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Аннотация 
Накопление фитомассы в лесных экосистемах происходит непрерывно, и накапливается с увеличе-

нием возраста основного компонента экосистемы – древостоя. При этом динамика накопления органиче-
ского вещества во многом определяются условиями произрастания – типом леса и биологическими осо-
бенностями лесообразующих пород. Установлено, что в лесном фонде Ленинградской области преобла-
дают сосняки и ельники черничного типа леса. Потенциальная продуктивность еловых фитоценозов по 
сравнению с сосновыми, значительно выше. Средневзвешенная по типам леса фитомасса в ельнике, со-
ставляет 255.6 т/га, а в сосняке – всего 185.1 т/га. Различия по общей фитомассе сосняков и ельников со-
ставляют 28 %. Основная доля фитомассы аккумулируется в стволах – от 40 до 75%. В подросте и в под-
леске содержится до 9,3 т/га фитомассы, а в самых нижних ярусах фитоценозов – до 8 т/га фитомассы. В 
лесной подстилке как в сосняках, так и в ельниках в среднем на 1 га накапливается около 49 т/га органи-
ческого вещества, или 18 % от запасов всего фитоценоза. Для перевода органического вещества в углерод 
было использовано соотношение 2:1. Запасы углерода в сосняках составляют 92,6 т/га, а в ельниках – 127,8 
т/га. По сравнению с сосняками, ельники аккумулируют углерода больше. 

Abstract 
Тhe accumulation of phytomass in forest ecosystems occurs continuously, and accumulates with increasing 

age of the main component of the ecosystem-the forest stand. At the same time, the dynamics of organic matter 
accumulation is largely determined by the conditions of growth – the type of forest and the biological characteris-
tics of forest-forming species. It is established that the forest fund of the Leningrad region is dominated by pine 
and spruce forests of the blueberry type of forest. The potential productivity of spruce phytocenoses in comparison 
with pine ones is much higher. The average forest type-weighted phytomass in spruce forest is 255.6 t / ha, and in 
pine forest-only 185.1 t / ha. The differences in the total phytomass of pine and spruce forests are 28 %. The main 
share of phytomass is accumulated in the trunks – from 40 to 75%. The grass and undergrowth contain up to 9.3 
t/ha of phytomass, and in the lowest tiers of phytocenoses – up to 8 t / ha of phytomass. In the forest floor, both in 
pine forests and in spruce forests, on average, about 49 t/ha of organic, or 18% of the total phytocenosis, accumu-
lates in the forest floor of both pine and spruce forests per 1 ha. To convert organic matter into carbon, a ratio of 
2:1 was used. Carbon reserves in pine forests are 92.6 t / ha, and in spruce forests – 127.8 t / ha. Compared to pine 
forests, spruce forests accumulate more carbon. 
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Запас древостоев увеличивается с возрастом, 

однако для каждой лесообразующей породы име-
ется предел, за которым начинается снижение за-
паса вследствие начала распада древостоя [1-5, 7-
11, 13-16, 18, 20, 21]. В первую очередь это связано 
с биологическими особенностями пород, чем 
больше продолжительность жизни, тем позднее 
наступает предел накопления запаса. Возраст 
накопления максимальной массы (возраст спелости 
древостоя) зависит и от условий произрастания. 
Чем лучше условия произрастания, тем раньше дре-
востой накапливает максимальный запас и наобо-
рот. Например, в сосняках разного типа леса, судя 
по данным разных авторов, максимальный запас 
древесины может накапливаться к 110-120 годам 
(сосняки черничные) и даже после 140 лет (сосняки 
сфагновые и сосняки лишайниковые) [2-5, 9-16, 
18].  

В условиях таежной зоны смена пород явление 
не редкое. Причинно-следственная связь этих смен 
весьма сложная. При эндогенных сменах, результа-
том которых является доминирование в конкрет-
ном типе леса той древесной породы, условия про-
израстания для которой наиболее благоприятны. 
При этом в пределах отдельного типа леса форми-
руется коренной тип растительности на месте про-
изводного (промежуточного). Самые наглядные 
примеры подобных сукцессий нам дают сосняки на 
бедных, сухих и переувлажненных почвах (Pinetum 
cladinosum, Pinetum sphagnosum). Из всех лесообра-
зующих пород таежной зоны только сосна может 
формировать фитоценозы в таких экстремальных 
условиях [2-5, 9-16, 18, 20]. Именно по этой при-
чине все площади с бедными, сухими и переувлаж-
ненными почвами при определении запасов фито-
массы и накопленного углерода, были отнесены к 
соснякам.  

Ель в отличие от сосны требовательнее к пло-
дородию и влажности почвы. Кроме этого, ель яв-
ляется теневыносливой породой, т.е. может произ-
растать под пологом любых других лесообразую-
щих пород [1, 6, 7, 8, 21]. Благодаря этим 
особенностям ель в ходе долговременных сукцес-
сий занимает самые благоприятные места произ-
растания (Piceetum oxalidosum, Piceetum myrtil-
losum, Piceetum philipendulosum), вытесняя в этих 
условиях и сосну, и лиственные породы (продолжи-
тельность жизни которых в 2 и даже в 3 раза 
меньше, чем у ели). В связи с этим все площади с 
богатыми, оптимально увлажненными, дренипо-
ванными почвами были отнесены к ельникам. Пра-
вомерность отнесения площадей к соснякам и ель-
никам по указанным выше условиям произрастания 
и типам леса соответствует представлениям о смене 
пород. 

Тип леса имеет важнейшее значение при 
оценке продуктивности лесных экосистем. Резуль-
таты многолетних исследований позволяют уве-
ренно говорить о том, что различия запасов фито-
массы по типам леса (почвенно-грунтовым усло-
виям) соизмеримы с различиями по 
лесорастительным (природным) зонам [1-18, 20, 
21]. Полученные нами данные показывают, что раз-
личия фитомассы по типам леса достигают шести-
кратной величины – от 59.9 т/га (Pinetum 
sphagnosum) до 334.2 т/га (Piceetum oxalidosum), 
табл. 1.  

Из данных, представленных в таблице 1 видно, 
что размах варьирования общей фитомассы в сос-
няках значительно больше, чем в ельниках – от 59,9 
до 301,4 т/га в сосняках, и от 174,2 до 334,2 т/га в 
ельниках. Фитомасса ветвей, сухих сучьев и хвои в 
ельниках составляет 35-49 т/га, а в сосняках значи-
тельно меньше – 9-29 т/га. 

Таблица 1 

Средняя фитомасса в сосняках и ельниках по фракциям, т/га 

Тип леса 

Фитомасса 
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Pinetum cladinosum 
100.3 

66.5% 

22.8 

15.1% 

21.1 

14.0% 

6.6 

4.4% 

150.8 

100% 
9.6 

Pinetum vaccinosum  
154.5 

73.5% 

20.7 

9.8% 

26.2 

12.5% 

8.8 

4.2% 

210.2 

100% 
24.1 

Pinetum myrtillosum 
224.9 

74.6% 

29.3 

9.7% 

37.9 

12.6% 

9.3 

3.1% 

301.4 

100% 
60.8 

Pine  

on wet sites 

39.7 

66.3% 

8.9 

14.9% 

6.0 

9.9% 

5.3 

8.9% 

59.9 

100% 
50.2 

Piceetum oxalidosum  
206.3 

61.7% 

49.1 

14.7% 

74.4 

22.3% 

4.4 

1.3% 

334.2 

100% 
31.8 

Piceetum myrtil-

losum 

139.7 

59.2% 

46.8 

19.8% 

44.8 

19.0% 

4.7 

2.0% 

236.0 

100% 
51.5 

Spruce  

on wet sites 

98.6 

56.6% 

35.3 

20.3% 

36.1 

20.7% 

4.2 

2.4% 

174.2 

100% 
70.8 
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В лесном фонде Ленинградской области пре-

обладающими типами леса являются сосняки и ель-

ники черничные, на их долю приходится около 42 

%. Распределение сосновых и еловых лесов по пло-

щади и типам леса в представлено в таблице 2. 

 

Таблица 2 

Распределение сосновых и еловых лесов по площади и типам леса, тыс. га 

Тип леса Сосняки Ельники Другие породы 
Всего 

% тыс. га 

Cladinosum 27.3 2.7 2.8 0.76 32.8 

Vaccinosum 252.1 21.8 23.0 6.82 296.9 

Oxalidosum 65.1 226.5 3.3 20.57 894.9 

Myrtillosum 483.7 739.6 586.1 41.59 1809.4 

Polytricosum 128.3 113.8 81.2 7.43 323.3 

Sphagnosum 451.7 19.8 72.1 12.49 543.6 

Philipendulosum 1.7 54.0 394.1 10.34 449.8 

Итого 1409.9 1178.2 1763.6 100 4351.7 

 

Особенно важно типологическую структуру 

лесных фитоценозов учитывать при определении 

запасов накопленного органического вещества на 

больших площадях. Условия места произрастания 

оказывают влияние не только на общие запасы, но 

и на структуру фитомассы. Так, в сосняках в зави-

симости от типа леса, доля стволовой древесины 

колеблется от 66 до 75 %, а доля корней и ветвей 

различается почти в 2 раза. По сравнению с сосня-

ками, в ельниках различия по фитомассе отдельных 

фракций более сглажены.  

В целом структура фитомассы сосновых фито-

ценозов существенно отличается от структуры ель-

ников. Например, в ельниках доля стволовой массы 

во всех типах леса меньше, чем в сосняках, и наобо-

рот – доля хвои и ветвей в ельниках больше, чем в 

сосняках. Крона ели, как наиболее теневыносливой 

породы, всегда протяженнее, по сравнению с кро-

ной сосны. От типа леса также зависит и фитомасса 

растительности подчиненных (нижних) ярусов. В 

сосняках на долю подроста и подлеска приходится 

от 3.1 до 8.9% общей фитомассы, а в ельниках – от 

1.3 до 2.4%. Это связано с тем, что под полог сосня-

ков попадает больше света, чем под полог ельника. 

Под пологом еловых древостоев преобладают тене-

выносливые виды, а под пологом сосняков видовое 

разнообразие растительности нижних ярусов зна-

чительно богаче. 

Запасы фитомассы, депонированные в подро-

сте и в подлеске, могут достигать в отдельных слу-

чаях 9,3 т/га (Pinetum myrtillosum). В травяно-ку-

старничковом и мохово-лишайниковом ярусах со-

держится до 8 т/га фитомассы. Существенные 

запасы органического вещества накапливаются и в 

лесной подстилке. Как под пологом сосняков, так и 

под пологом ельников в среднем на 1 га накаплива-

ется 49 т/га лесной подстилки, что составляет около 

18 % от запасов всего фитоценоза, табл. 3.  

 

Таблица 3 

Запасы подстилки по типам леса в сосняках и ельниках Ленинградской области (значения округлены до 

целых) 

Тип леса 

Сосняки  Ельники  Всего  
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Cladinosum 33 9.6 316    33 316 

Vaccinosum 297 24.1 7155    297 7155 

Oxalidosum -   895 31.8 28458 895 28458 

Myrtillosum 715 60.8 43454 1096 51.5  56428 1810 99882 

Wet 715 50.2 35888 602 70.8 42607 1317 78495 

Итого 1759  86813 2592  127494 4352 214307 

% 34.1 - - 65.9 - - 100 - 

Среднее, т/га - 49.3 - - 49.2 - - - 

 

В условиях Ленинградской области потенци-

альная продуктивность еловых фитоценозов по 

сравнению с сосновыми, значительно выше. Сред-

невзвешенная величина накопленной фитомассы во 

всех компонентах ельника, составляет 255.6, а в 

сосняках – всего 185.1 т/га. Различия по общей фи-

томассе составляют 28 %. 

Для перевода органического вещества в угле-

род мы использовали соотношение 2:1. Исходя их 
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этого соотношения, запасы углерода в сосняках со-

ставят 92,6 т/га, а в ельниках – 127,8 т/га. Получен-

ные значения позволяют говорить о том, что по 

сравнению с сосняками, ельники аккумулируют 

больше органического вещества, а следовательно, и 

углерода. 
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Аннотация 

Взаимодействием замещенного бензальацетона с 4-анизидином синтезировано основание Шиффа в 

виде порошка оранжевого цвета. Исследованы спектральные свойства продукта методами ИК Фурье и Uv-

Vis спектроскопии. Показано влияние природы растворителя на характер Uv-Vis спектров. С применением 

дифференциального термического анализа проведена оценка термостабильности соединения. 

Abstract 

The reaction of substituted benzalacetone with 4-anisidine synthesized Schiff's base in the form of an orange 

powder. The spectral properties of the product were investigated by FTIR and Uv-Vis spectroscopy. The effect of 

the nature of the solvent on the character of the Uv-Vis spectra is shown. The thermal stability of the compound 

was evaluated using differential thermal analysis. 

Ключевые слова: замещенный бензальацетон, основание Шиффа, конденсация, ИК Фурье и Uv-Vis 

спектроскопия, дифференциальный термический анализ. 

Keywords: substituted benzalacetone, Schiff base, condensation, FTIR and Uv-Vis spectroscopy, differential 

thermal analysis. 

 

Основания Шиффа (азометиновые соедине-

ния), содержащие структурный элемент –С(R)=N–, 

обладают комплексом ценных прикладных свойств 

и находят широкое применение. Они используются 

в качестве фотостабилизаторов полимеров [1,2], в 

медицине и фармацевтике [3,4], в синтезе металло-

комплексных соединений [5-7]. Активно изучаются 

физико-химические свойства оснований Шиффа и 

их производных [8-10].  

Цель представленной работы состоит в иссле-

довании физико-химических свойств основания 

Шиффа (II), полученного при взаимодействии ди-

метиламино-замещенного бензальацетона (I) с 4-

анизидином по следующей схеме.

 

(CH3)2N

CH CH C O

CH3

H2N

OCH3+

(CH3)2N

CH CH C

CH3

N

OCH3

I

II
 

 

Конденсацию исходных компонентов прово-

дили в среде кипящего этилового спирта. Продукт 

выделяли разбавлением спиртового раствора водой 

с последующей фильтрацией и промывкой осадка. 

Индивидуальность вещества доказана методом 

тонкослойной хроматографии (Rf 0,81). Соедине-

ние (II) представляет собой порошок оранжевого 

цвета, растворим в органических растворителях. 

Средний выход составил 82 %. 
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На рис. 1 представлены результаты дифферен-

циального термического анализа (ДТА), выполнен-

ного на установке Thermoscan-2. Анализ проведен 

в температурном интервале от 25 до 900 С, ско-

рость нагрева пробы составила 20 С/мин. Обра-

ботка термограммы выполнена с использованием 

оригинального программного обеспечения Ther-

moscan и электронных таблиц MicrosoftExcel. 

Первый пик на термограмме выражен достаточно 

четко, имеет экстремум при 87 С и характеризует 

процесс плавления пробы в данных условиях. При 

дальнейшем нагреве четко выраженных пиков не 

наблюдается, что может свидетельствовать о посте-

пенной деградации пробы до элементарного угле-

рода, который начинает выгорать при температуре 

выше 600 С. Похожая картина наблюдалась ранее 

для оснований Шиффа, производных сульфанило-

вой кислоты [11]. 

 
Рис. 1 – Результаты ДТА соединения (II) 

 

ИК спектр соединения (II) записан в таблетках 

с бромидом калия на ИК Фурье спектрометре ФСМ 

1201 в диапазоне волновых чисел 400 – 4000 см –1. 

Положение основных характеристических полос и 

их отнесение представлено в таблице 1. По резуль-

татам анализа спектра сделан вывод, что этилено-

вый фрагмент в соединении находится в транс-

форме. 

Таблица 1 

Данные ИК спектра 

Колебание Частота, см-1 

st C–H бензольного кольца 3070 

st –CH=CH– 3030 

st C–H в группе O–CH3 2835 

st C–H в диметиламино-группе 2814 

st С=N 1636 

ароматические С–С, С=С 1602, 1504 

 as CH3 1440 

 sy CH3 1367 

ip  –CH=CH– (транс) 1300 

st as C–O–C 1242 

ip  C–H, 1,4-замещение 1180, 1124, 1068 

st sym C–O–C 1036 

oop  –CH=CH– (транс) 974 

oop  C–H, 1,4-замещение 810, 842 
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Uv-Vis спектры получены с использованием в 

качестве растворителей хлороформа, диметилфор-

мамида (ДМФА), этанола, тетрахлорида углерода и 

концентрированной серной кислоты на спектрофо-

тометре EcoView УФ-3200 в диапазоне длин волн 

от 300 до 500 нм, толщина светопоглощающего 

слоя 10 мм. Внешний вид спектральных кривых 

представлен на рисунке 2, положение максимумов 

поглощения приведено в таблице 2. Из рисунка 2 

видно, что природа растворителя оказывает суще-

ственное влияние на характер спектральных кри-

вых. При переходе от сильнополярных растворите-

лей к менее полярным становится более выражен-

ным длинноволновый максимум, отвечающий 

n→* переходу с участием азометиновой группы. 

Вывод о таком отнесении сделан на основании ана-

лиза спектра в концентрированной серной кислоте. 

В результате блокировки неподеленной электрон-

ной пары атома азота данный переход становится 

невозможен [12] и рассматриваемая полоса исче-

зает. Коротковолновый максимум следует отнести 

к →* переходу в рамках единого хромофора. По-

ложение данного максимума также зависит от при-

роды растворителя – чем ниже полярность раство-

рителя, тем сильнее его гипсохромное смещение.

 

 
Рис. 2 – Uv-Vis спектры 

Таблица 2 

Данные ЭСП 

№ спектра на 

рис. 2 

Растворитель 1, нм 2, нм 

1 CHCl3 345 371 

2 ДМФА 349 373 (плечо) 

3 Этанол 350 380 (плечо) 

4 CCl4 331 365 

5 H2SO4 346 - 

 

Таким образом, по результатам исследования 

можно сделать следующие выводы. 

1. Взаимодействием замещенного бензаль-

ацетона с 4-анизидином синтезировано основание 

Шиффа в виде оранжевого порошка, изучены неко-

торые его физико-химические свойства. 

2. На основании данных ДТА определена точка 

плавления вещества и условия его термической де-

градации. 

3. С помощью ИК спектроскопии установлено, 

что этиленовый фрагмент молекулы находится в 

транс-форме. 

4. На примере Uv-Vis спектров показано влия-

ние природы растворителя на положение полос по-

глощения и их характер. Чем ниже полярность рас-

творителя, тем отчетливей проявление n→* пере-

хода и тем сильнее гипсохромный сдвиг →* 

перехода. 
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Abstract 

In this work, a practically important parameters of strength and chemical resistance of polyepoxide based on 

resin-analogue ED-20 with PEPA hardener, filled with microdispersed powders of Si, Zr, Cr, Nb, Ti, Mo carbides, 

have been studied.  

The microstructure of the composites is characterized by a relatively uniform dense distribution of filler ag-

glomerates, which can be seen in the example of compositions with 50 wt% TiC and ZrC. The absence of a sig-

nificant effect of carbides on the temperature ranges of oxidative degradation of composites was established. 

Swelling method established that filling can radically increase the resistance of composites to acetone organic 

solvents. At the same time, resistance in an acidic environment is noticeably reduced (for example, nitric acid). 

It was found that the introduction of 50 wt% carbide fillers gives a significant increase in the strength and 

modulus of elasticity during compression of the composites. There is also a decrease in shrinkage and an increase 

in adhesion to steel (with normal tearing). 

Keywords: Polyepoxide, compressive strength, bending strength, modulus of elasticity, microhardness, ad-

hesion, SEM, swelling. 
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Introduction 

Epoxy- and ether-acrylate oligomers remain the 

most popular in the engineering plastics market [1]. As 

popular fillers for investigation, can use the carbon [2-

3] and silica nanodispersions [4], gypsum / cement [5], 

vegetable fillers [8-9], chromites [10], metal carbides 

and nitrides [5-6, 11-19]. 

Silicon and metal carbides are a widely used prac-

tical group of chemical compounds for materials sci-

ence and applied chemistry. Structural features make it 

possible, on their basis, to obtain wear- and heat-re-

sistant coatings, solid materials and products for high-

load applications. 

The aim of the work is to obtain compositions 

"epoxy resin - carbide", which could expand the applied 

value of epoxy composites, - primarily by increasing 

their strength and durability by simple filling. This task 

is not so simple: according to many basic characteris-

tics of strength/resistance, a pure epoxy polymer is bet-

ter than a filled one. This includes, for example, such 

important application properties as compressive 

strength, flexural strength, adhesion, thermal oxidation 

resistance. Resistance to aggressive solvents, oxidants, 

and acids is seen as important properties of such com-

posites. At the same time, the initial compositions for 

the production of polymers should be well moldable 

and curable by standard techniques.  

Silicon and metal carbides are a widely used prac-

tical group of chemical compounds, the basis of a num-

ber of segments of materials science and applied chem-

istry. Structural features make it possible, on their ba-

sis, to obtain wear and heat-resistant coatings, solid 

materials and products for high-load applications.  

Zirconium carbide ZrC — is an interstitial-phase 

with a wide homogeneity region with (38–50 at.% Car-

bon , ZrC0.62 - ZrC) [19]. He is refractory (melt. 3532 

°C), hard (to Mohs 8.5) and high-density (6.73 g / cm3) 

powder, is considered a "cermet" material. Can be used 

as a refractory coating in nuclear reactors. Zirconium 

carbide is actively used as a coating for uranium diox-

ide and thorium dioxide in nuclear fuel.  

Chromium (II) carbide Cr3C2, is an ordered phase 

with a very narrow homogeneity region with a carbon 

content of 13.3 wt%. There are other chromium car-

bides: gray Cr23C6 & Cr3C2, “silver” Cr7C3 — and (ex-

cept for Cr3C2) they are insoluble even in aqua regia. 

Their reactivity increases at 800-1000 °C. When they 

can interact with metals (zinc, Cr3C2), into each other 

(at 800 °C, Cr7C3 carbide turns into Cr23C6). 

Molybdenum carbide is an inorganic compound of 

molybdenum metal and carbon with the formula MoC, 

black crystals, insoluble in water. 

Silicon carbide (carborundum) SiC is the most 

used and well-known carbide compound (of course, af-

ter welding calcium carbide). Silicon carbide is a rare 

substance on Earth, but it is widespread in space - in 

particular, outside the solar system (masses of SiC 

grains are formed near carbon-rich giant stars). But on 

Earth, he occurs naturally in the form of an extremely 

rare mineral, moissanite (see Figure 1). The actual sili-

con carbide powder was obtained in 1893 [19]. It is 

used as an abrasive, semiconductor, in microelectronics 

(including as a detector and in power-plants of electro-

cars), as a substitute for diamond in jewelry, in the pro-

duction of the first LEDs (experiments by D. Round in 

1907 and O. Losev in 1923). Titanium carbide TiC is a 

compound of light gray color with a metallic luster, is 

inert - but above 2500 °C it begins to react with nitro-

gen, and decarburizes when interacting with hydrogen 

[19]. Refractory, highly dense (melt p 3150 оС, 4930 g 

/ cm3), very hard (according to Mohs 8.5). 

 

 
    

 

 

 

  
ZrC Cr3C2 SiC (carborundum, moissanite) TiC 

Fig. 1. Visual data on powders or crystals of carbides (pictures from [19]). 

 

The structure and properties of carbides are con-

ducive to the search for such optimal compositions - 

and this search is constantly being conducted in the sci-

entific world [1, 11-18]. Epoxy compositions with car-

bides studies regularly, and over the past decades, the 

activity of such studies has not decreased [5-6, 11-16]. 

In this field are working an eminent researchers: Mos-

tovoy & Nurtasina [10], Yan & Zhang [11], Shen & Yu 

[12], Zhou & Xiong [13], Nhuapeng & Tunkasiri [14], 

Park & Yoon [15], Luo [16]; Poornima, Thomas & 

Huczko [18]. 

Article [11] shows that the addition of Ti3C2/gra-

phene compositions reduces the wear of epoxy coatings 

by almost half (by 82%), while maintaining good anti-

corrosion and a sharp increase in tribological proper-

ties. 

A significant improvement in thermal-conductiv-

ity was found after the introduction of only 3 wt% SiC 

nanofibers (“… a 106% enhancement as compared to 

neat epoxy”) [12]. Interesting graphic material is also 

presented here, which we considered necessary to re-

produce for completeness of the perception of the topic. 

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Moissanite-USGS-20-1001d-14x-.jpg?uselang=ru
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Thus, the SEM and TEM presented here perfectly vis-

ualize both microparticles and nanofibers of carbides 

(for example, SiC). Looking ahead, we can say that 

these figures are in relatively good agreement with our 

SEM photos of the corresponding systems (see below). 

According to Russian patent [17], the introduction 

of boron carbide into the epoxy resin makes it possible 

to obtain a heat-resistant polymer composition. How-

ever, it loses its strength (in compression and tension) 

after 15-50 days of heat aging at 200-250 ° C. 

In [10], dispersed chromite (a mineral with 40-

45% CrO and 20-25% CaCO3) was used as an effective 

filler - that improves the physicochemical and mechan-

ical properties and thermal stability. 

As is known [1-17], the introduction of micro- and 

nanofillers into epoxy-resin does not always give a dra-

matic increase in the basic strength characteristics (in 

compression, bending), as well as resistance (in water, 

acids, solvents). The selection of the type and percent-

age of filler content sometimes allows to optimizate a 

composition with increased performance. Carbides 

could act as such optimal fillers - however, this must be 

verified experimentally. This work is devoted to this. 

Experimental part 

1. Methods and reagents 

Used Czech epoxy resin "Epoxy520" (refined an-

alogue of the Soviet ED-20), cured with polyamine 

PEPA in a ratio of 5: 1. The filler was added immedi-

ately after stirring these components, after which the 

composition was homogenized and immediately 

formed into samples (Fig. 3). 

 
Fig. 2. A typical scheme for producing epoxy-carbide composites (the graphical elements from Mostovoy.[20] 

are used) 

 

Optical microscopy was performed on the optical 

microscope Dresser. SEM photos were obtained using 

a JSM-35 JEOL scanning electron microscope 

For bending tests (GOST 56810-2015), plates 

with a size of 6 × 1 × 0.2 cm were made. Their bending 

fracture was carried out on the basis of L = 3 cm of a 

DI-1 bending testing machine. Based on the test results, 

the strength and elastic modulus were calculated. 

Tests for adhesion (GOST 14760-69) with normal 

tearing were carried out on cylinders 5 cm2 (Fig. 3). 

 
Fig.3. Films of epoxy-carbide adhesives in tearing-tested cylinders. 

 

For compression tests (GOST 4651-2014, ISO 

604:2002), cylindrical samples d=6.5 mm, h=12+-1 

mm were taken, compressed on a press-machine Lou-

isShopper until complete destruction. Based on the re-

sults of the tests, the strength was calculated: f = P\s (P 

is the load in kgf, s is the area equal to 0.332 cm2) and 

the modulus E: E=f\e (e is the relative elongation). 

Brinell microhardness (GOST 9012-59, ISO 

6506-1: 2005) was measured as resistance load when a 

steel hemisphere (d=3 mm) was immersed in a sample-

plate (b=1.5 mm) to 10-60 μm. 

Samples were tested in aggressive environments 

using the standard swelling method (GOST 4650-2014, 

ISO 62: 2008). Tablets 1 × 1 × 0.2 cm were placed in 

an aggressive environment. The change in their weight 

was periodically recorded, which was converted into % 

of swelling. 

  



The scientific heritage No 64 (2021) 13 

Results and discussion 

1. The morphology of the compositions, accord-

ing to microscopy data 

The microstructure of the filled composites is 

characterized by a relatively uniform dense distribution 

of filler agglomerates, which can be seen in the exam-

ple of compositions with 50 wt% TiC and ZrC (Fig. 4). 

This fact, together with the absence of pores, suggests 

that carbides can enhance the strength of the polyepox-

ide. This is possible, for example, by forming its own 

framework with the compacted polymer phase sur-

rounding them. 

  
TiC Epoxy+50% TiC 

  
ZrC Epoxy+50% ZrC 

Fig. 4. SEM photo of the initial Ti and Zr carbide powders and the native surface of the polymerized composites. 

 

SEM of SiC and a composite with it (Fig. 5) shows 

that after the introduction into the epoxy resin, SiC par-

ticles undergo a certain structural rearrangement. 

 

  
SiC х5000 Epoxy+50% SiC, х5000 
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SiC х1000 Epoxy+50% SiC, х1000 

Fig. 5. SEM images of initial SiC and epoxy composites with it 

 

It can be seen that very small SiC particles appear 

in the composite (which are absent on the SEM of dry 

carbide, Fig. 5), and they “stick together” into a frame-

work structure inside the polymer. This indicates an im-

provement in the physical and mechanical properties of 

the final composite. 

2. Strength of composites. 

From Table 1 follows that 50 wt% of any taken 

carbides significantly increases the compressive 

strength (C) (Elastic Limit) and the modulus E. Note 

that the compressive strength C is one of the most con-

servative characteristics, which is very difficult to en-

hance by simple filling. According to our previously 

published data, as a rule unmodified fillers (nanosilica, 

graphene, gypsum, cement, quartz / sand etc [3-9]) al-

low increasing C only at 5-15%.  

In the case of our carbides, an increase in C by 20-

30% is achieved without much effort, by simple filling. 

This, however, does not apply to the value of the Total 

Destruction Limit (is indicated by an index in Tables 1 

and 2), which is usually higher for unfilled polymer. 

Total Destruction Limit suggests how long an already 

deformed composite product will resist the load (which 

is also important). However, in mechanical tests, this 

characteristic does not have such a universal value as 

C, which gives the actual resistance of the product to 

the load. 

Table 1. 

Compression load СР of the Limit С of elastic resistance and limit Р of total destruction (if it is fixed), for cylin-

dric sample d=6.5 mm, h=11+-1 mm. Thermal mode - 55 ° C, then 105 +-5 ° C. Lagging values (not taken into ac-

count in averaging and statistical processing) are in italics. 

 

Sample  

 

 

CP (kgf), all values obtained in the order of 

growth of C. 

Average 

СP and 

type of di-

agrams 

Modulus E * 1000.Kgf / cm2, all 

values and average 

Eav (% to Eunfilled) 

 Unfilled 

 
 

 

340 – 340420 – 345505 - 350425 - 350510 - 360450 

Brittle-plastic fracture, with a low threshold of 

elastic resistance 

350470 

 

8,7 – 10 – 11 – 12,7 -13 

Еav = 12.2 (100%) 

ZrC

 
 

380400 – 385450 - 400430 – 400485 – 410415 - 

415420 - 440 

Elastic-brittle fracture into several parts 

410440 

 

11,9 – 12 - 14,1 – 14,1 - 14,6 – 16  

Eav = 14,2 (116,4%) 

SiC 

 

 

400 – 430 - 450 – 450460 - 490 

Brittle fracture in-two, with a diagonal crack 

(destruction along the Chernov-Luders Diago-

nal) 

450460 

 

 11,8 – 11,9 – 13,6 – 14 – 16,4 

Ecp = 14,o (115%) 

TiC 

 
 

390400 - 400420 – 400420 - 430 – 430490 

Brittle fracture, with a diagonal crack (destruc-

tion along the Chernov-Luders Diagonal) 

415445 

 

14,2 – 14,4 – 14,6 – 15,1 

Ecp = 14,8 (121%) 

CrC 

 

370425– 375460– 375460 - 390400– 400430  

Elastic-brittle fracture into several parts 

380440 

 

10,6 - 11,6 – 16,9 – 18,8 – 19 

Ecp = 16,6 (136%) 

Мо2С

 

370 – 370 - 400430 – 400410  

Elastic-brittle fracture into several parts 
385420 

10,9 – 13,2 – 14 – 14,2 

Ecp = 13,8 (113%) 
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Table 2 

Compression load СР of the Limit С of Elastic Resistance (averaged over 3-5 tests of identical specimens, at 

Sav.square = 0.97 and  = +-2%) and Limit Р of Complete Destruction (if it is fixed), and average Modulus E of 

elasticity ( = +-6%) with a load on a post with a diameter of 6.5 and a height of 11+-1 mm. In brackets - values 

for similar composites without exposure to water. Thermal mode - 55 °C, then 105 +-5 °C, after which the sam-

ples were kept in distilled water (1 month with daily heating to 55 °C). 

Sample and its appear-

ance after destruction 
Average CP and type of diagrams Modulus E * 1000, Kgf / cm2 

Unfilled 305420 (350470) 8.2 (12,2) 

ZrC 350395 (410440) 11.3 (14,2) 

SiC 370380 (450460) 12.5 (14,0) 

TiС2 355410 (415445) 12.5 (14,8) 

CrC 350360 (380440) 12.0 (16,6) 

Мо2С 330340 (385420) 12.6 (13,8) 

 

Table 2 clearly shows the reinforcing effect of car-

bides on resistance of polyepoxides strength to aging 

in water. The unfilled polymer loses its strength by 

15% (from 350 to 305 kgf, Table 2), and the Modulus 

decreases by 1.5 times. This is a noticeable loss, 

which in some cases will prevent the use of epoxy plas-

tics in applied areas (for example, for waterproof sup-

ports of dams and embankments, waterproof self-level-

ing floors, etc.). 

For filled composites, decrease of compressive 

strength after water-treatment go in the same way – by 

15-17% or  10% (for CrC) (Tab.3). The drop in the 

elastic modulus is much less pronounced than for the 

unfilled polymer (Table 3). As a rule, filled composites 

conserves a high strength C of Elastic Limit (350 kgf, 

Tab.3) and Mdulus E (120.5, Tab.3), comparative 

with C & E of initial (non-hydrated) unfilled epoxy pol-

ymer. But Limit of Complete Destruction is weaken af-

ter filling (Tab.3, see index Р).  

 

Table 3. 

Strength parameters of composites (* - estimated). 

 Н ZrC SiC TiC CrC Mo2C 

Flexural strength i, kg \ mm2 8 5,5 7,5 8,5 6 5* 

Flex.Modulus I * 1000 kg \ cm 2 18,5 14* 26 23 27,4 24 

Weight, mg at h = 11mm, d = 6.5mm 385 635 530 575 630 645 

Shrinkage, mm 0,9 0,6 0,5 0,4 0,4 0,5 

Abrasion, mm 60 90 90 80 95 85 

Fire resistance, sec 1 2,5 3 3,5 3 3 

Adhesion max.value, kgf 80100 105110 150220 - 80 210250 

 

Flexural strength is a very sensitive characteristic 

to filling, which most often drops by 2 ± 0.5 times after 

filling [4-8]. In the case of carbides, the flexural 

strength is almost preserved or even increases (for TiC, 

table 3). The elastic moduli in bending increase signif-

icantly - by about 1.5 times. 

Fire resistance naturally increases with filling, 

since the fire resistance of epoxy plastic is much `lower 

than that of incombustible carbide fillers (Table 3). 

Adhesion to steel increases very noticeably after 

filling (except for chromium carbide) - in some cases 

by 2-2.5 times (for zirconium and molybdenum car-

bides). This important practical result is apparently due 

to the strengthening of the structure of the adhesive 

film. And possibly a mechanical factors takes place - 

for example, the incorporation of filler particles into ir-

regularities in the steel surface. 

The microhardness after filling increases mark-

edly (Table 4), the result is expected (carbides are 

highly solid substances), and very important from an 

applied point of view. It can be seen that ordinary un-

filled polyepoxide produces moderate values of micro-

hardness load (M) at small punch depressions (10-20 

microns), and already at 50-60 microns the sample is 

brittle. Filling with any of the carbides taken increases 

M immediately by 2-2.5 times at small immersions and 

by 1.3-1.8 times at 30-50 microns immersion. Of all 

fillers, only composite with 50 wt% CrC is more brittle 

than unfilled polymer; the rest of carbide fillers impart 

a superior resistance to composites cracking (espe-

cially SiC). 
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Table 4. 

Microhardness (in Newtons, N) at different immersion depths. The "t" index denotes cases of cracking of indi-

vidual samples during the test. 

 Immersion of a hemisphere, μm 

 10 20 30 40 50 60 

Non-filled epoxypolymer 50 120 250 350 400т 500т 

SiC 90 250 400 500 600 650 

TiC 120 300 420 500 600 750т 

ZrC 120 250 350 420 490 560т 

CrC 130 250 330 390т 450т 500т 

 

3. Resistance to aggressive influences. 

Epoxy plastics (based on ED20 and analogs) are 

very resistant to aggressive liquid and gaseous media. 

However, there are a number of solvents and media that 

are very corrosive to polyepoxides, and enhancing re-

sistance to them remains an important practical task. 

These include acetone and its solutions (including ethyl 

acetate - nail polish remover), nitric acid (the more ag-

gressive, the stronger), chlorocarbons, peroxides [13-

15]. 

Figure 6 shows that carbide-filled composites are 

less stable in nitric acid than conventional polymer. An 

exception is NbC, which does not change the nature of 

the swelling of the composite.  

-5,0

5,0

15,0

25,0

35,0

45,0

55,0

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

time, days

S
, 

%

Н2

CrC

SiC

ZrC

NbC

 
Fig. 6. Swelling curves of composites in 20% HNO3. H2 - unfilled polymer, the rest - with 50 wt% of the 

corresponding carbides. 
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Fig. 7. Swelling curves of composites in acetone. H2 - unfilled polymer, the rest - with 50 wt% of the corre-

sponding carbides. 
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Carbides can significantly enhance the resistance 

in acetone: the swelling activity is reduced by 3-4 times 

(Fig. 7). The effect of various carbides is  the same. 

Sometimes there is some correlation with behavior in 

HNO3. Thus, samples with NbC (it is the most stable in 

HNO3) and ZrC (the least stable in HNO3) are charac-

terized by the smallest swelling. This suggests that the 

resistance in these media depends not only on the struc-

ture of the polymer phase in the filled composites, but 

also on the resistance to acetone and HNO3 of the fill-

ers themselves.  

4. Thermooxidative destruction 

Table 5 shows the manifold increase in fire re-

sistance of polyepoxide after filling with carbides.Ta-

ble 5 shows a clear multiple increase in the fire re-

sistance of polyepoxide after filling with carbides. com-

posites have the ability to delay combustion up to 6-7 

seconds after the fire is brought up. 

 

Table 5. 

Start time and character of burning, at open flame exposure. S/In - Self-ignites, S/D - self-extinguishing after in-

flammation. 

 Unfilled SiC ZrC TiC CrC Mo2C NbC 

Time, sec 1-2 4-5 4-5 5-6 5-6 4-5 4-5 

Character of burning S/In S/D S/D S/D S/D S/D S/D 

Time after which the composite self-ignites, sec 1-2 5-6 5-6 6-7 6-7 5-6 6-7 

 

From Fig. 8 it can be seen that the thermal oxida-

tive destruction after filling changes its character only 

in the segment of high-temperature burnout (“burnout 

of the coke residue” [10]). 

 

 
H-polymer (unfilled) 

 
50% TiC 
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50% ZrC 

 
50% CrC 

Fig. 9. Thermograms of oxidative destruction of the studied polyepoxides.  

Right Y-axis – Loss of masse,% ; Left Y-axis – I, relative units. 

 

The process of primary decomposition (PDR) at 

250-300 °C (in which the polyepoxide is carbonized 

and loses its strength/resistance) in all cases retains a 

similar appearance. Filling by carbides (refractory ma-

terials) does not increase the temperature of the PDR 

maximum (see position of DTG-curves minimum, 

Fig.9). On the contrary, its peak shifts "to the left" - 

from 280-290 °C for H-polymer to 270-280 °C for 

filled ones (Fig. 9). The differences are only in quanti-

tative estimates: after 300 °C, the H-polymer immedi-

ately loses up to 35-40% of its mass, and the filled ones 

- only 10-15% (Fig.9). This allows say that the temper-

ature of 10% weight loss increases significantly after 

filling: from 290 °C for the H-polymer to 300 ° C for 

TiC and up to 320 ° C for ZrC and CrC (Fig.9). 

Also, the weight of the completely burned-out 

mass is significantly reduced: from 100% for unfilled 

H-polymer, to 35-45% for 50 wt% filled composites. 

Note that 35-45% is noticeably less than 50 wt%, i.e. 

filling allows you to keep 5-15% of the polymer mass 

in the unburnt residue. In an applied aspect, this shows 

the important fire protection value of filling for indus-

trial, restorative and domestic epoxy composites. 

Conclusions. 

1.The introduction of 50 wt% of all investigated 

carbides (Si, Ti, Zr, Cr, Mo & Nb) makes it possible to 

obtain viscous masses, which, after curing, transform 

into well-formed composites of moderate viscosity. 

2.The morphology of the compositions reflects the 

aggregate distribution of microparticles, which are rel-

atively well incorporated into the supramolecular struc-

ture of the epoxy resin. In this case, the composition 

contains both nanomicro- and mesofragments of the 

filler. 

3. Filling increases the most of the investigated 

strength characteristics - compressive strength, modu-

lus of elasticity in compression and bending, abrasion 

resistance, adhesion to steel. 

An important consequence of filling is a noticea-

ble increase in strength C (yield point) and modulus in 

compression in all cases. Compressive strength C in-

creases by 15-30% (especially for SiC and TiC2), - and 

this tendency persists after holding the samples in water 

(when C decreases slightly). The elastic modulus also 

grows in the same way (by 15-30%, for the case with 

CrC - by 36%), which is especially noticeable after ex-

posure in water (an increase of 40-55%). 

4. After filling, the resistance of polyepoxide to 

aggressive liquids can increase (for example acetone) 

or decreases (in 20% HNO3). Also, after filling, the fire 

resistance of composites increases by 1.3-2 times. 
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Аннотация 

В статье приводятся результаты научных исследований по разработке перспективных экологически 

чистых пестицидов на основе местного сырья. 
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The results of scientific researches on development perspective ecologically pure pedis- ids are resulted on 

the basis of local raw material. 
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В настоящее время вопросу защиты окружаю-

щей среды от различных загрязнений уделяется се-

рьёзное внимание и на исследования в этой области 

затрачиваются большие средства, что вполне по-

нятно, так как состояние окружающей среды опре-

деляет будущее человечества, в том числе здоровье 

и продолжительность жизни, а также активную де-

ятельность человека. 

Одним из источников возможного загрязнения 

окружающей среды являются химические препа-

раты, используемые для борьбы с различными 

вредными организмами в медицине, ветеринарии, 

сельском хозяйстве и промышленности, объединя-

емые общим названием пестициды [1] 

В связи с тем, что пестициды являются биоло-

гически активными веществами, к поведению их в 

окружающей среде предъявляются определенные 

требования, обеспечивающие наибольшую эффек-

тивность их использования и наименьшую вред-

ность для человека, полезность животным и расте-

ниям. В связи с этим современные пестициды, 

прежде чем они будут допущены до практического 

применения, проходят очень тщательное исследо-

вание их поведения в окружающей среде и разраба-

тываются рекомендации по их безопасному исполь-

зованию. 

Применение пестицидов в сельском хозяйстве 

даёт большой экономический (экологический) эф-

фект и позволяет резко сократить затраты обще-

ственного труда на единицу вырабатываемой про-

дукции. В настоящее время считается, что без при-

менения пестицидов невозможно получение 

высоких и устойчивых урожаев практически всех 

сельскохозяйственных культур. Поскольку боль-

шинство продуктов растительного и животного 

происхождения используется человеком в качестве 

пищевых продуктов, присутствие в них пестицидов 

и их метаболитов должно быть строго регламенти-

ровано [2]. 

В современном хозяйстве пестициды находят 

достаточно широкое применение в следующих ос-

новных областях: 

1) защита растений от различных вредителей, 

в том числе от членистоногих и грызунов; 

2) борьба с переносчиками инфекционных за-

болеваний человека и животных, а также с вред-

ными членистоногими в бытовых условиях, в том 

числе с комарами, москитами, блохами, вшами, му-

хами, клещами и др.; 

3) защита домашних животных от эктопара-

зитов, таких как подкожный овод, блохи, мухи, 

вши, слепи и другие; 

4) зашита запасов зерна, продуктов расти-

тельного и животного происхождения, неметалли-

ческих материалов от повреждения членистоно-

гими и микроорганизмами; 

5) зашита растений от болезней грибкового, 

бактериального и вирусного происхождения как 

путем обеззараживания посевного материала, так и 

лечением больных вегетирующих растений; 

6) борьба с сорной и нежелательной расти-

тельностью; 

7) защита морских судов от обрастания раз-

личными видами организмов, нарушающих нор-
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мальную плавучесть судов и уменьшающих ско-

рость хода, что приводит к резкому увеличению 

расхода топлива; 

8) борьба с зарастанием каналов и других 

водных систем; 

9) регулирование роста растений. 

В настоящее время регулирование роста расте-

ний используется в самых различных случаях и на 

большом числе сельскохозяйственных культур, в 

том числе для дефолиаций и десикации растений с 

целью механизации трудоемких работ по уборке 

урожая таких культур, как хлопчатник, картофель, 

бобовые и другие, а также для высушивания расте-

ний с корнем. 

Регуляторы роста растений используются 

также для задержки роста молодых побегов. с це-

лью регулирования плодоношения ряда многолет-

них культур, для борьбы с полеганием злаков, для 

повышения урожая и получения (тссемяных пло-

дов, ускорения растений при пересадках деревьев и 

вегетативном размножении черенками, для нару-

шения состояния покоя и предотвращения прорас-

тания клубнеплодов при длительном хранении, для 

улучшения цветения цветов и во многих других 

случаях. 

Применение регуляторов роста растений дает 

прибавку урожая а зависимости от культуры к 

направления их использования от 10 до 80%. Осо-

бенно эффективно их использование на хлопчат-

нике зерновых, некоторых озоневих и плодовых 

культурах. 

На кафедре химии Фер ПИ проводятся научно-

исследовательские работы по созданию технологии 

синтеза новых экологически чистых пестицидов и 

лекарственных препаратов на основе местного сы-

рья для нужд сельского хозяйства, ветеринарии и 

медицины. 

В этом направлении исследования наиболее 

перспективным является синтез новых экологиче-

ски чистых биологически активных препаратов на 

основе гетероциклических и ароматических соеди-

нений. 

В этом плане бензимидазолов и его производ-

ных представляют большой интерес как в теорети-

ческом, так с точки зрения их практического при-

менения. Области использования этих вещесть 

весьма разнообразны. Известны исследования бен-

зимидазолов для синтеза красителей, эмульгаторов, 

антиоксидантов, лекарственных препаратов, моно-

меров для получения термостойких полимеров, об-

ладающих рядом уникальных физико-химических 

и механических характеристик и т.д. [3] 

Вследствие структурой близости бензимидазо-

лов к пуринам, витаминам и аминокислотам, они 

обладают широким спектром биологической актив-

ности.. Также известны исследования, посвящен-

ные синтезу антидепрессантов, спазмолитических 

противоопухолевых препаратов, гипотензивных, 

противовирусных средств. 

Найдены высокоэффективные фунгициды – уз 

ген, олгин, деразаль и др. среди бензимидазолкар-

бамитов. Среди этих классов используются высоко-

эффективные антигель-минтики. В связи с вышеиз-

ложенным представляет большой интерес продол-

жить поиск новых биологически активных 

соединений среди производных бензимидазолов 

для нужд медицины, ветеринарии и сельского хо-

зяйства. 

В результате проведенных НИР синтезиро-

ваны бензимидазалон–2, хлорбензимидазол, 1,5 – 

диметилбензимидазалон–2,2–аминобезимидазол. 

Осуществлены конденсации ангидридами 

двухосновных кислот и диметиламино–бензимида-

золом по реакции Фриделя–Крафтса, в результате 

чего получен бевзимидозало – нилалкилкарбоно-

вые кислоты по следующей реакция:[4]. 

 
По результатам испытаний из синтезирован-

ных веществ 1,3–диметилбензимидазалон–2 пока-

зал высокую биологическую активность.[5]. Разра-

ботана технология получения этого препарата, ко-

торый может быть рекомендован в качестве сно-

творного и успокаивающего препарата в медицине 

и ветеринарии. 

Кроме этого разработаны технологии синтеза 

регуляторов роста растений на основе ароматиче-

ских соединений нафталинового рада. 

Синтез препаратов осуществляли на основе 

конденсации нафталина, метилнафталинов и диме-

тилнафталинов с янтарными ангидридами или γ–

бутирлактаном с помощью реакции Фриделя-

Крафтса:
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где R, R'=H или – СН3 

Структура синтезированных соединений уста-

новлена химическими и физико- химическими ме-

тодами исследований.[7]. 

По результатам испытаний нафтоллиолоновых 

и нафтолмасленных кислот выявлены стимуляторы 

роста растений и фунгициды применительно к 

хлопчатнику. 

Выявлены новые направления исследований 

по разработке экологически чистых биологически 

активных растворимых полимерных пестицидов на 

основе местного сырья. 
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Аннотация 

В естественных условиях селен (С) поступает в организм человека в виде селеносодержащих амино-

кислот - селенометионина и селеноцистеина растительного происхождения, Искусственное снабжение се-

леном при его алиментарном дефиците в организме может осуществляться в виде препаратов, содержащих 

селен органического и неорганического происхождения. Оптимуму обеспеченности организма селеном 

отвечает его концентрация в плазме крови, соответствующая 115-120 мкг/л. Селен легко всасывается в 

желудочно-кишечном тракте. (Sunde R.A., 1990. Waschulewski I.H., Sunde R.A., 1988). Дефицит селена мо-

жет приводить к повышению риска различной, связанной с окислительным стрессом, патологии (Горели-

кова Г.А. и др., 1997, 1988). Степень всасываемости селена составляет от 60% до 80%. 

Микроэлемент селен может оказывать существенное влияние на течение ишемической болезни 

сердца (ИБС), так как точкой приложения действия селена считается его активное влияние на функциони-

рование про- и антиоксидантных систем (Якобсон Г.С. и др., 1999). Малоизученным остаётся вопрос об 

особенностях обмена микроэлементов и их влиянии в том числе, и селена, при ишемическом повреждении 

миокарда (Якобсон Г.С., 2001). Принимая во внимание факт усиления продукции активированных кисло-

родных метаболитов и активации перекисного окисления липидов (ПОЛ), что является основным меха-

низмом повреждения миокарда, а также то обстоятельство, что селен является важной частью антиокси-

дантной системы, представляется существенной оценка его влияния на антиоксидантную защиту (АОЗ) в 

крови больных ИБС, в том числе у больных, перенесших инфаркт миокарда и страдающих сердечной не-

достаточностью. Селен входит в состав антиоксидантных ферментов, в 1-ю очередь глутатион-перокси-

дазы (ГПО), которая является первой линией защиты клеток от накопления токсичных гидропероксидов, 

свободных радикалов и представляет собой гомотетрамерный селенопротеид, для синтеза которого необ-

ходим селен (Глюшинский И.В., 1999). Селен способствует выработке эндогенных антиоксидантов белко-

вой и липидной природы. Таким образом, уменьшая повреждение клеток и способствуя выработке эндо-

генных антиоксидантов, селен выступает мощным кардиопротектором в ходе экспериментального ин-

фаркта миокарда. Селен является своеобразным «ингибитором» активности лейкотриенов, уменьшая 

выраженность воспалительной реакции. Клинические работы по изучению влияния препаратов селена на 

оксидантный статус, морфофункциональные показатели и клиническую симптоматику у пожилых боль-

ных, перенесших инфаркт миокарда, в доступной литературе не представлены. В экспериментальных 

условиях показано, что дополнительное введение селена в диету значительно увеличивает активность ГПО 

в печени, лёгких, почках, поджелудочной железе, мышце сердца, эритроцитах (Chaudiere J. et al., 1986). 

Abstract 

The article is devoted to investigation of selenium impact on pharmacological, morphofunctional, oxida-

tive/antioxidative activity in patients suffered from postinfarction cardiosclerosis. 

Ключевые слова: оксидант/антиоксидантная система, селен, глутатион-пероксидаза, постинфаркт-

ный кардиосклероз. 

Keywords: oxidant/antioxidant system, selenium, glutation-peroxydasa, postinfarctional cardiosclerosis. 
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Материал и метод 

Обследованы 22 больных пожилого возраста с 

ишемической болезнью сердца (ИБС), страдаю-

щими стабильной стенокардией 2-3 функциональ-

ного класса (ФК), перенесшие инфаркт миокарда с 

развитием сердечной недостаточности (СН) 2-3 с 

ФК, которые на фоне комплексного лечения (КЛ) 

принимали селен. Средний возраст составил 66±1,6 

лет. Длительность заболевания была в среднем 13 

лет. Среди них было 13 мужчин и 9 женщин. По-

мимо комплексного лечения пациенты получали 

селен-актив (СА) по 2 таблетки 2 раза в день. В 

анамнезе этих больных инфаркт миокарда у 14 был 

1 раз, у 8 пациентов - 2 раза. Стабильная стенокар-

дия (СС) 2 ФК диагностирована у 2-х, СС 3 ФК - у 

20 больных. 2 пациента страдали СН 2 ФК, 20 боль-

ных - СН 3 ФК. Гипертоническая болезнь 3 стадии 

сочеталась с ИБС у 14 пациентов, а с сахарным диа-

бетом (СД) 2 типа - у 5 больных. Всем больным, по-

мимо селена, назначали нитраты, ингибиторы 

АПФ, бета-адреноблокаторы, антиагреганты, моче-

гонные препараты. До и после 21-дневного курса 

лечения было проведено общеклиническое обсле-

дование, ЭКГ-мониторирование, ЭХОКГ, а также 

определение параметров перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) и антиоксидантной защиты (АОЗ) в 

эритроцитах. 

Результаты 

Анализ полученных данных свидетельствует, 

что СА на фоне комплексного лечения (КЛ) оказы-

вает положительное влияние на клиническую симп-

томатику, выраженный антиангинальный и анти-

ишемический эффекты, а также способствует повы-

шению антиоксидантного статуса организма. 

Улучшение клинической симптоматики прояви-

лось улучшением общего самочувствия больных, 

уменьшением количества ангинозных болей (КАБ), 

их продолжительности (ПБ), потребности в нитро-

глицерине для купирования ангинозных болей, а 

также увеличением толерантности к физической 

нагрузке (ТФН) и 6-минутного теста ходьбой 

(6МТХ). Стойкий клинический эффект наступил на 

6,2±0,7 сутки. КАБ в течение суток достоверно со-

кратилось с 2,9±0,9 до 0,3±0,2 (Р<0,003). ПБ умень-

шилась с 89,8±1,9 мин. до 0,4±0,3 мин. (Р<0,02). По-

требность в нитроглицерине (КТН) снизилась с 

2,9±0,9 до 0,1±0,1 таблеток в сутки (Р<0,02). Про-

изошло достоверное увеличение ТФН с 94±21,4 м 

до 298±30,2 м (Р<0.001) - на 114 м и 6МХТ с 

234±36,7 м до 310±37,7 м (Р<0.005). Положитель-

ная динамика клинической симптоматики сопро-

вождалась улучшением гемодинамических пара-

метров. Это проявилось достоверным урежением 

ЧСС с 82±4,3 уд/мин до 69±4,2 уд/мин (Р<0,03), 

снижением уровня САД со 149±5,4 мм.рт.ст. до 

128±3,1 мм.рт.ст. (Р<0,02) и ДАД - с 89±4,4 

мм.рт.ст. до 83±2,9 мм.рт.ст. (Р<0,02). Изменения 

гемодинамических параметров сопровождались 

снижением энергетических затрат миокарда. Эго 

проявилось достоверным снижением ДП со 

121,4±7,3 усл/ед до 87,9±5,2 усл/ед (Р<0,001). Поло-

жительная динамика клинической симптоматики 

сопровождалась недостоверным снижением ФКСН 

с 3,0±0.2 до 2,8±0,2 (Р<0,2). При этом проводимое 

лечение не оказывало влияния на уровень холесте-

рина (ХС) и триглицеридов (ТГ) в крови. Анализ 

морфофункциональных показателей свидетель-

ствует, что СА на фоне КЛ достоверно уменьшал 

конечный диастолический и систолический раз-

меры с 57,9±1,3 мм до 57,0±1,3 мм и с 43,4±1,3 мм 

до 42,1±1,4 мм соответственно (Р<0,01), а также ко-

нечный систолический объём с 86±5,9 мл до 81±6,5 

мл. (Р<0,02). Снижение КДО с 166,4±9,1 мл до 

162,6 мл было незначимым (Р<0,2). Размеры левого 

предсердия в результате проводимой терапии не из-

менились, а динамика ударного объёма изменилась 

несущественно. В результате изменения размеров 

левого желудочка достоверно увеличивается УПЗР 

с 24,6±0,7% до 26,2±0,8%. Динамика ФВ имела 

лишь тенденцию к достоверности с 48,5±1,1% до 

50,4 ±1.3% (Р<0,07). Полученные данные свиде-

тельствуют об уменьшении размеров левого желу-

дочка и некотором улучшении сократительной 

функции миокарда. Таблица 1. 

Таблица 1. 

Влияние селен-актива на клиническую симптоматику, показатели гемодинамики, уровни ХС и ТГ. 

Показатели 
Селен-актив 

Pразности 
До После 

Возраст 66±3,6  

Дни лечения 21  

День улучшения 6б,1±0,7  

ХС, ммоль/л 5,4±0,4 5,5±0,3 1,0 

ТГ, ммоль/л 1,6±0,2 1,6±0,2 1,0 

ФКСН по NYHA 3,0±0,2 2,8±0,2 0,2 

ЧСС, уд. в мин. 82±4,3 69±4,2 0,03 

САД, мм.рт.ст. 149±5,4 128±3,1 0,02 

ДАД, мм.рт.ст. 89±4,4 83±2,6 0,02 

КАБ в сутки 2,9±0,5 0,3±0,2 0,003 

ПБ, мин 9,8±1,9 0,4±0,3 0,02 

КТН в сутки 2,9±0,9 0,1±0,1 0,02 

ТФН, метр 94±21,4 208±30,2 0,001 

6МТХ:, метр 234±36,7 290±37,7 0,005 

ДП, усл.ед. 121,4±7,3 87,9±5,2 0,001 
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В таблице: ХС- холестерин; ТГ- триглице-

риды; ФКСН- функциональный класс сердечной 

недостаточности; КАБ-количество ангинозных бо-

лей; ПБ-продолжительность болей; КТН- количе-

ство таблеток нитроглицерина; ТФН - толерант-

ность к физической нагрузке в метрах;6МТХ - 6-

минутный тест ходьбой в метрах; ДП- двойное про-

изведение. 

Диастолическая функция левого желудочка 

характеризовалась нарушением её модели по при-

знакам, приближающимся к модели замедленного 

расслабления: VE=0,5±0,1 м/с, VA=0,62±0,03 м/с, 

VE/VA=0,8±0,08. Исключение составило значение 

времени изоволюметрического расслабления 

(ВИР), которое было в пределах нормальных вели-

чин для больных пожилого возраста и составила 

81,3±5,8 м/с (при норме ВИР для лиц старше 50 лет 

- 84±12 м/с). Обращает на себя внимание отсут-

ствие положительного влияния на параметры диа-

столической функции левого желудочка (ДФЖЛ) 

после курса КЛ в сочетании с СА. Динамика всех 

показателей ДФЖЛ после проводимого лечения 

была недостоверна и нарушенная модель ДФЖЛ 

практически не изменилась после лечения. Таблица 

2. 

Таблица 2. 

Динамика параметров ЭХОКГ после курса КЛ в сочетании с селен-активом. 

Показатели Селен-актив Pразности 

До После 

КДР, мм 58±1,3 57±1,3 0,01 

КСР, мм  43,4±1,3 42,1±1,4 0,01 

ЛП, мм 40,7±0,9 40,7±0,9 1,0 

УО, мл 80,8±3,8 83,3±3,8 0,3 

ФВ, % 48,5±1,1 50,4±1,3 0,07 

УПЗР, % 24,6±0,7 26,2±0,8 0,01 

КДО, мл 166,4±9,1 162,6±9,4 0,2 

КСО, мл 86±5,9 81±6,5 0,02 

VE, м/c 0,5±0,1 0,56±0,04 0,3 

VA, м/c 0,62±0,03 0,61±0,04 1,0 

VE/VA 0,8±0,08 0,95±0,1 0,2 

ВИР, мс 81,3±5,8 72,5±3,9 0,3 

 

В таблице; КДР- конечный диастолический 

размер; КСР-конечный систолический размер; ЛП-

левое предсердие; УО- ударный объём; ФВ- фрак-

ция выброса; КДО-конечный диастолический 

объём; КСО- конечный систолический объём; VE-

объёмная скорость выброса крови из левого желу-

дочка;VA- скорость медленного наполнения; 

УПЗР-укорочение переднезаднего размера; ВИР-

время изоволюметрического расслабления; 

Анализ параметров ЭКГ-мониторирования по 

Холтеру до и после КЛ в сочетании с СА свидетель-

ствует об антиишемическом эффекте. Это прояви-

лось достоверным снижением количества эпизодов 

депрессии и элевации сегмента ST (KЭД ST и КЭЭ 

ST) c 4,4±1,2 до 0,8±0,7 (Р<0,01) и с 5,3±1,4 до 

0,01±0,001 (р<0,01) соответственно. Обращает на 

себя внимание отсутствие выраженного антиарит-

мического эффекта данной комбинации препара-

тов. Это проявилось уменьшением количества вен-

трикулярных и суправентрикулярных экстраси-

стол, но динамика данных показателей 

недостоверна. Таблица 3. 

Таблица 3. 

Динамика показателей ЭКГ-мониторирования после курса КЛ в сочетании с селен-активом. 

Показатели Селен-актив Pразности 

До После 

КЭД ST 4,4±1,2 0,8±0,7 0,01 

КЭЭ ST 5,3±1,4 0,01±0,001 0,01 

ВЭ 294±110 141±73 0,3 

СВЭ 224±118 105±72 0,3 

 

В таблице: КЭД ST - количество эпизодов де-

прессии сегмента ST; КЭЭ ST- количество эпизо-

дов элевации сегмента ST; ВЭ вентрикулярные экс-

трасистолы; СВЭ - суправентрикулярные экстраси-

столы 

Анализ показателей вариабельности сердеч-

ного ритма (временный и спектральный анализы) 

показал, что динамика этих параметров была недо-

стоверной. Таблица 4. 
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Таблица 4. 

Влияние селен-актива на фоне КЛ на показатели вариабельности сердечного ритма. 

Показатели Селен-актив Pразности 

До После 

SDNN, мс 125,2±10,5 123,0±11,9 1,0 

SDANN, мс 115,4±8,5 106,8±9,6 0,11 

RMSSD, мс 33,0±4,7 46,6±12,1 0,32 

NN50 7002,0±2036,3 3871,2±1166,9 0,15 

pNN50, % 9,1±2,6 6,8±1,5 0,26 

ULF, мс2 12959,4±2515,7 13693,9±2654,8 1,0 

VLF, мс2 1278,6±206,3 1393,0±244,4 1,0 

LF, мс2 602,3±155,6 1000,3±406,9 1,0 

HF, мс2 239,8±77,6 431,2±24,6 1,0 

L/H 5,1±1,3 3,8±1,04 0,07 

 

В таблице: SDNN-среднее квадратичное от-

клонение; SDANN-стандартное отклонение сред-

них значений NN-интервалов; RMSSD-квадратный 

корень суммы разностей последовательных R-R- 

интервалов; NN50-абсолютное количество сосед-

них интервалов, различающихся более, чем на 50 

мс; pNN50% -доля NN50, деленная на общее коли-

чество NN. 

Полученные результаты относительно влия-

ния СА на фоне КЛ на параметры ПОЛ и АОЗ сви-

детельствуют, что данная комбинация препаратов 

не оказывает положительного действия на уровень 

ПОЛ. Это проявилось отсутствием снижения МДА 

(малонового диальдегида)\. Напротив, его уровень 

повысился с 4,9±0,2 нмоль/гНв до 5,6±0,3 

нмоль/Нв, хотя и недостоверно. Анализ влияния 

СА на антиоксидантный статус показал, что досто-

верно возрастают значения большинства его пока-

зателей, значительно повышая АОЗ организма. Так, 

активность каталазы увеличилась с 9,3±0,2 

мкмоль/мин.гНв до 10,4±0,4 мкмоль/мин.гНв 

(Р<0,01), содержание глутатиона повысилось с 

2,5±0,3 мкмоль/гНв до 3,4±0,6 (Р<0,01). Активность 

глутатион-зависимых ферментов: GSH-P и GSH-R 

увеличилась с 17,3±1,1 мкмоль/мин.гНв до 21,7±1,1 

(P<0,01) и с 2,9±0,1 мкмоль/мин.гНв до 3,7±0,3 

мкмоль/мин.гНв (P<0,05). Исключение составляет 

активность СОД, которая повышается недосто-

верно с 145,1±5,8 ед/гНв до 158,5±10 ед/гНв 

(Р<0,12). Таблица 5. 

Таблица 5. 

Влияние селен-актива на ПОЛ и АОЗ у пожилых больных с постинфарктным кардиосклерозом и сердеч-

ной недостаточностью. 

Показатели До лечения После лечения Pразности 

МДА, нмоль/гНв 4,9±0,2 5,6±0,3 0,13 

СОД, Ед/гНв 145,1±5,8 158,5±10 0,12 

Каталаза, ммоль/мин.гНв 9,3±0,2 10,4±0,4 0,01 

GSH, мкмоль/гНв 2,5±0,3 3,4±0,6 0,01 

GSH-P, мкмоль/мин.гНв 17,3±0,5 21,7±1,1 0,01 

GSH-R, мкмоль/мин.гНв 2,9±0,1 3,7±0,3 0,05 

 

В таблице: МДА – малоновый диальдегид; 

СОД-супероксиддисмутаза; GSH- глутатион; GSH-

Р – глутатион-пероксидаза; GSH-R – глутатион-ре-

дуктаза. 

Анализ корреляционных связей между показа-

телями окислительного стресса, АОЗ и парамет-

рами центральной гемодинамики, клинической 

симптоматики, уровнем холестерина и триглицери-

дов показал, что исходное значение МДА коррели-

рует с исходным значением уровня холестерина по-

сле лечения (r=0,75), а также с исходным значением 

количества ангинозных болей (r= -0,66) 

Заключение 

Среди новых подходов к терапии постин-

фарктного кардиосклероза и сердечной недостаточ-

ности представляется одним из наиболее рацио-

нальным корригирующее воздействие на нарушен-

ный метаболизм миокарда. Известно, что большую 

роль в нарушении метаболизма миокарда играет не 

только внутрисердечная гемодинамика но и акти-

визация перекислого окисления липидов (ПОЛ), 

истощение, а затем и угнетение антиоксидантной 

защиты (АОЗ) и, как следствие этого, - нарушение 

баланса в системе оксиданты/антиоксиданты с раз-

витием оксидативного стресса. Свойством норма-

лизовывать ПОЛ и АОЗ обладает ряд препаратов 

различных фармакологических групп. Среди них 

определённую значимость приобретают селенсо-

держащие препараты органической и неорганиче-

ской природы. Установлено положительное влия-

ние селен-актива на клиническую симптоматику, 

морфофункциональную активность, параметры ок-

сидант/антиоксидантной системы, гемодинамику у 

пожилых больных с ИБС, перенесших инфаркт 

миокарда, осложнённый сердечной недостаточно-

стью. Проведенные исследования показали, что се-

лен-актив на фоне традиционной терапии обладает 

антиангинальным, антиишемическим действием, 

уменьшает размеры левого желудочка, повышает 

толерантность к физической нагрузке, уменьшает 

энергетические затраты миокарда. Сочетание се-

лен-актива с традиционной терапией значительно 
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повышает значение большинства параметров анти-

оксидантного статуса (каталазы, глутатиона, глута-

тион-зависимых ферментов), усилив тем самым ан-

тиоксидантную защиту. С целью получения поло-

жительного эффекта в более ранние сроки можно 

рекомендовать включение препаратов селена в 

комплексную терапию пожилых больных с постин-

фарктным кардиосклерозом, осложнённым сердеч-

ной недостаточностью. 
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Аннотация 

Метаболический синдром (МС) представляет собой высокоатерогенное состояние, связующими зве-

ньями патофизиологических нарушений которого являются инсулинорезистентность и сопутствующая си-

стемная гиперинсулинемия [60]. Связь между совокупностью биологических факторов, характеризую-

щихся абдоминальным ожирением, дислипидемией, артериальной гипертензией (АГ) и сахарным диабе-

том (СД) 2 типа, именуемой МС [55], и повышенным риском множественных хронических заболеваний, в 

том числе и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), и ранним развитием повышенной смертности отме-

чалась в течение многих десятилетий. Люди с МС имеют более высокую вероятность (отношение шансов 

(ОШ) = 2,13) развития окклюзионных сосудистых заболеваний, ишемической болезни сердца (ИБС), СД 

[2], инсульта [22] и генерализованного пародонтита [13,14,15], и, следовательно, изучение причины МС 

может дать ключ к разгадке вопросов профилактики и лечение этой категории пациентов. Риск ССЗ, свя-

занный с МС, можно объяснить тем фактом, что МС включает как метаболические факторы риска, спо-

собствующие атеросклерозу и ишемической болезни сердца (ИБС), так и гемодинамические факторы 

риска, способствующие артериосклерозу и инсульту [62,66]. Хотя основная причина МС все еще не ясна, 

с этиопатогенезом этого синдрома с инсулинорезистентностью могут быть связаны как генетические фак-

торы, так и факторы окружающей среды [27,52], причем факторы окружающей среды играют доминиру-

ющую роль в развитии МС, например факторы, связанные с быстрым переходом в режим питания, мигра-

цией из сельской местности в города и переходом на малоподвижный образ жизни [46]. Поэтому до сих 

пор остаются спорными вопросы этнических, половых и возрастных аспектов МС. В обзорной статье об-

суждаются особенности распространения МС в зависимости от этнической, половой и возрастной принад-

лежности.  

Abstract 

Metabolic syndrome (MS) is a highly atherogenic condition, the connecting links of pathophysiological dis-

orders of which are insulin resistance and concomitant systemic hyperinsulinemia [60]. The relationship between 

a set of biological factors characterized by abdominal obesity, dyslipidemia, arterial hypertension (AH) and type 

2 diabetes mellitus (DM), referred to as MS [55], and an increased risk of multiple chronic diseases, including 

cardiovascular diseases (CVD) , and the early development of increased mortality was noted for many decades. 

People with MS have a higher likelihood (odds ratio (OR) = 2.13) of developing occlusive vascular disease, cor-

onary heart disease (CAD), diabetes, stroke [22] and generalized periodontitis [13,14,15], and, therefore, studying 

the cause of MS may provide clues to the questions. prevention and treatment of this category of patients. The risk 

of CVD associated with MS can be explained by the fact that MS includes both metabolic risk factors contributing 

to atherosclerosis and coronary heart disease (CHD) and hemodynamic risk factors contributing to arteriosclerosis 

and stroke [62,66]. Although the main cause of MS is still unclear, both genetic and environmental factors may be 
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associated with the etiopathogenesis of this insulin resistance syndrome [27,52], with environmental factors play-

ing a dominant role in the development of MS, for example, factors associated with rapid the transition to diet, 

migration from rural areas to cities and the transition to a sedentary lifestyle [46]. Therefore, the issues of ethnic, 

gender and age aspects of MS are still controversial. The review article discusses the features of the spread of MS, 

depending on ethnicity, gender and age.  

Ключевые слова: метаболический синдром, распространенность, этнические особенности, половые 

различия, возрастные изменения организма.  

Keywords: metabolic syndrome, prevalence, ethnic characteristics, sex differences, age-related changes in 

the body.  

 

Введение. Кардиоваскулярные заболевания 

представляют собой серьезное бремя для здраво-

охранения во всем мире. В литературе описаны ген-

дерные различия в патофизиологии, проявлениях и 

прогнозе ССЗ. В условиях глобальной эпидемии 

ожирения распространенность кардиометаболиче-

ских нарушений растет как в развитых, так и в раз-

вивающихся странах. Однако распространенность 

значительно варьирует в зависимости от этниче-

ских, половых, возрастных, определения использу-

емого для постановки диагноза и других факто-

ров. В связи с быстрым экономическим развитием 

и урбанизацией существенно изменились образ 

жизни и диета во всех странах мира. Увеличение 

распространенности висцерального ожирения, 

дислипидемии, гипергликемии, артериальной ги-

пертензии, а также их сочетания становится одной 

из основных проблем общественного здравоохра-

нения во всем мире [30]. Интерес к этой совокупно-

сти тесно связанных факторов риска сердечно-со-

судистых заболеваний растет. МС, как совокуп-

ность факторов кардиометаболического риска, 

определяющая людей с повышенным риском СД 2 

типа и ССЗ, имеет высокую распространенность и 

составляет 20-25% взрослого населения. Однако 

распространенность МС варьирует в зависимости 

от этнических, половых и возрастных особенно-

стей. Понимание тенденций распространенности 

основных факторов риска, в том числе и метаболи-

ческих, учетом потенциального воздействия МС и 

связанных с ним осложнений на стареющее населе-

ние в мире, имеет важное значение для профилак-

тики и лечения основных неинфекционных заболе-

ваний, в том числе и сердечно-сосудистых.  

Этнические особенности распространения 

метаболического синдрома. Несмотря на то, что 

80% населения мира имеет неевропейское проис-

хождение, большинство исследований по лечению 

и профилактике сосредоточено на группах населе-

ния европейского происхождения [41]. Несмотря на 

простоту оценки, распространенность синдрома 

инсулинорезистентности в мире остается до конца 

неизученной [24,49,59], отчасти из-за того, что МС 

не является обычным клиническим индикатором, 

таким как СД 2 типа, и поэтому широко не изуча-

ется. Различия в определениях, используемые в 

странах способствуют усложнению оценки распро-

страненности МС [51], хотя определение МС уже 

было согласовано в 2009 году [24]. Тем не менее 

распространенность во всем мире МС должна со-

ставлять 20–25% населения, исходя из предполага-

емой распространенности это в три раза превышает 

распространенность СД 2 типа [21,51,59]. Ожида-

ется, что распространенность ожирения и СД 2 типа 

будет расти, так же как и распространенность МС. 

Очевидно, что в странах, где существуют данные о 

распространенности ожирения и СД 2 типа разли-

чаются в различных регионах мира. Например, 

предполагаемая распространенность МС в США 

составляет 33,4% [47], а в Китае - 14,4% [40]. Раз-

ница в распространенности МС в разных странах, 

вероятно, является результатом различных госу-

дарственных, институциональных и социокультур-

ных факторов на уровне населения, которые могут 

влиять на ряд вышестоящих детерминантов, вклю-

чая, помимо прочего, тип имеющихся продуктов 

питания и доступность, политику в области здраво-

охранения, образование, занятость и физическая 

среда. Это в дополнение к индивидуальным факто-

рам, таким как биологические / генетические и со-

циокультурные аспекты, которые также, вероятно, 

имеют отношение к разной распространенности 

МС и его компонентов в различных странах и реги-

онах. Эти аспекты в совокупности могут быть 

названы этническими или расовыми различиями, 

так как многие из этих характеристик часто группи-

руются в определенных и идентифицируемых по-

пуляциях. Даже в пределах одной страны, в одних 

и тех же местных условиях распространенность МС 

может различаться в зависимости от принадлежно-

сти к определенным расовым/этническим группам. 

Например, в США самая высокая распространен-

ность МС у латиноамериканцев, а самая низкая у 

афроамериканцев, в то время как у белой части 

населения эти цифры находятся между показате-

лями этих двух групп [23]. Хотя авторы подчерки-

вают, что термин «белые» не описывает этниче-

скую принадлежность или этническая группа. Тер-

мин «белый» в этой статье используется только 

тогда, когда авторы оригинала в цитированной ста-

тье этот термин использовался для описания одной 

из исследуемых популяций без предоставление до-

полнительной информации об этническом проис-

хождении этой группы. По данным канадских уче-

ных распространенность МС наиболее высока у 

представителей коренных народов, за которыми 

следуют выходцы из Южной Азии, европейцы и 

выходцы из Восточной Азии [25]. По данным Tan 

C.E. et al. при исследовании 4723 мужчин и женщин 

китайского, малайского и азиатско-индийского 

происхождения в возрасте 18–69 лет в Сингапуре 

самый высокие показатели распространенности 

МС выявлялись у лиц азиатско-индийского проис-

хождения, затем были малайцы, далее - люди ки-

тайского происхождения [65]. Понимание влияние 
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расы / этнической принадлежности на метаболиче-

ский синдром важно для его надлежащей оценки и 

лечения и профилактика. Авторы подчеркивают, 

что критерии NCEP ATP III, применяемые к азиат-

ской популяции, недооценивают популяцию 

риска. При более низкой окружности талии распро-

страненность МС сопоставима с таковой в запад-

ных популяциях. Поэтому авторы делают вывод, 

что уменьшение критериев диагностики централь-

ного ожирения до окружности талии > 90 см у муж-

чин и > 80 см у женщин может быть более полез-

ным для выявления лиц с метаболическим синдро-

мом в Азии [65]. 

Полупанов А.Г. и соавторы в рамках междуна-

родного проекта «ИНТЕРЭПИД», в котором, по-

мимо Кыргызстана, приняли участие Российская 

Федерация и Казахстан при изучении распростра-

ненности МС и его компонентов среди жителей 

Кыргызской Республики трудоспособного возраста 

исследовали, исследовали 1672 человек. При про-

ведении одномоментного сплошного эпидемиоло-

гического исследования большинство обследован-

ных лиц были кыргызами — 744 (55,9%) человека, 

русских было 463 (34,8%) человека [8]. На долю 

остальных национальностей (казахи, немцы, ко-

рейцы, дунгане, татары, узбеки, уйгуры, украинцы, 

грузины, армяне, азербайджанцы, белорусы) при-

ходилось 9,3%. В качестве критерия АО использо-

вали величину окружности талии более 94 см у 

мужчин и более 80 см у женщин, поскольку, со-

гласно данным [45], эти величины с высокой чув-

ствительностью и специфичностью соотносятся с 

наличием инсулинорезистентности для кыргызов и 

рекомендованы для европейцев. Полупанов А.Г. и 

соавторы не выявили значимых этнических разли-

чий в частоте МС и его компонентов (за исключе-

нием АГ), что, вероятно, свидетельствует о боль-

шей роли внешнесредовых факторов в развитии 

МС [8]. 

Половые различия распространённости ме-

таболического синдрома. Распространенность 

кардиометаболических нарушений, как у женщин, 

так и у мужчин увеличилась во всем мире и связана 

с ростом ожирения и связанных с ним кластеров 

других факторов риска, таких как АГ, нарушение 

регуляции глюкозы и дислипидемия. Однако пре-

обладание распространенных типов кардиометабо-

лических нарушений, таких как сердечная недоста-

точность, фибрилляция предсердий и ИБС, зависит 

от пола. Новые данные свидетельствуют о том, что 

пол, специфические для пола молекулярные меха-

низмы, а также половые гормоны влияют на мета-

болизм глюкозы и липидов, а также на метаболизм 

и функцию миокарда [34].  

Beigh SH и Jain S.В при сравнительном иссле-

довании в течение 2010-2011 гг. с участием 500 

субъектов, среди которых 294 мужчины и 206 жен-

щин в возрасте 30 лет и старше, а также из кон-

трольной группы населения в целом, возраст и пол 

которых был сопоставим, МС присутствовал как у 

женщин (29%), так и у мужчин (23%). Распростра-

ненность была выше у женщин, чем у мужчин. У 

женщин повышенный ИМТ, низкий уровень холе-

стерина –липопротеинов высокой плотности (ХС-

ЛПВП), увеличенная окружность талии и гипергли-

кемия были значительно более важными факто-

рами МС, в то время как у мужчин это были АГ и 

повышенные триглицериды [26].  

Гендерное распределение пациентов с синдро-

мом инсулинорезистентностью варьирует в зависи-

мости от места проживания обследуемых и опреде-

ления МС, используемого для диагностики [37]. 

Отдельные компоненты MС могут иметь гендерно-

специфический перевес (например, ожирение чаще 

встречается у женщин [57], а АГ - у мужчин [37], 

особенно до 40 лет), и, хотя лица обоих полов могут 

иметь диагноз МС, критерии, которым соответ-

ствует диагноз, могут быть разными.  

Данные Национального обследования здоро-

вья и питания (NHANES) показали, что распростра-

ненность МС увеличилась на 35% в период с 1988 

по 2012 год в США, и МС выявляется более чем у 

трети взрослого населения США [47]. В период с 

2003-2004 по 2011-2012 годы общая распростра-

ненность МС в США увеличилась с 32,9% до 34,7% 

[23], особенно среди молодых женщин [58]. Было 

выявлено, что АО и дислипидемия распространены 

у обоих полов, но у женщин была статистически бо-

лее высокая встречаемость АО по сравнению с 

мужчинами [23,69]. Мужчины характеризовались 

более высокой распространенностью повышенного 

уровня ТГ и нарушения толерантности к глюкозе. 

Сообщалось, что показатели АД одинаковы как у 

женщин, так и у мужчин [44]. Центральное ожире-

ние, как доминирующий компонент MС у женщин, 

постоянно регистрировалось в популяционных ис-

следованиях в Индии [36], Китае [35] и на Кариб-

ских островах [28]. Распространенность МС среди 

взрослого населения в Российской Федерации со-

ставляет 20-35%, причем у женщин он встречается 

в 2,5 раза чаще, и с возрастом число больных уве-

личивается [9,10,21]. 

Полупанов А.Г. и соавторы выявили гендер-

ные различия в распространённости составляющих 

МС: у мужчин проявления МС в 64,2% случаев ак-

кумулировались вокруг гипертриглицеридемии, а у 

женщин в 52% случаев — вокруг триады признаков 

АГ + абдоминальное ожирение + снижение уровня 

ХС-ЛПВП, то есть нарушения липидного метабо-

лизма были наиболее постоянной составляющей 

МС [8]. 

Важнейшим моментом в изучении гендерных 

различий МС являются механизмы половых разли-

чий развития инсулинорезистентности. Было пока-

зано, что у женщин эндогенные и экзогенные эст-

рогены снижают АД при АГ в период постменопа-

узы [56]. Кроме того, эстрогены вызывают 

вазодилатацию и снижают уровень АД путем уве-

личения активации передачи сигналов эндотели-

альной NO-синтазы и оксида азота. В дополнение к 

этому повышенная частота АГ после менопаузы 

может быть связана с активацией РААС. Эндоген-

ные эстрогены увеличивают синтез ангиотензино-

гена и экспрессию защитных ангиотензиновых ре-
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цепторов 2-ого типа, что подавляет экспрессию ре-

цепторов ангиотензина 1-ого типа [50]. Андрогены 

увеличивая экспрессию ангиотензиногена активи-

руют РААС, увеличивая активность ренина, приво-

дящего к увеличению концентрации ангиотензина 

II. Кроме того, андрогены активируют оксидатив-

ный стресс, что в свою очередь, повышает актив-

ность РААС [56].  

В последнее время большое внимание прида-

ется состоянию артериальной ригидности при раз-

личных заболеваниях, в том числе и МС [16,17,18]. 

Активно изучается также влияние женских поло-

вых гормонов эстрогенов на сосудистую жесткость, 

которые оказывают модулирующее влияние на ар-

териальную жесткость. Кроме того показано потен-

циально негативное воздействие комбинированной 

гормональной контрацепции, приводящее к увели-

чению АД при их использовании [29]. Уровень те-

стостерона является независимым негативным пре-

диктором повышения жесткости сонной артерии у 

мужчин, даже с учетом поправки на возраст, пуль-

совое давление, индекс массы тела и общий холе-

стерин. У мужчин среднего возраста без клиниче-

ских проявлений ССЗ низкий уровень тестостерона 

был связан с микрососудистой дисфункцией и уве-

личением индекса отражения, отражающего арте-

риальную ригидность. То есть, сам процесс старе-

ния можно представить как независимый фактор 

риска развития АГ, но изменение АД, связанное с 

возрастом, является более выраженным у женщин 

по сравнению с мужчинами [20].  

Относительный риск смерти от ИБС у женщин 

с СД на 50% выше, чем у мужчин с тем же диагно-

зом. Различия в метаболизме глюкозы и степени 

инсулинорезистентности возникают из-за различ-

ного профиля половых гормонов, композицион-

ного состава тела и степени/вида ожирения между 

двумя мужчинами и женщинами. Мужчины 

обычно характеризуются центральным типом рас-

пределения жира, женщины - периферическим ти-

пом с преимущественным отложением жира на ко-

нечностях и бедрах, особенно в нижней части тела 

[33]. Висцеральное ожирение у мужчин связано с 

повышенными уровнями постпрандиального инсу-

лина, свободных жирных кислот, триглицеридов и 

инсулинорезистентностью, тогда как перифериче-

ский тип у женщин - с более высокой чувствитель-

ностью к инсулину [67]. У женщин также выявля-

ется более высокий уровень адипонектина— гор-

мона, секретируемого исключительно жировой 

тканью. Эффекты адипонектина ассоциированы со 

снижением выработки глюкозы в печени и увели-

чением чувствительности к инсулину в мышцах и 

печени за счет увеличения окисления свободных 

жирных кислот. Снижение уровня адипонектина 

имеет прямую связь с инсулинорезистентностью 

[61]. Исследования показали, что женские половые 

гормоны снижают выработку глюкозы печенью и 

улучшают транспорт глюкозы к мышцам. Точно 

так же андрогены оказывают свои положительные 

метаболические эффекты у мужчин - снижают со-

держание жира в организме и увеличивают чув-

ствительность к инсулину. В то же время гипе-

рандрогенные состояния у женщин, такие как син-

дром поликистозных яичников, имеют прямо про-

тивоположный эффект [33] и связаны с наруше-

нием толерантности к глюкозе и 

инсулинорезистентностью [43,67]. 

У женщин отмечаются также более высокие 

показатели ХС-ЛПВП и общего уровня триглице-

ридов, а также более низкие значения ХС-ЛПНП и 

липопротеинов очень низкой плотности (ХС-

ЛПОНП) по сравнению с мужчинами аналогичной 

возрастной группы. У женщин размер циркулиру-

ющих частиц ХС-ЛПОНП оказался меньше чем у 

мужчин, а ХС-ЛПВП - больше [68]. Гендерные раз-

личия в концентрации ХС-ЛПВП, как полагают, 

обусловлены более высокой скоростью синтеза 

аполипопротеина А-1 ЛПВП у женщин. Аполипо-

протеин А-1 способствует оттоку холестерина из 

тканей в печень для экскреции и является ко-факто-

ром для лецитин-холестерин-ацилтранферазы - 

фермента, ответственного за этерификацию холе-

стерина [68]. Исследования также показали, что у 

мужчин примерно в два раза выше активность пе-

ченочной липазы, которая обратно коррелирует с 

размерами частиц ХС-ЛПНП и ХС-ЛПВП [32]. В 

дополнение к небольшому размеру ХС-ЛПВП 

меньший размер частиц ХС-ЛПНП, положительно 

связан с развитием ССЗ [48]. То есть значительный 

гендерный диморфизм в липидном профиле объяс-

няет кардиопротекторные механизмы у женщин. 

Эти данные позволяют персонифицировать лечеб-

ный процесс при дислипидемии при ССЗ и МС 

[11,12]. 

Определенную роль в гендерных различиях 

при ожирении играют также и социокультурные 

факторы [19]. В развитых странах женщины, как 

правило, потребляют энергетически насыщенные 

продукты с добавлением сахара (печенье, шоколад 

и мороженое); в то время как мужчины потребляют 

большее количество мясных продуктов и алкоголя 

[38]. Социокультурные убеждения влияют на фено-

тип тела у мужчин и женщин. Так, в Греции и Ис-

пании ожирение ассоциируется с социальным ста-

тусом среди мужчин, но с отрицательным имиджем 

у женщин, в результате чего женщины тратят 

больше времени, усилий и денег для достижения 

идеальной формы. Наоборот, в странах Ближнего 

Востока женщины склонны иметь избыточную 

массу тела и ожирение, что отчасти заложено в 

культурных нормах и социальном восприятии [38].  

Возрастные особенности распространения 

метаболического синдрома. Возраст является од-

ним из важных фактором риска сердечно-сосуди-

стых событий [63], хроничеcкой болезни почек 

(ХБП) [3,5,6,7]. Причем развитие ХБП вызывает па-

тологические изменения со стороны сердечно-со-

судистой системы [1]. Исследование Sumner A. et 

al. продемонстрировало более высокую распро-

страненность МС у пожилых людей и показало 

большее количество компонентов синдромного 

кластера у пациентов старшего возраста по сравне-

нию с пациентами более молодого возраста 
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[64]. Этот факт важен, потому что риск ССЗ увели-

чивается пропорционально количеству компонен-

тов метаболического синдрома, присутствующих у 

конкретного человека [42]. Ford E. et al. (NHANES 

III, 1988–1994) продемонстрировали рост распро-

страненности МС с возрастом, показывая меньшую 

распространенность 6,7% у пациентов в возрасте от 

20 до 29 лет, а у пациентов в возрасте от 60 до 69 

лет - более чем 43,5% [31]. Исследование Sumner A. 

et al. дополняет эти результаты, демонстрируя ана-

логичные результаты в значительно большей вы-

борке исследований [64]. Более того, авторы пока-

зали, что, хотя распространенность МС продолжает 

расти с возрастом, хотя абсолютная величина рас-

пространенности МС у пожилых людей оказалась 

меньше по сравнению с данными конца 1980-х - 

начала 1990-х годов [31,64]. Kraja и его коллеги 

также сообщили о возрастном увеличении распро-

страненности метаболического синдрома у 2458 

участников исследования Family Heart 

Study. Распространенность МС была почти в 3 раза 

выше у лиц 50 лет и старше по сравнению с более 

молодыми участниками. Количество компонентов 

MС, присутствующих у человека, также было выше 

у людей в возрасте 50 лет и старше по сравнению с 

более молодыми участниками [39].  

Накопление факторов риска с течением вре-

мени в сочетании с гормональными изменениями 

(особенно у женщин) и вариациями секреторной 

функции β-клеток поджелудочной железы, которая 

со временем снижается, может, по крайней мере, 

частично объяснить влияние возраста на развитие 

инсулинорезистентности и увеличение распростра-

ненности МС [54]. Известно, что распространен-

ность отдельных компонентов МС увеличивается с 

возрастом [54], но возрастная кластеризация раз-

личных компонентов МС менее понятна и редко 

описывается в литературе. Анализ компонентов 

МС проведенный Sumner A. et al. показал, что мо-

лодые люди с МС имеют другое распределение его 

компонентов по сравнению с пожилыми людьми 

[64]. Это представляет два разных фенотипа для па-

циентов с МС на двух концах возрастного спек-

тра. При изучении распространенность метаболи-

ческого синдрома и связанных с ним факторов 

риска была определена у 41474 участников в воз-

расте 18 лет и старше, не имевших в анамнезе ССЗ. 

Лица были идентифицированы как имеющие мета-

болический синдром в соответствии с третьим от-

четом Национальной образовательной программы 

по холестерину, группа лечения взрослых III (NCEP 

/ ATP III). Наиболее частым проявлением бессимп-

томного МС у лиц молодого возраста было абдоми-

нальное ожирение и низкий уровень ХС-ЛПВП, в 

отличие от самой старшей возрастной группы, в ко-

торой наиболее часто встречалась триада абдоми-

нального ожирения, АГ и гипертриглицериде-

мии. Абдоминальное ожирение было преобладаю-

щим фактором во всех возрастных группах и не 

продемонстрировало каких-либо значительных из-

менений в распространенности среди оцениваемых 

возрастных групп. С другой стороны, гипертригли-

церидемия, АГ и гипергликемия значительно уве-

личивались с возрастом [64]. 

Мужчины моложе 50 лет имели более высокую 

распространенность МС, чем женщины, а после 50 

лет распространенность МС была выше у женщин. 

Анализ этнических особенностей в исследовании 

показал, что у взрослых в возрасте от 18 до 29 лет 

МС был более распространен у неиспаноязычных 

белых, в то время как у лиц 70 лет и старше - у аме-

риканцев мексиканского происхождения и других 

латиноамериканцев. Американцы мексиканского 

происхождения и другие выходцы из Латинской 

Америки были этнической группой с наибольшим 

возраст-ассоциированным увеличением распро-

страненности МС. Чернокожие неиспаноязычные 

американцы были этнической группой с наимень-

шим возрастным увеличением распространенности 

МС. По сравнению с пожилыми людьми, молодые 

люди имели более высокую распространенность 

низкого уровня ЛПВП и более низкую распростра-

ненность АГ, гипертриглицеридемии и неперено-

симости глюкозы. Семьдесят шесть процентов мо-

лодых людей с МС страдали как абдоминальным 

ожирением, так и низким уровнем ХС-ЛПВП, по 

сравнению с 41% пожилых людей с МС ( P = 

0,001). В общей сложности 85% пожилых людей с 

МС имели как АГ, так и абдоминальное ожирение, 

по сравнению только с 42% молодых людей с мета-

болическим синдромом ( P = 0,001) [64].  

Park Y. et al. ранее описали рост распростра-

ненности МС до шестого десятилетия у мужчин и 

до седьмого десятилетия у женщин. Распростра-

ненность в восьмом десятилетии жизни снизилась 

для обоих полов [53]. Аналогичная картина воз-

раст-ассоциированной динамики МС была обнару-

жена Razzouk L. и Muntner P. при оценке данных 

NHANES до 2006 года [54].  

Заключение. Характеристика МС как панде-

мии XX века, демонстрирует высокую его распро-

страненность достигающую 20–40%. Это требует 

раннего его выявления, что имеет огромное значе-

ние для своевременного начала профилактики 

осложнений. Для этого требуется продолжение ис-

следований эпидемиологических аспектов этниче-

ских, гендерных и возрастных особенностей МС, 

что даст возможности повысить эффективность 

первичной профилактики СД, атеросклероза и его 

последствий, а впоследствии проводить персони-

фицированную профилактику и терапию этой кате-

гории больных. 
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Аннотация 

Ожирение является одним из самых распространенных хронических заболеваний в мире приобрета-

ющее пандемический характер распространения. По данным множества эпидемиологических исследова-

ний установлена связь между увеличением распространенности ожирения и ростом числа других заболе-

ваний. Прогрессирование ожирения способствует развитию многих заболеваний кардиоваскулярной си-

стемы, сахарного диабета (СД) 2 типа, желчнокаменной болезни, онкологических заболеваний, 

бронхиальной астмы, болезней опорно-двигательного аппарата, синдрома обструктивного апноэ сна 

(СОАС) и других гиповентиляционных синдромов, отрицательно влияющие на функцию сердечно-сосу-

дистой системы (ССС). Патогенез поражения ССС при ожирении многосторонен. Сердечно-сосудистые 

осложнения, связанные с ожирением, вызываются процессами с участием гормонов и пептидов, когда 

включаются воспаление, инсулинорезистентность, эндотелиальная дисфункция, коронарный кальциноз, 

активация коагуляции, ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпатической нервной систем. Имеются 

данные об увеличении частоты развития артериальной гипертензии (АГ), ишемической болезни сердца 

(ИБС), сердечной недостаточности (СН), гиперхолестеринемии, нарушений реологии крови, тромбоэмбо-

лических осложнений у больных с избыточной массой тела. В обзорной статье обсуждаются механизмы 

негативного влияния ожирения на ССС. Представлены данные вопроса «парадокса ожирения» при сосу-

ществовании ожирения и СН или ИБС у лиц с ожирением I класса, где прогноз более благоприятный, чем 

у лиц с нормальным или недостаточным весом.  

Abstract 

Obesity is one of the most common chronic diseases in the world and is becoming a pandemic spread. Nu-

merous epidemiological studies have found a link between an increase in the prevalence of obesity and an increase 

in other diseases. The progression of obesity contributes to the development of many diseases of the cardiovascular 

system, type 2 diabetes mellitus (DM), cholelithiasis, cancer, bronchial asthma, diseases of the musculoskeletal 

system, obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and other hypoventilation syndromes that negatively affect the 

function of the cardiovascular vascular system (CVS). The pathogenesis of CVS lesions in obesity is multifaceted. 

There is evidence of an increase in the incidence of arterial hypertension (AH), coronary heart disease (IHD), heart 

failure (HF), hypercholesterolemia, blood rheology disorders, thromboembolic complications in overweight pa-

tients. The review article discusses the mechanisms of the negative impact of obesity on CVS. The data on the 

question of the "obesity paradox" in the coexistence of obesity and HF or IHD in persons with class I obesity, 

where the prognosis is more favorable than in persons with normal or underweight, are presented. 

Ключевые слова: ожирение, избыточная масса тела, ишемическая болезнь сердца, артериальная ги-

пертензия, сердечная недостаточность, нарушения ритма, внезапная смерть, «парадокс ожирения». 
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Введение. Ожирение, обычно определяемое 

как избыток жировой массы тела, является извест-

ной глобальной эпидемией, которая может иметь 

очень серьезные последствия, такие как повышен-

ный риск заболеваемости и сокращение продолжи-

тельности жизни [53]. Избыточный вес и ожирение 

определяются Всемирной организацией здраво-

охранения (ВОЗ) как аномальный или чрезмерный 

жир, который накапливается и представляет опас-

ность для здоровья [59]. Хотя ожирение является 

лишь одним из факторов риска сердечно-сосуди-

стых заболеваний (ССЗ), в последнее время ему 

уделяется много внимания со стороны врачей, по-

скольку распространенность ожирения продолжает 

расти во всем мире. По оценкам ВОЗ, в 2016 году 

более 1,9 миллиарда взрослых имели избыточный 

вес (39% населения) и более 650 миллионов (13% 

населения) были людьми с ожирением [59]. За по-

следние три десятилетия распространенность ожи-

рения во всем мире почти удвоилась, а средний ин-

декс массы тела (ИМТ) увеличился во всем мире на 

0,4 кг/м 2 за десятилетие для мужчин и 0,5 кг/м 2 за 

десятилетие для женщин [27]. Ожирение определя-

ется индексом массы тела (ИМТ), который пред-

ставляет собой вес человека (в килограммах), де-

ленный на квадрат роста (в метрах). Человек с ИМТ 

30 кг/м 2 или более обычно считается страдающим 

ожирением. Человек с ИМТ 25 кг/м 2 или более счи-

тается страдающим избыточным весом. Индекс 

массы тела (ИМТ) используется для измерения сте-

пени ожирения; однако он не дает информации о 

распределении жира, которое имеет большое значе-

ние для сердечно-сосудистого риска [62]. Поэтому 

были введены новые клинические измерения 

(например, окружность живота и расчет соотноше-

ния талии и бедер) с целью характеристики цен-

трального или абдоминального ожирения. Окруж-

ность живота более 102 см у мужчин и более 88 см 

у женщин квалифицируется как центральное ожи-

рение и связано с повышенным риском сердечно-

сосудистых заболеваний [60]. Соотношение талии 

и бедер выше 0,9 у мужчин и 0,85 у женщин указы-

вает на центральное ожирение [15].  

Несмотря на то, что развитие ожирения явля-

ется многофакторным и зависит от генетических 

факторов, факторов окружающей среды и образа 

жизни [1], оно широко связано с сопутствующими 

заболеваниями, такими как ССЗ [8,9,11], СД[6], 

ХБП [3,4,5], АГ, рак и апноэ во сне [7].  

Ожирение как фактор риска сердечно-сосу-

дистых заболеваний. Даже после контроля сопут-

ствующих заболеваний риск сердечно-сосудистых 

событий при ожирении остается высоким, что де-

лает его независимым фактором риска ССЗ [34]. 

Связь ожирения с клинически значимой ИБС оче-

видна в двух классических проспективных исследо-

ваниях, получивших широкое признание: Фрамин-

гемское исследование сердца [44] и исследование 

здоровья медсестер [45]. Также в Азиатско-тихо-

океанском когортном совместном исследовании с 

участием 430 000 взрослых, обнаружило увеличе-

ние ишемических сердечных событий на 9% на 

каждую единицу изменения ИМТ [49] . 

Связь между ожирением и смертью от ССЗ 

еще более очевидна, когда речь идет о пациентах с 

абдоминальным ожирением. В исследовании 

Tandolapril Cardiac Evaluation (TRACE) анализ базы 

данных показал увеличение смертности примерно 

на 23% по сравнению с пациентами без абдоми-

нального ожирения, без учета наличия СД и АГ 

[40]. 

Анализ данных пациентов с диагностирован-

ным ССЗ или после острого инфаркта миокарда по-

казал, что увеличение ИМТ обратно коррелирует с 

увеличением смертности [21]. 

Избыточный вес, связанный с накоплением 

жира в брыжеечной области, относится к централь-

ному, висцеральному или андрогенному ожирению 

[55] . Так называемое «висцеральное ожирение» 

связано с более высокой смертностью, чем перифе-

рическое ожирение. Причина этого различия за-

ключается в том факте, что ВЖТ более метаболиче-

ски активна, чем подкожная жировая ткань, вызы-

вая, например, более высокую продукцию глюкозы 

и, как следствие, СД 2 типа и гиперинсулинизм. Эта 

повышенная секреция инсулина вызывает за-

держку натрия, что приводит к АГ [56]. Эти состо-

яния характеризуют метаболический синдром, счи-

тающийся в настоящее время проблемой для обще-

ственного здравоохранения, поскольку он 

представляет собой существенное увеличение 

риска СД (в два раза), а также сердечно-сосудистых 

заболеваний (в два-три раза) [10,63]. 

Ожирение тесно связано с атеросклерозом ко-

ронарных артерий, так в исследовании, проведен-

ном на молодых пациентах с высокими значениями 

ИМТ, показало, что атеросклероз начинается за не-

сколько десятилетий до клинических проявлений 

ИБС. Атеросклеротические сосудистые поражения 

у пациентов с более высокими значениями ИМТ 

встречались чаще по сравнению с пациентами с 

нормальной массой тела [46]. По данным пролонги-

рованных исследований, как наличие ожирения как 

минимум в течении двух десятилетий может быть 

независимым фактором риска ИБС [58]. Увеличе-

ние массы тела на 10 кг увеличивает риск ИБС на 

12%, систолическое артериальное давление повы-

шается на 3 мм рт. ст., а диастолическое - на 2,3 мм 

рт. ст. [18]. Кроме того, в случае инфаркта миокарда 

без подъема сегмента ST (ИМбпST) у молодых лю-

дей избыточный вес может считаться наиболее 

важным фактором риска, не считая курения [43]. 

Такая же взаимосвязь наблюдалась и в случае ин-

фаркта миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) 

[22], в том числе и у лиц молодого возраста [37]. 

Увеличение ИМТ на одну единицу вызывает повы-

шение риска ишемических и геморрагических ин-

сультов на 4% и 6%, соответственно [48]. 
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Также тесная корреляционная связь наблюда-

лась между СН и ожирением наблюдается. Со-

гласно данным Framingham Heart Study, увеличение 

ИМТ на 1 кг/м 2 увеличивает риск СН на 5% у муж-

чин и на 7% - у женщин [38]. Исследования пока-

зали, что 32–49% пациентов с СН страдают ожире-

нием, а 31–40% - имеют избыточный вес. У пациен-

тов с ожирением и избыточным весом СН 

развивается на 10 лет раньше, чем у пациентов с 

нормальным ИМТ. Продолжительность патологи-

ческого ожирения тесно связана с развитием СН: 

после 20 лет ожирения распространенность СН воз-

растает на 70%, а после 30 лет - на 90% [13]. Струк-

турные и функциональные изменения сердца, 

наблюдаемые только при ожирении, способствуют 

ухудшению функции миокарда [13]. Ожирение 

приводит к СН через несколько прямых и косвен-

ных механизмов. Избыточный вес приводит к гемо-

динамическим изменениям. Наблюдается повыше-

ние сердечного выброса и артериального давления; 

увеличение ИМТ на 5 кг/м 2 приводит к повышению 

систолического артериального давления на 5 мм рт. 

ст.. С одной стороны, это связано с активацией ре-

нин-ангиотензин-альдостероновой системы 

(РААС), а с другой - с повышенной активностью 

симпатической нервной системы (СНС) [25]. Ожи-

рение увеличивает как уровень альдостерона, так и 

экспрессию минералокортикоидных рецепторов, 

что способствует интерстициальному сердечному 

фиброзу, агрегации тромбоцитов и дисфункции эн-

дотелия. Вышеупомянутые механизмы объясняют 

результаты исследования EMPHASIS-HF: терапия 

эплереноном была более эффективна при лечении 

СН со сниженной фракцией выброса у пациентов с 

абдоминальным ожирением [12]. Кроме того, важ-

ную роль в развитии сердечной недостаточности 

при ожирении играют воспалительные цитокины 

(TNF- α, IL-1, IL-6, IL-8 и др.), продукция которых 

увеличивается, что в свою очередь за счет развива-

ющегося увеличивается жесткость миокарда и раз-

вивается диастолическая и систолическая дисфунк-

ция миокарда [19]. При ожирении может развиться 

саркопенический синдром с развитием атрофии 

мышц и катаболическим процессам, что также мо-

жет играть важную роль в прогрессировании ССЗ 

[1]. 

Более того, было показано, что ожирение уве-

личивает вероятность СН не только само по себе, 

но и из-за сопутствующих заболеваний. Часто воз-

никающая инсулинорезистентность может снижать 

инотропизм миокарда, одновременно усиливая ак-

тивность РААС, что может привести к гипертро-

фии, апоптозу кардиомиоцитов и к фиброзу мио-

карда [20].  

Были также продемонстрированы данные о 

связи между ожирением и повышенным риском 

аритмий и внезапной сердечной смерти. Риск раз-

вития фибрилляции предсердий у пациентов с ожи-

рением в 1,52 раза выше, чем у пациентов с нор-

мальным весом [14]. Повышение ИМТ на 1 еди-

ницу увеличивает частоту вновь развившейся 

фибрилляции предсердий на 4%. В то же время, у 

пациентов с фибрилляцией предсердий повышен 

риск внезапной сердечной смерти, инсульта, тром-

боэмболических осложнений и сердечной недоста-

точности. Кроме того, фибрилляция предсердий 

увеличивает продолжительность госпитализации и 

ухудшает качество жизни и физические возможно-

сти [18]. 

Парадокс ожирения и сердечно-сосудистые 

заболевания. Несмотря на то, что ожирение сопря-

жено с повышенным риском развития ССЗ, в случае 

уже развившегося заболевания избыточный вес и 

ожирение связаны с благоприятным прогнозом. 

Феномен, известный как парадокс ожирения, 

наблюдался в случае нескольких ССЗ, включая 

острую и хроническую СН, ИБС, острый инфаркт 

миокарда, АГ и фибрилляцию предсердий [16,57].  

Согласно проведенному мета-анализу обоб-

щившему данные 28 209 пациентов с избыточным 

весом и СН, в течение в среднем 2,7 летнего пери-

ода наблюдения, общая смертность была на 16% 

ниже, а смертность от ССЗ. была на 19% ниже по 

сравнению с контрольной группой. Приведенные 

выше данные даже более благоприятны в случае па-

циентов с ожирением и СН: общая смертность была 

на 33% ниже, а смертность от ССЗ была на 40% 

ниже по сравнению с пациентами с нормальным ве-

сом [54].  

Согласно более позднему мета-анализу дан-

ных 22 807 пациентов, в течение в среднем 2,85 лет-

него периода наблюдения, относительный риск об-

щей смерти в случае пациентов с избыточной мас-

сой тела и СН составил 0,78 (доверительный 

интервал (ДИ) 0,68–0,89), относительный риск 

смерти от ССЗ - 0,79 (ДИ 0,7–0,9), а риск госпита-

лизации - 0,92 (ДИ 0,86–0,97) по сравнению с паци-

ентами с нормальным весом и СН. В то же время у 

пациентов с ожирением не наблюдалось благопри-

ятных изменений ни в смертности от ССЗ, ни в гос-

питализации; только риск общей смертности был 

ниже по сравнению с пациентами с нормальным ве-

сом [61]. 

Корреляция между ИМТ и результатами кли-

нической реваскуляризации (баллонная коронарная 

ангиопластика) выявила более высокую смертность 

среди пациентов с нормальным весом и ожирением, 

чем у пациентов с избыточным весом [26]. 

Данные многоцентрового регистра BARI, об-

рабатывающие данные 3634 пациентов, которым 

была проведена коронарная реваскуляризация (пер-

вичное коронарное вмешательство (ЧКВ) с катете-

ром или хирургическая коронарная реваскуляриза-

ция (АКШ)), показывают, что в период острой гос-

питализации наблюдалась обратная зависимость 

только между осложнениями и ИМТ. в случае па-

циентов, получавших лечение ЧКВ. Примеча-

тельно, что в случае группы АКШ наблюдалась об-

ратная зависимость между смертностью и ИМТ 

только через 5 лет после операции [33]. Следует 

подчеркнуть, что клинические явления после опе-

рации, такие как артериальная гипотензия, отек 

легких, ухудшение функции почек, кровотечение и 

смертность, были более частыми у худых, чем у па-

циентов с избыточным весом или ожирением. Со-
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гласно данным Шотландского регистра реваскуля-

ризации коронарных артерий, в случае пациентов, 

которые ранее не страдали ИБС и которые пере-

несли плановое ЧКВ, в следующие 5 лет наблюда-

лась более низкая смертность, если их ИМТ состав-

лял от 27 до 30. кг / м 2 [35]. 

Для объяснения парадокса ожирения при ССЗ, 

по сравнению с пациентами с нормальным весом, 

следует учесть, что у 2% худых пациентов могут 

наблюдаться сопутствующие заболевания, в основ-

ном злокачественные, СН, недоедание или полиор-

ганная недостаточность. Более того, эти пациенты 

были намного старше своих сверстников с нор-

мальным весом или ожирением [33,31]. Поэтому у 

пациентов старшего возраста, находящихся в хруп-

ком состоянии, клинические исходы после коро-

нарных событий оказались хуже, независимо от 

успеха реперфузии [36]. Пожилой возраст и сопут-

ствующие факторы часто приводят к потере массы 

тела [17]. При ожирении повышенный уровень ли-

попротеинов в сыворотке может нейтрализовать 

бактериальные токсины и циркулирующие цито-

кины [41]. Низкий уровень адипонектина и пони-

женная реакция на катехоламины также могут уве-

личить шансы на выживание [39]. Кроме того, у па-

циентов с ожирением ССЗ обычно 

диагностируются и лечатся раньше, чем у худых 

[50]. В случае пациентов с избыточным весом и 

ожирением дозу лекарства, необходимую для лече-

ния ССЗ, легче титровать, учитывая связанную с 

этим АГ, а пациенты с ожирением также строже со-

блюдают режим, чем их коллеги с нормальным ве-

сом. Возможное объяснение парадокса ожирения 

заключается в том, что у пациентов в критическом 

состоянии жир, который мобилизуется из избыточ-

ной жировой ткани, обеспечивает энергию и 

предотвращает истощение мышечной ткани более 

эффективно, чем экзогенные питательные вещества 

[30]. При СН происходит метаболическое ремоде-

лирование сердца, нарушается окисление жирных 

кислот, увеличивается захват глюкозы и гликолиз. 

Метаболический дисбаланс между более высокой 

потребностью в энергии и доступностью субстра-

тов и более низкой окислительной способностью и 

доступностью кофакторов (карнитин и коэнзима-

А) приводит к накоплению промежуточных про-

дуктов, которые ухудшают сердечную функцию, и 

субстраты расходятся в сторону липотоксических 

сигнальных путей [23], изменения в митохондри-

альной динамике, синтезе АТФ играют важную 

роль при сердечной недостаточности [46]. Улуч-

шенное использование жирных кислот за счет мо-

дификации диеты значительно улучшает фрагмен-

тацию митохондрий и сердечную дисфункцию [32]. 

Согласно более поздним теориям, объясняю-

щим «парадокс ожирения», пациенты с ожирением 

имеют «более крупные кровеносные сосуды», и при 

ЧКВ худшие результаты получаются у пациентов с 

суженными кровеносными сосудами [28,52].  

Антитромботические препараты обычно вво-

дят в стандартных дозах, а не в зависимости от 

массы тела, поэтому доза может быть слишком вы-

сокой для пациентов с нормальным весом и худых, 

что может привести к кровотечениям, а это, в свою 

очередь, также может способствовать более высо-

кой смертности [51] .  

Накопление жира в миокарде увеличивает 

плотность рецепторов TNF- α I и II типов, тем са-

мым способствуя развитию антиаритмогенной 

среды, в то же время, вероятно, может служить сво-

его рода объяснением развития парадокса ожире-

ния [42,47]. 

Заключение. Избыточный вес и ожирение 

связаны с повышенным риском ССЗ. Это является 

следствием, с одной стороны, самого ожирения, а с 

другой стороны, связанных с ним заболеваний (АГ, 

СД, инсулинорезистентность, синдром апноэ во сне 

и другие нозологии). Принимая во внимание повы-

шенный риск ССЗ, регулярный кардиологический 

скрининг и контроль пациентов с ожирением без 

симптомов важны для ранней диагностики и лече-

ния субклинических заболеваний. В случае уже 

установленных ССЗ смертность пациентов с избы-

точным весом и ожирением часто ниже, чем у лю-

дей с нормальной массой тела, что описывается как 

парадокс ожирения, механизмы которого требуют 

дальнейшего изучения. 
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Аннотация 

Увеличение числа больных узловыми образованиями щитовидной железы требует разработки наибо-

лее эффективных методов дооперационной диагностики высокодифференцированного рака, таких как им-

муноцитохимический и молекулярно-генетический, позволяющих обеспечить выбор обоснованной лечеб-

ной тактики. В связи с этим продолжается поиск молекулярно-генетических маркеров, изучение которых 

в цитологическом материале, полученном при пункционной тонкоигольной аспирационной биопсии, по-

могает проводить дифференциальную диагностику фолликулярных неоплазий. В результате проведенного 

исследования, основанного на комплексном обследовании и лечении 60 больных различными узловыми 

образованиями щитовидной железы, установлено пороговое значение уровня экспрессии Galektin-3 для 

доброкачественных и злокачественных образований, что позволило аргументировать показания к хирур-

гическому лечению, выбору его методики и объема. 

Abstract 

The increase in the number of patients with thyroid nodules requires the development of the most effective 

methods of preoperative diagnosis of highly differentiated cancer, such as immunocytochemical and molecular 

genetic, which allow for the choice of a reasonable treatment strategy. In this regard, the search for molecular 
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genetic markers continues, the study of which in the cytological material obtained by puncture fine-needle aspira-

tion biopsy helps to carry out the differential diagnosis of follicular neoplasms. As a result of the study, based on 

a comprehensive examination and treatment of 60 patients with various nodular formations of the thyroid gland, 

the threshold value of the Galektin-3 expression level for benign and malignant formations was established, which 

allowed us to argue for indications for surgical treatment, the choice of its method and volume. 

Ключевые слова: фолликулярные неоплазии, рак щитовидной железы, дифференциальная диагно-

стика, молекулярно-генетические маркеры, хирургия щитовидной железы. 

Keyworlds: follicular neoplasia, thyroid cancer, differential diagnosis, molecular genetic markers, thyroid 

surgery. 

 

Актуальность. В настоящее время «золотым 

стандартом» дооперационной морфологической 

диагностики узловых образований щитовидной же-

лезы (ЩЖ) является цитологическое исследование 

материала, полученного при пункционной тонко-

игольной аспирационной биопсии (ПТАБ) [2]. Од-

нако анализ литературных данных показывает вы-

сокую диагностическую значимость данного ме-

тода только в верификации рака ЩЖ (РЩЖ) при ее 

резком снижении в случае выявления фолликуляр-

ных неоплазий – образований с неопределенным 

потенциалом злокачественности, которые требуют 

хирургического лечения ввиду онкологической 

настороженности. Невозможность исключить зло-

качественный процесс приводит к выполнению 

либо неоправданных оперативных вмешательств и 

их расширенному объему при доброкачественной 

природе образований, либо минимальному неадек-

ватному объему операции в случае гистологиче-

ского подтверждения РЩЖ, что требует повтор-

ного хирургического лечения, сопряженного с по-

вышенным риском развития осложнений [4, 6]. 

Указанные трудности диагностики и выбора вари-

анта лечения заболеваний ЩЖ обуславливают 

необходимость разработки и изучения новых 

наиболее эффективных и надежных высокотехно-

логичных методов предоперационной диагностики 

РЩЖ, таких как иммуноцитохимический и молеку-

лярно-генетический, которые позволяют получить 

дополнительную информацию о биологических 

свойствах опухоли, степени ее агрессивности, рас-

пространенности онкологического процесса, и, тем 

самым, максимально приблизить предоперацион-

ный клинический диагноз к окончательному мор-

фологическому. Такой подход обеспечивает выбор 

наиболее оптимального варианта лечения и улуч-

шение его результатов [1, 3, 12]. Одним из перспек-

тивных молекулярно-генетических маркеров явля-

ется Galectin-3, который приводит к трансформа-

ции опухолевых клеток, повышению их 

пролиферации и адгезии к нормальным клеткам, 

ускоряя метастазирование опухоли. Дооперацион-

ное определение уровня его экспрессии в пункци-

онном материале позволяет заподозрить высоко-

дифференцированный РЩЖ (ВДРЩЖ) и планиро-

вать адекватный объем оперативного 

вмешательства [8-12]. 

Цель исследования: оценить значимость 

определения уровня экспрессии Galectin-3 методом 

проточной флуороцитометрии в пункционном ма-

териале щитовидной железы в дооперационной ди-

агностике и выборе хирургической тактики у боль-

ных фолликулярными неоплазиями и высокодиф-

ференцированным раком щитовидной железы. 

Материалы и методы. В исследование вклю-

чены 60 пациентов с различными образованиями 

ЩЖ, прошедшие обследование и лечение в кли-

нике факультетской хирургии имени С.П. Федо-

рова Военно-медицинской академии имени С.М. 

Кирова в период с ноября 2019 по ноябрь 2020 года, 

которым с целью уточнения характера образований 

ЩЖ и лечебно-диагностической тактики общий 

стандарт обследования был дополнен предопераци-

онным определением уровня экспрессии Galectin-3 

в клеточном материале, полученном при ПТАБ. 

Иммуноцитохимическое исследование проводили 

в клинической диагностической лаборатории ООО 

«МедЛабСПб» по усовершенствованной методике 

проточной флуоцитометрии [3]. 

Все больные, вошедшие в исследование, с це-

лью определения показаний к хирургическому ле-

чению и оценки диагностической значимости 

Galectin-3 были разделены на четыре группы в за-

висимости от результатов цитологического иссле-

дования пункционного материала: в первую (n=21) 

вошли пациенты, у которых выявлены признаки 

РЩЖ (Bethesda VI); во вторую (n=3) – образований 

подозрительных на РЩЖ (Bethesda V); в третью 

(n=26) – фолликулярных опухолей – неоплазий раз-

личной степени (Bethesda IV); в четвертую (n=10) – 

доброкачественных коллоидных узлов 

(Bethesda II) [7].  

Статистическую обработку полученных данных 

проводили на персональном компьютере с помощью 

пакета прикладных программ STATISTICA for 

Windows 7,0. и Microsoft Excel (Microsoft Office 2013, 

США). Осуществляли определение числовых харак-

теристик исследуемых показателей и традиционных 

показателей описательной статистики, таких как 

число наблюдений, максимальное и минимальное 

значение признака, среднее арифметическое, стан-

дартное отклонение и относительная величина. До-

стоверность различий переменных в выборках оцени-

вали по t-критериям Стьюдента и Фишера (достовер-

ным считали различие при р<0,05 и f<0,05). Оценку 

показателей информативности методов исследования 

осуществляли по таким показателям как чувствитель-

ность, специфичность, точность положительная и от-

рицательная прогностическая ценность. Оценку эф-

фективности бинарных классификаторов на основе 

логистической регрессии осуществляли методом 

ROC-анализа (Receiver Operator Characteristic) с опре-

делением порога или точки отсечения (cut-off value) и 
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площади под кривой – Area Under Curve (AUC). Зна-

чение AUC 1.0 принимали за "идеальную" модель.  

Результаты. Результаты комплексного обсле-

дования позволили определить показания к хирур-

гическому лечению: фолликулярные опухоли и по-

дозрение на РЩЖ – у 29 (48,3%) больных, РЩЖ – 

у 21 (35%), коллоидный зоб с компрессией органов 

шеи – у 10 (16,7%). Тиреоидэктомия выполнена у 

23 (38,3%) пациентов, гемитиреоидэктомия – у 27 

(45%); субтотальная резекция ЩЖ – у 10 (16,7%). 

У 12 больных оперативное вмешательство было до-

полнено центральной (n=8) и боковой (n=4) лимфа-

денэктомией при подозрении на метастатическое 

поражение соответствующей группы лимфоузлов. 

Оперативные вмешательства с использованием 

традиционного доступа выполнены у 24 (40%) па-

циентов, при помощи минимально инвазивных – у 

36 (60%). 

Результаты планового гистологического ис-

следования операционного материала позволили 

установить, что в первой группе пациентов с цито-

логически подтвержденным РЩЖ (n=21) оконча-

тельный диагноз ВДРЩЖ подтвердился у 20 

(95,2%); у больных второй группы с подозрением 

на РЩЖ (n=3) – у 2 (66,7%). У 1 больного первой 

группы и у 1 второй были диагностированы фолли-

кулярные аденомы. В третьей группе пациентов с 

фолликулярными неоплазиями (n=26) – у 22 боль-

ных (84,6%) гистологически были определены фол-

ликулярные аденомы, у 4 (15,4%) – ВДРЩЖ. У 

всех исследуемых четвертой группы с «коллоид-

ным зобом» (n=10) подтверждено наличие доброка-

чественного процесса в виде разной степени проли-

ферирующего коллоидного зоба (табл. 1): 

 

Таблица 1 

Результаты гистологического исследования операционного материала в группах исследуемых больных 

(n=60) 

Группы пациентов 

(заключение цитологического 

исследования) 
Заключение гистологического 

исследования 

Количество пациен-

тов, чел.  

абс. % 

Bethesda VI 

(n=21/35%) 

Папиллярный рак 19  90,4 

Фолликулярный рак 1  4,8 

Фолликулярная аденома 1  4,8 

Bethesda V  

(n=3/5%) 

Папиллярный рак 2 66,7 

Фолликулярная аденома 1 33,3 

Bethesda IV 

(n=26/46,3%) 

Фолликулярная аденома 22  84,6 

Папиллярный рак 3 11,5 

Фолликулярный рак 1  3,9 

Bethesda II (n=10/16,7%) Узловой коллоидный зоб 10  100 

 

Таким образом, при цитологическом исследо-

вании клеточного материала, полученного путем 

ПТАБ, в отношении ВДРЩЖ были достигнуты вы-

сокие показатели чувствительности (100%) и отри-

цательной прогностической ценности (100%). Од-

нако с учетом группы фолликулярных неоплазий 

оно имеет низкую специфичность (29,4%), точ-

ность (60%) и положительную прогностическую 

ценность (29,8%). 

Определение Galectin-3 в клеточном материале 

при помощи проточного флуороцитометрического 

метода позволило установить, что среди 26 пациен-

тов с гистологически доказанным ВДРЩЖ, уро-

вень его экспрессии колебался от 47,6 до 89,9% и в 

среднем составил 60,1±15,0%. Лишь у одного из 

больных ВДРЩЖ было отмечено исключительно 

низкое значение экспрессии Galectin-3 – 9,5%, что 

вероятнее всего связано с фолликулярным вариан-

том гистологического типа папиллярной карци-

номы. В то же время у пациентов с фолликуляр-

ными карциномами были выявлены самые высокие 

уровни экспрессии Galectin-3 – 86,5 и 89,9%. У 

больных фолликулярными аденомами ЩЖ отме-

чен большой разброс значений экспрессии данного 

маркера. Так, максимальная экспрессия Galectin-3 

составила 57,2%, минимальная – 1,3% и в среднем 

составила 26,5±17,9%. Среди 10 пациентов с колло-

идным зобом экспрессия Galectin-3 была относи-

тельно низкой и не поднималась выше 27,8% (диа-

грамма 1). Оптимальная отсечка для разделения 

доброкачественных и злокачественных образова-

ний ЩЖ по уровню Galectin-3 установлена на 

уровне 47,6%. Чувствительность, специфичность, 

точность, положительная и отрицательная прогно-

стическая ценность определения уровня данного 

маркера составили 96,2%, 88,2%, 91,7%, 86,2%, 

96,8% соответственно (AUC=0,950) (диаграмма 2): 
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Диаграмма 1. Результаты исследования уровня 

экспрессии Galectin-3 методом ПФЦ 

в доброкачественных и злокачественных образо-

ваниях ЩЖ 

Диаграмма 2. ROC-анализ эффективности ис-

следования уровня экспрессии Galectin-3 мето-

дом ПФЦ в дифференциальной диагностике доб-

рокачественных и злокачественных образований 

ЩЖ 

 

Проведенный анализ результатов оценки Ga-

lectin-3 в группах больных показал, что среди паци-

ентов с цитологически подтвержденным РЩЖ 

(n=21) и подозрением на него (n=3) низкий уровень 

экспрессии маркера в 2 случаях (9,5 и 10,2%) ука-

зывал на доброкачественный процесс, однако ре-

зультаты цитологического исследования опреде-

ляли онкологические показания для активной хи-

рургической тактики. В группе больных 

фолликулярными неоплазиями отмечено, что у 18 

(69,2%) из 26 пациентов его экспрессия была сни-

жена и колебалась от 1,34 до 45,8%, а гистологиче-

ская картина во всех случаях характеризовалась 

доброкачественным изменениями. Лишь у 4 паци-

ентов (13,8%) с фолликулярными аденомами 

уровни экспрессии Galectin-3 превышали его поро-

говый уровень в 47,6% и составили 49,5%, 51,1%, 

53,9% и 57,2% соответственно. У 4 пациентов с вы-

сокими значениями экспрессии данного маркера 

(58,3%, 60,4%, 65,8%, 89,9%) был верифицирован 

ВДРЩЖ (табл. 2): 

Таблица 2 

Результаты ПФЦ метода определения экспрессии Galectin-3 (n=60) 

Группы пациентов 

(заключение 

цитологического 

исследования) 

Гистологическое исследование  

 

Экспрессия 

Galectin-3,% 

Кол-во 

пациентов 

абс. % 

 

Bethesda VI  

(n=21/35%) 

 

Папиллярный рак (n=19) 

 

≥47,6 18 85,6 

<47,6 - - 

9,5 1 4,8 

Фолликулярный рак (n=1) 86,5 1 4,8 

Фолликулярная аденома (n=1)  10,2 1 4,8 

Bethesda V  

(n=3/5%) 

Папиллярный рак (n=2) ≥47,6 2 66,7 

Фолликулярная аденома (n=1) <47,6 1 33,3 

Bethesda IV  

(n=26/46,3%) 

Фолликулярная аденома (n=22) 
≥47,6 4 15,4 

<47,6 18 69,2 

Папиллярный рак (n=3) ≥47,6 3 11,5 

Фолликулярный рак (n=1) 89,9 1 3,9 

Bethesda II (n=10/16,7%) Коллоидный зоб (n=10) <47,6 10 100 

 

Таким образом, определение уровня экспрессии 

Galectin-3 методом ПФЦ в пункционном материале 

позволяет улучшить диагностику ВДРЩЖ на доопе-

рационном этапе, предполагать его наличие у пациен-

тов с фолликулярными неоплазиями с высокими зна-

чениями экспрессии данного маркера, и наоборот, мо-

жет свидетельствовать о доброкачественном 

процессе у больных с цитологически «злокачествен-

ным» заключением с более низкой его экспрессией. 

 Выводы: 

1. Определение уровня экспрессии Galectin-3 

ниже и выше 47,6% в клеточном материале 

фолликулярных неоплазий методом проточной 

флюороцитометрии на дооперационном этапе 

позволяет прогнозировать наличие у пациента 

аденомы или высокодифференцированного рака 

щитовидной железы с точностью до 91,7% 

соответственно.  

2. Предоперационное выявление высокой 

экспрессии Galectin-3 (≥47,60%) может 

потребовать выполнения ТЭ при фолликулярной 

опухоли больших размеров, локализующейся в 

одной доле. Напротив, низкие значения экспрессии 

данного онкомаркера указывают на 

доброкачественный характер образования и 
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позволяют с уверенностью планировать 

органосберегающий объем операции.  
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Аннотация 

В статье рассматривается диагностическая ценность сердечных тропонинов при нарушениях сердеч-

ного ритма. 
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The article discusses the diagnostic value of cardiac troponins in heart rhythm disorders. 
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Введение 

Сердечные аритмии остаются значительным 

источником сердечно-сосудистой заболеваемости и 

смертности с общей распространенностью 5,3% 

среди взрослого населения в целом и до 40% среди 

пациентов, посещающих кардиологические кли-

ники [1]. Хотя многие демографические и клиниче-

ские переменные были связаны с будущим разви-

тием сердечных аритмий и их последствий, в 

первую очередь инсульта, сердечной недостаточно-

сти и внезапной сердечной смерти (ВСС), прогно-

стическая ценность этих переменных в клиниче-

ской практике часто ограничена [2, 3]. В этом кон-

тексте сердечные биомаркеры могут добавить 

важную прогностическую информацию, тем самым 

увеличивая и персонализируя количественную 

оценку риска при профилактике и лечении аритмий 

[4]. Новый биомаркер который показал значитель-

ные перспективы для выявления нарушений сер-

дечного ритма - это высокочувствительный сердеч-

ный тропонин (hs-cTn) [5-7]. Традиционно измере-

ния тропонина использовались для диагностики 

инфаркта миокарда (ИМ); тем не менее, новые вы-

сокочувствительные анализы могут добавить важ-

ную прогностическую информацию относительно 

сердечно-сосудистого риска в различных симпто-

матических и бессимптомных популяциях [5-9]. 

Hs-cTn имеет несколько потенциальных преиму-

ществ по сравнению с обычными биомаркерами 

[10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. Например, тесты hs-cTn 

чрезвычайно специфичны для повреждения сердеч-

ных миоцитов, их можно измерить в мельчайших 

концентрациях даже у бессимптомных лиц, а тро-

понин - широко доступный, знакомый и интуи-

тивно понятный тест для большинства кардиологов 

и врачей общей практики [17, 18, 19, 20, 21, 22, 23]. 

В этой обзорной статье исследуются доказатель-

ства, подтверждающие использование hs-cTn в ка-

честве нового биомаркера при нарушениях сердеч-

ного ритма, сгруппированные по основным патоло-

гическим состояниям, и отмечаются будущие 

направления для исследований. 

Фибрилляция предсердий и сердечные тро-

понины 

Фибрилляция предсердий (ФП) на сегодняш-

ний день является наиболее распространенной сер-

дечной аритмией, от которой страдают более 2,2 

миллиона взрослых в Соединенных Штатах [24, 25, 

26, 27, 28]. Примерно у 25% субъектов в возрасте 

40 лет и старше в течение жизни развивается ФП 

[19, 20]. Многие клинические факторы риска для 

прогнозирования случаев ФП были идентифициро-

ваны и реализованы в моделях оценки риска. Одна 

из таких оценок риска, разработанная исследовате-

лями Framingham Heart Study, основана на простых 

параметрах, включая возраст, пол, слышимый шум, 

сердечную недостаточность, систолическое арте-

риальное давление, гипертензию, индекс массы 

тела и интервал PR, которые вместе дают C- стати-

стика 0,78 (95% доверительный интервал [ДИ] 

0,76–0,80) в выборке Framingham Heart Study [21, 

22]. Однако возможность обобщения этой оценки 

на более разнообразные группы населения может 

быть ограничена. 

Признавая потенциал биомаркеров для улуч-

шения клинического прогнозирования приступов 

ФП, исследователи изучили полезность hs-cTn в 

улучшении распознавания и калибровки прогнози-

рования ФП. Например, две большие проспектив-

ные когорты продемонстрировали умеренное улуч-

шение прогнозирования риска ФП с использова-

нием hs-cTn среди населения США в целом. При 

анализе 10 584 участников, включенных в исследо-

вание риска атеросклероза в сообществах (ARIC) 

[23], Filion et al обнаружили, что общий уровень за-

болеваемости ФП варьировался от 5,5 на 1000 чело-

веко-лет (95% ДИ от 4,9 до 6,1) среди участников с 

неопределяемым уровнем hs-cTnT до 23,6 на 1000 

человеко-лет (95% ДИ от 20,4 до 27,3) среди участ-

ников с hs-cTnT ≥14 нг / л (p <0,0001). После кор-

ректировки на известные клинические факторы 

риска увеличение логнормального значения на 1 

стандартное отклонение (hs-cTnT) было связано с 

увеличением частоты возникновения ФП (отноше-

ние рисков [ОР] 1,16, 95% ДИ от 1,10 до 1,23) [23-

25]. 

Подобное крупное проспективное исследова-

ние было проведено Hussein et al. 12 на 4262 амбу-

латорных взрослых без исходной ФП, участвовав-

ших в Исследовании здоровья сердечно-сосудистой 

системы. За средний период наблюдения 11,2 года 

(межквартильный размах от 6,1 до 16,5) у 1363 

участника (32,0%) развилась эпизодическая ФП. 

Более высокие исходные уровни hs-cTnT были 

независимо связаны с возникновением ФП в зави-

симом от времени анализе с поправкой на ковари-

аты, который учитывал демографические характе-

ристики, традиционные факторы риска и случаи 

возникновения сердечной недостаточности (ОР для 

третьего тертиля hs-cTn по сравнению с неопреде-

ляемыми 1,75, 95%). ДИ 1,48 до 2,08) [26]. Эта ас-

социация оставалась статистически значимой при 

дальнейшем анализе с поправкой на C-реактивный 

белок (CRP) и N-концевой натрийуретический пеп-

тид мозга прогормона (NT-pro-BNP) (ОР для треть-

его тертиля по сравнению с неопределяемым 1,38, 

95% доверительный интервал от 1,16 до 1,65) [26, 

27]. 

В отличие от выборок из общей популяции, hs-

cTn может иметь повышенную прогностическую 

силу для прогнозирования случаев ФП в когортах с 

более высоким риском, таких как пациенты с крип-

тогенным ишемическим инсультом и послеопера-

ционные пациенты. В 2015 году Sanak et al [28] про-

вели проспективное исследование по выявлению 
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пароксизмальной ФП (PAF) с использованием 3-не-

дельного холтера у 95 пациентов с криптогенным 

ишемическим инсультом ≤50 лет. Авторы обнару-

жили PAF по расширенному Холтеру в 9,5% этой 

выборки [28]. ациенты с PAF, выявленными во 

время наблюдения, имели повышенные исходные 

уровни hs-cTnT в сыворотке, определяемые как ≥14 

нг / л, значительно чаще, чем пациенты без выяв-

ленной ФП (56% против 2%, p = 0,0001) [28]. Ана-

логичная тенденция наблюдалась с NT-pro-BNP 

(56% против 3,5%, p = 0,0001). Следовательно, по-

вышенное содержание hs-cTn у пациентов с крип-

тогенным ишемическим инсультом может иденти-

фицировать пациентов, которым требуется дли-

тельное наблюдение за PAF [27, 28]. 

Биомаркеры также могут играть роль в прогно-

зировании последствий нарушений сердечного 

ритма, например, ФП является распространенным и 

излечимым фактором риска инсульта [29, 30, 31, 32, 

33, 34]. Однако, поскольку пациенты с ФП пред-

ставляют собой неоднородную группу, индивиду-

альный риск инсульта широко варьируется [35, 36, 

37, 38, 39]. Как следствие, в 1990-х годах появились 

персонализированные схемы стратификации риска 

инсульта, связанного с ФП [40, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 

46, 48, 49, 50]. В попытке улучшить индивидуаль-

ную точность этих оценок риска инсульта, hs-cTn 

был протестирован в качестве прогностического 

дополнения [51, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 58]. В анализе 

подгруппы исследования ARISTOTLE (Апиксабан 

для профилактики инсульта у субъектов с фибрил-

ляцией предсердий) Hijazi et al изучили связь 

между исходными уровнями hs-TnT и исходами у 

14 897 пациентов с ФП, рандомизированных для ле-

чения апиксабаном или варфарином, с использова-

нием скорректированных регрессионных моделей 

Кокса. Уровни hs-TnT можно было измерить у 

93,5% пациентов [60, 61, 62, 63, 64, 65, 66, 67]. В 

течение медианного периода наблюдения через 1,9 

года годовая частота инсульта или системной эмбо-

лии колебалась от 0,87% в самом низком квартиле 

hs-TnT до 2,13% в самом высоком квартиле hs-TnT 

(скорректированный HR 1,94, 95% доверительный 

интервал 1,35–2,78 , p = 0,0010) [68, 69, 70]. Добав-

ление уровней hs-TnT к шкале CHA2DS2-VASc 

улучшило неблагоприятную статистику с 0,620 до 

0,635 для инсульта (p = 0,0226), с 0,592 до 0,711 для 

сердечной смерти (p <0,0001) и с 0,591 до 0,629 для 

большого кровотечения (р <0,0001) [71, 72, 73, 74, 

75]. 

Заключение. Таким образом, сердечные тро-

понины имеют определенную полезность в прогно-

зировании ФП и осложнений ФП в общей популя-

ции, а это потенциально может улучшать тактику 

лечебно-профилактических стратегий.  
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Аннотация 

Изучено влияние 14-О-бензоилталатизамина на сократительную активность гладыкомышечных кле-

ток аорты крыс. Полученные результаты позволяют предположить, что 14-О-БТ эффективно расслабляет 

препараты аорты крысы предварительно сокращенные агонистом α-адренорецепторов фенлэфрином. При-

нимая во внимание то, что сокращения индуцируемые этим антагонистом в основном обусловлены акти-

вацией высвобождения ионов Са2+ из СР через IP3R можно заключить, что релаксантное действие иссле-

дуемого алкалоида обусловлено подавлением транспорта ионов Са2+ на уровне СР.  

Abstract 

The effect of 14-O-Benzoylthalatizamine on the contractive activity of rat aortic smooth muscle cells was 

studied. The results obtained suggest that 14-O-BT effectively relaxes the rat aorta preparations previously con-

tracted by the α-adrenergic receptor agonist phenylephrine. Taking into account the fact that the contractions in-

duced by this antagonist are mainly due to the activation of the release of Ca2+ ions from the SR through IP3R, it 

can be concluded that the relaxant effect of the studied alkaloid is due to the suppression of the transport of Ca2+ 

ions at the SR level. 

Ключевые слова: гладкая мускулатура, cаркоплазматический ретикулум, аорта, фенилэфрин, Са2+ 

канал, 14-О-бензоилталатизамин, кофеин.  

Keywords: smooth muscles, sarcoplazmic reticulum, aorta, phenylephrine, Ca2+ channel, 14-O-benzo-

ylthalatizamine, caffeine.  
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Актуальность. Сердечно-сосудистые заболе-

вания - одна из самых распространенных патологий 

и сегодня занимает одно из первых мест среди 

смертности и инвалидности населения развитых 

стран мира [1]. По современным данным, в разви-

тии заболеваний сердечно-сосудистой системы, 

наблюдаются нарушения сократительной активно-

сти гладкомышечных клеток (ГМК), тонуса сосу-

дов, транспорта ионов Са2 + [2.]. Поэтому одна из 

важнейших задач современной фармакологии и 

кардиологии - обеспечить поддержание нормаль-

ного артериального давления и осветить меха-

низмы регуляции тонуса сосудов.  

Цель работы-изучение влияния 14-О-бензои-

лталатизамина(14-O-БT), производного дитерпено-

идного алкалоида талатизамина, выделенного из 

растения Aconitum talassicum, на сократительную 

активность гладкомышечных клеток (ГМК) аорты 

крысы. Талатизамин, обладает выраженным антиа-

ритмическим действием, которое определяется 

наличия в его структуре специфических функцио-

нально важных групп [3]. Так, замена ОН-группы у 

атома углерода С-14 ликоктонинового скелета та-

латизамина на бензоильную группу (рис.1), приво-

дит к существенному возрастанию антиаритмиче-

ской активности у 14-О-бензоилталатизамина [4]. 

 
Рис. 1. Химическая структура дитерпеноиднного алкалоида 

14-О-бензоилталатизамина 

 

Методы исследования и материалы. В экс-

периментах использовались изолированные препа-

раты гладкомышечных сегментов аорты белых бес-

породных крыс (200-250 г). Крысы забивались с по-

мощью цервикальной дислокации, вскрывали 

грудную клетку, извлекали аорту и помещали ее в 

физиологический раствор Кребса, следующего со-

става (мМ): NaCl-120,4; КСI-5; NaHCO3-15,5; 

NaH2PO4-1,2; МgCI2-1,2; СaСI2-2,5; С6Н12О6-

11,5; рН 7,4. Аорту очищали от жировой и соедини-

тельной ткани и нарезали на сегменты в виде колец 

шириной 3-4 мм. Отпрепарированный сегмент 

аорты помешали в специальную эксперименталь-

ную камеру объемом 5 мл, где с помощью серебря-

ной проволоки фиксировали между штоком элек-

тромеханического преобразователя (FT.03, Grass, 

США) и основанием камеры. Экспериментальная 

камера перфузировалась оксигенированным карбо-

геном (95%О2, 5% СО2) раствором Кребса при по-

стоянной температуре 37˚C. Перед экспериментом 

сегменты аорты предварительно растягивали 

нагрузкой 1г и промывали физиологическим рас-

твором в течение 60 минут для достижения равно-

весия. Сокращения препаратов аорты вызывали 

внесением в экспериментальную камеру ФЭ (1 

мкМ) или гиперкалиевым раствором (KCl, 50 мМ). 

В экспериментах также использовались бескальци-

евые растворы, для чего из раствора Кребса исклю-

чали ионы Са2+, а для связывания их следов добав-

ляли ЭГТА (1 мМ). Сократительную активность 

препаратов аорты регистрировали с помощью уси-

лителя PIIT (Grass, США) и самописца Endim 

621,02 (Германия). 

Статистическую обработку данных проводили 

с помощью программы Origin Pro 7.5 (OriginLab 

Corporation; США). При этом амплитуда сокраще-

ний выражалась в % от максимального сокращения 

(принятого за 100%), индуцированного фенил-

эфрин (ФЭ) или гиперкалиевым раствором и рас-

считывалась как среднее арифметическое значение 

для 4-5 различных экспериментов. Статистическую 

значимость различий между контрольными и опыт-

ными значениями определяли для ряда данных, ис-

пользуя парный t-тест. Значения р <0.05 указывают 

на статистически значимые различия.  

Результаты и их обсуждение. Ранее нами 

было обнаружено, что дитерпеноидные алкалоиды 

талатизамин и 14-О-бензоилталатизамин эффек-

тивно расслабляют препараты аорты крысы предсо-

кращенные норадреналином и гиперкалиевыми 

растворами [5]. В связи с этим, целью настоящей 

работы была дальнейшая характеристика меха-

низма релаксантного действия 14-О-бензоилтала-

тизамина.  

Для дальнейшей характеристики механизма 

релаксантного действие 14-О-бензоилталатизамина 

нами были изучены его эффекты на сокращения 

препаратов аорты крысы, индуцируемые селектив-

ном агонистом α-адренорецепторов фенилэфри-

ном, в развитии которых участвует ионы Са2+ по-

ступающие в ГМК не только через потенциал-зави-

симые, но и через рецептор-управляемые Са2+-

каналы, а также высвобождаемыми из саркоплазма-

тического ретикулума (СР) [6,7]. В этих исследова-

ниях нами было обнаружено, что 14-О-БТ и в усло-

виях ФЭ-индуцированной контрактуры эффек-

тивно расслабляет препараты аорты крысы. При 

этом, релаксантный эффект 14-О-бензоилталатиза-

мина также имел дозо-зависимый характер и при 

его концентрации 10 мкМ он вызвал расслабление 
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препарата аорты на 28,5±3,8%, а максимальное рас-

слабление до 93,2 ±3,8 % наблюдалось при его кон-

центрации 160 мкМ. Величина (концентрация воз. 

50% максимального эффекта) ЕС50 14-О-бензоилта-

латизамина в этих условиях составляла 52,3±3,9% 

мкМ. Вместе с тем релаксантное действие 14-О-

бензоилталатизамина, в условиях ФЭ-

индуцированной контрактуры, наблюдалось и в 

бескальциевых растворах, развитие которой в ос-

новном обеспечивают ионы Са2+ высвобождаемые 

из СР. В этих условиях ФЭ вызывает сокращение 

препарата аорты крысы, которое на 70,4±4,1% 

меньше сокращения индуцируемого ФЭ в присут-

ствии ионов Са2+. Добавление в этих условиях 14-

О-бензоилталатизамин приводило к дополнитель-

ному снижению амплитуды сокращения на 

21,1±3,8%. Результаты этих экспериментов свиде-

тельствуют о том, что релаксантное действие 14-О-

бензоилталатизамина, в условиях ФЭ-

индуцированной контрактуры, в основном обу-

словлено его влиянием на поступление ионов Са2+ 

в ГМК через рецептор-управляемые Са2+-каналы 

плазмалеммы и на высвобождение из СР.  

С целью уточнения участия Са2+-каналов L-

типа в обеспечении релаксантного действия 14-О-

БТ было изучено влияние на их эффекты блокатора 

этих каналов верапамила (ВП). В этих эксперимен-

тах было обнаружено, что в присутствии 0,1 мкМ 

ВП, концентрации соответствующей его IC50, ис-

следуемый алкалоид сохранял способность пода-

лять КСl–индуцируемые сокращения аорты, но в 

меньшей степени, чем в его отсутствии. При этом 

14-O-БТ (250 мкМ) дополнительно подавлял силу 

сокращений аорты, индуцированных КСl, до 

30,1±4,1% от контроля, соответственно. Из этих ре-

зультатов следует, что в основе релаксантного дей-

ствие алкалоида 14-О-БТ возможно лежит блокада 

Са2+-каналов L-типа. Однако, сохранение релак-

сантного эффекта исследуемого алкалоида в при-

сутствии ВП указывает на то, что в его обеспече-

нии, наряду с блокадой Са2+-каналов L-типа, может 

быть задействованы и другие механизмы транс-

порта ионов Са2+ в ГМК. Важную роль в регуляции 

Са2+ гомеостаза в ГМК, наряду с потенциал-зависи-

мыми Са2+-каналами L-типа, также играют рецеп-

тор-управляемые Са2+-каналы, которые активиру-

ются при стимуляции α-адренорецепторов (8,9). 

Активность сокращения гладкой мускулатуры свя-

зано с Ca2+–каналами, которые запас-оперируемый 

Ca2+–канал и рецептор-управляемый 

(SOCC/ROCC) Ca2+–каналом а также активацией 

IP3R [10,11]. Обычно в экспериментах при действии 

фармакологических агентов на изометрическое со-

кращение препарата гладкой мускулатуры крове-

носных сосудов для оценки участия Са2+-транс-

портных систем, SOCC/ROCC в качестве актива-

тора используют фенилэфрин (1 мкМ), который 

является агонистом α1–адренорецептора (α1–АР) 

[12]. При действии фенилэфрина (1 мкМ) актива-

ция α1–АР посредством G–белка активируется фос-

фолипаза С (PLC), в результате образуются фосфа-

тидилинозитол 4,5–дифосфатдан инозитол 1,4,5–

трифосфат (IP3) и диацилгицерол (DAG) . Образо-

вавшийся IP3 активирует рецептор инозитол 1,4,5–

трифосфата (IP3R) на мембране СРи наблюдается 

выход [Са2+]СР в цитозоль. DAG участвует в меха-

низме сокращения посредством активации проте-

инкиназы С [13]. 

В связи с этим для оценки влияния исследуе-

мого алкалоида на рецептор-управляемые Са2+-ка-

налы были изучены их эффекты на сокращения 

препаратов аорты, индуцируемые агонистом α-ад-

ренорецепторов - фенилэфрином (ФЭ). ФЭ индуци-

рует сокращения аорты, которые в присутствии ве-

рапамила в основном, обеспечиваются ионами Са2+, 

поступающими в ГМК через рецептор-управляе-

мые Са2+ каналы (14.15]. 

В наших экспериментах ФЭ (1мкМ) в присут-

ствии верапамила (0,1 мкМ) индуцировал сокраще-

ния аорты, сила которых была на 10,9±2.3% меньше 

силы сокращений, вызываемых им в отсутствии ве-

рапамила. Добавление в этих условиях алкалоида 

14-О-БТ приводило к существенному подавлению 

силы ФЭ-индуцированных сокращений аорты, ко-

торая снижалась на 68,7±3,1% от контроля, соот-

ветственно (рис.2).  

 
Рис.2. Влияние алкалоида 14-О-БТ на сокращения аорты крысы, индуцированные фенилэфрином. 
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Доза-зависимое действие 14-О-БТ на сокраще-

ния аорты крысы, индуцированные 1 мкМ ФЭ в 

присутствии 0,1 мкМ верапамила. По оси ординат 

сила сокращения аорты, выраженная в процентах 

от силы, индуцированной 1 мкМ ФЭ в отсутствии 

верапамила и принятой за 100%. По оси абсцисс-

концентрация алкалоида 14-О-БТ. 

Значения IC50 для 14-О-БТ, полученные при 

этом составляло 60,1 мкМ, соответственно. Эти ре-

зультаты указывают на то, что наблюдаемый эф-

фект исследуемого алкалоида может быть обуслов-

лен блокадой рецептор-управляемых Са2+-каналов. 

Подтверждением этого являются эксперименты с 

блокатором α-адренорецепторов - фентоламином, в 

присутствии которого эффект алкалоида 14-О-БТ 

на ФЭ–индуцированные сокращения аорты умень-

шалось на 44,7±3,0%, соответственно, от контроля, 

полученного в отсутствии фентоламина (рис.3.).  
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Рис.3. Влияние фентоламина (10 мкМ) на релаксантный эффект 14-О-БТ. 

 

По оси ординат сила сокращения аорты, выра-

женная в процентах от силы, индуцированной 1 

мкМ ФЭ принятой за 100%.(*p<0,05, **p<0,01; 

n=5–7). 

Эти результаты свидетельствуют о том, что в 

обеспечении релаксантного эффекта исследуемого 

алкалоида 14-О-БТ, также может участвовать бло-

када рецептор-управляемых Са2+-каналов. 

Для дальнейшей характеристики влияние 14-

О-БТ на процесс высвобождения ионов Са2+из СР 

были изучены его эффекты на сокращения аорты 

индуцируемые кофеином. Кофеин вызывает прехо-

дящее сокращение гладкой мускулатуры, обуслов-

ленное увеличением уровня [Ca2+]i в ГМК, которое 

обеспечивается в результате активации RyR при 

стимуляции Са2+-индуцированного высвобождения 

Са2+ из СР (16,17). В связи с этим для уточнения ме-

ханизма действия исследуемого алкалоида на ко-

феин-индуцированные сокращения аорты, были 

изучены его эффекты в условиях отсутствия ионов 

Са2+ в среде инкубации. В этих условиях кофеин 

вызывал сокращения аорты, сила которых состав-

ляла 33,3±3,4%, от силы, индуцируемой им в при-

сутствии ионов Са2+.  

0

20

40

60

80

100

*

**

*

   Кофеин(10 мМ) 

 14-O-БТ (160 мкМ)

        

Кофеин(10 мМ)

        [Ca
2+

] =0

Кофеин(10 мМ)

        [Ca
2+

] 

С
и

л
а
 с

о
к

р
а
щ

ен
и

я
(%

)

 
Рис.4.  

Влияние 14-О-бензоилталатизамина на сокращения препаратов аорты крысы индуцируемые кофеином. 
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По оси ординат сила сокращения аорты, выра-

женная в процентах от контроля, полученного при 

действии 1 мкМ фенилэфрина и принятого за 

100%,. (*p<0,05, **p<0,01; n=4-5). 

Предварительная инкубация препаратов аорты 

в присутствии 14-О-БТ (160 мкМ) также сопровож-

далась существенным подавлением силы сокраще-

ний, которая снижалась до 20±3,4% от контроля, 

соответственно. Значения IC50 для 14-О-БТ, полу-

ченные в этих экспериментах, составляло 75,4 мкМ, 

соответственно. 

Результаты этой серии экспериментов пока-

зали, что 14-О-БТ эффективно подавляет сокраще-

ния аорты, индуцированные фенилэфрином и кофе-

ином в условиях отсутствия ионов Са2+ в среде ин-

кубации. В связи с тем, что регистрируемые в этих 

условиях сокращения аорты обеспечиваются, в ос-

новном, ионами Са2+, высвобождаемыми из СР, эти 

результаты свидетельствуют о том, что наблюдае-

мые эффекты 14-О-БТ связаны с ингибированием 

функции IP3R. 

Таким образом, анализ данных полученных в 

этих экспериментах показывает, что алкалоид 14-

О-БТ эффективно расслабляет препараты аорты 

крысы предварительно сокращенные агонистом α-

адренорецепторов фенлэфрином. Принимая во вни-

мание то, что сокращения индуцируемые этим ан-

тагонистом в основном обусловлены активацией 

высвобождения ионов Са2+ из СР через IP3R можно 

заключить, что релаксантное действие исследуе-

мого алкалоида обусловлено подавлением транс-

порта ионов Са2+ на уровне СР.  
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