нечностей наряду со спазмом отмечались признаки атонии 
(расширения венозных бранш), то в капиллярах нижних ко

нечностей развивались резко выраженные и долго длящиеся 
состояния спазма.

В этом же опыте проводилось определение резистентности 
и проницаемости капилляров кожи предплечья у локтевого 
сгиба созданием отрицательного (300 мм рт. ст.) давления под 
стеклянной кюветой диаметром 1,5 см по А. И. Нестерову 
(1929, 1961). Результаты проб учитывались по количеству по
являвшихся геморрагий.

Начиная с 20—40-х суток гипокинезии, происходило увели
чение степени проницаемости капилляров кожи выше исход
ных величин: возникло 56—86 геморрагий против 38—67 в 
контроле. Возможно, это было связано с усилением притока 
крови к верхней половине тела. С 50—60-х суток опыта отме
чалось некоторое уменьшение проницаемости сосудов кожи 
рущ а с 70-го по 120-й день обездвиживания имело место 
стойкое повышение ломкости кожных капилляров.

Авторы (Куколевская Е. В., 1969; Парин В. В. и др., 1970) 
склонны объяснять нарушения капиллярного кровообращения 
за счет тканевого отека или застоя в капиллярах кожи, так 
как всегда отмечалось резкое увеличение проницаемости и 
ломкости капилляров именно на той конечности, на которой 
большую часть суток лежал обследуемый. Подтверждением 
этому явилось также уменьшение геморрагий при принятии 
вертикального положения после окончания гипокинезии.

Приведенные данные показывают, что гипокинезия повы
шает ломкость сосудов, что, по-видимому, связано как с мета
болическими процессами в тканях, изменяющими прочность 
11 проницаемость капилляров, так и с застойными явлениями 
в коже. Сопоставляя динамику капилляроскопической карти
ны верхней конечности с проницаемостью кожных капилляров 
Па руке, можно выявить определенный параллелизм этих из
менений. С 10-х по 50-е сутки гипокинезии при компенсатор
ном увеличении числа функционирующих капилляров на верх
ней конечности наблюдалось постепенное увеличение ломкости 
капилляров на предплечьях. Характерно, что с 50 70-х су-
т°к и до 100—120-х сут гипокинезии уменьшение числа ка
пилляров, укорочение их, выраженный спазм обеих бранш или 
сочетание сужения артериальных бранш с атоническим расши
рением венозных бранш сопровождалось повышенной лом
костью кожных сосудов на предплечьях. Вертикальное поло- 
'Нение тела после опыта меняло картину капиллярного русла 
РУкн. Капилляры увеличивались в количестве, удлинялись, 
Расширялось венозное колено капилляра, т. е. наступала нор
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мализация, и в это же время проницаемость сосудов резко 
снижалась.

Следовательно, повышенная проницаемость сосудов при 
гипокинезии сопровождается признаками укорочения, дефор
мации капилляров и резким сужением обеих бранш капилля
ров (Крупина Т. Н. и др., 1971а).

При более кратковременной гипокинезии (в течение 
30 сут) А. Н. Александров и соавт. (1974) не нашли сущест
венных изменений со стороны капилляров кисти руки, но в то 
же время при капилляроскопии стоп у всех обследуемых бы
ла обнаружена умеренно выраженная атония капилляров 
главным образом за счет уширения венозных бранш с замед
лением в них скорости кровотока. После 30-дневпой гипокине
зии отмечалось умеренное повышение проницаемости мелких 
сосудов кожи, грудной клетки и живота.

О повышении ломкости капилляров говорят также данные 
исследований после гиподинамии и испытания при вращении 
на центрифуге (Котовская А. Р. и др., 1965). Несмотря на 
уменьшение времени вращения на центрифуге у обследуемых 
после гиподинамии возникало большее количество геморраги
ческих проявлений на кожных покровах. Количество, харак
тер и размеры петехий и общая площадь после вращения и 
гиподинамии были значительно более выражены. Кровоизлия
ния были множественными, местами сливными и занимали 
обширные участки в области спины, боковых поверхностей 
живота, а также поясницы и ягодиц. Этого не отмечалось пр11 
вращении до гиподинамии.

Следовательно, гиподинамия понижала прочность капил
ляров и мелких сосудов не только на руках и ногах но и на 
других участках кожи. Л. И. Какурин (1968) также отмечает, 
что гипокинезия в ряде случаев вызывала явления характер
ные для спастико-топического состояния капилляров' Наруше
ния капиллярного кровообращения и микроциркуляции при 
гипокинезии могут возникать не только в коже по и в ряде 
внутренних органов и, в частности, в сердце и желудке о чем 
мы уже подробно говорили выше РяппмИрлп /R я.die D. A., 1962; BonlilL S. et aU 1963 Guth 966’
Edlich R. F. et al., 1968), в той ч,,гn’h Р' Н' et aU 
120-суточном опыте па крысах в отдельных случая™^ время

R. F. Edlich и соавт. (1968) ’ заклюй. показали исследования 
ях микроциркуляции в слизистой В острых нарушен
при гипокинезии снижается на 66 З-^Т’яо/ желУдка’ котора 
кровотоком у собак в контропкип* /о по сравнению
что эти сосудистые изменения Morvr £ПЫТе- АвтоРы полагаю » 
венной дегрануляцией тучных Г^Т ^Ыть ВЬ1званы иепосредс? 
высвобождением из них fiUA„ клеток сосудов с последующий

Х °иологически активных веществ, а 
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это в свою очередь приведет к нарушению целостности слизис
той оболочки желудка.

Интересные данные были получены при изучении микроге- 
моциркуляции в конъюнктиве глаз у 6 лиц при антиортостати- 
ческой гипокинезии в постели с углом наклона в —4° (Газен- 
ко О. Г., Чернух А. М. и др., 1977). На 60-й день гипокинезии 
при биомикроскоиии сосудов обнаружено некоторое поблед
нение и помутнение фона склеры глаза. У одного обследуемо
го выявлена микроаневризма венулы диаметром 50 мкм. От
ношение диаметра артериол к диаметру венул (A/В) состави
ло в среднем 1 :3 против 1 :2 в исходном периоде. Кровоток в 
венулах замедлен. В отдельных венулах диаметром 20— 
30 мкм наблюдалась прерывистость кровотока. По сравнению 
с нормой было уменьшено число перфузируемых капилляров. 
Далее эти явления с удлинением срока гипокинезии прогрес
сировали. Па 120-й день гипокинезии сохранялось помутнение 
и бледность склеры. Отношение A/В достигало значения 1 :4, 
а иногда 1 :5. Отмечались более выраженное замедление кро
вотока в венулах, а также явления прерывистого кровотока в 
венулах диаметром 30—40 мкм и даже в артериолах диамет
ром 15—20 мкм. Резко снижалось число перфузируемых 
капилляров. Иными словами, происходили выраженные из
менения микрогемоциркуляции в сосудах бассейна сонной 
артерии.

В. И. Удовиченко (1978) подробно изучила изменения мик
роциркуляции у крыс при 100 суточной гипокинезии. Было ус
тановлено, что гипокинезия вызвала перестройку ангиоархи- 
тектоникн микроциркуляторного русла брыжейки крыс. Прог 
исходила редукция капиллярной сети и открытие большого 
количества функционирующих артерио-венозных и артериоло
венулярных анастомозов, по которым направляется значитель
ный объем циркулирующей крови. При этом происходит 
Уменьшение капиллярного кровотока и возрастает удельный 
вес внекапиллярного тока крови.

Кроме того, гипокинезия изменяет реологические свойства 
крови: увеличивается динамическая вязкость крови и особен
но при низких скоростях сдвига, а это сопровождается повы
шением предельного напряжения сдвига. Все это свидетель
ствует о снижении текучести крови. Изменяются и другие рео
логические показатели (увеличивается агрегация, 
адгезивность форменных элементов крови, гематокрит, ско
рость оседания эритроцитов и снижается суспензионная ста
бильность крови).

Далее В. И. Удовиченко установлено, что редукция капил
лярного кровотока и ухудшение реологических свойств крови 
приводили к снижению перфузии тканей, а это обусловливало 
Накопление в организме недоокисленных продуктов и сдвиги 
кислотно-щелочного состояния крови в сторону метаооличе- 
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ского ацидоза. Естественно, что в этих случаях можно бы
ло ожидать и ухудшения доставки и утилизации кислорода в 
тканях.

В последнее время 3. Ф. Савик (1979) в обстоятельном 
электронно-микроскопическом исследовании микроцпркуля- 
торного русла антигравитационных мышц у крыс установила, 
что при гипокинезии происходят резкие изменения. Начиная 
с первых 5 дней гипокинезии происходит расширение просвета 
капилляров и венул, усиливается пиноцитоз в клетках эндоте
лия, возникает их набухание, разрыхление базальной мембра
ны и основного вещества соединительной ткани. Особенно рез
кие изменения наблюдаются через 14 сут гипокинезии: выра
женные дистрофические и атрофические изменения в стенке 
капилляров, артериол и венул прогрессируют. Наступает раз
витие периваскулярного склероза и венозного застоя. Все опи
санные изменения микрососудов наиболее выражены в кам
баловидной мышце и менее в икроножной. На 30—60-е сутки 
гипокинезии в микрососудистом русле наряду с дистрофиче
скими изменениями в стенках артериол и капилляров начина
ют проявляться и выраженные адаптационные реакции.

Таким образом, в самых различных участках мпкрососуди- 
стого русла в коже пальцев, в конъюнктиве глаза, в мышцах, 
в брыжейке и т. д. и у человека, и у животных удается устано
вить хорошо выраженные нарушения функционального и мор
фологического характера при гипокинезии.

Интегральным показателем ухудшения кровоснабжения 
тканей и особенно ухудшения микроциркуляции в тканях яв-



кислорода в ткани. Вместе с тем К. Д. Рохленко (1977) было 
показано, что в условиях длительной гипокинезии при атро
фии красных и белых скелетных мышц происходит пролифе
рация соединительной ткани эидомизия и резкие нарушения 
артериол, венул и капилляров (Португалов В. В., Рохлен
ко К. Д., Савик 3. Ф., 1973). Разрастание соединительной тка
ни, несомненно, приводит к нарушению микроциркуляции, а 
следовательно, и транспорта метаболитов и кислорода из рус
ла микроциркуляции к мышечным волокнам. Количество ка
пилляров, функционирующих при гипокинезии, естественно, 
будет при этом уменьшаться. Затруднение же доставки кисло
рода приведет к развитию гипоксии и недостаточному питанию 
структуры паренхимы органов. Возможность развития гипок
сии в скелетных мышцах по такому механизму в последнее 
время прямо доказана В. Н. Семепцовым и соавт. (1977, 1978) 
у кроликов при длительной гипокинезии.

Как видно, нарушения микроциркуляции и капиллярного 
кровообращения при гипокинезии могут приводить к серьез
ным изменениям не только в сердце, по и в мышцах, желудке, 
коже, конъюнктиве глаза и, возможно, в других органах и тка
нях.

Имеются также данные о том, что в детренированном или 
даже мало тренированном сердце у животных общее количе
ство капилляров и, следовательно, возможности кровоснабже
ния значительно меньше, чем после интенсивной и системати
ческой мышечной работы (Романов В. С., 1977). A. Leon и 
соавт. (1968) показали, что тренировка крыс плаванием вызы
вала увеличение поперечного сечения основных коронарных ар
терий па 27%, поперечное сечение экстракардиальных анасто
мозов возросло на 92%, а отношение между числом мышечных 
волокон и коронарных капилляров увеличилось по сравнению 
с контролем на 34%. A. Lunguis и соавт. (1973) показали, что 
происходит интенсивный синтез ДНК именно в эндотелии ка
пилляров при тренировке крыс и этого не происходит при от
сутствии тренировки. Таким образом, отсутствие активной 
мышечной деятельности приводит к меньшей интенсивности 
роста и развития капилляров в сердце.

Следовательно, дело не только в нарушении качества и 
прочности капиллярного русла, по и в поддержании достаточ
ного их количества, что особенно существенно для таких жиз
ненно важных органов, как сердце.

Для регуляции гемодинамики и объема циркулирующей 
крови в организме крайне важно еще одно обстоятельство. 
В обычных условиях при вертикальном положении тела арте
риальное давление крови в нижней части сосудов тела и осо
бенно ног увеличивается за счет гидростатического компонен
та, который, по мнению некоторых авторов (Mellander S. et al., 
1964), увеличивает капиллярное давление в ногах на 75
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и эти защитные механизмы при отсутствии постоянного или, 
точнее, периодического действия гидростатического давления 
(во время пребывания в горизонтальном положении) и их 
постоянниой тренировке, при принятии вертикального поло
жения могут быть значительно ослаблены или нарушены. Об 
этом же говорят и данные М. McCally и соавт. (1970) об уве
личении объема ног у обследуемых при ортостатической про
бе после 12 сут постельного режима.

Вместе с тем при наличии нарушений взаимодействия вхо
да и выхода жидкости из капилляров, по-видимому, могут 
происходить изменения и со стороны лимфатических сосудов 
и путей дренажа лимфы в тканях. О наличии образования до
полнительных и окольных лимфатических путей при гипоки
незии в тканях говорят исследования Л. А. Алексина (1969). 
Таким образом, видно, что важнейшая часть сосудистой сис
темы (капилляры), имеющая огромную площадь и длину в 
мышцах более 100 000 км и выполняющая непосредственный 
контроль над доставкой и удалением всех продуктов метабо
лизма, при гипокинезии можст подвергаться весьма сущест
венным изменениям, приводящим в дальнейшем к нарушению 
метаболизма и ультраструктуры тканей.

Мы рассмотрели некоторые данные об изменениях функции 
сердца и сосудов при гипокинезии у здоровых людей. Вместе 
с тем необходимо хотя бы кратко обратить внимание на важ
нейший и давно известный в медицине постулат о том, что в 
целом ряде случаев при заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, как и при других видах патологии, постельный ре
жим в разумных пределах является необходимым условием 
Целесообразного лечения. В этой связи приведем следующие 
важные данные.

В обстоятельной работе В. В. Ларина, Р. М. Баевского, 
Ю. Н. Волкова, О. Г. Газенко (1967) приведено весьма инте
ресное сопоставление изменений ряда показателей функций 
сердца и гемодинамики, а также внешнего дыхания в течение 
3-недельной гипокинезии у здорового 24-летнсго мужчины и 
больного (64 года), страдающего медленно текущей формой 
сипертои и и II стадии, атеросклеротическим кардиосклерозом, 
КоРонаросклерозом, атеросклерозом аорты, стенокардией не
достаточностью кровообращения первой степени. Последнее 
особенно важно, так как свидетельствует об уже "а^'—" 
Перегрузке функции сердечно-сосудистой систе Р
венной ее декомпенсации. „плирулпипл

У здорового человека в процессе гипокинезы Р - ‘
небольшое снижение ударного объема сердца в плнякп
ние 21 дня пребывания в постели с 80,8 до 79, *; пзбо-
Эт° уменьшение стало более заметным при физи 
Те —с 83,1 до 77,5 мл, что явно могло говорить о ле^н Р 
ванности сердца. Одновременно отмечалось и некоторое с.
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жение минутного объема как в покое (с 4,9 до 4,6 л), так и при 
физической нагрузке (с 7,5 до 7,3 л.). Интересно, что противо
положные изменения, направленные в сторону увеличения 
ударного (с 44 до 45 мл) и минутного объема крови (с 2,8 до 
3,2 л), происходили во время пребывания на постельном ре
жиме больного с начальной формой декомпенсации сердца, 
когда постельный режим оказывал явное благоприятное 
влияние, снимая дополнительную нагрузку на сердечно-сосу
дистую систему. Эти данные интересны потому, что они на
глядно показывают и отрицательное, детренирующее действие 
гипокинезии на функцию гемодинамики и даже внешнего ды
хания у здорового человека, и лечебное действие постельного 
режима при сердечной недостаточности. Следовательно, 
в клинике во многих случаях гипокинезия в постели явно 
необходима для улучшения функции сердечно-сосудистой 
системы.

4. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГЕМОДИНАМИКИ
ПРИ ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ ,

Изменение основных гемодинамических показателей. Глав
ной причиной изменения гемодинамики при длительной гипо
кинезии является снижение систематической и достаточно ин
тенсивной мышечной деятельности. Естественно, что это при
водит к уменьшению запроса мышечной системы на обеспече
ние кровыо и кислородом. Это может привести к уменьшению 
интенсивности сердечной деятельности и своеобразным изме
нениям сосудистой системы. Вместе с тем при специальном 
изучении влияния длительного пребывания в горизонтальном 
положении было установлено, что у человека, кроме обычного 
снижения функции мышц, возникает еще ряд моментов, воз
действующих на гемодинамику. Во-первых, это уменьшение 
напряжения всех мышц, обеспечивающих пребывание в вер
тикальной позе, т. е. всего комплекса антигравитационной 
группы мышц. Во-вторых, это снижение гидростатического 
давления крови.

При вертикальном положении тела в основных магистраль
ных сосудах, идущих вдоль продольной оси тела, к давлению, 
создаваемому работой сердца, присоединяется давление мас
сы вертикального столба крови. Это и есть так называемое 
ч^овеГаТрос?оме180ВсмНИпеа’ее °”° ВеСЬМа существенно Так, У 
равно поименно 135_ 14(?см 1°ЯНИе °Т сеРдца Д° ступней ногравно примерно icto—140 см, а от сердца до мозга —40 45 см.
Следовательно, давление крови в rnevnnv 103га „ 40 4ЙС „ 
будет приблизительно на 100 мм вт нижиеи части но
сердца. Упругие свойства оболочки сосулоТ’ ЧСМ Н3 УР°Гый 
тонус, тургор прилежащих тканой « СУДОВ’ нх постоянны! 
ющих мышц —все это создает тптп°С°беНН0 тонус окружа- 

соответствующее противодав- 
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ление этому повышенному давлению крови, в результате чего 
существенного растяжения сосудов ног не происходит. Кроме 
того, при ходьбе ритмичные сокращения мышц обусловливают 
движение крови вдоль вен, т. е. проявляется действие «вено
зной помпы» (Gayton А., 1963). Хорошо регулируемое реф
лекторное повышение тонуса сосудов ног и всей нижней части 
тела также способствует нормальному кровообращению. 
Однако, несмотря на наличие целого комплекса компенсатор
ных приспособлений, все же при вертикальном положении те
ла происходит некоторое депонирование части крови в не
сколько растягивающиеся сосуды нижней половины тела. 
A. Gay ton (1963) считает, что нормальная степень растяжи
мости сосудистой стенки в среднем равна 0,02 мл на 1 мм рт. 
ст. давления крови. При обычной перемене позы тела из го
ризонтальной па вертикальную минутный объем сердца может 
уменьшаться на 20—40%. Понятно, что эти сдвиги были бы, 
несомненно, большими, если бы вся система указанных меха
низмов компенсации не препятствовала бы смещению крови 
под действием сил гравитациии. Во всей этой ситуации особого 
внимания заслуживает венозная часть сосудистого русла. 
В венах в норме сосредоточена основная масса крови (60— 
70%) (Gauer et al., 1963; Wigeman M. P., 1963). Гидростати
ческое давление столба венозной крови направлено против ее 
движения к правому предсердию. Иными словами, существует 
весьма значительное препятствие венозному возврату крови к 
сердцу. В области головы и верхней части тела, наоборот, си
ла тяжести крови и направление сил гидростатического дав
ления будут способствовать возвращению венозной крови в 
верхнюю полую вену и к правому предсердию.

При принятии человеком горизонтального положения ос
новные крупные магистральные сосуды располагаются перпен
дикулярно к вектору земной гравитации. Гидростатическое 
Давление крови снимается. Возникает перераспределение ооъ- 
ема циркулирующей крови, кровенаполнение ног может сни
зиться до 50%, снижается давление крови на сосуды нижней 
половины тела Кровоснабжение мозга увеличивается почти 
на 20%. Существенно возрастает венозный возврат крови из 
нижней половины тела, так как исчезает препятствующая кро
вотоку к сердцу сила гидростатического давления. По мнению 
A. Gaulon (1963) МНПутный объем крови может увеличиться 
на 20-40% аподанным L Lamb (1964, 1965), при переходе 
«3 вертикального положения в горизонтальное минутный 
объем сердца возрастает от 4000 до 5000 мл/мин и более. 
В этих условиях увеличивается кровенаполнен ~ русло 
половины тела и резко снизится нагрузка на сос>д РУ 
нижней половины тела и ног. пплигхолит

Кроме того, во время пребывания в пос Р,а и сни_
Расслабление мышц ног, снижение тонуса мышц 
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жение внутрибрюшного давления, а следовательно, и давления 
на сосуды, расположенные в этих частях тела. Обычно эта 
ситуация возникает ежедневно, когда человек ложится отды
хать, и каждое утро вновь создастся ортостатическое положе
ние, включаются все компенсаторные механизмы. Однако при 
гипокинезии в постели в течение длительного срока эта еже
дневная тренировка гемодинамики переходом от клипостати
ческого в ортостатическое положение будет отсутствовать, 
что вызовет детренированность компенсаторных механизмов, 
обеспечивающих адекватную реакцию гемодинамики. Будет 
потеряна в той или иной степени и адекватность включения 
рефлекторной регуляции тонуса сосудов, снижен тонус мы
шечной системы, уменьшится общий тургор тканей. Иными 
словами, возникнут изменения, которые обычно наблюдаются 
после длительного пребывания в постели и хорошо известны 
клиницистам. Итогом этого при переходе в вертикальное поло
жение после длительного постельного режима может быть 
развитие ортостатической гипотензии и даже коллапса.

В первый период перехода от вертикального положения в 
горизонтальное, как сказано выше, возникает перераспределе
ние крови. В результате увеличения венозного возврата крови 
может наступить определенная перестройка всех хорошо сба
лансированных при обычном образе жизни взаимодействий 
сердечных и сосудистых рефлексов, в частности, может воз
никнуть увеличение рефлекторных депрессорных влияний из 
синокаротидной зоны. Это приведет к некоторому снижению 
артериального давления, т. е. к снижению тонуса артерий, а 
также к уреженпю частоты сердцебиений, что иногда и на
блюдалось в самый первый период экспериментального вос
произведения гипокинезии в постели. Однако могут возник
нуть и рефлекторные влияния со стороны устья полых вен — 
усилится рефлекс Бейнбриджа, направленный на разгрузку 
полых вен, и произойдет рефлекторное увеличение частоты 
сердцебиений. Взаимное воздействие этих рефлексов может 
оказывать в известной степени противоположи™ ппняине.



ния и в легочных артериях может проявиться рефлекс Ларина 
в виде расширения сосудистого депо селезенки и печени и реф
лекс Китаева из левого предсердия и вен легкого, приводя
щий к некоторому спазму сосудов легочной артерии. Как из
вестно, этот рефлекс направлен на защиту капилляров легкого 
и вен от избыточного поступления крови при се перераспреде
лении. Это в свою очередь может вызвать снижение минутно
го объема крови. Рефлекс Ларина также может привести к 
частичному депонированию избытка притекающей по венам 
крови в сосудах печени и селезенки.

Увеличение венозного возврата крови на первом этапе пре
бывания в клиностатической гипокинезии приведет к повыше
нию диастолического наполнения сердца, к увеличению его 
Ударного и минутного объема и к определенному урежению 
частоты пульса. Вместе с тем включается и ряд разгрузоч
ных рефлекторных влияний. Однако обычно эти изменения 
редко регистрируются при изучении длительной гипокинезии, 
так как они отмечаются только в первые часы или сутки пре
бывания в постели. Частично эти изменения могут маскиро
ваться определенной стрессовой ситуацией, часто наблюдаю
щейся на ранних этапах экспериментального проведения 
гипокинезии. Особенно рельефно отмеченные изменения гемо
динамики могут проявиться в тех случаях, когда гипокинезия 
проводится в аитпортостатическом положении (с наклоном го
ловного конца), так как перераспределение крови здесь выра
жено еще больше. В частности, в работе Д. Г. Максимова и 
М. В. Домрачевой (1976) при создании гипокинезии в антиор- 
тостатическом положении (—4°) в двух экспериментах в те
чение 35 и 49 сут удалось отметить в первые дни гипокинезии 
урежение пульса до 91—94% и одновременно увеличение и 
постепенную нормализацию ударного объема сердца до 127— 
105%. В это же время возрастал и минутный объем до 114— 
104%, а общее периферическое сопротивление сосудов снижа
лось до 82—92% от исходного. Уже на 2-й неделе эти измене
ния исчезали, а затем становились противоположного направ
ления.

Второй этап в развитии гемодинамических изменений при 
гипокинезии, по-видимому, начинается с того, что переполне
ние сосудистого русла приводит к стимуляции барорецепторов 
Центральных венозных сосудов, а это в свою очередь спосоо- 
ствует угнетению секреции антидиуретичсского гормона и аль-
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Все это приводит к существенному уменьшению объема внут
рисосудистой жидкости, а следовательно, и объема крови.

Р. В. Miller и соавт. (1965) при месячной гипокинезии в 
постели у 6 обследуемых установили снижение общего объема 
крови в среднем на 1212 мл, плазмы на 672 мл и массы эри
троцитов на 539 мл за весь период опыта. При этом отмеча
лась следующая деталь: в первые 2 дня постельного режима 
из общих потерь плазмы за весь опыт (672 мл) терялся 481 мл, 
т. е. основная масса плазмы снижалась именно в самом нача
ле опыта. Эритроцитарная же масса в эти 2 дня уменьшалась 
только на 84 мл, а главная потеря эритроцитов происходила 
к концу опыта и достигала 539 мл. Аналогичные данные о по
тере плазмы в первые дни гипокинезии приводит F. В. Vogt 
(1967). Следовательно, происходит общее уменьшение объема 
крови, но прежде всего уменьшается объем плазмы за счет 
потери жидкой части крови при усиленном диурезе, а затем 
уменьшается объем эритроцитов, так как, по-видимому, при 
снижении запросов на кислород при гипокинезии снижается 
количество транспортирующих его клеток крови. На выведе
ние части жидкости из организма указывает и эксперимент, 
проведенный на 2000 крысах, находившихся в течение 100— 
120 дней в условиях гипокинезии. Здесь удалось обнаружить 
увеличение диуреза на 70—80% по сравнению с контрольны
ми данными (Коваленко Е. А. и др., 1970, 1974). Уменьшение 
общей массы крови у крыс без изменения ее относительной 
массы при гипокинезии обнаружены также П. В. Васильевым 
и соавт. (1973).

Следовательно, у человека и даже у животных, находя
щихся большую часть времени в горизонтальном положении» 
длительная гипокинезия сама по себе приводит к существен
ному увеличению выведения жидкости из организма и, следо
вательно, к уменьшению массы крови. Вместе с тем'потеря 
жидкости происходит не только за счет плазмы. Так, при по
стельном режиме уменьшается объем внеклеточной жидкости 
(определенной по 35S) и общий объем воды в организме У 
человека (Vogt V Johnson Р„ 1967; Коваленко Е. А., Кро- 
тов В. П. и Др., 1977; Кротов В. П., 1977).

Как было показано в последнее время В П КоотовыМ 
(1977), при помощи меченого трития при создании длитсль- 
нои в течение 49 сут гипокинезии в антиортостатическом по
ложении тела (-6 ) происходит выраженное уменьшение об
щего содержания жидкости в организме на 2 96+0 39 7 Мето
дом введения меченого брома (*»Вг) также установлено 
снижение общего объема внеклеточной е -С™ игт
(Hyatt К., 1970). Уменьшение обшего о Л ДК°СТИ Иа 3°° он 
на поставил/ кислопопя ош,его объема крови, запросовна доставку кислорода, субстратов окисления и удаление продуктов метаболизма — все это и удаление пр
и минутного объема крови что К снижению УДари°гр ви, что наблюдали многие исследова- 
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тели при изучении гипокинезии различной продолжительности 
(Панферова Н. Е., Тишлер В. А., Попова Т. Г., 1967; Каку- 
рии Л. И., 1968; Пекшеев А. П., 1969; Крупина Т. Н. и др., 
1971; Иоффе Л. А., 1971; Максимов Д. Г. и др., 1976; Леви- 
тес Э. П. и др., 1977; Панферова Н. Е., 1977, и др.). При этом 
после первоначального увеличения центрального, а точнее ин- 
траторакального объема циркулирующей крови происходит 
его уменьшение как естественная реакция регуляции гемоди
намики, направленная на снижение увеличенной централиза
ции кровообращения.

Есть основания считать, что очень важным звеном в регу
ляции гемодинамики при гипокинезии является уменьшение 
кислородного, а точнее энергетического запроса тканей мно
гих систем организма при снижении систематической мышеч
ной деятельности. Это обстоятельство обусловлено тем, что 
«кислородный регуляторный механизм» в тканях может иг
рать иногда даже большую роль, чем нервные регуляторные 
механизмы. Последнее было доказано путем полной перерез
ки вегетативных нервов мышц, при этом строго сохранялась 
регуляция мышечного кровотока в зависимости от кислород
ной потребности данной ткани (Gayton А., 1963). Уменьшение 
кислородного запроса при снижении нагрузки на мышечную 
систему может привести к изменению такого важного и цент
рального показателя гемодинамики, как минутный объем 
крови. Правда, как мы отмечали, в первый период действия 
клиностатической гипокинезии он вследствие перераспределе
ния крови может увеличиваться. Однако затем по мере адап
тации к гипокинезии и снижении запросов на кислород, а 
также при включении рефлекторных влияний он может 
уменьшиться. Так, во время 70-суточной гипокинезии снижение 
минутного объема продолжалось в течение 4 нед, а затем ста
билизировалось на постоянном уровне. Одновременно снижал
ся ударный объем крови. Существенно уменьшилась скорость 
кругооборота крови (на 70%). Происходило снижение массы 
Центрального объема и общей массы циркулирующей крови. 
(Пекшеев А. П., 1969). На уменьшение объема циркулирую
щей крови после первоначального увеличения центрального 
объема крови при 40-суточной гипокинезии указывает также 
Л- А. Иоффе (1971).

При проведении 49-суточной гипокинезии в антпортостатн- 
ческом положении (—4°) Э. П. Левптес и соавт. П976) jmie-
Тили при ОПРС'ДСЛСШШ объема циркулирующем кри апо. 1 uiipiAc.'itniiH „„hamukv этого показате-Разведения красителя следующую диНЛМиК) 77 9-+-
Ля в расчете на 1 кг массы тела: в исходном i Р  28cvt 
ДД1’12. через 5—9 дней гипокинезии 70± 1,4, чере мл/кг
68 ±1,9 и через 40—48 дней обездвиживания 67- , 
Интересно, что после гипокинезии через 12 дней кбптзом 
ЛиРУющей крови опять возрос до 71 ±1,7 мл. Такт Р
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при гипокинезии происходят существенные изменения основ
ных показателей общей гемодинамики. Последовательность 
этих изменений представляется в следующем виде: перерас
пределение крови в верхнюю половину тела, увеличение удар
ного и минутного объема сердца, которое сменяется на посте
пенное уменьшение и ударного, и минутного объема крови. 
Уменьшение объема циркулирующей крови после первона
чального увеличения, происходившего в основном за счет по
вышения интраторакального объема крови. Постепенное 
медленное уменьшение общей массы крови организма, проис
ходящее вначале за счет уменьшения плазмы, а затем за счет 
постепенно уменьшающегося объема эритроцитарной массы. 
Нарастает снижение скорости кругооборота крови. В этих же 
условиях происходит увеличение частоты сердечных сокраще
ний после первоначального замедления. Примерно через 1—' 
2 мес основные показатели гемодинамики стабилизируются.

Можно полагать, что в условиях гипокинезии емкость со
судистого русла постепенно должна прийти в соответствие с 
общим уменьшением массы крови и особенно с уменьшением 
объема циркулирующей крови. Этот процесс начинается 
прежде всего с рефлекторного изменения сосудистой емкости. 
При гипокинезии может происходить повышение тонуса арте
рий и артериол. Данные Н. Е. Панферовой (1973,1977) говорят 
об этом, а также об увеличении скорости распространения 
пульсовой волны по различным участкам артериальной систе
мы и особенно по артериям пог. В 120-суточном эксперименте 
с созданием гипокинезии у обследуемых скорость распростра
нения пульсовой волны по артериальным сосудам в ряде слу
чаев повышалась на 25—39% в течение первого же месяца 
гипокинезии (Панферова Н. Е., 1977). Указания па повышение 
тонуса артерий имеются и в других работах (Какурина Л. И., 
1968; Иоффе Л. А., 1971, и др.). Об увеличении тонуса более 
мелких сосудов и артериол можно судить по показателям 
удельного периферического сопротивления, которые, по дан
ным Э. П. Левити и соавт. (1976), возрастают с 41’±5,2 Д° 
50±4,2 и 50,7±3,9 мм рт. ст. Аналогичные данные приводят 
и Д. Г. Максимов и соавт. (1976). В исследованием™ Пан-
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Обоощая данные изменения ряда косвенных показателен 
тонуса артериальных сосудов, наблюдающиеся в исследова
ниях Н. Е. Панферовой (1977), а именно снижение темпера
туры кисти, уменьшение величины пульсовой волны и выра
женность дикротической волны по артериям пальца ноги, 
усиление прессорного эффекта при холодовой пробе, а также 
замедление реакции исчезновения белого пятна на коже после 
введения адреналина следует сделать вывод о направленности 
артериальной системы к спастическим реакциям. Об этом же 
говорят данные о повышении тонуса сосудистой системы и не
которая тенденция к повышению диастолического давления 
(Какурин Л. И., 1968; Симоненко В. В., 1969; Панферова Н. Е., 
1977, и др.). Учитывая эти косвенные признаки, можно ожи
дать как будто ту же тенденцию и с капиллярами. Однако, 
как показывают капилляроскопические исследования в 120-су
точном опыте и исследование микроциркуляции в конъюнкти
ве глаза, это далеко не всегда подтверждается (Газеико О. Г., 
Чернух А. М. и др., 1977).

Как уже говорилось ранее, вначале отмечалось увеличение 
капилляров на верхней конечности и уменьшение на нижней. 
С 50—70 сут до 100-го дня опыта происходил спазм как арте
риальной, так и венозной части капилляров. Затем наступала 
атония капилляров и уменьшение их общего числа. Об этом 
же говорят данные О. Г. Газенко и А. М. Чернуха с соавт.. 
(1977). Восстановление и нормализация капиллярного русла 
после 120-суточной гипокинезии происходили весьма медленно 
и даже через 2 мес после опыта изменения в этой части со
судистого русла еще имели место (Крупина Т. И., 1971). Та
ким образом, важнейшая часть сосудистого русла огромной 
протяженности в организме, обладающая огромной обменной 
поверхностью, при гипокинезии подвергается существенным 
изменениям.

Необходимо обратить внимание и на то, что длительное 
перераспределение крови при гипокинезии в верхнюю полови
ну тела и, в частности, в область головы и мозга также не 
проходит безразлично для организма. По данным Н. Т. Дроз
довой и О. Н. Нестеренко (1969), после 70-суточного пребыва
ния обследуемых В состоянии гипокинезии происходило нару
шение кровообращения в бассейне внутренней сонной артерии. 
Ойо проявлялось в виде расширения вен сетчатки и указывало 
Па застойные явления в венозной системе ретинального кро
вообращения. Вместе с тем наблюдалось расширение и арте
рий сетчатки, что говорило о понижении их тонуса. Отмеча
лось побледнение диска сосочка зрительного нерва, по-види- 
м°му, связанное С нарушением питания нервных волокон, 
вследствие застойных явлений. Все это говор! ’ _’с {{ не_
Циркуляторных изменениях мозга, что подтвер Д ('Па
трологическими исследованиями в данном эксперименте ц
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нов А. Г. и др., 1969), а также работами, в которых изучалось 
состояние мозгового кровообращения (Крупина Т. Н. и ДР-, 
1970, 1971а).

Ортостатические изменения. После 20-суточной гипокине
зии Л. И. Какурин (1968) наблюдал у 1 обследуемого во вре
мя ортостатической пробы резкое снижение давления крови, 
с последующим развитием коллапса, с потерей сознания. На
блюдались коллапсы и после 60-суточной гипокинезии, при 
этом отмечалось явное ухудшение показателей гемодинамики 
и развитие ортостатической неустойчивости. При проведении 
70-суточного опыта с гипокинезией И. Д. Пестов и соавт. 
(1969) наблюдали развитие ортостатического коллапса после 
гипокинезии у всех 4 обследуемых.

Таким образом, даже не рассматривая отдельные показа
тели гемодинамики, можно сделать вывод о резком снижении 
ортостатической устойчивости при длительной гипокинезии. 
После проведения 120-суточной гипокинезии у 3 из 4 обследуе
мых произошел коллапс на 12-й, 14-й и 20-й минуте ортостати
ческой пробы. У них с первых минут пробы появлялись блед
ность лица, акроцианоз, выраженная мраморность кожи ко
нечностей, потливость ладоней и стоп. Обращает на себя вни
мание бледность лица и признаки анемии мозга (головокру
жение, тошнота и потеря сознания) и одновременно акроциа
ноз стоп, свидетельствующий о переполнении сосудов ног 
(Крупина Т. Н. и др., 1971а; Панферова Н. Е„ 1977). При 
удлинении срока гипокинезии коллапс развивается значитель
но чаще. В опытах F. В. Vogt и соавт. (1967) у 4 обследуемых 
после 14 дней гипокинезии при проведении 32 проб после опы
та только у 1 больного наблюдалось предобморочное состоя
ние, а при 120-суточной гипокинезии коллапс наступил у всех 
4 обследуемых. В исследованиях К. Н. Hyatt (1970) после 
28-суточной гипокинезии в отдельных случаях во время орто
статической пробы происходила остановка сердца (при пол
ном отсутствии сокращения желудочков) на несколько се
кунд. Необходимо напомнить, что все эти изменения представ
ляют большую опасность, когда они происходят на фоне уя<е 
нарушенных функциональных возможностей сердца и сосудов» 
как это имеет место, например, у больных с сердечно-сосудис
тыми заболеваниями.

Механизм изменения гемодинамики при ортостатическом 
воздействии на человека весьма сложен. Экспериментальные 
данные и расчеты, проведенные К. Н. Hyatt (1970) показы
вают что при гипокинезии в горизонтальном положении поте
ря объема внутрисосудистой жидкости до проведения орто
статической пробы составила около 500 мл а пои переходе в 
вертикальное положение во ппрма ’ 1ри nePL500 мл жидкой части плазмы 1Р°бЫ ТеРяется 5Ще °*° ° 
трации из детренированныу m едствве усиленной ее фи<п ’ 

сосудов. Таким образом, объем 
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крови может уменьшиться на 1000 мл. Одновременно может 
происходить и депонирование крови в потерявших тонус или 
расширенных сосудах нижней конечности. Все это может вы
звать анемию мозга и нарушение функции сердца.

По данным Р. В. Miller и соавт. (1965), даже при сравни
тельно короткой гипокинезии, в течение 4 нед, общий объем 
крови уменьшается на 1212 мл, а плазмы на 672 мл, т. е. весь
ма существенно. Понятно, что в этом случае при проведении 
ортостатической пробы у 5 обследуемых из 6 развивался 
коллапс и обморок. В тех же случаях, когда обследуемые 
надевали специальный компенсирующий костюм, создававший 
Давление на область живота и ног, обморок развился только 
У 2 обследуемых, а общее самочувствие остальных лиц было 
значительно лучше.

Следовательно, важнейшим моментом при ортостатической 
пробе после гипокинезии является значительное и быстрое 
уменьшение объема циркулирующей крови, несмотря на вклю
чение ряда указанных выше механизмов компенсации. При 
этом сказанное происходит на фоне уже уменьшенной общей 
массы крови и уменьшенного общего сосудистого русла.

Объяснение причин ухудшения переносимости ортостати
ческой пробы явилось одним из центральных вопросов трак
товки основных нарушений гемодинамики, возникающих при 
Длительной гипокинезии. В настоящее время существует по 
меньшей мере три точки зрения по данной проблеме.

Во-первых, отдельные исследователи (Melally et al., 1963, 
1968, 1970; Godall M. et al., 1964 и др.) наступающие измене
ния при ортостатической пробе связывают с недостаточной 
копстрикцией артериальных сосудов нижней половины тела, 
что приводит к снижению артериального давления и наруше
нию гемоциркуляции. Однако они не исключают значения и 
Других факторов. В этой связи можно привести результаты 
исследований Н. Е. Панферовой и соавт. (1967, 1968, 1977), 
в которых было показано, что тонус артерий при гипокинезии, 
а также при ортостатической пробе, которая проводится во 
время гипокинезии не ниже исходного. Следовательно, по-ви- 
Днмому, нет оснований придавать ЭТОМУ (рактор> решающее 
значение. К. И Hvatt (1970) указывает, что наряду с умень
шением объема крови происходит повышение сос^ДИвоз можно 
живности, повышение сопротивления кровотоку и, в“ °> 
Развивается неспособность сердца к Увеличе™ н1РПического 
объема, но главное он видит в повышении ncpIJ _р R
°противления и уменьшении емкости сосудов 

г°ворит о гиперреактивности сосудистой системы. г,гп«р.
Во-вторых, ряд авторов (Л. И. Какурин, 1968, 

me D. Е. et al., 1961 —1962; Voet F. В. 1965, 1967; Miller P. В 
}965; Hyatt К. H., 1970, и др.) придают главное значе”“%^' 
*°ДУ жидкой части крови и уменьшению ее циркулирующег 
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■объема. Эта точка зрения располагает вескими доказательст
вами. Однако, по-видимому, постепенно сосудистое русло 
сокращается и приходит в соответствие с уменьшенной мас
сой крови. Это хорошо подтверждается общей картиной повы
шения тонуса крупных и более мелких сосудов вплоть до 
капиллярного русла (Крупина Т. Н. и др., 1971). Наконец, 
существует третья точка зрения (Георгиевская В. С., 1968; 
Михайлов В. М., 1969; Иоффе Л. А., 1971; Ditrick G. et al., 
1948; Lawton R. W., 1962; Miller P. B., 1964, и др.), согласно 
которой главное место в расстройствах отводится снижению 
тонуса вен нижней половины тела при гиподинамии. В резуль
тате в ортостатическом положении происходит значительное 
депонирование венозной крови, что и ведет к нарушению гемо
динамики.

Проблема доказательства значимости всех компонентов и 
гемодинамических, и внссосудистых, определяющих венозный 
возврат крови при действий гидростатического давления, еще 
далека от своего окончательного решения. Иа симпозиуме, 
проходившем в 1970 г. в США в университете штата Индиана, 
ряд крупных специалистов Америки и Европы высказались за 
■ведущее значение при ортостатической неустойчивости после 
гипокинезии именно фактора повышенного растяжения вен и 
депонировании в них крови (Gauer О., 1970; Henry 1970; 
Mhedon, 1970; Pemml, 1970; Webb, 1970, и др.). Эту гипотезу 
не поддерживает Н. Е. Панферова (1973, 1977), которая
вместо ожидаемого увеличения объема голени и пальца ноги 
при пережатии вен бедра в процессе 120-суточной гипокине
зии обнаружила даже снижение этого объема. Не нашла она 
и увеличения объема ног при стоянии после 10-суточного по
стельного режима. В данном случае, по-видимому время ги
покинезии было слишком малым для того, чтобы’ проявилась 
Детренированность венозного русла ног. Исходя из своих дан
ных, автор приходит к выводу, что ее исследования нс дают 
основания отвести ведущую роль в патогенезе ортостатических 
нарушении после гиподинамии снижению вазоконсто Хорной 
реактивности артериального русла, так же какТуменХнИЮ 
тонуса венозных сосудов. к 11 уменьшит

Правда, эти данные не вполне 
акроцианозом, наблюдавшимся после 19П°ТСЯ С ВВ1РажеииьП 
зии и говорящим о расширении вен 2и'сУточной гипокине- 
также с нарушениями микропиле, Засто^ в них крови, а 
(1977) нс находит также тесной коллЯЦИИ‘ Е’ ПанФеРоВч 
влаги из организма и ухудшена, 1 реляции между потерей 
вости. Поэтому она полагает что и ортостатической устойчИ- 
объема циркулирующей крови в ,,ельзя пРнзпать уменьшение 
чествс ведущей причины снижеми°ВИЯХ гип°Динамии в ка
мов сердечно-сосудистой систему4 адаптайиоиных механиз- 
Нам кажется, что с этой точклй П^И °Ртостатичсской пробе- 
190 °1КОИ 3Рения нельзя полностью со-



гласиться, поскольку она обосновывается только косвен
ными показателями изменения объема внутрисосудистой 
жидкости.

Ряд исследователей главное в механизмах растройств ви
дят в рассогласовании координации цепи условных и безуслов
ных рефлексов, объединенных в сложный синтетический реф
лекс или функциональную систему по П. К. Анохину. Выпаде
ние или нарушение какого-либо звена этой цепи или изменение 
функционального состояния центральной нервной системы 
приводит к нарушению или распаду сложной функциональной 
системы, обеспечивающей позу прямостояния и гемодинамику 
при ней.

Одним из примеров этого может быть сужение диапазона 
адаптационных возможностей сердечно-сосудистой системы 
при изменении позы. В связи с повышением тонуса артерий 
при гипокинезии еще до ортостатической позы сужается 
диапазон констрикторных реакций артериальных сосудов при 
ортостатической пробе, необходимых для компенсации гемо
динамических сдвигов. До гипокинезии амплитуда пульсовых 
колебаний артериальных сосудов пальцев ног уменьшалась 
при ортостатической пробе на 3,6 мм3 (с 7,9 до 4,3 мм3), 
а после гиподинамии всего на 2,1 мм3 (с 4,7 до 2,6 мм3). Суже
ние диапазона возможных изменений констрикторных реак
ций снижает компенсаторные возможности сердечно-сосуди
стой системы (Панферова Н. Е., 1977).

Вместе с тем при гипокинезии существенно снижается об-.
Щий тонус коры головного мозга, возникает симптом вегета
тивных сосудистых дисфункций и нервно-психической астени- 
зации (Крупина Т. Н., Тизул А. Я. и др., 1967; Крупина Т. Н., 
Тизул А. Я-, 1968, 1971; Панов А. Г. и др., 1969; Ефимен
ко Г. Д„ 1969, и др.). Не возражая в принципе против опреде
ленной справедливости такой точки зрения, мы считаем необ
ходимым отметить следующее. При гипокинезии, несомненно, 
происходит уменьшение общего сосудистого русла и арте
рий, и вен, и капилляров. Причина этого кроется в уменьше
нии кислородного запроса тканей и общей массы крови. В по- 
еледующем уже на фоне в той пли иной степени развившихся 
изменений могут проявляться нарушения в согласовании вза
имодействий рефлекторной регуляции при изменении положе
ния тела. Но опять-таки они возникнут только при перераспре
делении крови в нижнюю часть тела, что проявится в умень- 
шеиии объема циркулирующей крови
0 Давления, а в итоге в недостаточное отмечалось в
’озга и в нарушениях функции сердца. „ неустойчи-
пиболее выраженных случаях ортостати

вости
Особую роль при этом, конечно, играют всп°^ТаСИТЬся с 

всей нижней половины тела. Здесь нельзя
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точкой зрения ряда авторов (Gayton А., 1963; Gauer О., 1970; 
Lamb L., 1964, 1965; Miller et al., 1965, и др.). По данным 
Hyatt (1970), уменьшение объема циркулирующей крови при 
ортостазе происходит примерно па 1000 мл, т. е. на 50% боль
ше, чем до гиподинамии. Минимальный объем сердца, по 
мнению Лэмба (1964, 1965), может уменьшиться при верти
кальном положении тоже на 1 л. По данным Л. И. Какурина 
(1968), минутный объем крови после 60 сут постельного режи
ма при ортостатической пробе снижается с 3,3 до 2,5 л/мин, 
т. е. па 0,8 л/мин, а при тренировке во время гипокинезии он 
возрастает до 3,8 л/мин. Это убедительные факты. Следова
тельно, уменьшение объема циркулирующей крови при орто
стазе после гиподинамии проявляется явно в большей мере, 
чем до нее. По мнению Т. Н. Крупиной и соавт. (1971), 
Н. Е. Панферовой (1977), 120 сут гипокинезии, безусловно, 
приводят к резкому нарушению сосудистого тонуса на пери
ферии, вследствие длительного бездействия механизмов анти
гравитационной компенсации. В конечном итоге развиваются 
временные нарушения функциональных способностей сердеч
но-сосудистой системы по типу детренированности рефлектор* 
ной регуляции циркуляторного гомеостаза и депонированию 
крови. Следовательно, принципиальных противоречий меЖДУ 
различными точками зрения на механизм нарушений гемоди
намики при ортостазе нет, скорее они делают акцент на раз
личные его звенья. Детренируются как интегральные механиз
мы нервно-рефлекторной регуляции, так и непосредственные 
исполнители этих рефлекторных влияний, прежде всего в об
ласти венозной и особенно огромной емкости капиллярной 
части сосудистого русла. Последнее теперь убедительно пока
зано рядом авторов (Александров А. Н. и др., 1974; Семен
ов В. Н., Бобровницкий М. П., 1977; Газеико О. Г. п ДР” 
1977; Удовиченко В. И., 1978).

Кроме того, надо учесть еще и то обстоятельство, что рез
кое растяжение вен и увеличение объема ног при ортостазс 
можно обнаружить до развития ортостатических расстройств 
и до наступления сосудистого коллапса, когда обычно тонУс 
сосудов еще хорошо сохранен и даже может быть повышен' 
ным. Кроме того, как установила Н. Е. Панферова (1977), 
при гипокинезии происходит общее уменьшение объема и ок
ружности конечностей за счет частичной атрофии се ткайИ- 
в случае же наступления прсколлаптоидного и ко ллаптоиДНО' 
го состояния именно и произойдет основная потепя тонуса со- судов и депонирование в них kdoru потеря тонуса
нню, обычно и не учитывается он как nrJ момент’ к соЖ"‘из 
поля зрения исследователя- vyvht пРавнло, ускользает 
обследуемого вынуждает пвепмтЛА 6НИе о^ш«его состояв 
обследуемого срочно переводят ТЬ всякие исследования 
для снятия обморока Т В гоРизоптальное положен*1
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Значение тонуса мышц в изменениях гемодинамики при 
гипокинезии. Скелетная мускулатура благодаря своему посто
янному тонусу и большой массе развивает внутримышечное 
давление значительной величины и с широким распростране
нием на больших плошадях, которое является как бы осно
вой— упругим фундаментом для общего фонового тонуса 
капилляров и венул и не даст давлению крови в них упасть 
ниже, чем среднее давление, создаваемое внутримышечным 
тонусом. По мнению Б. К. Панфилова (1968), энергия, сооб
щаемая левым желудочком, может дольше сохраняться в ка
пиллярах и венозной системе именно при высоком мышечном 
тонусе, а это дольше и лучше сохраняет общий кровоток в 
тканях. В тех случаях, когда мышечная система расслаблена, 
Дрябла и внутримышечное давление в ней низко, пульсирую
щий импульс систолы сердца значительно больше, чем обычно, 
теряется в капиллярах и венах, а это снижает и существенно 
затрудняет венозный возврат крови. Таким образом, мы ви
дим, что тонус мышечной системы, особенно в нижних конеч
ностях, играет весьма существенную роль в гемодинамике, 
способствуя продвижению крови по капиллярам, венулам и 
более крупным венам. В свете сказанного представляет инте
рес рассмотреть состояние мышечного тонуса при гипокинезии.

М. А. Черепахиным (1968) было установлено снижение 
мышечного тонуса передней большеберцовой мышцы за 20 сут 
гипокинезии в постели со 100—106 до 81—92 относительных 
единиц. В это же время двуглавая мышца плеча меняла свой 
тонус с 71—79 до 70—77, т. е. значительно меньше. При более 
Длительной гипокинезии — в течение 62 сут произошло изме
нение мыптриипгл тонуса в передней большеберцовой мышце в

7—805
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высотой. Изменений в частоте осцилляций отмстить нс уда
лось.

Представляют интерес данные еще более длительного, 
120-суточного эксперимента (Т. И. Крупина, 1971; М. А. Че
репахин, 1971).

Мышечный тонус на протяжении всего эксперимента про
грессивно снижался и особенно в первые 15 сут. Наиболее 
выраженным было снижение тонуса передней большеберцо
вой мышцы, затем четырехглавой мышцы бедра и меньше 
всего мышцы плеча. В течение последних 30—45 сут экспе
римента мышечный тонус практически оставался неиз
менным.

Интересно, что параллельно со снижением тонуса умень
шалась окружность голени (в среднем на 5 см), изменения 
окружности бедра и плеча были менее значительны.

В этом эксперименте также отмечалось существенное сни
жение биоэлектрической активности мышц при дозированном 
статическом напряжении, которое вызывалось удержанием 
выпрямленных в коленях ног, приподнятых над поверхностью 
кровати на 10 см в течение 60 с. Биоэлектрическая активность 
мышцы бедра регистрировалась на 1-й, 30-й и 60-й секунда* 
напряжения. В исходном периоде она составила в среднем 
76, 72 и 85 мкВ, на 15-е сутки гипокинезии 42, 47 и 55, а на 
30-е сутки 51, 31 и 27 мкВ. Через 60 сут гипокинезии биоэлек
трическая активность равнялась 37, 29 и 34, а в конце опытаг 
на 120-е сутки, — 25, 22 и 18 мкВ соответственно. Как видн°’ 
происходило отчетливое снижение этого показателя — более 
чем до 7з его исходной величины, что свидетельствовало о пр0' 
грессирующем снижении биоэлектрического потенциал3 
мышц.

Тонус скелетной мускулатуры, как известно, поддержива-

, -г------ 1 vmv/*"' и.ж оюго аспекта возможных нарушений в3\.тмосвязи между мышцами и гемодинамикой при'гипокинез!'• 
насколько нам известно, иселдп™___  1, .............11МП ~

’ исследователи занимались краийс 
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мало. По-видимому, он заслуживает самого серьезного вни
мания.

О возможных нарушениях при гипокинезии внутримышеч
ного «периферического сердца». В последние годы Н. И. Арин- 
чиным и Г. Д. Недвецкой (1973) было обнаружено в сравни
тельно простых и остроумных опытах новое свойство скелет
ных мышц. Икроножная мышца собаки полностью выделя
лась из окружающей ткани, но с сохранением нервно-сосуди
стых (седалищный нерв, бедренная артерия и вена) связей с 
организмом. Велась непрерывная запись артериального и ве- 
нозого давления при помощи Т-образной канюли. После этой 
подготовки производилось пережатие венозного оттока крови 
на одном из колен Т-образной канюли. Таким образом, при
ток артериальной крови в мышцу сохранялся, а отток веноз
ной крови полностью прекращался. До пережатия артериаль
ное и венозное давление в среднем составило 99,9±4,43 и 
3,2±0,80 мм рт. ст. соответственно. После пережатия вены 
венозное давление через 10 мин повышалось до 84,3±4,96 мм 
Рт. ст., но оно все же не достигало уровня артериального дав
ления. В тех случаях, когда в этих опытах при длительной 
венозной окклюзии отмечалась видимая фибрилляция мышеч
ных волокон изолированной мышцы, то регистрировалось 
Дальнейшее повышение застойного венозного давления и почти 
полное приближение его к уровню максимального артериаль
ного давления.

В следующей серии опытов при таком же нормальном ар
териальном притоке и преграждении венозного оттока прово
лн плев плзппяжение седалищного нерва одиночными перио-



препятствие венозному возврату крови. Эти простые опыты 
по сути дела открыли новую, не известную ранее функцию 
мышц.

Однако авторы нс остановились на этом. В следующей се
рии опытов на изолированной икроножной мышце собаки к 
артерии и вене этой мышцы была подключена замкнутая сис
тема из стеклянных и полиэтиленовых трубок, заполненная 
кровыо и физиологическим раствором с гепарином. При раз
дражении седалищного нерва импульсами оказалось, что изо
лированная мышца способна сама поддерживать кровоток по 
составленному из трубочек замкнутому кругу, причем без по
мощи сердца, сил «vis a tergo» и без «венозной помпы». Так 
было открыто и доказано принципиально новое явление- 
новая функция мышц, что дало основание авторам назвать 
мышцу «внутримышечным периферическим сердцем».

Оказалось, что насосная функция мышцы можст обеспе
чить объемную скорость кровотока до 10,4±-.1,6 мл/мин- 100сМ 
ткани. Причем, было установлено, что мышца проталкивает 
кровь по искусственному кругу кровообращения как при оди
ночных, так и при тетанических сокращениях, нагнетая при 
этом кровь в вены до значительных величин, даже при крайне 
низком артериальном давлении, и что величина этого нагне
тания тем выше, чем лучше развиты мышцы. Сочетание насос
ной функции мышцы с внешним ее массажем, имитирующий 
естественное в организме межмышечное периодическое взапМ' 
ное давление, резко повышало нагнетательные свойства мыши- 
В любом двигательном акте всегда участвуют несколько мьШй! 
и, следовательно, каждая сокращающаяся мышца может мае- 
сировать и сдавливать расположенные рядом мышцы, вза
имно усиливая насосную мышечную функцию.

Кроме того, в серии опытов было показано, что нагнета^' 
шая способность мышцы действует только в одном направле
нии—от артерий через капилляры в вены, чему способствуй 
венозные клапаны. Интересно, что мышца, находящаяся в'со
стоянии покоя также обладает, хотя и значительно бопее ела; 
бои насосной функцией, которая зависит от тонуса давно» 
мышцы. Если воздействовать на нее кураре то эта функи«я 
нагнетания почти полностью исчезает. Нагпетател. наяФУ”14' ция мышпы отчетливо проявияртга нстательная
женин мышцы. В этом случае вепочнлпПРИ Рптмическом Ра ,с 
3,6±0,7 до 170±9,5 мм ртсГп^ 
107±4,2 мм рт. ст. Следователей! аРтеРиальном давле 
и периодическое растяжение мытпп НС только сокращение, зом, Н. И. Аринчиным и Г ГТ и °Чень важно. Таким обра 
опытах было доказано наличие 1едвецк°й в разнообразив^ 
шечного сердца» в органист «периферического внутриМь 
ренцируют от обычно xonomn ДОтоР°е авторы четко днфФ^ 
помпы». 1 шо известных свойств «мышечно1
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Далее в специальных исследованиях, но уже с людьми, при 
использовании методики ангиотензиотонографии с одновре
менной регистрацией электромиограммы и фономиограммы 
было показано, что существует тесная взаимосвязь между объ
емной скоростью кровотока, биоэлектрическими и звуковыми 
явлениями при произвольном статическом напряжении мышц 
руки. Авторы объясняют возможность усиления объемного 
кровотока через мышцу в этом случае (70—80% от макси
мального) активной насосной функцией «внутримышечного 
периферического сердца».

Механизм внутримышечного периферического сердца, по- 
видимому, связан с наличием в мышцах вибрационных асин
хронных колебаний отдельных мышечных волокон, которые 
есть и в покос, ио резко усиливаются при активной мышечной 
Деятельности и способствуют проталкиванию крови по капил
лярам. Этот механизм полностью еще не выяснен. Однако су
ществует предположение, что при сокращении мышц, когда 
Длина их волокон уменьшается, а толщина увеличивается, 
под воздействием возросшего внешнего давления в области 
прилежащих капилляров уменьшается их длина и диаметр. 
Таким образом, объем капилляров уменьшается, и кровь из 
них выталкивается в сторону меньшего давления, т. е. в вену-



ной деятельности внутримышечной нагнетательной функции 
периферических сердец, а также функции известной ранее 
венозной помпы.

Более того, было доказано, что прямым нагнетательным 
свойством обладает и сам миокард, который нс только выбра
сывает кровь из полостей сердца, но и способствует кровотоку 
в капиллярах самой толщи сердечной мышцы. При гипокине
зии страдает и эта функция сердца.

Наряду с этим было показано, что тренировка и физиче
ские нагрузки в разумных пределах усиливают функциональ
ные возможности как внутримышечных периферических сер
дец скелетных мышц, так и самой стенки миокарда.

Следовательно, рассматривая различные стороны возмож
ных нарушений сердца и сосудов при длительной гипокинезии, 
необходимо учитывать открытое недавно повое свойство ске
летных мышц и миокарда как органов, способствующих на
гнетанию крови из артерий в вены, особенно при наличии за
труднений венозного возврата крови. Если иметь в виду, что 
в нашем организме имеется около 600 мышц и что значитель
ная часть наиболее мощных мышц расположена в нижней час
ти тела, то становится понятным, какой существенный фактор 
циркуляции, способствующий осуществлению венозного воз
врата крови, выключен при длительной гипокинезии и особен
но при сопутствующей ей гиподинамии. При гипокинезии И 
гиподинамии происходит детренированность функции внутри' 
мышечных периферических сердец и одновременно существен
но снижается функция и мышечной «венозной помпы». Нам ка- 
жется, что длительное ослабление этих подсобных механиз
мов гемодинамики может быть одной из крайне важных при
чин общих нарушений гемодинамики при гипокинезии.

5‘ ПРИ НЕНИЙ СЕРДЕЧНО-^ДИСТОИ СИСТЕМЫ

Уже указывалось, что длительная гипокинезия привод"1 
к уменьшению запросов на доставку и выведение из организм" 
продуктов метаболизма. Одновременно со снижением тран
спортных запросов резко уменьшается афферентная стимуля
ция механизмов нейроэндокринной регуляциисердечно-сосуДН' 
стои системы потоком импульсов из мышц Эти основные прй' чины вызывают целый ряд после™™^ основны

Во время длительной гипокинезии у челов^кТ к’ак правило- 

незии и отражает снижение » Р 1 пРодлени11 сроков гпп 
(Парин В. В. и др., 1967 п экономической функции серДцР ’ УЬ7’ 197°; Какурин Л. И , 1968; ВоскРе 
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сенский А. Д. и др., 1969; Крупина Т. Н. и др., 1971; Ге
нин А. М., 1969; Иоффе Л. А., 1971; Панферова И. Е., 1973).

При изучении динамики изменений частоты сердечных со
кращений отмечается определенная периодичность в измене
нии этого показателя, но общая тенденция остается неизмен
ной и выражается в увеличении частоты пульса. Особенно вы
ражена эта тенденция при физических нагрузках. Иног
да в начале пребывания в постели в покое отмечается неко
торое сравнительно кратковременное снижение частоты пуль
са. Причина этого может заключаться в перераспределении 
крови в верхнюю половину тела (Лобачик В. И. и др., 1975) и 
в усилении депрессорных влияний из синокаротидной облас
ти, а также в том, что при переходе к горизонтальной позе 
срабатывает клиностатический рефлекс, снижающий частоту 
сердцебиения. Вместе с тем нельзя не отметить, что снижа
ются и дополнительные запросы на кислород, расходуемый 
обычно всем комплексом антигравитационных мышц при 
вертикальной позе. Однако это первоначальное урежение 
сердцебиений постепенно сменяется возвращением пульса к 
исходным величинам, а затем и его медленным нарастанием 
по мере наступления детренированности сердечной мышцы. 
Увеличение частоты пульса при гипокинезии есть не что иное,



Происходил распад дыхательной периодики на кривых авто
корреляционного анализа интервала R—R (Воскресен
ский А. Д. и др., 1969).

Таким образом, длительная гипокинезия приводит к вы
раженным нарушениям всего комплекса хорошо скоордини
рованной рефлекторной регуляции сердечной деятельности 
как по линии условно-безусловных рефлексов, так и со сторо
ны гуморальных механизмов регуляции. Снижаются парасим
патические и усиливаются симпатические регуляторные влия
ния, что является выражением общефизиологической направ
ленности, свойственной переориентации вегетативных влия
ний, идущей по линии детрснированности функций организма 
и сердца.

В экспериментах с длительным действием гипокинезии на
ряду с учащением пульса происходит уменьшение ударного 
объема сердца. Этот показатель меняется постепенно и в его 
динамике также отмечаются периодические колебания. Одно
временно отмечается уменьшение минутного объема крови. 
При этом даже учащенная сердечная деятельность нс может 
компенсировать снижение этого интегрального показателя 
функции сердца и общей гемодинамики (Какурин Л. И., 1968; 
Пекшесв А. П., 1969; Иоффе Л. А., 1971; Крупина Т. Н. и др-> 
1971; Панферова И. Е„ 1973, 1977, и др.). Понятно, что в са
мом начале клиностатической гипокинезии вследствие пере
распределения крови и ударный, и минутный объем могут 
быть увеличены. Однако на последующих этапах пребывания 
в постели наступает неизменное уменьшение ударного и ми
нутного объема. Более того, происходит уменьшение объема 
циркулирующей крови и, в частности, ее интраторакальной 
части. Эти явления можно понять как компенсаторное реф- 
лекторное уменьшение объема циркулирующей крови. Вслед* 
ствие выведения из организма жидкости происходит потеря 
прежде всего плазмы крови. Кроме того, при длительной ги
покинезии возникает существенное снижение запросов на до
ставку кислорода что также приводит к уменьшению ударно
го и минутного объема крови. 1

Длительное уменьшение ударного и минутного объема кро
ви приводит к постепенному снижению постоянно необходимо
го функционального объема циркулирующей крови Со 
временем величина ударного и минутного объема крови стаби- 
лизируется на более низком уровне илн крови старазно колеблется. Этот нов^й уровХьХХинам^ки0по 
=mXThXo=h7:X^^ 

сердца. Существенным моментом является детРениРованно^е 
общей массы циркулирующей кпптт пСЯ также уменьшен! 
шение емкости сосудистого русла i Далее наступит умень- 
ствии с уменьшенной массой “ пРивеДение его в соответ- 
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объеме крови, как это бывает при обычном двигательном ре
жиме жизни, периодически нс возникает; объем крови снижа
ется, так как пет запроса на его увеличение. Весьма приме
чательно, что одновременно по мере развития гипокинезии 
возникает и резкое замедление скорости общего кругооборота 
крови. Интересна еще одна особенность. Усиление перерас
пределения крови при создании гипокинезии в антиортостати- 
ческом положении тела приводило к еще более выраженному 
снижению ударного и минутного объема крови на более позд
них этапах гипокинезии (Панферова И. Е., 1977). Характер
но также, что при длительном обездвиживании в большей ме
рс снижается ударный объем, чем минутный, так как послед
ний частично компенсируется за счет учащения сердцебиений. 
Это также демонстрация определенной дстрснированности 
функции сердца.

При изучении изменений сердца на рентгенокпмограммах 
удалось установить, что происходит уменьшение общего раз
мера сердца как во время систолы, так и особенно во время 
диастолы. Изменяется сократительная функция миокарда, что 
проявляется в виде мелких заостренных и расщепленных на 
верхушке зубцов с большим количеством их в каждой полосе 
рентгенокимограммы. Наблюдающиеся изменения размеров 
и сократительной функции миокарда оставались после 70-су
точной гипокинезии в течение 2 мес (Красных И. Г., 1969, 
1973). Следовательно, уменьшение нагрузки на сердце приво
дило к выраженному изменению его размеров, а следователь
но, и массы миокарда.

При детальном фазовом анализе сердечного сокращения 
было установлено укорочение механической систолы и укоро
чение диастолы. Происходило удлинение периода напряжения 
и укорочение периода изгнания. Удлинялась фаза изометри
ческого сокращения желудочков, укорачивался период изгна
ния и механической систолы. Снижалась начальная скорость 
повышения внутрижелудочкового давления и понижалась 
средняя скорость опорожнения желудочков. Увеличивался ин
декс напряжения миокарда. Все это говорило о детренирован- 
Ности функции сердца. Возникала функциональная «гиподи
намия сердца» по В. Л. Карпману (1965). В исследованиях на 
Животных при фазовом анализе сердечных сокращений, а 
также при детальном изучении характера изменения силы и 
скорости сокращения миокарда также удалось установить 
Достоверное и существенное снижение функции сердца. Осо- 
бенно важно, что было экспериментально доказано существен- 
К°С снижение интенсивности функционирования L 1 - v - Р 
о и°карда и функционального резерва сердца, снижав , -
24~-31 о/о от исходного к концу 100-суточной гипокинезии (Куз
нецов В. И., 1974).

Во время длительной гипокинезии происходят изменения
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и биоэлектрической активности сердца, регистрируемые на 
ЭКГ. Отмечается укорочение интервала R—R, возникает 
«распад» дыхательной аритмии. В ряде случаев наблюдается 
сглаживание циркадных ритмов пульса (Баевский Р. М. и ДР-» 
1970). Со стороны ЭКГ типичными были смещение осп сердца, 
которое принимало более горизонтальное положение, увели
чение зубца Tv, , который становился больше зубца 7\ , и 
уменьшение зубца R во всех отведениях, что особенно отчет
ливо проявлялось при длительной гипокинезии, начиная с 
60—70-х суток опыта. Иногда отмечалось и смещение сегмен
та S—Т ниже изоэлектрической линии. В целом на ЭКГ при 
гипокинезии можно отметить признаки замедления проводи
мости, изменения процесса реполяризацни, а также амплиту
ды и формы ряда важных элементов ЭКГ. Все это позволяло 
думать, что одной из причин нарушений обменных процессов 
в миокарде могут быть изменения биоэнергетики миокарда 
и электролитного баланса, которое часто возникает при гипо
кинезии (Воскресенский А. Д. и др., 1969; Тишлер В. А. и ДР-> 
1970; Иоффе Л. А., 1971; Панферова Н. Е., 1973, и др.).

Для гипокинезии типичным является также нарушение 
кальциевого обмена и усиление выхода кальция из костной 
ткани. В этой связи надо подчеркнуть, что при определенной 
ослабленности процессов ресинтеза АТФ в миокарде может 
в значительной мере страдать и такой важный элемент меха
низма биоэлектрических и механических явлений в сердие» 
как транспорт кальция внутрь в миофибриллы и особенно его 
обратный быстрый выход против концентрационного градиен
та в полость продольных канальцев саркоплазматического 
ретикулума из миоплазмы миокардиальных клеток (Ebash $• 
et al., 1962). Без достаточно быстрого и полного вхождения 
и освобождения кальция из миофибрилл не будет строго ко
ординированной деполяризации и реполяризации миокарД11' 
альной клетки и эффективной систолы и полноценной диасто
лы. В условиях же выхода кальция в кровь из костной ткани 
и повышения его содержания в жидких средах организма, а 
также усиленного его поглощения тканями этот механизм М°' жет существенно нарушаться.

Вместе с тем существует мнение, что основная причина 
биоэлектрических изменений в сердце заключена не в само*1 
сердце, а в экстракардиальных механизмах его регуляции, в 
частности в определенной нейроциркуляторной дистонии, об
легчающей адренергические реакции. Последние и могут 
провождаться проявлением разнообразных изменений на Э1<Г 
и в том числе близких к приведенным выше По нашему мне' 
нию, одно не иключает другого и , * 110 нашсмУ КттП.
энергетики и кальциевого механизма ^°HG нзменения 11 rVt 
отчетливо проявиться и экстпакпп 1 а в сам°м сердце М°

Все наблюдающиеся прцРг ардиальные явления. f
Я При гипокинезии пзменения на ЭК1 
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не носят выраженного патологического характера у здоровых 
лиц. В то же время у больных людей при наличии патологи
ческих изменений в сердце в ряде случаев сам чрезмерный 
постельный режим может существенно усугубить изменения 
показателей ЭКГ и вызвать резкие патологические изменения 
зубца R, комплекса QRS, зубца Т и смещение интервала 
RS—Т на фоне общего ухудшения функции сердца (Па
рии В. В. и др., 1967; Тявокин В. В., 1975). Этот вопрос имеет 
исключительно важное значение, так как установлено, что 
именно чрезмерно строгий постельный режим вызывает отри
цательную электрокардиографическую динамику изменений. 
После прекращения строгого постельного режима (даже крат
ковременного) ряд изменений на ЭКГ исчез. Изучение влияния 
гипокинезии на изменения ЭКГ у больных ишемической бо
лезнью сердца важно потому, что сама по себе гипокинезия 
и длительный постельный режим могут служить источником 
«гипердиагностики» инфаркта миокарда, особенно у больных 
с затяжной формой стенокардии. Для диагностики важно то, 
что изменения на ЭКГ, вызванные гипокинезией, обратимы и 
после ее прекращения исчезают или существенно уменьшают
ся (Тявокин В. В., 1975).

Подчеркнем еще одну деталь. Как было показано Б. М. Фе
доровым (1977), при гипокинезии в случае возникновения раз
личных эмоциональных реакций человека (боль, страх, пси
хическое напряжение) на ЭКГ появлялись экстрасистолы, из
менения зубца R, Т и др.

Длительная гипокинезия приводит к уменьшению массы 
сердца. Абсолютная масса сердца во всех случаях неизменно 
снижалась, вместе с тем в это время происходило более быст
рое уменьшение общей массы тела и, в частности, скелетных 
мышц. Относительная масса (отношение массы сердца к мас
се тела) сердца в этих условиях даже возрастала (Ковален
ко Е. А. и др., 1975). Следовательно, такой важный орган, как 
сердце, снижает свою массу медленнее, чем другие системы. 
Причем это снижение происходило в начале гипокинезии бо
лее резко, затем оно нормализовалось и к концу опыта вновь 
снижалось па 18-24% (Кузнецов В. И.. 1974). Импульс сти
муляции синтетических процессов в мышце сердца также сип- 
Жается, что указывало на преобладание процессов катаболиз
ма над анаболизмом. Это же подтверждалось также тем, что «'luuuujHi. ttAU1TY аминокислот в белки миокарда
скорость включения меЧОПЫХ ЯМП 1970) и пада-Уменьшалась на 27—60% (Федоров И. В. к КОНцу
Ла общая концентрация белка в миокард 1974) Про-

7’ПеХвьш^пульеом ситтятения стп^^ 
г° аппарата в клетках миокарда могло
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циала фосфорилирования, т. е. отношения продуктов распада 
макроэргов (АДФ, креатина и неорганического фосфора) к са
мим этим продуктам. Это могло возникать вследствие того, 
что не происходило достаточно интенсивного, а главное, систе
матического распада макроэргов, так как мышечные сокра
щения были резко ограничены. Кроме того, в экспериментах 
на крысах были установлены качественные нарушения про
цессов фосфорилирования и потребления кислорода тканыо 
сердца (Коваленко Е. А. и др., 1975). Все это указывало на 
снижение интенсивности биоэнергетических процессов в тка
нях и на качественные нарушения их эиергодающей функции, 
которые, естественно, могли отразиться и на недостаточности 
энергетического обеспечения структурных процессов в тканях.

Морфологические исследования сердца при длительной 
гипокинезии у животных также выявили ряд весьма выражен
ных изменений: нарушалась микроциркуляция в мышечных 
волокнах, появлялись липидные капли, исчезала поперечная 
исчерчениость волокон, происходил распад волокон. В миокар
де встречались очаги некроза. Развившиеся изменения чаще 
всего возникали в субэндокардиальных слоях миокарда. Кро
ме того, происходили резкие нарушения в коронарных сосу
дах. Повышалась проницаемость эндотелиального барьера и 
наблюдалось проникновение плазмы в стенку венечных арте
рий. Иногда просвет ветвей коронарных сосудов суживался 
или даже полностью закрывался. Эти изменения являлись хо
рошей предпосылкой развития выраженного склероза коронар
ных сосудов, который очень часто наблюдался у кроликов на 
более поздних стадиях гипокинезии. Одной из причин разви
тия склеротических изменении в миокарде может быть изме
нение липидного обмена (Федоров И. В. и др., 1973 а; Тяво- 
кин В. В., 1975). У крыс в миокарде при гипокинезии также 
происходят выраженные изменения в виде лизиса протофиб
рилл, их отека, нарушения поперечной исчерченности.

Детальные электронно-микроскопические исследования Ус' 
тановилн, что страдает и рабочий аппарат миокарда, его про* 
тофибриллы и трофические системы. Происходит выраженное 
увеличение саркоплазматического ретикулума расширение 
Т-систем, появляются включения липидных капель Возрас- 
тает число лизосом. Нарушается ядерная кариоплазма и пр»' 
ядерная зона в клетках. Отмечаются выраженные изменения 
матрикса митохондрии, их количества, формы и размеров Из
меняется п стенка капилляров, возрастает и усиливается ее проницаемость. усиливайi

В целом картина ультраструктурных изменений в миокар
де как бы отражает две тенденции. С одной сторонырезко 
выраженные деструктивные процессы, свидетельствующие о 
преобладании катаболизма над анаболизмом а с доугоТвиД- 
ны и компенсаторные тенлемимп ’ 1 с Другой, вш1 ^ндепции, направленные на недопмЩб' 204



пне чрезмерной деструкции миокарда и его сосудов (Рома
нов В. С., 1977).

Гипокинезия вызывает существенные биохимические на
рушения и в миокарде. Прежде всего следует отметить явное 
изменение белкового обмена. При этом на первых этапах 
гипокинезии нс происходит усиления распада белковых струк
тур, а отмечается снижение синтеза белка, определяемого по ин
тенсивности включения меченых аминокислот (Федоров И. В. 
и др., 19G7—1975). Причина снижения синтеза белка могла за
ключаться в снижении потенциала фосфорилирования и осла
блении стимуляции генетического аппарата клеток миокарда, 
направленной на усиление синтеза белка. Однако не возникало 
снижения ДНК, а происходило уменьшение содержания в 
миокарде РНК. Процесс, по-видимому, не затрагивал сам ге
нетический аппарат клетки, а только сдерживалась интенсив
ность синтеза белка в уже имеющемся количестве клеток и 
ядер. Следовательно, имела место не гипоплазия, а гипотро
фия и снижение наращивания массы миокардиальных клеток. 
Со стороны биоэнергетических процессов в миокарде установ
лено наличие снижения активности окислительного фосфори
лирования и разобщение фосфорилирования и окисления в 
тканях миокарда (Коваленко Е. А. и др., 1970, 1971). Отмеча
лись также изменения спектра ЛДГ и определенное изменение 
и усиление процессов гликолиза в мышце сердца.

В тканях сердца при длительной гипокинезии могут про
исходить определенные изменения и электролитного баланса, 
и в частности, снижение содержания ионов натрия и калия 
(Кузнецов В. И., 1974). Эти же изменения наблюдались и в 
крови. Весьма важным являлось также обнаруженное при ги
покинезии повышение выхода кальция из костной ткани, уве
личение содержания кальция в крови и существенное увеличе
ние выделения его с мочой (lyOBUJIGlIKO Е. А. и др., 1975; Во
лошин А. И., 1977). Эти данные наблюдались у людей и жи
вотных. Естественно, что повышение содержания кальция в 
Жидких средах организма могло сказаться на сократительной
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в

риальное давление имеет тенденцию к некоторому снижению, 
а минимальное — к повышению. Пульсовое давление обычно 
несколько уменьшается. Среднее динамическое давление так
же несколько уменьшается (Какурин Л. И., Панферова Н. Е., 
1973; Крупина Т. Н. и др., 1971а, и др.). У животных, в част
ности, у собак при гипокинезии обнаружено явное повышение 
артериального давления (Яременко Б. Р., 1970). По поводу 
изменения тонуса артериальных сосудов существуют различ
ные точки зрения. Одни авторы полагают, что происходит 
снижение тонуса, а другие, напротив, говорят о его повышении 
(Панферова Н. Е., 1977), а изменение гемодинамики при орто
статической пробе относят в большей мере за счет нарушения 
системной координации рефлекторной регуляции, которая на
рушается при длительной гипокинезии. Нарушение липидного 
обмена может привести к ускорению развития атеросклеро
за сосудов и другим последствиям этого патологического про
цесса (Федоров И. В., 1975). Так, у кроликов удавалось вос
произвести развитие выраженных склеротических изменений в 
миокарде, в аорте и коронарных сосудах (Тявокин В. В., 1975). 
У ряда обследуемых при гипокинезии отмечалось повышение 
тромбообразующих свойств крови (Крупина Т. Н. и др., 1970)- 
Все эти данные говорят о возможности развития значитель
ных патологических нарушений при гипокинезии и особенно 
у лиц с уже имеющимися заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы.

Важным звеном изменений гемодинамики при длительной 
гипокинезии может быть нарушение тонуса венозного русла, 
особенно если учесть, что емкость венозных сосудов намного 
больше, чем артериальных. Ряд авторов отмечает, что при 
длительной гипокинезии происходит потеря тонуса вен а это 
может способствовать депонированию крови поп оптпг.татиче-
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капиллярного русла, уменьшается количество функционирую
щих капилляров в тканях, нарушается микроциркуляция в от
дельных участках сосудистого русла и происходит нарушение 
кислородного режима тканей (Газенко О. Г., Чернух А. М. 
и др., 1977; Удовиченко В. И., 1978; Коваленко Е. А., Бобров- 
ницкий М. П., 1978).

Таким образом, видно, что при гипокинезии имеют место 
изменения со стороны сердца и сосудистой системы — арте
рий, вен и капилляров. В возрастающей мере проявляются 
влияния сниженных запросов к транспорту Ог и метаболитов. 
Постепенно развивается общая детренированность и снижается 
функциональный потенциал сердечно-сосудистой системы. На 
этом фоне могут развиваться и патологические изменения вна
чале в виде вегетативной сердечно-сосудистой дистонии, и на 
наиболее поздних этапах и атеросклеротические изменения со
судов и сердца. Все сказанное свидетельствует о том, что дли
тельная гипокинезия может явиться не только предпосылкой, 
но и перманентно действующей причиной развития патологи
ческих изменений со стороны сердечно-сосудистой системы.



Глава IV
ИЗМЕНЕНИЯ МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Основным этиологическим фактором гипокинезии являет
ся длительное уменьшение объема и интенсивности мышечной 
деятельности. Следовательно, важнейшим объектом нашего 
внимания должна быть именно мышечная система и прежде 
всего изменения самой функции мышц, а также нарушения 
регуляции движений. Требуется рассмотреть также макро- и 
микроморфологические изменения и изменения молекулярных 
процессов, наблюдаемые в мышцах. Естественно, что при из
менениях в мышцах, вызванных гипокинезией, важнейшую 
роль играют и процессы биоэнергетики. Этот вопрос был дос
таточно подробно рассмотрен во второй главе, и здесь мы бу
дем касаться его только в тех случаях, когда необходимо по
нять пли углубить рассмотрение аспектов, связанных с изме
нением функций и структуры мышц или регуляции их деятель
ности. Очевидно, что наиболее интегральными показателями 
функции мышц являются работоспособность, сила и выносли
вость.

1. ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИИ МЫШЦ ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Изменения работоспособности, силы и выносливости мыши- 
В исследованиях Л. И. Какурина (1968) было показано что 
при 20-суточном пребывании в постели у здоровых молодых 
людей уменьшается объем возможной работы на велоэрго
метре на 26%, а после 62-суточного опыта на 43 4 % Умень
шается и продолжительность работы соответственно на 21 И
32,

вость к кратковременным динамическим наппяжеп^м "пхоа-
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24%, динамическая выносливость — на 26—55%, статичес
кая выносливость — на 24%. Специальные виды физической 
тренировки, проводимые в постели в течение 2‘/2 часов в сут
ки, привели не только к сохранению силовых характеристик 
мышц, но даже повысили их на 19—21%, причем динамичес
кая выносливость превысила исходные данные на 25—27%, 
статическая па 20—30%.

При более длительном, 70-суточном, пребывании в постели 
А. В. Еремин и соавт. (1969) установили, что все 3 обследуе
мых после гипокинезии нс могли самостоятельно передвигать
ся. На 2-й день после гипокинезии они не были в состоянии 
удержать положение тела при полуприседании на полу. 
Только на 6-й день одни из обследуемых выполнил это упраж
нение в течение 16 с (при исходном 74 с), а второй — в течение 
24 с (при исходном 91 с). Особенно показательными были из
менения в статической выносливости мышц туловища и разги
бателей ног (табл. 3).

• Таблица 3
Изменение статической выносливости отдельных групп мышц (в секундах) 
после гиподинамии (по А. В. Еремину и др., 1969)

Группа мышц
Исходный 

уровень

День восстановления

2-й 6-й 11-й

Сгибатели туловища 67 0
0
0

16
58
63

27
105
104Разгибатели туловища 130

Разгибатели йог 140

Возникали выраженные изменения со стороны силовых ха
рактеристик отдельных мышц, причем сила мышц верхних 
конечностей менялась меньше и восстанавливалась к 6-му дню 
после пребывания в постели, а сила мышц ног (за исключени
ем сгибателей бедра) не достигала исходного уровня даже к 
1 I-му дню восстановительного периода.

Анализ изменений двигательных реакций в этом опыте по
казал, что в быстроте отдельных движений (моторный компо
нент) наблюдаются более стойкие изменения по сравнению с 
изменениями скрытого периода. Во всех случаях после 70-су- 
точной гипокинезии зафиксировано существенное увеличение 
Времени ОТЛОЛЫ1ЫХ лпижсиий, остающееся в течение педели 
"осле опыта Даже такую нагрузку, КЗК 20 ПР«?да"и"’ 
Дуемые смогли выполнить только через 11 дней 'Таким образом, гипокинезия в течение 70 сут выз . I 
Ное снижение не только работоспособности, но даже 
Ложности самостоятельно передвигаться и совершать 
элементарные двигательные акты.
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В этом же эксперименте А. Г. Панов и соавт. (1969) также 
отмечают снижение общей работоспособности и мышечной си
лы, особенно в ногах, появление резких болей в мышцах. 
Снижались даже сила мышц кисти в среднем на 7,5 кг для 
правой и на 4,9 кг для левой руки. Весьма интересно, что в дру
гом опыте даже при кратковременной гипокинезии после пре
бывания в кресле или в воде в течение от 2 до 11 сут И. И. Та
ранов и соавт. (1965) обнаружили существенное уменьшение 
длительности выполнения работы на плечевом и кистевом 
эргографе и весьма быстрое утомление и появление болей в 
мышцах. При этом происходило резкое увеличение вариабель
ности времени рабочих циклов (подъем и опускание груза). 
Известно, что ритмичность работы является очень чувстви
тельным показателем функционального состояния двигатель
ного анализатора. После гипокинезии этот параметр качества 
работы резко нарушается. При еще более длительной гипоки
незии (120-суточное пребывание в постели) обнаружено рез
кое снижение суммарной максимальной мышечной работы в 
заданное время у 10 обследуемых, которая выражалась в ус
ловных единицах при работе на специальном приборе (Душ
ков Б. А., Продунов В. П., Косилов С. А., 1967). До опыта эта 
суммарная максимальная работа составила в среднем 40,4, 
а после 120 сут гипокинезии 25,8 условные единицы.

После этого опыта, как отмечает В. В. Парин, Т Н Кру
пина, Г. П. Михайловский, А. Я. Тизул (1970), кроме резкого 
снижения работоспособности, силы мышц, резкого повышения 
утомляемости и невозможности совершить даже обычные дви- 
гательные акты (ходить, стоять и т. д.), отмечались также рез- 
кие боли в мышцах ног.

Таким образом, работоспособность и сила мышц при ги
покинезии, ПрОВОДИМОИ В СТРОГО ГОРИЗОНТЯ.Пкипдл гггх ттлигопиИ.



главное звено данного процесса — это само ограничение мы
шечной активности.

В исследовании влияния на работоспособность еще более 
длительной гипокинезии в антиортостатпческом положении 
(—4°) у 6 обследуемых в течение 49 и 90 сут найдено прогрес
сирующее во времени снижение возможности выполнения 
максимальной физической нагрузки. В тех случаях, когда у 
другой группы обследуемых проводился комплекс физичес
ких упражнений, снижение работоспособности было намного 
меньше (Бобров А. А. и др., 1977).

Все эти данные, полученные в исследованиях на людях, 
нашли хорошее подтверждение и в опытах на животных. 
В экспериментах со 120-суточной гипокинезией при динамиче
ской пробе время плавания крыс в воде с грузом (15% к мас
се тела) сократилось с 340±23 до 53±5,6 с (Р<0,001). При 
этом даже через месяц после гипокинезии не произошло пол
ного восстановления динамической работоспособности. Она 
восстановилась только до 260 с (Р<0,05) и только к концу 
2-го месяца приблизилась к контрольному уровню, составив 
328 с (Р<0,1). Еще более резкие изменения произошли со 
стороны возможности выполнения статического усилия (удер
жание на вертикальном шесте). Если в контроле крысы удер
живали статическое усилие в течение 115±8,0 с, то к 120-му 
дню гипокинезии они почти полностью теряли эту возмож
ность, удерживаясь на шесте только 3±0,35 с (Р<0,001). 
Даже к концу 2-го месяца после прекращения гипокинезии не 
произошло полного восстановления возможности выполнять 
статические усилия. Удержание на шесте продолжалось всего 
83±4,4 с при 115±8,0 в контроле (Р<0,02). Таким образом, 
за 120 дней гипокинезии динамическая работоспособность 
снизилась до 15,5%, а статическая до 2,65% по сравнению с 
контролем (Коваленко Е. А., Галушко 10. С. и др., 
1975).

Длительная гипокинезия в течение 2 мес у крыс линии Ав
густ и Вистар приводила к снижению их двигательной актив
ности регистрируемой электромагнитным счетчиком с 58±0,9 
в контроле до 44±0,5 движений и с 79,9± 1,0 до 61 ±0:5 дви
жений для первой и второй групп, причем эти данные были 
высоко достоверны (Р<0,001) во всех случаях (Коган Б. И., 
1974). Таким образом, и иа животных весьма убедительно 
Удалось установить, что динамическая и особенно стати 1еская 
работоспособность, а также произвольная двигательная актив 
ность резко страдает после гипокинезии и гиподинамии.

Следовательно, установленные в исследованиях на людях 
в в опытах на животных факты свидетельствуют о снижении 
суммарных функциональных возможностей мышечной спсте- 
мы после гиподинамии. „ rftWnni₽Изменения регуляции И Координации движении. С°веР * 



ние различных двигательных актов зависит не только от со
хранения силы и выносливости мышечной системы, но в зна
чительной мере определяется регуляцией любых движении, 
мышечного тонуса, сохранения позы и осуществления всех 
манипуляций, связанных с мышечной деятельностью.

Как показывает опыт, гипокинезия в значительной мере 
нарушает даже самые элементарные двигательные акты, тре
бующие координированного взаимодействия различных мы
шечных групп.

После 14-суточного постельного режима у 7 обследуемых 
наступало значительное ухудшение сохранения равновесия 
при стоянии на рельсе. Проводимые тренировочные упражне
ния для ног в положении лежа не корригировали эти нару
шения (Haines R. F., 1973). Полученные данные позволили 
предположить, что в основе ухудшения функции сохранения 
равновесия лежат не только мышечная слабость или атрофия 
мышц ног от бездействия. Постельный режим оказывает вли
яние на передачу сенсорной, кинетической и проприоцептив
ной нейронной информации к центрам, регулирующим равно
весие, и эта информация отличается от той, которая переда
ется в нормальном вертикальном положении тела. Автор под
черкивает, что некоторые обследуемые отмечают, что при 
имитации падения они не могут достаточно быстро передви
нуть ноги или туловище, чтобы компенсировать возникающий 
в начале падения опасный наклон тела. Проба па равновесие, 
выполняемая на одной ноге с открытыми глазами, оказалась 
наиболее чувствительной при определении ослабляющего 
влияния постельного режима.

На существенное нарушение возможности сохранения вер
тикальной позы после 20- и особенно после 62-суточной гипо
кинезии в постели указывают ряд авторов (Петухов Б. Н. 11 
др., 1967; Черепахин М. А., 1968; Черепахин М А Каку
рин Л. И., 1968).

Н. Е. Панферова (1977) установила, что гипокинезия У 
6 больных значительно снижает устойчивость тела в верти-



шс степень гипокинезии, тем сильнее нарушения возможности 
удержания равновесия в вертикальной позе. Вместе с тем 
обращает на себя внимание большая роль ориентации в про
странстве зрительного восприятия, а при его выключении ос
новная информация о положении тела ложится на тактильные 
рецепторы кожи, воспринимающие давление в коже стоп 
а также проприоцептивное чувство в мышцах, которое, как 
видно, существенно нарушается при гипокинезии.

В 70-суточном опыте было проведено обстоятельное изуче
ние ряда автоматизированных навыков движения (удержа
ние вертикальной позы, ходьба, подъем из положения лежа) 
и иннервационных отношений, лежащих в основе этих навы
ков (Гурфинкель В. С. и др., 1969). Сразу после окончания 
постельного режима у всех обследуемых резко снижалась 
устойчивость тела в вертикальной позе. Амплитуда колебаний 
общего центра тяжести тела увеличивалась по сравнению с 
исходной в 172—2 раза и более. В стабилограммах отчетливо 
проявлялись высокочастотные колебания (9—12 Гц), ко
торых не было в норме. В течение 2—3 мин пребывания на 
стабилоплатформах происходило нарастание амплитуды ко
лебаний, что говорило о быстром утомлении (рис. 22). Инте
ресно, что колебания тела в вертикальной позе приобретали 
прямую связь с дыхательными движениями, чего не наблю
дается в норме. Даже обычное поднятие руки вызывало за
труднение сохранения равновесия тела.

В этих же исследованиях авторы обнаружили явные нару
шения кинематики и динамики ходьбы. Наступала значитель
ная вариабельность длины шагов, уменьшалась амплитуда 
Движений в суставах, снижалась устойчивость тела при дви
жениях и нарушалась плавность движения в голеностопном 
суставе. Особенно резко все эти изменения проявлялись в 
первых "шагах после прекращения гипокинезии и в большей 
степени они были выражены при ходьое с закрытыми глазами. 
Возникало уменьшение длины шага, увеличение длительности 
Двухопорного периода и появление ряда„ других признаков, 
характеризующих ходьбу как неустойчивую и осторож
ную. Возникало уменьшение амплитуды динамических толч
ков в вертикальной составляющей опорных реакции, затяги- 
Еание времени отслаивания стоп от опоры, уменьшение темпа 
ходьбы. Происходили выраженные отличия от нормы перекре
стных влияний со стороны спинного мозга. На фоне повышен
ной рефлекторной возбудимости спинного мозга при вызове 
коленного рефлекса у этих лиц были резко ослаблены как 
перекрестные компоненты торможения, так и облегчения воз
будимости. Хотя восстановление двигательных актов проис
ходило довольно быстро (в течение 1-х суток), но даже через 
месяц после постельного режима не наступало полного вос
становления двигательной сферы. Вестибулярные влияния \
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Puc. 22. Колебания общего центра тяжести тела (сагиттальная 
стабилограмма) при стоянии в обычной вертикальной позе 
после 70-суточной гипокинезии:
I — при спокойном дыхании: а — сразу после 
трольный обследуемый в этот же день (по В гипокинезии, б — кон- 

c. Гурфинкелю и др-.

всех обследуемых были также ослаблены Об этом говорило* 
уменьшение второго компонента облегчения коленного реФ' 
лекса при имитации падения назад на специальном опрокиДь1' 
вающемся кресле. У отдельных лиц была нарушена синергИ* 
вставания из положения лежа, т. е. подъем без помощи рУк 
затруднен не только с горизонтальной, но и с наклонной к ИО' 
гам плоскости (Гурфпнкель В. С. и др., 1969)

В этом же эксперименте В. Г. Скрыпником (1969) при изУ' 
чении биомеханических особенностей ходьбы отмечено, что 
в первый период после вставания с постели обследуемые 
дили мелкими шагами, с трудом передвигая и волоча ногИ,- 
шаркая то пяткой, то носком, наклоняя при этом туловище в 
ны Рв с’тУоро°иу пбалаТнХ °ПИ₽ались- Он/качалис/из второ; 
нялись от первоначального 1пппОпВпЩеМ знгзагообразно, отКЛ 

льного направления движения. Все обсЛе
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дуемые после опыта жаловались па общую слабость, боль в 
мышцах, особенно в ягодичной и икроножной.

Интересно, что не только у человека, но и у животных пос
ле гипокинезии в течение 60 и особенно 120 сут также проис
ходят резкие изменения в обычных двигательных реакциях. 
В частности, у собак после длительной гипокинезии А. С. Рах
мановым (1978) было обнаружено отчетливое нарушение био
механики движений при детальном и методически хорошо 
оснащенном исследовании, составляющих кинематику ходь
бы и бега собак. В исследовании на крысах мы также устано
вили крайне резкие нарушения возможности передвигаться 
в пространстве после 100- и 120-суточной гипокинезии. Ряд 
животных после этого опыта полностью лишались возможно
сти ходить или двигались крайне медленно, хромая и часто 
падая на бок. Постепенно в течение нескольких дней возмож
ность ходить по клетке у них восстанавливалась. Однако 
■окончательное восстановление полноценной двигательной 
активности происходило через 1—2 нес (Коваленко Е. А. и 
Др., 1975).

После постельного режима в течение 120 сут регуляция 
вертикальной позы и возможность совершения локомоторных 
-актов у человека нарушалась еще в большей степени, чем 
после 70 сут. IO. Н. Пурахин и соавт. (1972) отмечают, что 
после такой гипокинезии при вставании и ходьбе обследуемых 
надо было поддерживать, чтобы они не упали. Вовремя стоя
ния отмечались выраженные миоклонические сокращения 
мышц голени, бедра, спины и даже брюшного пресса, шеи и 
рук. Нарушения координации и силы мышц в первые сутки 
после гипокинезии достигали такой степени, что обследуемые 
могли вставать и садиться только с посторонней помощью. 
После вставания у них резко увеличивались параметры коле
бания центра тяжести на стабилоплатформе, причем особенно 
возрастала частота колебаний и в меньшей степени (в 2 раза) 
их амплитуда. С закрытыми глазами колебания тела были 
еще больше, что говорит о большой роли в этих случаях зри
тельного контроля за положением тела в пространстве. В пер
вые 1-—2 нед после вставания обследуемые жаловались на 
резкие боли в области поясничного отдела позвоночника, в 
мышцах и связках нижних конечностей. Сухожильные и мы
шечные боли были особенно выражены в области голеней, бе- 
Аер, в области пяток и плантарной поверхности стоп. Все это 
резко затрудняло ходьбу. Обследуемые были вынуждены пе
редвигаться только с палкой и периодически садиться, а от
дельные лица ощущали во время ходьбы столь сильные боли, 
что даже требовали костыли. Во время ходьбы перенесшие 
гипокинезию лица широко ставили ноги, чтобы увеличить 
Устойчивость тела. Через 2 кед боли значительно уменьши
лись, походка стала увереннее, но все же И скника,
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мика движений оставались еще измененными и не вернулись 
к исходной. Через месяц симптомы нарушений стали меньше. 
У отдельных лиц периодические боли после ходьбы, неболь
шие отеки в области стоп и повышенная утомляемость оста
вались еще и через 5 мес после окончания пребывания на по
стельном режиме в течение 4 мес.

Приведенные данные убедительно показывают, что с удли
нением сроков гипокинезии характер нарушения координации 
движений нарастает и существенно увеличивается период по
следействия.

Естественно, что длительная гипокинезия может приводить 
к нарушению координации не только важнейших и жизненно
необходимых локомоторных актов, но и различных хорошо 
отработанных двигательных навыков, координированных дви
жений, выработанных в процессе конкретной жизненной ситу
ации или трудовой деятельности (Карпова Л. И., 1967; Они
щенко В. Ф., 1968; Коробова А. А. и др., 1969, 1971; Завя- 
лов Е. С., 1970; Еремин А. В. и др., 1970; Чекирда И. Ф. и др.> 
1974).

Причина наблюдающихся нарушений координированных 
статических и динамических актов заключается как в сниже
нии силы мышц, в их повышенной утомляемости, так и в 
ухудшении взаимодействия различных мышечных групп вслед
ствие расстройства и распада синергий, лежащих в основе 
сохранения вертикальной позы человека.

Из литературных данных известно, что слаженность си
нергий может быть расстроена у человека во всех случаях, 
когда он длительное время ею не «пользуется» и, напротив, 
она может восстановиться, как и всякий утраченный навык 
(Гурфинкель В. С. и др., 1969). Эти 
что такой сложно координированный акт, iVCtIX лид1эиа 
века, также нарушается в результате распада рефлекторной 
перекрестной регуляции мышц при гипокинезии С распадом 
рефлекторной регуляции синергии взаимодействия мыши 
связаны п другие двигательные нарушения, наблюдающиеся 
при гипокинезии и, в частности, возможность сесть из поло
жения лежа без помощи рук. Это так называемая «асинергия 
Бабинского». Однако распад координации взаимодействия 
различных мышечных групп нельзя рассматривать в отрыве 
от действительно имевшего место повышения утомляемости 
мышц. Оо этом говорят всегда и особенно при статических на
грузках наблюдаемый тремор, увеличение амплитуды колеба
нии Центра тяжести при пребывании в вептикчп. пой позе а 
также результаты пробы Ромберга Кппмо Р икальнои поз , 
роль играет и снижение вестибуляонпх/жж ’ °"Ределе”"{ 
НИЙ, вносящих свой весомый вкладов ФФеРентнь1Х в‘ 
ляции позы человека и совершения Щии комплекс Р L актов. иьсршенпя сложных двигательных

же авторы полагают, 
как ходьба чело-
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Таким образом, гипокинезия приводит к выраженным, хо
рошо регистрируемым нарушениям рефлекторной регуляции 
лозы и двигательных актов человека.

Изменения тонуса мышц. Рядом авторов в условиях дли
тельной гипокинезии и сопутствующей ей гиподинамии уста
новлено снижение мышечного тонуса. Необходимо здесь же 
отметить, что мышечный тонус зависит от ряда факторов и 
прежде всего от наличия постоянного напряжения мышц за 
■счет определенного тонического влияния со стороны нервных 
импульсов. Важным моментом является тот факт, что дли
тельное тоническое напряжение мышц поддерживает естест
венное положение тела или частей тела в поле земной силы 
тяжести.

В широком смысле слова мышечный тонус, рассматрива
емый большинством авторов, изучавших его при гипокинезии 
с позиции исследования «твердости» мышц, по сути дела ха
рактеризует целый комплекс свойств мышц, истинная природа 
которого полностью еще не выяснена (Хилл А., 1972). Инте
ресно, что именно этот интегральный показатель состояния 
мышцы при гипокинезии, как правило, достоверно снижается. 
Н. Е. Панферова (1977) при измерении «твердости» мышц 
миотоиометром по Сирмаи установила, что даже сравнитель
но короткая гиподинамия после пребывания в кресле в поло
жении «среднефизиологического покоя» в течение 8—11 сут 
снижает тонус мышц в состоянии их расслабления на 10,3— 
17%, а при напряжении — на 4,9—14,1%. Пребывание в им
мерсионной среде (в воде) также 8—11 сут снижает тонус 
мышц при их расслаблении на 7,5—11,8%, а при напряжении 
на 5,2_ 10,2%. Интересно, что уже через сутки после этих
коротких экспериментов наблюдалось значительное восстано
вление «твердости» мышц и ИНОГДА ДО исходного уровня. 
Важно также, что тонус мышц снижался как в расслаблен
ном, так и в напряженном состоянии.

В серии обстоятельных исследований мышечного тонуса 
тем же методом М. А. Черепахиным (1968, 1968а) при не
сколько более длительной гипокинезии (20-суточное пребыва
ние в постели) установлено снижение тонуса большеберцовой 
мышцы на 19—14 миотонов, а в двуглавой мышце плеча всего

« конечности ПОЧТИ не изменила. • напоя
происходят сильнее именно в тех мышцах, с к P
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жение снято больше. В еще более длительном опыте с гипо
кинезией в течение 120 сут М. А. Черепахин обнаружил сни
жение тонуса передней большеберцовой мышцы в среднем со 
ИЗ до 96 миотонов через 15 сут опыта, затем снижение его 
происходило медленнее до 75-го дня гипокинезии, после чего 
он стал равен 88—87 миотонов. Уже на 4-е сутки после опыта 
тонус этой мышцы возрос до 100, а через месяц достиг исход
ного уровня, 112 миотонов. Тонус двуглавой мышцы плеча 
снизился в эти же сроки с 82,5 до 78, а к 60—75-му дню гипо
кинезии до 68—69 миотонов. После опыта тонус мышцы также 
стал возрастать.

Следовательно, тонус мышц снижается при гипокинезии в 
первые 10—12 дней весьма резко, затем медленнее, а после 
2-месячной гипокинезии стабилизируется на низком уровне. 
Характерно также и то, что он очень быстро, буквально в те
чение нескольких дней после гипокинезии, возрастает. Ука
занные изменения мышечного тонуса происходят при различ
ных способах создания гипокинезии.

О важной связи между тонусом скелетных мышц н функ
цией гемодинамики мы уже говорили в главе III. Особую роль 
тонус мышц играет в обеспечении прохождения крови по ка
пиллярам и в поддержании ее венозного возврата. В недавно 
проведенном В. Е. Катковым и Л. И. Какуриным (1978) ис
следовании было показано, что полное расслабление скелет
ных мышц, вызванное введением листенона, даже без пред* 
варительнои гипокинезии при проведении ортостатической 
пробы у 18 собак на поворотном столе вызывает резкие изме
нения первичной ортостатической реакции, зависящей от топу- 
са мышц. При миорелаксации во время ортостаза более резко 
падало давление в аорте. частота пульса ппп пя

лярам и венулам внутри самой мип?°ВИ Пе только п0 капиЛ крови по венам. nacno.nnJZ°" МЬ1ШЙЬ1, ио и проталкиваний



связь и с нарушениями гемодинамики. Снижение тонуса мышц 
при гипокинезии, кроме того, естественно приведет и к неко
торому снижению общих энерготрат, входящих обычно в со
став основного обмена. Последнее, как мы видели, действи
тельно имеет место при гипокинезии (см. главу II). Таким 
образом, изменения мышечного тонуса, вызванные гипокине
зией, имеют многогранные влияния и связи с другими функ
циями.

Изменения возбудимости и сократимости мышц. Длитель
ное ограничение мышечной активности оказывает явное влия
ние на возбудимость мышц. Во время 70-суточного пребыва
ния в постели было обнаружено двухфазное изменение элек
тровозбудимости мышц ног на гальванический и фарадический 
токи у всех обследуемых. К 13-му дню пребывания в постели 
■возбудимость повышалась, а на 22-й день заметно снизилась 
и оставалась сниженной до конца опыта (Панов А. Г. и др., 
1969). Поскольку возбудимость мышц в значительной мере за
висит и от возбудимости центральной нервной системы, инте
ресно проследить ряд показателей, характеризующих комп
лексно реакцию возбудимости и мотонейронов, и самой мыш
цы. В 120-суточном эксперименте с гипокинезией в постели 
было установлено, что латентное время напряжения и ла
тентное время расслабления мышц (сгибателей кисти и четы
рехглавой мышцы бедра) существенно увеличивается. Однако 
латентное время напряжения и расслабления мышц верхней 
конечности изменялось не столь резко и имело тенденцию 
•сначала к снижению, а затем приближалось к исходному. Ла
тентное время напряжения мышц нижней конечности в исход
ном периоде составляло 262± 16 мс, а в конце 1-го месяца 
оно снизилось до 231 + 15, к концу 2-го месяца повысилось до 
298+24, на 90-е сутки стало 306±24 и на 120-е сутки опыта 
возросло до 339±25, а латентное раотабления в тече
ние всего опыта снижалось с 207+21 до 166+19, 150+20,
156+14 и 168± 18 мс (Парии В. В. п др., 1970).

Известно, что латентное время напряжения является кос
венным показателем процесса возбуждения и позволяет судить 
10 нейрональной и корковой импульсации, т. е. о функциональ
ном состоянии мозгового конца двигательного анализатора. 
Латентное время расслабления также является условнореф
лекторной реакцией с участием корковых нейронов, в основе 
которых лежит процесс внутреннего торможения.

Таким образом, видно, что при длительной гипокинезии у 
человека не только страдает исполнительный аппарат мышц, 
110 и изменяется и центральное звено двигательного анализа
тора. „ А.

Естественно, что наиболее детальный анализ возоудпмос- 
и характера сократительных свойств отдельных мышц мог 

'быть произведен при гипокинезии у ЖИВОТНЫХ. 3, • 
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шова, Е. К. Жуков и соавт. (1970), Е. К. Жуков (197i) у крыс 
при 30-суточной гипокинезии визуально регистрировали воз
будимость по наличию сокращения после раздражения элек
трическим током от импульсного стимулятора. Чем быстрее 
повышался порог раздражения, тем, следовательно, меньше 
была резистентность мышцы.

Таблица 4

Изменение порога возбудимости икроножной мышцы крысы (в вольтах) 
при 30-дневной гипокинезии (по 3. И. Барбашовой, Е. К. Жукову 
и соавт., 1970)

Группа крыс

Время, часы

1 2 3 4 5 6 7 8

Контроль 
Гиподинамия

2
4

4
10

6
16

8
24

12
32

14
32

18
32

32
32

Из приведенных в табл. 4 данных видно, что порог возбу
димости в изолированной икроножной мышце во время гипо
динамии рос значительно быстрее, чем у контрольных живот
ных. Агиографический анализ этой же мышцы показал, что и 
ней на 30-й день опыта резко падала способность к развитию 
напряжения, замедлялась скорость развития сократительного 
акта и падала сила сокращения.

Убедительные данные о функциональном состоянии мыши 
у крыс при 120-суточной гипокинезии были получены также 
А. Н. Потаповым (1969, 1975), В. С. Огановым и А. И. П°' 
таповым (1973, 1975). Частота слитного тетануса, т. е. частота 
раздражения, при которой плато изометрического ответа те
ряет зубчатый характер, претерпевала существенные измене
ния. На 3-м и 4-м месяцах гипокинезии частота слитного тета
нуса у всех исследованных мышц (длинный разгибатель паль
цев, подошвенная, камбаловидная) становилась достоверно 
ниже, чем в контроле. Время развития напряжения одиночного 
ответа под влиянием гипокинезии достоверно увеличивалось 
на 4-м месяце у камбаловидной мышцы (на по/ \ Впемя по
ловинного спада напряжения одиночного ответа достоверно 
возрастало у камбаловиднои мышцы на 3-м 4-м месяцах
(на 41 и 53% соответственно). Амплитуда изометрических 
одиночных ответов всех опытных мышц обычно посте верно 
снижалась со 2—3-го месяца опыта Аи„„ Ь 0 А0СТ0В, нп- 
го тетануса также со 2-го месяца пт/ 11туда максимал ниже чем в контооле за потгп?ЯЦа ГИП0кннезии становилась

Оценивая’в'Хом’ х^актТХ*?
свойств мышц в длительном 120.суточном1опытеКРГ "Г’П^а- 
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пов (1975) приходит к следующим выводам. В ранний период 
гипокинезии появляются признаки активации нервно-мышеч
ного аппарата (в первые 1—I1/.? мес) отмечается даже неко
торая тенденция к повышению возбудимости у всех обследо
ванных мышц. В последующие сроки в мышцах постепенно 
развиваются признаки, указывающие на ухудшение их функ
ционального состояния (снижение частоты слитного тетануса, 
уменьшение одиночных изометрических усилии, повышение 
утомляемости), которое обусловлено в основном снижением 
физической активности мышц. В камбаловиднои мышце, по
мимо указанных изменений, при длительном ограничении под
вижности отмечалось увеличение времени развития одиноч
ных и тетанических усилий и времени их полуспада. Можно 
думать, что в основе нарушений в дайной мышце лежат умень
шение мощности кальциевого насоса и сдвиги обмена в сторо
ну гликолиза, т. е. изменения на молекулярном уровне.

Заслуживает большого внимания отмеченный автором 
факт неравномерного восстановления функциональных пока
зателей мышц даже через 2—2*/.2 мес после 120-дневной гипо
кинезии. Наряду с полной нормализацией части показателей 
другие к концу периода обследования не достигали исходного 
уровня, а по некоторым из них отмечалось даже ухудшение по 
сравнению с уровнем, отмеченным в начале обследования. 
Это указывает на принципиальную возможность развития яв
лений типа декомпенсации и особенно при неосторожном пере
ходе от режима длительного ограничения подвижности к «нор
мальной» или достаточно высокой активности. Это обстоя
тельство крайне важно и на него необходимо уже сейчас боль
ше обращать внимание клиницистов.

---- ------------- .«лттгг ГТП МЖ/'ЧХТЛЛ'П HLTTT Т~Г ГХ ГТ Т Т ГХ Г» Т Т1 ГЛ ТТТ.ТПТтЛхгипокинезия не может быть полностью индиф-Длительная гипокинезия не мо?кет оыть полностью индиф
ферентной для организма, особенно если он и без того ослаб
лен и имеет пониженные реактивность и реабилитационные 
возможности. Напомним, что отдельные изменения мышечной
функции после 120-суточной гипокинезии у человека отме- 
чались даже"через 5 мес после опыта (Пурахин Ю. Н„ Каку-



сти экстенсорных моносинаптических рефлексов и недостовер
ное повышение порогов возбудимости флексорных рефлексов. 
Амплитуда экстенсорных моносинаптических рефлексов сни
жалась на 35—40% (Р<0,001), а амплитуда флексорных реф
лексов увеличивалась на 38—40% (Р<0,001). Длительность 
латентного периода флексорных моносинаптических рефлек
сов достоверно уменьшалась, а изменения латентного периода 
экстенсорных рефлексов не была значима. Длительность экс
тенсорных и флексорных моносинаптических рефлексов умень
шалась. Исследование состояния пресинаптических структур 
мононейронов в условиях гипокинезии проводилось методом 
посттетанической потенции. Эксперименты показали, что пос
ле гипокинезии эффект посттетанической потенции экстенсор- 
ных мотонейронов увеличивается, а флексорных уменьшается. 
Изучение действия гипокинезии на один из видов постсинап
тического торможения (прямое торможение) показало, что 
после длительного дефицита двигательной активности величи
на прямого торможения ядер сгибателей и разгибателей уве
личивается. Все это говорит о повышении возбудимости по
пуляции флексорных мотонейронов и о развитии истощения 
в ядрах экстенсорных мотонейронов, что в конечном итоге 
выражается в нарушении механизмов, обеспечивающих инте
гративную деятельность спинного мозга на сегментарном уров
не. Это важные факты.

В исследовании Л. Н. Симаковой и соавт. (1977) при 60-су
точной гипокинезии у крыс установлены однонаправленные 
изменения в содержании «свободного» и связанного ацетилхо
лина в нервной ткани и мышцах. На 45-е сутки гипокинезии 
содержание «свободного» и связанного ацетилхолина в ткани 
спинного, продолговатого мозга и гипоталамуса уменьшалось 
соответственно на 80, 62 и 69%. Уровень содержани“ 
ного ацетилхолина и холинэстеразы не менялся На 60-е сутки 
опыта содержание «свободного» и свячппиДД’ nLia
снижалось на 96 и 74% в спинном мозге на 83 и 88^ в лр“ - 
долговатом мозге и на 93 и 90% r птгД 3 1 °°J0 В
отмечалась тенденция к увеличению оби^йхолинэстеразяо» 
=ХмХеТ45~^ 
четкие изменения метаболизма пипт ЗПП еш,е пе °™ечаЛ11^р 
наблюдалось уменьшение тол1 кп Ц п^холииа> а в миокарД 
(на 71%). Далее, на 60-е сутки п^твободного» ацетилхолин3 
лого», и связанного ацетилуппы» ыта количество и «свобод' 
на 92 и 70%, а в миокарде на 95 н доо?3*00 в скелетной мыШИС 
тенденции к снижению обшей уЛп, 2 0 при наличии некоторо1

Таким образом, гипокинезия в пь7еразы-
нои активности многих систем пп ~РезУльтате общей понижен 
шпо медиаторного обмена °рганизма приводит и к сииЖе' 
вначале это происходит в ТтРиЛИНергИческих систем, причем 
222 ° центРальных звеньях регуляи»» 



нервной системы, а затем постепенно распространяется и на 
периферию — в мышцы. Напомним, что ацетилхолин является 
важнейшим медиатором, синтезируемым в аксоплазме нерв
ных окончаний, и выделяется в тот момент, когда нервный им
пульс достигает области синапса пли концевой пластинки, не
посредственно контактирующей с мышечным волокном.

Таким образом, длительные ограничения движений приво
дят к изменению как самого сократительного аппарата мышц, 
так и его регуляции со стороны центральной нервной системы, 
мотонейронов и медиаторного обмена.

Изменения биоэлектрической активности мышц. Весьма 
информативным показателем функционального состояния 
мышцы, как известно, является их биоэлектрическая актив
ность. Напомним, что интенсивность электрической активности 
мышцы зависит прежде всего от количества функционирую
щих в данный момент двигательных нейромоторных единиц, 
соответствующих первичным мышечным пучкам, каждый из 
которых содержит от 20 до G0 мышечных волокон, разделен
ных перимизием. Следовательно, снижение или увеличение 
суммарного электрического потенциала мышцы будет зависеть 
от количества возбуждаемых в данный момент двигательных 
единиц, т. е. от синхронности их действия. Однако даже если 
эта синхронность будет неизменной, но количество мышечных 
волокон в первичной нейромоторной единице уменьшается, то 
биоэлектрическая активность данного участка мышцы также 
будет меньше. Возможна и другая ситуация: уменьшенное ко
личество функционирующих двигательных единиц выполняет 
ту же работу, что и исходное их количество. Это приведет к 
большему напряжению и, следовательно, к генерации более 
интенсивного биопотенциала.

В условиях кратковременной гипокинезии (от 2 до 11 сут) 
пРи непрерывном пребывании в специальном кресле или в вод
ной среде Н. И. ТараПОВ И СОавт. (1965) 
Щение длительности выполнения работы РУ k бистоое vtom- 
(поднятие груза массой 5 кг на 50 см) Б еРПЧеСкая 
Щние по сравнению с исходным пеРиод 1 * 1—3 дней гнпокн- 
пктивиость мышц плеча и предплечья пос. в РА—
«езии во время этой работы сначала увелилив ал 
2 Раза по сравнению с »CXOAHO?JMar л0 , после опыта пока- 
ипокинезии снижалась. Анализ ЭА1Г до мяпп а величн- 

Зал, что частота осцилляций ЭМГ изменяется мало а вел 
На амплитуды потенциалов снижается сУ1Дес в постели
V 1РРЯ б0Лее длптельном ЗО'СуТчмГМсЖтелей и разгибате- 
У 18 обследуемых записывалась ЭМ1 сгиба нальнЬ1Х
лей кисти и стоп в покое и при выполнении ф} ,1Та одно- 
проб (Белая Н. А. и др., 1973). На 14-15-е сутки °пыта одн“ 
нременио с уменьшением периметра бедра и го. п0.
на 1,5—2,5 см и снижением мышечного тонуса амплитуд
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тенциалов при максимальных сокращениях снижалась. У час
ти обследуемых к 29—30-м суткам опыта отмечалась тенден
ция к некоторому повышению амплитудных характеристик, но 
они не достигали исходных величии, а у 6 лиц даже через 
2 нед после опыта амплитудные показатели ЭМГ оставались 
низкими. Частотные характеристики ЭМГ, особенно в мышцах 
разгибателей стопы, также снижались. Происходили и неко
торые качественные изменения ЭМГ уже на 14—15-е сутки 
опыта, но встречающиеся с большей частотой на 30-й день 
опыта. Они проявлялись в спонтанных биоэлектрических раз
рядах типа уреженной ритмической активности и в отдельных 
потенциалах фасцикуляции. Указанные изменения чаще улав
ливались в ногах, особенно в икроножных мышцах, и наблю
дались лишь в покое, при функциональной пробе на вдохе и 
при синергии.

В настоящее время признано, что эти изменения (потенциа
лы фасцикуляции) представляют собой, как правило, спонтан
ные разряды в отдельных двигательных единицах, возникаю
щие обычно в мотонейронах (его теле или аксоне). Причиной 
этого может быть повышение возбудимости клетки, вызванное 
ее первичным (в данном случае за счет измененной гамма аф- 
ферентацип с бездействующей мускулатуры) или вторичным 
(изменением супрасегмептарной, в частности ретикулоспи
нальной, импульсацип) раздражением. По мнению авторов 
данной работы, выявленная спонтанная, уреженная биоэлек
трическая активность мышц может указывать на повышение 
синхронизации возбуждения мотонейронов, что связано с изме
нением возбудимости и лабильности их отдельных групп. Пре
ходящий «функциональный» характер этих изменений подтвер
ждается их исчезновением при максимальном сокращении. 
Следовательно, при 30-суточной гипокинезии еще не наступает 
необратимых патологических изменений в двигательных еди
ницах мышц.

В 70-суточном опыте с непрерывным пребыванием на стро
гом постельном режиме у 4 человек А Г Панов , соавт. 
(1969) также изучали ЭМГ мышц конечностей в покое при 
слабом и максимальном усилиях, а в ряде случаев с одновре
менной динамометрией. По окончании гипокинезии заметно 
снизилась амплитуда биотоков мыши пш/ТЛ < мы-
шечном усилии. Это снижение оказалось особенТзначитель- 
ным в проксимальных мышечных гпипЛ исооен”° значите; 
цах ноги, достигало иногда четыоехкпят* И особенио в мь 5о 
сравнению с исходной высотой ЙзменетГ™ Уменьше1,ия, " 
ляций отметить не удалось. В ятЛ!G И В частоте осЦ1Ц 
уменьшение периметра бедпя ио оМ Же опыте отмечалос 
На 8-й день после прекращения гипо^™’ 3 голеии на 4 СЛ 
снижение амплитуды биопотенция поп еще наблюдаЛ°
усилии, наиболее выраженной п °В ^МГ при максимально^ 

10е в Мышцах голеии. Указанные 
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явления могли быть следствием атрофии мышц. Отмечалась 
и асимметрия биотеициалов мышц при максимальном уси
лии: амплитуда осцилляций справа была меньше, чем слева, 
что могло свидетельствовать о явлениях пареза в правых ко
нечностях. Кроме того, была установлена одновременная элек
трическая активность в агонистах и антагонистах, что сви
детельствовало о нарушении реципрокной иннервации. Со
гласно классическим исследованием по ЭМГ, такое нарушение 
реципрокностп является доказательством поражения централь
ного нейрона. Авторы считают, что развившиеся под влиянием 
гиподинамии изменения ЭМГ, как и целый ряд других симп
томов, подтверждают наличие у отдельных обследуемых при
знаков «правосторонней пирамидной недостаточности». Сле
довательно, при 70-суточной гипокинезии изменения возника
ют не только в мышцах, но и со стороны их регуляторного 
аппарата в центральной нервной системе.

При 120-суточном пребывании в постели 10 здоровых муж
чин в возрасте 23—45 лет в строго горизонтальном положе
нии изучалась ЭМГ передней большеберцовой и икроножной 
мышц голеии при стоянии в удобной позе и при напряжении 
мышц (вставание на носки). Расшифровка ЭМГ велась по 
амплитуде; для анализа брали средине значения (Пету
хов Б. Н., Пурахин IO. Н., 1971).

Авторы отмечают, что в исходном периоде при записи ЭМГ 
в удобной позе амплитуда биопотенциалов икроножной мыш
цы составила 46, а большеберцовой 17 мкВ, при напряжении 
она возросла соответственно до 67 и 26 мкВ. Колебания обще- 

---------------~~ .ч.гтлг.пт.лагт.. Ат ТТТТГТ.Т А* ТГ ЛГТТСТго ттрмтпя тяжести тела до гипокинезии были обычными для 
г .. т-г - 1 АПГГТС ТТДПАО Л ттттст ИО^ПШПЯ.

го центра тяжести тела до гипокинезии иыли ииычпштн 
здоповму людей. После 120 дней опыта через 4 дня иаблюда-

8—805
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плитуда ЭМГ составляла на 1-й, 30-й и 60-й секундах статиче
ского усилия 76, 72 и 85 мкВ, на 15-й день опыта она снизи
лась до 42, 47 и 55 мкВ, через 60 дней она достигла 37, 29 и 
34 мкВ, а на 120-е сутки гипокинезии упала до 25, 22 и 
18 мкВ соответственно.

Таким образом, и в данном опыте установлено, что био
электрическая активность антигравитационных мышц голени 
и бедра, представляющая результат интерференции возбуж
дения многих двигательных единиц, после длительной гипо
кинезии существенно ослабевает. Значительное снижение амп
литуды ЭМГ в позе стоя и при дополнительном напряжении 
после окончания постельного режима связано как с физиоло
гическими (снижение мышечного тонуса), так, возможно, и с 
морфологическими (атрофия мышц и нервных окончаний) 
изменениями в обследуемых мышцах вследствие длительного 
снижения нагрузки на мышцы ног.

2. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ МЫШЦ
ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Изменение массы и объема мышц. Многие исследователи, 
занимавшиеся изучением длительной гипокинезии, отмечают, 
что опа вызывает выраженное уменьшение объема мышечной 
массы тела. Подобное следствие гипокинезии само по себе 
вполне очевидно и понятно. Давно известно, что «функция 
творит орган» и что у спортсменов, занимающихся тем или 
иным видом спорта, увеличивается масса мышц, участвующих 
в выполнении тренируемых функций. При гипокинезии скла
дывается противоположная ситуация. Прежде всего замечено, 
что вначале происходит снижение массы тела, которое возни
кает как за счет уменьшения массы мышц, так и за счет опре
деленной потери жидкости (Газенко О. Г., 1969; Гении А. М., 
Какурин Л. И., 1972, и др.). В условиях 70-суточной гипоки
незии М. С. Серегин и соавт. (1969) установили снижение мас
сы тела на 2_ 6,4 кг, а при 120-суточном постельном режиме
отмечено снижение массы тела у 10 человек в среднем на 
2’4 кг (Парии В В. II ДР-. 197°; Крупина Т. Н. и др., 1970). 
„ Детальный анализ изменения состава И массы тела при 
ппокинезии, проведенный В. П. Кротовым ( К

^льно показал, что в этих случаях имеет место потер” 
Олько воды, по и мышечной массы. Естестве......„МРПЬшение
окинезии в постели происходит прежде всего 7 _veT 

"’яссы объема нижних конечностей. Об этом си’1Л конечно- 
стейДвНЫХ’ полУчепных "ЗМбе2Рсуточно^Игипокинезией в

еи- В экспериментах с 20- и oz-суто шин хРппя иДетели было обнаружено уменьшение окружное^i б д 
г°Дени 11а 2-3 см (Какурин Л. И., 1968), а во время 70-суточ 
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ной гипокинезии окружность бедра и голени уменьшилась па 
2 и 4 см соответственно (Панов А. Г. и др., 1969).

Интересно, что при этом нс происходило изменений пери
метра плеча. Во время 120-суточной гипокинезии окружность 
голеии уменьшилась на 5—6 см (Парии В. В. и др., 1970). 
Детальное изучение периметров конечности с помощью специ
ального водяного плетпзмометра показало, что даже после 
3—7-суточпого пребывания в условиях тесной термокамеры 
(объем 10 м3) без строгого постельного режима объем голени 
уменьшился на 32±6 мл, при нахождении в постели в течение 
10 дней на 58±16 мл, а после 120-суточного постельного режи
ма на 182±23 мл (Рожкова В. Н., Панферова И. Е., 1977).

Как показали исследования Н. Е. Панферовой (1977), пос
ле этих опытов при ортостатической пробе не происходит рез
кого и быстрого увеличения объема ноги. Объем голени после 
120 сут гипокинезии при принятии вертикальной позы возрас
тает всего на 16 мл по сравнению с исходным до столь дли
тельной гипокинезии. Однако в дальнейшем по мерс удержа
ния вертикальной позы происходит увеличение объема ногИ 
за счет усиленной фильтрации жидкости из сосудов в окрУ" 
жающую ткань, что наблюдается длительное время (до GO сут) 
впоследствии.

Таким образом, можно считать доказанным, что у человека 
гипокинезия приводит к выраженному уменьшению объема 
мышц, нарастающему по мере удлинения срока гипокинезии.

Сходные изменения происходят в аналогичных условиях 11 
у животных. В эксперименте, проведенном на крысах в тече
ние 120 сут (Коваленко Е. А. и др., 1975), было установлено 
резкое отставание массы тела опытных животных по сравне
нию с контрольными. На 4-м месяце гипокинезии масса тела 
гипокинетических крыс в среднем составляла 68,5% от массЫ 
тела контрольных, а масса тушек (без кожи и внутренних 
органов) 74,3 /о от контроля. Процентное отношение средней 
массы тела в опыте по сравнению с контролем в указанный 
срок эксперимента для мышц-сгибателей голеностопного сус
тава-передней большеберцовой и длинного разгибателя гт а ПЪПРР   СНРТЯПТТСТТт __ /-ч« — _ * w I тпальцев — сбавляло соответственно 67 5 и 67 4% а Дл>1 
™^.ра3™бАте„Ле.” ™го же «Устава- подошвенной камбал*О О * 1 4 1 11 Ui1 IX

видной и Икроножной —равнялось 70 9- 77 0 „ RQO0/.

228



по характеру приближается к кривой логарифмической зави
симости. Изменения массы мышц могут быть выражены сле
дующим уравнением:

X

/< = _Llog_d
(no Konowlton G. С. et al., 1936),
где К — характеристика скорости атрофии; / — время атрофии 
в днях; А — масса контрольной мышцы в процентах; х— мас
са мышцы экспериментального животного в процентах ко вре
мени t.

Автор предложила это уравнение для более точного опре
деления атрофии мышц при ее денервации. Обстоятельное и 
детальное изучение отставания роста и уменьшения массы 
тела как всего организма, так и отдельных мышц при дли
тельной 120-суточиой гипокинезии было проведено А. Н. Пота
повым (1972, 1975), который изучил не только динамику изме
нения массы различных мышц, но и ее зависимость от функ
циональной нагрузки данной мышцы и особенностей измене
ния ее возбудимости, сократимости и работоспособности, а 
также исследовал раздельное влияние на изменения в мышцах 
ограничения перемещения в пространстве, собственно гипоки
незии и снижения силы сокращения мышц, т. е. гиподинамии.

В продолжении этой же серии работ Г. С. Катинас и 
А. Н. Потаповым (1971) были найдены не только весовые, 
морфологические, но и гистохимические изменения, проявляв
шиеся по-разному в тех или иных группах мышц в зависимо
сти от изменения их функциональной роли при гипокинезии и 
гиподинамии. Все эти данные убедительно показывают, что 
масса и объем мышц при гипокинезии и гиподинамии сни
жаются в прямой зависимости от уменьшения нагрузки на 
данную мышцу или мышечную группу.

Морфологические изменения. М. А. Черепахиным и соавт. 
(1977) было проведено исследование во время 49-суточной 
антиортостатической гипокинезии (с наклоном головы на 4— 
6°). До начала исследования и на 30-е сутки опыта у каждого 
из обследуемых путем бПОПСНН из '(Змбал°в^“0Й 
в°й и левой ноги брали образцы «“шечпоп TMHU Д^мор^ю 
Логического и гистохимического исследов • ‘ пт стати-
пРи гипокинезии в камбаловидной мышц Р п белых
стическн достоверное уменьшение объеме vP 
Мышечных волокон. „пнпртельствовали о

Электронно-микроскопические данные с А происходят 
Том> что в мышечных волокнах при гипоки аппара-
аыражениые структурные изменения сократите локальном 
Та» проявляющиеся в разобщении миофибр , • дельНЫХ 
лизисе, утолщении и деструкции полоски « • { пе_
волокиах обнаружены некротические участки. Р 



риметр мышцы голени снижался на 13%. При исследовании 
статической выносливости мышц ног наблюдалось снижение 
этого показателя на 10%. Объем выполняемой работы на ве
лоэргометре уменьшался на 36%. Весьма важно, что приме
нявшиеся электростимуляция мышц и физическая тренировка 
на велоэргометре при сохранении антиортостатического поло
жения тела приводила не к уменьшению, а к достоверному 
увеличению площади поперечного сечения красных (на 14— 
*50%) и белых мышечных волокон (на 8—14%), причем увели
чение красных волокон было выражено больше, чем белых. 
Одновременно меньше снижался периметр голени и возрас
тала статическая выносливость мышц ног на 30—51%. Одна
ко объем выполняемой работы на велоэргометре все же су
щественно снижался на 30—34%. Данные этого исследования 
убедительны и показывают прямую зависимость изменения 
рабочей структуры мышцы от снижения на нее физической на
грузки. Уникальны они и тем, что получены в исследованиях 
у человека.

Большой интерес представляют и данные, полученные в 
исследованиях па животных. П. 3. Гудзь (1968) в опытах на 
крысах, помещенных в тесные клетки на 30 сут, не обнаружил 
заметных изменений в строении мышц, а при 60-суточной ги
покинезии было найдено, что отдельные волокна приобретали 
резкую извилистость, отмечалась неодинаковая окраска сар
коплазмы мышечного волокна, иногда возникало исчезновение 
поперечной и продольной исчерченности волокон, единичные 
мышечные волокна сильно истончались и слабо красились 
эозином. Изредка встречались фрагменты мышечных воло
кон, подвергшихся восковидной дегенерации Заметной была 
также реакция со стороны эидомпзия, в ней наблюдалась зна
чительная пролиферация клеток соединительной ткани кото
рые иногда имели очаговое расположение. Прослойки’ эндо- 
мизия были значительно утолщены по сравнению с нормой- 
В первых волокнах мышц контуры осевых цилиндров стано
вились неровными, местами наблюдались варикозные расШП- 
КГХдаишЙ”' вы№пва^ия в единичных 
случаях обнаруживались фрагментации нервных волокон- 
Структура самих двигательных бляшек в большинстве не 
изменялась, но размеры значительно уменьшали?. Бляшка 
содержали небольшое число терминалей пуговок п конзниоК- 
Терминали в большинстве случярп Д’ 11угов°А 11 кор31 Д 
иногда резко извитыми или крючкообпДповились короТ1рДг’ 
яичные двигательные бляшки содепжя ™ЗН° ИВОГНУТЬ1МП- ЕдД 
фрагментированные терминали и рРе3ко °грубевшие’ а ИКО1Д). 
дошвы. резко нмпрегнированные по
числа волокон? которыТрезкГнст 3аМетна атрофия большого 
вилистыми. Чаще стала встречать™иХноме^иосТокр^



и размеров диаметра волокон по длине. В области утолщений 
многие волокна гомогенизировались, отдельные претерпевали 
дегенерацию с вакуолизацией и восковидные превращения. 
Эидомизий вследствие значительного развития волокнистой 
соединительной ткани огрубевал и утолщался. В волокнах 
обнаруживались грубоволокипстые структуры, скопление кле
ток соединительной ткани. В эндомизин отмечалась значитель
ная пролиферация лейкоцитов. Последние часто располагались 
очагами. В периферических отделах моторных нервных воло
кон чаще, чем в предыдущей серии (60 сут) отмечались явле
ния раздражения, однако количество дегенерирующих нерв
ных волокон несколько уменьшилось, реже встречались све
жие процессы распада осевых цилиндров. Создавалось впе
чатление замедления деструктивных процессов в перифериче
ских отделах моторных нервных волокон. Несколько менее 
были выражены и изменения в двигательных бляшках. В них 
реже отмечался распад и огрубение терминалей. Боль
шинство бляшек было существенно ниже, чем в норме. Инте
ресно, что в этих же исследованиях было найдено, что многие 
капилляры находятся в спавшемся состоянии.

Таким образом, данный вид гипокинезии (пребывание в 
тесной клетке), причем не столь ЖССТКОЙ, как это обычно де
лается в клетках из сетки или пеналах (Португалов В. В. 
и др., 1968, 1969; Коваленко Е. А. и др., 1970, 1972, и др.) 
приводит к умеренным морфологическим изменениям в мыш
цах к концу 2-го месяца, которые нарушают структуру, как 
самого рабочего аппарата мышцы, так и их моторной иннер
вации. Отдельные нервные волокна после 60 дней гипокинезии 
животного подвергались дегенерации, а единичные двигатель
ные бляшки и некоторые мышечные волокна атрофировались. 
После 90 дней дегенерировала значительная часть мышечных 
волокон, а реакция со стороны нервных волокон в это время 
была слабее. Намечалась некоторая тенденция к стабилиза
ции процессов деструкции в мышцах.

В исследованиях П. 3. Гудзь (1969) обращает внимание 
следующий важный момент. Дегенеративные изменения са
мого рабочего аппарата — мышечных волокон наблюдались 
больше в поздние сроки — к 90-м суткам гипокинезии, в то 
время как изменения со стороны конечного звена нервных 
окончаний в мышцах были отчетливо выражены уже к 60-м 
суткам. Иными словами, дегенерация мышечных волокон на
ступала после того, как нарушалась мот р дцна-
Интересно, что проведение до гиподинамии спец • > '
Мической нагрузки, тренировавших функцию мь , Р 
Лило к тому, что от осевого цилиндра моторного акс то-
тали коллатеральные веточки, и в дальнейшем из I - 1 6 
внвалось дополнительное моторное нервное окоич^^“. 
Некоторых волокнах развивались три и оольше моторп <
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шек. Более того, происходило продольное деление и самого 
мышечного волокна на два — три дочерних волокна. Таким 
образом, при увеличенной нагрузке на мышцы вначале на
блюдалась интенсификация морфологических структур нервов, 
а затем происходило увеличение и самих рабочих структур 
мышц. Картина морфологических изменений была обратной 
тому, что происходит при гипокинезии.

Весьма близкие морфологические изменения были обнару
жены в мышцах и у кроликов, находившихся 90 дней в состоя
нии гиподинамии. Н. М. Быков и А. И. Гсрус (1971) установи
ли прежде всего снижение массы тела подопытных кроликов 
с 1750 до 1500 г, при увеличении за этот срок массы тела 
контрольных с 1440 до 2610 г. В мионевральных синапсах най
дено изменение деструктивного характера, возникала фраг
ментация и зернистый распад претерминалей. Моторные окон
чания становились прозрачно-сероватыми, и после разрушения 
ядер их подошвы превращались в пустые бляшки. Сами мы
шечные волокна, лишенные эффективной иннервации, приоб
ретали волнистую структуру, в саркоплазме наблюдалась 
вакуолизация. Миофибриллы теряли свою исчерченность и 
отмечался их распад. В местах распада наблюдалось усилен
ное деление ядер, в связи с чем они скапливались в большом 
количестве. Ядра были разнообразной величины и формы, их 
структура выявлялась недостаточно четко. У некоторых из них 
происходили разрывы оболочки, т. е. нарушалась первичная 
возможность поддержания процессов синтеза белка в волок
нах. Страдала и сосудистая сеть мышц. Уменьшался просвет 
сосудов, в некоторых участках сети сосудов наблюдалась об
литерация капилляров, что приводило к разрежению сети в 
целом. Отдельные сосуды принимали извитую форму. Арте
риовенозные анастомозы представляли собой пульсирующие 
сосуды, усиленно проталкивающие кровь из артерий в вены, 
что являлось реакцией на застойные явления в приносящий 
артериях. Явные нарушения микроциркуляции во внутримы
шечных сосудах должны были сопровождаться гипоксией тка
ни и дальнейшими структурными изменениями с усилением 
пролиферации соединительной ткани и заменой ею миофиб- 
рилл. Это подтвердилось в других работах, где было установ
лено достоверное „снижение кислородного режима тканей и 
"сёменцов Г"7°):В У Кр°ЛИКОВ "Р" гипокинезии

Важной деталью в работе Н. м. Быкова и соавт (1971) 

функциональные и электрофизиологические «менения^ледо- 
маТез:Ьачите"и,а,Ь К0МПеНСаци” Функции в мь.шцах’б^ла весь- 

морфологических исследованиях мышц у крыс при



более длительной (до 150 сут) гипокинезии А. А. Зориной и 
I . С. Акимжановой (1974) было установлено, что в начальные 
сроки обездвиживания (15-е сутки) в нервно-мышечном аппа
рате происходят реактивные изменения, затем возникают де
структивные процессы. В части волокон наступают полная 
атрофия и восковидные перерождения. В нервных окончаниях 
наблюдаются разные стадии реактивно-деструктивного харак
тера вплоть до полного распада части моторных бляшек. Ци- 
тофотометрические исследования показали снижение концент
рации как пластических материалов (белка), так и энергетиче
ских (гликоген).

В исследовании Е. А. Коваленко и соавт. (1975) также 
были проведены морфологические исследования мышц (икро
ножной и сгибателей бедра). После 30 сут гипокинезии оста
вались волокна, целиком или частично сохраняющие попереч
ную исчерченность. Продольная исчерченность у части мышеч
ных волокон была усилена. Часто встречались волокна, цели
ком утратившие поперечную и продольную исчерченность. 
Саркоплазма их неравномерно базофпльиа. Лишенные фиб
риллярных структур эти волокна выглядели гомогенными 
(иногда только на отдельных участках). Встречались истон
ченные волокна с заметным увеличением количества клеточ
ных ядер до 80 в поле зрения (объектив 40X, окуляр 6,ЗХ). 
Отдельные мышечные волокна принимали извитую форму. 
В большинстве волокон ядра располагались по краям, имели 
хорошо выраженные ядрышки, обладающие четкой пиронп- 
нофилией. Соединительные прослойки между пучками мышеч
ных волокон содержали клеточные элементы типа гистиоци
тов и фибробластов и состояли из волокнистых структур. Из
менения в количественном отношении соединительной и мы
шечной ткани резко еще не выявлялись. Гликоген в мышечных 
волокнах, сохранивших свою структуру, располагался в ани
зотропных дисках. Количество его не было уменьшено. В во
локнах, подвергшихся гомогенизации, наблюдалась слабая 
Диффузная реакция на гликоген. Структуры мышечной ткани, 
обладающие сукцинатдегидрогеназной активностью, выявля- 
ЛИСЬ неравномерными ПО величине, расположешио количе- 
ше7 ГраИул Ф°Рмазаиа- На сре3Д* шнатдегидрогеназы была 
Точные волокна, где активность сукцина Д J в зонах
значительно понижена. Холинэстеразная а песколько по
вторных бляшек еще не отличалась или была
Нижена по сравнению с контролем. лт,„пмий морфоло-
г В более поздние сроки, через 60 сут 
гпческие проявления также характеризовал <_ н0 чкс.
11 Дистрофическими процессами в мышечных ® ’й ткаНи.
*° таких'волокон возрастало в °б«ей“^Хсь значительно 
Степень патологических изменении прояг? истонченных
большим числом и групповым расположен! i
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волокон, более обширными участками гомогенизации (исчез
новением поперечной и продольной исчерченпости) мышечных 
волокон, изменениями их тинкториальных свойств (базофи
лия, пиронинофилия), пролиферацией ядер, располагающими
ся ближе к центральной оси волокон и приобретавших округ
лую форму. Прослойки эндомпзия содержали клеточные эле
менты (гистиоциты и фибробласты), состоящие из коллаге
новых и эластичных волокон, и имели очаговые участки проли
фераций элементов соединительной ткани. Активность сукци
натдегидрогеназы в срезах мышечной ткани была неравномер
на— заметно понижалась в атрофированных волокнах. Гли
коген содержался преимущественно в анизотропных дисках и 
диффузно в саркоплазме, образуя глыбки и гранулы па от
дельных участках и как бы стирая нормальную картину струк
туры мышечного волокна. Холинэстеразная активность нейро
мышечных окончаний еще не отличалась существенно от конт
роля. Содержание и распределение общего белка в срезах мы
шечной ткани, как и в случаях 30-суточной гипокинезии, за
метно не изменялось.

При гипокинезии в течение 100 сут также отмечались опи
санные выше морфологические изменения в мышечной ткани. 
Атрофические и дистрофические процессы в мышцах, прису
щие состоянию гипокинезии, здесь были отчетливо выражены 
в полном объеме, но вместе с тем частично происходила как 
бы стабилизация морфологических нарушений.

Таким образом, в этом опыте авторы установили явные 
изменения структуры мышц в основном к концу 2 мес гипоки
незии, а далее к 100 сут они как бы начинали постепенно ста
билизироваться. Аналогичная тенденция отмечалась и в опы
тах К. Д. Рохленко к 30-м суткам и в опытах П. 3. Гудзь 
(1969) к 90-м сучкам гипокинезии. Следовательно, обычные 
морфологические методы исследования позволяют достоверно 
установить влияние гипокинезии и гиподинамии на мышнЫ- 
В условиях гипокинезии происходит изменение как мышечных 
волокон, так и их иннервации. Страдает при этом и систем^ 
микроциркуляции, обеспечивающая мышечные волокна про- 
дуктами метаболизма.
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исчезала, протофибриллы теряли свой параллельный ход и 
распадались на отдельные фрагменты, Z-полоскп были пред
ставлены отдельными электронно-плотными глыбками. Уже 
через неделю резкого ограничения подвижности наряду с мало 
измененными волокнами наблюдались гибнущие волокна. Эти 
данные на ранних сроках гипокинезии находились в соответ
ствии с результатами, приведенными И. А. Букаевой (1968) 
и II. А. Ильиной-Кокуевой (1974). Авторы отмечали, что на 
5—5-е сутки гипокинезии пучки мышечных волокон были раз
делены друг от друга отечной жидкостью, а в самих волокнах 
наблюдались многочисленные вакуоли. Причина этого, по их 
мнению, лежит в нарушении проницаемости капилляров. Об 
этом говорит разрыхление базальной мембраны и отек пери
капиллярного пространства. В. В. Португалов и соавт. (1969, 
1972, 1974) считают, что основная причина ранних изменений 
в мышцах.заключается не столько в самой гипокинезии, сколь
ко в создаваемых при ограничении подвижности у крыс стрес- 
сорных условий, вызывающих усиленную «реакцию освобож
дения». Это хорошо подтверждалось наличием у крыс па фоне 
изменений в мышцах и существенных сдвигов в системе гипо
таламус— гипофиз — кора надпочечников. В более поздние 
сроки, когда первичная стрессовая реакция проходила, были 
обнаружены изменения ультраструктуры, вызванные уже са
мой гипокинезией. На 15-е сутки обездвиживания число изме
ненных мышечных волокон оказалось резко увеличенным. 
Во многих мышечных волокнах миофибриллы были резко ре
дуцированы. Расстояние между ними было увеличено и воз
никали широкие просветы, заполненные веществом с низкой 
электронной плотностью, в котором располагались отдельные 
структуры саркоплазматического ретикулума и иногда мито
хондрий.

В части мышеЧПЫХ ВОЛОКОН пучки «Ходких
мептпровались по дисковому типу, особенно в набУхали 
«итей диска I. В измененных ^олокиахматохоп1^Р^ 
1асто под сарколеммой и между миофибрил < Ь1е одной 

хондрин, полностью лишенные крист и пред. < исходило
дружной мембраной. Иногда в митохо др Р ц 
Растворение или фрагментация оболочки < эле₽трО11нограм- 
В таких случаях скопления митохондрии <• пПних крист ^х казались образованиями, состоящими из одних крист. 
Деструкция самого сократительного аппарат. P спр
Дзсь изменениями саркоплазмы. Трубочки канальцы
были расширены и увеличены в Раз^Рах’ имевшие пз- 
СГ1Р превращались в крупные вакуоли, ЖИЛКОСтыо. Об- 
вилистые контуры, заполненные гомогенно Встреча-
Ращало на себя внимание и увеличение числа ^Р^да‘емые 
лИсь картины лизиса ядернои мембраны, Р рохлеико 
выходом содержимого ядер в саркоплазму. \- Д-
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Рис. 25. Камбаловидная мышца крысы на 60-е сутки гипокинезии. Локаль
ные нарушения структуры мышечного волокна. Нарушения целостности 
полоски Z в срединном отделе мышечного волокна (по К. Д. Рохленко, 19771

который в мышцах крыс представлен преимущественно фос
фолипидами митохондрий (Португалоп В. В. и др., 1971).

Результаты исследований Е. И. Ильиной-Кокуевой (1974) 
показали, что при гипокинезии образование «волокон-мише
ней» как на 15-е, так и особенно на 30-е сутки тесно связано 
с изменениями моторных нервных окончаний. Опа наблюдала 
глубокие изменения моторных концевых приборов вплоть до 
полного их распада. При гипокинезии к 30-м суткам происхо
дило завершение формирования «волокон-мишеней» и найде
ны разные формы изменения моторных бляшек: распад клеток 
подошвы, утолщение терминальных отделов нервных волокон. 
Количество ПЗМеНеННЫХ бляшек находилось в прямой зависи
мости от объема мышечного волокна, вовлеченного в патоло- 
гический процесс. В другой работе (А. В. Горбунова, 1971) 
было установлено, что при гипокинезии в мотонейронах пе- 
Редиих рогов спинного мозга, иннервирующих эти мь ц 
происходит уменьшение объема мотонейрон» кг1ТИЧсского 
концентрации РЫК, а также содержания цитопл*зма 
белка по сравнению с контролем. Эти данные у ‘0 .. 
снижение в мышцах синтеза белка. В целом Р мгтипт 
зиц страдает не только сам исполнительный а Р ,,11ППГР’ 
Но и его иннервация, как на двигательной едпш ' >
Так и в центрах в спинном мозге.

В еще более поздние сроки, на 60-е сутки v ’
Ультраструктурные изменения в мышцах имею
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той или иной системы или органа является их масса. Мы уже 
говорили, что масса тела человека при гипокинезии снижается. 
В отдельных случаях это снижение может достигать 6,4 кг 
(Серегин М. С. и др., 1969). Масса скелетных мыши, у живот

ных при гипокинезии, как правило, значительно ниже, чем У 
контрольных. Так, на 100-й день гипокинезии масса тушки 
крысы (мышц и скелета) составила 111 г, а в контроле 181 г, 
масса самих мышц уменьшалась до 93,9 г но сравнению с ис
ходной 160 г (Коваленко Е. А. и др., 1970—1975). В этом 
опыте было найдено, что отставание массы мышц при гипо
кинезии происходит в основном за счет распада мышечной 
ткани, дегидратации и снижения содержания жира и гли
когена.

Однако доля жира и гликогена в мышцах составляет в сред
нем не более 2—3%, и их снижением нельзя объяснить столь 
резкого уменьшения сухой массы мышц. Основной составной 
частью мышц, кроме воды, как известно, является белок; его 
17—22% (Бендолл Д., 1970).

Во время 70-суточной гипокинезии при потере массы от 2 
до 6,4 кг у обследуемых увеличивалось на 40% выведение 
аминного азота — с 270±5,8 до 378± 12,9 мг (Р<0,05). Если 
в исходном периоде существовало равновесие азотистого ба
ланса на уровне 114 г белка, то в период гиподинамии он был 
отрицательный и соответствовал потере 8 г белка в сутки в 
среднем на одного обследуемого. Снижалось содержание бел
ка в крови с 8,28±0,14 до 7,26±0Д7% (Р<0,01), уменыиа- 
Гт/~,г>т о гтт тг ----------- ' <■—-лось отношение альбумина и глобулина (А/D г i Я9 по 1j-------------~ V 1 ,oz,
(Серегин М. С., 1969). Повышалось содержание мочевины в 
крови, что также может свидетельствовать об усилении раС” пипа х.кштошюй Tizaun ГПпппоп Т Л

нрО'---------- -саркоплазматического белка г е исходит раньше, уже на 30-и день, а к 60-м суткам содер>1<а 
240



^□2. IH-WHIIIIIWIWMW,

его составляет 74,4% от исходного. Еще более резко падает 
содержание миофибриллярного белка—до 66,5% от исходного.

Аналогичная картина наблюдается и со стороны белково- 
io состава четырехглавой мышцы бедра. Общее содержание 
белка здесь снижается до 87,4%; саркоплазматического до 
Ы,4/о, а миофибриллярного до /4,5%. Следовательно, уро
вень общего содержания белка при гипокинезии падает глав
ным образом за счет уменьшения миофибриллярных фракций 
белков. В свою очередь снижение содержания белков зави
сит либо от ослабления их синтеза, либо от усиления 
распада.

Детальное изучение этого вопроса проведено И. В. Федоро
вым и его сотрудниками (1967—1974). Было установлено, что 
на 45—60-е сутки гипокинезии у крыс общая сумма свободных 
аминокислот в мышцах снижается в среднем на 16% и осо
бенно снижается количество фенилаланина и глютаминовой 
кислоты. В исследованиях на людях М. С. Серегин и соавт. 
(1969) в 70-суточной гипокинезии нашли усиление выведения 
аминокислот с мочой на 40%. Изучение спектра аминокислот
ного состава в икроножной мышце и сердце показало, что че
рез 35 сут гипокинезии уровень всех аминокислот увеличива
ется в скелетной мышце на 120—220%, а к 60-м суткам обез
движивания содержание аргинина, аспарагиновой кислоты, 
треонина, серина, глютаминовой кислоты, глицина и тирозина 
снижается на 17, 70, 11, 26, 20, 50 и 29% соответственно. Как 
видно, больше всего снижается аспарагиновая кислота и гли
цин. По-видимому, повышение уровня аминокислот в течение 
1-го месяца обусловлено деструкцией тканевых белков мыш
цы. Именно в этот период отмечается наибольшая потеря 
массы тушек крыс и их мышц (Коваленко Е. А. и др., 1970, 
Барбашова 3. И. и др., 1970).

Г. Г. Ревич и соавт. (1975) обнаружили в плазме крови 
К 35-м суткам гипокинезии значительное возрастание концен
трации лизина, гистидина и менее «ыражешюе (на 4^0-60^) 
аспарагиновой кислоты, валина и ТПР * кислот пз’тка. 
это также связано с усиленнымметабо- 
»еи и дальнейшее их Участпен® 0 напОмнить, что клеточная 
2»зма в печени и миокарде. Над может меНять свою
Мембрана в мышечных волокна. потока аминокислотпроницаемость и изменять направление потог 
Г1Ри гипокинезии. сще сохранялась повы-

Через 60 сут гипокинезии в кров валиновЫХ и ароматп- 
^енная концентрация лизина, rj) глютаминовой кислоты и 
Ческих аминокислот, а содерж „видпмому, к этому време- 
глицпна достоверно снижалось. ' процессами распада и
Ни уже уменьшается дисбаланс ^ввается на новом, попп- 
спнтеза белка и его обмен Устана * т,ва10Т на выраженные 
Женном уровне. Все эти данные у £ 



изменения аминокислотного состава в мышцах и крови при 
гипокинезии.

Как мы уже говорили в предыдущих главах, систематиче
ская напряженная работа мышц создает условия, когда функ
ция требует для себя должного «пластического обеспечения». 
В условиях же длительного отсутствия этой периодической 
стимуляции генетического аппарата клетки и за счет сниже
ния потенциала фосфорилирования снижается стимуляция 
синтеза белка по схеме ДНК—*-РНК—^белок. Действительно, 
в скелетной мышце у крыс при длительной гипокинезии было 
найдено, что уровень фосфорилирования снижается с 19,9± 
±1,31 до 13,7± 1,48 МА фосфора (Р<0,05) уже к 30—45 дням 
обездвиживания и происходит ослабление дыхания митохон
дрий в третьем метаболическом состоянии. Резко снижается 
величина дыхательного контроля митохондрий с 6—7 до 2" 
2,5 (Маилян Э. С. и др., 1970). Таким образом, установлена 
детренированность процесса биоэнергетики — синтеза АТФ- 
Происходит ослабление энергетической регуляции процессов 
биологического окисления, что ведет и к снижению синтети
ческих процессов белкового обмена. Если в норме постоянно 
сохраняется равновесие между разрушением и синтезом 
структуры мышц, строго адекватное их функциональной на
грузке, то при гипокинезии в первый ее период может возник
нуть преобладание катаболизма белка мышц над процессами 
анаболизма, а затем установится новое динамическое равно
весие этих процессов, но со сниженным синтезом. И действи
тельно, повышение содержания ряда аминокислот в мышиаХ 
и крови и усиление выхода аминного азота с мочой хорошо 
подтверждают эту концепцию. Более того, И. В. Федоре0 
(1970, 1971) доказал это экспериментально.’ Известно, что 0



окислительного фосфорилирования, что знаменует также 
отсутствие стимула для синтеза белка в бездействующих 
мышцах.

Буквально с первых дней гипокинезии (на 3-е сутки) у 
крыс И. В. Федоров и соавт. (1967) с помощью меченых ами
нокислот нашли снижение их включения в суммарные мышеч
ные белки па 48—58%. На 15-е сутки включение метионий-а 

С, метионина 35S, триптофана 14С уменьшалось по сравнению 
с контролем на 20, 11 и 18%. На 60-е сутки обездвиживания 
выявлено ослабление включения триптофаиа-14С на 41% 
(Федоров И. В. и др., 19706). Снижение синтеза тканевых бел
ков при обездвиживании людей в постели показано в опытах 
с глицином 15N при даче его с пищей (Федоров И. В., 1975). 
Интерпретируя эти данные, автор считает, что в первые 1 ’/2— 
2 мес гипокинезии не столько усиливается катаболизм, сколь
ко снижаются синтетические процессы, а далее усиливается и 
распад белков. Это убедительно показано и у человека на 2-м 
месяце гипокинезии (Зайцева Л. Б., 1978). Правда, И. В. Фе
доров (1973) не нашел при гипокинезии снижения количества 
ДНК и РНК, напротив, их содержание даже несколько увели
чилось. По-видимому, на первых этапах моделирования ги
покинезии в тесных клетках возникает стрессорная реакция, 
которая может даже усиливать синтез в системе ДНК—> 
—>РНК.

При более полной модели гипокинезии, без дополнительно
го влияния стресса наблюдалась другая картина. В. К. Каза
рян и соавт. (1974) установили, что и красная (m. solius), и 
белая (m. extensor digitorum longus) мышцы теряют массу 
при гипокинезии, вызванной ампутацией стопы, на 42±3 и 
18±2%. Скорость включения меченого лизина через 7 дней
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кинезии они рассматривают как результат общего угнетения 
биосинтеза белков, в том числе белков-ферментов в тканях.

II. В. Петровой и соавт. (19//) было проведено изучение 
пзоферментного спектра ЛДГ в камбаловидной и подошвен
ной мышце у крыс в течение 60-суточной гипокинезии. В кам
баловидной мышце уже на 7-е сутки, когда еще только начи
нались дистрофические процессы, достоверно увеличивалась 
с 8,8 до 13,6% лишь одна фракция ЛДГ (ЛДГ.}) при общем 
сдвиге спектра в сторону «мышечного типа»; на 15-е сутки 
обездвиживания фракция ЛДГ] и ЛДГ? понижалась, актив
ность ЛДГ3, ЛДГ4 и ЛДГ5 возрастала. Последнее указывало 
на глубокий сдвиг в обмене мышцы — на нарастание процес
сов гликолиза. Одновременно наблюдались выраженные про
цессы дистрофии и атрофии мышечных волокон. На 35-е сут
ки опыта восстанавливался «сердечный» спектр ЛДГ, и он 
мало отличался от исходного. Далее, на 60-е сутки гипокине
зии спектр ЛДГ камбаловидной мышцы имел в целом «сер
дечный» тип, но соотношение в нем фракций не приходило к 
норме, так как достоверно была снижена фракция ЛДГ5. 
Таким образом, в мышце устанавливался новый уровень обме
на, близкий к нормальному, но все же отличающийся от него. 
Возникала своеобразная волна усиления гликолитических 
процессов с последующим спадом.

В подошвенной мышце атрофия развивалась медленнее. 
В норме превращение углеводов в ней происходит путем ана
эробного распада в реакции гликолиза, а в спектер ЛДГ пре
обладают фракции МЫШСЧИОГО типа. При гипокинезии спектр 
ЛДГ только на 60-е сутки отличался от контроля понижением 
Фракции ЛДГ5, ио при этом характер спектра оставался мы
шечным. Новое соотношение фракций изоферментов указы
вает на то, что в мышце в этих условиях имеет место несуще
ственное повышение дыхания, при преимущественном проте
кании гликолитических процессов.

Во время 49-суточной гипокинезии у человека М. С. Гаев
ская и соавт. (1976) установили, что в пробах мышцы, взятых 
Методом биопсии из камбаловидной мышцы человека, отме
чается тенденция к снижению саркоплазматических белков 
с 6 29J-0 47 до 5,27±0,41 г% белка на влажную массу ткани 
и пло, ’ «пшгППОе II значительное снижение сократи-11 возникает доСТОВГ, жпакЦ1Ш Т— с 6,6 до 
цельных белков — актомиозина и оеЛКО деталь, так как
4,07 г% и с 2,3 до 1,38 г%. Это весьма в вуют в акте со- 
белки тропонинового комплекса прямо } 
кРащенпя мышцы. „.^мпнптоансферазы иОдновременно активность’ вспартатам„„от^^ 
аданинамииотраисферазы (АЛТ) саРк9П7п_,_л д0 26,1 ±0,62 
сильно и достоверно увеличивалась с ' полученные дан- 
11 С 4,34+0,09 до 6,46+0,10 соответственно• белков
ные говорили о том, что снижение в i ->
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свидетельствует об усилении катаболических процессов, что по 
принципу обратной связи вызывало активацию ферментов 
для поддержания синтетических процессов. Следовательно, 
общая идея о нарушении строгого баланса между процессами 
диссимиляции и ассимиляции при гипокинезии не только 
здесь, но и в исследованиях Л. Б. Зайцевой (1978), также по
лученных у человека, подтверждается. Важным моментом яв
ляется и то, что во время гипокинезии не только происходит 
снижение содержания белковых структур, ио и возникает ин
тенсификация процессов, приводящих к образованию соеди
нительной ткани вместо самих структур мышечного волокна 
(Михалева Н. П. и др., 1970; Португалов В. В. и др., 1972)-

Биохимической основой этой тенденции может быть уста
новленный П. П. Потаповым (1977) факт увеличения колла
гена в мышцах крыс на 60-е и 90-е сутки гипокинезии, а такЖе 
резкое (на 39,6%) увеличение аминокислоты оксипролина 
уже на 15-е сутки гипокинезии в скелетных мышцах. К 90-^ 
суткам обездвиживания оксипролин возрос на 48,3% 
(Р<0,01). Необходимо напомнить, что оксипролин является 
важнейшим элементом построения коллагена и, следователь' 
но, развития соединительной ткани. Кроме того, этим авторов 
были обнаружены нарушения синтеза гексозаминов и гексу- 
роновой кислоты в скелетной мышце и в других органах, 3 
также глубокие нарушения регуляции синтеза мукополисаха
ридов как при ограничении двигательной активности, так 11 
при последующем переходе к нормальным условиям супхссТ' 
вования. Все эта сдвиги приводят к нарушениям оптимальных 
взаимоотношении в соединительной ткани и могут изменять 
тканевую проницаемость и способствовать переоаспнеделеннЮ 
воды и электролитов в системе клетки-межклеточное веще
ство при гипокинезии (Коваленко Е. А. Коптов R П 1975)- 
Патологические изменения соединитёлмотканных структур 
гХтоицатХю сказат, гяЗВИВаЮ1ЦИеся п₽и гипокинезии,

у р щательно сказаться на восстановлении Функции МЫ1011 
мТСреж1шуПеРеХ0Да °Т ГИП0КИ«езии к обычному двпгательн0' 

При длительном и резком ограничении движений в мЫИ>' 
цах уменьшается содержание калия (Жуков Е К и до 19?1; Коваленко Е. А., Кротов В. П. 1977 и п! < !. ДР”ДоЯ':
нии гипокинезии усиливается вьтрп^ Др^’ Л1°Деи в.,с0С ко
личество натрия в мышечной ткан?’6 КЗЛИЯ С мочоп’ Л/по
тов В. П., 1977). ткани увеличивается (КР

Наряду с этими изменениями п ЛДТ1т, ,тпо-
кииезии происходит резкое нагштппЫШЦаХ у крь1С прИ П пго обмена. Л. Н. Симакова и соавТЖ И ^йромедиаторно^ 
гипокинезии резкое снижение сипя ' нашли на 45-е су* 
спинном, продолговатом мозге и ° дного ацетилхолина а в мышцах в это время ешР " п'поталамусе на 80, 62 и 69%’

Ще не было заметного снижений- 
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Однако в более поздние сроки на 53—60-с сутки обездвижива
ния количество и свободного, и связанного-ацетилхолина па
дало в скелетной мышце на 95 и 92% и 92 и 70% соответствен
но. Это весьма важный факт, говорящий о том, что первичное 
нарушение метаболизма холинергических структур начинает
ся в высших центрах регуляции, а уже затем постепенно рас
пространяется на нижележащие нейро-медиаторные регуля
торные структуры непосредственно в мышцах.

В последнее время было доказано наличие при гипокине
зии в мышцах участков тканей, находящихся в состоянии ги
поксии (Семенцов В. Н., 1977; Коваленко Е. А., Кротов В. П., 
Ссменцов В. Н., 1977). Кроме того, 3. И. Барбашова и соавт. 
(1970) обнаружили на 30-й день гипокинезии у крыс сниже-’ 
пне миоглобина с 3,7±0,2 до 3,0±0,1 мг/г (Р<0,02). Следо
вательно, снижалась кислородная емкость самой мышцы. 
Напомним, что функция миоглобина сводится не только к по
вышению запасов СБ в мышцах; ои также оказывает ускоряю
щее влияние на диффузию молекул Ог благодаря движениям 
своих молекул, по характеру напоминающих броуновское 
(Wittenberg J. В., 1965). Более того, некоторые исследователи 
считают, что миоглобин обладает ферментативными свойства
ми и катализирует окислительные процессы в клетках. Об 
этом говорит тот факт, что чем больше миоглобина, тем ин
тенсивнее окислительный метаболизм (Кашпур А. М., 1968; 
Drabkin D., 1950; Kunkel А. Н. et al., 1956). Следовательно, 
при гипокинезии может страдать окислительный метаболизм 
в мышцах и в связи со снижением миоглобина.

Таким образом, биохимические изменения в мышцах при 
гипокинезии весьма многогранны. Они затрагивают целый 
Ряд процессов, происходящих на молекулярном уровне.

Гплгшый удар при гипокинезии и гиподинамии наносится

з. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВЛИЯНИЯ СНИЖЕНИЯ АКТИВНОСТИ 
МЫШЦ НА ОРГАНИЗМ
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ствснно рабочий аппарат мышц, мышечные волокна. Возни
кают нарушения структур, обеспечивающих основные энерге
тические процессы, изменяется транспортная система в мыш
цах и система регуляции их деятельности. Углубленные ульт- 
раструктурные и биохимические исследования показывают, 
что страдают внутриклеточные органеллы и возникают явные 
перестройки на молекулярном уровне. Естественно, при этом 
возникает важный вопрос. В какой мере изменения, происхо
дящие в мышцах, могут сказаться на общем состоянии орга
низма и на других важнейших его системах и каков основной 
механизм этих изменений?

Яркое клиническое описание действия на организм здоро* 
вого человека длительной гипокинезии, от 49 до 120 сут, при
ведено в серии обстоятельных работ (Парии В. В. и др., 1970; 
Крупина Т. Н. и др., 1967, Крупина Т. Н., Тизул А. Я- и ДР-’ 
1977; Сорокин П. А. и др., 1969; Гении А. М. и др., 1969; Па
нов А. Г. и др., 1969, и др.). Клиническая картина при гипо
кинезии довольно полиморфна и выражается прежде всего и 
резкой общей астенизации организма, в снижении его реак
тивности. Среди изменений нервной системы можно выделить 
следующие синдромы: астено-невротический синдром, вегето
сосудистую дисфункцию, общее снижение иммунной реактив* 
ности. Полиморфизм клинических проявлений имеет опреДс* 
ленную этапиость в своем развитии и формируется по мере 
нарастания сроков пребывания в постели в отчетливые клини
ческие симптомы и синдромы. Уже иа 2—3-и сутки гипокине- 
ЗИП у обследуемых могут появляться тупые п плясниие



ся отит; усиливался кариес зубов, у 2 из 16 обследуемых раз
вился флегмонный аппендицит (Сорокин Н. А. и др., 1969; 
Панов А. Г. и др., 1969).

По данным В. В. Ларина и соавт. (1970), Т. Н. Крупиной 
и соавт. (1970, 1977), в 120-суточном опыте у 10 обследуемых 
наблюдались выраженные изменения со стороны центральной 
нервной системы, которые проявлялись в виде двух клиниче
ских синдромов: вегетососудистой дисфункции и резкой нерв
но-психической астеиизации. Изменялась реактивность и им
мунобиологическая резистентность организма (снижался про
пердин крови, лизоцим слюны и желудочного сока, падала 
фагоцитарная активность лейкоцитов). Эти изменения имели 
клиническое проявление в виде возникновения выраженных 
аллергических реакций на неспецифические раздражители 
(антипирин, синий Эванса, йод гипуран и др.).

Ранним выражением гипокинезии явилось изменение сис
темы гемокоагуляции, выразившееся уже с 15-х суток отчет
ливым повышением тромбообразующих свойств крови, дости
гавшим максимума к 70-м суткам опыта и приведшим к раз
витию у 2 обследуемых претромботических осложнении.

При 120-суточной гипокинезии изменялся белковый обмен, 
развивалась атрофия мышц. Возникали существенные изме
нения и в водно-минеральном обмене. Отмечались потери во
ды, прогрессирующее усиление экскреции кальция. Нарушал
ся жировой обмен, возрастали общие липиды, холестерин и 
липопротеиды.

Выраженные изменения наблюдались со стороны сердечно- 
сосудистой системы. Резко снижалась ортостатическая устой
чивость вплоть ДО развития коллапса и нарушения функции №рдиаЬ-резк0 ухудшалась перепосп^сть ф-= 
°к, что выразилось в изменении рял сь определен-

нырИЖеННИ аРтеРиальн0Г° Да?яе“озга нарушения микроцир- 
Ь1е изменения кровоснабжения моа ’ ИОзбУдимости, сниже- 

'Уляции, изменения нервно-мышеч . ц ткаИей и сниже- 
Ие мышечного тонуса, нарушения 1 

111с ЭМГ на стандартные усилия. _....
Как видно, резкое и весьма Длпт картину общих нару- 

' Ь1щц давало яркую и разнооораз! . 
цений в организме. млгпи первое время сто-

После гипокинезии испытуемые 11 ‘ пеМ С трудом вста- 
1Ь и ходить или ходили с палкой и ' ’ ‘ ^олп в ногах, рез
али, испытывали головокружение, J 1ЛЯемость, потли-

чУю слабость, одышку, выраженную У йне резко ослабле- 
*ос?ь. Были бледны, раздражительны iкра Р R обь1ЧНои 

По сути дела они были недееспособны нс сннь1Х аКТОв 
Работе, но и к совершению ряда Ц ‘ л0Я11ТЬся и поднять 
(Убрать кровать, перенести предм • лпнии и т. Д-)- Восста- 
Т°’ЛИбо, просто пройтись по П1 ‘ 249 

снижение функции



новление шло постепенно, большинство гипокинетических 
расстройств прошло примерно к концу 2-го месяца восстано
вительного периода. Дольше всего держались явления вегето
сосудистой дисфункции, астенизация организма и снижение 
вестибулярной устойчивости. Отдельные симптомы у некото
рых испытуемых, такие, как боли в мышцах ног, пастозность 
тканей стоп, появление периодов общей слабости и др., с0' 
хранились иногда до 5 мес.

Как видно, отсутствие должной работы мышц в длитель- 
ные сроки оказывало разнообразные и весьма серьезные из
менения. В чем же могла быть связь между функцией мыШД 
и рядом систем организма? Попытаемся рассмотреть некото
рые общие механизмы влияний со стороны прежде всего глав
ного звена в патогенезе всех этих расстройств — влияния 
резкого ограничения мышечной деятельности. Работам11 
М. Р. Могендовича и ряда его многочисленных сотрудников 
(1957—1972) была сформулирована концепция моторно-вис
церальных рефлекторных влияний, включающая условные 11 
безусловные реакции. Она отражает одно из важнейших 
щих звеньев сложных механизмов целостной интегративно11 
деятельности организма. Существуют двусторонние провоДЯ' 
щне и ассоциативные пути, связывающие моторные и вегета
тивные центры на разных уровнях нервной системы, начиная 
от спинного мозга и до коры больших полушарий. Было дока' 
зано, что проприорецепция с мышц при их активной деятель 
мости является мощным источником, поддерживающим посг^ 
явный достаточный уровень трофики почти всех органов 11 
систем: сердца, сосудов, легких, почек, печени и др , в то»1 
числе самого мозга и высших центров эндокринной регуЛЯШ»1- 
Проприорецепцни работающих мышц принадлежит особа* 
генеральная роль в системе рефлекторной трофики всего ор
ганизма. Постоянная мышечная активность жизненно иеобхо; 
н'орг"нов°ЛтКе° эЛ*<ьХМпаЛЬН0Й Функции большинства систем 
и органов, т. е. эффекторам как таковым но и центрально" 
нервной системе. Интересно, что именно к моторному анали
затору сходятся и конвергируют все корковые афферентаШ»1’ 
не только проприоцептивные, но и вся остальная- экстерО' 
рецепция и интерорецепция. Поэтому здесь в коое и находи 
ся высшии уровень взаимной регуляпн,, » ’ Р ’ сйс'
тем организма. Отсюда ясно чтс/пп? всех важиеиШ ',пр(|)' 
ные клинические нарушения со етп исанные ВЬ1ше полих Р .-{ 
системы при гипокинезии у человек? уЫ цеитРальн0В нср об^' 
яснены отсутствием постоянной Р°Ш° МОГУТ.бь1ТЬ 
ции со стороны прежде всего пвопп 11стематическ°й СТ1П.веяных мышц. пР°пРиорецепторов обездв11*^

Как было показано М Р /Пм1{
(1957-1972), К. Л. Гейхман и мипг°ВИЧеМ И сотРУдН11г111М0' 
му, нет ни одной вегетативно пи , огими Другими, по-вИД1 и 
250 ,вн°-висцеральной функции, котоР‘



не подчинялась бы в той или иной мере закономерным реф
лекторным влияниям с рецепторов мышечно-суставного аппа
рата, т. е. моторно-висцеральной регуляции. К ранее извест
ным рецепторам, управляющим деятельностью внутренних 
органов — экстероцепторам и интероцепторам, эти авторы до
бавляют еще один, а именно проприоцепторы мышц. Могучим 
потоком вливаются проприоцептивные импульсы по нервам в 
Центральную нервную систему от спинного мозга до коры 
больших полушарий, распространяют свое влияние на все 
системы и органы тела. В этой сложной стимуляции участвуют 
и эндокринные железы и в первую очередь гипофиз и надпо
чечник. Доказано, что гормоны участвуют как промежуточные 
звенья в механизме моторно-висцеральных рефлексов, осуще
ствляющих полноценную регуляцию внутренних органов. 
М. Р. Могеидович (1961, 1972)“ специально рассматривает во
прос о снижении рецепции с мышц и отрицательное влияние 
на ряд систем и органов гипокинезии с позиции ослабления и 
Даже снятия моторно-висцеральных стимулов на сердечно-со
судистую систему, на функцию внешнего дыхания, водно-со
левой обмен и функцию почек.

Следовательно, ограничение движения и снижение функ
ции мышц непременно приведет к снижению потока проприо
цептивных влияний на многие вегетативные функции ряда 
органов. Отсюда становится яснее одна из важнейших сторон 
гипокинезии — ее многогранное отрицательное влияние на



Необходимо обратить внимание на еще один аспект проб
лемы. В физиологии давно признаны как классические поня
тия возбуждения и торможения той или иной системы и пре
жде всего центральной нервной системы. Вместе с тем значи
тельно меньше уделялось внимание третьему состоянию, 
когда нет ни возбуждения, ни активного процесса торможе
ния, а просто отсутствует или резко ослаблен процесс и тор
можения, и возбуждения. Разностороннее изучение этой про
блемы— дефицита раздражения и возбуждения было прове
дено Г. М. Сорохтиным и его сотрудниками (1967, 1969). Было 
показано, что отключение или резкое снижение активирую' 
щего влияния афферентации, идущей по нервам в центр, при
водит к пассивной гиперполяризации нейронов. Дефицит воз
буждения при гипокинезии длительно возникает прежде всего 
со стороны потока афферентных влияний, идущих от проприо- 
рецепторов, бездействующих мышц, от механорецепторов, °т 
баро- и хеморецепторов сердца и сосудов и из многих други-4 
органов.

Обездвиживание — это выпадение и ограничение эффе' 
рентной импульсацпи, обратных проприоцептивных импуль
сов, снижающих нервный тонус кортикоспинальных и экстра- 
пирамидных нейронов, альфа- и гамма-мотонейронов, клеток 
ретикулярной формации, гипоталамуса с его нервными и ГУ' 
моральными воздействиями на железы внутренней секреций- 
Фон информации человека в условиях гипокинезии беден 11 
монотонный для всех контактных и дистантных анализатор00. 
Продолжающийся изо дня в день дефицит возбуждения мьни0 
снижает тонус всех центров анимальной и вегетативной нер0' 
ной системы, эндокринной стимуляции. В этих условиях, п° 
мнению Г. Н. Сорохтина (1969), возникает резкий дефии11Т 
пресинаптического медиатора ацетилхолина Поэтому ОДНИ*1 
из важных звеньев в поддержании функций при гипокинезий 
наряду с другими мероприятиями он рекомендует проводи'11’ 
антихолинэстеразную терапию (внутримышечно в индивИДУ' 
альной дозировке вводить эзерин, прозерин и ’другие аНтИ' 
холинэстеразные препараты до степени выраженной парасйМ' патическои реакции). 1 vnnu г

Далее Г. Н. Сорохтин (1969) считает, что при длительной 
постельном режиме дефицит возбуждений и раздражений М°' 
г"постельногсйрТж^ма %("НеГ,ческУ‘о болезнь>>ДвРыйуждеНя0в 
ю постельного режима. Эта болезнь еще не ппиводитсЯ 0 
справочниках, ио она, бесспорно, есть. Исходя , з этого, п°с' 
тельный режим хотя и абсолютно ппт-аоо °Д ^озГ°'
вых инсультах, инфарктах миокапля ЧЙЗаН При свежих 
операций и многих других болезнях’ ^равмах после б°Д дол
жен строго дозироваться. Bbinvwnn ’ Н° 0Н обязательно Д- 
или гипокинезия, предписанная7 А ниая постельная акнщ 
полностью и давно ими оппапп вРачебными показани 
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передозировке выявляет свою оборотную сторону в виде сум
мирующего дефицита афферентного и эфферентного возбуж
дения. Постельный режим, как и все лечебные средства, дол
жен иметь строго регламентированную дозировку при тех или 
иных видах патологии. К сожалению, этого еще нет, и клини
ка пользуется обычно в подавляющем большинстве случаев 
чисто эмпирическим опытом, еще не зная точно, как влияет 
гипокинезия, если она достаточно продолжительна, даже на 
здорового человека.

Таким образом, ясно, что главный удар, наносимый мы
шечной системе организма при гипокинезии, имеет широкую и 
тесную связь с главными регуляторными механизмами, т. е. 
с нервной, эндокринной и медиаторной системой, и оказывает 
влияние на функции многих жизненно важных систем орга
низма.



Глава V
ИЗМЕНЕНИЯ КОСТНОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ ГИПОКИНЕЗИИ

Функция скелетных мышц тесно связана с активными дви
жениями различных частей скелета. П. Ф. Лесгафт (1880) в 
экспериментах и наблюдениях над больными установил, что 
«кости развиваются тем сильнее во всех своих размерах, чем 
больше деятельность окружающих их мышц: при меньшей 
деятельности со стороны этих органов они становятся тоньше, 
длиннее, уже и слабее».

Анатом Wolf J. (1892) доказал прямую зависимость строе
ния кости, ориентации ее структурных элементов и массы 
составляющего ее вещества от силы и направления механиче
ской нагрузки. Оказалось, что деформирующая сила вызывает 
такое изменение в строении кости, которое необходимо, чтобы 
наиболее адекватно противостоять этой силе. Влияние дли* 
тельной мышечной нагрузки или ее снижения на формообра
зование и внутреннюю организацию кости отражено в ряДе 
исследований (Долго-Сабуров Б. А., 1930: Привес М Г, 1951. 1964; Крылов Н. В., 1956, и др.). 1

У физически развитых людей рельеф кости выражен силь
нее, толще компактный слой и больше трабекул губчатого 
вещества. При снижении функциональной активности наобо
рот, рельеф костей сглажен, отсутствует систематичность в 
расположении трабекул губчатого вещества. Усиление нагруз
ки на конечности крыс и растущих щенков приводит к Уп
рочению костей и их деформации, причем эти изменения носят 
приспособительный характер (Бунак В В 19561 Автор считает, что ростковая зона не реагирует на изменения стоиче
ской нагрузки, в то время как натяжение волокнистого ело” надкостницы в ответ па мышечнпп wnrJ окиис ,„nveT 
образование и минерализацию костной ряжение СТИМУЛ Руб- 
периоста. Mateeff D. и соавт (1970 °покЛ"" С° СТ0Р°™«ине- 
зия ингибирует развитие костей, снижает толщину"" плот
ность компактной структуры. Давно уже была уста овлеН3 
важная деталь - оказалось, что мышечная тяЛ как такова” 
не только влияет на остеогенез в vnar™* аЯ ТЯга каК .чшШ 
но и распространяется при помощи пРпкРепления к 
весь диафиз (Weidenreich F., 1930) с Рпеевских волок
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Однако вопрос о значении снижения функциональной на
грузки на изменение роста костей в длину еще до конца не 
изучен. Более определенные данные получены о влиянии мы
шечного напряжения, и, в частности, действия гипокинезии на 
уменьшение толщины костей (Воложин А. И., 1977).

В настоящее время уже есть ряд данных, доказывающих, 
что снижение двигательной активности или уменьшения аф
ферентных влияний с мышц и нервов приводит к изменению 
массы и структуры костной ткани. Тенотомня и гипсование 
задних конечностей у кролика приводит к быстро развиваю
щейся атрофии и снижению массы костей (Baastrup Ch., 
1923). Установлено также, что в ранний период иммобилиза
ции усиливается как резорбция, так и образование костей: в 
более поздние сроки эти процессы ослабевали и уравновеши
вались (Heaneg R. Р., 1962). Как показали Г. П. Быков, 
В. Н. Смирнов (1970), гипсование задней конечности кролика 
вызывает атрофию кортикального отдела пяточного бугра в 
области прикрепления ахиллова сухожилия. В этих случаях 
атрофический процесс сопровождался в основном остеопла
стическим типом резорбции костной ткани обездвиженных ко
нечностей. При 120-суточной гипокинезии в клетках у крыс в 
дистальной трети голени не обнаружены изменения структуры 
костной ткани, но планеметрический анализ поперечных сре
зов большеберцовой кости показал относительное уменьше
ние толщины кортикальной пластинки.

Интересные результаты были получены при 2-месячной 
гипокинезии у обезьян. В позвонках у них сокращались раз
меры и число трабекул, нарушалась их ориентация, уменьша
лась толщина компактной пластины позвонка. В местах при
крепления мышц и сухожилий усиливалась резорбция костной 
ткани и образовывались многочисленные сосудистые каналы



механическим раздражением — возникновением своеобразно
го соматовпсцеральпого рефлекса, приводящего к рефлектор
ной гиперемии сосудов кости. На значение сосудов в процессе 
роста кости при нагрузке указывает и тот факт, что костная 
перестройка осуществляется в основном в зоне сосудистого 
русла. Ряд авторов считает, что в изменении размеров и струк
туры кости при различной мышечной активности играет роль 
нарушение кровообращения (Brockes М., 1960). Этот автор 
связывает остеопороз при выключении функции мышц с на
рушением васкуляризации кортикального слоя кости. По мне
нию ЛА.. Г. Привеса (1951, 1964), это обусловлено общностью 
сосудов мышц и костей, составляющих единую систему крово
обращения конечностей, и выключение или снижение мышеч
ной функции, что вызывает ослабление циркуляции крови и 
отражается па развитии костей.

Заслуживает специального внимания тот факт, что при 
снижении нагрузки на кости не только уменьшаются их раз
меры и особенно толщина, но меняется и мнкроархитектоиика 
костной ткани (Сиповский П. В., 1961). Ослабление мышечной 
деятельности приводит к истончению компактного слоя тра
бекул губчатого вещества и сужению трубчатых костей в их 
середине с образованием тонкой «талии». Доказано, что сило
вые компоненты деятельности мышц при их активной работе 
определяют особенность строения данного участка кости. 
В. В. Бунак и Е. А. Клеоанова (1960) полагают, что кость 
развивается преимущественно по направлению тяги и перпен
дикулярно плоскости давления, т. е. по основным механиче
ским осям, которые являются одновременно и осями направ
ления роста^костных трабекул или плотной массы кости.

Таким образом, отчетливо видно, что между функцией 
мышц и размерами, толщиной и строением кости есть тесна* 
связь. Отсюда можно полагать, что при гипокинезии и гипо
динамии влияние мышц на кости ослабевает и они могут 
менять и размеры, и свою структуру.



шенпю к другу. Это в свою очередь приводит к возникнове
нию определенных потоков афферентации, которые явятся 
стимулом к интенсификации ряда трофических процессов, а 
при снятии деформации —к их ослаблению (Коваленко Е. А., 
1971; 1973; 1974; Коваленко Е. А., Васильев П. В., 1971). Вто
ричным звеном здесь может возникнуть изменение микроцир
куляции в надкостнице и самой кости, стимулирование синте
за белковых структур и изменения минерализации костной 
ткани (Коваленко Е. А. и др., 1975; Коваленко Е. А., Прохон- 
чуков А. А. и др., 1970).

В этой связи заслуживает внимания и тот факт, что постро
ение структуры кости контролируется генетическими фактора
ми (Mawdsley R., Harrison С. А., 1963).

Однако первичным стимулом для этих факторов, как и для 
изменения кровоснабжения, нервной и эндокринной регуляции 
обменных процессов, по-видимому, является наличие потока 
афферентной информации с нагруженных силами тяжести или 
мышечным сокращением и деформированных участков кост
ной ткани и особенно надкостницы. По-видимому, нельзя так- 

......... г>плллЛплЯНГ>ГЛ ПНПЯ nPfh.nPKCOR мотоп-

зательство наличия таких рефлексов, но на основании работ 
М. Г. Привеса (1964) можно думать об их существовании. 
Естественно, все эти влияния при длительной гипокинезии 
резко ослабевают и приводят к изменению массы, размеров 
и структуры кости.

Изменение веса и роста костной системы. Ряд исследова- 
тр.прй изучавших влияние длительной гипокинезии, устано-

1. ИЗМЕНЕНИЯ ФИЗИЧЕСКИХ И СТРУКТУРНЫХ СВОЙСТВ 
КОСТНОЙ СИСТЕМЫ
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покинезии. За 30 сут опыта масса бедренной и большеберцо
вой кости снизилась на 15—20% по сравнению с контролем. 
Интересно, что снижалась масса, хотя и значительно меньше 
нижней челюсти и даже зубов. При более длительной 60-су
точной гипокинезии, на фоне резкого отставания роста и об
щей массы тела у обездвиженных крыс происходило досто
верное отставание массы большеберцовой кости и бедренной 
кости, лопатки и значительно меньшее отставание массы те
менной кости, нижней челюсти и резцов.

Во всех этих случаях наблюдалось весьма значительное 
отставание общей массы тела за счет мышц и поэтому отно
сительная масса костей скелета, т. е. отношение массы костей 
к общей массе тела, могла и увеличиваться. Иными словами, 
происходило не пропорциональное отставание массы различ
ных частей тела. В опытах И. А. Волошина (1977) на кроли
ках при 30-суточной гипокинезии были получены аналогичные 
результаты. Эти данные интересны тем, что у кроликов, как 
правило, при создании искусственной гипокинезии не бывает, 
как у крыс, стрессорной реакции, а следовательно, нет и ее 
влияний на метаболизм в костной системе. Оказалось, что У 
кроликов достоверно снизилась масса пяточной, плечевой, 
большеберцовой и бедренной костей и недостоверно снижа
лась масса теменной кости, позвонков, резцов и моляров- 
Относительная масса за счет общего отставания массы тела 
на 30% у перечисленных костей был выше у обездвиженный 
кроликов. Здесь обращает на себя внимание, что больше оТ' 
ставала масса именно тех костей, которые, принимают учас
тие в движениях тела и несут основные силовые нагрузки мае 
сы тела. Это важная закономерность, и она, как правило, про' 
слеживается и в других опытах (Коваленко Е. А. и др., 19?0'

Измерения величины костей при гипокиипэ,,,, „ чтение
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щадь компактного слоя уменьшилась на 5%. Кортикальный 
слой диафиза большеберцовой кости у обездвиженных кроли
ков был на 19,2% тоньше, чем в контроле (Р<0,01), а пло
щадь кортикального слоя снижалась на 10,6%. Наибольшее 
истончение кортикального слоя, как правило, происходит в 
средней части диафиза, а не в его метафизарных отделах. 
У этих же кроликов длина пяточной кости была на 3,3% мень
ше, чем в контроле (Р<0,05). Обычно при гипокинезии про
исходит увеличение диаметра костномозгового канала. Это 
также сказывается на уменьшении общей площади корти
кального слоя и компактного вещества кости. Таким образом, 
видно, что гипокинезия приводит к явному уменьшению абсо
лютной массы костей, к уменьшению их роста, некоторому 
снижению размеров и большему снижению толщины компакт
ного вещества, несущего основную нагрузку кости при дви
жениях и опорных функциях.

Изменение плотности костей. Архитектура и состав костной 
ткани идеально соответствует опорной функции скелета и обе
спечивает ему высокую прочность. Кость обладает высокой 
плотностью. Своеобразие структуры кости заключается в пра
вильности ориентации коллагеновых волокон вдоль длинной 
оси кости и в строго упорядоченном расположении кристаллов 
минерального вещества этой ткани. В кости содержится ми
неральных компонентов 60%, органических веществ 30% и 
только 10% ВОДЫ. Органические вещества кости почти пол
остью представлены белком —коллагеном (95%) и 5% со
ставляют другие соединения (Касавнна Б. С., Торбенко . .,

1100 ВЗР°СЛОГО человека в скелете сосредоточено^д 
1100 г кальция, 530 г фосфора и 11 гь • • кост- '
Рентгеноструктурные исследования миндаль 
т И ткани состоит из мельчайших Р ^а Именн0 это веще-

(Касавнна Б. С., Торбенко В. П., ПоверхНость кристал- 
ство И создает твердость костной ткан • составляет 130— 

гидрооксиапатита в 1 г костной ;^нпио"сть прини- 
60 м2, а во всем скелете до 2 км > кальция и другими

•’ает активное участие в обмене и ‘ глными словами, в кос- 
еществамп с окружающей их сред ; ‘ непрерывно про-
Н’ несмотря на ее кажущуюся пнер ’ кальция или об- 
°Дят интенсивные процессы ВЬ1ХОД .TVPbI кости. При этом 

Ратной их диффузии и обновление с Р - • бь1Строобменивае-
следуст различать часть структуры а инертным обме-
мым кальцием и часть с медлен/1^ымггппП v et al., 1968; Vaug- 

кальция, белка и фосфора (Faurn.ai
Ъап1 G. Н., 1970). , и _ чаСтности, ее оптиче-

Такпм образом, плотность кост , .ОЛцчества кальция, 
С1<ая плотность зависят в основном ‘ При длитель-
содержащегося в кристаллах гидроксиапати
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ной гипокинезии рентгенографически обнаружено снижение 
оптической плотности костей (Бирюков Е. И., 1968; Крас
ных И. Г., 1969; Donaldson Ch. L. et al., 1969, 1970; Hulley S. 
et al., 1970, 1971, и др.). Обычно в этих случаях оценка мине
ральной насыщенности отдельных участков скелета проводит
ся по рентгенограммам с помощью фотометрии. Измерение 
оптической плотности рентгеновского изображения костной 
ткани сравнивается с плотностью алюминиевого клина — эта
лона плотности, помещенным на каждой рентгенограмме. 
Е. Н. Бирюков (1968) установил, что после 15-суточиого пре
бывания в постели минеральная насыщенность пяточной кос
ти снизилась на 6,1 ±0,87%. В аналогичном эксперименте тон 
же длительности Р. В. Маск (1965) отмечает уменьшение 
минеральной насыщенности в пяточной кости от 7,4 до 9,8 /<ь 
Как видно, данные близки и важно, что даже через 2 нед уже 
успевает происходить изменение плотности кости.

Интересно, что снижение оптической плотности возникает 
не только в пяточной кости, с которой при гипокинезии в по
стели была снята опорная нагрузка, но и в проксимальном 
диафизе первой фаланги, среднего луча кисти в пределах от 
2,7 до 7,8%.

Следовательно, при гипокинезии процессы деминерализа
ции развиваются не только непосредственно в тех участках 
скелета, которые испытывают наибольшие нагрузки, напри
мер в пяточной кости, ио распространяются на всю костную 
ткань в целом, хотя наиболее ярко и проявляются в местах, 
испытывающих наибольшие нагрузки в обычных условиях 
жизни.

В более продолжительной, 30-суточной гипокинезии у °°* 
следуемых происходило уменьшение уровня минерализации 
костной ткани в среднем на 7,4% (от5,2 до 9,5%). К 60-м сут
кам уровень оптической плотности уменьшился еще более, 13 
среднем на 10,3% (от 8,9 до 12,7%). Как видно, в основном 
все изменения происходят в первые 30 сут периода гипокине
зии. Комплекс физических упражнений, выполняемых в по 
стели, во второй серии опытов уменьшал падение оптической 
плотности пяточной кости в среднем до 5,2% (от 4 до 6,6%) 
на 60-е сутки гипокинезии. Во время 70-суточной гипокинезии 
в постели И. Г. Красных (1969) в центральном сегменте пя
точной кости измерял оптическую плотность по 65—-75 точ
кам, суммировал их и брал средние величины. Кроме того, оП 
определял плотность первой фаланги V пальца по 20 точкам- 
Оптическая плотность пяточной кости снизилась на 10,3^ 
13,4% (в среднем на 11,85%), а в первой фаланге V палЫ1а 
на 6,7—7,1 (в среднем на 6,9%). Даже через 40 сут после 
этого опыта минеральная насыщенность пяточной кости еШе 
не восстановилась и была на 5,4% ниже, чем до опыта, а в Фа' 
ланге пальца на 2,8%. Использование в одной из серий этог^
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70-суточного опыта фармакологических средств (стимулято
ров сердечно-сосудистой системы), ио без физических упраж
нении не давало изменения минеральной насыщенности кости. 
Плотность пяточной кости как и в первой серии за 70 сут 
снизилась на 10,2—10,4%, а в фалангах пальца на 3,6—5,2%, 
т. е. данные были почти такими же. Вместе с тем в тех сериях 
опыта, где лежа в постели в течение 70 сут применялся комп
лекс физических упражнений на велоэргометре и тредбане, 
деминерализация пяточной кости составила всего 2,2—4,6 
(в среднем 3,3%), а в фаланге V пальца была выше, чем в пя
точной кости—7,5—9,3 (в среднем 8,4%). Данные этого экс
перимента весьма убедительны. Они прямо показывают роль 
не только снятия статических нагрузок на кости при горизон
тальном положении тела, ио также и значение ограничения 
активных динамических движений ногами для выраженности 
снижения оптической плотности кости.

По расчетам И. Г. Красных за весь период 70-суточной ги
покинезии организм терял в среднем 110—120 г фосфорно- 
кальциевых солей (из общего количества 1200—1300 г.). Поте
ря такого количества солей СЩС НС может считаться угрожаю
щей для опорно-двигательного аппарата. У больных, длитель
но находящихся в положении лежа, декальцинация в отдель
ных костях может достигать 50—60% (Касавина Б. С., Тор
бенко В. П., 1972). При такой декальцинации действительно 
уже может возникнуть ряд серьезных симптомов, указываю
щих на нарушение опорно-двигательного аппарата вплоть до 
искривления кости и их переломов.

Во время наиболее длительного эксперимента с пребыва
нием .июлей на постельном режиме в течение 9 мес было уста-

в костях. 261



Ограничение двигательной активности у 10 человек в пос
тели в течение 120 сут к концу опыта в 172—2 раза увеличи
вало выведение кальция с мочой (Парии В. В. и др., 1970, 
Крупина Т. Н. и др., 1970). На эту же закономерность при 
разных сроках гипокинезии (от 10 до 120 сут) указывают мно
гие авторы (Бирюков Е. Н., 1968; Козыревская Г. И., 19/0, 
Кротов В. П., 1977, и др.).

Специально проведенное изучение физических 
кости при гипокинезии, проведенное А. И. Воложииым (1977) 
на крысах, кроликах, собаках, показало ряд интересных дета
лей. Гипокинезия у крыс вызывает отставание роста, массы, 
уменьшение объема, плотности, зольности и минеральной на 
сыщенности целой кости и их эпифиза. Однако в компактном 
веществе диафиза, напротив, происходили противоположные 
изменения — увеличение содержания в нем зольного остатка 
и минеральной насыщенности микроструктур кортикального 
слоя, особенно со стороны субпериоста. Изменения минераль
ной насыщенности микроструктур и костной ткани не всегда 
совпадают. У крыс и собак минеральная насыщенность рас
пределяется неравномерно в разных зонах стенки диафиза 
длинных трубчатых костей. Наиболее минерализована интср- 
медиарная и субпериостальная зона, а субэндостальная зона 
в меньшей степени. Со стороны субпериоста происходит рост 
и новообразование костной ткани. Она имеет здесь более низ
кую степень минерализации, а в субэидостальной зоне преоб
ладают процессы резорбции и низкая минерализация связана 
с убылью фосфорно-кальциевых солей в связи с перестройкой 
костной ткани. В интермедиарной зоне присутствует наиболее 
стабильная при метаболизме высокоминерализованная мик
роструктура. Гипокинезия вызывает торможение развития 
эндостального слоя, имеющего значительный объем костно
мозгового пространства. Сгенка трубчатой кости становится 
тоньше. Минеральная насыщенность субпериостального слоя 
представлена большим количеством незрелой костной ткани 
и имеет самые низкие величины минерализации. Поэтому ее 
дальнейшая минерализация осуществляется легче, чем в вЫ* 
сокоминерализованном центральном слое диафиза костей- 
А. М. Воложин (1977) полагает, что увеличение степени мине 
рализации утонченного слоя стенки диафиза, его микрострУ^ 
тур на фоне общего снижения минерализации связано не с 
усилением резорбции кости, а с угнетением остеогенеза и сни
жения скорости обновления фосфорно-кальциевых солей в мН 
неральной фазе костной ткани. Автор считает, что при гипокИ 
незии увеличивается средний показатель минерального насЫ 
щения микроструктур костной ткани вследствие торможения 
деминерализации стабильной фазы кости, угнетения нового 
образования костной ткани и, вероятно, увеличения длитель
ности существования микроструктур, которые стремятся к
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стиженшо максимальной степени минерализации. Сочетание 
вэксперименте ТТ ЛГ'лЛочпл Т'ТГТТЛ-. гттгтт ...... /_____В эксперименте гипокинезии и особенно гиподинамии (вызван
ной ампутацией стопы) приводит к резкому торможению 
остеогенеза. При гиподинамии больше снижается минераль
ная насыщенность костной ткани, чем только при гипокине
зии в результате усиления процессов резорбции. Функция про
тиводействия земной гравитации является важнейшим факто
ром сохранения минерального компонента костной ткани при 
ограничении подвижности. Однако эта точка зрения сложи
лась в результате экспериментов на разных животных и не 
подтверждается результатами исследования на людях, когда 
и 30-, и 62-, и 70-суточное непрерывное пребывание в постели, 
по при выполнении обычных двигательных актов существенно 
(почти в 2 раза) снижала степень деминерализации пяточной 
кости и фаланги пальца (Красных И. Г., 1969; Бирюков Е. Н., 
1968).

Л. И. Какурпн (1968) также установил методом рентгено- 
денситометрии у человека к концу 62-суточной гипокинезии 
снижение оптической плотности пяточной кости на 10,3%. 
В опытах у кроликов через 90 сут гипокинезии в клетках 
Г. Д. Рохлин, Э. П. Левитес (1975) нашли в бедренной кости 
у всех 18 животных уменьшение толщины кортикального слоя. 
До опыта он составлял 1,06±0,023 мм, а после опыта 0,79± 
±0,026 мм, уменьшился на 0,27 мм. Исследование оптической 
плотности бедренной кости обнаружил ее снижение в среднем 
на 14%. По мнению этих авторов, гипокинезия вызывает уси
ление остеопороза. Процесс идет в двух направлениях в виде 
уменьшения плотности кости и в виде истончения кортикально
го слоя, происходящего путем эндостальной резорбции. Каких- 
либо признаков, свидетельствующих о субпериостальной ре
зорбции костного вещества и соответствующего уменьшения 
диаметра кости, эти авторы не обнаружили. Иллюстрацией 
этого может быть рисунок из работы А. И. Воложина (1977), 
хотя v этого автора была и другая трактовка найденных им



eaariMv

Рис. 26. Микрорентгенограмма шлифов диафиза бедренной кости крыс.
1ГшО^ура1ова,),ОКННСЗ,,Я_100 10° (П° Л’ "• Воложину. 1977; проча

Изменения структуры и гистологии кости. Приведем неК° 
торые данные об изменении структуры и гистологии костно1 
ткани. В работе А. И. Воложина (1977) макроструктур111’1.^ 
изменения изучались методом анализа рентгенограмм косте 
крыс, находившихся в течение 100 сут в состоянии гипокине^ 
зии. Па 20-й день обездвиживания не удавалось найти Ра3^ 
личий с контрольными животными. Через 40 дней у некоторь1^ 
крыс определялся остеопороз костей бедра в местах приКреП 
ления мышц и уменьшалось число костных балок в эпиф113а ’ 
кортикальный слой диафиза был истончен. Через 2 мес обез^ 
движивания изменения были аналогичны. Однако у часТ1
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крыс отмечалось более сильное утончение кортикального слоя 
диафиза и остеопороз большого вертела бедренной кости. 
Изменения в строении кости через 100 сут обездвиживания 
оставались примерно такими же, как и иа 60-е сутки. В конт
роле диафиз бедренной части состоял в основном из однород
ной костной ткани. Остеоциты располагались без четкой ори
ентации, сохранялись участки незамещенной хрящевой ткани. 
Со стороны периоста выделялся узкий слой пластинчатой кос
ти, отделенный от интермедиальной зоны волнистой линией 
склеивания. При гипокинезии на 20-е и 40-е сутки хрящевые 
включения отсутствовали, нс отмечалось признаков формиро
вания субпериостального слоя. После 60 сут обездвиживания 
в диафизах бедра значительно уменьшалось число сосудов, 
субэндотелиальный слой был узким, наружные генеральные 
пластины не выявлялись. Резко снижалось число костных кле
ток по сравнению с контролем. Это важная деталь, 1оворящая 
о том, что строительство структуры, а, точнее, поддержание 
уже не могло выполняться тем же числом функционирующих 
остеобластов. Через 100 сут контрольные животные имели 
типичное строение зрелой пластинчатой кости. Были видны 
широкие субпериостальные и иитермедпариыс слои, построен
ные из общих костных пластин (рис. 27,а). Вокруг сосудистых 
каналов из небольших пластинок сформированы примитивные 
остеоны. В это же время у обездвиженных в течение 100 дней

гипокинезии. костных
Ув. 250

Рис. 27. Микрофотограмма. 
Диафиз бедренной кости: _ 
° — контрольной крысы, 
крысы не сформирован су< ------- . v, wn II

б — после 100 сут nrnoKunv-..... У подопытной
КдЬК1>1 Не cq>vpni.,H,_____  -убпСрНОСТаЛЬНЫЙ СЛОЙ, уменьшено ЧИСЛО ■■ ■'-'"•IX
(iTo.K 11 сосудистых каналов. Окраска ' гематоксплнн-эозином. 
' 10 А. Ц. Воложину, 1977; препарат И. М. Мурадова).
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крыс субпериостальный слой не сформирован, хорошо выра
жен субэндостальный слой пластинчатого строения. Число 
костных клеток резко уменьшено (рис. 27,6). В довольно ши
рокой интермедиарной зоне сосуды меньшего диаметра, чем у 
свободно размещенных крыс.

Таким образом, картина макроструктуры кости, видимая 
на рентгенограммах в виде усиления остеопороза, общего 
уменьшения костных балок и истончения кортикального слоя, 
находила хорошее объяснение при изучении микроструктуры 
кости, когда и количество клеток, и система васкуляризации, 
и исчезновение субпериостального слоя кости говорило об од
ном и том же — о снижении возможности пластического обес
печения структуры кости.

Определенные изменения наблюдаются у кроликов и при 
30-суточной гипокинезии (Волошин А. И., 1977). На рентгено
граммах плечевой, бедренной и большеберцовой костей у конт
рольных кроликов кортикальный слой имел ровную гладкую 
поверхность и истончался к эпифизу. В костномозговом кана
ле почти на всем протяжении диафиза отсутствовало губча
тое вещество, спонгиоз определялся лишь вблизи эпифиза. 
Зона роста хорошо контурировалась, особенно в проксималь
ных отделах большеберцовой кости. После 30 дней гипокине
зии длинные трубчатые кости кроликов несколько уменьши
лись в размерах, кортикальный слой был истончен по сравне
нию с контролем. Уменьшились размеры проксимального эпи
физа бедренной кости, менее резко выступал большой вертел, 
линия эпифизарного хряща большеберцовой кости у некото
рых животных была сужена. В пяточной кости бы по заметно 
разрежение костной ткани в области бугра, к которому при
крепляется ахиллово сухожилие и поверхностный сгибатель 
пальцев. На гистологических препаратах диафиза большебер
цовой кости контрольных кроликов была видна зрелая плас
тинчатая ткань. Наружные генеральные пластины были тол
щиной 0,1-0,2 мм и состояли из параллельно расположенных 
п°пТпХпиПЛаСТтН0Х’ ИМеЛИСЬ мелкие остеоны диаметров 
0,03—0,04 мм. Толщина внутренних генепаттХ 
ставляла 0,05-0,15 мм, мелкие остеоны встречались 
Интермедиарпыи слои стенки диафиза был шёрщ пй 
0,5 мм), преобладали крупные остеоны диаметром 
0,04 мм. Остеоциты были правильно ориентированы 
отчетливо контурированных гаверсовых жин А. И., 1977). аерсовых каналов

пластин со- 
редк°- 
(0,4— 
0,06- 

вокрУг 
(Воло-

Обездвиживание кроликов в течение 30 cvt меняло этУ 
картину. Резко уменьшалась толщина nanvt,,?; ^п,иыХ пластин (до 0,05-0,03 мм), а в неко?оЗ ™ Р п, сов
сем исчезли (рис. 28,в). Истончен также иАадшй Хстеон- 
ныи) слои стенки диафиза, часто ппато срсдшш ттпЯ0 
измененные остеоны и вставочные пластины - Тнекотор** 
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участках отсутствовало пластинчатое строение кости с обра
зованием гомогенного вещества и хаотично дезориентировано 
расположение остеоцитов. Костные каналы не выявились, 
сильно деформированы каналы остеонов. В отдельных остео
нах участки деструктивно измененной костной ткани заполне
ны кровыо, которая проникала в них, по-вндимому, через 
систему кровеносных сосудов гаверсовых каналов. Наиболее 
резкие деструктивные изменения определяются в остеонном 
слое вблизи субпериостальной зоны (см. рис. 28).

Таким образом, у кроликов после 30-суточной гипокинезии 
происходит явное истончение кортикального слоя за счет 
наружных общих костных пластин и некоторого уменьшения 
толщины пнтермедиарной зоны. Остеоны интермедиарной зо
ны подвергаются деформации и деструкции, в некоторых 
участках исчезает пластинчатое строение костной ткани. Сле
довательно, на кроликах удается отметить тесную связь меж
ду макроструктурными изменениями костей, видными на рент
генограммах в виде уменьшения толщины и общих размеров, 
и изменениями, происходящими со стороны синтеза вещества 
костных пластин, беспорядочного расположения остеоцитов, 
нарушений кровоснабжения и т. д.

Весьма ценные данные были получены также и при ана
лизе макроструктуры рентгенограмм плечевой, бедренной, 
большеберцовой и пяточной кости у собак, которые 6 мес на
ходились при частичной гипокинезии. Через 3 мес гипокинезии 
на рентгенограммах трубчатых костей выраженного остеопо
роза еще нс отмечалось, за исключением небольшого разре
жения костной ткани в зонах прикрепления мышц. Только 
У 1 собаки из 4 было заметно усиление рисунка основных кост
ных балок, по-видимому, за счет уменьшения числа мелких 
трабекул, в проекции костно-мозгового канала трабекулярный 
рисунок был ослаблен. Рентгенограммы продольных шлифов 
проксимальных эпифизов трубчатых и пяточных костей после 
гипокинезии в течение 90 сут показали, что если у контроль
ных собак костная ткань в местах прикрепления мышц плотна 
и по CTDVKTVDe соответствует кортикальной пластинке, то у 
Плпл . П|М истончена и в некоторых участках
имп ПЬ1ТИЬ,Х с00( 1К ‘ игтпНЧСНИе И уменьшение числа
имеет слоистое строение. ИНОЙ1 апщЬизов было отмечено 
Костных балок в губчатом веществ - 
только у 1 собаки этой серии (Рпс* * / * КОСТях собак остео-

После 6 мес гипокинезии в труб ia 1Х^ия вь1ражалпсь в 
пороз был отмечен уже в 3 из 6. Mi тпябекулами, в связи 
обеднении губчатого вещества tohkiimi Р лок Тени тра- 
о чем усиливался рисунок основных кост заметны, чем
°екул в проекции костномозгового канал остеопороз,
в контроле; в местах крепления мышц отд ооксимальных 
Па рентгенограммах продольных шл! j бак через 6 мес 
эпифизов трубчатых и пяточных костей у 2 собак чер







имеют неправильную форму: между сосудистыми каналами 
чаще, чем в контроле, встречаются соусгья. На многих препа
ратах костей у подопытных собак уменьшена ширина наруж
ных генеральных пластин. В большинстве случаев ограниче
ния двигательной активности нс вызывало в костях собак рез
кого увеличения диаметра гаверсовых каналов. Однако пра
вильная круглая форма остеонов резко нарушалась. Таким 
образом, на уровне микроструктуры в отличие от макроуров
ней в большей мере происходили определенные, хорошо види
мые изменения.

Итак, проведенные данные в целом показывают, что гипо
кинезия вызывает выраженные изменения как макрострукту
ры, так и особенно микроструктуры костной ткани. Суть этих 
изменений сводится прежде всего к тому, что происходит сни
жение величины построения структуры костных пластин, кор
тикального слоя, возникает отчетливый остеопороз. Умень
шается количество остеоцитов, ухудшается обеспечение кости 
сосудами, нарушается правильная, четкая организация мик
роструктурных элементов остеонов. Все эти данные хорошо 
совпадают с указанным ранее уменьшением общей массы и 
плотности костной ткани. Можно думать, что при гипокинезии 
в костях процессы деструкции, десспмиляции начинают, как 
и в других органах, преобладать над процессами сохранения 
и поддержания структуры костной ткани.

\

в костях2.

крови и моче. Большинство иссле-

ИЗМЕНЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА

Содержание кальция в ___________ ...
дователей проблемы гипокинезии отмечают, что резкое и ДЛИ* 
тельное ограничение двигательной активности, как правил0» 
приводит к повышению выхода кальция из его основного д°п° 
в костной ткани и соответствующему увеличению его в кр°в11 
и моче (Бирюков Е. Н., 1968; Какурин Л. И., 1968; Сере' 
гин М. С. и др., 1969; Коваленко Е.’А. и др., 1970, 1975; КрУ' 
пина Т. Н. и др., 1970; Козыревская Г. И., 1970; Кротов В. ГЬ 
1975, 1977; Deitrick J. et al., 1948; Mack P. В., 1965).

Даже кратковременная в течение 15 дней гипокинезия в 
постели при сниженном поступлении кальция с пищей при®0' 
дйла к увеличению его выведения с мочой в 2,7 раза по сраН' 
нению с контролем, а во время 62-суточной гипокинезии экск
реция кальция на 22% превышала его выделение до опыт3 
(Козыревская Г. И., 1970).

М. С. Серегин и соавт. (1969) нашли при 70-суточном пре^ 
бывании на строгом постельном режиме при балансовых нс 
следованиях динамики кальция повышение его выведения 
мочой и калом на 39% к концу 1-го месяца и на 38% к коиИУ 
2-го месяца. Однако существенного повышения кальция в КР 
ви в этом опыте найдено не было (Иванов И. И. и др., 1969)* 
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л. И. Какурин (1968) наблюдал повышение кальция в кро
ви во время гипокинезии в постели в среднем у группы обследуемых с 10 7 до 13,0; 15,0; 13,6 и 11,7% на 10-е,™ 45-е и 
Ob-е сутки 62-суточного опыта. Как видно, наибольшее повы
шение кальция было в первые 3—4 нед. В это же время за 
сутки с мочой терялось от 0,8 до 1 г кальция, а общие потери 
его за 2 мес составили в среднем 24,7 г.

Во время еще более длительной 120-суточной гипокинезии 
в постели содержание кальция в крови повысилось в среднем 
с 4,7 до 4,75 на 35-й день опыта и до 5 и 5,23 мэкв/л на 70-й 
и 105-й день опыта. Выведение кальция с мочой возрастало 
с 10,82 в исходном периоде до 16,26; 16,87 и 24,25 мэкв/сут 
па 40-й, 70-й и 95-й день опыта. Как видно, происходило рез
кое, более чем в 2 раза увеличение выведения из организма 
кальция (Григорьев А. И., 1972). Интересно, что в этом же 
опыте нс было повышения содержания кальция и натрия в 
крови.

В исходном периоде в крови содержание калия составило 
4,4 мэкв/л, а к концу опыта па 70—95-е сутки оно было 
3,5—4,4 мэкв/л. Экскреция калия почками не только не воз
росла, а даже снизилась с 82 ДО 67—63А6 мэкв/сут.

Содержание натрия в крови в исходном периоде было 139, 
а в конце опыта 144 мэкв/л сыворотки. Экскреция натрия поч
ками в исходном периоде была 270, а в конце опыта на 70— 
95-е сутки 199 и 214 мэкв/сут, т. е. даже снижалась.

Во время 28-суточной гипокинезии в постели Т. N. Lynch 
и соавт. (1967) обнаружили у 22 обследуемых повышение вы
деления кальция с МОЧОЙ ОТ 142 до 299 мг/сут к концу опыта, 
т. е. на 157 мг/сут, или на 139%. Сопоставляя эти данные с 
Данными, полученными на 4 обследуемых в известной работе 
J. Dei trick и соавт. (1948), проведенной также в течение 4 нед, 
но В условиях- еще более жесткой гипокинезии с наложенным ь условиях еще ^„nnvwHTb весьма близкие цифры.

а тело гипсом можно обнаррки 190 а к 28-м сут-
_ исходном периоде обследуемые выд ‘^личен’ие произошло 
ам опыта 301 мг/сут кальция, т. ■ J ппк-язанным, что при 
а 135%. Таким образом, можно счита ания кальция в
ипокинезии происходит повышение А Ртакже через желу- 

нровц н усиление его выведения почкам , 
Дочно-кпшечный тракт. „ пППП0С, сохранится

Естественно, возникает очень важньп Р мя уДЛИ. 
ли постоянная потеря кальция из орган ‘ нн0 По мере 
Нения срока гипокинезии в постели или ся? факты го-
аДаптации, она снизится или даже нормал у 
“'ГеХТХьцнйуреза сохраняется на повышенном УР- 
Ие или даже возрастает еще больше при Парии В. В,.



зыревская Г. И., 1970) экскреция кальция с мочой имела яв
ную тенденцию к нарастанию от 10,22 в исходном периоде до 
16,26; 16,87 и 24,25 мэкв/сут на 40-й, 70-й и 95-й день опыта п 
быстро нормализовалась до 13,86 в восстановительный период. 
По данным D. A. Hantman (1971), в условиях строгого пос
тельного режима (120 дней) кальциевый баланс также оста
вался отрицательным на протяжении всех 17 нсд эксперимен
та, причем если в первые 6 нед выделение кальция из орга
низма превышало исходный уровень в среднем на 132 мг/сут, 
то с 12-й по 17-ю неделю гипокинезии превышение составило 
237 мг/сут. Баланс кальция оставался отрицательным при уве
личении продолжительности эксперимента даже до 36 иед 
(Hulley S. В., 1972).

Известно, что при остеопорозе, возникающем от бездея
тельности, возможны патологические переломы, причина кото
рых может быть в уменьшении плотности костной ткани на 
30—50%. При этом во всех случаях истончение кости устанав
ливалось на рентгене (Goldsmith et al., 1971). Учитывая, что 
скорость потери кальция из организма в условиях пребывания 
на постельном режиме равна примерно 0,5—1,3% в месяц 
(Deitrick et al., 1948; Lunch T. N. et al., 1967), можно ожидать, 
что спустя 20—51 мес при возобновлении обычной нагрузки 
на кости у человека могут возникнуть патологические перело
мы кости.

Однако эти изменения, по-видимому, могут наступить и 
раньше, так как обмен веществ в кости, а отсюда и потери 
кальция протекают неравномерно. Наиболее уязвимыми могут 
оказаться трабекулярная кость с ее обширной поверхностью 
на единицу веса (Lynch et al., 1967), а также длинные кости 
ног, тела позвонков и пяточная кость. Действительно, мине
ральная насыщенность пяточной кости при гипокинезии сни
жается в большей мерс, чем можно было бы ожидать по име
ющимся показателям выведения кальция (Бирюков Е. Н’ 
1968; Красных И. Г., 1974; Mack Р. В., 1965). Правда, по даН' 
ным Е. Н. Бирюкова (1968), наибольшие изменения плотности 
костей происходят в первые 15—30 сут обездвиживания, а н 
дальнейшем этот процесс замедляется. Поэтому пока нет поД 
ной уверенности в том, что характер изменения костной тка
ни всегда будет неуклонно нарастать. Пока что мы располага
ем конкретными данными о пребывании здоровых людей на 
строгом постельном режиме максимально до 36 иед (252 сут)» 
кальциевый баланс на всем протяжении этого 9-меся11' 
ного эксперимента оставался отрицательным (Ilullev et at, 
1972). ‘ v

Однако в клинической практике имеются случаи, когда У 
больных, иммобилизированных вследствие паралича, баланс 
кальция спустя несколько лет после начала заболевания по
степенно нормализовался (Heaney R. р_, 1962).
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Таким образом, этот вопрос остается окончательно нс ре
шенным. Естественно, что на процесс метаболизма кальция 
влияет также и динамика гормональной регуляции, циркуля
торные изменения и уровень нейротрофических влияний. Весь
ма ценные данные были получены В. П. Кротовым (1977), ко
торый показал, что интенсивность выведения кальция у’жи- 
вотных (кролик, собака) зависит не только от опорной 
функции скелета, которая у этих животных при гипокинезии 
полностью сохранялась, но именно от мышечных напряжений, 
возникающих при локомоторных актах. Однако значения са
мих по себе статических нагрузок на кость очень важно. Изу
чая структуру кости, М. Jansen (1920) пришел к выводу, что 
только давление обладает костеобразующим эффектом и «ни
когда давление нельзя заменить напряжением»; при его от
сутствии возникает атрофия костной ткани. Эта гипотеза по
лучила подтверждение в комплексном исследовании Jssekutz 
п соавт. (I960). Авторы определяли характер кальцийуреза 
в условиях строгого постельного режима с выполнением физи
ческих упражнений и без таковых; при сочетании постельного 
режима с сидением в кресле (по 8 ч) или стоянии (по 3 ч). 
По их данным, нормализация кальцийуреза оказалась возмож
ной только в том случае, когда испытуемые сочетали пребы
вание в постели со стоянием в ТСЧСННС 3 ч.

Отсюда следует, что давление, приложенное к скелету 
вдоль его длинной оси, является у человека важным условием 
для нормализации процесса костеобразования. Действитель
но, применение опорных упражнений в условиях постельного 
режима с сидением в кресле (по 8 ч) или стоянии (по 3 ч). 
резул1 тате которого изменение минеральной насыщенности 
кости становится менее заметным. (Какурии Л. И., 1968; Би
рюков Е. Н. 1968). Таким образом опорная функция прежде, 
а отчасти и мышечные X норйал ной Й^на
ся необходимым условием сохранения нор. 
кальция в скелете. иго выход кальция из

В заключение ИООбХОДНМ° 0ТА с ’ только для снижения 
Депо в костной ткани имеет значег ВИде кальций уча-
нрочности самой кости. В ионизиро ‘ чесКПХ и биохимиче- 
етвует в регуляции целого ряда физп • енип возбуждения в 
ских процессов: в возникновении и Р мпокарда и егосокра- 
Нервно-мышечной системе, автомати ? лямие системы свсрты- 
тительной способности; определяет с нарушения кальцие- 
вания крови и т. д. Важнейшей стороной иар пП се-
В°ГО обмена в костях является его > следовательно.
бе повышение кальция в плазме крови, а сдМИХ клеток 
межклеточной жидкости и, возмож HJ’логических процессов- 
Может способствовать целому Р ‘ ов п холестерина (
При наличии повышения в КР° о усиление импрегна
доров И. В. и др-, >973в) возможно усилен 

системы свсрты-

Само по се- 
>, и в



сосудов кальцием и ускорение процессов атеросклероза. Повы
шение выделения кальция почками может привести к задерж
ке кальция в почечных канальцах и образованию почечных 
камней (Тиктинский О. Л., 1968). Необходимо также обратить 
внимание на то, что повышение содержания кальция в жид
ких средах организма и в тканевой межклеточной жидкости 
может влиять на важнейший биоэнергетический процесс в 
сердце, мышцах и других тканях. Известно, что кальций, про
никающий внутрь митохондрий, приводит к разобщению оки
сления и фосфорилирования, т. е. к снижению синтеза АТФ 
в клетках. Напомним, что именно это и было нами обнаруже
но при длительной гипокинезии у животных в 120-суточном 
комплексном эксперименте (Коваленко Е. А. и др., 1970, 1975). 
Таким образом, процесс, начавшийся в костях скелета при 
длительной гипокинезии, может в конечном итоге иметь дале
ко идущие последствия и оказывать влияние даже на процес
сы биоэнергетики организма.

Метаболизм кальция, фосфора и аминокислот в костной 
ткани. Важнейшими составными частями кости являются белок 
коллаген и кристаллы гидрооксиапатита [Саю (PO4)g(OH2)]. 
Отложение минеральных веществ в органической основе кости 
и последующее тесное взаимодействие между коллагеном И 
кристаллами гидрооксиапатита—сложный биохимический про
цесс, регулируемый многими ферментами. Имеет он и опреде
ленный физический аспект, о котором мы скажем дальше. Ми
нерализацию костной ткани вначале можно представить как 
образование прежде всего самой органической основы, т. е- 
коллагеновой структуры, а затем уже пропитывание ее соля
ми кальция. В условиях длительной гипокинезии можно ожи
дать обратный процесс снижения синтеза или деструкцию кол
лагеновой основы и растворение кальциевых солей. Извести0’ 
что в составе коллагена среди многих аминокислот окоД° 
25,8% составляет глицин и около 30% приходится на пролии 
и оксипролин. Важнейшую роль в костном метаболизме иг
рают также мукополисахариды. Они участвуют в регуляции 
водного и электролитного обмена, а также способствуют соеди
нению коллагена и ионов кальция. Синтез мукополисахарид0^ 
является и важнейшим условием процесса коллагенообраз°ва' 
ния. Кроме того, они выполняют функцию стабилизации и и° 
ментирования волокнистой структуры коллагена. ВажнейШУ10 
роль в костной ткани играет и лимонная кислота, она прИИ1 
мает непосредственное участие в растворении минеральна»' 
веществ кости.

В костной ткани содержится также ряд ферментов, сР0^ 
которых важнейшим является щелочная фосфатаза. Она пр1 
нимает непосредственное участие в образовании волокиистЬ 
фибриллярных белков, в частности коллагена ткани, а таДЯ 
в переносе иона фосфорной кислоты (РО4,----) от эфира К °Р 
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ганическому основанию костной ткани. Содержание щелочной 
фосфатазы зависит от активности остеобластов.

В случае действия на организм длительной гипокинезии 
для нас представляет большое значение и другой фермент, 
гидролизирующий гексофосфорные эфиры —кислая фосфата
за. Она сосредоточена в основном в остеокластах и принимает 
непосредственное участие в резорбции кости. Интересно, что 
в экспериментах на крысах при создании гипокинезии в тече
ние 90 сут в эпифизах бедренной кости было установлено сни
жение именно щелочной фосфатазы в течение первых 15_
30 сут опыта, а к концу опыта она несколько повышалась. Од
нако происходило и снижение кислой фосфатазы. Складыва
лось впечатление, что активность обоих ферментов снижается. 
В диафизах бедренной кости на 15—30-й день опыта также 
снижались щелочная и кислая фосфатазы, причем последняя 
через 30 сут гипокинезии становилась достоверно выше, чем в 
контроле и сохранялась повышенной до конца опыта (Мен
дес А. и др., 1976). Таким образом, видно, что в процессе гипо
кинезии происходят изменения этих важнейших ферментов в 
направлении усиления резорбции костной ткани и особенно в 
диафизах костей.

Интересно, что в аналогичном эксперименте у крыс (По
кровский А. А. и др., 1974) было установлено при гипокинезии 
в первые 15 сут существенное падение сухой массы и зольно
сти костной ткани, а также резкое падение содержания каль
ция в золе кости. Одновременно было найдено, что в диафи
зах большеберцовой кости через 30 дней гипокинезии досто
верно снижается содержание лимонной кислоты и увеличива-



чивая непрерывно растущие резцы); 2) на основании исследо
вания А. А. Прохончукова и соавт. (1961) известно, что челю
стные кости у крыс обладают рядом особенностей обмена по 
сравнению с другими костями скелета, а именно скорость 
включения и выведения мечеными изотопами белковых и ми
неральных соединений в этих костях (особенно в нижней че
люсти) понижена, а степень минерализации повышена. Пред
ставляло интерес и исследование резцов крыс, как зубов, не
прерывно растущих на протяжении всей жизни крыс. В рост
ковой зоне корней резцов непрерывно совершаются процессы 
построения белковых структур зубных тканей и процессы 
обызвествления. Таким образом, имеется как бы постоянно 
действующая онтогенетическая модель процессов обызвеств
ления, которая является очень чувствительным показателем 
(индикатором) различных нарушений минерального обмена и 
процессов минерализации в обызвествленных тканях при гипо
кинезии (Прохончуков А. А. и др., 1961).

Основные результаты, полученные на 84 крысах, сводятся 
к следующему. Уже через 15 сут гипокинезии уровень вклю
чения Са45 в бедренные кости крыс достоверно снизился на 
21% по сравнению с контролем (Р<0,001). На 30-е сутки со
держание Са45 было понижено на 11% (Р<0,02); на 60-е И 
100-е сутки на 15% и 16,7% (Р<0,001). В нижнечелюстных 
костях включение Са45 было понижено на 17% (Р<0,001), а 
на 30-е сутки оказалось повышенным на 3% или точнее вер
нулась к норме (Р>0,05). На 60—100-е сутки уровень вклю
чения Са45 в нижнечелюстные кости был понижен на 18^ 
16,3% (Р<0,05) (рис. 30).

Таким ооразом, на протяжении 100 сут опыта с гипокине
зией было установлено стойкое и достоверное (за исключе
нием 30-х суток в нижнечелюстной кости) понижение вклю- 
чения Са« в кости скелета на 11-21% по сравнению с конт
ролем. Включение Са« в зубы-резцы на 15-е 30-е и 60-е сутки 
было больше контроля на 11, 18 и 11%. в последний срок это 
различие уже не было достоверно, а на 100-е сутки опыта со
держание Са4’ в резцах, имело тенденцию к понижению. «° 
всего на 2,7 /0, и это различие по сравнению с контролем бььг1 
не достоверно. 1

Включение Са45 в моляры колебалось и только на 100-е сут
ки опыта было также достоверно ниже на 16 4% по сравнении? 
с контролем (Р<0,001). Таким образом, в отличие от костей 
в з) бах можно видеть практически не отличающиеся отуроВ11^ 
контроля колебания и только на 100-е сутки обнаруживасТС 
достоверное понижение включения Са45.'

В этих же исследованиях найдено статистически достовсР 
ное понижение уровня включения фосфора (Р32) в мпнера*п 
ную фракцию бедренных костей иа 16—24% а в челюсти^ 
кости на 18—33% по сравнению с контролем (Р<0,05). В Ре3
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чение Р32 в белки резцов, так же как и в белки бедренной кос
ти, проходило в две фазы: повышение и понижение включе
ния. В белках моляров происходило волнообразное колебание 
уровня включения Р32, заканчивающееся понижением включе
ния Р32 на 15,2%.

Важнейшим показателем являлось и определение метабо
лизма белков кости, о чем можно было судить по включению- 
важнейшей аминокислоты коллагена — глицина — 2С14 
(рис. 30 Г).

Включение глицина 2С14 в белки бедренных костей через 
15, 30, 60 сут обездвиживания снижалось на 12, 9 и на 22,5% 
(Р<0,01). На 100-е сутки опыта понижение было выражено- 
в меньшей степени — на 9,5% и недостоверно (Р>0,05)- 
Включение глицина 2С14 в белки нижней челюсти на 15-е, 30-ег 
60-е и 100-е сутки было всегда достоверно ниже — на 26, 11» 
19,9 и 35,5%. В белках резцов уровень включения глицина 2С14 
на 15—30-е сутки опыта был повышен на 16—13% (пр11
Р^0,02), а на 60—100-е сутки наблюдалось выраженное по
нижение включения глицина на 15—5,9%, причем в первой 
случае отклонение достоверно (Р<0,001), а во втором недосто- 
верно (Р>0,05). Включение глицина в белки моляров на всем 
протяжении опыта было выше контроля. Таким образом, на
блюдалось выраженное и достоверное понижение уровня 
включения глицина в белки бедренных и нижнечелюстных кос
тей. Включение этой аминокислоты в зубы было, как правил0»- 
повышено. Изучение содержания стабильного кальция и ф°с' 
фора в минеральной фракции не выявило существенного °т- 
клонения во всех изучаемых тканях на протяжении всего опы
та. Не было обнаружено определенных закономерностей и и 
изменении коэффициента Р32/Са45 (радиоактивный) и коэф' 
фициента Р/Са (стабильные).

Кроме того, было проведено изучение выведения 32Р и ами
нокислоты глицина — 2С14. Данные опыта показали явно Ус' 
коренное выведение фосфора из минеральной и особенно 11а 
белковой фракции обызвествленных тканей, а также усилен1^ 
выведения глицина из белков (Прохончуков А. А., Ковален
ко Е. А. и др., 1970). Все эти данные позволяют считать, чт° 
при гипокинезии у крыс наблюдается отчетливое понижен11 
процессов в обызветвленных тканях. Наиболее выраженн0^ 
изменение наблюдалось прежде всего со стороны Р32 и 2 
как наиболее лабильных показателей минерального и особен 
но белкового оомена в костях и зубах. Менее выраженные и 
менения Са4°, по-впдпмому, вполне закономерны и объясним1’’- 
так как этот элемент является более стабильным в метабол1 
ческом отношении по сравнению с фосфором и глицином.

Характерно, что уже в первые 15 сут можно по большине 
ву показателей наблюдать выраженное понижение включен1 
меченых соединений — первичная реакция. На 30-е сутки 
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<ется как бы тенденция к нормализации этих показателей, ко
торая может быть рассмотрена как своеобразная компенса
торная реакция. Более того, впервые при гипокинезии в костях 
и зубах установлены изменения не только минерального, но и 
•белкового и фосфорного обмена, которые тесно связаны меж
ду собой. Выявлена и общая направленность изменений об
менных процессов в обызвествленных тканях при гипокинезии, 
а именно достоверное понижение включения изученных сое
динений в обызвествленные ткани и особенно в поздние сроки 
гипокинезии — на 60—100-е сутки.Важнейшим выводом из этих комплексных исследований 
■является то, что выявленные изменения распространяются на 
все изученные отделы обызвествленных тканей (бедренные 
кости, нижнюю челюсть, зубы — резцы и моляры). Интересно 
•отметить, что изменения обмена возникают именно в нижней 
челюсти п в зубах, которые функционируют во время гипоки
незии. Следовательно, процесс нарушения обмена в обызвест
вленных тканях скелета не местный, а носит системный, гене
рализованный характер. Кроме того, впервые было показано, 
что при гипокинезии развиваются не только изолированные 
нарушения минерального обмена пли степени минерализации 
костей, но и сочетанные нарушения белкового, фосфорного и 
кальциевого обмена во всей изученной системе минерализо

ванных тканей.Отсюда напрашивается предположение, что наблюдаемое 
при гипокинезии уменьшение оптической плотности костей мо
жет бить вызвано по только уменьшением содержания каль- 
одя В пас стах "а золу), но и изменениями соотношении бел- 

^«овой фракция. , указывают на возможность
ные важны еще И ПОТОМ}, IT „nvriix заболевании зубов
Убыстрения развития кариеса 1 J 1> ‘нахОдит подтвержде- 
в° время длительной гипокинезии . /1969), наблюдавших
*ие в работе Н. А. Сорокина и соавт. U 
пРи гипокинезии заболевания зуоо У метаболизма кальция в

Детальное выяснение особенное и гиподинамии бы-
^инерализовапных тканях при гипоки нсзи д Воложинь м 

проведено в последние годы та механизме к°с™х 
(1977), который также установг , ь принадлежит
Изменений при гипокинезии Ba*“* Ра во всем ске^ ’ 
Рзлизованному торможению ос всего молодых к 
также усилению резорбции пр гппокинезП1 У g
структур. Им же было показа ,1?^^ кальциевых 
потных нарушается процесс Р У между обездвиж пнезйи » Усиливается их перераспределение м^ ДУ Прп гипокинезии 
костями и тканями с сохране н ^бции минеральны 
происходит также тоРмо^еВ1пваРемой минеральной фа 
® стабильной медленнообмениваемо

кост-
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ной ткани, но усиливается и убыстряется резорбция молодых 
костных тканей.

Автор работы указывает, что при гиподинамии особенно 
усиливается снижение минеральной насыщенности костной 
ткани в результате активации резорбтивных процессов. Затем 
он так же, как и в предыдущем исследовании, приходит к вы
воду, что длительное ограничение двигательной активности 
приводит к изменению в зубочелюстной системе в виде нару
шения минерального и белкового обмена и развитию дистро
фического процесса в тканях пародонта.

На основании всего приведенного можно считать доказан
ным, что длительная гипокинезия и особенно гиподинамия 
вызывает в костной системе комплексные сложные изменения 
биохимических процессов, на которых основано сохранение 
и постоянное динамическое поддержание нормальной струк
туры костной ткани.

3. О МЕХАНИЗМАХ, ВЛИЯЮЩИХ НА ИЗМЕНЕНИЯ
КОСТНОЙ СИСТЕМЫ

Длительное снижение мышечной активности, как отмеча
лось, приводит к изменениям в костной системе. Происходи1, 
определенное уменьшение массы костей и их роста, уменьша
ется плотность костной ткани, изменяется макро- и особенно 
микроструктура костей. При длительном обездвиживании по
вышается выход из костей ряда элементов и прежде всего 
кальция, концентрация которого в крови, в моче вырастает; 
нарушается метаболизм белковых структур, фосфора и каль
ция в тканях кости.

Более того, происходят изменения не только в тех костях» 
на которые резко снижена нагрузка, но и в костях активно 
функционирующих при гипокинезии, в частности в челюстях, 
костях черепа и даже в зубах.

Каковы же общие механизмы этих изменений? Естествен 
но, что первичным сигналом, как и при любых других возД^' 
ствиях в организме, является прежде всего снижение пмпуЛЬ' 
сов с многочисленных нервных окончаний расположенных ' 
надкостнице, в сухожилиях, в области их сосудов а также в 
элементах самой кости. Эта сниженная импульсацня моЖсТ 
сама по себе привести к ряду трофических изменений в вНДе 
снижения ослабления кровоснабжения, а также интенсивно
сти окислительных процессов и процессов белкового и мине
рального обмена. Г1о-видимому, нельзя исключить возмо^ 
ность прямых рефлекторных влияний с мышечной системы 11 
костный аппарат, т. е. наличие своеобразных моторно-остаЛ 
ных рефлексов по аналогии с общими моторно-висцеральньы 
рефлексами (Могендович М. Р., 1972). Кроме того, изменен! 
нервной афферентации, естественно, будут включать и гор^1
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костях06 ЗВеИ° регуляции белкового и кальциевого обмена в
Как известно, паратиреоидный гормон при интенсификации 

Функции паращитовидной железы усиливает выход кальция из 
костей, приводит к уменьшению количества остеобластов и 
резкому увеличению остеокластов. В результате ослабляются 
синтетические процессы, а резорбция костей усиливается. Нам 
нс известны работы, показывающие увеличение содержания в 
крови паратиреоидина при длительной гипокинезии. Однако 
доп} стить такой эффект, по-видимому, можно. Паратгормон 
подавляет некоторые обменные реакции углеводов и интенси
фицирует обмен глюкозы на синтез цитрата, который образует 
растворимые комплексы с кальцием, затем они попадают в 
кровь и там расщепляются. Установленное в работе Г. Д. Рох
лина и соавт. (1975) повышение содержания лимонной кис
лоты в крови и моче при гипокинезии косвенно говорит об 
усилении функции паратгормона.

В 1962 г. был открыт новый гормон— тпрокальцптонин 
(Сорр И., 1962), который вырабатывается в щитовидной желе

зе, но в особых С-клетках (кальцитонинсодержащие клетки). 
Он обладает быстрым и активным действием, направленным 
на снижение содержания кальция в крови, и является анта
гонистом паратгормона. Этот гормон ослабляет резорбцию 
кости и подавляет мобилизацию кальция из кости. Основное 
физиологическое значение данного гормона заключается не в 
понижении уровня кальция в крови, а в ослаблении деминера
лизации кости. В условиях длительной гипокинезии можно 
было бы ожидать снижение выброса этого гормона из щито
видной железы и понижение его концентрации в крови в связи 
с кальциемией и усилением резорбции костной ткани. Работы 
последних лет косвенно подтверждают, что если вводить ти
реокальцитонин животным именно при длительной гппокине- 
зии ТО удастся в значительной степени снизить резорбцию кос-

И др.). При ЭТОМ' доильном ^жи-
"а крысам, находивши. достоверного изменения экс-
ие без гипокинезии, не В первый период 28-суточного опыта. 
Греции кальция в моче в 1 м-ннотиых введение гормона 
В то же время у обездвижен “ жке выведения кальция с мо- 
Всегда приводило к резко” ^Р крысами на 39 и 96/о и 
ч°и; по сравнению с контрольны ^отными (без введения 
1,0 сравнению с гипокинетичес^ ‘ этого гормона происхо- 
гормона) на 50—76%. Под вл1'я" выведения кальция, ио и 
Дила явная нормализация не т о q Дмитриев Б. С. и др., 
Магния, натрия и калия (ШашК^_я 1П111”кальциевого обмена в 
1974). Отмеченный факт нормализац енпем дефицита вы-
костях у обездвиженных живот -> <



броса тиреокальцитонина позволяет думать, что при гппокине- 
зии страдает именно это звено регуляции метаболизма в кос
тях и поэтому его нарушение хорошо корригируется дополни
тельным искусственным введением тиреокальцитонина.

При нарушениях, вызванных гипокинезией, как и во мно
гих других случаях, посредником между гормональной регу- 
ляцией и ее влиянием на ферментативные звенья клеточного 
метаболизма костной ткани является АМФ, а возможно, и 
цГМФ. При этом посредничество данных агентов в регуляции 
костного метаболизма может осуществляться как через гормо
ны паращитовидной и щитовидной желез, так и соматотроп
ный гормон и кортикостероиды. Однако вопрос о степени на
рушения этого промежуточного звена регуляции обмена в кос
тях при гипокинезии требует дальнейших исследований.

Заслуживает внимания также и то обстоятельство, что оп
ределенным пусковым звеном в регуляции костного метабо
лизма может быть не только рефлекторное влияние, но и чИС' 
то физические эффекты, создающие при активных движениях 
и нагрузках на кости механические напряжения, компрессию 
и определенные микродеформации костных элементов (JasU' 
da J., 1958; Basset С. A., 1962, 1968).

Было найдено, что при механической нагрузке или сгиба
нии кость приобретает небольшой электрический заряД- 
В этом случае костная структура может действовать как пье
зоэлектрический преобразователь механического напряжения 
в электрическое. Это хорошо подтверждалось наличием в к°с^ 
ти двух тесно связанных систем — кристаллов гидрооксиапа 
тита и коллагена, составляющих основное вещество кости, е 
матрикс.

Структура коллагена обладает большим количеством эЛ<\ 
ктронов, чем кристаллы гидрооксиапатита, поэтому при й 
грузке и изгибах поверхностей этих кристаллов возникает о 
ределенная разность потенциалов, причем одновременно п 
многих точках этого своеобразного костного пьезоэлемент - 
Исследования А. Бэссета (1962) показали, что при деф°Р^, 
ции костной пластинки на ее поверхности действительно 
разуется электрический заряд, пропорциональный силе 
мации. По-видимому, первичным сигналом, регулирУ101^еС, 
строение кости, является именно деформирующая механи 
кая сила, периодически возникающая при нагрузках на К° 
Этот сигнал вызывает пьезоэлектрический эффект, электр1 , 
ский потенциал, величина которого пропорциональна пр 
женной силе деформации. Это в свою очередь может бь1ТЬ 
чалом суммированных электрических реакций, возникаю * 
на поверхности кости и стимулирующих или подавляю 
функцию остеокластов и остеобластов.

А. Бэссетом (1962, 1965) было также показано, что Упре
ки кости, подвергающиеся наибольшей деформации, прй° Р
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ливается°им£^пХРмН°™преРобл?аТСЛЬИ0’ ЧТ° РОСТ кос™ 
приводящие к накопленпюРостсобчзсто7РПЦаТеЛЬНЫе заряды’ 
скапливаются положитр п, Н112 о ’ НапР°™а> там, где
остеокластов ведущих к ипгтп аРяды» преобладает наличие 
ткани. Следоватечьно если нпТ01''7 Рассасыванию костной 
вептикпптппл ’ На КОСТЬ деиствует сила веса при
костной структуры’цСвтит1ВаЮЩаЯ К°СТЬ ВД0ЛЬ АЛПНН0Й оси 
или если сокращен е хппп 0ЩаЯ 0ПРеДеленнУю деформацию 
kocti ппч ппп Щ Ц через еухожилия действует на
тичсски возннкяютНиНЬ1М УГЛ°М К ПР°Д0ЛЬН0" °си, то система- 
В позгпттЛ напряжения и упругие микродеформации. 
пнппп5 происходит постоянная динамическая перегруп
пировка элементарных частиц и кости, и как следствие пей- 
“™° генеР"РУется электрический потенциал обусловь- 
В но^ме В К0НеЧН0М птоге СТРУКТУРУ кости. Так обстоит дело

В условиях же резкой и длительной гипокинезии деформа
ция костей не происходит или происходит в очень небольшом 
объеме и значительно роже, ЧТО приводит к угнетению функ- 
Пш остеобластов и стимуляции функции остеокластов.

Следует учитывать и тот факт, что перемещение питатель- 
Ь1Х тканевых жидкостей и растворенного в них О2 в костной 
Капп весьма затруднено даже в норме. Большинство остсоци- 
Ов Расположено в кости довольно далеко от кровеносных со- 

2 ?Овг как это видно на гистологических снямках JnXP/AVcH 
ТКяи^ЗКИе КаНаЛЫ, ПО которым в КОСТИ может 
Поп 1СВая жидкость и кровь, составляют не более ’ б_
Жо»еРХИОСТН среза КОСТИ- ИнЬШП СЛ0ВаМИ’ ВС” V пХрОДОМ

Ия Клсток кости питательными вещсствад J гости 
Даж°Т Весьма ограниченные возможности, и оств° минималь
ном С В НоРме без всякой гипокинезии находят меня-
Ювп Режпме снабжения. Возникновение cncT^ полярно-
■стп 1Х СВОе направление электрических 11МЯУ‘ п0 мнению 
А И«ости пР1Г ее движениях и на-еог? сета 0962), служит своеобразным «эл Р ионов
МимрМ>>’ обеспечивающим приток заря* калов. Такой меха- 

1сРальных веществ и химических рад “ . между крис-
т 13м снабжения может обеспечиваться сть ЯВЛЯЮТСяво^Лами тндрооксиапатита и коллаге , потенциалов в 

можными многомиллионными генерг Р „Жжению костной 
^стях, способствующих энергетическому снабжена 

Кани и выведению продуктов обмена. гиподинамии рез-
к В условиях же длительной гипокин „есЬоРМИруюшая си- 0 Уменьшается постоянно действующая д Ч Р^^^ивность 

а, резко снижается периодическая эл® Р тП ОСтеоиитов 
°стной ткани и может произойти ги действитель-
следствие недостаточного их снабя< ’труктуры кости при 

110 и наблюдали при рассмотрении микростру УР 



гипокинезии. Более того, возможно накопление остеокластов, 
разрушающих костную ткань (они требуют меньшего энерге
тического обеспечения за счет аэробиоза), именно в тех мес
тах, где происходит уменьшение или полное исчезновение эле
ктрических сигналов.

А. Бэссет (1962, 1968) считает полностью доказанным, что 
электрическая активность, возникающая в костях при механи
ческих нагрузках, регулирует ориентацию синтеза костных 
элементов и основной массы костной ткани по направлениям 
линий наибольшего механического напряжения. В условиях 
резкого снижения объема движений и снятия нагрузки с кос
тей их макроструктура и расположение трабекул, т. е. вся ар
хитектоника, может меняться в условиях снижения электри
ческой стимуляции функции остеобластов и усиления актив
ности остеокластов.

Изменения же архитектоники мы также наблюдали при ги
покинезии. Таким образом, при гипокинезии основные меха
низмы развития изменений в кости могут быть опосредованы 
как нейрогуморальными механизмами, так и местным фИ' 
зическим фактором снятия нагрузки с кости и снижения гене
рации потенциалов. Все это вызовет нарушение питания кле
ток костной ткани, усиление функции остеокластов и ослабле
ние остеобластов, а в итоге наступит преобладание процессов 
деструкции над процессами синтеза.

Важно также помнить, что гипокинезия может вызывать н 
генерализованное нарушение кальциевого и белкового обмена 
в различных участках скелета, в том числе и в зубочелюстно’1 
системе. Нарушения кальциевого обмена в организме, выход 
кальция в кровь и выведение его с мочой могут быть серне3 
ной предпосылкой усиления кальцинации сосудов, образова
ния камней в почках, а также оказывать влияние на характер 
и качество мышечного сокращения и работы сердца и, нако
нец, влиять на важнейшие процессы эффективности синтез3 
АТФ в митохондриях, т. е. влиять на биоэнергетику организм3 
в целом.

Таким образом, кажущиеся вначале строго локальные и3' 
рушения в костях скелета при гипокинезии могут явитьсяоД 
ной из причин самых различных разнообразных расстро11СТ 
во многих системах организма.



Глава VI
ПАТОГЕНЕЗ ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ 
И ГИПОДИНАМИИ

Проблема влияния на организм длительного ограничения 
мышечной деятельности весьма актуальна. Стремительное раз
витие техники, механизации и автоматизации производства на 
ряду с огромными преимуществами и колоссальным прогрес
сом, несущим для человека неизмеримые блага, в то же время 
приводит к значительному уменьшению его мышечной активно
сти, которая не была свойственна человеку в процессе его эво
люционного и социального развития на предыдущих этапах 
истории. Более того, совершенство комфорта и быта в жизни 
современного человека также приводит к резкому сокраще
нию его активной мышечной деятельности.

С древнейших времен медицина использует резкое ограни
чение подвижности и постельный режим как одно из первей
ших и весьма эффективных условий лечения человека при са
мых различных болезнях. Однако в какой мере дозировка это
го, бесспорно, одного из самых важных и необходимых средств 
лечения регламентирована по времени и в своем объеме? 
Остается не выясненным вопрос о том, что приносит или мо
жет добавить к основному ТОЧЭДШЮ ТОН пли иной болезни дей
ствие длительного постельного режима, если он недостаточно 
точно дозирован? Следовательно, для клинической медицины 
Необходимо в чистом виде и достаточно точно знать, какое 
влияние может оказать пребывание в постели или другие сред- 
ства иммобилизации прежде всего на здорового человека. Как 
это и странно ио в учебниках и руководствах по клиниче- 
ско/мХине’ нет достаточно подробного и строг^экспер,,- 
ментально обоснованного описания •таточн£) длительном
организме здорового человека р " ел любогои строгом постельном режиме. П . • • ₽лжен был бы
Руководства, касающимся метод°® ,я действия на организм 
Начинаться хотя бы с краткого onucai д цпезмерном или 
постельного режима, его благотворного, Р Р В этом воп- 
неумелом дозировании и отрицательного подход.
Росе в клинике существует явный эмпирич ограничс-В последние два десятилетия проблема резкого ограни^_ 
ния подвижности человека и снятия или изменения Р
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л др., 1969; Парии В. В. и др., 1969; 1970; Крупина Т. Н. и др., 
1970; Панферова И. Г., 1977, и др.). Однако еще мало имеется 
работ, в которых была бы сделана попытка подхода к этой 
проблеме с позиций классической патофизиологии. При этом 
мы хорошо понимаем, что построение общей схемы патогенеза 
гипокинезии в ряде звеньев еще гипотетично. Однако уже мож
но в общих чертах представить главную логическую цепь раз
вития ее патогенеза, иными словами уточнить особенности и 
специфику действия главного этиологического фактора и на
метить механизмы возникновения основных патогенетических
включрниаТ^Р"ЧИЬ1Х пР°цессов- появления порочных кругов 
п ‘ еНПе меА'аиизмов компенсации и итоговых результатов 
!. Д си^темных нарушений. Все это необходимо, так как по- 

°'111т.более четко наметить основные пути дальнейших иссле
довании и поможет в прогнозировании и изыскании способов 
устранения главных звеньев возникающих нарушений.

Ясно, что этиологическим фактором — главной причиной 
развития процесса при гипокинезии, является длительное 
Уменьшение об7>сма мышечной деятельности. К чему поведет 
это воздействие И ГДС именно в организме следует в первую очередь искать возможные нарушения тех или иных систем? 
Движения немыслимы без затрат энергии. Следователыю 
Уменьшение двигательной активности вызовет прежде всего 
еипм двигенс изменения и нарушения преж-

ижение энерготрат. П У энергетического обмена и 
?оанреГ° СЛеДуеТ “рм обеспечивающих сохранение обмена. 
ТРанспортных систем, оОссп материального субстрата,
Далее, движение невозможно без и м£ Тдкпм субстра. 
осуществляющего эту ФУ11 пп.ггательного аппарата и в пер- т°м являются ткани опоряо-лвигателы^^ 
вУю очередь его важнейшей ч< объектом нашего иссле-

Следовательно, вторым °с изменений мышечной снсге- 
Д°вания должно явиться изуче КОстей. Известно также,
МЬ1> а также связанных с аудирующем воздействий
что Движение осуществляется при регул Р>да„„ом ае „о-
Кервной системы, причем эта }оедСТВенного нарушения ко 
Жет меняйся как по линии "Серьезных 
ордипации движении, таг трофическую возмо ' ..Расстройств, обеспеч11ваюпи^атРдвЧ;1Же1ШЙ. При длительной 
вершения необходимого о q постельного реж™ < . Р
гипокинезии в условиях ,,млрпий и, следователы > 1 
Уменьшения мышечных дв е> сосуДы, однпл! ПрПдпостатп- снижения нагрузки 1 а ^дяется также снятие Г11ДР°стат 
патогенетических зве”в ления в системе кровообращения пр 
ческого компонента Д горПзонтальном положении. Этот мо- 
пребывании человек уменьшением нагрузки на сердсчно- 
меит совместно с оош *ет всЮ последующую цепь наруше- 
сосудистую ^вСреенированности сердца и сосудистой системы. 
Нии в 287



Итак, прежде всего гипокинезия вызывает длительное и 
значительное снижение обычных энерготрат. Мышечное со
кращение совершается при распаде имеющихся запасов АТФ 
и превращении ее в АДФ и неорганический фосфор. После 
этого в результате окислительных процессов и сопряженного 
с ним фосфорилирования наступает ресинтез АТФ. В И°Р?'С 
при постоянной и достаточно активной работе рссиитез Л HI 
происходит интенсивно, а главное систематически. При дли
тельной гипокинезии скорость распада и синтеза богатых энер
гией фосфорных соединений будет замедлена и снижена. Для 
выяснения и уточнения этого ведущего звена патогенеза было 
проведено на большом материале в модельных опытах на 
животных изучение окислительного фосфорилирования и его 
регуляции, как в аппарате Варбурга в тканях скелетной мыш
цы, миокарда и печени, а также на митохондриях в процессе 
длительной (до 100—120 сут) гипокинезии. Было установлено, 
что в скелетной мышце уровень фосфорилирования снижается 
(Коваленко Е. А. и др., 1970, 1975).

При гипокинезии найдены достоверные изменения структу
ры митохондрий, уменьшение в них крист и ряд других нарУ' 
шений в миокарде и в скелетных мышцах (Португалов В. В., 
1971, 1974; Романов В. С., 1976; Рохлснко К. Д., 1977). Наря
ду с этим отмечались резкие изменения соотношения дыхания 
митохондрий в третьем и четвертом (по Чансу Б) метаболи
ческом состоянии, что приводило к резкому снижению вели
чины дыхательного контроля. Обнаруженное усиление дыха 
ния митохондрий в четвертом и ослабление дыхания в третьем 
метаболическом состоянии свидетельствовало об уменьшении 
степени сопряжения и энергетической регуляции дыхания 
(Маилян Э. С. и др., 1970; Коваленко Е. A. if др., 1970, 1971) • 
Следовательно, при длительной гипокинезии происходит сни
жение скорости синтеза АТФ за счет ослабления степени со
пряжения окислительного фосфорилирования, т. е. возникает 
как бы детренированность главного канала синтеза энергп1 
в организме. Вместе с тем отмечалось и изменение тканевой 
дыхания, которое в конечном счете может сказаться и на в 
личине общего газообмена (Маилян Э. С. и др., 1970). П°4 
зано, что у человека при длительной гипокинезии, как пРа^ й 
ло, отмечается снижение даже основного обмена (Катко^ 
Б. С., 1967; Михасев М. И. и др., 1969; Моторин Ю. А-, 
Аналогичная закономерность обнаружена также и У с 
(Коваленко Е. А., и др., 1971). де-

Снижение интенсивности газообмена приводило к опр 
ленному уменьшению легочной вентиляции. Вместе с теМ еЛь- 
выполнении адекватной физической нагрузки после це
ной гипокинезии, наоборот, возникает весьма резкое Уве cJ4lI- 
ние кислородного запроса и кислородного долга, а также _ 
жается коэффициент использования кислорода. Это пока
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как у человека, так и у животных (Катковский Б. С., 1967; 
Какурин Л. И., 1968; Коваленко Е. А. и др., 1975). Итогом это
го явного нарушения процессов энергетического обмена, био
логического окисления и общего газообмена, наиболее полно 
проявляющегося при физических нагрузках, является резкое 
снижение эффективности газообмена и работоспособности, о 
чем говорят данные Л. И. Какурина (1968). Кроме того, после 
окончания опыта наблюдалось уменьшение коэффициента вос
становления потребления кислорода и происходило резкое 
увеличение расхода кислорода на единицу работы (на 50% 
и более). Сходные данные приводят и другие авторы (Па
нов А. Г. и др., 1970; Галушко Ю. С., 1972; Панферова Н. Е., 
1977). Все это говорит о резких изменениях и потере эффек
тивности регуляции, о снижении экономичности процессов об
щего газообмена и энергетического обеспечения функций.

Следующим важнейшим звеном в цепи возникающих на
рушений являются структурные изменения в органах и систе
мах. Возникновение так называемой «атрофии от неупотребле
ния». Естественно, что этот процесс прежде всего касается 
скелетных мышц и мышцы сердца. Показано, что масса и объ
ем мышц снижаются. Размеры сердца также уменьшаются. 
И в мышцах, и в сердце наблюдаются выраженные атрофиче
ские и дистрофические изменения. Уменьшаются размер и пра-
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X

шествёшюс опХп1еПв?Х"е3"Н У ж"вотных происходит су- 
В мышечный белок (Федоров0 B^ l 9Г7Х1 огяН?ГИСЛОТ Именпо 
11 ДР-, 1969). 5 станов тепл L В-’,196/’ 1968>’ Чухловин Б. А. 
процентного содержания 6n-ii-° ' к^ыс пР°исходнт снижение 
сиРУющсс при' удлинении спогонКР°110Ж1ЮП МЬ1шце> прогрес- 
падает солеожпсроков гипокинезии. Кроме того Рп-’.'-яриоЖ^.а 30 ^“'а™‘-еского, так 'и м^иб-' 

конечности (Гаевская М. С. "‘И0™63"" В "ЫШЦа
С11,,тетическихП процессов Тп ,ЬСТВ0М существениого снижения 
массы. Уменьшается мчД ышцах является уменьшение их 
так ц ncnif -rvnr - - - с ССа RtlR отдельных мышечных групп
^арбашевч Ч п" ЛЦВ0Т'!а-п ^с,Лелет " мышечная система) 
1973 1^-г г?' И- 11 ДР- 19/0; Коваленко Е. А. и др., 1970, 
людях 1°тап°в А.Н., 1972). Во время исследований на
значит г * г,,покпнезип, как правило, также наблюдается, но 
^счпо'015110 меиьше снижение массы тела, уменьшение мы- 
Пов л и массы, особенно выраженное на конечностях (Па- 

qL 1- и др., 1969; Черепахин М. И., 1968, 1969, 1977).
Пески Мстим» что в этих условиях, при нарушениях синтети- 
Дий rX пР°Рсссов и снижении пластического обеспечения фупк- 
Фич’е CCRMa существенную роль играет детренированность тро- 
н пп С1\°п. Рони вегетативной нервной системы (Панов А. Г. 
Что у 19^9’ КРУппна Т. Н. и др., 1970, 1973, 1977). Попятно, 
Пр,, ' Меиьшение объема мышечной деятельности естественно 
Пул °^IIT к существенному снижению как эфферентной им- 
HbiQbCa^IIn всего комплекса сигналов, вызывающих двигатель- 
>Кен/1КТЬ' 11 напряжение мышечных волокон, так и резкого сни- 
Пул/Я °братпого потока афферентных проприоцептивных им- 
сист'С°В’ ’^Формирующих центральную нервную систему и ряд 
Изме^ш °^га11пзма о происходящих в мышцах функциональных 
и с? меньшение объема эфферентных и афферентных влиянии 
Поп н^кение самого объема и частоты мышечных сокращении 
МьгцП0Д11т к изменению состояния сократительного аппарата 
и Ц’ а также к нарушениям структуры и функции синапсов 
Зиг Р°Псссов медиации. Происходит как бы своеобразная «фи- 

Логпческая денервация» мышц. Биохимические изменения 
лп.1 гипокинезип в мышцах напоминают таковые при истинной 
■^«ервацип мышц.
Мт "У^пественно возрастает порог возбудимости икроножных 
п ^Ц У крыс даже при 30-дневной гиподинамии. Меняется ха- 
Co.RTeP как одиночных сокращений мышц, так и тетанического 
и, чРаФения, снижается скорость развития напряжения. Зна- 

1Тельно уменьшается содержание миоглобина и гликогено- 
упз в мышце (Барбашова 3. И. и др., 1970; Жуков Е. К., 1971;

°тапов А. Н., 1972). Иными словами, происходит изменение 
°кратительиого аппарата мышц и обмена в них. У человека
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существенно снижается сила мышц, статическая и динами
ческая выносливость, резко снижается мышечный тонус (Че
репахин М. А., 1968; Какурин Л. И., 1968; Пурахин 10. И. и 
др., 1972). Выносливость к длительной работе па велоэргомет
ре падает (Какурин Л. И., 1968; Панов В. Г. и др., 1969, 1970); 
нарушается также сохранность двигательных навыков и коор
динация движений (Гурфинкель В. С. и др., 1969). Происходят 
изменения даже таких простых актов биомеханики, как удер
жание вертикальной позы, ходьба, подъем из положения лежа 
в положение сидя и стоя. Как видно, длительная гипокинезия 
ведет к нарушению двигательных автоматизмов (синергий) и 
лежащих в основе их иннервационных отношений (Скрип
ник В. Г., 1969; Гурфинкель В. С. и др., 1969). Итак, в функ
циях мышечной системы страдают энергетическое, структурное 
и регуляторное звенья. Главный удар наносится именно по 
этим системам.

Далее важнейшим звеном в патогенезе гипокинезии явля
ется резкое уменьшение нагрузки на сердечно-сосудистую си
стему. Изучению этого звена патогенеза уделялось и уделяется 
особое внимание в связи с жизненно важной ролью этой си
стемы и ее большой уязвимостью при гипокинезии (Па
рии В. В., 1965; Газенко О. Г., 1969; Чазов Е. И., 1972; Ге
нин А. М., 1969; Туровский Н. Н. и др., 1971; Л. А. Иоффе, 
1971; Панферова И. Е., 1977, и др.). Необходимо сразу же ука
зать на два важнейших фактора, могущих играть ведущую 
роль в цепи возникающих здесь изменений. Прежде всего это 
существенное уменьшение нагрузки на сердечно-сосудистую 
систему за счет снижения кислородного запроса при система
тическом снижении энерготрат и, во-вторых, это снятие гидр0' 
статической компоненты давления в гемодинамике при гори
зонтальном положении человека в постели. Уменьшение 
запросов на кислород и субстраты окисления приводят к сни
жению функции сердца, а уменьшение гидростатического дав- 
ления повышает венозный возврат крови к правому предсер
дию. Особенно это выражено при антиортостатической гипоки
незии, а также в условиях невесомости во время космического 
полета. Вначале вследствие перераспределения крови при го
ризонтальном положении у людей происходит увеличение 
ударного и минутного объема крови (Иоффе Л. А., 1971; Пан
ферова Н. Е., 1973). Затем, по мере нарастания продолжитель
ности гиподинамии, возникает уменьшение ударного и минут
ного объема сердца и постепенное снижение первоначально 
увеличенного интраторакального объема крови (Пекше
ев А. П., 1969). Со стороны сердца на ЭКГ при длительной ги
покинезии (70 сут) отмечается замедление проводимости, 
уменьшение амплитуды зубцов 7? и Т, изменение соотношения 
величины зубца Т в различных отведениях, периодическое 
смещение сегмента S—T, а также изменение процесса реполя-

(Воскресенский А. Д. и др., 1969; Панферова Н. Е., 
определенной мере может развиваться недостаточно 

особенно в условиях

рпзации 
1977). В 
адекватое снабжение сердца кровыо, 
резких физических нагрузок. В настоящее время можно счи
тать доказанным, что длительная гипокинезия существенно 
ухудшает функциональное состояние сердца (Парии В В н 
Др., 1970; Крупина Т. Н. и др., 1971; Чазов Е. И., 1973, ’ 1975- 
Иоффе Л. А., 1971; Панферова Н.Е., 1973, 1977).

Функция сердца становится менее «экономичной», что про
является в лабильности, учащении сердечных сокращений, из
менениях фазовой структуры сердечного цикла и снижении 
систолического объема крови, снижении силы сердечного со
кращения. Меняется регуляция кровообращения: становится 
более выраженным учащение сердечных сокращений при са
мых незначительных нагрузках и даже в состоянии покоя, из
вращаются рефлексы Ашнера и сердечные компоненты орто- 
клиностатического рефлекса, а также рефлекса на физическую 
нагрузку (Пекшеев А. П., 1969; Панферова Н. Е., 1973, 1977).

Рентгенологическое исследование позволило установить 
уменьшение размеров сердца у человека после гипокинезии 
(Красных И. Г., 1969). В опытах на крысах также было обна
ружено уменьшение массы сердца. Вместе с тем в ткани мио
карда у гипокинетических крыс отмечалось и снижение тка
невого потребления кислорода (Маилян Э. С. и др., 1970; 
Коваленко Е. А. и др., 1976). Электронно-микроскопическое 
исследование миокарда у этих животных показало, что происхо
дит неравномерное набухание митохондрий, уменьшение 
крист, отсутствие их строгой ориентировки, а также набухание 
эндотелия капилляров и нарушение структуры клеточных мем
бран (Романов В. С., 1976). Как видно, не только страдает 
функция сердца, но и происходит отчетливое уменьшение мас
сы сердца и возникает изменение его ультрамикроструктур- 
ных элементов, от которых зависят процессы биологического 
окисления и, наконец, страдает само тканевое дыхание мио- 
Карда (Маилян М. С. и др., 1970, 1971), а следовательно, и 
его функция.Происходят также изменения со стороны сосудистой сис
темы В условиях гипокинезии снижается прежде всею систе
матическое повышение кислородного запроса^ тканей вслед
ствие отсутствия прежнего объема мышечной деятельности. 
Последнее приводит к постепенному уменьшению ударного и 
минутного объема крови и, следовательно, к уменьшению ве
нозного возврата (Максимов Д. Т. и др., 1976). Все э^о ооус 
ловливает определенное изменение функции сосудистг РУ 
и изменение ?онуса сосудов. Наступает постепенное уменьше- 
ние объема циркулирующей крови, так как пос^днии в 
тельной степени зависит от периодического повышения кисло. 
Родного запроса тканей. Существует мнение, что * р
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ный регуляторный механизм» в тканях может играть иногда 
даже большую роль, чем нервные регуляторные механизмы. 
Последнее было доказано при полной денервации вегетатив
ных нервов мышц, в которых сохранялась регуляция кровото
ка только за счет кислородной потребности данной ткани 
(Gayton А., 1963). Снижение тонуса сосудов, вызванное этим 
обстоятельством, может привести к уменьшению лабильности 
сосудистого тонуса, постоянно тренируемого при функциони
ровании тех или иных мышечных групп. В свою очередь это 
вызывает нарушение регионарной циркуляции крови и ведет к 
уменьшению капилляризации тканей и нарушению структуры 
стенок капилляров (Романов В. С., 1976). Происходят выра
женные нарушения микроциркуляции и капиллярного крово
тока (Газенко О. Г., Чернух А. М. и др., 1977). Все это приво
дит к существенным нарушениям кислородного режима тка
ней и может вызвать их гипоксию (Коваленко Е. А. и др., 1977; 
Бобровницкий М. П., Семенцов В. Н. и др., 1977).

В нарушениях гемодинамики при длительной гиподинамии 
в случае пребывания в постели важнейшим патогенетическим 
звеном является снятие гидростатического давления во всех 
крупных сосудах, расположенных в продольной оси тела. Пе
реход в горизонтальное положение и длительная обездвижен
ность приведет к перераспределению массы циркулирующей 
крови и снятию давления массы крови на сосуды нижней по
ловины тела. Возникает постепенная детренированность боль
шого участка сосудистого русла, детренпрованиость мыши» 
сжимающих сосуды нижней половины тела, потеря тургора 
тканей и т. д. Возникает и детренированность функции «внут
римышечного периферического сердца» (Аринчин И. И., Нед- 
вецкая Г. Д., 1974; Аринчин Н. И. и др., 1979). Все это при до
статочно длительном воздействии приведет к тому, что если че
ловек вновь примет вертикальную позу, то значительная часть 
крови устремится в детренированные, потерявшие тонус И 
адекватную регуляцию сосуды нижней половины тела, и мо
жет возникнуть ортостатический коллапс, анемия мозга и 
потеря сознания. На опасность этого грозного явления обраща
ется особое внимание как на одно из серьезнейших послед
ствий длительной гипокинезии (Какурин Л И 1968; Ге
нин А. М. и др., 1969; Иоффе Л. А., 1971; Панферова Н. Е., 
1977). Таким образом, со стороны сосудистой системы проис
ходят весьма серьезные нарушения, которые можно квалифи
цировать как ее общую детренпрованиость и развитие выра
женной ортостатической неустойчивости (Парии В В и ДР” 
1970; Панферова Н. Е., 1973, 1977; Федоров Б. М., 1977).

Весьма тесно связанным с патогенетическим звеном снятия 
гидростатического давления крови и перераспределения ее в 
организме является следующее. В первый период перехода из 
вертикального положения тела в горизонтальное происходит 
294



г P деление крови в организме, усиливается ее приток
v сердцу и наблюдается переполнение кровыо предсердий и 

мал°го крУга кровообращения (Максимов Д. Г. и др
Q7n\' В Работах Henry G., Cauer О. Н. и соавт. (1961, 1963 

iy/U) показано, что увеличение внутригрудного объема крови’ 
ключает рефлекторные механизмы и, в частности, раздража

ет барорецепторы предсердий сердца и приводит к уменьше
нию продукции антидиуретического гормона гипофизом, а это, 
изменяя реабсорбцию в почках и почечную фильтрацию, уси
ливает диурез. Возникающая полиурия на первых этапах ги
подинамии приводит к постепенному уменьшению жидкой час
ти крови, что выражается в нарастании гематокрита. Затем 
происходит выход внутри- и внеклеточной жидкости в систему 
Циркуляции, развивается определенная дегидратация тканей, 
может происходить некоторое обезвоживание организма. 
В последнее время показано, что антиортостатическая гипоки
незия вызывает уменьшение общего содержания воды в орга
низме (Кротов В. П., 1977). Естественно, что изменение водно
го обмена сочетается с потерей электролитов и прежде всего 
натрия и калия (Козыревская Г. И., 1970; Григорьев А. И., 
1970, 1977; Кротов В. П., 1975, 1976, 1977). Отметим, что повы
шение диуреза и выход натрия и калия возникает в организме 
не только за счет рефлекторной стимуляции барорецепторов 
сердца и сосудов малого круга кровообращения, переполнен
ных кровыо, но и за счет других, еще не выясненных пол
ностью механизмов (Кротов В. П., 1977). В опытах на крысах, 
когда не имеет места перераспределение крови из нижней по
ловины тела в верхнюю и усиление ее притока к сердцу и сосу
дам малого круга кровообращения, так как животные все вре- 
мя находятся в горизонтальном, естественном положении, в 
Условиях длительной гипокинезии и все же у них отмечалось 
Усиление диуреза. Одновременно наблюдалось усиление вьн 
Дения из организма натрия, калия и кальция (Коваленко Е. а. 
И дп 1973 1975). У этих животных наблюдалось также изме- 
Пенне величины максимальной гидратациониой способности 
тканей и увеличение сорбционной способности тканей (сниже
ние пДнгтентности тканей). Это явление, по мнению Д. И. На- 
сонова обычно сопровождается увеличением вязкости (сгуще- 
НИ ИтЦак°в1гдноЬчто при гипокинезии возникает нарушение 
водноТоле^обмена'и может Раз-'^Х'оХ'Хчно 
пень обезвоживания °Рган,’3,'’ад Д д действия гипокинезии.

или исчезает (Кротов В. П„

Следующим важным звеном патогенеза длительной ™ст- 
кинезии является существенное уменьшен! Р е длп_
ный аппарат, особенно рельефно выражение ‘ У
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тельного пребывания в постели, когда снижено механическое 
действие сил на кости не только за счет уменьшения мышеч
ных сокращений и мышечного тонуса, но и за счет снятия не
больших деформаций, обычно существующих и вызванных 
действием силы гравитации на элементы костной структуры 
при вертикальном положении тела (Коваленко Е. А., 1975; 
Воложин А. И., 1977). Доказано, что деформирующая сила 
вызывает направленное изменение в строении кости, необхо
димое для наиболее адекватного противостояния этой силе. 
Первичные звенья возникающих при гипокинезии изменений в 
костной системе, по-видимому, следующие. Первыми сигнала
ми при снижении нагрузки и уменьшении деформации могут 
быть импульсы с нервных окончаний в надкостнице, в области 
сосудов или даже в элементах самой кости. Эта импульсация, 
естественно, включает соответствующие трофические влияния 
и весь комплекс тонкой регуляции поддержания строения кос
ти и, в частности, белкового, фосфорного и особенно кальцие
вого обмена через изменения как нейрогенных, так и взаимо
отношений гормональной активности паращитовидной железы 
(паратиреоидный гормон), а также и через функцию элемен
тов щитовидной железы в результате изменений продукции ти- 
рокальцитонина (Прохончуков А. А. и др., 1970; Воло
жин А. И., 1977; Cooper С. W., 1968; Riordan, 1968).

В цепи возникающих нарушений особое внимание необхо
димо уделить синтезу таких важных аминокислот, как глицин 
и оксипролин, принимающих активное участие в образовании 
костной матрицы, т. е. ее белкового состава. Однако причина 
изменения структуры кости может заключаться не только в 
этих влияниях. A. Bassett (1965) обнаружено, что при обыч
ной механической нагрузке, сгибании и напряжении кости в 
микроструктуре возникает электрический заряд, величина ко
торого пропорциональна приложенной к кости силе. Возни
кающий отрицательный потенциал приводит к накоплению ос
теобластов и стимулирует синтез костной ткани в данных 
участках. Напротив, при ослаблении нагрузок на кость начи
нает преобладать функция остеокластов. При длительной ги
покинезии эти процессы стимуляции пластического обмена в 
костной ткани будут отсутствовать, что может приводить к оп
ределенным изменениям обмена в костной ткани В опытах 
на животных (крысы и собаки) действительно установлено 
снижение включения меченого кальция (45Са) при гипокине
зии (Прохончуков А. А., Коваленко Е. А., 1970- Лобачик В. И., 
1970; Воложин А. И., 1977). Снижение минеральной насыщен
ности костной ткани и выход из костей кальция отмечается и 
у человека, что хорошо видно по снижению оптической плот
ности костей у человека при длительной гипокинезии Пр» 
этом нарушение кальциевого обмена имеет не регионарный, а, 
по-видимому, системный характер. Кроме того было установ



лено, что наряду с кальциевым обменом наблюдаются выра
женные и более ранние изменения в обмене фосфора и амино- 
кислоты-глицина. Таким образом, видно, что при длительной 
гипокинезии возникает комплексное изменение белково-фос- 
форно-кальциевого обмена в костях и других тканях. Выход 
кальция из основного его депо в костях приводит к повышению 
содержания кальция в крови (Бирюков Е. Н., 1969) и усиле
нию его выведения с мочой и калом (Козыревская Г. И., 1973; 
Серегин М. С. и др., 1969; Кротов В. П., 1977, и др.). Повы
шение содержания кальция в крови и моче в свою очередь мо
жет привести к изменению в системе свертывания крови (До
рохова Е. И., 1969), создается предпосылка образования кам
ней в почках (Тиктинский О. Г., 1968), может развиться также 
кальцинация сосудов, могут измениться сократительные свой
ства мышц (Жуков Е. К., 1971; Потапов А. Н., 1972) и т. д. 
Нарушения белково-фосфорно-кальциевого обмена системного 
характера и могут вызвать ослабление прочности зубов и раз
витие кариеса (Прохончуков А. Н. и др., 1970; Сорокин П. А. 
и др., 1969). Выход кальция из костей и возникновение опре
деленной степени остеопороза снижает прочность всей костной 
системы. Необходимо также учитывать, что костная система 
является одним из основных вместилищ костного мозга, и сни
жение нагрузок на скелет может послужить началом измене
ния в системе гемопоэза. На этот вопрос в последние годы, 
обращено серьезное внимание (Коржуев Г1. А., 1971). П. В. Ва
сильевым, Б. В. Малкиным и др. (1971) показано уменьшение 
эритроцитов при гипокинезии.

Длительная гипокинезия приводит к явному изменению об
щей реактивности организма (Парии В. В., Федоров Б. М., 
1969; Васильев П. В., 1975; Крупина Т. Н., 1970). Наступает 
также снижение антиинфекционной резистентности. При 70- 
суточной гиподинамии у людей удалось установить измене
ния как неспецифической антиинфекционной резистентности, 
так и специфической иммунологической реактивности. Эти из
менения приводят к усилению активности условно-патогенной 
и сапрофитной аутомикрофлоры, вегетирующей в организме, 
а также способствуют активации латентной инфекции или рас
пространению возбудителя, занесенного извне. Во время дли
тельной гипокинезии у человека в постели учащаются случаи 
заболеваний (катар верхних дыхательных путей, риниты, оти 
ТЫ, ячмень кариес, обострение пульпита, обострение холецис- 
тита, аппендицит и т. д.), свидетельствующие о снижении об
щей его резистентности (Сорокин П. А., 1969, Чухловин Б; А. 
И др., 1969). Кроме того, изменяе™яВость организма к ряду раздражите. ( IУ общее измене- 
Все это свидетельствует о том, что происходит оощее измене 
ние Геактино?™ организма к целому ряду внешних и внут- 
ренних факторов, в том числе и к инфекции.
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Представляют безусловный интерес данные о многогран
ных изменениях при гипокинезии со стороны нервной и эндо
кринной системы (Крупина Т. Н. и др., 1970, 1971; Тигра-
нян Р. А., 1972, 1975).

Во время гиподинамии наступает существенное снижение 
афферентной импульсации (Сорохтин Г. Н., 1969; Могендо- 
вич М. Р., 1972). В результате ослабляется постоянное тонизи
рующее влияние потока афферентации, возникающего при 
движениях. Известно, что проприоцептивная импульсацпя яв
ляется естественным активатором ретикулярной формации и 
гипоталамо-кортикальной системы, а это в свою очередь соз
даст определенное тонизирование функции коры головного 
мозга (Гельгори 3. и др., 1966; Сорохтин Г. Н., 1969; Mago- 
un Н. W., 1963, и др.). В условиях гипокинезии происходит от
четливое снижение тонуса и функции коры и подкорки голов
ного мозга, что проявляется по многим показателям. При де
тальном анализе ЭЭГ у людей даже при 10-суточной гипоки
незии показано увеличение числа медленных воли, снижение 
бета-волн. Эти сдвиги происходили во всех отведениях, ио были 
наиболее выражены в передних отделах коры головного моз
га. Наступало значительное ослабление усвоения корой мозга 
ритма световых мельканий, особенно в зоне высокой частоты. 
Существенные изменения претерпевала кожно-гальваническая 
реакция, которая почти полностью исчезала после гиподина
мии (Стеклова Р. П., 1968). Сопоставление всех показателей 
указывало иа определенную связь изменений ЭЭГ, чувстви
тельности компонентов ориентировочной реакции и точности 
условно-двигательной реакции. Кроме того, было установлено, 
что снижается и умственная деятельность (Марищук В Л. и 
др., 1969; Богаченко В. П., 1969; Мясников В. И. и др., 1976; 
Крупина Т. Н. и др., 1976). При гипокинезии повышалась 
утомляемость, наблюдалось некоторое ослабление памяти, 
увеличивалось количество ошибок, затруднялось логическое 
мь1шлен"е и т. д (Богаченко В П., 1969; Марищук В. Л. и ДР- 
1969, Крупина Т. Н. и др., 1970; Мясников В И и др 1970). 
В условиях гипокинезии происходят эмоциональные наруше
ния, повышается раздражительность, появляется неустойчи
вость настроения, нарушается сон, человек медленно засыпа
ет, сон чуткий, усиливается предутренняя двигатеп.няя актив
ность (Мясников В. И. и др., 1969; Панов А Г и до 1969' Богаченко В. П„ 1969). Возникают также пГм^е .ш неврологи
ческого статуса, что может проявиться в асимметрии сухо
жильных и кожных рефлексов, сглаживании правой носо-губ- 
нои складки со снижением мышечной силы на той же стороне, 
девиации языка вправо и т. д. Иными словами, появляется со
вокупность признаков, которая невропатологами обычно обо
значается как «синдром пирамидной недостаточности» Левое 
полушарие мозга иа фоне общего снижения уровня нейроднна-.

мики при гипокинезии более перегружено (звук, чтение, пись- 
' ’. . . . , а

более ранние нарушения в левой гемосфере (Па-
1 1972, и др.). В целом можно отметить, что гипокине-

мо, речь) функциями и скорее наступает его’астенизация 
отсюда п ’
"°в штп '.'ДЕ- 1968: К_ал,,н г- с- 11 Др.. 1969; Крупина Т. Н?и 

зпя сопровождается значительным обеднением афферентной 
стимуляции клеток мозга, приводящим к преобладанию в них 
тормозного процесса и понижению их работоспособности. На
ступает выраженная астенпзация функции центральной нерв
ной системы, ее рефлекторной и ассоциативной деятель
ности.

Одной из систем, наиболее рано вовлекающейся в цепь на
рушении при длительной гипокинезии, является вегетативная 
нервная система (Ларин В. В. и др., 1970; Крупина Т. Н. и др., 
1970, 1977). Происходит нарушение ее обслуживающей адап- 
тацпонно-трофпческой функции, что проявляется по многим 
показателям транспортных систем и обмена веществ (Катков- 
скпй Б. С., 1967; Какурин Л. И., 1968; Панов А. Г. и др., 1970; 
Панферова Н. Е., 1977; Крупина Т. Н. и др„ 1970). Возникают 
нарушения и гуморального звена регуляций функций. Иссле
дования в течение 49- и 120-суточной гипокинезии у людей по
казали, что в самом начале эксперимента происходило усиле
ние выброса в кровь катехоламинов и кортикостероидов, вы
званное необычностью обстановки опыта и волевым усилием 
ограничения обычного образа жизни и подавления естествен
ного желания активных движений (Тигранян Р. А., 1974, 1978; 
Давыдова Н. А., 1976; Калита И. Ф., 1977). Интересно, что и 
в опытах на крысах также удается и даже в еще большей мере 
отметить в первый период гипокинезии (первые 15 сут) дву
кратное повышение содержания кортикостерона, адреналина 
и норадреналина в крови и надпочечниках и повышение АКТГ 
в крови (Казарян В. А. и др., 1970; Коваленко Е. А. и др., 1973). 
Затем благодаря включению адаптационных механизмов на
ступало состояние, обеспечивающее более экономный режим 
работы нервной и эндокринной системы на фоне длительного 
снижения общих стимулирующих и тонизирующих влияний. 
На 2-м месяце гипокинезии количество кортикостероидов и ка- 
техоламинов снижается (Казарян В. А. и др., 1970). По мере 
нарастания сроков гипокинезии развивается детренирован
ность систем нейровегетативной и гуморальной регуляции 
Функций наступает истощение эндокринного звена регуляций. 
Содержание катехоламинов и кортикостероидов снижается, а 
В случае нанесения тех или иных раздражении система гипо
таламус- гипофиз - надпочечники отвечает не повышением, 
а снижением выброса АКТГ, кортикостероидовч 
происходит постепенное истощение этог 1 <регуляции (Казарян В. А., 1970; Коваленко Е А и др. 1973 
1975). Вначале, в первый месяц гипокинезии у крыс в х



увеличивается содержание ГАМК, а затем ее количество 
уменьшается, что указывает на истощение и центрального ме
диаторного звена в тканях мозга (Филиппов С. П., 1973). 
У людей в процессе длительной гиподинамии отмечалось сни
жение 11-оксикортикостероидов (ОКС) и менее выраженное 
снижение 17-ОКС в моче к концу 1-го месяца гиподинамии 
(Серегин М. С. и др., 1969).

Интересно, что во время длительной гипокинезии может 
происходить повышение секреции альдостерона, которое, од
нако, не сопровождается его типичным периферическим эф
фектом: таким, как выраженная задержка натрия на уровне 
почки и увеличение объема плазмы крови (Колпаков М. Г., 
1970).

При гипокинезии, по-видимому, наблюдается также сни
жение выброса СТГ и, следовательно, в случае отсутствия по
стоянного стимулирующего действия афферентации на гипота
ламус в результате «атрофии от неупотребления» нарушается 
синтез белка в тканях. В первый период гипокинезии Л. В. Се
ровой на крысах удалось наблюдать инволюцию, усиление 
распада тимоцитов и дальнейшее истощение тимуса. Кроме 
того, отмечалось снижение общей резистентности и сорбцион
ной способности тканей (Коваленко Е. А. и др., 1970, 1975).

Иными словами, это еще раз говорит о преобладании про
цессов катаболизма над синтетическими процессами в тканях 
и нарушении равновесия между этими фундаментальными 
процессами. Необходимо подчеркнуть, что само по себе созда
ние гипокинезии в эксперименте на крысах (с искусственным 
ограничением подвижности в клетках) или создание гипокине
зии у человека при наличии постоянных волевых усилий и 
всех неудобств, связанных с длительным строгим постельным 
режимом, может вызывать вначале определенную стрессовую 
ситуацию, обусловленную как нарушением обычных естест
венных условий жизни, так и непосредственно самим длитель
ным обездвиживанием. Строго говоря, для изучения патогене
за самой длительной гипокинезии нас должен был бы интере
совать только этот второй момент. Однако вычленить его в 
опытах на крысах трудно, но в принципе возможно при по
становке опытов на других видах животных (кролики, свинки) • 
Мы попытались хотя бы ориентировочно определить длитель
ность различных стадий этого своеобразного «хронического 
стресса», возникающего при гипокинезии у крыс. Вначале эта 
реакция тревоги с наиболее выраженным повышением выброса 
кортикостероидов, продолжающаяся до 15 сут гипокинезии. 
В этой первой стадии стресса усилен выброс АКТГ, кортико
стероидов и катехоламинов, т. е. внеклеточных химических по
средников между нервно-эндокринными центрами п клетками- 
мишенями (Тигранян Р. А., 1974, 1977, 1978). Дальнейшее раз
витие процесса, очевидно, таково. В самих клеточных мембра
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нах происходит повышение активности аденилциклазы и 
усилен синтез 3', 5'-адениловой кислоты (цАМФ). Это соеди
нение служит уже внутриклеточным химическим посредником 
между клеточной мембраной и рядом ферментов внутри самой 
клетки. Происходит стимуляция процессов ферментативного 
катализа, в том числе может возникать стимуляция гликолиза 
и дыхания. Действительно, у животных можно считать дока
занным интенсификацию тканевого дыхания мышц и сердца 
на определенных стадиях гипокинезии и особенно вначале (Га
лушко 3. С., 1972; Коваленко Е. А. и др. 1970, 1971, 1972, 
1975). Однако длительное стимулирование синтеза цАМФ и 
активации ферментов в клетке, по-видимому, может привести 
к их истощению, к снижению ферментативного потенциала 
клетки, т. е. к астенизацпи функций. Вторая стадия хрониче
ского стресса развивается обычно в конце 1-го и в начале 2-го 
месяца пребывания в гипокинезии. Здесь в большей мере на
ступает определенная адаптация первоначальных изменений, 
что отмечается в исследованиях и на людях (Парин В. В. и 
др., 1970; Федоров Б. М., 1977; Давыдова Н. А., 1976). Нако
нец, наступает третья стадия (2—4 мес и более). В этот пери
од может наступить постепенное истощение ряда функций и 
прежде всего нейроэндокринного звена регуляции, определяе
мое по резкому угнетению комплекса систем центральная 
нервная система — гипофиз — кора надпочечников. По дан
ным В. В. Ларина, Т. Н. Крупиной и др. (1970), в течение 2-го 
и 3-го месяца гипокинезии у человека формируется два выра
женных синдрома — вегетативно-сосудистая дисфункция и 
нервнопсихическая астенизация организма. Таким образом, 
удается отметить вполне определенную стадийность наруше
ний функций при гипокинезии.

Необходимо обратить внимание на то, что изменение ряда 
функций организма, таких как снижение энерготрат, умень
шение структурных элементов мышц и понижение функцио
нальных возможностей сердечно-сосудистой системы, вызван
ных длительной гипокинезией, очевидно, является не патоло
гией а просто приспособлением к новым условиям жизни. 
Происходит адаптация организма — естественный общебиоло
гический процесс наилучшего приспособления живой системы 
к изменившимся условиям среды или нового образа жизни. 
Однако до какой степени адаптации к этим новым условиям 
это новое состояние организма еще не будет патологией для 
обычной жизни с нормальным объемом движении и повышен- 
ным запросом ко всем системам организма? Это одни, из важ
нейших вопросов всей проблемы изучения гипокинезии, и науч- lenuiiix вопросов пп„пТпипт1,Ря именно в том, чтобы макси- 
ныи поиск должен гпаНь момент перехода от резкой
мально точно устаио 1 ’ к невозможности полной.идетренированности к патологии, к не 
быстрой реабилитации после нее.
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С определенного момента могут начать развиваться явные 
патологические изменения — своеобразная болезнь адаптации 
по Г. Селье. В этих случаях одновременно с развитием нару
шения функции, как всегда, возникают и определенные ком
пенсаторные механизмы, направленные на устранение возник
ших нарушений или хотя бы на их ослабление. Конкретным 
примером этого является динамика изменения водного обмена 
при гипокинезии. Вначале происходит усиление диуреза, а за
тем существенное уменьшение выведения воды из организма, 
развивается компенсаторная гипоурия. Однако точная града
ция компенсаторных реакций при гипокинезии еще недоста
точно установлена. По сути дела компенсаторные реакции 
здесь должны быть направлены против развития чрезмерной 
адаптации к гипокинезии, т. е. против чрезмерной детрениро
ванности и астенизации организма, а в последующем и про
тив явных патологических нарушений. В этом определенная па
радоксальность ситуации. Как они разовьются, мы еще не зна
ем достаточно полно.

Подводя итог всему сказанному, можно полагать, что, не
смотря на некоторую проблематичность и отсутствие ряда еще 
хорошо доказанных фактов и звеньев в этом механизме, мож
но гипотетически представить общую схему патогенеза дли
тельной гипокинезии (схема 2). Как явствует из схемы, глав
ный этиологический фактор—длительное уменьшение объе
ма мышечной деятельности — приводит к резкому снижению 
биоэнергетических затрат в организме и снижению необходи
мого пластического обеспечения его функций в мышцах и ос
новных регуляторных механизмов. Это три основных направ
ления развития изменений при гипокинезии. Далее уже возни
кают изменения в тех или иных системах. Важнейшим из них 
является детренированность сердечно-сосудистой системы и 
появление ортостатической неустойчивости. Тесно связанным с 
этим звеном патогенеза является также нарушение водно-со
левого обмена, приводящее к усилению выведения воды и со
лей из организма. Уменьшение биоэнергетики, структурного 
обеспечения функций и регуляторного звена координации 
Функций мышц создает своеобразный вид патологии в виде 
«атрофии от неупотребления»; снижение нагрузки на костную 
систему вызывает нарушение кальциевого обмена, которое 
может носить системный характер. Резкое уменьшение аффе
рентной и^ эфферентной импульсации включает в общую цепь 
нарушений изменения функций центральной нервной системы, 
которое проявляется как в нарушениях высшей нервной дея
тельности, так и в изменениях рефлекторной регуляции на бо
лее низких уровнях. Особое значение приобретает нарушение 
регулирующей роли вегетативной нервной системы— сниже
ние ее трофических функций. Возникает общая астенизация 
нервной системы и регулируемых ею функций. Со стороны гу
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морального звена регуляций обращает на себя внимание воз
никновение, но в основном на первых этапах гиподинамии, 
своеобразной стрсссорной реакции, которая постепенно на фо
не отсутствия мышечной деятельности ослабевает.

По-видимому, достаточно длительная и строгая гипокине
зия может привести к состоянию «предболезни», а затем и к 
«болезни». Обоснованно ли такое утверждение? Мы довольно 
часто встречаемся в современной жизни с той или иной сте
пенью ограничения мышечной активности на сравнительно 
короткое время или в небольшой степени, но длительно. Одна
ко не наблюдаем при этом быстрого возникновения заболева
ния, скорее развивается общая резко выраженная детрениро
ванность организма, возникает как бы своеобразный фон для 
развития различных болезней. Возможно, все дело именно в 
длительности и степени воздействия гипокинезии и гиподина
мии. И. П. Павлов писал: «Что такое патологическое состоя
ние? Это встреча, соприкосновение организма с каким-нибудь 
чрезвычайным условием или, вернее, с необычным размером 
ежедневных условий... Если разрушение не остановилось на 
одном органе, а, цепляясь, распространяется дальше, мы 
опять, еще раз на новый лад изучаем функциональную связь 
органов и, наконец, определяем тот момент и механизм, когда 
истощается объединяющая сила организма как целого»1. Эта 
мысль великого физиолога позволяет считать, что при доста
точно длительной гипокинезии может наступить такая детре
нированность, своеобразная «предболезнь» организма, кото
рая в дальнейшем может перейти в «болезнь гипокинезии» 
с рядом характерных симптомов, при которых человек не смо
жет вести обычный образ жизни, ходить, работать, выполнять 
элементарные движения, присущие здоровому человеку, т. е. 
возникает явное несоответствие обычного взаимодействия ор
ганизма с внешней средой, состояние недееспособности чело
века в обычных условиях жизни.

В заключение целесообразно напомнить и определение бо
лезни, которое было сделано одним из ведущих патофизиоло
гов нашей страны И. Р. Петровым: «Болезнь — нарушение 
нормальной жизни организма под влиянием различных по
вреждающих воздействий, характеризующееся ограничением 
приспособления его к внешней среде и снижением трудоспо
собности» Описанные выше симптоматика и механизмы нару
шений возникающих после достаточно длительной и резкой 
гипокинезии, во многом укладываются в это определение со- 
стояния организма. Действительно, развивается резкое «огра
ничение приспособления» к обычным условиям внешней среды 
и резко «снижается трудоспособность». Полное восстановле- 
ниГпослГ?Х нарушений может длиться несколько меся-

■ п а в л о в И. П. Поли. собр. соч., 1951, т. 2, с; 262 265.
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Общая схема патогенеза гипокинезии

цев. Следовательно, есть основания утверждать, что длитель
ная гипокинезия может привести к своеобразному виду болез
ни. Таковы основные итоги всего сказанного в данной книге.

Проблема восстановления функций, теоретические и при
кладные аспекты разработки всего комплекса профилактиче*
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Схема

ских мероприятий после длительной гипокинезии  ̂требуют спе
циального рассмотрения в отдельной работе. Сейчас же мож
но только указать, что главным способом устранения этой 
патологии должно быть постепенное, но строго дозированное 
возобновление мышечной деятельности. Все виды спорта, ак-
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дивный образ жизни — туризм, систематическое занятие физ
культурой и широкое применение здорового физического 
труда в быту, в ряде случаев и на работе, а также лечеб
ная физкультура в клиниках и санаториях, использование 
электростимуляции, являются теми главными элементами 
профилактики угрозы, которую песет в себе длительная гипо
кинезия и гиподинамия. В нашей стране все эти мероприятия 
не только широко пропагандируются, но и являются важней
шими направлениями политики Коммунистической партии и 
Советского правительства, нашедшими отражение и в Основ
ном законе нашей страны и в целом ряде других законода
тельных актов, направленных на сохранение здоровья нашего 
народа.

Вопросы профилактики, лечение и реабилитации последст
вий гипокинезии требуют обстоятельного освещения, но по
скольку основной задачей данной книги являлось рассмотре
ние механизмов развития изменений, вызванных гипокинезией, 
мы касались проблем профилактики и лечения очень кратко и 
в самых общих чертах.

Остановимся па проблеме реабилитации после гипокине
зии. К настоящему времени в нашей стране уже накоплен 
опыт проведения реабилитационных мероприятий после дли
тельной гипокинезии и гиподинамики. Этот опыт в основном 
получен в рамках космической медицины, но он несомненно 
полезен и для широкой медицинской практики. В этой связи 
отметим, что под руководством акад. О. Г. Газенко и проф. 
В. М. Боголюбова группой авторов (Б. М. Федоров, Н. А. Бе
лая, Т. Н. Крупина, В. Т. Олефиреико, И. М. Виноградова, 
И. П. Лебедева, В. В. Ткачев, А. П. Рагулин, А. Я. Тизул, 
Т. А. Карева) недавно разработаны «Комплексы реабилита
ционных мероприятий у человека после длительной гипокине
зии». Эти рекомендации изданы Министерством здравоохра' 
нения СССР в 1979 г. в виде методического пособия.

Рекомендуется сочетанное применение следующих основ
ных четырех мероприятий: рационального двигательного ре' 
жима, постепенно увеличивающегося в объеме, массажа, фар* 
макологических и оальнеотерапевтпческих воздействий. Отмс
тим, что предложенный комплекс средств удачно направлен 
прежде всего на ликвидацию главного этиологического факто
ра — длительного уменьшения объема мышечной деятельности, 
а затем и упомянутых ранее основных звеньев патогенеза 
гипокинезии: снижения энерготрат, биоэнергетики и структур* 
кого метаболизма в мышцах, уменьшения тонизирующих им
пульсов из мышц, перераспределения массы крови, изменения 
водно-солевого обмена, снижения нагрузки иа костную систему 
и т. д. Иными словами, применение средств комплекса основа
но на знании патогенеза расстройств, вызванных длительной 
гипокинезией и гиподинамией. Более того, с помощью этого
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комплекса мероприятий можно эффективно ликвидировать не 
только начальные пусковые звенья всей цепи патогенеза ио и 
крушения, возникающие в конце длительной гипокинезии 

оти итоговые нарушения показаны выше в общей схеме пато
генеза гипокинезии. Они заключаются в детренированности 
эиергообмена, снижении силы и массы мышц, а также в нару
шении координации движений, затем — в детренпрованиостп 
и снижении функции сердечно-сосудистой системы, нарушении 
водно-солевого обмена и в общей астенпзации организма.

Рассмотрим с позиции патофизиологии каждое из приме
няемых восстановительных средств.

1. Рациональный, постепенно увеличивающийся двигатель
ный режим снимает основной этиологический фактор — начало 
всей цепи изменений. Он обеспечивает постепенное увеличение 
и тренировку биоэнергетики организма, а затем "достаточно 
полное восстановление двигательного стереотипа, полноцен
ную координацию движений, повышение общего тонуса локо
моторных функций. Он усиливает синтетические процессы в 
мышцах, восстанавливает их структуру, а следовательно, их 
силу и работоспособность. Систематическое повышение запро
сов на доставку кислорода, энергетических и пластических 
субстратов, а также усиление вымывания продуктов метабо
лизма стимулируют функцию дыхания, сердечно-сосудистую 
систему и общий метаболизм.

Рекомендуемый рациональный двигательный режим вклю
чает: а) утреннюю гигиеническую гимнастику; б) дозирован
ную ходьбу и пешеходные прогулки на свежем воздухе; 
в) комплекс специальных упражнений лечебной гимнастики, 
проводимой в зале, а также в водном бассейне.

Итак, роль этого комплекса средств очевидна — снимается 
главная начальная причина всей цепи последующих нару
шений.

2. Далее рекомендовано древнейшее лечебное средство — 
массаж с акцентом на массаж ног и спины по классической 
методике. Это воздействие важно потому, что дает прежде 
всего комплексное раздражение рецепторов кожи, проприоре- 
Цепторов интерорецепторов и барорецепторов прилегающих 
сосудов Это обеспечивает мощный тонизирующий поток аф
ферентной импульсации в ЦНС, восстановление тонуса ней
роэндокринной регуляции. Массаж, вызывая деформацию ко
жи и подлежащих мышц, усиливает регионарное кровообра
щение в капиллярах, стимулирует экстравазальное движение 
тканевой жидкости и лимфообращения. Интенсифицируется 
ВСЯ система микроциркуляции и значительно улучшается кис
лородный режим мышц и кожи. сказ£шо paHee> сти
мУлируе?с°яЗДтакжё функция ‘«внутрпмь.шеч,.ого ^ерифериче- 
ского сердца» и мышечной «венозной пом , 
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навливается нормальный венозный возврат крови (см. гла
ву III).

Еще сравнительно мало разработан раздел, касающийся 
применения в этих случаях фармакологических препаратов. 
В указанных рекомендациях предлагается использовать вну
тримышечное введение кокарбоксилазы и прием внутрь ино
зина как препаратов, нормализующих метаболизм миокарда 
и принимающих участие в интенсификации эисргообмеиа.

До настоящего времени остается спорным вопрос об ис
пользовании в этих случаях анаболизирующих препаратов, по 
смысл в изыскании наиболее эффективных из них для усиле
ния целенаправленного синтеза утраченных белковых струк
тур, по-видимому, есть.

По нашему мнению, не вызывает сомнения целесообраз
ность применения после гипокинезии современных поливита
минных комплексов типа «Декамевпт» или «Ундевит», а также 
использования растительных адаптогенов: элеутерококка, ли
монника, маньчжурской аралии и т. д. (Кирилов О. И., 1966, 
Дардымов И. В., 1976). Мы думаем, что заслуживает внима
ния и комбинация использования указанных выше средств, а 
также оротата калия и инозина, которые являются предшест
венниками соответственно пиримидиновых и пуриновых основа
ний нуклеиновых кислот и принимают активное участие в био
синтезе белка, нуклеиновых кислот и энергетических субстра
тов — гликогена, АМФ, АДФ и АТФ. Иными словами, эти ве
щества обеспечивают повышенный уровень пластического и 
энергетического обменов [Kornberd et al., 1955; Малер Г., 
Кордес Ю., 1970; Wiedmeier et al., 1972, и др.].

В упомянутом выше комплексе реабилитационных меро
приятий после длительной гипокинезии предлагаются и баль
неопроцедуры с учетом индивидуальных изменений реактивно
сти организма. Рекомендованы три типа ванн: углекислые, 
радоновые и контрастные. Углекислые ванны оказывают сти
мулирующее воздействие на дыхание проникающей через ко* 
жу и легкие углекислотой. Кроме того, углекислый газ снижа
ет периферическое сопротивление сосудов, замедляет и усили
вает сердечные сокращения. Диастола удлиняется, а систола 
укорачивается, повышается мощность сокращения миокарД3’ 
стимулируются его кровоснабжение и метаболизм Увеличп 
вается общее потребление кислорода тканями. Углекислотные 
ванны оказывают мощное воздействие на микроциркуляторное 
русло кожных покровов и их кислородный режим.

Применение радоновых ванн стимулирует адаптационные 
процессы. Продукты распада радона оказывают выраженное 
биологическое стимулирующее действие на ткани и клетки- 
Эти ванны, кроме того, снимают боли, возникающие иногда 
в мышцах, связках и суставах после гипокинезии при иачаль 
ном повышении двигательной активности. 1
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11аконец, общетонизпрующее влияние на вегетативную нерв
ную систему и метаболизм тканей оказывают контрастные 
ванны. Эти ванны повышают афферентацию с терморецепто
ров кожи, улучшают микроциркуляцию, создают «гимнастику» 
■сосудов, повышают общий тонус и нормализуют реактивность 
•организма. Выбор оптимального вида бальнеопроцедур про
водят по принятым в бальнеологии показаниям.

Рассмотрим последовательность проведения реабилитаци
онных мероприятий.

Естественно, первыми воздействиями после длительной 
клиностатической гипокинезии являются принятие вертикаль
ной позы и постепенная адаптация к ней с предупреждением 
резких ортостатических нарушений. Надо учитывать, что «ост
рая» реадаптация продолжается в течение 4—5 дней после 
окончания длительной клиностатической пли антиортостати- 
ческой гипокинезии. Однако явления астенизации могут сохра
няться еще в течение первых 2—3 иед после нее.

Весь реабилитационный период рекомендовано делить иа 
два этапа. Ранний, лечебно-щадящий этап охватывает 7— 
10 дней. В это время применяются постепенная адаптация к 
вертикальной позе и строго регламентированный щадящий 
режим двигательной активности под медицинским контролем, 
а также массаж, бальнеопроцедуры и назначение кокарбокси- 
лазы ионизина. Задачей второго, лечебно-тренирующего эта
па восстановительных мероприятий является возможно более 
полное восстановление всех функций организма путем расши
рения режима двигательной активности и дальнейшего приме
нения лечебного комплекса реабилитационных мероприятий 
■с акцентом на тренировку функции мышц и сердечно-сосудис
той системы. На этом этапе рекохмендуется применять следую
щий комплекс реабилитационных мероприятии.

1. Расширенный режим физических нагрузок, включающий 
утреннюю гимнастику, проведение лечебной гимнастики с 
включением элементов спортивных игр или занятий в водном 
■бассейне. На заключительном этапе целесообразно вводить 
больше спортивных игр и длительные пешеходные прогулки.

2 Продолжение начатого иа первом этапе общего массажа 
(ло 9 та в^ день) по классической методике с включением 
элементов точечного масажа. Массаж можно проводить до 

° 3.4°ВнутрВимышечное введение кокарбоксилазы по 200 мг 
или инозина по 0 4 мг 3 раза в день внутрь, особенно при по- 
вышеииом'содержании недоокислепиых метаболитов, аритмии 
•сердца и признаках недостат°ч"°”"“кеПиеР курса бальиеопро-

4. Как и в первом периоде продолжение кур бальи‘ео.
Цедур. В этом комплексе выбор оптш „„ПоЯННых углекис- 
процедуры сводится к проведению курса 1соответст'вующим 
«пых, радоновых или контрастных ванн
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показаниям, принятым в бальнеологии, но дополненных пока
заниями об изменении функций, вызванных длительной гипо
кинезией и гиподинамией.

Отметим, что осуществление этого второго этапа специаль
ной реабилитации после резкой гипокинезии в значительной 
мере приемлемо для огромного числа случаев не столь резкой 
«бытовой» гипокинезии, с которой мы так часто встречаемся 
у лиц с ограничением двигательного режима на работе и дома. 
Это наиболее многочисленный контингент людей, длительно 
страдающих частичной гипокинезией, и надо четко знать, как 
вести реабилитацию их жизненных функций. В данном случае 
комплекс профилактических и реабилитационных мероприятий 
не может и не должен быть регламентирован столь строго, 
как в случаях отмеченных выше. Задача здесь сводится к не
уклонной тенденции вводить в регламент жизни постепенно 
нарастающий объем активных мышечных движений, где это 
только возможно. Стремление ходить больше пешком, физи
ческий труд в быту и во время досуга, занятия спортом, актив
ными играми, дальние прогулки и туризм — вот перечень ос
новных способов, которые могут предупредить развитие «бы
товой» гипокинезии и гиподинамики.

Необходимо обратить внимание еще на одну идею, могу
щую быть полезной в данном случае. Вся наша жизнь и воз
можность совершать активные движения непосредственно 
зависят от процессов биоэнергетики и непрерывного поступле
ния в организм кислорода. При гипокинезии детренируется вся 
система транспорта кислорода в организм, обеспечиваемая 
дыханием, сердечно-сосудистой системой и кровыо. Более то
го, в тканях начинают снижаться процессы окисления и син
теза богатых энергией соединений. В данной книге этот вопрос 
был рассмотрен подробно на разных уровнях. В этой связи 
логично использовать как реабилитационное средство после 
длительной гипокинезии не только постепенно расширяемый 
объем движений, но и адаптацию к умеренной гипоксии. Тре
нировка к гипоксии во многом может быть альтернативна 
влиянию гипокинезии. Прямые экспериментальные исследова
ния подтверждают правильность этой идеи (Васильев П. В- 
и др., 1968; Барбашева 3. И. и др., 1970; Агаджанян Н. А-г 
1972; Коваленко Е. А. и др., 1977, 1978; Корольков В. И., 1973, 
1976, 1977, 1979; Семенцов В. Н., 1978; L. Lamb, 1965, 1967, 
и др.). Отсюда логично использовать во время реабилитации 
после гипокинезии пребывание в условиях среднегорья или иа 
курортах, расположенных в горной местности. Убедительным 
доказательством этого является успешное лечение многих ЛИН 
с явной предшествующей «бытовой» гипокинезией и симптома' 
ми астенизации и детренированности сердечно-сосудистой сис
темы на курортах типа Кисловодска. Здесь имеются все не
обходимые условия для профилактики и лечения последствий 
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длительной гипокинезии, сочетающейся с рядом начальных 
нарушений сердечно-сосудистой системы.

При лечении в среднегорье необходимо активно пользо
ваться системой терренкуров, позволяющих строго дозирован
но наращивать нагрузку на мышечную, сердечно-сосудистую 
и дыхательную системы спортивной ходьбой в условиях не
большой гипоксии. Это дополняется прекрасным психологи
ческим воздействием эстетики окружающих горных ландшаф
тов. Вместе с тем здесь же следует проводить цикл углекис
лых, радоновых или контрастных ванн, которые, как говори
лось выше, официально рекомендованы при реабилитации 
даже после крайне резких степеней гипокинезии. Не следует 
пренебрегать при этом и всем богатым арсеналом физиотера
певтических п других бальнеологических средств, имеющихся 
па таких курортах и дополняющих главное — возможность 
активно двигаться в условиях небольшой гипоксии.

Итак, комплекс профилактических и восстановительных 
мероприятий при гипокинезии может включать самые различ
ные аспекты — от простого изменения обычного малоподвиж
ного образа жизни на активный и вплоть до специального стро
го регламентированного комплекса лечебных мероприятии и 
даже целенаправленного санаторно-курортного лечения в ус
ловиях высокогорья.

Теоретическое и практическое рассмотрение проблемы про
филактики и реабилитации последствий гипокинезии и гипо- 
динамики, по-видимому, в ближайшие годы станет еще более 
актуальным, поскольку значимость гипокинезии в будущем 
может увеличиваться с возрастанием автоматизации и меха
низации производства и совершенствованием нашего быта.
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