
МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ 

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ № 5 2005 

36 

емкость легких: а) общая, жизненная, вдоха. В ре-
жиме «Признак золотого сечения» можно обрабо-
тать данные длиннотных размеров тела, показатели 
деятельности сердечно-сосудистой системы, окруж-
ности груди, емкости легких. В режиме «Индекс на-
пряжения» можно математически проанализировать 
сердечный цикл (после регистрации не менее 100 кар-
диоциклов ЭКГ). Для этого определяются: а) мода 
(Мо) – наиболее часто встречающаяся длительность 
интервала R-R; б) амплитуда моды (АМо) – доля (в % 
выражении) моды по отношению ко всем зарегистри-
рованным кардиоинтервалам; в) ∆Χ - разброс интер-
валов R-R. Данные параметры отражают влияние цен-
трального контура регуляции на автономный по нерв-
ным (АМо) и гуморальным (Мо) каналам. В режиме 
«Адаптационный потенциал» возможны 2 варианта 
– без учета ЭКГ и с показателями ЭКГ. Регистриру-
ются следующие показатели: В - возраст, лет, МТ – 
масса тела, в кг; Р – рост, в см, АДс – атериальное 
давление систолическое, мм.рт.ст.; АДд – артериаль-
ное давление диастолическое, мм.рт.ст., ЧП – частота 
пульса в 1 мин. Степень изменения ЭКГ оценивается 
по 4-х бальной шкале: нормальная ЭКГ – 1 балл, уме-
ренные изменения – 2 балла, физиологически значи-
мые изменения – 3 балла, клинически значимые – 4 
балла. В режиме «Биологический возраст» возмож-
но 2 варианта расчета: I - опирается на общедоступ-
ные показатели, его информативность повышена за 
счет измерения жизненной емкости легких (что воз-
можно при наличии спирометра); II - не требует ис-
пользования какого-либо диагностического оборудо-
вания и может быть реализован в любых условиях. 

При расчете биологического возраста величины 
отдельных показателей должны быть выражены в сле-
дующих единицах измерения: АДс, АДд, АДп – в мм. 
рт. ст., СОЗ – в усл. ед. (число неблагоприятных отве-
тов), ЗДв и ЗДвыд и СБ – в сек., ЖЕЛ – в мл. 

Вывод: отклонения от идеальной величины вур-
фа (1,309) способны диагностировать состояние сер-
дечно-сосудистой, дыхательной и других систем (оп-
тимум, напряжение, угнетение, патология), требуя 
своевременной корректировки условий учебного про-
цесса.  
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По современным представлениям апоптоз или 

программированная гибель клетки является естест-
венным процессом, представляющим собой основной 
компонент эмбриогенеза, морфогенеза и роста многих 
тканей. Нарушение процессов клеточной гибели в 
результате воздействия как внутренних, так и внеш-
них факторов является важным патогенетическим 
звеном многих патологических процессов. В настоя-

щее время показана реальная роль апоптоза в патоге-
незе ряда хронических заболеваний различной этио-
логии. Установлена значимая роль апоптоза макрофа-
гов и других иммунокомпетентных клеток в течении 
многих инфекционных процессов. Показано, что су-
прессия, гиперэкспрессия или мутации генов, кон-
тролирующих апоптоз, могут приводить к развитию 
целого ряда заболеваний. Однако многие имму-
ногенетические аспекты роли апоптоза в развитии 
различных патологических процессов еще не доста-
точно изучены. Изучение роли апоптоза различных 
иммунокомпетентных клеток, в том числе макрофа-
гов, в патогенезе гранулематозных болезней может 
пролить свет на механизмы их развития и хрониза-
ции, найти новые пути их профилактики и лечения.  

В ряде работ показано, что апоптоз может блоки-
ровать развитие некроза при тех или иных патоген-
ных воздействиях. Вместе с тем описаны патологиче-
ские процессы с развитием апонекроза, когда апоптоз 
достаточно быстро переходит в некроз без заметного 
увеличения степени цитопатогенного воздействия. В 
подобных случаях развитие апоптоза и апонекроза 
может быть ассоциировано с выраженными дистро-
фическими процессами, развивающимися на клеточ-
ном, тканевом или органном уровнях. Генетические 
аспекты индукции апоптоза, некроза, апонекроза и 
дистрофии в их взаимосвязи практически не изучены. 
Изучение процессов апоптоза, некроза и дистрофии 
на клетках, принадлежащих животным разных гене-
тических линий, может предоставить возможность 
получения информации о реализации генетически 
детерминированного функционального потенциала 
клеток и их резистентности к различным патогенным 
фактором.  

Нами были исследованы некоторые аспекты про-
блемы генетического контроля и детерминации апоп-
тоза, некроза и апонекроза в их ассоциации с дистро-
фическими процессами в иммунокомпетентных клет-
ках.  

Изучали закономерности индукции спонтанного 
апоптоза и некроза макрофагов и эпителиоидных кле-
ток в культурах перитонеальных клеток мышей линий 
ВАLВ/с, С57ВL/6, СВА и DВА. Регистрировали клет-
ки, имеющие морфологические и цитохимические 
признаки апоптоза, некроза и дистрофии на различ-
ные сроки инкубации. Определяли концентрацию 
апоптозных телец в культурах, а также их число под-
вергшихся фагоцитозу.  

В первые часы инкубации апоптозу подвергались 
макрофаги только в культурах мышей линий ВАLВ/с 
и DВА. Среди некротизированных клеток выявлялись 
клетки с признаками апонекроза. Апоптозные тельца 
чаще всего встречались в культурах клеток мышей 
DВА. Наибольшее количество некротизированных 
клеток выявляли в культурах С57ВL/6. В то же время 
максимальная численность дистрофически изменен-
ных фагоцитов была отмечена в клеточных культурах 
DВА. Через 24 часа экспозиции лидирующее по-
ложение по численности макрофагов в состоянии 
апоптоза занимали культуры клеток мышей ВАLВ/с и 
С57ВL/6. В культурах этих же групп животных при-
сутствовало наиболее значительное количество апоп-
тозных телец. На 24 часа и все последующие сроки 
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экспозиции в культурах С57ВL/6 апоптозные тельца 
подвергались фагоцитозу значительно чаще, чем в 
других клеточных культурах. Некротические клетки 
чаще встречались в культурах клеток мышей 
С57ВL/6, а фагоциты с дистрофическими измене-
ниями - в клеточных культурах линии DВА. В культу-
рах клеток мышей ВАLВ/с на 48 часов инкубации 
отмечали самую высокую концентрацию клеток, 
имеющих морфологические признаки апоптоза, кото-
рая в 2 раза превосходила аналогичный для остальных 
линий животных параметр. На этот срок культивиро-
вания максимальное количество апоптозных телец 
встречалось в культурах перитонеальных макрофагов 
мышей С57ВL/6. В этой экспериментальной группе 
находили наиболее высокую концентрацию нек-
ротических клеток. Через 72 часа от начала культиви-
рования клеточные культуры мышей ВАLВ/с и 
С57ВL/6 лидировали по количеству апоптозных кле-
ток. Чаще всего в этот период апоптозные тельца об-
наруживали в препаратах культур мышей С57ВL/6. 
Культуры клеток мышей С57ВL/6 имели максималь-
ное количество фагоцитов с проявлениями дистро-
фии. Апоптоз многоядерных макрофагов был наибо-
лее выражен в культурах перитонеальных клеток 
мышей линии CBA. Многоядерные макрофаги лишь в 
единичных случаях подвергались некрозу и значи-
тельно реже имели дистрофические изменения, чем 
одноядерные клетки, что может объясняться более 
высокими потенциальными функциональными воз-
можностями многоядерных клеток к субклеточной 
регенерации.  

Выявлены определенные различия в соотно-
шении между интенсивностью протекания процессов 
апоптоза, некроза и дистрофии макрофагов в зависи-
мости от сроков инкубации клеток, характерные для 
клеточных культур всех исследованных линий жи-
вотных. Количество дистрофически измененных фа-
гоцитов нарастало по мере увеличения времени куль-
тивирования. Зрелые клетки эпителиоидного типа 
регистрировались только на 3 сутки инкубации пери-
тонеальных клеток. Среди клеток этого типа не было 
выявлено ни одной клетки с признаками апоптоза, 
апонекроза или некроза. Эпителиоидные клетки с 
признаками дистрофии также не регистрировались.  

Таким образом, нами были выявлены межлиней-
ные различия в отношении резистентности одноядер-
ных и многоядерных макрофагов к спонтанному 
апоптозу, некрозу и дистрофии в культурах перито-
неальных клеток мышей in vitro. Выявлены межли-
нейные различия в соотношениях между интенсивно-
стью протекания процессов спонтанного апоптоза, 
некроза и дистрофии макрофагов в зависимости от 
сроков инкубации клеток. Получены данные, ука-
зывающие на повышенную устойчивость перитоне-
альных клеток эпителиоидного типа к апоптозу и 
некрозу. В целом полученные данные свиде-
тельствуют о том, что механизмы индукции спонтан-
ного апоптоза, некроза и апонекроза генетически де-
терминированы и, вероятно, контролируются различ-
ными блоками генов. Показано, что развитие дистро-
фических процессов в клетках может в какой-то сте-
пени предопределять патогенетическую направлен-

ность внутриклеточных биологических процессов, оп-
ределяющих форму гибели клеток.  
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Оценку комбинаций, представленных ниже ле-

карственных препаратов, проводили по вектору фар-
макодинамики веществ (по данным Micromedex, 
2004), по сведениям, представленным в литературе и 
собственным данным. 
Сочетание реамберина с тиамином, липоевой ки-

слотой, ионами магния и кальция. 
Указанные вещества играют самостоятельную 

роль в регуляции углеводного обмена веществ, явля-
ются ко-факторами пируват-, альфа - кетоглютаратде-
гидрогиназных комплексов и дегидрогиназных фер-
ментов аминокислот. Тиамин и липоевая кислота 
взаимодействуют со своими точками приложения, 
контролируя вход пировиноградной кислоты в цикл 
Кребса и кругооборот альфа-кетоглютаровой кисло-
ты, являясь важным механизмом для реализации ме-
ханизма действия реамберина. Сочетание реамберина 
с тиамином и липоевой кислотой способствует усиле-
нию действия реамберина. Эффективность терапии 
повышает унитиол, третий компонент комбинации, 
так как в процессе биотрансформации SS-группы ли-
поевой кислоты, трансформируются в SH-группы, 
необходимо подчеркнуть, что только эти формы 
обеспечивают развитие антиоксидантного эффекта. 
Сочетание тиамин+липоевая кислота + реамберин + 
магний + глюкоза, оказывает выраженный лечебный 
эффект при алкогольном абстинентном синдроме, 
возможно, за счет цитотоксического действия этанола 
на клетки крови. На фоне введения реамберина реко-
мендуется средне стандартные дозы тиамина и липое-
вой кислоты (200 и 300 мг/сутки соответственно). 
Добавление ионов магния и особенно кальция целе-
сообразно проводить под контролем ионограммы. 
Необходимо подчеркнуть, что реакция перехода пи-
ровиноградной кислоты в цитратный цикл является 
многостадийной, в ходе которой образуются различ-
ные метаболиты. Их образование можно усиливать 
и/или замедлять путем изменения доз и режимов на-
значения вышеуказанных веществ, модифицируя дей-
ствие реамберина. 

Сочетание с глиатилином. 
Глиатилин является предшественником синтеза 

ацетилхолина. Его образование «ответвляется» в ре-
акции ацетил коэнзим А, что зависит от контцентра-
ции коэнзима, интенсивности гликолиза и активности 
пируватдегидрогеназного комплекса. Реамберин спо-
собствует активации этого комплекса, при достаточ-
ном напряжении кислорода, косвенным путем воздей-
ствует на синтез ацетилхолина. Важная форма взаи-
модействия препаратов касается образования цикли-


