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ПРЕДИСЛОВИЕ 
 
Третий том книги «Диверсификация результатов открытий 

в медицине и биологии» посвящен собственно самим открыти-
ям. Предполагается издание 4 тома с результатами диверсифи-
каций этих открытий по материалам защищенных докторских и 
кандидатских диссертаций. 

Читателю представляется возможность вначале оценить 
суть открытий, затем познакомиться с возможными направле-
ниями исследований, базирующихся на этих открытиях. 

Все три главы имеют названия, идентичные названиям от-
крытий. Связующим элементом, объединяющим их в одну тема-
тику, является характеристика новых явлений с позиции их оп-
ределяющей роли на разных уровнях системы управления жиз-
недеятельностью организма. 

Открытие № 379: «Явление повышения фертильности ор-
ганизма женщин под воздействием экзогенных синтоксинов» 

Формула открытия. Экспериментально установлено неиз-
вестное ранее явление повышения фертильности организма 
женщин под воздействием экзогенных синтоксинов, модули-
рующих программы адаптации с переходом функционирования 
систем организма на сопереживание со стрессорными агентами, 
обусловленное включением синтоксических программ адапта-
ции, активирующих гипоталамо-гипофизарно-репродуктивную 
системц организма. 

Авторы открытия: Хадарцев Александр Агубечирович, 
Морозов Владимир Николаевич, Карасева Юлия Владимировна, 
Морозова Валентина Ивановна, Дармограй Василий Николае-
вич, Гусак Юрий Кириллович, Хадарцева Кызыгуль Абдурах-
мановна, Зуев Владимир Михайлович. 

Открытие № 434: «Общебиологический механизм защит-
ной реакции клеток периферической крови на экстремальное 
воздействие» 

Формула открытия. Установлена неизвестная ранее обще-
биологическая закономерность развития защитной реакции ор-
ганизма на любое экстремальное воздействие, заключающаяся в 
снижении чувствительности организма к повреждающему фак-
тору в начальном периоде стресс-реакции за счет изменения 
функциональных свойств систем и клеток, в том числе и клеток 
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периферической крови, путем их дедифференцировки с перехо-
дом из функционально активных форм в функционально мало-
активные или неактивные формы с понижением чувствительно-
сти к различным стимулам, что реализуется через изменение 
структуры ядра клеток. Такая трансформация клеток запускает-
ся гуморальным путем, она необходима на некоторое время для 
накопления энергии в клеточных структурах и создания условий 
для последующего усиления функции клеток, адекватного силе 
воздействующего фактора.  

Авторы открытия: Антонишкис Юрий Альфредович, Лоб-
зин Юрий Владимирович, Несмеянов Анатолий Александрович, 
Хадарцев Александр Агубечирович, Еськов Валерий Матвеевич.   

Открытие № 436: «Эффект донор-акцепторного переноса 
физиологической информации с одного биообъекта на другой в 
проходящем высокочастотном электромагнитном излучении» 

Формула открытия: Экспериментально и теоретически ус-
тановлено неизвестное ранее явление донор-акцепторного пере-
носа функциональной информации с биообъекта-донора на био-
объект-акцептор в проходящем низкоинтенсивном (нетепловом) 
высокочастотном электромагнитном излучении за счет модуля-
ции излучения на биологически активных зонах кожного покро-
ва организма донора интегративным собственным электромаг-
нитным полем организма, содержащем информацию о текущем, 
нормальном или патологическом, состоянии его органов и сис-
тем, и далее за счет детектирования модулированного излучения 
на биологически активных зонах кожного покрова организма 
акцептора с последующей передачей по нервной сети функцио-
нальной информации о физиологическом состоянии организма 
донора в органы и системы организма акцептора вплоть до кле-
точного уровня, причем это явление может быть использовано в 
клинике для лечения заболеваний по их широкой нозологии в 
системе: «генератор излучения→здоровый донор→больной ак-
цептор». 

Авторы открытия: Морозов Владимир Николаевич, Гонта-
рев Сергей Николаевич, Савин Евгений Игоревич, Субботина 
Татьяна Игоревна, Хадарцев Александр Агубечирович,  Яшин 
Алексей Афанасьевич, Яшин Сергей Алексеевич, Иванов Денис 
Викторович. 
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ГЛАВА I 

ЯВЛЕНИЕ ПОВЫШЕНИЯ ФЕРТИЛЬНОСТИ 
ОРГАНИЗМА ЖЕНЩИН ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ 

ЭКЗОГЕННЫХ СИНТОКСИНОВ 
 
 
Теоретической предпосылкой для разработки стимулирова-

ния синтоксических (СПА) и кататоксических (КПА) программ 
адаптации при действии на гипоталамус естественных синток-
синов и кататоксинов послужила концепция Г. Селье (1960) о 
стрессе, как общем приспособительном механизме человека и 
животных к окружающей среде. Существует группа веществ, на 
фоне введения которых действие сильных стрессоров (холод, 
травма и др.) не приводит к нарушениям, характерным для дан-
ной патологии. Не отмечается при этом классических симпто-
мов стресса. В указанную группу вошли: фертильные факторы и 
плацентарные белки (α2-микроглобулин фертильности (АМГФ), 
трофобластический-β1-гликопротеид (ТБГ), плацентарный 
лактоген человека (ПЛЧ), и др.), фитоэкдистероиды, сперма, 
зооэкдистероиды (спиртовые экстракты из различных насеко-
мых, к которым относятся восковая моль, колорадский жук, ли-
чинки домашней мухи и др.). Аналогичные свойства проявили 
фармакологические препараты, блокирующие адренореактив-
ные структуры гипоталамуса (пирроксан, бутироксан и др.). 
Блокада адренореактивных структур центральными α-
адреноблокаторами, реципрокно приводит к активации холино-
реактивных структур гипоталамуса. Тяжесть заболевания соот-
ветствует определенной степени вариации колебания коэффи-
циента активности синтоксических программ адаптации 
(КАСПА), и чем выше показатель этого коэффициента, тем лег-
че протекает патологический процесс. Следовательно, обнару-
женное нами состояние СПА и КПА при различного рода пато-
логических процессах указывает на дизадаптацию организма с 
нейродинамической перестройкой вегетативного обеспечения 
метаболических и пластических процессов исследуемого орга-
низма, что может служить диагностическим показателем степе-
ни нарушения при любом патологическом процессе. Чем ниже 
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КАСПА, тем сильнее нарушения в тканях при различных пато-
логических процессах.  

КАСПА рассчитывается следующим образом: 

%IgAС%адС%мдаС%мгα2C

%IgMС%ахС%аоаА%шатА
КАСПА

+++−

+++−=  

где, Аат-ш – активность антитромбина III в %; Ааоа – общая анти-
окислительная активность плазмы в %; Сах – концентрация аце-
тилхолина в крови в нмоль/л; СIgM – концентрация иммуногло-
булинов М в крови; Сα2-мг – концентрация α2-макроглобулина в 
мкмоль/л; Смда – концентрация малонового диальдегида в 
мкмоль/л; Сад – адреналина в нмоль/л; СIgA –концентрация имму-
ноглобулинов А в мкмоль/л. 

Понятия о СПА и КПА позволяет по-новому взглянуть на 
развитие патологического процесса и оценить системные меха-
низмы медиаторного и вегетативного обеспечения функций, по-
вышения репродуктивной возможности женского организма. 
Данные программы показывают, что при изменении на организ-
менном уровне вегетативного баланса, одновременно нейроди-
намическая перестройка охватывает весь комплекс иерархиче-
ски организованной адаптивной системы поведения и вегета-
тивного обеспечения данной функции. Подобного рода измене-
ния возникли в ходе эволюционного приспособления организ-
мов к действию раздражителей, и проявляются в трех фазах пе-
реходного процесса. 

Сразу, в ответ на повреждения, возникают реакции возбуж-
дения адренореактивных и холинореактивных механизмов мозга 
с доминированием первых, направленных на поддержание из-
менившихся функций организма. Эта фаза немедленного отве-
та, в которой достигается уровень регулирования, значительно 
превышающий окончательный, называемый перерегулировани-
ем, что характерно для открытых систем. Этот быстрый ответ на 
действие сильного раздражителя является составной частью 
адаптивных реакций. 

В дальнейшем наступает фаза стабилизации, зависящая от 
доминирования СПА, а ее активность зависит от силы раздра-
жителя. Завершается фаза стабилизации восстановлением го-
меостаза при действии слабого или среднего по силе раздражи-
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теля за счет доминирования синтоксических программ адапта-
ции, или переходит на поддержание изменившейся функции 
(энантиостаза) при действии сильного раздражителя за счет до-
минирования КПА. 

В природе имеются вещества, модулирующие СПА или 
КПА, непосредственно влияющие на активность адренореак-
тивных и холинреактивных структур мозга. К веществам, моду-
лирующим СПА, относятся по нашим экспериментальным дан-
ным и клиническим наблюдениям спиртовые экстракты из ли-
чинок колорадского жука, мухи, и других насекомых. К ним от-
носятся также фитоэкдистероиды, плацентарные белки бере-
менности (АМГФ, ТБГ, ПЛЧ, ПАМГ-1), и сперма человека. По-
добным эффектом обладают блокаторы центральных адреноре-
цепторов, не позволяющих включение КПА, такие как бутирок-
сан и пирроксан, а также и ацетилхолин, как медиатор холино-
реактивных структур мозга. К веществам, модулирующим КПА, 
относятся, например, спиртовые экстракты из элеутерококка, ки-
тайского лимонника, а также плацентарный α1-микроглобулин 
(ПАМГ), медиаторы адренореактивных структур мозга (адрена-
лин, норадреналин) и многие другие вещества. Синтоксические 
программы запускаются холинореактивными структурами моз-
га, возбуждение которых сопровождается активацией антиокси-
дантного и противосвертывающего потенциалов крови с явле-
ниями иммуносупрессии, что позволяет организму сопережи-
вать с раздражителем и соответственно поддерживать гомеоста-
тические параметры. Обычно вещества типа синтоксинов опти-
мально содержатся в репродуктивных тканях животного и рас-
тительного организмов и необходимы для вынашивания (вызре-
вания) образующегося плода. Так как развивающийся плод яв-
ляется в генетическом плане чужеродным, то включение КПА 
будет тормозить развитие эмбриона вплоть до его гибели. По-
этому в эволюционном плане выработались механизмы, направ-
ленные на торможение КПА, что способствует нормальному 
развитию плода с улучшением микроциркуляции при беремен-
ности, за счет доминирования СПА. Патологические процессы, 
сопровождающиеся нарушением выработки синтоксинов, ха-
рактерны не только для акушерской патологии, но также и хи-
рургической, терапевтической патологии. В частности, при 
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ишемической болезни сердца, когда организм не способен в 
достаточном объеме вырабатывать синтоксины (например, в 
климактерической фазе развития выработка АМГФ резко сни-
жается), возникает доминирование КПА, приводящих к депрес-
сии антиоксидантных и противосвертывающих механизмов кро-
ви с явлениями иммунноагрессии, конечным результатом кото-
рого является активный тромбиногенез с повреждением соот-
ветствующих тканей. Поэтому данная группа заболеваний 
должна считаться типичной болезнью адаптации, связанной с 
нарушением синтеза синтоксинов (гипосинтоксинемия), она со-
провождается реципрокным усилением КПА, приводящем к со-
ответствующей симптоматике.  

Важными составляющими неспецифических адаптивных 
перестроек являются состояние психофизиологических особен-
ностей личности, показатели биологически активных аминов, 
обменных процессов, антиоксидантных и противосвертываю-
щих потенциалов крови, а также иммунного статуса. Какой тип 
адаптации запускается влиянием гипоталамических структур 
головного мозга, такой и будет сопровождать очередной менст-
руальный цикл, зависящий также от влияния психологических 
особенностей личности. 

При обследовании женщин с внешне нормальным менстру-
альным циклом мы обнаружили, что в течение его у 70% жен-
щин изменяются показатели антиоксидантного, противосверты-
вающего и иммунного потенциалов крови и эти женщины не 
страдают бесплодием. При этом у них преобладают синтокси-
ческие программы адаптации. У 30% женщин показатели анти-
оксидантного, противосвертывающего и иммунного потенциа-
лов крови в течение менструального цикла не изменялись, оста-
ваясь на уровне первого дня. Данная группа женщин часто об-
ращается к акушерам по поводу неспособности к зачатию, и как 
показали исследования, у них преобладали кататоксические 
программы адаптации. 

Возникающий при патологическом процессе стресс-
синдром играет важную роль в процессах перепрограммирова-
ния адаптивных реакций организма в ответ на повреждение тка-
ней. Запускающиеся в начальный этап повреждения КПА в за-
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висимости от силы раздражителя требуют определенной энерге-
тической емкости для ее обеспечения.  

При действии слабых и средних раздражителей, когда ус-
тойчивые гомеостатические параметры не выходят за пределы 
физиологических колебаний, доминирование КПА продолжает-
ся в течение 1-2 часов. В дальнейшем начинают доминировать 
синтоксические программы адаптации, которые направлены на 
поддержание гомеостатического баланса с меньшей энергетиче-
ской затратой, так как в процессе эволюции преобразование 
адаптивной реакции происходило с замещением более энерго-
емких адаптивных механизмов на менее энергоемкие, что имело 
большое значение для выживания вида.  

При увеличении силы патогенного раздражителя СПА уже 
не способны поддерживать изменившиеся функции, им на смену 
приходят КПА с большой затратой энергетических ресурсов. 
Поэтому поддержание гомеостаза и способы его сохранения це-
ликом зависят от активности синтоксических программ. При 
изменении внешних воздействий они либо поддерживаются, 
либо устраняются, что определяется общей интегративной стра-
тегией организма. Поэтому от активности СПА зависят такие 
функции как воспроизводительная (репродуктивная) функция, а 
также выживаемость организма (адаптивная функция). Основ-
ной стратегией СПА является повышение устойчивости гомео-
статических показателей с понижением энергетических затрат 
на действие раздражителей. С этим связано и доминирование 
синтоксических программ над кататоксическими, замещением 
их более эффективными и малоэнергоемкими процессами, кото-
рые приводят к стабилизации функциональных систем (актива-
ция антиоксидантных, противосвертывающих и иммунных ме-
ханизмов), обуславливающих интегративный эффект в сохране-
нии гомеостаза.  

Этого не происходит при действии сильного патогенного 
раздражителя, когда начинают доминировать КПА, что не сопро-
вождается стабилизацией функциональных систем, приводящих к 
нарушению гомеостаза, а происходит переход на включение ме-
ханизмов, направленных уже не на сопереживание, а на поддер-
жание функций организма, что требует более выраженных затрат 
энергии. В данной ситуации энерготраты идут в основном на 
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адаптивные механизмы (выживание) в ущерб другим, например, 
репродуктивным. Этим и объясняется снижение репродуктивной 
функции при различных стрессовых состояниях. 

У больных с меньшей степенью повреждения отмечается 
незначительное доминирование кататоксических программ 
адаптации над синтоксическими, проявляющееся незначитель-
ной депрессией холинергических, антиоксидантных и противо-
свертывающих механизмов крови с явлениями активации имму-
ногенеза. При более сильном повреждении доминирование ка-
татоксических программ усиливается, что сопровождается рез-
кой депрессией антиоксидантных, противосвертывающих меха-
низмов крови с активацией иммуногенеза. Поэтому лечение 
данной группы больных должно быть направлено на снижение 
активности КПА и активации синтоксических программ адап-
тации. 

Нами обследовано 1000 женщин, из которых 100 здоровых 
чадородного возраста (контроль на 21 день нормального репро-
дуктивного цикла) и 100 женщин с измененным менструальным 
циклом; 150 женщин с нормально протекающей беременностью и 
650 женщин с плацентарной дисфункцией в первом и втором 
триместре беременности. У всех женщин проведено комплексное 
обследование состояния психофизиологического статуса, изме-
нения антиокислительного, обменного и противосвертывающего 
потенциалов крови с определением концентрации в крови адрена-
лина, норадреналина, кортизола и серотонина, а также иммуно-
логического статуса. Общепринятыми методиками определя-
лись факторы свертывающей и противосвертывающей систем 
крови. Содержание катехоламинов и серотонина в крови изме-
рялось флюориметрическим методом. Популяционный и субпо-
пуляционный состав лимфоцитов крови оценивали с помощью 
метода непрямой иммунофлуоресценции с использованием мо-
ноклональных антител с CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD20+ 

и вы-
числением иммунорегуляторного индекса CD4+/CD8+. Состоя-
ние иммунной резистентности определяли по % фагоцитоза, ко-
личеству активных фагоцитов, НСТ и ЛКБ-тестам и по активно-
сти комплемента. Концентрацию иммуноглобулинов класса G, 
А, М в сыворотке крови определялись турбидиметрическим ме-
тодом. Биохимические показатели измерялись на биохимиче-
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ском анализаторе «Olympus 400» (Япония) и на биохимическом 
анализаторе FP-901 фирмы «Labsistems» (Финляндия) с исполь-
зованием реактивов фирмы «Boehringer Mannheim», с использо-
ванием реактивов фирмы «Diasys» (Германия), а также стан-
дартными наборами реактивов фирмы «Lahema» (Чехия). Полу-
ченные данные обрабатывались на ЭВМ типа IBM PC/XT с ис-
пользованием пакета прикладных программ для обработки ме-
дико-биологических исследований «Statgraphics 2.6». 

В серии исследований 100 женщин с измененным менстру-
альным циклом, в возрасте от 18 до 30 лет, нами изучен психо-
нейроиммунологический статус с параллельным исследованием 
концентрации биологически активных аминов, гормонов, об-
менного, антиокислительного, противосвертывающего и имму-
нологического потенциалов крови, в процессе измененного ре-
продуктивного цикла (на 1, 7, 14 и 21 день цикла) и 100 женщин 
с нормальным репродуктивным циклом. 

Для идентификации психофизиологического статуса нами 
использовались экспериментальные методики (личностная и 
реактивная тревожности по C. Spielberger в модификации Ю.Л. 
Ханина, личностная тревожность по D. Taylor в модификации 
Т.А. Немчина). Также использовались и экспириетальные (про-
ективные) методики, символодрамы – техники кататимного 
переживания образов (КПО), техники «метафора мужского и 
женского начала» – проективная методика с использованием 
имагинаций методом эриксоновского гипноза. Исследуя эту 
группу женщин методами КПО и эриксоновского гипноза, вы-
явлено, что, следуя мотиву луга, 100 из них затруднились четко 
сформулировать образ, представленный перед глазами. Он был 
черно-белым, расплывчатым. Луг представлен в осенний (22 
пациентки) или зимний (10 пациенток) период, голый и неуют-
ный. Если это лето, то погода пасмурная, дождливая (8 пациен-
ток). Пребывание на лугу неприятно (52 пациенток) или безраз-
лично (8 пациенток), вода представлялось мутной (38 пациен-
ток), слишком холодной. Символ дома выявлялся с некоторым 
сопротивлением (52 пациентки), воспринимался как нежилой 
(28 пациенток), неуютный (14 пациентки). У 6 женщин, символ 
дома не вызывал неприятных ощущений, был желаем. Следуя 
методике эриксоновского гипноза, женщины ассоциировали се-
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бя как с левой (75 пациенток), так и с правой частью тела (25 
пациенток). Описываемые ими символы животных были разно-
образны и трудно поддавались стандартизации. Это были и 
мощные, сильные животные: тигр (47 пациенток), лось (30 па-
циенток), волк (10 пациенток). Экзотические экземпляры: кро-
кодил (4 пациентки), несуществующие животные (5 пациенток) 
и маленькие, беззащитные, женственные: кошки (3 пациентки), 
птичка (2 пациентки). Обращает на себя внимание отсутствие у 
ряда женщин того или иного патологического символа, но в це-
лом у каждой из них определяется 2–3 изменения в ходе работы 
с 4 представленными мотивами. Данные об изменении психофи-
зиологического статуса женщин с нормальным и измененным 
репродуктивным циклом представлено в табл. 1. 

 Таблица 1 
 

Результаты обследования психофизиологического статуса женщин 
с нормальным (2) и нарушенным (1) репродуктивным циклом 

 
Показатели  
результатов 

Груп-
па 

1 день  
цикла 

7 день 
цикла 

14 день 
цикла 

21 день 
цикла 

1. 50,0±2,61 48,0±1,82 50,0±1,54 51,0±2,23 Личностная тревожность 
по Спилбергеру, баллы 2. 30,0±1,02 35,0±1,48 36,0±1,89 34,0±2,17 

1. 42,0±2,68 40,0±0,72 38,0±0,85 40,0±1,48 Реактивная тревожность 
по Спилбергеру, баллы 2. 40,0±1,12* 34,0±1,45* 21,0±0,67* 19,0±0,87 

1. 54,0±2,78* 56,0±3,21 58,0±2,42 60,0±1,87 Личностная тревожность 
по Тейлору, баллы  2. 39,0±1,97 36,0±1,73 40,0±2,32 38,0±1,14 

1.   ДА 40 %  Наличие нарушений по-
лоролевой идентифика-
ции по тесту КПО 

2.   НЕТ 60 % 

1.   ДА 20 % Наличие маскулинности 
по тесту эриксоновского 
гипноза 

2.   НЕТ 80 % 

1.   НЕТ Склонность к подавлению 
и вытеснению негативных 
эмоций по тесту КПО 

2.   НЕТ 

Примечание: Число наблюдений в 1 гр. − 100, во 2 гр. − 100; 
* – достоверное различие р < 0,05 с 21 днем цикла 
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Данные тестирования по шкале Спилбергера и Тейлора по-
зволили сделать вывод о довольно высокой личностной тревоге 
и реактивной тревоге, не зависящих от менструального цикла, а 
находились в корреляционных отношениях с изменением кон-
центрации биологически активных аминов и метаболитов, что 
хорошо видно в табл. 2. 

Из представленных данных видно, что концентрация биоло-
гически активных аминов в процессе измененного менструаль-
ного цикла остается на уровне 1 дня цикла. Это отражается на 
психофизиологическом статусе женщин, проявляясь в повы-
шенной тревожности по Тейлору, Спилбергеру в течение всего 
менструального цикла, появлением специфических визуальных 
имагинаций, свидетельствующих о формировании в бессозна-
тельном пациенток маскулинности, склонности к накоплению 
негативных аффектов, нарушению полоролевой идентификации, 
хотя и не в 100% случаев. Это характерно для повышенной ак-
тивности эмоционального центра, запускающего кататоксиче-
ские программы адаптации. Характерным было и изменение 
липидного обмена, проявляющегося в снижении концентрации 
холестерина и свободных жирных кислот, в противоположность 
повышения концентрации фосфолипидов, триглицеридов, ука-
зывающее на доминирование адренергических структур мозга. 
Отсутствует также обратная зависимость между изменением 
концентрации кортизола и гормонами щитовидной железы. От-
сюда смены на доминирование холинореактивных структур ги-
поталамуса вообще не происходит или же возникает слабая ак-
тивация холинергических структур, что отражается на антиок-
сидантном и противосвертывающем потенциале крови. 

В серии исследований 100 женщин с измененным менстру-
альном циклом в возрасте от 18 до 30 лет нами изучались те же 
показатели репродуктивного цикла (на 1, 7, 14 и 21 день цикла). 
Сдвиги в менструальном цикле находились в корреляционных 
отношениях с изменением концентрации биологически актив-
ных аминов (адреналина, норадреналина, серотонина и тирео-
идных гормонов), а также и метаболитов (табл. 3). 
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Таблица 2 
 

Содержание биологически активных аминов и гормонов, 
а также метаболических изменений представлены в течение 
нормального (2) и нарушенного (1) репродуктивного цикла 

 
Показатели  
результатов 

Груп-
па 

1 день  
цикла 

7 день цикла 14 день цик-
ла 

21 день 
цикла 

1. 3,12±0,18 2,97±0,11 2,80±0,17 3,10±0,22 Ареналин, 
нмоль/л 2. 2,97±0,15* 2,50±0,11* 2,30±0,42* 1,90±0,18 

1. 45,8±1,19 42,7±2,18 54,4±2,68* 41,3±4,17 Норадреналин, 
нмоль/л 2. 45,3±1,32* 40,8±2,53 43,5±3,17 39,9±0,87 

1. 0,61±0,01* 0,57±0,02 0,65±0,03* 0,50±0,03 Серотонин, 
мкмоль/л 2. 0,56±0,02* 0,63±0,01* 0,76±0,03* 1,0±0,09 

1. 505,9±41,8* 479,0±39,4* 421,6±26,9* 330,0±47,8 Кортизол,  
нмоль/л 2. 498,2±34,9* 328,6±27,6* 301,8±21,2* 189,8±32,7 

1. 3,0±0,27* 3,1±0,42 2,9±0,19* 3,5±0,38 ТТГ, мкг/л 
2. 4,1±0,16 3,4±0,17* 3,0±0,11* 2,6±0,12* 
1. 1,20±0,14 1,1±0,21 1,2±0,16 1,5±0,26 Трийодтиронин, 

мкг/л 2. 2,3±0,21* 2,0±0,18* 1,7±0,15* 1,2±0,12 
1. 157,0±3,24 162,1±2,19 146,9±5,12 150,0±3,61 Тироксин, мкг/л 
2. 181,7±2,52* 172,1±4,84 170,4±3,12 165,7±2,65* 
1. 8,7±0,41 8,4±0,17 8,0±0,37 8,1±0,23 Общие липиды, 

г/л 2. 8,2±0,32* 7,8±0,24* 7,5±0,41 7,0±0,16 
1. 0,95±0,04 0,92±0,02 0,90±0,05 0,88±0,06 Триглицериды, 

ммоль/л 2. 0,84±0,05* 0,80±0,03 0,82±0,06* 0,75±0,04 
1. 5,4±0,21 5,1±0,19 5,0±0,17 5,1±0,24 Фосфолипиды, 

ммоль/л 2. 4,9±0,16* 4,8±0,13* 4,5±0,09* 4,0±0,10 
1. 5,8±0,26 5,7±0,18 6,1±0,15 6,6±0,23 Холестерин, 

ммоль/л 2. 6,2±0,21* 6,5±0,11* 7,2±0,27* 8,0±0,16 
1. 0,60±0,02 0,58±0,02 0,55±0,03 0,59±0,01 СЖК, ммоль/л 

 2. 0,55±0,01* 0,51±0,01* 0,53±0,01* 0,45±0,02 
1. 5,3±0,01 5,5±0,03 5,1±0,02 5,0±0,02 Глюкоза, ммоль/л 
2. 5,5±0,02* 5,0±0,02* 4,4±0,01* 4,1±0,01 
1. 2,2±0,03 2,0±0,02 2,1±0,03 1,9±0,01 Лактат, ммоль/л 

 2. 2,0±0,06* 1,9±0,03* 1,6±0,02 1,5±0,01 
1. 73,8±2,14 71,8±2,64 70,0±1,87 69,7±3,15 Пируват, 

мкмоль/л 2. 70,0±1,24* 71,3±1,85* 68,9±2,16 65,6±0,99 

Примечание: число наблюдений в 1 гр. − 100, во 2 гр. − 100; 
* – достоверное различие р< 0,05 с 21 днем цикла  
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Таблица 3 

Содержание биологически активных аминов и гормонов, 
а также метаболических изменений представлены в течение 
нормального (2) и нарушенного (1) репродуктивного цикла 

 
Показатели 
результатов 

Груп-
па 

1 день 
цикла 

7 день 
цикла 

14 день 
цикла 

21 день 
цикла 

1 2 3 4 5 6 
1. 3,12±0,18 2,97±0,11 2,80±0,17 3,10±0,22 Адреналин, нмоль/л 
2. 2,97±0,15* 2,50±0,11* 2,30± 0,42* 1,90±0,18 
1. 45,8±1,19 42,7±2,18 54,4± 2,68* 41,3±4,17 Норадреналин, 

нмоль/л 2. 45,3±1,32* 40,8±2,53 43,5± 3,17 39,9±0,87 
1. 0,61±0,01* 0,57±0,02 0,65± 0,03* 0,50±0,03 Серотонин,  

мкмоль/л 2. 0,56±0,02* 0,63±0,01* 0,76±0,03* 1,0±0,09 
1. 505,9±41,8* 479,0±39,4* 421,6±26,9* 330,0±4,21 Кортизол,  

нмоль/л 2. 98,2±34,9* 28,6±27,6* 01,8±21,2* 189,8±32,7 
1. 3,0±0,27* 3,1±0,42 2,9±0,19* 3,5±0,38 ТТГ, мкг/л  
2. 4,1±0,16 3,4±0,17* 3,0± 0,11 2,6±0,12 
1. 1,20±0,14 1,1±0,21 1,2±0,16 1,5±0,26 Трийодтиронин,  

мкг/л 2. 2,3±0,21 2,0±0,18* 1,7±0,15* 1,2±0,12 
1. 157,0±3,24 162,1± 2,19 146,9±5,12 150,0±3,61 Тироксин,  

мкг/л 2. 181,7±2,52* 172,1± 4,8* 170,4±3,12 165,7±2,65 
1. 1,6±0,04 1,5± 0,03 1,5± 0,06 1,5±0,02 Гидроперекиси липи-

дов, ОЕ/мл  2. 1,7±0,03* 1,6± 0,02* 1,2± 0,01 1,1±0,03 
1. 4,6±0,07 4,4± 0,06 4,4± 0,05 4,3±0,05 Малоновый диальде-

гид, мкмоль/л 2. 4,7±0,04* 4,6± 0,03* 4,3±0,02* 4,0±0,01 
1. 26,0±0,70 27,2± 0,66 28,0±0,44 27,6±1,12 АОА, % 
2. 25,0±0,32* 29,0± 0,35* 32,0±0,62* 35,0±0,22 
1. 7,8± 0,34 8,4± 0,24 9,4±0,25 9,4±0,40 Каталаза, мкат/л 
2. 8,2±0,12* 9,0± 0,16* 10,0±0,14* 10,9±0,19 
1. 17,2± 0,78 18,0±1,12 18,9±1,32 20,0±1,29 СОД, ОЕ/ мг белка 

эритроцитов 2. 18,8± 1,45* 19,2±0,93* 21,7±0,78* 32,5±1,45 
1. 4,0± 0,23* 4,3±0,35 5,0±0,25 5,1±0,43 Глютатионпероксида-

за, мкмоль/л.с 2. 4,8± 0,32* 5,6±0,41* 7,8±0,35* 8,0±0,46 
1. 5,8± 0,04* 5,6±0,10* 5,5±0,12 5,0±0,07 Глютатион восста-

новлен ный, мкмоль/л 2. 5,2± 0,06* 4,8±0,04* 4,0±0,03* 3,2±0,02 
1. 0,43± 0,04* 0,46±0,02* 0,56±0,02 0,58±0,03 Гепарин, Е/мл 
2. 0,42± 0,01* 0,52±0,01* 0,62±0,01* 0,75±0,02 
1. 85,0± 1,34 87,6±1,72 88,4±0,92 86,8±1,52 Антитромбин III, % 
2. 83,2± 0,52* 88,0±0,45* 93,2±0,41* 95,6±0,71 
1. 7,4±1,02 7,8±0,73* 9,6±1,12 11,4±0,60 Плазмин, мм2 
2. 7,5±0,32 11,0±0,25* 14,0±0,50* 18,0±0,78 
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Продолжение табл. 3 

1 2 3 4 5 6 
1. 4,4± 0,04 4,3±0,07 4,3±0,05 4,2± 0,13 α2-макроглобулин, 

мкмоль/л 2. 4,5± 0,06* 4,2±0,04* 4,0±0,01* 3,7± 0,02 
1. 44,2± 1,15 42,8±0,86 42,4±1,02 42,8±0,80 α1-антитрипсин, 

мкмоль/л 2. 48,6± 1,53* 45,3±1,18* 41,0±0,98* 37,7± 0,74 
1. 6,9± 1,87 7,7±0,87 8,1± 0,53 7,8± 0,62 Лейкоциты, 109/л 
2. 9,8± 1,32* 7,2±0,88* 6,0± 1,12 5,0± 0,72 
1. 21,5± 0,88 22,9±1,24 19,7±0,92 24,2±1,41 Лимфоциты, % 
2. 20,2± 1,38* 24,1±1,64* 28,4± 1,02 30,0±1,46 
1. 62,2± 1,24 57,8±1,71* 59,8± 1,51 64,8±1,77 СD3+, % 
2. 72,5± 1,53 73,3±1,22 74,0± 1,09 72,4±0,91 
1. 0,96± 0,16* 1,01±0,13* 0,85± 0,17* 1,22±0,21 СD3+, 109/л 
2. 1,42± 0,12* 1,26±0,11* 1,13± 0,09* 1,08±0,07 
1. 15,1± 0,72* 15,7±0,48* 14,7± 0,58 13,2±0,67 СD20+, % 
2. 12,0± 0,75* 11,9±0,58* 10,1± 0,47 9,6±0,28 
1. 0,22± 0,01 0,27±0,02* 0,23± 0,01 0,24±0,02 СD20+, 109/л 
2. 0,23± 0,01* 0,19±0,01* 0,17± 0,01* 0,14±0,07 
1. 11,0± 0,28 14,9±0,64 15,1± 0,68 12,5±0,49 СD16+, % 
2. 18,1± 0,48* 16,2±0,35 15,0± 0,22 15,0±0,12 
1. 0,31±0,02* 0,43±0,03 0,39±0,06* 0,42±0,04 СD16+, 109/л 
2. 0,35±0,02* 0,27±0,01* 0,25±0,01* 0,22±0,01 
1. 50,7±1,86 45,7±2,16* 49,6±2,52 52,4±2,82 СD4+, % 
2. 46,2±1,48* 40,2±1,54* 38,3±1,05* 30,4±1,06 
1. 0,49±0,03 0,46±0,04* 0,47±0,02* 0,53±0,06 СD4+, 109/л 
2. 0,65±0,02* 0,51±0,03* 0,43±0,01* 0,32±0,06 
1. 24,3±0,75 23,8±0,29 22,7±0,68* 25,4±0,27 СD8+, %  
2. 16,4±0,84* 20,0±1,07* 28,1±1,02* 38,0±1,75 
1. 0,23±0,01* 0,24±0,04* 0,21±0,03* 0,30±0,03 СD8+, 109/л 
2. 0,23±0,02* 0,25±0,02* 0,31±0,02* 0,41±0,03 
1. 2,08±0,10 1,92±0,12 2,18±0,14 2,06±0,13 СD4+/CD8+ 
2. 2,81±0,12* 2,01±0,15* 1,41±0,11* 0,80±0,09 
1. 83,6±1,27* 79,6±1,02 80,6±1,72 77,0±1,09 Иммуноглобулины G,  

мкмоль/л 2. 85,7±1,38* 74,5±2,14* 71,3±1,70* 68,1±0,98 
1. 8,1±0,12 8,0±0,13 7,9±0,25 7,8±0,34 Иммуноглобулины А,  

мкмоль/л 2. 8,4±0,18* 8,2±0,21* 7,5±0,28* 7,1±0,32 
1. 0,80±0,04 0,84±0,05 0,86±0,04 0,85±0,04 Иммуноглобулины М,  

мкмоль/л 2. 0,82±0,01* 0,86±0,02* 0,92±0,02* 0,99±0,01 

Примечание: число наблюдений в 1 гр. − 100, во 2 гр. − 100; 
* – достоверное различие р < 0,05 с 21 днем цикла 
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Из представленных данных видно, что концентрация биоло-
гически активных аминов в процессе измененного менструаль-
ного цикла остается на уровне 1 дня цикла. Это отражается на 
психофизиологическом статусе женщин, проявляясь в повы-
шенной тревожности по Тейлору, Спилбергеру в течение всего 
менструального цикла. У них появлялись специфические визу-
альные имагинации, свидетельствующие о формировании в бес-
сознательном пациенток маскулинности, склонности к накопле-
нию негативных аффектов, нарушению полоролевой идентифи-
кации, что характерно для повышенной активности эмоцио-
нальных структур, запускающей кататоксические программы 
адаптации. 

Следовательно, адаптация в процессе репродуктивного цик-
ла возможна только в тесном взаимодействии метаболических 
процессов с эндокринной системой женщины и ее вегетативным 
статусом. Это единство позволяет подготовить яйцеклетку к оп-
лодотворению, а слизистую матки к возможной нидации опло-
дотворенной яйцеклетки. При этом тормозятся иммунные реак-
ции с активацией СПА, центром которых являются передние 
ядра гипоталамуса. При нормальном репродуктивном цикле в 
первые дни доминируют КПА с активацией биологически ак-
тивных аминов симпатического типа, функции коры надпочеч-
ников и депрессией холинореактивных, антиоксидантных и про-
тивосвертывающих механизмов крови с повышением иммунной 
реактивности. За счет этого механизма происходит отторжение 
слизистой матки − менструация. Снижается концентрация 
ГАМК в структурах ЦНС за счет повышения концентрации 
гормонов щитовидной железы. Дальнейшее течение цикла со-
провождается активацией СПА с угнетением иммунных процес-
сов (снижение концентрации СD3+, СD16+, СD4+-лимфоцитов и 
увеличением содержания СD20+, СD8+-лимфоцитов). Повыше-
ние Т-супрессоров приводит к торможению клеточного и акти-
вации гуморального иммунитета с угнетением неспецифической 
иммунной резистентности. Активность СПА сопровождалась 
также изменением психофизиологических показателей (сниже-
ние уровня тревожности), которые напрямую зависели от выра-
ботки гликоделинов, суммарным показателем которых является 
показатель КАФФ. Для изучения степени включения синтокси-
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ческих и кататоксических программ адаптации нами также 
рассчитывался коэффициент активности фертильных факто-
ров (КАФФ) следующим образом: 

КОРТИЗОЛ%1%ПАМГ

ТБГ%АМГФ%
КАФФ

+−
+= , 

где КАМГФ − концентрация а2-микроглобулина фертильности 
в %; КТБГ − концентрация трофобластического β1-гликопротеида 
в %; КПАМГ-1 − концентрация плацентарного α1-микроглобулина 
в % и ККОР − концентрация кортизола в %. Концентрация ис-
пользуемых для расчета величин выражена в % от значения кон-
трольных величин.  

В качестве контроля служили данные, полученные у 100 
здоровых мужчин и женщин детородного возраста (18–30 лет). 
Данный коэффициент отражает степень адаптивности неспеци-
фических программ адаптации и проявляется в характерной 
симптоматике. 

КАФФ объективно отражает степень включения активности 
синтоксических программ адаптации и соответственно ката-
токсических программ. У здоровых людей он в среднем состав-
ляет 1,0-1,05. 

Следовательно, определенному вегетативному статусу со-
ответствует психофизиологический статус, запускающий анти-
оксидантные и противосвертывающие процессы и поддержи-
вающий определенные иммунологические механизмы, которые 
необходимы для протекания нормального репродуктивного 
цикла. Резкое изменение активности психофизиологического 
статуса, связанное с недостаточной выработкой синтоксинов 
гипоталамо-гипофизарно-репродуктивной системой, сопрово-
ждается нарушением репродуктивного цикла с депрессией син-
токсических программ адаптации и, соответственно, домини-
рованием кататоксических программ адаптации, приводящих 
в случае зачатия к удалению оплодотворенной яйцеклетки, то 
есть к угрожающему выкидышу. Данное состояние проявляется 
повышенной тревожностью по Тейлору и Спилбергеру в тече-
ние всего менструального цикла. Одновременно появляются 
специфические визуальные имагинации, свидетельствующие о 
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формировании в бессознательном пациенток маскулинности, 
склонности к накоплению негативных аффектов, нарушению 
полоролевой идентификации, хотя и не в 100% случаев. Депрес-
сия антиоксидантных и противосвертывающих механизмов кро-
ви с явлениями активации иммуногенеза сопровождается деск-
вамацией эпителия метки с удалением оплодотворенного яйца, и 
это удаление или задержка будет зависеть от степени активно-
сти КПА, что позволяет предварительно диагностировать разви-
тие плацентарной недостаточности в будущей беременности 
(«Способ прогнозирования предрасположенности к плацентар-
ной недостаточности» патент № 2180756 от 20.03.2002 г.), пока-
зателем которого является коэффициент КАФФ. 

 
Таблица 4 

Изменение фертильных факторов и белков беременности  
в динамике нормального (2) и измененного (1) менструального 

цикла 
 

Показатели 1 день  
цикла 

7 день цикла 14 день цикла 21 день цик-
ла 

АМГФ, нг/мл          1. 
                                 2.  

8,1±0,25* 
15,3±0,54* 

12,0±0,38* 
21,8±1,18* 

15,2±0,32 
30,5±1,19* 

21,3±0,19 
40,2±3,12 

ТБГ нг/мл                1.  
                                  2.  

4,2±0,15* 
10,2±0,56* 

6,0±0,11* 
12,1±1,67* 

10,2±0,18* 
15,1±2,19* 

12,0±0,39 
17,4±1,83 

ПАМГ-1, нг/мл        1. 
                                  2. 

17,8±1,12* 
20,1±0,62* 

20,9±1,73* 
16,5±0,74* 

26,0±164* 
11,2±0,17* 

32,0±0,95 
10,1±0,14 

Кортизол, нмоль/л    1. 
                                    2. 

405,9±41,** 
498,4±34,9* 

379,0±39,4* 
328,6±27,6* 

321,6±26,9* 
301,8±21,2* 

230,0±47,8 
189,8±32,7 

КАФФ                        1. 
                                    2. 

0,22±0,01* 
0,40±0,01* 

0,31±0,01* 
0,77±002* 

0,43±0,02* 
1,19±0,02* 

0,55±0,02 
1,95±0,08 

Примечание: число наблюдений в 1 гр. − 100, во 2 гр. − 100; 
* – достоверное различие р < 0,05 с 21 днем цикла 

 
 
Применение фитоэкдистероидов, воздействуя на гипота-

ламические структуры, способствует включению СПА, что по-
зволяет нормализовать чувствительность гипоталамических 
структур к выделяющимся фертильным факторам, и при этом 
оптимизирует менструальный цикл. В итоге женщина становит-
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ся фертильной и может нормально вынашивать плод. В табл. 5 
показаны изменения у пациенток с измененным менструальным 
циклом, леченных фитоэкдистероидами. Как видно из таблицы 
лечение измененного менструального цикла фитоэкдистерои-
дами практически восстанавливает до нормы все вегетативные 
показатели крови.  

Следовательно, имеется часть женщин, которая вроде бы 
имеет нормальные менструации, но они несколько отличаются 
от нормы тем, что колебания антиоксидантного и противосвер-
тывающего потенциала крови у них незначительное, что обес-
печивает постоянное доминирование в менструальном цикле 
кататоксических программ адаптации, и затрудняет нидацию 
оплодотворенной клетки. Применение фитоэкдистероидов по-
зволяет нормализовать чувствительность гипоталамических 
структур к выделяющимся фертильным факторам, что норма-
лизует менструальный цикл. В итоге женщина становиться фер-
тильной и может нормально вынашивать плод. 

 
Таблица 5 

Содержание биологически активных аминов и гормонов, 
а также метаболических изменений представлены в течение  

нормального (2) и нарушенного, леченного фитоэкдистероидами 
(1) репродуктивного цикла 

 
Показатели результатов 1 день 

цикла 
7 день 
цикла 

14 день  
цикла 

21 день 
цикла 

1 2 3 4 5 
Адреналин, нмоль/л         
                                             

3,02±0,12* 
2,97±0,15* 

2,77±0,16* 
2,50±0,11* 

2,20±0,14 
2,30±0,42* 

2,10±0,12 
1,90±0,18 

Норадреналин, нмоль/л  42,8±1,16 
45,3±1,32* 

39,7±1,12 
40,8±2,53 

44,4±2,18* 
43,5±3,17 

40,1±2,15 
39,9±0,87 

Серотонин, мкмоль/л  
  

0,57±0,01* 
0,56±0,02* 

0,59±0,02 
0,63±0,01* 

0,75±0,01* 
0,76±0,03* 

0,90±0,02 
1,0±0,09 

Кортизол, нмоль/л  
  

445,9±21,8* 
498,2±34,9* 

379,0±49,4* 
328,6±27,6* 

321,6±22,9* 
301,8±21,2* 

210,0±27,8 
189,8±32,7 

ТТГ, мкг/л  
  

2,7±0,17* 
4,1±0,16* 

3,0±0,32 
3,0±0,11* 

3,5±0,13* 
3,4±0,17* 

4,5±0,32 
1,2±0,12 

Трийодтиронин, мкг/л  
  

1,28±0,12 
2,3±0,21* 

1,68±0,11 
2,1±0,18* 

2,15±0,13 
1,7±0,15* 

2,5±0,20 
2,3±0,21 
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Продолжение табл. 5 

1 2 3 4 5 
Тироксин, мкг/л  
  

167,0±3,74 
181,7±2,52* 

166,1±1,19 
172,1±4,84* 

166,9±5,32 
170,4±3,12* 

177,0±2,41 
181,7±2,52 

Гидроперекиси липидов,  
ОЕ/мл  

1,7±0,04 
1,7±0,03* 

1,7±0,03 
1,6±0,02* 

1,2±0,06 
1,2±0,01 

1,2±0,02 
1,1±0,03 

Малоновый диальдегид, 
мкмоль/л  

4,8±0,07 
4,7±0,04* 

4,5±0,06 
4,6±0,03* 

4,2±0,05 
4,3±0,02* 

4,1±0,05 
4,0±0,01 

АОА, %  
  

24,0±0,50 
25,0±0,32* 

28,2±0,46 
29,0±0,35* 

34,0±0,14 
32,0±0,62* 

37,6±1,32 
35,0±0,22 

Каталаза, мкат/л  
  

7,9±0,34 
8,2±0,12* 

9,1±0,12 
9,0±0,16* 

9,9±0,15 
10,0±0,14* 

10,4±0,20 
10,9±0,19 

СОД, ОЕ/ мг белка эрит-
роцитов  

18,2±0,68 
18,8±1,45* 

18,0±1,22 
19,2±0,93* 

20,9±1,12 
21,7±0,78* 

30,0±1,19 
32,5±1,45 

Глютатионпероксидаза, 
мкмоль/л.с  

4,6±0,23* 
4,8±0,32* 

5,3±0,45 
5,6±0,41* 

7,0±0,35 
7,8±0,35* 

8,1±0,23 
8,0±0,46 

Глютатион восстановлен-
ный, мкмоль/л  

5,4±0,03* 
5,2±0,06* 

4,6±0,16* 
4,8±0,04* 

4,5±0,22 
4,0±0,03* 

3,0±0,05 
3,2±0,02 

Гепарин, Е/мл  
  

0,43±0,02* 
0,42±0,01* 

0,56±0,02* 
0,52±0,01* 

0,66±0,02 
0,62±0,01* 

0,78±0,03 
0,75±0,02 

Антитромбин III, %  
  

82,0±0,44 
83,2±0,52* 

87,0±1,12 
88,0±0,45* 

91,4±0,52 
93,2±0,41* 

96,8±1,22 
95,6±0,71 

α2-макроглобулин, 
мкмоль/л  

4,4±0,02 
4,5±0,06* 

4,1±0,06 
4,2±0,04* 

3,8±0,05 
4,0±0,01* 

3,2±0,12 
3,7±0,02 

α1-антитрипсин, мкмоль/л  49,6±1,35 
48,6±1,53* 

46,8±0,96 
45,3±1,18* 

41,4±1,22 
41,0±0,98* 

35,8±0,60 
37,7±0,74 

Лейкоциты, 109/л  
  

8,9±1,47 
9,8±1,32* 

7,0±0,67 
7,2±0,88* 

6,1±0,23 
6,0±1,12 

4,8±0,42 
5,0±0,72 

Лимфоциты, %  
  

20,5±0,58 
20,2±1,38* 

23,9±0,54 
24,1±1,64* 

27,7±0,72 
28,4±1,02 

29,2±0,51 
30,0±1,46 

Лимфоциты, 109/л  
  

1,48±0,12* 
1,98±0,10* 

1,76±0,19* 
1,73±0,14* 

1,59±0,11* 
1,70±0,06* 

1,89±0,16 
1,50±0,12 

СD3+, %  
  

62,2±1,24 
72,5±1,53 

57,8±1,71* 
73,3±1,22 

59,8±1,51 
74,0±1,09 

64,8±1,77 
72,4±0,91 

СD3+, 109/л  
  

0,96±0,16* 
1,42±0,12* 

1,01±0,13* 
1,26±0,11* 

0,85±0,17* 
1,13±0,09* 

1,22±0,21 
1,08±0,07 

СD20+, %  
  

15,1±0,72* 
12,0±0,75* 

15,7±0,48* 
11,9±0,58* 

14,7±0,58 
10,1±0,47 

13,2±0,67 
9,6±0,28 

СD20+, 109/л  
  

0,22±0,01 
0,23±0,01* 

0,27±0,02* 
0,19±0,01* 

0,23±0,01 
0,17±0,01* 

0,24±0,02 
0,14±0,07 
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Продолжение табл. 5 

1 2 3 4 5 
СD16+, %  
  

11,0±0,28 
18,1±0,48* 

14,9±0,64 
16,2±0,35 

15,1±0,68 
15,0±0,22 

12,5±0,49 
15,0±0,12 

СD16+, 109/л  
  

0,31±0,02* 
0,35±0,02* 

0,43±0,03* 
0,27±0,01* 

0,39±0,06* 
0,25±0,01* 

0,42±0,04 
0,22±0,01 

СD4+, %  
  

50,7±1,86 
46,2±1,48* 

45,7±2,16* 
40,2±1,54* 

49,6±2,52 
38,3±1,05* 

52,4±2,82 
30,4±1,06 

СD4+, 109/л  
  

0,49±0,03 
0,65±0,02* 

0,46±0,04* 
0,51±0,03* 

0,47±0,02* 
0,43±0,01* 

0,53±0,06 
0,32±0,06* 

СD8+, %  
  

24,3±0,75 
16,4±0,84* 

23,8±0,29 
20,0±1,07* 

22,7±0,68* 
28,1±1,02* 

25,4±0,27 
38,0±1,75 

СD8+, 109/л  
  

0,23±0,01* 
0,23±0,02* 

0,24±0,04* 
0,25±0,02* 

0,21±0,03* 
0,31±0,02* 

0,30±0,03 
0,41±0,03 

СD4+/CD8+  
  

2,08±0,10 
2,81±0,12* 

1,92±0,12 
2,01±0,15* 

2,18±0,14 
1,41±0,11* 

2,06±0,13 
0,80±0,09 

Иммуноглобулины G,  
мкмоль/л  

83,6±1,27* 
85,7±1,38* 

79,6±1,02 
74,5±2,14* 

80,6±1,72 
71,3±1,70* 

77,0±1,09 
68,1±0,98 

Иммуноглобулины А,  
мкмоль/л  

8,1±0,12 
8,4±0,18* 

8,0±0,13 
8,2±0,21* 

7,9±0,25 
7,5±0,28* 

7,8±0,34 
7,1±0,32 

Иммуноглобулины М, 
мкмоль/л  

0,80±0,04 
0,82±0,01* 

0,84±0,05 
0,86±0,02* 

0,86±0,04 
0,92±0,02* 

0,85±0,04 
0,99±0,01 

Примечание: число наблюдений в 1 гр. − 100, во 2 гр. − 100; 
* – достоверное различие р < 0,05 с 21 днем цикла. 

 
 
Нами изучена также роль психонейроиммунологических 

программ адаптации в приспособительных возможностях орга-
низма женщины при плацентарной дисфункции в первый три-
местр беременности, и леченных фитоэкдистероидами. Для 
решения поставленной задачи было обследовано 120 беремен-
ных женщин с плацентарной недостаточностью и 20 женщин 
с нормально протекающей беременностью в первом триместре 
беременности. Все женщины детородного возраста (18–30 лет). 
У женщин с плацентарной недостаточностью в первый три-
местр беременности обнаружен ряд изменений.  

Так, исследование концентрации биологически активных 
аминов у 330 женщин с плацентарной дисфункцией показало, что 
у них отмечается увеличение концентрации катехоламинов и сни-
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жение концентрации серотонина, что является показателем не-
достаточной активности синтоксических программ адаптации, 
клинически проявляющейся в развитии угрожающего выкидыша. 

 
Таблица 6 

Метаболические изменения у женщин с плацентарной  
дисфункцией первого триместра беременности 

 
Показатели 1 триместр 

норма 
1 триместр 
плацентар-

ная  
дисфункция 

21 день  
измененного 

цикла 

21 день 
цикла норма 

1 2 3 4 5 
Адреналин, нмоль/л 1,68±0,17* 2,47±0,12* 3,10±0,22* 1,90±0,18 
Норадреналин, нмоль/л 43,4±1,84* 52,8±1,24* 41,3±4,17 39,9±0,87 
Серотонин, мкмоль/л 1,17±0,10 0,64±0,11* 0,50±0,03* 1,0±0,08 
Кортизол, нмоль/л 268,0±27,9* 420,0±21,9* 330,0±47,8* 189,8±32,7 
ТТГ, мкг/л 2,3±0,17 2,9±0,12* 3,5±0,38* 2,6± 0,12 
Трийодтиронин, мкг/л 1,1±0,13 1,4±0,07* 1,5±0,26 1,2± 0,12 
Тироксин, мкг/л 160,2±2,81* 142,1±2,16* 150,0±3,61* 181,7±2,52 

Гидроперекиси липи-
дов, ОЕ/мл 

1,21±0,06 1,62±0,02* 1,5±0,02* 1,1±0,03 

Малоновый диальдегид 
мкмоль/л 

4,1±0,12 4,9±0,09* 4,3±0,05* 4,0±0,01 

АОА.% 35,2±0,28 23,9±0.46* 27,6±1,12* 35,0±0,22 
Каталаза, мкат/л 10,9±0,29 8,7±0,18* 9,4±0,40* 10,9±0,19 
СОД, ОЕ/ мг белка 
эритроцитов 

34,7±2,14 18,8±0,75* 20,0±1,29* 32,5±1,45 

Глютатионпероксидаза, 
мкмоль/л.с 

6,8±0,31 5,0±0,21* 5,1±0,43* 8,0±0,46 

Глютатион восстанов-
ленный, мкмоль/л 

4,3±0,04* 5,2±0,08* 5,0±0,07* 3,2±0,02 

Гепарин, Е/мл 0,81±0,03* 0,51±0,01* 0,58±0,03* 0,75±0,02 
Антитромбин III, % 98,7±1,02 80,2±1,28* 86,8±1,52* 95,6±0,71 
Плазмин, мм2 19,6±0,85 10,2±0,26* 11,4±0,60 18,0±0,78 
α2-макроглобулин, 
мкмоль/л 

3,4±0,12* 4,4±0,08* 4,2±0,13 3,7±0,02 

α1-антитрипсин, 
мкмоль/л 

37,5±1,14 47,2±1,07* 42,8±0,80 37,7±0,74 

Лейкоциты, 109/л 5,3±0,47 6,9±0,34* 7,8±0,62* 5,0±0,72 
Лимфоциты, % 24,0±1,25* 25,5±1,73* 24,2±1,41* 30,0±1,46 
Лимфоциты, 109/л 1,27±0,05* 1,76±0,04* 1,89±0,16* 1,50±0,12 
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Продолжение табл. 6 

1 2 3 4 5 
СD3+, % 70,5±1,16 74,2±1,28 64,8±1,77* 72,4±0,91 
СD3+, 109/л 0,89±0,08* 1,31±0,07* 1,22±0,21 1,08±0,07 
СD20+, % 12,5±0,24* 13,2±0,18* 13,2±0,07* 9,6±0,28 
СD20+, 109/л 0,15±0,01 0,23±0,01* 0,24±0,02* 0,14±0,07 
СD16+, % 12,0±0,36* 12,6±0,25* 12,5±0,19* 15,0±0,12 
СD16+, 109/л 0,15±0,01* 0,22±0,03 0,42±0,04* 0,22±0,01 
СD4+, % 28,0±1,24 36,4±1,49* 52,4±2,82* 30,4±1,06 
СD4+, 109/л 0,24±0,02* 0,47±0,03* 0,53±0,06* 0,32±0,06 
СD8+, % 56,0±1,72* 28,8±2,16* 25,4±0,27* 38,0±1,75 
СD8+,109/л 0,49±0,03* 0,37±0,02* 0,30±0,03* 0,41±0,03 
СD4+/CD8+ 0,51±0,02* 1,26±0,09* 2,06±0,13* 0,80±0,09 
Иммуноглобулины G, 
мкмоль/л 

68,1±1,25 78,5±1,07* 77,0±1,09* 68,1±0,98 

Иммуноглобулины А, 
мкмоль/л 

6,2±0,12* 7,2±0,11 7,9±0,24* 7,1±0,32 

Иммуноглобулины М, 
мкмоль/л 

1,0±0,02 1,38±0,01* 0,85±0,04* 0,99±0,01 

Примечание: * – достоверное различие р < 0,05 с 21 днем нормального менстру-
ального цикла. 

 
 
Исследуемые параметры иммунной системы, согласно по-

лученным данным, зависят от доминирования кататоксических 
программ адаптации, что проявлялось в увеличении концентра-
ции лимфоцитов в основном за счет CD3+, CD20+, CD16+ и 
CD4+, в то время как концентрация лимфоцитов Т-супрессоров 
CD8+ снижалась с увеличением синтеза иммуноглобулинов G, 
A, и М. 

Резко активизировалась и неспецифическая иммунная рези-
стентность с нарастанием титра комплемента. Одновременно 
увеличивался % фагоцитоза и количество активных фагоцитов с 
НСТ и ЛКБ тестами. Гемолитическая активность комплемента 
возрастала с 38,0±1,16% до 65,0±2,27%.  

Снижение выработки плацентарных белков отражается на 
активности синтоксических программ адаптации, которые в 
нормальных условиях необходимы для сопереживания организ-
ма матери с плодом. При этом реципрокно возбуждаются ката-
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токсические программы адаптации, ускоряющие процесс со-
зревания плода, приводящие к его повреждению, вплоть до 
внутриутробной гибели с одновременным развитием патологи-
ческих процессов у матери.  

Следовательно, в процессе беременности у пациенток с 
плацентарной дисфункцией в первый триместр отмечаются ха-
рактерные изменения психофизиологического статуса, являю-
щиеся целостной адаптивной реакцией, направленной на вос-
становление гомеостаза и удаление плода, запускающие стойкие 
патологические реакции в механизмах долгосрочной памяти. К 
ним относится неосознаваемая маскулинность, нарушение по-
лоролевой идентификации, наличие многочисленных конфликт-
ных ситуаций между генетической предрасположенностью к 
материнству, женственностью и сформировавшейся маскулин-
ностью, снижение самооценки и т.д. Измененная установка вы-
зывает изменение доминирующей мотивации с достижением 
результата, направленного на освобождение от плода. При этом 
нарастает общая отрицательная неудовлетворенность, которая 
позволяет быстрее удалить развивающийся плод, усиливая ак-
тивность кататоксических программ адаптации и адренореак-
тивных структур мозга, что приводит к нарушению плацентар-
ного кровообращения и к дальнейшему снижению образования 
плацентарных белков беременности.  

Плацентарные белки (фертильные факторы) являются те-
ми факторами в организме беременной женщины, которые за-
пускают синтоксические программы адаптации по механизму 
обратной связи в организме матери. Возрастание их концентра-
ции в процессе гестации компенсируется постепенно активи-
рующимися КПА, начиная со второго триместра. Организм ма-
тери начинает готовиться к родам, что сопровождается запуском 
кататоксических программ адаптации, компонентами которых 
являются психофизиологические, оксидантные, свертывающие 
механизмы (из-за депрессии антиоксидантных и противосвер-
тывающих механизмов) с активацией иммунного ответа.  

С позиций теории функциональных систем плацентарная 
недостаточность рассматривается как создание, поддержание 
и изменение параметров, необходимых для достижения полез-
ного приспособительного результата − поддержания энантио-
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стаза за счет преждевременного включения КПА с удалением 
плодного яйца. Динамика психонейроиммунологического стату-
са отражает создание измененного акцептора результата дейст-
вия. У этой группы женщин в процессе онтогенеза строгое вос-
питание, различного рода запрещения − формируют маскулин-
ность, нарушают полоролевую идентификацию, снижают само-
оценку, а вероятность врожденных патологических процессов 
способствует гиперандрогенемии. При беременности у них не 
возникает отчетливого чувства материнства, преждевременно 
включаются кататоксические программы адаптации с повы-
шением личностной и реактивной тревожности, депрессией ан-
тиоксидантных и противосвертывающих механизмов крови, с 
явлениями активации иммунитета. Следовательно, плацентар-
ную недостаточность можно рассматривать как гипофункцию 
плаценты с недостаточным выделением специфических белков 
беременности, приводящем к развитию симптомокомплекса уг-
рожающего прерывания беременности. 

Введение естественных синтоксинов (фитоэкдистероидов) 
беременным в первый триместр с плацентарной дисфункцией (в 
виде спиртового экстракта из фитоэкдистероидов) нормализует 
репродуктивную функцию и способствует нормальному тече-
нию беременности, позволяет сопереживать организму матери с 
генетически чужеродным плодом. Нормализуется психонейро-
иммунологическая активность. На это указывает и изменение 
КАФФ, который является интегральным показателем функцио-
нальной активности гипоталамуса. Далее нами изучена роль 
психонейроиммунологических программ адаптации в приспосо-
бительных возможностях организма женщин с плацентарной 
дисфункцией во втором триместре беременности, и леченных 
фитоэкдистероидами. Во втором триместре беременности про-
исходит доминирование КПА, конечным результатом которого 
является усиление процессов, направленных на удаление плода 
и проявляющихся угрожающим прерыванием беременности. 
Поводом для исследования послужила малоизученность психо-
нейроиммунологических процессов при беременности у жен-
щин с плацентарной недостаточностью во втором триместре 
беременности и механизмов, приводящих к развитию угрожаю-
щего прерывания беременности поздних сроков.  
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Для решения поставленной задачи нами обследовано 330 
беременных женщин с плацентарной дисфункцией и 150 жен-
щин с нормально протекающей беременностью во втором три-
местре беременности. Все женщины детородного возраста (18-
30 лет). О плацентарной недостаточности судили по данным 
инструментального обследования (УЗИ, КТ и др.), концентра-
ции специфических белков беременности (АМГФ, ТБГ, ХГЧ и 
ПАМГ-1), а также по состоянию антиоксидантного и противо-
свертывающего потенциалов крови. У всех женщин проводи-
лось комплексное обследование состояния психофизиологиче-
ского статуса (определение концентрации адреналина, норадре-
налина и серотонина), а также иммунологического статуса.  

У женщин с плацентарной недостаточностью во втором 
триместре беременности отмечалось увеличение концентрации 
катехоламинов и снижение концентрации серотонина, что явля-
ется симптомом гипофункции синтоксических программ адап-
тации. Реципрокно возрастает активность адренореактивных 
структур мозга с доминированием кататоксических программ 
адаптации, которые клинически проявляются симптоматикой 
угрожающего выкидыша. 

У женщин с угрожающим прерыванием беременности от-
мечалось резкое увеличение концентрации гидроперекисей ли-
пидов в среднем на 25-30%, малонового диальдегида на 15-20%. 
Снижалась общая антиокислительная активность плазмы на 20-
25% и каталазы на 10-15%. Эти данные указывают на недоста-
точное включение синтоксических механизмов с доминирова-
нием кататоксических программ, что проявлялось в увеличе-
нии концентрации лимфоцитов за счет CD3+, CD20+, CD16+ и 
CD4+, в то время как концентрация лимфоцитов Т-супрессоров 
CD8+ снижалась, а синтез иммуноглобулинов G, A, и М увели-
чивался.  

Резко активизировалась неспецифическая иммунная рези-
стентность с нарастанием титра комплемента. Одновременно 
увеличивался % фагоцитоза и количество активных фагоцитов с 
НСТ и ЛКБ тестами. Гемолитическая активность комплемента 
возрастала с 62,0±2,17% до 85,0±3,2%. 

При обследовании беременных с угрожающим прерывани-
ем беременности во втором триместре (26-30 недель) были от-
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мечены те же тенденции, что и в наблюдениях у больных в пер-
вом триместре. Белково-синтетическая активность синцитио-
трофобласта и децидуального отделов плаценты была нарушена. 
Причем эти нарушения носили более глубокий характер, чем 
при угрожающем прерывании в ранние сроки.   
   

Таблица 7 

Изменение фертильных факторов, белков беременности  
и коэффициента активности фертильных факторов при  

плацентарной дисфункции во втором триместре беременности 
 

 
Показатели 

2 триместр 
норма 

2 триместр 
плацентарной 
дисфункции 

21 день цикла 
измененный 

21 день цикла 
нормальный 

АМГФ, мкг/л 187,6±6,67* 112,3±4,87* 21,3±0,19* 40,2±3,12 
ТБГ, мкг/л 196,1±8,12* 31,5±5,31 12,0±0,39* 17,4±1,83 
ПАМГ-1, мкг/л 25,2±1,86* 39,4±2,83* 32,0±0,95* 10,5±0,14 
Кортизол, нмоль/л 558,0±31,8* 710,2±35,8* 230,0±47,8* 189,8±32,7 
КАФФ 3,12±0,10* 0,42±0,02* 0,55±0,02* 1,95±0,08 

Примечание: * – достоверное различие p < 0,05 с 21 днем менструального цик-
ла 

  
 
КАФФ резко снижался при развитии плацентарной дис-

функции во втором триместре и при изменении менструального 
цикла в течение нормальной беременности, 21 дня нормального 
и измененного менструального цикла. 

Следовательно, плацентарную недостаточность во вто-
ром триместре можно рассматривать как более выраженную 
гипофункцию плаценты, по сравнению с плацентарной недос-
таточностью в первом триместре, сопровождающуюся сни-
жением выработки специфических белков беременности, при-
водящих к развитию симптомокомплекса угрожающего преры-
ванием беременности.  

Нами проведено лечение женщин с плацентарной недос-
таточностью во втором триместре пероральным введением 
спиртового экстракта фитоэкдистероидов в течение четырех 
недель из расчета 10 мг препарата на 10 кг массы тела беремен-
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ной женщины утром натощак за 30 минут до еды и вечером до 
18 часов также за 30 минут до еды. Проведенное лечение снима-
ло явления угрожающего выкидыша, и беременность протекала 
нормально. Биохимические изменения крови соответствовали 
нормальному течению беременности, они практически не отли-
чались от показателей первого триместра беременности при 
нормальном ее течении. Для примера приводим данные о со-
стоянии антиоксидантного и противосвертывающего потенциа-
лов крови через 4 недели после перорального введения спирто-
вого экстракта фитоэкдистероидов, данные о лечебном эффек-
те фитоэкдистероидов представлены следующими биохимиче-
скими изменениями, отраженными в таком интегральном пока-
зателе как КАФФ. 

 
Таблица 8 

Пациенты, с плацентарной дисфункцией леченные  
фитоэкдистероидами во втором триместре беременности 

 
Показатели 2 триместр нор-

ма 
2 триместр 

плацентарной 
дисфункции 

Больные с 
плацентарной 
дисфункцией, 
леченные во 
втором триме-

стре 

21 день цик-
ла нормаль-

ный 

АМГФ, мкг/л 187,6±6,67* 112,3±4,87* 179,9±3,76 40,2±3,12 
ТБГ, мкг/л 196,1±8,12* 31,5±5,31 175,6±4,43 17,4±1,83 
ПАМГ-1, мкг/л 25,2±1,86* 39,4±2,83* 28,7±1,47 10,5±0,14 
Кортизол, нмоль/л 558,0±31,8* 710,2±35,8* 610,0±28,9 189,8±32,7 
КАФФ 3,12±0,10* 0,42±0,02* 2,87±0,03 1,95±0,08 
Число наблюдений 35 330 330 25 

Примечание: * – достоверное различие р< 0,05 с 21 днем менструального цик-
ла. 

 

 
 Следовательно, течение беременности находится под кон-

тролем гипоталамуса, что определяет запуск синтоксических 
программ адаптации. Это можно объяснить, если учесть, что 
организм выполняет две основные функции − функцию выжи-
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вания, которая поддерживается КПА и функцию репродукции, 
которая поддерживается СПА, работающими в реципрокном 
режиме. 

Различные температурные воздействия (как высоко-, так и 
низкотемпературные) являются, при выходе за рамки допусти-
мых для функционирования биологических систем пределов, 
стрессогенными агентами. В определенных режимах они запус-
кают выработанные в ходе эволюции адаптивные механизмы 
(кататоксические программы адаптации), которые либо пере-
водят функциональные системы на новый уровень функциони-
рования (поддерживая энантиостаз), либо наступает полом за-
щиты и гибель биосистемы. 

Вне зависимости от особенностей патогенного фактора 
биологической, химической или физической природы (включая 
травму и оперативное вмешательство) клинические признаки 
заболевания определяются изменением психоэмоционального, ан-
тиоксидантного, противосвертывающего и иммунного статусов. 
Регистрируемые системные структурно-функциональные измене-
ния объединены динамикой взаимосвязанных механизмов по 
принципу «адаптация−дезадаптация». Доминирование кататок-
сических адаптивных программ при определенных раздражителях, 
как правило, сопровождаются структурно-функциональными пере-
стройками в организме с дополнительным энергетическим обеспе-
чением.  

Возможности управления биохимическими процессами оп-
ределяются степенью изученности искомых управляющих воз-
действий и формированием пакетов их воздействия. Так, издав-
на используемые тепловые и холодовые влияния для баланси-
ровки функциональных систем с целью положительного воздей-
ствия на адаптацию имеют универсальную биофизикохимиче-
скую основу. В наших исследованиях показана значимость воз-
буждения адренореактивных и холинореактивных структур моз-
га, когда активируются либо кататоксические механизмы 
адаптации с депрессией антиоксидантных и противосверты-
вающих потенциалов крови с явлениями иммуноактивации, ли-
бо синтоксические − с активацией антиоксидантных и противо-
свертывающих механизмов крови и иммуносупрессией. Диагно-
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стика состояний адренергических, холинергических, антиокси-
дантных, противосвертывающих и иммунных механизмов крови 
− является той обратной связью, которая отражает не только 
степень нарастающих изменений или повреждения, но и дает 
опорные пункты для разработки управляющих, корригирующих 
воздействий. Тоже относится и к различным патологическим 
состояниям (хирургическим, акушерским и терапевтическим). 

При рассмотрении проблемы адаптивных реакций в процессе 
жизнедеятельности такой группе биологически активных ве-
ществ, как синтоксины и кататоксины, не отводится практиче-
ски никакой роли. Однако их значимость в процессе адаптации 
довольно велика. При их помощи запускаются синтоксические 
или кататоксические программ адаптации, осуществляются 
компенсаторно-приспособительные механизмы во взаимоотно-
шениях между организмом человека и окружающей средой. 
Специфичность клеточных взаимодействий между организмом 
и внешней средой приводит к тому, что в нем разыгрываются 
генетически детерминированные программы, приводящие или к 
сопереживанию с внешним раздражителем с поддержанием го-
меостаза, или к удалению раздражителя с поддержанием энан-
тиостаза. При снижении активности СПА возникает домини-
рование по реципрокному механизму КПА.  

В природе имеются вещества, специфически влияющие на 
адренореактивные и холинреактивные структуры мозга (адапто-
гены), вырабатывающиеся в самом организме, делящиеся на 
кататоксины и синтоксины, которые принимают непосредст-
венное участие в адаптивных реакциях на действие раз-
дражителей различной силы. От их активности зависит реактив-
ность организма. Нанесение раздражителя всегда сопровождает-
ся выбросом кататоксинов (адреналина, норадреналина и др.), 
которые через адренореактивные структуры мозга запускают 
кататоксические программы адаптации, активирующие гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковую систему с целью повы-
шения энергетического потенциала и депрессии антиоксидант-
ной, противосвертывающей систем крови и иммуноактивацией с 
целью поддержания физиологических функций в изменившихся 
условиях среды, что в какой-то степени позволяет организму 
справится с агрессией, но одновременно реципрокно включается 
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механизм сдерживания физиологических функций за счет акти-
вации гипоталамо-гипофизарно-репродуктивной системы, ко-
торая, выделяя синтоксины (АМГФ, ТБГ, ПЛЧ и др.), не дает 
возможности активации процессов перекисного окисления ли-
пидов и развития нарушений гемостаза с иммуносупрессией. 
При нарушении функции репродуктивной системы этот актив-
ный механизм стресса приводит к развитию патологических 
процессов, и чем сильнее дефицит синтоксинов, тем более вы-
ражен патологический процесс.  

 
Таблица 9 

Концентрация белков беременности и фертильных факторов у 
женщин с нормальной беременностью и плацентарной  

дисфункцией (ПД) в первый-третий триместр беременности 
 

Показатели 1 триместр 
норма 

2 триместр 
норма 

3 триместр 
норма 

Во время 
родов 

21день 
цикла 
норма 

ПД 1 
триместр 

АМГФ, 
мкг/л 

391,7±32,5* 187,6±6,67* 60,7±4,92* 46,1±1,51* 206,2±3,12 120,0±27,5 

ТБГ мкг/л 32,7±1,75* 196,1±8,12* 293,3±9,83* 52,3±2,32* 30,7±1,83* 5,0±0,48 

ХГЧ ЕД/мл 221,1±19,2* 164,2±4,62* 41,8±2,48* 19,8±1,12* 86,7±4,17 35,6±1,74 

ПАМГ-1 
мкг/л 

16,9±1,82 25,2±1,86* 31,5±0,42* 52,4±2,86* 10,5±0,14* 32,0±3,45 

Кортизол, 
нмоль/л 

268,0±27,9* 558,0±31,8* 672,6±47,2* 754,0±38,4 189,8±32,7 396,5±21,8 

КАФФ 2,13±0,06* 3,12±0,10* 3,50±0,11* 0,52±0,01* 2,02±0,08* 0,31±0,02 

Количество 
исследова-
ний 

50 50 50 100 25 320 

Примечание: * – достоверность р < 0,05 по сравнению с контролем 
 
 
Нормальная продукция синтоксинов и кататоксинов в ди-

намике беременности сопровождается ее нормальным течением 
и родоразрешением. Во время родов концентрация синтоксинов 
резко снижается, а концентрация кататоксинов возрастает, что 
развязывает родовую деятельность. Резкое снижение концен-
трации синтоксинов в первом и втором триместрах сопровожда-
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ется плацентарной недостаточностью, которая купируется 
введением таких синтоксинов, как фитоэкдистероиды, что 
приводит к нормализации течения беременности с дальнейшим 
нормальным родоразрешением. Понятно, почему при угасании 
половой функции быстро развиваются болезни адаптации типа 
артериальной гипертонии, инфаркта миокарда, различных сосу-
дистых нарушений, ибо здесь первичным является нарушение 
выработки синтоксинов половыми железами. Назначение есте-
ственных синтоксинов из личинок различных насекомых (вос-
ковой моли, колорадского жука и др.), а также из семян расти-
тельного происхождения (экдистероидов), приводит к нормали-
зации патологических процессов.  

Тяжесть заболевания соответствует определенной степени 
снижения КАСПА, и, чем выше этот коэффициент, тем легче 
протекает патологический процесс. Лечение патологического 
процесса нормализует КАСПА. Следовательно, обнаруженное 
нами состояние синтоксических и кататоксических программ 
адаптации при различного рода патологических процессах, ука-
зывает на дизадаптацию организма, нейродинамическую пере-
стройку вегетативного обеспечения метаболических и пластиче-
ских процессов, что может быть диагностическим показателем 
степени нарушения при любом патологическом процессе. Чем 
ниже КАСПА, тем сильнее нарушения в тканях при различных 
патологических процессах. Подобная же закономерность отме-
чалась и при лечении хронической алкогольной интоксикации. 

Проблема адаптации человека к экстремальным факторам 
среды издавна привлекала внимание ученых. Интерес к ней воз-
рос в последние десятилетия в связи с ростом так называемых 
болезней адаптации. В широком смысле слова под адаптацией 
понимается совокупность реакций живой системы, поддержи-
вающих ее функциональную устойчивость при изменениях как 
внешней, так и внутренней среды. Любая адаптивная реакция 
складывается из согласованного взаимодействия различных час-
тей биологической системы и определяется степенью ее органи-
зованности и упорядоченности, сопровождаясь затратой энергии 
для достижения устойчивой функции в системе. Это подразуме-
вает вовлечение в адаптационный процесс всех уровней органи-
зации биологической системы. В этом плане системный подход 
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заставил нас изучить тот полезный результат, который привно-
сит антиоксидантный, антисвертывающий и иммунный потен-
циалы крови в адаптацию к действию этилового алкоголя, кото-
рый является активным веществом с широким спектром фарма-
кологической активности и оказывает сходное действие на ор-
ганизмы и животных. При кататоксических адаптивных про-
граммах конечным полезным результатом в оксидантном, коа-
гуляционном и иммунном потенциалах является их активация, 
приводящая к повреждению клеточных структур мозга с повы-
шением коагулирующих свойств крови, могущих приводить к 
тромбозу в сосудистой зоне головного мозга. 

В результате исследования нами установлено, что важное 
значение в осуществлении адаптивных реакций принадлежит 
вентромедиальному ядру гипоталамуса. Выявлена обратная за-
висимость между активностью вентромедиального ядра гипота-
ламуса и включением СПА. Чем выше стимуляция вентромеди-
ального ядра гипоталамуса, тем менее активны проявления син-
токсических механизмов адаптации. Напротив, снижение актив-
ности указанной структуры мозга (за счет фармакологической 
блокады, разрушения или незрелости) приводит к резкой акти-
вации синтоксических адаптивных программ. Этим обстоятель-
ством объясняется устойчивость новорожденных животных к 
действию криотемператур, которое не приводят к развитию от-
морожения. Отморожение происходит на 8–14 день после рож-
дения, когда созревает вентромедиальное ядро гипоталамуса. 
Эти явления невозможно объяснить с позиций общеупотреби-
мых теорий стресса (и различных их модификаций).  

Синтоксины и кататоксины являются веществами нахо-
дящимися в организме животных и растений, действие которых 
направлено на поддержание гомеостаза или энантиостаза. Не-
достаточное выделение синтоксинов в организме животных 
(АМГФ, ТБГ и др.) сопровождается соответствующими патоло-
гическими процессами, например, развитием плацентарной не-
достаточности; или доминирование кататоксических программ 
адаптации над синтоксическими. Это приводит к удалению 
криоповрежденных тканей при отморожении, а введение син-
токсинов приводит к нормализации патологического процесса. 
Женщинам с невынашиванием беременности и явлениями пла-
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центарной дисфункции в комплексное лечение были включены 
естественные синтоксины, выделенные из растений (фитоэкди-
стероиды).  

Острую актуальность приобретает поиск средств для укреп-
ления устойчивости организма. К таким веществам относятся 
метаболиты растений и насекомых, которые наряду с синтезом 
белков, жиров и углеводов, обеспечивают образование множе-
ства полициклических биомолекул, ограниченно представлен-
ных в организме человека, в частности зоо- и фитоэкдистерои-
дов. Они не служат ни пластическим, ни энергетическим мате-
риалом, но выполняют информационно-регуляторную функцию. 
Поступая в организм человека, они компенсируют дефицит соб-
ственных синтоксических регуляторов, тем самым нивелируют 
метаболическую «некомпетентность» организма и его неспо-
собность к эндогенному синтезу аналогичных структур. Исполь-
зование в пищу рафинированных продуктов привело к потере 
большого спектра биологически активных веществ. Не только 
общеизвестные микронутриенты − витамины, потребность в ко-
торых бесспорна, но и различные полициклические соединения, 
типа фитоэкдистероидов, выполняют уникальную функцию, 
включают СПА, и тем самым позволяют организму человека 
сопереживать с различного рода раздражителями, интегрируя 
человека в окружающую Природу. 

Техногенное преобразование жизненного пространства об-
легчило жизнь, но сместило вектор от развития физических ка-
честв в интеллектуальные, что обусловило контакт человека с 
множеством агрессивных химических и физических факторов. 
Опыт новых взаимоотношений приобретается через распростра-
нение синдрома хронической усталости, третьего состояния, 
универсального преморбидного, хронизации известных нозоло-
гических форм и появлению новых, снижение качества жизни и 
ее продолжительности. Особую актуальность приобретает поиск 
средств для укрепления устойчивости организма, повышения 
ресурса с увеличением сроков жизни. 

Адаптивные механизмы (синтоксические и кататоксиче-
ские) тесно связаны с функцией мозга. Как основные факторы 
прогрессивного эволюционного развития, они включаются в 
зависимости от силы раздражителя и реактивности центральной 
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нервной системы. Включение КПА, наблюдаемое при действии 
стресса большой интенсивности, сопровождается активацией 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Это при-
водит к выработке энергии, мобилизируемой адреналином, но-
радреналином и глюкокортикоидами через усиленный распад 
жиров и белков (гликолиз и глюконеогенез), с одновременной 
депрессией антиоксидантных, противосвертывающих механиз-
мов крови и активацией иммуногенеза. Организм готовится к 
активному отражению агрессии, но при превышении ее силы в 
определенных пределах, может привести к гибели организм. Вот 
почему одновременно с активацией кататоксических программ 
запускаются и синтоксические программы адаптации, направ-
ленные на ослабление эффекта действия сильного раздражителя. 
Возникает парадокс − вместо дальнейшего усиления ответной 
реакции на экстремальный раздражитель, организм его ослабля-
ет, так как от активности последней зависит дальнейшая жизнь. 
Активность КПА начинает сдерживаться, так как усиление де-
прессии антиоксидантных и противосвертывающих механизмов 
с явлениями иммуноактивации может привести к снижению фи-
зиологической устойчивости с разрушением мембранных струк-
тур, массивным тромбиногенезом и развитием коагулопатии 
потребления. Это сдерживание осуществляется включением 
СПА из-за активации холинореактивных структур мозга за счет 
постоянно присутствующих в крови синтоксинов, активно вы-
рабатываемых в репродуктивных органах – α2-микроглобулина 
фертильности (АМГФ) и др. так называемых фертильных 
факторов. Данная группа биологически активных веществ изу-
чена нами при протекании нормального и патологического ре-
продуктивного цикла, и лечения хронического алкоголизма. 

Потребляющиеся в начальный период стресса, они начина-
ют активно вырабатываться активирующейся гипоталамо-
гипофизарно-репродуктивной системой по механизму обратной 
связи, приводящей к выбросу в кровоток синтоксинов (АМГФ), 
которые, через холинреактивные структуры гипоталамуса, тормо-
зят энергогенез, активируют антиоксидантную и противосверты-
вающую систему крови с явлениями иммуносупрессии, и притор-
маживают активность гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
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системы, тем самым, способствуя восстановлению гомеостатиче-
ских параметров. 

Этим механизмом объясняется развитие второй фазы стрес-
са − резистентности, которая напрямую зависит от состояния 
репродуктивной системы. При угасании репродуктивной систе-
мы быстрее наступает третья фаза стресса – истощение, связан-
ная с ослабленной выработкой синтоксинов, в частности – 
АМГФ. Активностью репродуктивной системы в динамике 
стрессорного воздействия можно объяснить развитие всех трех 
фаз общего адаптационного синдрома. Поэтому мы специально 
акцентируем внимание на включение в стресс реакции механиз-
ма, доселе никем не изучавшегося, но повышающего устойчи-
вость организма к различного рода раздражителям. Правда были 
изучены половые гормоны при стрессовой реакции, когда их 
концентрация снижалась, но не изучался другой компонент ре-
продуктивной системы − состояние фертильных факторов. По 
нашим данным, помимо факта включения коры надпочечников в 
стресс-реакцию, запускающуюся кататоксическими програм-
мами адаптации, что было успешно разработано Г. Селье, не-
обходимо также учитывать и включение репродуктивной сис-
темы. Последняя выступает в качестве сдерживающего фактора 
и поэтому помогает организму выживать при действии сильного 
раздражителя за счет выброса синтоксинов, к которым относят-
ся фертильные факторы.  

Следовательно, доминирующие СПА прежде всего изменя-
ют состояние липидных мембран практически всех тканей орга-
низма. Снижение концентрации оксалацетата и других метабо-
литов цикла Кребса указывает на переключение расщепления 
глюкозы по пентозному пути, – пути прямого окисления. Этот 
путь дает возможность синтезировать длинные цепи жирных 
кислот с образованием большого количества НАДФ

.
Н2. При 

этом активируются такие процессы как секреция и фагоцитоз, 
которые в свою очередь требуют образования эндоплазматиче-
ских мембран, богатых липидами и составляющими существен-
ный компонент их ультраструктур. Фитоэкдистероиды, пере-
ключая обмен глюкозы на прямой путь окисления на уровне 
клеточного метаболизма, способствуют переходу клетки в со-
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стояние покоя, перезарядке ее калием и депонированию молекул 
водорода для последующих восстановительных синтезов, на-
правленных на поддержание гомеостаза. Синтоксические про-
граммы адаптации сложились в процессе эволюции как необ-
ходимые, неспецифические звенья более сложного целостного 
механизма адаптации, куда входят и кататоксические програм-
мы адаптации. Кататоксическая группа адаптивных программ 
реализуется в условиях целостного организма как реакция на 
агрессию и является одним из способов защиты нашей жизни, 
которая осуществляется либо путем «бегства», то есть ухода от 
вредного фактора, либо путем борьбы с ним. Освобождающийся 
при этом адреналин вызывает эффекты на уровне органов (су-
жение сосудов чревной области), а также на клеточном уровне 
(за счет усиления окислительного фосфорилирования), что по-
зволяет организму уничтожить вредный агент или уклониться от 
его действия. При этом не поддерживается гомеостаз, а напро-
тив, – нарушается, вызывая гипергликемию, активацию пере-
кисного окисления липидов и повышение свертывающих меха-
низмов крови. Стабильность гомеостаза в этой ситуации приво-
дит к патологическому состоянию. Физиологическое состояние 
сохраняется только в том случае, если организм может вклю-
чить механизмы, которые по принципу обратной связи ограни-
чат изменения в среде узкими пределами, причем такими, к ко-
торым организм адаптирован. Употребляя термины кибернети-
ки, можно сказать, что организм должен сохранять постоянство 
функций благодаря наличию отрицательной обратной связи с 
внешней средой (то есть включить энантиостатические меха-
низмы) опосредованно − также через мембранные системы кле-
ток. Жирно-кислотный состав органов и тканей может быть мо-
дифицирован не только диетой, но и введением синтоксинов 
или кататоксинов, которые в условиях целостного организма 
обеспечивают обновление мембран, их текучесть, и тем самым − 
обеспечивают липидное окружение жизненно важных инте-
гральных белков и функций органов и систем под влиянием раз-
личных раздражителей. В организме, наряду с оксидазным че-
тырехэлектронным восстановлением кислорода на цитохромок-
сидазе дыхательной цепи, постоянно реализуется оксигеназный 
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путь, активность которого зависит от кататоксинов. При реали-
зации этого пути происходит восстановление кислорода, обра-
зование его активных свободнорадикальных форм: анион-
радикал-супероксида, перекиси водорода, и гидроксильного ра-
дикала. Эти активные формы кислорода атакуют ненасыщенные 
жирно-кислотные остатки фосфолипидов, причем кислород 
включается в молекулу окисляемого субстрата, и образуются 
гидроперекиси фосфолипидов, по которым весь процесс обозна-
чен как перекисное окисление липидов. Гидроперекиси фосфо-
липидов, возникающие при активации кататоксических про-
грамм адаптации, − нестойкие соединения, при распаде кото-
рых возникают эффекты, модифицирующие липидный слой 
мембран, в частности – уменьшение содержания ненасыщенных 
жирных кислот в липидном окружении жизненно важных мем-
бранно-связанных белков с образованием каналов кальциевой 
проницаемости, так называемых перекисных кластеров. Под 
влиянием их происходит также лабилизация лизосом с освобо-
ждением фосфолипаз, что и сопровождается соответствующими 
патологическими синдромами. Тормозить данные патологиче-
ские синдромы, возникающие при активации КПА, могут лишь 
синтоксины, относящиеся к классу адаптогенов, подразделяю-
щихся на синтоксины и кататоксины. Первые (синтоксины) вы-
зывают активацию адаптивных программ, направленных на со-
переживание с раздражителем и сохранением гомеостатических 
параметров, проявляющихся активацией антиоксидантных и 
противосвертывающих механизмов крови с явлениями иммуно-
супрессии. Вторые (кататоксины) способствуют активации 
КПА с поддержанием энантиостатических механизмов, прояв-
ляющихся депрессией антиоксидантных и противосвертываю-
щих механизмов крови с явлениями активации иммуногенеза. 
Лечение патологического процесса нормализует КАСПА.  

Следовательно, обнаруженное нами состояние СПА и КПА 
при различного рода патологических процессах, указывает на 
дизадаптацию организма с нейродинамической перестройкой 
вегетативного обеспечения метаболических и пластических 
процессов исследуемого организма, что может быть диагности-
ческим показателем степени нарушения при любом патологиче-
ском процессе. Понятие о синтоксических и кататоксических 
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программах адаптации позволяет по-новому взглянуть на разви-
тие патологического процесса и оценить системные механизмы 
медиаторного и вегетативного обеспечения функций. Данные 
программы показывают, что при изменении на организменном 
уровне вегетативного баланса, – нейродинамическая перестрой-
ка одновременно охватывает весь комплекс иерархически орга-
низованной адаптивной системы поведения и вегетативного 
обеспечения данной функции. Возникающий стресс-синдром 
при патологическом процессе играет важную роль в процессах 
перепрограммирования адаптивных реакций организма в ответ 
на повреждение тканей.  

Запускающиеся в начальный этап повреждения КПА в зави-
симости от силы раздражителя требуют и определенной энерге-
тической емкости для ее обеспечения. При действии слабых и 
средних раздражителей, когда устойчивые гомеостатические 
параметры не выходят за пределы физиологических колебаний, 
доминирование кататоксических программ продолжается в те-
чение 1-2 часов. В дальнейшем начинают доминировать СПА, 
которые направлены на поддержание гомеостатического балан-
са с меньшей энергетической затратой, так как в процессе эво-
люции преобразование адаптивной реакции происходило с за-
мещением более энергоемких адаптивных механизмов на менее 
энергоемкие, что имело большое значение для выживания вида. 
При увеличении же силы патогенного раздражителя синтокси-
ческие программы адаптации уже не способны поддерживать 
изменившиеся функции, а на смену приходят кататоксические 
программы адаптации с большой затратой энергетических ре-
сурсов. Поэтому поддержание гомеостаза и способы его сохра-
нения целиком зависят от активности синтоксических программ 
и при изменении внешних воздействий они либо поддержива-
ются, либо устраняются, что определяется общей интегративной 
стратегией организма.  

От активности СПА зависят такие функции как воспроизво-
дительная (репродуктивная) функция, а также выживаемость 
организма (адаптивная функция). Основной стратегией синток-
сических программ адаптации является повышение устойчиво-
сти гомеостатических показателей с понижением энергетиче-
ских затрат на действие раздражителей. С этим связано и доми-
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нирование синтоксических программ над кататоксическими, 
замещением их более эффективными и малоэнергоемкими про-
цессами, которые приводят к стабилизации функциональных 
корреляционных систем (активация антиоксидантных, противо-
свертывающих и иммунных механизмов), обуславливающих 
интегративный эффект в сохранении гомеостаза. Этого не про-
исходит при действии сильного патогенного раздражителя, ко-
гда начинают доминировать кататоксические программы 
адаптации, что не сопровождается стабилизацией функцио-
нальных систем, приводящих к нарушению гомеостаза, а проис-
ходит переход на включение энантиостатических механизмов, 
направленных уже не на сопереживание, а на поддержание 
функций организма, что требует при этом более выраженных 
затрат энергии. В данной ситуации энерготраты идут в основ-
ном на адаптивные механизмы (выживание) в ущерб другим, 
например, репродуктивным. Этим и объясняется снижение ре-
продуктивной функции при различных стрессовых состояниях.  

Изучив механизм действия фитоэкдистероидов на характер 
взаимоотношений биологически активных компонентов расти-
тельного и животного происхождения с эндогенно протекаю-
щими метаболическими процессами на организменном, клеточ-
ном уровнях, мы можем аргументированно говорить о регуля-
торно-информационной роли фитоэкдистероидов в процессах 
жизнедеятельности. Человек независим в выборе решений. Его 
право определить время, место, объект для своего применения, 
он прочно связан с миром Природы, источником нутритивного 
потока, воздуха и воды. В этой сфере произошли значительные 
перемены. Рафинированные и техногенно трансформированные 
пищевые продукты покрывают энергозатраты, но ставят орга-
низм в условия дефицита микронутриентов, биорегуляторов. 
Возможно, им, природным биологически активным веществам 
растений, принадлежит роль универсальных адаптогенов, уте-
рянная сегодня в связи с существенным изменением нашего ра-
циона, отсутствием широкого спектра растительных продуктов 
в дополнение к полноценным источникам продуктов животного 
происхождения. Биорегуляторы в виде фитоэкдистероидов 
способствуют включению СПА с переводом клеточного метабо-
лизма на более низкий уровень, обуславливающий экономич-
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ность обменных процессов, создавая условия для одновременно 
протекания анаэробного и аэробного окисления. Включение 
синтоксических адаптивных программ позволяет организму со-
переживать с раздражителями внешней и внутренней среды пу-
тем активации холинореактивных структур гипоталамуса с 
дальнейшей активацией антиоксидантных и противосверты-
вающих механизмов крови и явлениями иммуносупрессии. Не-
достаточное выделение синтоксинов в организме животных 
(АМГФ, ТБГ и др.) сопровождается соответствующими патоло-
гическими процессами, например развитием плацентарной не-
достаточности или доминированием кататоксических программ 
адаптации над синтоксическими приводит к удалению криопов-
режденных тканей при отморожении и введение синтоксинов 
сопровождается нормализацией патологического процесса. По 
нашим данным 1650 женщинам с невынашиванием беременно-
сти в первый и второй триместр беременности с явлениями пла-
центарной дисфункции (подтвержденной результатами биохи-
мического исследования фертильных факторов) в комплексное 
лечение были включены естественные синтоксины, выделенные 
из растений (фитоэкдистероиды). Их использование позволило 
сохранить беременность и родить нормального ребенка.  

Следовательно, обнаруженное нами состояние СПА и КПА 
при различного рода патологических процессах указывает на 
дизадаптацию организма с нейродинамической перестройкой 
вегетативного обеспечения метаболических и пластических 
процессов исследуемого организма, что может быть диагности-
ческим показателем степени нарушения при любом патологиче-
ском процессе, подтвержденное патентами РФ («Способ лече-
ния плацентарной недостаточности» патент РФ на изобретение 
№ 2188661 от 22.01.2001 года; «Способ прогнозирования пред-
расположенности к плацентарной недостаточности» патент РФ 
на изобретение № 2180756 от 20.03.2002 года; «Способ ранней 
диагностики формирующейся плацентарной недостаточности» 
патент РФ на изобретение № 2180113 от 27.02.2002 года; «Спо-
соб диагностики степеней тяжести криоповреждения» патент 
РФ на изобретение № 2196994 от 20.01.2003 года; «Способ ди-
агностики тяжести климактерического синдрома» патент РФ на 
изобретение № 2247989 от 10.03.2005 года; «Способ адаптивно-
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го обеспечения лечения и профилактики хронической алкоголь-
ной зависимости с помощью природных синтоксинов» патент 
РФ на изобретение № 2257220 от 27.07.2005 года; «Способ ди-
агностики дизадаптивных процессов у женщин» патент РФ на 
изобретение № 2258467 от 20.08.2005 года; «Способ лечения 
климактерического синдрома» патент РФ на изобретение 
№ 2258505 от 20.08.2005).  

 
Резюме 

 
Установлено ранее неизвестное явление патогенеза плацен-

тарной недостаточности, связанной с дефицитом фертильных 
факторов, которые должны были направить организм матери на 
сопереживание. Понятия о СПА и КПА позволяет по-новому 
взглянуть на развитие патологического процесса и оценить сис-
темные механизмы медиаторного и вегетативного обеспечения 
функций. Данные программы показывают, что когда меняется 
на организменном уровне вегетативный баланс, то это означает, 
что одновременно нейродинамическая перестройка охватывает 
весь комплекс иерархически организованной адаптивной систе-
мы поведения и вегетативного обеспечения данной функции. 
Возникающий стресс-синдром при патологическом процессе 
играет важную роль в процессах перепрограммирования адап-
тивных реакций организма в ответ на повреждение тканей. За-
пускающиеся в начальный этап повреждения кататоксические 
программы адаптации в зависимости от силы раздражителя тре-
буют и определенной энергетической емкости для ее обеспече-
ния. При действии слабых и средних раздражителей, когда ус-
тойчивые гомеостатические параметры не выходят за пределы 
физиологических колебаний, доминирование КПА продолжает-
ся в течение 1-2 часов. В дальнейшем начинают доминировать 
СПА, которые направлены на поддержание гомеостатического 
баланса с меньшей энергетической затратой, так как в процессе 
эволюции преобразование адаптивной реакции происходило с 
замещением более энергоемких адаптивных механизмов на ме-
нее энергоемкие, что имело большое значение для выживания 
вида. При увеличении же силы патогенного раздражителя СПА 
уже не способны поддерживать изменившиеся функции, а на 
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смену приходят КПА с большой затратой энергетических ресур-
сов. Поэтому поддержание гомеостаза и способы его сохранения 
целиком зависят от активности синтоксических программ и при 
изменении внешних воздействий они либо поддерживаются, 
либо устраняются, что определяется общей интегративной стра-
тегией организма. От активности СПА зависят такие функции 
как воспроизводительная (репродуктивная) функция, а также 
выживаемость организма (адаптивная функция). 

Например, при плацентарной недостаточности лечение 
фитоэкдистероидами (естественными синтоксинами) включает 
СПА, что позволяет мирно существовать организму с разви-
вающимся плодом и одновременно активировать антиоксидант-
ный, противосвертывающий потенциалы крови с явлениями 
иммунносупрессии. 

Управляющее применение синтоксинов позволяет повысить 
детородность (фертильность) женщин и предупреждать разви-
тие стрессобусловленной патологии.  

Сущность открытия – установление явления повышения 
фертильности женщин управляющим воздействием синтокси-
нов, модулирующих программы адаптации, с обеспечением ус-
ловий для возникновения и сохранения беременности. 

Научная значимость открытия – в установлении значимо-
сти гипоталамо-гипофизарно-репродуктивной системы и ее 
фертильных факторов в управлении жизнедеятельностью орга-
низма человека. 

Практическая значимость открытия – в возможности уве-
личения фертильности (способности женщин к деторождению), 
предупреждении осложнений беременности и родов, в улучше-
нии демографических показателей в популяции. 
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КПО – кататимного переживания образов  
ПАМГ – плацентарный α1-микроглобулин  
ПЛЧ – плацентарный лактоген человека  
СПА – синтоксических программы адаптации 
ТБГ – трофобластический-β1-гликопротеид  
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ГЛАВА II 

ОБЩЕБИОЛОГИЧЕСКИЙ МЕХАНИЗМ ЗАЩИТНОЙ 
РЕАКЦИИ КЛЕТОК ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ НА 

ЭКСТРЕМАЛЬНОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ 
 

 
Процесс индустриализации общества, получивший неви-

данный размах в конце ХХ века, продолжает неуклонно разви-
ваться. Параллельно с этим происходит неизбежное усложнение 
и ухудшение экологической обстановки. Все большее значение 
приобретают научные исследования в области распознавания 
последствий контакта человеческого организма с техногенными 
неблагоприятными факторами и поиск средств защиты от их 
вредоносного влияния. Особенное значение придается разработ-
ке средств защиты от лучевого воздействия. Несмотря на боль-
шие достижения в деле изучения перспективных фармакологи-
ческих средств профилактики радиационных поражений, до на-
стоящего времени не создано радиопротекторов, полностью 
удовлетворяющих требованиям практики. Многолетние иссле-
дования убеждают в том, что противолучевой эффект определя-
ется не только физико-химическими свойствами предлагаемого 
вещества. Он является результатом первичной фармакологиче-
ской реакции, развивающейся на фоне вторичных универсаль-
ных реакций биологической системы (клеток, тканей и организ-
ма в целом) в ответ на воздействие модифицирующего фактора. 
Подобными универсальными механизмами могут являться ней-
ро-гуморальные сигналы, запускающие компенсаторные реак-
ции, направленные на восстановление кроветворения и иммуно-
логического гомеостаза. Практика показала, что наиболее ус-
пешными поиски средств защиты могут быть только при нали-
чии точного понимания механизмов взаимодействия живого ор-
ганизма с окружающей средой, адаптационных, компенсатор-
ных, регенераторных процессов и статуса неспецифической ре-
зистентности организма (Владимиров В.Г., Деев С.П., 1994; 
Владимиров В.Г., Красильников И.И., 1994; Чиж И.М., 1994). 
Этим определяется актуальность проведенного исследования, 
проливающего дополнительный свет на резервы адаптационно-
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го процесса и формирование упомянутой неспецифической ре-
зистентности.  

В нормальных условиях жизнедеятельности организма на 
всех уровнях тканевой организации – молекулярном, органоид-
ном, клеточном – происходит непрерывное обновление струк-
тур, получившее название физиологической регенерации. Моле-
кулярное и ультраструктурное обновление развертывается в 
пределах клетки, что обусловило появление термина «внутри-
клеточная регенерация». Последняя свойственна клеткам всех 
органов без исключения. Наиболее устойчивой структурой 
клетки является ее ядро, индуцирующее и регулирующее все 
биосинтетические процессы в цитоплазме. При усиленном 
функционировании в клетках развиваются гиперпластические 
процессы, которые выражаются в полиплоидизации ядер, уве-
личении числа и размера ядрышек, появлении двухъядерных 
клеток (Саркисов Д.С., 1977; Аруин Л.И. и др., 1987). Под «ре-
паративной регенерацией» понимают полное восстановление 
утраченной части тела (органа, ткани, клетки, части клетки). 
Восстановление же массы или размера безотносительно к струк-
туре образования составляет суть процесса гипертрофии (Поле-
жаев Л.В., 1976, 1977).  

В последние годы наблюдается ослабление интереса к ис-
следованиям морфологических изменений в клетках крови при 
различных специфических и неспецифических воздействиях, 
что не кажется справедливым. Периферическая кровь (ПК) – это 
живая жидкая ткань, объединяющая и координирующая дея-
тельность всех органов и тканей организма, являющаяся важ-
ным составным элементом системы гомеостаза, принимающая 
непосредственное участие в приспособительных и защитных 
реакциях (Гаврилов О.К., Козинец Г.И., Черняк Н.Б., 1985). Сис-
тема кроветворения – база иммунобиологической защиты орга-
низма. В наших работах показано, что развернутый анализ кро-
ви позволяет не только диагностировать степень тяжести луче-
вого поражения, но и выявлять преморбидные состояния (Бой-
цов С.А., Легеза В.И., 2002; Свистов А.С., Галеев И.Ш., 2004; 
Антонишкис Ю.А., 2010).  

Давно установлен факт функциональной неоднородности 
клеточных представителей всех гемопоэтических рядов в русле 



 57 

крови (Хлопин Н., 1960; Клиорин А.И., Тиунов Л.А., 1974; Мо-
сягина Е.Н. и др., 1976; Алмазов В.А. и др., 1979; Адо А.Д., Ма-
янский А.Н., 1983; Ковалева Л.Г., 1985; Гаврилов О.К., Козинец 
Г.И., Черняк Н.Б., 1985; Яковлев Г.М., Новиков В.С., Хавин-
сон В.Х., 1990; Хайдуков С.В., 2008; Lance E.M., 1976). Но, что 
особенно важно, вопреки устоявшемуся мнению о том, что ядро 
клетки функционирующего пула крови теряет способность к 
преобразованию, а сама зрелая клетка постепенно утрачивает 
функциональную активность, многие авторы указывают на со-
храняющуюся полипотентность ядер зрелых клеток, их способ-
ность в определенных условиях возвращаться к ретро-, де- или 
дисдифференцированным аналогам с пролиферативной актив-
ностью (Гольдберг Е.Д., 1967; Гольдберг Д.И. и др., 1971; 
Бонд В., Флиднер Т., Аршамбо Д., 1971; Макаров М.С., 1975; 
Адо А.Д., Маянский А.Н., 1983; Акоев И.Г., Мотлох Н.Н., 1984; 
Гаврилов О.К., Козинец Г.И., Черняк Н.Б., 1985; Саркисов Л.С. 
и др., 1984). Нами в более раннем исследовании было обоснова-
но положение о том, что сегментация ядер нейтрофилов харак-
теризует собой не степень зрелости клетки, а уровень ее функ-
циональной активности и реактивности системы крови (Анто-
нишкис Ю.А., 2006 а,б; Антонишкис Ю.А. и соавт., 2008), что 
подтвердило взгляд других исследователей на природу феноме-
на сегментации ядер нейтрофилов (Германов В.А., Пикса-
нов О.Н., 1966; Поликар А., Бесси М., 1970; Фокина Н.Т., Ден-
щикова Д.И., 1970; Макаров М.С., 1975; Фрадкин В.А., 1985).  

При различных неблагоприятных воздействиях, особенно 
под влиянием ионизирующих излучений, закономерно регист-
рируется реакция ПК в виде нарастания числа нейтрофильных 
гранулоцитов со сдвигом ядерной формулы нейтрофилов (ЯФН) 
влево. При этом реакция оказывается тем выраженнее, чем вы-
ше доза облучения (Бонд В., Флиднер Т., Аршамбо Д., 1971; Зу-
бенкова Э.С., 1972; Федоров Н.А., ред., 1976; Мосягина Е.Н. и 
др., 1976; Алмазов В.А. и др., 1979; Ломов О.П., Мухамеджанов 
В.А., Макарова Т.П., 1979; Горизонтов П.Д. и др., 1983; Аро-
нов Г.Е., Иванова Н.И., 1987; Гогин Е.Е. и др., 2000; Данилов 
Р.К., 2006, 2007). Сдвиг ЯФН влево с тенденцией к лейкоцито-
пении отмечался в том числе и у людей, подвергшихся фрак-
ционированному облучению в малых дозах в период ликвида-
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ции последствий аварии на ЧАЭС (Бельский С.Н., Ларченко 
Г.К., 1994). Механизм этого явления до конца не выяснен.  

Большой интерес представляют сообщения о том, что под 
влиянием облучения в ПК и костном мозге (КМ) нарастает чис-
ло малодифференцированных и микроформ лейкоцитов, клеток 
с двойными и аномальными ядрами (Ингрем М., 1958; Бур-
штейн Ш.А., 1962; Гольдберг Е.Д., 1967; Бонд В.П. и др., 1960; 
Бонд В., Флиднер Т., Аршамбо Д., 1971; Суворова Л.А. и др., 
1981; Груздев Г.П., 1988; Жербин Е.А., Чухловин А.Б., 1989; 
Владимиров В.Г, Гончаров С.Ф., Легеза В.И., Аветисов Г.М., 
1997; Вовк О.И. и др., 1997; Тихвинский Г.В., 1999; Гогин Е.Е. и 
др., 2000; Horvat D. еt al., 1982). Подобные превращения ядер 
клеток крови и изменения реакции бласттрансформации лим-
фоцитов (БТЛ) отмечались также при воздействии на организм 
неспецифических (в том числе болевых) раздражителей, цито-
статиков, под влиянием космического полета и в процессе ране-
вого воспаления (Троицкий С.А. и др., 1965; Гольдберг Д.И., 
Гольдберг Е.Д., 1970; Гольдберг Д.И. и др., 1971; Макаров М.С., 
1975; Мосягина Е.Н. и др., 1976; Гаркави Л.Х., Квакина Е.Б., 
Уколова М.А., 1978; Тейлор Г.Р., Дардано Дж. Р., 1984; Влади-
миров В.Г., Тесленко В.М., 1992; Легеза В.И., Абдуль Ю.А. и 
др., 1994; Лесничий В.В., 1996; Гребенюк А.Н. и др., 1998; Да-
нилов Р.К., 2006, 2007; Lance E.M., 1976). Из этого можно за-
ключить, что трансформация ядра клеток крови также представ-
ляет собой общебиологичекое явление и отражает течение за-
щитной реакции организма. Более того, нарастание в ПК и КМ 
числа молодых, мало- и недифференцированных (или же де-
дифференцированных) клеток является непременным условием 
успешного течения репаративной регенерации (Гольдберг Д.И., 
Гольдберг Е.Д., 1970; Макаров М.С., 1975; Полежаев Л.В., 1976, 
1977; Данилов Р.К., 2006, 2007).  

Другое важное наблюдение радиобиологов: в первые часы, 
сутки после острого облучения в крови экспериментальных жи-
вотных отмечаются не только угнетение пролиферации родона-
чальных клеток (блокирование митозов), но и существенное 
снижение функциональной активности нейтрофилов (уменьше-
ние активности щелочной фосфатазы, миелопероксидазы, угне-
тение фагоцитоза) (Бонд В., Флиднер Т., Аршамбо Д., 1971; Пи-
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гаревский В.Е., 1978; Чухловин А.Б., 1989; Бутомо Н.В., 1994; 
Гребенюк А.Н. и др., 1998; Аксенова Н.В., 2004). Такое же угне-
тение функциональных свойств лимфоцитов и особенно ней-
трофилов наблюдается также и при других неблагоприятных 
воздействиях на организм: при высоких физических нагрузках у 
спортсменов (Аронов Г.Е., Иванова Н.И., 1987; Chinda Daisuke 
et al., 2003); при воздействии на организм повышенной темпера-
туры и шума (Новиков В.С., 1980); у моряков после длительного 
плавания в низких широтах (Ломов О.П., 1986; Ломов О.П., Ма-
карова Т.П., 1989); у людей при акклиматизации в условиях 
Арктики и Антарктиды (Нечаев Э.А., Комаров Ф.И., Яковлев 
Г.М. и др., 1990); у животных после введения радиопротекторов 
(Владимиров В.Г., Красильников И.И., Арапов О.В., 1989). При 
этом оказалось, что в условиях упадка функциональной актив-
ности клеток в тканях, в том числе в системе кроветворения, 
радиорезистентность организма повышается (Владимиров В.Г., 
Красильников И.И., Арапов О.В.,1989; Бутомо Н.В., 1994; Ма-
зурик В.К., Михайлов В.Ф., 1997; Коггл Дж., 1986). Закономер-
ность изменений показателей функционального состояния лей-
коцитов состоит в том, что их наибольшее снижение отмечается 
тогда, когда количество лейкоцитов увеличивается (Огре-
ба В.И., 1969; Нечаев Э.А., Комаров Ф.И., Яковлев Г.М. и др., 
1990). Это дало основание некоторым авторам высказать сужде-
ние о том, что указанные процессы в организме играют защит-
ную роль и являются составной частью общебиологического 
феномена охранительного торможения с понижением чувстви-
тельности клеток к любым экстремальным воздействиям (Саля-
мон Л.С., 1974; Календо Г.С., 1982; Гаркави Л.Х., Квакина Е.Б., 
Уколова М.А., 1990).  

Важное значение имеет и признание той точки зрения, что 
временное ослабление функциональной деятельности с подав-
лением практически всех видов обмена необходимо клетке для 
осуществления последующей активизации на более высоком 
уровне – так называемого «метаболического взрыва» (Пигарев-
ский В.Е., 1978; Кокряков В.Н., Ротова Г.М., Мазинг Ю.А., 
1981; Бойко В.Н., 1992; Хлоповская Е.И., Будагов Р.С., Чуреева 
Л.Н., 1993). Сейчас известно, что профилактическое действие 
различных пептидов (тимогена, интерлейкина-1β и др.), диэтил-
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стильбэстрола, а также цистамина при радиационном воздейст-
вии связано с подавлением клеточных биоэнергетических про-
цессов и нуклеопротеидного обмена (Владимиров В.Г., Кра-
сильников И.И., Арапов О.В., 1989; Гребенюк А.Н. и др., 1998; 
Аксенова Н.В., 2004). Именно в этих условиях регистрируется 
состояние максимальной радиорезистентности организма.  

Таким образом, можно считать установленным: что функ-
ционирующий пул системы кроветворения представлен в русле 
крови клетками с разным уровнем функциональной активности; 
что число лейкоцитов в ПК может иметь обратную зависимость 
от этого уровня; что под влиянием различных специфических и 
неспецифических воздействий в ПК нарастает количество мало-
дифференцированных форм клеток, клеток с двойными и ано-
мальными ядрами; что ядра зрелых форм лейкоцитов сохраняют 
свою полипотентность и способность в определенных условиях 
трансформироваться в более молодые и дисдифференцирован-
ные аналоги; что при наличии упадка функциональной активно-
сти клеток в системе кроветворения радиорезистентность орга-
низма в целом тем не менее повышается. В то же время меха-
низмы перечисленных биологических процессов в организме, 
подвергающемся различным неблагоприятным воздействиям, 
остаются до конца не раскрытыми.  

На основании изучения динамики показателей перифериче-
ской крови у нескольких видов животных после общего облуче-
ния в разных дозах с развитием острого радиационного костно-
мозгового синдрома различной степени тяжести, используя соб-
ственные модификации таких известных методик гематологиче-
ского исследования, как ядерная формула нейтрофилов, моно-
цитограмма, лимфоцитограмма, удалось установить биологиче-
ский смысл и механизм развития защитной реакции системы 
крови (стресс-реакции) в первые часы и сутки от начала воздей-
ствия экстремального фактора.  

В частности установлено, что суть защитной реакции сис-
темы крови с началом экстремального воздействия заключается 
в дедифференцировке всех видов лейкоцитов с превращением 
части более зрелых клеток в менее зрелые, которые являются 
функционально неактивными или малоактивными и вследствие 
этого отличаются пониженной чувствительностью к патологи-
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ческим стимулам. В свою очередь это служит объяснением по-
вышения в этот период неспецифической и специфической ре-
зистентности организма. Морфологическим выражением такой 
трансформации клеток (дедифференцировки) является измене-
ние формы ядра. Наиболее наглядно явление трансформации 
ядер просматривается при составлении моноцитограммы и осо-
бенно лимфоцитограммы, в которой процесс бласттрансформа-
ции лимфоцитов давно служит предметом изучения. Точно так 
же причиной начального нейтрофилеза при экстремальном воз-
действии с возрастанием относительного и абсолютного содер-
жания моносегментоядерных нейтрофилов в русле крови явля-
ется переход значительной части полисегментоядерных нейтро-
филов в статус моносегментоядерных нейтрофилов, которые 
имеют самые низкие показатели функциональной активности и 
энергетического обмена.  

Такое временное подавление функциональной активности и 
чувствительности клеток к воздействующему экстремальному 
фактору играет роль охранительного торможения, в течение ко-
торого совершаются биохимические и биофизические превра-
щения в клеточных структурах с накапливанием энергии для 
последующего усиления функции клеток в виде «метаболиче-
ского» или «респираторного» взрыва (по терминологии литера-
туры) с переходом на новый уровень реактивности.  

Указанная форма защитной реакции системы крови являет-
ся общебиологической (регистрируется не только у эксперимен-
тальных животных, но и у людей), неспецифической (развивает-
ся при воздействии любых, как экзогенных, так и эндогенных, 
раздражителей), запускается гуморальным путем в результате 
появления в крови продуктов распада клеток, имеющих свойст-
ва биологически активных веществ, и может регулироваться 
искусственно (в медицинских целях).  

Экспериментальные исследования проводились с соблюде-
нием международных принципов Хельсинкской декларации 
Всемирной медицинской ассоциации (2000) и «Правил проведе-
ния работ с использованием экспериментальных животных» 
(1977) (Рук-во СПб ГМУ, 2003).  

В работе использованы результаты опытов на беспородных 
белых крысах-самцах в количестве 73 особей с массой тела 170-
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380 г (преимущественно в пределах 200-290 г) и 15 морских 
свинках с массой тела 285-390 г, содержавшихся в стандартных 
условиях вивария.  

В соответствии с рекомендациями литературы (Бесядовский 
Р.А. и др., 1978; Метод. указания…, 1978, 1982) и собственными 
разработками (Бойцов С.А., Легеза В.И., 2002) для изучения ди-
намики лимфоцитограммы (ЛфГр) в пострадиационном перио-
де в зависимости от степени выраженности острого лучевого 
синдрома (ОЛС) 29 крыс по клиническим признакам распреде-
лили на следующие группы: субклиническая форма ОЛС (луче-
вая реакция), доза облучения 1 Гр; ОЛС I степени тяжести – 
3 Гр, II степени – 5 Гр, III степени – 7 Гр, IV степени – 10 Гр. 
Контрольную группу составили 9 животных с ложным облуче-
нием, еще 3 крысы были подвергнуты воздействию интенсивно-
го шума. 27 крыс-самцов использованы в опытах по изучению 
реакции ПК при комбинированном радиационно-механическом 
поражении (КРМП) с применением лечения. У пяти крыс после 
общего облучения в дозе 7 Гр произведено сопоставление мие-
лограммы и состава ПК. Морские свинки в количестве 15 осо-
бей составили 3 группы: ложное облучение – 3 штуки, субкли-
ническая форма ОЛС (доза облучения 1 Гр) – 6 штук, ОЛС I 
степени тяжести (доза 2 Гр) – 6 штук. Модель КРМП: общее 
равномерное гамма-облучение в дозе 6,75 Гр с последующим 
нанесением под наркозом размозженной раны на спине длиной 
3 см с повреждением мышц. Облучение животных производи-
лось на исследовательской гамма-установке ИГУР-1 (137Cz) при 
мощности излучения от 1,197 до 0,9814 Гр/мин. Неспецифиче-
ский шумовой стресс у крыс вызывали путем воздействия ин-
тенсивного шума с характеристиками: уровень воздействия 120 
дБ, длительность 30 мин, импульс прямоугольный. 

Кровь для исследования в количестве 0,4 мл получали у крыс 
с длительным периодом наблюдения (до 30 сут) из хвостовой ве-
ны путем ее надреза после 2-3-минутного прогревания хвоста в 
воде при температуре 42-45оС, у морских свинок – путем прокола 
ушной вены. Из первых капель готовились мазки, последующие 
порции крови выдавливались в пластмассовую гепаринизирован-
ную пробирку для микропроб, после чего микропробы крови рас-
пределялись в пробирки с растворами по методу Н.М. Николаева 



 63 

для последующего определения содержания гемоглобина и фор-
менных элементов (Иванов И.И., Комаров Ф.И. и др., 1975; Ронин 
В.С. и др., 1982). При исследовании крови, помимо общеприня-
тых показателей, вычислялись абсолютное содержание элементов 
лейкоцитограммы, составлялись ядерная формула нейтрофилов 
(ЯФН) и моноцитограмма (МнГр). 

Ядерная формула нейтрофилов представляет собой процент-
ное распределение нейтрофильных гранулоцитов по числу сег-
ментов в ядре. Ее составление не исключает определенные труд-
ности в связи с разными подходами при разграничении отдель-
ных долей ядра, т.е. сегментов. В своей работе мы пользовались 
рекомендациями классических руководств: в полисегментоядер-
ном нейтрофиле (ПСЯН) сегменты ядра связаны между собой 
нитями (единичный контур), в палочкоядерном (ПЯН) – связи 
между отдельными частями ядра шире (в виде мостиков с двой-
ным контуром) (Егоров А.П., Бочкарев В.В., 1954; Тодоров Й., 
1968; Воробьев А.И., 1985; Козинец Г.И., Макаров В.А., 1997). 
Сегментом мы считали только ту часть ядра, которая была четко 
отделена от других частей нитевидными перемычками.  

Нами разработана методика составления ЛфГр по морфоло-
гическому описанию лимфоцитарных клеток ПК с отражением 
доли каждой субпопуляции лимфоцитов в процентах. Исходя из 
указаний литературы на то, что «бласты» в результате антигенно-
го (митогенного) воздействия образуются из малых узкоцито-
плазменных лимфоцитов, мы назвали малые лимфоциты с пере-
ходной формой ядра «стимулированными лимфоцитами». По 
нашему представлению, они составляют промежуточное звено в 
процессе трансформации узкоцитоплазменных лимфоцитов в 
«бласты» (лимфомоноциты, пролимфоциты и лимфобласты). 
Широкоцитоплазменные лимфоциты также образуются из узко-
цитоплазменных лимфоцитов, и их количество в известной мере 
характеризует цитотоксический потенциал ПК. Плазмобласты и 
плазмоциты формируют группу активных В-лимфоцитов, т.е. 
плазматических клеток. Оптические характеристики клеток пред-
ставлены в табл. 10. Наряду с выражением содержания лимфоци-
тов разных морфологических рядов в процентах, мы произвели 
расчет их содержания также в абсолютных числах (х109/л).  
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Таблица 10  

Характеристика клеток лимфоцитограммы 
 
Название клетки Морфологическое описание элемента 

Лимфобласт – К 1 Клетка обычно крупная. Ядро круглое, нежно-
зернистое или сетчатое, возможны нуклеолы. Узкий 
ободок интенсивно голубой цитоплазмы 

Пролимфоцит–К 2 Клетка крупная. Ядро круглое сетчатое, но с призна-
ками конденсации хроматина (более грубая сетка), как 
правило, с нуклеолами. Цитоплазма выражена, светло-
голубая 

Лимфомоноцит – К 3 Клетка средних размеров с бобовидным или лопаст-
ным крупносетчатым ядром и выраженным ободком 
более или менее интенсивно окрашенной прозрачной 
голубой цитоплазмы 

Стимулированный 
лимфоцит – К 4 

Клетка небольшая, с интенсивно голубой цитоплазмой 
и полиморфным (двойным, бобовидным, лопастным 
или свернутым в конвалют), иногда сетчатым ядром. 
Цитоплазма нередко «ворсинчатая» с одного или обо-
их краев, клетка может иметь вытянутую или верете-
нообразную форму 

Малый узкоцито-
плазменный лимфо-
цит – К 5 

Клетка небольших размеров с узким ободком голубой 
цитоплазмы и круглым гомогенным компактным, ино-
гда глыбчатым чаще темным ядром  

Широкоцито-
плазменный лимфо-
цит – К 6 

Клетка средних или крупных размеров. Ядро круглое, 
плотное, светлое. Широкий ободок светло-синей или 
почти бесцветной прозрачной цитоплазмы, очень час-
то с немногочисленными азурофильными гранулами 

Плазмобласт – К 7 Крупная клетка с большим круглым ядром моноцито-
идной или ретикулярной структуры и заметным обод-
ком интенсивно синей цитоплазмы 

Плазмоцит – К 8 Характерная плазматическая клетка часто с эксцен-
трично расположен-ным плотно-глыбчатым темным 
ядром, иногда имеющим «колесовидную» структуру. 
Достаточно широкая интенсивно синяя цитоплазма 
нередко с зоной просветления вокруг ядра, иногда с 
единичными вакуолями 

 
 
Моноцитограмма составлялась по характеристикам, предло-

женным О.П. Григоровой (1958), с нашей модификацией. Нами, 
вслед за И.С. Фрейдлин (1984), установлено, что изменение фор-
мы ядра у моноцитов отражает состояние функциональной акти-
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визации клеток, а не процесс их созревания (Фрейдлин И.С., 
1984; Антонишкис Ю.А., 2008). По этой причине моноциты ПК 
нами классифицируются следующим образом: моноциты 1 класса 
– неактивные, клетки с круглым, овальным или неправильных 
очертаний монолитным ядром без вдавлений и засечек; моноциты 
2 класса – стимулированные, но малоактивные клетки с крупным 
ядром бобовидной, почкообразной формы, с легкими фестонча-
тыми вдавлениями, или с толстым, плотно сложенным вдвое не-
развернутым ядром; моноциты 3 класса – активированные, наи-
более функционально полноценные клетки с сочным крупным 
развернутым ядром в виде широкой ленты, или с ядром лопаст-
ным, причудливой формы, глубоко сегментированным.  

Полученные данные обрабатывали методами вариационной 
статистики с использованием t-критерия Стьюдента при опреде-
лении достоверности различия средних с исходными парамет-
рами. Кроме того, вычисляли отклонение показателей в динами-
ке от исходных значений в процентах (Каминский Л.С., 1964).  

В ранее проведенных исследованиях (Свистов А.С., Галеев 
И.Ш., 2004; Антонишкис Ю.А. и соавт., 2008) мы, как и другие 
авторы, установили, что после общего облучения в дозах, вызы-
вающих костномозговую форму ОЛС, на фоне снижения числа 
лейкоцитов абсолютное содержание нейтрофилов у разных ви-
дов животных – крысы, морские свинки, собаки – в течение пер-
вых суток (у морских свинок в первые 4 ч) после облучения по-
вышается. В наибольшей степени эта тенденция к повышению 
проявлялась в содержании ПЯН. У морских свинок через 4 ч 
после радиационного воздействия число ПЯН увеличивалось в 
2-6 раз (нарастая с утяжелением поражения) с последующим 
быстрым снижением. Обращает на себя внимание тот факт, что 
подобную тенденцию в нарастании содержания ПЯН, только 
более слабо выраженную, мы наблюдали через 1-2 сут. после 
начала опыта также у интактных крыс и морских свинок, испы-
тавших кратковременный стресс, связанный с иммобилизацией 
животного и взятием крови на анализ.  

В серии других экспериментов с испытанием лечебного дей-
ствия при радиационных поражениях такого препарата, как 
брюшнотифозная вакцина с секстанатоксином – БТС (Ива-
нов И.В., 2005) и вновь созданного в биотехнологической компа-
нии «Биокад» препарата лейкостима (российского гранулоцитар-
ного колониестимулирующего фактора) (Биокад, 2009) было от-
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мечено, что через 3 сут. после облучения крыс в минимально 
смертельной дозе (7 Гр) введение БТС замедляет убыль из цирку-
ляции моносегментоядерных нейтрофилов (МСЯН), а введение 
лейкостима – убыль полисегментоядерных нейтрофилов (ПСЯН).  

С целью более детального изучения динамики субпопуляций 
нейтрофильных гранулоцитов и моноцитов мы исследовали ЯФН 
и МнГр у крыс, получивших КРМП и лечение препаратами лей-
коцитарной (трефонированной) сыворотки (ЛС) в разных вари-
антах. Все животные были разбиты нами на 5 групп: группа 1 – 
интактные крысы, ложное облучение; группа 2 – крысы, подверг-
нутые травматизации (общее облучение в дозе 6,75 Гр и нанесе-
ние резаной раны на спине) без последующего лечения, биокон-
троль; группа 3 – общее облучение 6,75 Гр, рана на спине, лечен-
ная только сгустком трефонированной крови; группа 4 – облуче-
ние в дозе 6,75 Гр, рана на спине, лечение сгустком крови и тремя 
ежедневными инъекциями 0,2 мл ЛС со вторых сут после травма-
тизации; группа 5 – облучение в дозе 6,75 Гр, рана на спине, ле-
чение тремя ежедневными инъекциями 0,2 мл ЛС, начиная с 4-х 
сут. после облучения. Результаты исследования представлены в 
табл. 11-15. Необходимо сразу отметить, что существенного влия-
ния на течение КРМП у животных в нашем эксперименте указан-
ные препараты не оказали (по-видимому, в результате недоста-
точно разработанной методики их применения).  

В целом во всех группах животных с КРМП наблюдалось 
однотипное развитие острого радиационного костномозгового 
синдрома: лейкоцитопения со 2-х по 15-е сут. за счет снижения 
числа нейтрофилов, лимфоцитов, эозинофилов и моноцитов, мак-
симально выраженная на 2-10 сут., с началом восстановления в 
пуле лимфоцитов на 10-е сут., у нейтрофилов с 15-х сут., у моно-
цитов с 20-х сут.. Подобная динамика гематологических показа-
телей у крыс с КРМП описана после применения традиционных 
медицинских средств защиты в первые трое суток пострадиаци-
онного периода (Куренной Н.В., Фаршатов М.Н., 1985).  

В группе 1 (интактные животные) содержание лейкоцитов 
на протяжении всего периода наблюдения (20 сут.) изменялось 
незначительно. Тем не менее, абсолютное число нейтрофилов 
(особенно МСЯН) имело устойчивую тенденцию к повышению 
при стабильно нормальном составе ЯФН (с преобладанием од-
носегментных форм без признаков усиления сегментации ней-
трофилов). В течение всего периода у крыс наблюдалось повы-
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шенное число моноцитов с тенденцией к увеличению процент-
ного содержания их неактивных и малоактивных форм.  

Во всех экспериментальных группах накануне облучения 
(исходные показатели) количество нейтрофилов находилось 
примерно на одном уровне (4,0-4,6 х 109/л) с нормальным соста-
вом ЯФН, состав же МнГр по группам несколько различался с 
преимущественным преобладанием в МнГр активированных 
моноцитов. Через 2 сут. после нанесения травм во всех группах 
наблюдалось уменьшение абсолютного числа нейтрофилов, 
особенно МСЯН, снижение которых в группах 3-5 было досто-
верным. При этом было отмечено также явление гиперсегмента-
ции ядер нейтрофилов, наиболее выраженное в группах 2 и 3. 
Одновременно у животных 2, 4 и 5 групп наблюдалась отчетли-
вая тенденция к увеличению в МнГр удельного веса стимулиро-
ванных моноцитов (a в группах 4, 5 также и неактивных форм 
клеток) за счет достоверного уменьшения содержания активи-
рованных моноцитов (в группе 5 – до нуля). Через 6 сут. после 
воздействий указанные тенденции стали еще более отчетливы-
ми, включая группу 3, при этом во всех группах произошло на-
растание в МнГр процента неактивных форм моноцитов.  

В группе животных с КРМП без лечения в исходном состоя-
нии отмечалось самое высокое из всех групп содержание лейко-
цитов, лимфоцитов и моноцитов с преобладанием в МнГр акти-
вированных моноцитов, что указывало на наличие у этих живот-
ных функционального напряжения на почве действия какого-то 
эндогенного стимулятора. Количество МСЯН и ПСЯН было нор-
мальным и соответствовало уровню этих элементов в других 
группах. Состояние такого «расширенного плацдарма кроветво-
рения» в целом незначительно сказалось на реакции ПК в ответ 
на облучение и нанесение раны на спине. Все же спустя 2 сут. 
после травматизации у животных этой группы сохранялось самое 
высокое из всех среднее содержание лейкоцитов, МСЯН и 
ПСЯН, что при мало изменившемся процессе сегментации ядер 
нейтрофилов говорило о сохранении в циркуляции клеток с по-
ниженной функциональной активностью. Это мнение подтвер-
ждает и самый высокий удельный вес малоактивных моноцитов 
(70%) в МнГр. Через 6 сут. число ПСЯН в этой группе было ми-
нимальным при более слабой стимуляции процесса сегментации 
ядер и практическом отсутствии гиперсегментированных форм. 
Но процесс восстановления у этих крыс начался раньше, чем в 
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других группах, – через 10 сут., в основном за счет лимфоцитов и 
моноцитов. Через 20 сут. все показатели достигли уровня нормы, 
а число моноцитов значительно его превысило с сохранением 
преобладания малоактивных форм клеток. Учитывая сравнитель-
но невысокую летальность (33 % при средней продолжительно-
сти жизни павших животных 9,0 сут.), можно сделать вывод, что 
стимуляция гемопоэза с преобладанием в лейкоцитограмме кле-
ток с пониженной функциональной активностью повышает ра-
диорезистентность животных.  

В третьей группе исходно регистрировалось самое низкое из 
всех групп содержание лейкоцитов, лимфоцитов, моноцитов и 
ПСЯН с признаками реактивности гранулоцитов II типа (инги-
бированной внутриклеточной регенерацией нейтрофилов) (Ан-
тонишкис Ю.А. и соавт., 2008) при самом высоком среднем со-
держании МСЯН и самом низком удельном весе неактивных 
моноцитов в МнГр. Реакция системы крови на облучение у жи-
вотных этой группы через 2 сут. была типичной для острого по-
ражения с выраженным падением всех параметров лейкоцито-
граммы, но с резкой активизацией процесса сегментации ядер 
нейтрофилов. Через 6 сут. у этих животных был хорошо выра-
жен абортивный подъем числа МСЯН и ПСЯН с сохранением 
стимуляции сегментации ядер, и отмечался сдвиг в сторону не-
активных и стимулированных моноцитов в МнГр. Через 10 сут. 
содержание ПСЯН упало до состояния агранулоцитоза, сегмен-
тация их ядер затормозилась, а в МнГр (как у нелеченных) сни-
зилось количество неактивных клеток с нарастанием удельного 
веса активированных форм, что на фоне резко выраженной мо-
ноцитопении указывало на состояние стресса в системе крови. 
Через 20 сут. значительно выросло содержание МСЯН с одно-
временным оживлением процесса сегментации ядер нейтрофи-
лов, содержание моноцитов (среди которых преобладали акти-
вированные клетки) превысило норму. Через 30 сут. показатели 
гранулоцитопоэза приняли исходный вид.  

Отсутствие падежа в этой группе крыс позволяет предпо-
ложить, что состояние изначально ингибированной внутрикле-
точной регенерации нейтрофилов (т.е. преобладание среди ней-
трофилов клеток с пониженной функциональной активностью) 
способствует более эффективной борьбе организма с радиаци-
онным воздействием.  
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В 4-й и 5-й группах животных с КРМП, получавших лече-
ние инъекциями ЛС с указанными изменениями в графике ее 
применения, исходная картина белой крови была идентична с 
небольшими различиями в составе МнГр. Через 2 сут. после об-
лучения и нанесения раны в обеих группах наблюдалась интен-
сивная стимуляция сегментации и гиперсегментации ядер ней-
трофилов и резкий сдвиг в сторону неактивных и малоактивных 
клеток в МнГр на фоне выраженной моноцитопении. Через 6 и 
10 сут. характер динамики гематологических показателей не из-
менился, но в 5-й группе через 10 сут. уже наметился процесс 
восстановления в гранулоцитарном ростке (по числу МСЯН и 
ПСЯН, которое вдвое превышало параметры 4-й группы). Со-
став МнГр менялся мало. Через 15 сут. отставание в процессе 
восстановления показателей в 4-й группе уже было заметным. В 
5-й группе в эти сроки число моноцитов достигло нормы с яв-
ным преобладанием активированных форм. Через 20 сут. реги-
стрировались те же различия в динамике показателей, через 30 
сут. состав крови в обеих группах выровнялся по всем парамет-
рам. Складывается впечатление, что явление гиперсегментации 
ядер нейтрофилов и сдвиг в МнГр в сторону неактивных и ма-
лоактивных (стимулированных) моноцитов характеризует бла-
гоприятное течение процесса адаптации организма в экстре-
мальных условиях, и, следовательно, в этом смысле эффект от 
парентерального применения ЛС был положительным, но ре-
жим ее введения оказался в целом неудачным. Следует отме-
тить, что и автор метода составления МнГр О.П. Григорова 
(1958) признавала увеличение удельного веса первых двух 
групп моноцитов после любого воздействия признаком положи-
тельной (активной) реакции организма на травмирующий фак-
тор (Григорова О.П., 1958).  

Мы провели аналогичные исследования также у морских 
свинок, получивших тотальное гамма-облучение в дозах 1 и 2 
Гр (табл. 16–18). В группе ложнооблученных животных 
(группа I, табл. 16) на протяжении 20-суточного наблюдения 
регистрировалось повышенное (по сравнению с исходным пока-
зателем) абсолютное содержание ПСЯН при стабильном коли-
честве МСЯН. Содержание последних повысилось через 15 сут. 
после начала эксперимента одновременно с нарастанием числа 
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лейкоцитов, лимфоцитов и ПСЯН. Моноцитограмма у интактных 
морских свинок характеризовалась стабильно повышенным со-
держанием активированных моноцитов и колебаниями в сторону 
повышения удельного веса малоактивных форм клеток. Влияние 
стресса, связанного с иммобилизацией животных и взятием крови 
накануне облучения, проявилось в снижении числа лейкоцитов 
(р<0,05), МСЯН, лимфоцитов и особенно моноцитов (до моноци-
топении с максимальным удельным весом активированных мо-
ноцитов – 90%) через 1 сут. от начала опыта. При этом в течение 
первых суток наблюдения отмечалось усиление процесса сегмен-
тации нейтрофилов, что указывало на оживление клеточной за-
щитной реакции организма животных при задержке поступления 
из КМ всех остальных форм лейкоцитов.  

У свинок, облученных в дозе 1 Гр (группа II, табл. 17), через 
1 сут. после облучения динамика форменных элементов белой 
крови была такой же, как и в группе ложнооблученных живот-
ных, что говорило о неспецифическом механизме реакции сис-
темы крови. Но уже через 2 сут. преобладала цитопеническая 
тенденция: наблюдалось снижение числа нейтрофилов, лимфо-
цитов и моноцитов. Через 15 сут. изменения в содержании ней-
трофилов и моноцитов были максимально выраженными при 
стабилизации числа лимфоцитов. Наблюдались гиперсегмента-
ция нейтрофилов и сдвиг МнГр влево. Спустя 20 сут. после об-
лучения цитопеническая тенденция сохранялась, но МнГр при-
близилась к исходным показателям.  

В группе морских свинок, подвергнутых общему облуче-
нию в дозе 2 Гр (группа III, табл. 18), изменения клеточного со-
става крови через 1 сут. после воздействия повторяли в общих 
чертах динамику показателей в предыдущих группах. Но в ре-
акции ПК через 4 ч после облучения по группам животных име-
лись определенные различия. У свинок после ложного облуче-
ния в эти сроки наблюдалось нарастание численности ПСЯН с 
тенденцией к гиперсегментации ядер нейтрофилов и увеличение 
количества моноцитов за счет их стимулированных (малоактив-
ных) форм. У фактически облученных животных через 4 ч после 
воздействия нарастало содержание МСЯН (в группе III досто-
верно) одновременно с угнетением процесса сегментации ядер 
нейтрофилов, со снижением числа лимфоцитов и моноцитов. 
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При этом удельный вес неактивных и малоактивных моноцитов 
в МнГр также увеличивался.  

Спустя 2 сут. после облучения и до 6-х сут. пострадиацион-
ного периода в группе III снижалось содержание нейтрофилов, 
особенно МСЯН. Однако дальнейшее снижение числа лимфо-
цитов прекращалось, отмечалось некоторое увеличение количе-
ства моноцитов с достоверным сдвигом в сторону неактивных 
элементов. Через 10 сут. регистрировался как бы абортивный 
подъем числа нейтрофильных гранулоцитов наряду с резко вы-
раженной моноцитопенией, возрастанием удельного веса акти-
вированных моноцитов (до 92%) и исчезновением их неактив-
ных форм. Через 15 сут. на фоне увеличения количества лимфо-
цитов выявлялись минимальные значения нейтрофилов и моно-
цитов, как и в группе II. Через 20 сут. появлялись признаки вос-
становления в гранулоцитарно-моноцитарном ростке, показате-
ли МнГр и ЯФН приближались к исходным параметрам.  

Учитывая данные, полученные другими авторами (Бонд В., 
Флиднер Т., Аршамбо Д., 1971; Зубенкова Э.С., 1972; Киллмен 
А., 1974; Федоров Н.А., ред., 1976; Мосягина Е.Н. и др., 1976; 
Алмазов В.А. и др., 1979; Ломов О.П., Мухамеджанов В.А., Ма-
карова Т.П., 1979; Горизонтов П.Д. и др., 1983; Аронов Г.Е., 
Иванова Н.И., 1987; Гогин Е.Е. и др., 2000; Данилов Р.К., 2006, 
2007), и результаты собственных исследований, можно выска-
зать мнение, что увеличение в ПК в первые часы и сутки после 
любого воздействия количества МСЯН представляет собой об-
щебиологическую защитную реакцию системы крови, которая 
вряд ли связана с демаргинацией нейтрофилов из кровяных де-
по, как это трактуется в настоящее время. Увеличение числа 
нейтрофилов можно объяснять их демаргинацией лишь в том 
случае, если одновременно возрастает в ПК численность лим-
фоцитов и моноцитов (Долгушин И.И., Бухарин О.В., 2001). 
Однако после радиационного воздействия нейтрофилия регист-
рируется на фоне прогрессивной убыли моноцитов и особенно 
лимфоцитов. Кроме того, считается, что лейкоциты (в первую 
очередь нейтрофилы) задерживаются в сосудистых депо (капил-
ляры, венулы) благодаря свойству прилипания к поверхности 
эндотелия (Зубенкова Э.С., 1972; Мосягина Е.Н. и др., 1976; 
Долгушин И.И., Бухарин О.В., 2001). В таком случае как пред-
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ставить себе выход секвестрированных нейтрофилов в циркуля-
цию, если их адгезивная способность в первые часы и сутки по-
сле облучения резко возрастает (Маруев Д.С., 1970; Николаев-
ская Л.В., 1989; Лукоянова Т.И., Домбровский А.В, 1992)? Наи-
более вероятно то, что суть этой реакции заключается в транс-
формации функционально активных клеток в менее активные 
формы. Кроме того, надо помнить, что при облучении животных 
в сублетальных дозах происходит реактивная задержка митозов 
в КМ в первые 4-10 ч. (при больших дозах – до 24 ч.) после об-
лучения (Бонд В., Флиднер Т., Аршамбо Д., 1971; Чертков И.Л., 
Фриденштейн А.Я., 1977; Васин М.В., 2001), и поступление 
ПЯН в ПК из КМ резко замедляется или становится невозмож-
ным. Следовательно, численность МСЯН в циркуляции нараста-
ет преимущественно за счет трансформации ПСЯН. О том, что 
МСЯН представляют собой функционально менее активную 
клеточную форму, можно судить по следующему примеру.  

В ранее проведенном исследовании (Гребенюк А.Н., 1995) 
нами изучался функционально-метаболический статус нейтро-
фильных гранулоцитов ПК крыс в условиях воздействия малых 
доз ионизирующих излучений (0,25-0,5-1,0 Гр). В качестве ме-
тода исследования использовалось определение количества ка-
тионных белков (КБ) с помощью лизосомально-катионного тес-
та (Виксман М.Е., Маянский А.Н., 1979; Маянский Д.Н., Мей-
лихова А.Н. и др., 1980; Покровский В.И., Нагоев Б.С., 1983).  
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В ходе экспериментов установлено, что к 5-м сут. после об-
лучения в указанных дозах в ПК животных появлялось большое 
количество ПЯН и метамиелоцитов с высоким содержанием КБ. 
Полисегментоядерные нейтрофилы чаще содержали минималь-
ное количество КБ или совсем их не содержали. В тот период 
времени (90-е годы прошлого столетия) было принято считать 
высокое содержание в клетке КБ проявлением ее максимальной 
функциональной активности. Однако известно, что основная 
барьерная функция нейтрофила реализуется через его интенсив-
ную экскрецию во внешнюю среду биологически активных ве-
ществ путем усиленной дегрануляции клеток – экзоцитоза, что 
наиболее характерно именно для ПСЯН (Пигаревский В.Е., 
1978; Маянский Д.Н., Мейлихова А.Н. и др., 1980; Кузнецов 
В.Ф., Черешнев В.А., 1998). Следовательно, существенное воз-
растание среднего цитохимического коэффициента катионных 
белков на фоне обогащения русла крови ПЯН и метамиелоцита-
ми, цитоплазма которых была наполнена гранулами диформаза-
на, говорило о том, что этим элементам как раз свойственен 
низкий уровень экзоцитоза, т.е. низкий уровень функциональ-
ной активности. Это обстоятельство подтверждалось также тем, 
что в рассматриваемый отрезок пострадиационного периода 
(через 1 сут. после облучения в дозе 0,25 Гр) у крыс в нейтро-
филах наблюдалось угнетение всех видов энергетического об-
мена (активности лактатдегидрогеназы, сукцинатдегидрогеназы 
и малатдегидрогеназы). В последующем показатель лизосо-
мальных КБ достоверно снижался на фоне выраженного усиле-
ния секреции нейтрофилами щелочной фосфатазы и значитель-
ного повышения активности миелопероксидазы.  

Аналогичные изменения цитохимических показателей ней-
трофильных гранулоцитов описали Ф.Г.Дж. Хейхоу и Д. Квагли-
но (1983) у экспериментальных животных в «пирогенном тесте» 
после инъекции бактериального эндотоксина. Авторы указывают, 
что высокая активность щелочной фосфатазы присуща только 
ПСЯН. Поступающие из КМ после того или иного воздействия 
молодые гранулоциты вначале имеют отрицательную или слабо-
положительную активность щелочной фосфатазы и формируют 
нейтрофильный пик с низкими показателями этого фермента. В 
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последующем активность его растет одновременно с нарастанием 
численности ПСЯН (Хейхоу Ф.Г.Дж., Кваглино Д., 1983).  

Важное значение имеет отмеченное многими авторами об-
стоятельство, что накопление в ПК молодых форм гранулоцитов, 
содержащих максимальное количество КБ при минимальной ак-
тивности щелочной фосфатазы, свидетельствует о повышении 
устойчивости организма к экстремальным воздействиям, или о 
выздоровлении после хирургических операций и при прочих за-
болеваниях (Хейхоу Ф.Г.Дж., Кваглино Д., 1983; Гребенюк А.Н., 
1995). Другими словами, – снижение функциональной активно-
сти клеток крови играет роль защитной реакции и способствует 
повышению неспецифической резистентности организма.  

Объяснение палочкоядерного сдвига в лейкоцитограмме 
демаргинацией нейтрофилов из сосудистого депо в порядке од-
номоментной реакции системы крови на экстремальное воздей-
ствие опровергается также результатами нашего исследования 
влияния акклиматизации в условиях Крайнего Севера и небла-
гоприятных факторов подводного плавания на состав ПК у во-
енных моряков разных сроков службы на флоте (Антонишкис 
Ю.А., 2010). Нами было установлено, что у практически здоро-
вых молодых мужчин в первые 2 года акклиматизации на Севе-
ре как без профессиональных вредностей, так и при наличии 
фракционированного облучения в предельно-допустимых дозах 
(0,05 Зв за год) обнаруживается снижение численности МСЯН с 
увеличением количества ПСЯН, что могло быть связано с акти-
визацией в процессе долговременной адаптации системы гипо-
таламус-гипофиз-надпочечники. С увеличением срока службы в 
этих условиях до 3-4 лет наблюдалось обратное явление: абсо-
лютное содержание МСЯН нарастало при снижении числа 
ПСЯН. Это свидетельствовало о том, что для возникновения 
такой реакции требовался длительный период адаптации от 
уровня физиологического реагирования до появления признаков 
функционального напряжения систем. У подводников после 
длительного похода тоже отмечалось увеличение количества 
МСЯН, что в сочетании с изменениями других показателей кро-
ви характеризовало состояние функционального напряжения в 
системе крови на фоне повышения тонуса симпато-адреналовой 
системы – как проявление стресс-реакции организма. Подобные 
же фазные изменения в составе ПК у моряков в процессе дли-
тельного плавания на надводных кораблях в условиях низких 
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широт отмечались также О.П. Ломовым и соавт. (Ломов О.П., 
Мухамеджанов В.А., Макарова Т.П., 1979).  

Поскольку в литературе имеются указания на способность 
лимфоцитов ПК под влиянием различных воздействий (в том 
числе и проникающей радиации) изменять структуру своих ядер 
с переходом более зрелых клеток в менее зрелые формы, что 
получило официальное название спонтанной бласттрансфор-
мации лимфоцитов (БТЛ) (Походзей И.В., Иванова Н.М., Ко-
роль О.И., 1972; Легеза В.И., Абдуль Ю.А., Антушевич А.Е., 
Юркевич Ю.В. и др., 1994), мы решили изучить особенности 
ответной реакции лимфоцитарного ростка на общее острое об-
лучение по результатам исследования динамики показателей 
предложенной нами ЛфГр (Антонишкис Ю.А., 2010).  

Для этого мы исследовали ЛфГр на протяжении 30 сут. у бе-
лых беспородных крыс, подвергнутых общему относительно рав-
номерному гамма-облучению в разных дозах, сформировавших 
интересующие нас различные клинические формы ОЛС: субкли-
ническую форму, ОЛС I степени тяжести, II, III и IV степеней 
тяжести. Часть крыс составила контрольную группу интактных 
животных после ложного облучения, дополнительно три особи 
для сравнения испытали неспецифический стресс в виде интен-
сивного шума. Клеткам в составе ЛфГр нами были присвоены 
следующие обозначения: К-1 – лимфобласт, К-2 – пролимфоцит, 
К-3 – лимфомоноцит, К-4 – стимулированный лимфоцит, К-5 – 
малый узкоцитоплазменный лимфоцит, К-6 – широкоцитоплаз-
менный лимфоцит, К-7 – плазмобласт, К-8 – плазмоцит (табл. 1).  

На первом этапе мы проанализировали процентное и абсо-
лютное содержание каждой субпопуляции лимфоцитов во всех 
обозначенных группах при начальном исследовании. Оказалось, 
что у животных в исходном положении независимо от облуче-
ния содержание лимфобластов и плазматических элементов бы-
ло низким (доли процента), или эти клетки в ПК вовсе отсутст-
вовали. Относительное содержание других субпопуляций коле-
балось в узких пределах: пролимфоцитов – от 1,27 до 2,75%, 
лимфомоноцитов – от 2,0 до 3,18%, узкоцитоплазменных лим-
фоцитов – от 84,82 до 87,89%. Несколько большим разброс был 
в ряду широкоцитоплазменных лимфоцитов – от 0,5 до 3,67%. В 
ходе дальнейшего исследования наибольший интерес вызвала 
динамика процентного содержания элементов БТЛ, а именно 
субпопуляции стимулированных лимфоцитов (К-4) и конечного 
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звена БТЛ – «бластов» – лимфомоноцитов, пролимфоцитов и 
лимфобластов (К-3, К-2, К-1). В связи с чем для более компакт-
ного изложения мы объединили последние три элемента в таб-
лицах в одну группу. Кроме того, мы предложили вычислять два 
индекса: индекс стимуляции БТЛ (ИСтБТЛ), представляющий 
собой частное от деления процентного содержания К-4 на про-
центное содержание К-5, и индекс завершенной БТЛ (ИЗБТЛ) – 
частное от деления суммарной доли бластов (К-1, К-2, К-3) на 
процентное содержание К-5. Результаты исследования пред-
ставлены в табл. 10-16.  

У животных, облученных в малой дозе (1 Гр) с развитием 
субклинической формы ОЛС (табл. 19), уже с первых часов по-
сле облучения наблюдалось достоверное снижение общего чис-
ла лимфоцитов за счет К-5, которое не восстанавливалось до 
исходных значений и на 30-е сут. наблюдения. Одновременно 
отмечалась активизация процесса БТЛ, выразившаяся в увели-
чении после облучения относительного содержания К-4 (через 6 
ч., 2 и 10 сут. достоверном) и группы бластов (К-1, К-2, К-3), 
существенном в интервале 6-20-х сут. Эту динамику подтверди-
ли также уровни индексов ИСтБТЛ и ИЗБТЛ. При этом среднее 
абсолютное содержание лимфобластов (К-1) оставалось недос-
товерно повышенным до конца эксперимента, а абсолютное 
число К-3 через 20 сут. после облучения в этой группе было 
вдвое выше исходного уровня. С возрастанием дозы общего об-
лучения (табл. 20–25) и утяжелением клиники ОЛС у крыс во 
всех группах наблюдались практически однотипные изменения 
показателей ЛфГр. В абсолютном исчислении с первого часа и 
до 20-х сут. пострадиационного периода падало общее содержа-
ние лимфоцитов вместе с числом К-5 и «переходных» форм 
лимфоцитов (К-4, К-3, К-2). Процесс восстановления при ОЛС I 
и II степеней тяжести начинался с 10-х сут., а при ОЛС III сте-
пени тяжести – с 20-х сут пострадиационного периода с увели-
чения содержания К-5. Но и после 30-х сут. нормализации пока-
зателей не происходило. При крайне тяжелой форме ОЛС вос-
становления не наблюдалось.  
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Если же рассматривать только динамику процентного со-
держания элементов БТЛ, то уже с первых часов после облуче-
ния у крыс всех экспериментальных групп отмечалось увеличе-
ние удельного веса стимулированных лимфоцитов, а также 
«бластов». На 6-е сут. (при легчайшей форме поражения – через 
2 сут., при крайне тяжелой – уже через 6 ч.) в ряде случаев это 
увеличение оказывалось существенным. Абсолютное количест-
во лимфоцитов с трансформированными ядрами (от К-4 до К-1) 
во всех группах облученных крыс, за исключением ОЛС IV сте-
пени тяжести, через 30 сут. достигало исходных значений, хотя 
число К-5 оставалось пониженным. Только в группе с крайне 
тяжелой формой ОЛС количество бластных форм снижалось до 
исчезновения (табл. 23). Это означает, что стимуляцию БТЛ сле-
дует рассматривать как защитную реакцию, которая исчезает 
накануне гибели облученного организма.  

В группах животных, не подвергавшихся облучению (табл. 
24, 25), но испытавших неспецифические воздействия (это жи-
вотные, пережившие, помимо ложного облучения, непродолжи-
тельный стресс, связанный с иммобилизацией и взятием крови 
из хвоста, и крысы, подвергнутые воздействию интенсивного 
шума), уже через 1 ч. после воздействия, как и у животных по-
сле облучения, отмечалось заметное (в группе с ложным облу-
чением достоверное) снижение числа лимфоцитов за счет отно-
сительного и абсолютного уменьшения количества К-5 (функ-
ционально более активных клеток), которое не вернулось к ис-
ходному уровню до конца наблюдения, а также тенденция к 
увеличению удельного веса (у крыс после воздействия шума 
также и абсолютного содержания) бласттрансформированных 
форм лимфоцитов.  
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Таким образом, стимуляцию БТЛ на фоне более или менее 
выраженного снижения содержания лимфоцитов можно рас-
сматривать как неспецифическое проявление гематологического 
стресс-синдрома, имеющую, по-видимому, защитное значение 
для организма. О стимуляции БТЛ под влиянием различных 
воздействий, включая ИИ, упоминают и другие авторы (Бонд В., 
Флиднер Т., Аршамбо Д., 1971; Алмазов В.А., Афанасьев Б.В., 
Зарицкий Ю.А. и др., 1979). В литературе имеются также указа-
ния на возможность медикаментозного воздействия на этот про-
цесс, повышающий неспецифическую резистентность организма 
(Козинец Г.И., 1974; Lance E.M., 1976; Medical World News, 
1981; Erslev A., Gabusda T.G., 1985). Предполагается также, что 
стимуляция бласттрансформации клеток крови является одним 
из компонентов защитного действия радиопротекторов (Гребе-
нюк А.Н., и др., 1998). 

Как указывалось выше, при различных неблагоприятных 
воздействиях, особенно под влиянием ионизирующих излуче-
ний, закономерно регистрируется реакция ПК в виде нарастания 
числа нейтрофильных гранулоцитов преимущественно за счет 
МСЯН. Стремясь выяснить источник накопления в русле крови 
этих элементов, мы провели сопоставление миелограмм и соста-
ва ПК у пяти крыс, получивших общее облучение в дозе 7 Гр, 
через 3, 7 и 14 сут. после радиационной травмы. Результаты ис-
следования представлены в табл. 26–28.  

На табл. 26 видно, что спустя 3 сут. после массивного облу-
чения состав миелограммы у обследованной крысы несущест-
венно отличался от нормы, за исключением того, что относи-
тельное содержание лимфоцитов, ретикулярных, плазматиче-
ских клеток и макрофагов в КМ было повышенным. Снижение 
содержания нейтрофильных промиелоцитов, миелоцитов и ме-
тамиелоцитов указывало на задержку созревания нейтрофилов – 
радиационный блок митозов, но удельный вес ПЯН и ПСЯН 
был незначительно снижен по сравнению с нормой. Следова-
тельно, выход этих элементов в циркуляцию был невелик. Од-
нако при этом в ПК мы видим значительное повышение содер-
жания обеих форм нейтрофилов. Высокий удельный вес моно-
цитов в ПК сопровождался резким сдвигом МнГр вправо (со-
держание активированных моноцитов достигло 90%), что ука-
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зывало на максимальную активизацию системы фагоцитирую-
щих мононуклеаров. В ЛфГр были значительно увеличены 
фракции «бластов» и стимулированных лимфоцитов на фоне 
выраженной лимфоцитопении.  

Спустя 10 сут. после облучения (табл. 27) у крысы №5 в КМ 
также отмечалась задержка созревания гранулоцитов (блок ми-
тозов) со снижением содержания зрелых нейтрофилов (преиму-
щественно ПСЯН) и значительно повышенным содержанием 
ретикулярных клеток и лимфоцитов, чему соответствовал отно-
сительный лимфоцитоз в крови. При этом в ЛфГр сохранялся 
повышенный процент бласттрансформированных лимфоцитов. 
Содержание в циркуляции нейтрофилов было пониженным с 
уменьшением количества ПЯН и с одновременным угнетением 
процесса сегментации ядер (по данным исследования ЯФН). 
Повышенный удельный вес моноцитов в лейкоцитограмме со-
провождался сдвигом МнГр влево.  

В миелограмме крысы №10 признаки блока митозов были 
выражены слабее, отсутствовала ретикулярно-лимфоцитарная 
реакция, увеличено количество плазматических клеток. В ПК на 
фоне резко выраженной лейкоцитопении был достаточно высок 
удельный вес ПСЯН (42%) с задержкой их пребывания в кровя-
ном русле, на что указывала выраженная гиперсегментация ней-
трофилов (по результатам исследования ЯФН). У этой же крысы 
МнГр была сдвинута в сторону малоактивных форм моноцитов, 
удельный вес стимулированных и бласттрансформированных 
лимфоцитов в ЛфГр был повышен.  

У крысы №8, забитой через 14 сут. после облучения (табл. 
28), в КМ отмечалось восстановление гранулоцитопоэза, в числе 
зрелых форм гранулоцитов преобладали ПЯН, чему не соответ-
ствовало их количество в кровяном русле (17,5% в ПК против 
29% в КМ). Было повышено содержание лимфоидных элемен-
тов с соответствующим относительным лимфоцитозом в ПК при 
сохранении увеличенного содержания стимулированных лим-
фоцитов и «бластов». В МнГр увеличено количество неактив-
ных и малоактивных клеток.  
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У крысы №20 миелограмма свидетельствовала о сохраняю-
щемся блоке митозов с угнетением гранулоцитопоэза. Как и у 
крысы №5 через 10 сут. после облучения, отмечалась ретику-
лярно-лимфоцитарная реакция. Общее содержание нейтрофилов 
и моноцитов в ПК приблизилось к норме, среди первых преоб-
ладали ПСЯН с выраженной гиперсегментацией их ядер (по 
данным исследования ЯФН), а содержание ПЯН было понижен-
ным. В составе МнГр сохранялся сдвиг в сторону активирован-
ных моноцитов, в ЛфГр (как и у других животных) отмечалось 
увеличение содержания стимулированных и бласттрансформи-
рованных лимфоцитов на фоне выраженной лимфоцитопении.  

Суммируя результаты исследования лейкоцитопоэза у крыс в 
разные сроки после массивного облучения, можно прийти к сле-
дующему заключению. Через 3 сут. после радиационного воздей-
ствия регистрируются отчетливые признаки угнетения пролифе-
ративной активности КМ. В зависимости от исходного состояния 
животного и индивидуальной его радиочувствительности через 
10 сут. после облучения в КМ может отмечаться оживление ми-
тотической активности клеток-предшественников с восстановле-
нием гемопоэза к 15 сут пострадиационного периода. У четырех 
из пяти экспериментальных животных во все сроки исследования 
(через 3, 10 и 14 сут. после облучения) выявлялась ретикулярно-
лимфоцитарная реакция КМ. П.Д. Горизонтов и соавт. (1983) 
описали непродолжительный «лимфоидный пик» в КМ крыс по-
сле общего облучения (а также и после неспецифических воздей-
ствий) с последующим закономерным снижением содержания 
лимфоидных клеток в миелограмме. Биологический смысл «лим-
фоидного пика» авторы усматривали в необходимости обогаще-
ния КМ пластическим материалом и гуморальными регуляторами 
кроветворения (Горизонтов П.Д. и др., 1983).  

Через 3, 10 и даже через 14 сут. после облучения при нали-
чии признаков угнетения гранулоцитопоэза мы видим низкие 
уровни содержания в КМ зрелых нейтрофилов (ПЯН и ПСЯН) с 
превышением этих уровней в ПК. Но если через 3 сут. после 
облучения КМ не мог участвовать в восполнении количества 
ПЯН в ПК, то в сроки 10 и 14 сут. повышению их процентного 
содержания в ПК уже могла способствовать восстанавливаю-
щаяся генерация ПЯН в КМ.  
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Таким образом, в первые сутки после облучения повышение 
содержания МСЯН в ПК происходит без участия КМ. Лимфо-
цитограмма у всех обследованных животных на протяжении 
двухнедельного периода характеризуется повышенным содер-
жанием стимулированных лимфоцитов и «бластов». Состав 
МнГр нестабилен: в течение указанного отрезка пострадиаци-
онного периода он меняется от резкой активизации элементов 
формулы в первые сутки до выраженного сдвига в сторону кле-
ток с функционально угнетенной активностью через 10 сут., и 
обратно – к преобладанию активированных моноцитов. Так или 
иначе все представленные элементы лейкоцитарной формулы в 
ПК на любое неблагоприятное воздействие реагируют измене-
нием формы ядра и снижением функциональной активности.  

В резюме следует подчеркнуть следующие моменты.  
У животных разных видов в течение первых часов-суток 

после острого общего облучения в сублетальных дозах наблю-
дается повышение относительного и абсолютного содержания 
МСЯН, которое нельзя объяснить только одним механизмом – 
поступлением этих клеток из кровяных депо. Демаргинация 
нейтрофилов из сосудистого ложа в эти сроки после облучения 
невозможна из-за возрастания адгезии нейтрофилов, а в КМ 
присутствует блок митозов.  

Цитохимическое исследование доказывает наличие у МСЯН 
более низкого уровня функциональной активности со снижени-
ем всех видов энергетического обмена с одновременным повы-
шением неспецифической и специфической резистентности ор-
ганизма в целом.  

Динамика показателей МнГР под влиянием как общего облу-
чения, так и в случае КРМП указывает на то, что уровень реак-
тивности системы фагоцитирующих мононуклеаров непрерывно 
меняется, что является важным механизмом адаптации организма 
к возникающим повреждениям (Гаркави Л.Х. и соавт., 2009). 
Конкретно сдвиг в МнГр в сторону неактивных и малоактивных 
моноцитов в течение экстремального воздействия характеризует 
благоприятную смену уровня реактивности организма (Григорова 
О.П., 1958; Зайцева Е.И., 1965; Доклад Науч. комитета ООН, 
1993). На примере динамики показателей нейтрофилов и МнГр у 
экспериментальных животных после тотального облучения в раз-
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ных дозах можно заключить, что снижение функциональной ак-
тивности клеток крови играет роль защитной реакции и способ-
ствует повышению радиорезистентности организма.  

Общее облучение животных в сублетальных дозах законо-
мерно вызывает снижение общего числа лимфоцитов (интен-
сивность и длительность лимфоцитопении зависит от степени 
тяжести ОЛС) с одновременным возрастанием в ЛфГр количе-
ства элементов с трансформированными ядрами. Принято счи-
тать, что наиболее функционально активными клетками среди 
субпопуляций лимфоцитов являются малые узкоцитоплазмен-
ные лимфоциты, способные трансформироваться в «бласты» 
(Фриденштейн А.Я., Лурия Е.А., 1966; Тодоров Й., 1968; Алма-
зов В.А. и др., 1979; Miller J., Dukor P., 1964). Лимфобласты, 
пролимфоциты и другие «молодые» формы относят, соответст-
венно, к функционально малоактивным элементам. Повышенное 
количество таких лимфоидных клеток содержится в крови мла-
денцев и, очевидно, не случайно (Тодоров Й., 1968). Отсюда вы-
текает, что стимуляция БТЛ с увеличением в крови количества 
малоактивных лимфоцитов тоже является защитной реакцией. 
Накануне гибели облученного организма она исчезает. Регист-
рация аналогичных изменений в ПК крыс, подвергнутых лож-
ному облучению или воздействию интенсивного шума, указыва-
ет на неспецифическую природу этой реакции.  

Таким образом, на любое экстремальное воздействие систе-
ма крови отвечает первоначальным увеличением в кровотоке 
числа лейкоцитов с пониженной функциональной активностью, 
что играет роль охранительного торможения с понижением чув-
ствительности таких клеток к разнообразным стимулам и к по-
вреждающему фактору. Эта защитная клеточная реакция реали-
зуется путем изменения формы ядра всех форм лейкоцитов в 
сторону дедифференцировки («омоложения»). Запускается она 
гуморальным путем в результате появления в крови продуктов 
распада клеток и накопления в русле крови различных биологи-
чески активных веществ, которые служат стимулом для соот-
ветствующих компартментов системы кроветворения (Алмазов 
В.А., и др., 1979; Саркисов Л.С. и др., 1984; Фрадкин В.А., 1985; 
Переверзев А.Е., 1986; Аронов Г.Е., Иванова Н.И., 1987; Хло-
повская Е.И., Будагов Р.С., Чуреева Л.Н., 1993). В литературе 
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имеются указания на возможность искусственного стимулиро-
вания процесса трансформации ядер лейкоцитов путем введения 
в организм различных препаратов (Попова Н.В., 1956; Козинец 
Г.И., 1974; Lance E.M., 1976). 

Полученные результаты позволяют объяснить биологиче-
ский смысл и механизм развития защитной реакции системы 
крови в первые часы-сутки воздействия на организм экстре-
мального фактора. На базе открытой закономерности они могут 
быть использованы для разработки:  

– способов диагностики степени тяжести и прогноза раз-
личных видов поражения;  

– способов оценки функционального состояния организма 
людей, подвергающихся значительным нагрузкам (спортсменов, 
космонавтов, акванавтов и др.);  

– препаратов, оказывающих максимальное влияние на 
трансформацию клеток крови, с целью их применения при аре-
активных состояниях, при торпидном течении заболеваний, ко-
гда необходимо перевести течение патологического процесса в 
фазу эффективного восстановления.  

Кроме того, степень выраженности и время появления упо-
мянутой защитной реакции системы крови могут характеризо-
вать эффективность разрабатываемых радиопротекторов и 
средств ранней терапии острой лучевой болезни. 
 

Резюме 
 

Установлен ранее неизвестный механизм неспецифической 
защитной реакции системы крови, проявляющийся в изменении 
морфологии ядер основных элементов лейкоцитарной формулы 
(нейтрофилов, лимфоцитов, моноцитов) с последующим изме-
нением их функциональной активности. Констатировано увели-
чение количества более «молодых» клеток в начальном периоде 
стресс-реакции, стимуляции спонтанной бласттрансформации 
лимфоцитов. 

«Стресс-синдром» обусловливает также нейродинамиче-
скую перестройку всего комплекса иерархически организован-
ной адаптивной системы и перепрограммирование адаптивных 
реакций на стресс (Хадарцев А.А., Еськов В.М., 2005). 
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Установлена стадийность таких реакций. При воздействии 
экстремальных факторов больших интенсивностей первичная 
реакция заключается в активации иммунных реакций и угнете-
нии антиоксидантного и противосвертывающих потенциалов 
(по типу кататоксических программ адаптации) с большой за-
тратой энергетических ресурсов. Этому соответствуют и уста-
новленные морфофункциональные зависимости в деятельности 
клеток крови (Хадарцев А.А., Еськов В.М., 2006). 

При более длительном воздействии стресс-агента, умень-
шении его интенсивности, – активируется антиоксидантный и 
противосвертывающий потенциалы крови на фоне иммуносу-
прессии. При этом улучшается выживаемость организма (адап-
тивная функция) через активацию репродуктивной функции и 
поддерживающие ее гормонов (синтоксические программы 
адаптации) (Хадарцев А.А., Морозов В.Н., Гусак Ю.К., Карасева 
Ю.В., Дармограй В.Н., Зилов В.Г., 2006). 

Сущность открытия – установлена неизвестная ранее за-
кономерность развития защитной реакции организма на любое 
экстремальное воздействие, заключающаяся в снижении реак-
тивности организма в начальном периоде стресс-реакции за счет 
угнетения функциональных свойств клеток, имеющего свое 
морфологическое выражение в том, что клетки организма (пре-
жде всего – клетки «критического органа» или «органа-
мишени») и в том числе клетки периферической крови перехо-
дят из функционально активных форм в функционально малоак-
тивные или неактивные формы с элементами «дедифференци-
ровки», что реализуется через изменение формы ядра клеток. 
Такая трансформация необходима на некоторое время для нако-
пления энергии в клеточных структурах и создания условий для 
последующего усиления функций клеток, адекватного силе воз-
действующего фактора.  

Научная значимость открытия – установлен факт зависи-
мости стресса от реакции клеток системы крови на экстремаль-
ное воздействие изменением их морфофункционального состоя-
ния, как фактора неспецифической адаптации. 

Практическая значимость открытия – пути возможного 
использования открытия: в теории – развитие принципов само-
организации живых  систем через модуляцию программ адапта-
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ции и обеспечение накопления энергии в трансформированных 
ядрах клеток крови для их последующей функциональной акти-
вации; на практике – в обеспечении экспериментальной базы 
для разработки модуляторов программ адаптации, применимых 
в клинической практике, в чрезвычайных ситуациях, в спорте 
высших достижений. 

Совокупность клинико-экспериментальных исследований 
позволит сформировать Федеральную программу по антистрес-
совой защите. 
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Список сокращений 
 

БТЛ - бласттрансформация лимфоцитов  
БТС – брюшнотифозная вакцина с секстанатоксином  
КБ – катионные белки 
КМ – костный мозг  
КРМП – комбинированное радиационно-механическое поражение  
ЛС – лейкоцитарная сыворотка  
ЛфГр – лимфоцитограмма  
МнГр - моноцитограмма 
МСЯН – моносегментоядерные нейтрофилы 
ОЛС – острый лучевой синдром 
ПК – периферическая кровь 
ПСЯН – полисегментоядерные нейтрофилы 
ПЯН – палочкоядерные нейтрофилы 
ЯФН – ядерная формула нейтрофилов  
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ГЛАВА III 

ЭФФЕКТ ДОНОР-АКЦЕПТОРНОГО ПЕРЕНОСА 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ ИНФОРМАЦИИ С ОДНОГО 

БИООБЪЕКТА НА ДРУГОЙ В ПРОХОДЯЩЕМ 
ВЫСОКОЧАСТОТНОМ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОМ 

ИЗЛУЧЕНИИ 
 

Эффект донор-акцепторного переноса (ДАП) проходящим 
ЭМИ нетепловой интенсивности (Р<10 мВт/см2) является одним 
из феноменов, ранее не изучавшимся в классической теории и 
приложениях межклеточных взаимодействий, но уже, начиная с 
2001-го года, активно исследуемый в рамках работ Тульской 
научной школы биофизики полей и излучений и биоинформати-
ки (Т.И. Субботина, A.A. Хадарцев, А.А. Яшин). 

В первой серии экспериментов по моделированию ДАП ис-
пользовалась наиболее эффективная схема: облучалась больная 
крыса, а далее (предполагаемое) модулированное электромаг-
нитным излучением крайне высокочастотного диапазона (ЭМИ 
КВЧ) облучало здоровую (интактную) крысу, причем животные 
разделены пространственно с исключением какого-либо контак-
та кроме как по электромагнитным полям (ЭМП). 

Исследование проводилось (под руководством проф. Т.И. 
Субботиной) на 4–5-месячных крысах-самках линии Wistar 
весом 150-170 г. В качестве патологического состояния больной 
крысы использовалась экспериментальная модель лихорадки, 
вызываемой внутримышечным введением 1 мл лейкоцитар-
ного лейкопирогена. В ходе эксперимента выполнено 10 серий 
облучения ЭМИ КВЧ с частотой 37 ГГц. Минимально возмож-
ное расстояние между больной и интактной крысами, составля-
ло не менее 3-5 см. Время сеанса облучения tc = 10 часов. Темпе-
ратуру тела измеряли спустя 15 минут, 12, 24 и 48 часов после 
начала сеанса облучения. Интенсивность ЭМИ КВЧ, приведенная 
к поверхности тела больной крысы, не превышала 0,1 мВт/см2, 
что на два порядка ниже границы теплового уровня; соответст-
венно, приведенная к поверхности тела интактной крысы интен-
сивность еще на 2-3 порядка ниже. В качестве контроля выпол-
нялось индивидуальное облучение крыс в адекватных состояни-
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ях (лихорадящей и здоровой) в указанном режиме с последую-
щей регистрацией температуры тела через 15 минут, 12, 24 и 48 
часов после начала сеанса облучения. 

 
Результаты эксперимента при одновременном облучении 

больной и здоровой крысы. 
 
Была получена температурная реакция, отличающаяся ди-

намикой своего развития от полученных в контрольных экспе-
риментах (рис. 1-3). 
 

 
 

Рис. 1. Первый вид ответной температурной реакции в эксперименте с 
облучением больной и интактной крыс (–––––– – температурная кри-
вая лихорадящей крысы; – – – – – температурная кривая интактной 

крысы) 
 
 
Температурная кривая для лихорадящей крысы принципи-

ально не отличалась от рассмотренных выше; на протяжении 24 
часов наблюдалось постоянное снижение температуры, которая 
к 48 часам достигала уровня исходного фона до введения лейко-
пирогена и стабилизировалась на этом уровне (36,5ºС). Наконец, 
в двух случаях никаких специфических температурных реакций 
у подопытных крыс не выявлено. 
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Рис. 2. Инверсный вид ответной температурной реакции в эксперимен-
те с облучением больной и интактной крыс (–––––– – температурная 
кривая лихорадящей крысы; – – – – – температурная кривая интактной 

крысы) 
 
 

 
 

Рис. 3. Комбинированный вид ответной температурной реакции в экс-
перименте с облучением больной и интактной крыс (–––––– – темпе-
ратурная кривая лихорадящей крысы; – – – – – температурная кривая 

интактной крысы) 
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В ходе выполненных экспериментов были установлены 
три вида специфических температурных реакций, форми-
рующихся в процессе одновременного облучения лихорадящей 
и интактной крыс: 

– 1-ый вид характеризуется понижением температуры тела 
интактной крысы непосредственно после начала облучения с 
последующим монотонным повышением температуры до суб-
фибрильных цифр в течение 12–24 часов. Спустя 48 часов пока-
затели приходят к исходному фону. Температура тела лихора-
дящей крысы меняется в соответствии со сменой стадий лихо-
радки без каких либо особенностей. 

– 2-й вид характеризуется повышением температуры тела 
интактной крысы до субфибрильных цифр непосредственно по-
сле начала воздействия ЭМИ КВЧ с последующим ее снижени-
ем, а далее – восстановлением до показателей исходного фона 
во временном интервале от 12 до 72 часов. Одновременно на-
блюдается резкое снижение температуры тела лихорадящей 
крысы до показателей ниже исходного фона с последующим ее 
повышением в интервале от 12 до 24 часов и повторным сниже-
нием до уровня исходного фона в интервале от 24 до 48 часов. 

– 3-й вид характеризуется понижением температуры тела 
интактной крысы в первые 12 часов после начала облучения; в 
течение последующих суток наблюдается повышение до пире-
тических значений (38,6ºС), Температурная кривая лихорадящей 
крысы не претерпевает специфических изменений. Наблюдается 
постепенное снижение температуры до значений исходного фо-
на, что соответствует нормальному течению третьей стадии ли-
хорадки, то есть стадии снижения температуры до нормального 
физиологического уровня. 

Рассуждая с позиций патологической физиологии в час-
ти патогенеза лихорадочная реакция, специфичность темпе-
ратурного ответа при одновременном и связанном по ЭМП об-
лучению ЭМИ КВЧ больного и здорового животного можно 
объяснить формированием отрицательной ответной реакции 
как на уровне периферических звеньев, так и на уровне цен-
тральных механизмов терморегуляции. Следует учитывать, что 
по времени эти процессы совпадают с аналогичными измене-
ниями в центрах терморегуляции лихорадящей крысы в треть-
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ей стадии лихорадки. Дальнейшее повышение температуры 
можно рассматривать как адаптивную реакцию организма, ко-
торая в данной ситуации принимает характер компенсаторно-
приспособительного процесса, включающего элементы ава-
рийного регулирования, что – до определенной степени – 
объясняет повышение температуры до субфибрильных цифр. 

С данной точки зрения представляет интерес комбиниро-
ванный вид (рис. 3) ответной температурной реакции, наблю-
даемой у интактной крысы. В связи с тем, что резкому повы-
шению предшествовало понижение температуры, можно пред-
полагать, что в течение 12 часов имела место первая стадия ли-
хорадки, сопровождающаяся выраженным ограничением процес-
сов теплоотдачи оболочки, что и было зафиксировано как пониже-
ние температуры тела. 

При биофизическом толковании полученных экспери-
ментальных результатов сразу обратим внимание на инверс-
ный вид (рис. 2) ответной температурной реакции. Последняя 
однозначно может быть объяснена как переотражение на лихо-
радящую крысу дважды модулированного ЭМИ КВЧ (больной и 
здоровой крысой) с соответствующим эффектом: воздействие 
поля здоровой крысы на больную задерживает развитие па-
тологии. Это же доказывает и очевидную биологическую 
обратимость эффекта переноса собственных ЭМП: в рас-
смотренном выше варианте мы «заражали» интактную крысу; 
обратный эксперимент – перенос поля здоровой крысы на боль-
ную – приводит к выздоровлению последней. Это и является 
основой клинической применимости эффекта. 

Исследованное явление, с точки зрения биофизики процес-
са, не является одним из известных (или гипотетически предпо-
лагаемых) эффектов, как-то: митогенетическое излучение, ини-
циируемое и «усиливаемое» облучением ЭМИ КВЧ; «волновой 
геном» – «перенос генома» и пр. Это также не является эффек-
том эмоционального резонанса, исследованным в НИИ нор-
мальной физиологии им. П.К. Анохина РАМН на кроликах-
родственниках. 

Исходя из положений концепции о природе собственного 
ЭМП биообъекта и эффектах биорезонанса, можно утверждать, 
что в основе обнаруженного явления лежит модуляция ЭМИ 
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КВЧ полем (сигналами), наводимым потенциалом биологически 
активных точек (БАТ), рефлексогенных зон (Подшибякина, 
Захарьина-Геда), расположенных на кожном покрове биообъек-
та. В свою очередь, эти поля БАТ являются интегральными ха-
рактеристиками всех собственных ЭМП организма. Такое обос-
нование является непротиворечивым и адекватным полученным 
экспериментальным результатам. 

Наиболее подробные исследования морфофункциональных 
характеристик БАТ приведены в работах Ф.Г. Портнова. Автор 
склоняется к тому, что связь кожи с внутренними органами за-
кладывается в эмбриональный период в виде молекулярной це-
почки, поскольку кожа и нервная система формируются из од-
ной структуры. Передача возбуждения от БАТ возможна не 
только по нервным волокнам, но и по цепочке клеток, объеди-
ненных между собой механически и электротонически системой 
межклеточных контактов. 

Методами микропрепарирования установлено наличие в зо-
не БАТ нервных стволиков и вен, иногда БАТ проецируется над 
входом нервного стволика в мышцу. В 42% случаев в зоне БАТ 
или вблизи них обнаруживается подкожный нерв, в 40% – под-
кожная вена с нервными сплетениями, в 18% – подкожная арте-
рия с нервными сплетениями. 

При применении микроскопии обнаружены небольшие 
группы тучных клеток, часто локализующихся вокруг имеющих 
большую иннервацию сосудов. Тучные клетки обладают спо-
собностью синтеза, накопления и выделения во внутреннюю 
среду организма биологически активных веществ, а также ха-
рактеризуются быстротой реакции на внутренние и внешние 
раздражители (механические, термические, химические, элек-
тромагнитные, лучевые, биохимические и пр. виды воздейст-
вий). Быстрота реакции зависит от подвижности биологически 
активных веществ и их грануляторной структуры, количество 
тучных клеток зависит от регуляции гормональной системы, от 
капиллярного кровообращения, лимфообращения, от вазомо-
торной регуляции центральной нервной системы. Продуциро-
ванные тучными клетками биологически активные вещества 
способны оказывать влияние на потенциал клеточной мембра-
ны, капиллярный кровоток, проницаемость сосудистых стенок и 
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клеточных оболочек, т.е. на обмен веществ. Итак, можно ска-
зать, что тучные клетки являются биологическими регулятора-
ми, а воздействие тактильной или электромагнитной акупункту-
ры на морфологические элементы обеспечивает непосредствен-
ную стимуляцию вегетативных (околососудистые сплетения, 
тучные клетки) или церебральных (кожные окончания) нервов. 

Кориум области БАТ отличается от окружающих зон: 
1) большей высотой; 
2) значительным количеством нервных стволов, входящих в 

кожу из подлежащих тканей; 
3) обилием сосудов микроциркуляторного русла и клеточ-

ных элементов. 
Результаты изучения морфофункциональных характеристик 

кожи зон БАТ дало основание Н.И. Вержбицкой заключить, что 
функциональные особенности этих зон детерминированы их 
структурой и пространственными связями в системе точки. В 
процессе развития и течения реакций, обусловленных воздейст-
виями на БАТ, большую роль играет высвобождение депониро-
ванных в них биологически активных веществ и воздействие 
последних не только на экстерорецепторы кожи, но и на инте-
рорецепторы сосудов и оболочек нервов, а также на рецепторы 
нервов и сосудов связанных с БАТ внутренних органов. 

В основе электромагнитных явлений, происходящих в клет-
ках организма, лежит изменение числа носителей зарядов. По-
этому свойства энергоинформационной системы во многом оп-
ределяются электронной эмиссией в БАТ.  

Электронная эмиссия в БАТ может быть изменена тремя 
способами: во-первых, созданием внешнего поля, снижающего 
потенциальный барьер и таким образом уменьшающего работу 
выхода электронов из БАТ; во-вторых, созданием тонкого слоя 
вещества на поверхности БАТ; в-третьих, путем воздействия на 
физиологические системы. 

Различают следующие виды электронной эмиссии: 
1. Термоэлектронная эмиссия. Вызывается путем нагрева 

БАТ до определенной температуры, при которой количество 
возбужденных теплом электронов достигает заметной величи-
ны. 
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2. Фотоэлектронная эмиссия. Вызывается действием на БАТ 
электромагнитного излучения в оптическом диапазоне волн. 
Электроны увеличивают свою энергию, поглощая энергию из-
лучения. 

3. Вторичная электронная эмиссия. Наблюдается при бом-
бардировке БАТ первичными электронами с энергией от не-
скольких десятков до нескольких десятков тысяч электронвольт. 

4. Эмиссия под воздействием ударов тяжелых частиц. Про-
исходит при ударах о БАТ ионов или атомов. Возбуждение 
электронов в материале БАТ происходит либо непосредственно, 
либо путем передачи энергии через возбуждение атомов. 

5. Автоэлектронная эмиссия. Наблюдается при наличии в 
непосредственной близости от БАТ сильного электрического 
поля, изменяющего потенциальный барьер. 

В результате воздействия образующихся носителей зарядов 
на клетки организма происходит их возбуждение – открытие 
ионного канала проводимости. 

В каждый момент времени состояние БАТ может быть оха-
рактеризовано значениями комплексных удельной проводимо-
сти, диэлектрической и магнитной проницаемостями. Парамет-
ры и характеристики каждой из БАТ, будучи коррелированны с 
другими БАТ, циклически изменяются. Значения и динамика 
этих изменений зависят от состояния внутренних органов и сис-
тем, связанных с БАТ. Полученные средние значения электри-
ческих параметров тканей БАТ сведем в табл. 29. 

Выявлены колебания в БАТ с периодом в 24 и 8 часов, сов-
падающие с ритмом активности симпато-адреналиновой систе-
мы. Наблюдающиеся в норме нерегулярные колебания электро-
проводности с околочасовым периодом отражают циклические 
переходы между двумя относительно устойчивыми состояниями 
БАТ: с высокой и низкой возбудимостью. Электропроводность 
БАТ весьма чувствительна к достаточно слабым внешним воз-
действиям. При некоторых заболеваниях вероятность цикличе-
ских переходов в БАТ резко уменьшается, что проявляется в 
нарушении ритмики, а также в снижении вариативности биофи-
зических параметров точек. 
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Таблица 29 

Средние значения электрических параметров тканей БАТ 
 

№  Параметр ткани БО в области БАТ Значение 

1 Напряжение пробоя кожи 10…50 В 

2 
Напряжение ионизации молекул подкожных 
слоев 

2 В 

3 Электрический потенциал кожи в БАТ до 350 мВ 

4 Градиент потенциала в БАТ 2…3 мВ 

5 
Сопротивление сухого наружного покрова 
(рогового слоя) 

100…1000 кОм 

6 Диапазон изменения сопротивления БАТ 20…250 кОм 

7 Номинальное значение сопротивления БАТ 50…100 кОм 

8 
Диапазон изменения сопротивления БАТ при 
механическом воздействии 

900 кОм 

9 
Емкость между электродом, находящимся на 
коже и подкожными тканями 

0,01…0,02 
мкФ/см2 

10 Ток поляризации тканей 10…100 мкА 
 
 
Возможно искусственное изменение параметров и характе-

ристик БАТ, например, путем механического или психического 
воздействия, химическим путем, с помощью электрического или 
магнитного полей. Для действия электромагнитных волн из-
вестна следующая закономерность: близко расположенные по 
частоте виды электромагнитных излучений оказывают на живые 
системы противоположное действие, а далеко расположенные 
друг от друга – сходное. 

При диагностике в настоящее время используют следующие 
свойства БАТ: 

1. Комплексная проводимость БАТ и меридиана в целом от-
личается и может быть выше проводимости межточечного про-
странства. 

2. Проводимость в общем случае неодинакова для положи-
тельных и отрицательных значений тока. 
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3. Потенциал в БАТ отличается от потенциала межточечного 
пространства. В стабильных условиях среда организма является 
электроположительной по отношению к кожному покрову. 

4. Поляризационное напряжение в БАТ выше, чем в межто-
чечном пространстве. 

5. В БАТ существует градиент температуры. 
6. Размеры участков кожи, соответствующих БАТ, не оста-

ются постоянными. Электрическое сопротивление БАТ падает с 
параллельным увеличением площади поверхности точки, когда 
орган, от которого зависит точка, обладает «избытком энергии». 
Возвращение к нормальному функциональному состоянию со-
ответствующего органа выражается в повышении электрическо-
го сопротивления точек и уменьшении площади их поверхности. 

7. Биологически активные точки обладают особой вибраци-
онной чувствительностью, связанной с электропроводностью 
кожи линейной зависимостью. 

8. Активность окислительных процессов в БАТ выше, чем в 
межточечном пространстве. 

9. Проницаемость кожи в БАТ отличается от проницаемости 
кожи в межточечном пространстве. 

10. БАТ сохраняет диагностическую информацию от трех до 
семи дней после смерти БО. 

Самое замечательное свойство БАТ – экстремальность 
большинства ее параметров. Каждый из них может быть иссле-
довании в динамике. Исследование свойств БАТ при воздейст-
вии непрерывно изменяющимися во времени сигналами отлича-
ется наибольшей информативностью. 

Значительно расширяет класс фиксируемых явлений ис-
пользование при диагностировании свойств ритмичности энер-
гетических процессов в организме, а также свойств симметрии 
ЭИС. 

 
Рецепторные поля, рефлексогенные и проекционные зоны 

 
Согласно современным исследованиям биологически актив-

ные точки представляют собой повышенное скопление нервных 
окончаний в некоторой локальной области на кожном покрове 
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БО. Именно эти рецепторы являются источниками самых разно-
образных процессов, которые наблюдаются в БАТ. 

Рецепторное поле – область концентрации рецепторных 
окончаний – ветвлений дендритов чувствительных нейронов. 
Рецепторное поле может быть источником осязаемого ощуще-
ния и источником рефлекса, т.е. рефлексогенной зоной (РГЗ). 

По Д.Н. Голубу рецепторные зоны – территориально огра-
ниченное скопление рецепторов с повышенной чувствительно-
стью к раздражениям, а рефлексогенные зоны – высокочувстви-
тельные области, позволяющие вызывать рефлексы при относи-
тельно слабой силе раздражителя. 

Что с точки зрения функционального назначения рецептор-
ные поля существенно отличаются от рефлексогенных зон. Ре-
цепторные поля обладают диффузным распределением рецепто-
ров на единицу площади, точнее, на единицу объема массы тка-
ни. Это распределение обычно весьма неравномерно. Если гово-
рить о поверхности кожи, то в зонах БАТ концентрация рецеп-
торов значительно повышена и носит диффузный характер. 

Рефлексогенные зоны – локальные рецепторные поля с гораз-
до большей концентрацией рецепторов, что связано с их функ-
циональной направленностью, ориентированной на быстрофаз-
ную регуляцию той или иной функции системы организма (реф-
лексогенная функция дуги аорты, сонной артерии, сердца и т.д.). 
Рефлексогенные зоны ориентированы в основном на формирова-
ние рефлекторных дуг (колец) парасимпатического и соматиче-
ского вида, а с диффузных рецепторных полей формируются 
рефлекторные дуги адренергического (симпатического) вида. 

С точки зрения рефлексотерапии и рефлексодиагностики 
наибольший интерес и удобство для исследования представляют 
рецепторные поля и рефлексогенные зоны кожного покрова, где 
на 1 см2 размещается несколько видов разномодальных рецеп-
торов: 2 – тепловых, 12 – холодовых, 25 – осязательных, 150 – 
болевых и т.д. На этой же площади располагаются эффекторные 
клетки потовых и сальных желез, волосяных луковиц, пигмент-
ных образований, мышц, сосудов и т.д. 

Информация и другие внешние воздействия с рецепторных 
полей и рефлексогенных зон по афферентным нервным провод-
никам передается на обработку в центральные нервные структу-
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ры, в частности, в зоны ретикулярной формации спинного мозга 
(РФС), откуда поступают управляющие эфферентные сигналы 
на соответствующие эффекторные клетки. Возбуждающий сиг-
нал поступает по парасимпатическому каналу, а тормозящий по 
симпатическому. 

Ретикулярная формация спинного мозга в рамках двойной 
рецепторной иннервации (ДРИ) связана с интерорецепторами и 
эффекторными клетками внутренних органов. Сигналы, посту-
пающие с экстеро- и интерорецепторов в РФС, осуществляют ее 
стимуляцию, повышая ее энергетический потенциал, который 
используется для формирования управляющих сигналов в адрес 
соответствующих органов или проекционных зон. 

Такая интегрирующая функция присуща, главным образом, 
симпатической ретикулярной формации, локализованной, пре-
имущественно, в ее спинальной подзоне. Через эту подзону РФС 
проявляются адаптивные механизмы рефлекторного характера, 
через нее организуется связь органов с их рецепторными полями 
на поверхности тела биологического объекта. 

Учитывая, что рецепторные поля отличаются повышенной 
концентрацией не только рецепторов, но и эффекторных клеток, а 
также учитывая наличие взаимодействия рецепторов со «своими» 
эффекторными клетками через рефлекторные дуги (кольца) раз-
личного уровня, включая и центральные рефлекторные кольца, 
замыкающиеся через ретикулярную формацию спинного мозга, 
можно говорить не только о рецепторных полях и рефлексоген-
ных зонах, а о рецепторно-эффекторных поля, которые в даль-
нейшем будем называть проекционными зонами (ПЗ). 

Первыми научными публикациями, в которых была доказа-
на связь органов с их проекционными зонами на поверхности 
кожного покрова БО, были публикации о зонах Захарьина-Геда, 
в его работах было показано, что эта связь осуществляется через 
общую интегрирующую структуру – ретикулярную формацию, 
что патологические органы рефлекторно проецируются на дос-
таточно большие участки поверхности тела человека – зоны За-
харьина-Геда. Позднее было установлено, что проекции пора-
женных органов одновременно возникают и на других участках 
тела: ушной раковине, радужной оболочке глаза, языке, ладонях 
рук, подошвах ног, то есть в точках акупунктуры.  
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Была выявлена единая закономерность проявления патоло-
гических процессов, например, в повышении электрического 
потенциала и чувствительности кожи в районах ПЗ. Данные эф-
фекты начинают проявляться на ранних стадиях заболеваний и 
резко возрастают в острых стадиях. Кроме того, в патологиче-
ских ПЗ наблюдаются накопление медиаторов и гормонов, по-
вышение интенсивности свечения тканей, изменение болевой и 
тактильной чувствительности, микроциркуляции, температуры, 
появление информационных признаков в виде ЭМП и ЭМИ. 

Различные проекционные зоны имеют различное конструк-
тивное оформление, отличаются геометрическими размерами и 
концентрацией на единицу их объема или массы как рецептор-
ных, так и эффекторных аппаратов. Например, зоны Захарьина-
Геда достаточно велики, не отличаются постоянством границ и 
перекрывающимися проекциями различных органов. Аурику-
лярные (ушные) и особенно радужные рецепторные поля отли-
чаются более четкими границами и большим разнообразием 
представленных органов и систем. У них более богатая иннер-
вация, через которую передаются проекции внутренних органов 
и систем, более высокая диагностическая информативность. 

 
Пространственная модель биологически активных точек 

 
В традиционной европейской медицине в настоящее время 

доминирует лекарственный подход в терапии. В России школой 
академика Н.Д. Девяткова интенсивно развивается новое на-
правление информационной медицины, основанное на исполь-
зовании ЭМИ низкой интенсивности, в основном КВЧ диапазо-
на длин волн. 

Доминантой этого направления является применение всех 
последних достижений электроники для стимулирования есте-
ственных процессов в клетках, тканях и органах, для поддержа-
ния нормального состояния организма (гомеостаза). 

В одном из направлений современной терапии, в том числе 
и рефлексотерапии по БАТ, кроме традиционных методов игло-
укалывания, массажа, теплового, акустического и оптического 
возбуждений широко применяется метод КВЧ терапии по зонам 
и точкам, имеющий, по показаниям лечащих врачей, наиболь-
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шую эффективность при лечении большого спектра заболева-
ний. 

Несмотря на большое число публикаций по проблемам КВЧ 
рефлексотерапии механизмы функционирования БАТ на КВЧ 
изучены совершенно недостаточно. 

Необходимость углубления знаний о свойствах БАТ ставит 
в практическую плоскость вопрос о реальной биологической, 
пространственной и электродинамической структуре БАТ и ее 
роли в биоэнергетической системе человека. 

Самым адекватным, на наш взгляд, описанием процессов, 
происходящих в БАТ на КВЧ, является пространственная и элек-
тродинамическая модели биологически активной точки, предло-
женные Нефедовым Е.И. и Ермолаевым Ю.М в работе. Ниже в 
этом разделе мы рассмотрим основные положения их теории. 

Как было показано ранее, активным элементом БАТ вероят-
нее всего является сеть нервных окончаний (нейронов), обра-
зующих область повышенной плотности под определенным 
участком кожи. 

Сеть нейронов выполняет большое число функций: от раз-
нообразных сенсорных, при которых нейроны выступают в ка-
честве датчиков внутренних органов, чувствительных практиче-
ски ко всем внешним воздействиям, до генерации энергии в 
БАТ, сопровождаемой повышением локальной температуры и 
возбуждением иммунной системы. 

На основе установленных фактов пространственную модель 
БАТ можно представить в виде миниатюрного глаза (рис. 4), где 
радужной оболочкой с повышенной проводимостью служат 
тучные клетки, в центре которых имеется свободное окно – зра-
чок ( ммdз 3,0...1,0≅ ). Под ним на удалении 100…200 мкм распо-

лагаются нервные окончания, образующие сетчатку, от которых 
отходят нервные волокна. Между тучными клетками поверхно-
сти кожи и нервными окончаниями располагается хрусталик из 
вещества с низким значением электрической проницаемости ε 
типа коллагена, имеющий форму диэлектрического резонатора 
и фокусирующий КВЧ излучение на сетчатке.  
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Рис. 4. Пространственная модель биологически активной точки 
 
 

Источником отрицательного сопротивления и генератором 
электромагнитных колебаний в предлагаемой модели являются 
нервные окончания, расстояние от которых до уровня тучных 
клеток (плоскости КЗ для КВЧ излучения) должно быть порядка 
четверти длины волны λg/4. На частоте F=50 ГГц, λ0=6 мм, 
λg/4=1,5 мм при ε=80 для окружающих клеток кожи λg/4=160  
мкм, что близко соответствует реальной толщине кожи для БАТ 
пальцев рук. 

По данным биологических исследований проводящие нерв-
ные волокна нервных окончаний имеют перемычки в виде су-
жения диаметра и в электродинамическом отношении представ-
ляют собой отрезок длинной линии с резким увеличением вол-
нового сопротивления в области сужения (режим холостого хо-
да (ХХ)). При длине участка аксона между нервным окончанием 
и его сужением порядка λg/2 на нервном окончании также будет 
режим холостого хода. 
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В области БАТ дерма и эпидермис содержат большое коли-
чество нервных окончаний различных видов, ответственных за 
определенные виды взаимодействий. Эпидермис под слоем ро-
говицы содержит свободные нервные окончания, ответственные 
за болевые ощущения, и диски Меркеля, чувствительные к лег-
ким прикосновениям. Дерма содержит тельца Руффини, чувст-
вительные к теплу; колбочки Краузе, чувствительные к холоду; 
тельца Мейснера, чувствительные к прикосновениям; тельца 
Паччини, регистрирующие сильное локальное давление; и нерв-
ные окончания кожных волосков, также регистрирующие при-
косновения и воздушные потоки. 

Все указанные нервные окончания через аксоны и дополни-
тельные вставочные нейроны объединены в сложно организо-
ванную локальную сеть, имеющую сложные последовательные 
и параллельные соединения нейронов с перекрестными связями 
между ними. Локальная сеть нейронов БАТ имеет непосредст-
венную связь с вегетативной и центральной нервной системой 
через общую шину ретикулярной формации. 

 
Электродинамическая модель  
биологически активных точек 

 
Анализ пространственной структуры БАТ, принципов ее ра-

боты и функциональных возможностей показал, что, несмотря 
на сложность биологической организации, БАТ имеет простую 
эквивалентную электрическую схему (рис. 5), которая содержит 
колебательный контур, внутренний источник питания и актив-
ные элементы с отрицательным сопротивлением, параметры ко-
торого могут меняться в широких пределах. 

В электрическом же отношении БАТ можно представить в 
виде совокупности трех резонаторов: цилиндрического, полос-
кового и диэлектрического, в центре которых расположена сеть 
нейронов, управляемых от центральной нервной системы 
(ЦНС) (рис. 7). 

Таким образом, БАТ имеет все необходимые и достаточные 
условия для генерации и приема КВЧ излучения, что подтвер-
ждается практикой измерений вольт-амперных характеристик 
(ВАХ) БАТ (рис. 6). 
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Рис. 5. Эквивалентная электрическая схема БАТ 
 
 

 
 

Рис. 6. Вольт-амперная характеристика биологически активной точки 
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Рис. 7. Электродинамическая модель биологически активной точки 
 
 

Цилиндрический резонатор длиной λg/4 ограничен сверху 
высокопроводящим пятном – крышкой и снизу костной тканью. 
Основное колебание цилиндрического резонатора – E01, при ко-
тором вектор электрического поля максимален в центре (на оси 
резонатора) и нормален к сети нейронов на поверхности кожи, а 
магнитное поле имеет вихревую компоненту вокруг оси. При 
этом колебания E01 могут эффективно излучаться через отвер-
стие поры в проводящей крышке, или внешнее ЭМИ через ту же 
пору может поглощаться с детектированием на сети нейронов. 
Такая электродинамическая структура является классическим 
электроакустическим преобразователем для гиперзвуковых 
волн, в котором сеть излучателей (нейронов) расположена на 
поверхности пьезоэлектрической прослойки из белка коллагена, 
на внешней поверхности которой имеется высокопроводящая 
плоскость из тучных клеток. Следствием возбуждения цилинд-
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рического резонатора на КВЧ является появление в пьезоэлек-
трической прослойке коллагена акустических колебаний, кото-
рые обеспечивают эффективный массаж и тучных клеток, и сети 
нейронов. 

Полосковый резонатор образован проводящими нервными 
волокнами, передающими сигналы управления от ЦНС к сети 
нервных окончаний. Сужения нервных волокон, фиксируемые 
биологами, дают резкое локальное увеличение волнового сопро-
тивления и в электродинамическом отношении представляются 
режимом, близким к холостому ходу. Для нормальной работы 
такого полоскового резонатора его длина от участка сужения до 
нервной сети должна составлять целое число полуволн. Анало-
гичным образом устроен полосно-запирающий фильтр КВЧ на 
полосковых линиях. 

Диэлектрический резонатор в виде линзы из белка коллаге-
на, который является жидким кристаллом с ярко выраженными 
пьезоэлектрическими свойствами, имеет ε≈3, tgδ=1 и фокусиру-
ет на сетке нейронов БАТ коротковолновую часть спектра ЭМИ. 

В центре резонаторов располагается интегрированный ак-
тивный элемент с отрицательным сопротивлением (Rg<0) (вер-
нее, матрица нейронов), который является сумматором сетки 
нервных окончаний нейронной сети (НС) и управляется (вклю-
чается, выключается и изменяет величину Rg<0) через нервные 
волокна от нервных систем (ЦНС или вегетативной). При нали-
чии возбуждающего нервного импульса на нервном окончании 
и при напряжении внутреннего источника электродвижущей 
силы (ЭДС) больше критического (U>UKP) в системе резонато-
ров возбуждаются электромагнитные колебания вдоль оси верх-
него объемного резонатора для основной моды. Плотность поля 
Е такой моды максимальна в центре резонатора, при этом поле 
Н имеет вихревую компоненту вокруг центральной оси резона-
тора и без трансформации структуры поля, т.е. с малыми поте-
рями может излучаться (поглощаться) через отверстие зрачка. 
Критическое напряжение (UKP) является началом участка ВАХ с 
отрицательным сопротивлением. 

При КРUU ≅  такой резонатор с активным элементом мо-
жет функционировать как хороший детектор КВЧ, при этом в 
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амплитудно-частотной характеристике (АЧХ) будут преобла-
дать резонансные частоты. Мощность колебаний резонатора не 
может превышать мощности внутреннего источника питания, то 

есть 
2

ББ
Б

IE
P ≅ , с другой стороны мощность колебаний резона-

тора ограничена участком с отрицательным сопротивлением 

5
8

≅
∆∆

≅ gg
Б

IU
P  мкВт. Экспериментально наблюдаемое излуче-

ние из БАТ в диапазоне 36…55 ГГц лежит в интервале от 2 до 5 
мкВт, т.е. близко к теоретическому значению. 

Если электродинамическая структура БАТ в первом при-
ближении определена, то устройство и принципы функциониро-
вания ее активных элементов до настоящего времени не были 
выяснены. Большинство исследователей склоняется к выводу, 
что активными элементами БАТ являются нервные окончания, а 
выяснение физических принципов их взаимодействия с элек-
тродинамической структурой БАТ на сегодня является наиболее 
актуальной проблемой. 

Таким образом, подводя итоги проведенных ранее теорети-
ко-экспериментальных исследований, можно утверждать: жиз-
недеятельность БО в аспекте биорезонансных явлений, вызван-
ных ЭМИ, прежде всего природного происхождения, есть про-
цесс восприятия биоинформации в приходящих ЭМВ солнечно-
го излучения, причем собственно информация есть наложение 
(модуляция) собственных ЭМП биообъекта (БО), которые вос-
принимаются биообъектом-акцептором с первичным биоре-
зонированием на БАТ и РГЗ. 

Установлено неизвестное ранее явление переноса электро-
магнитным высокочастотным излучением нетепловой интен-
сивности характеристик собственного электромагнитного поля 
организма на другой организм, не контактирующий с первым 
иным, другим способом, кроме как одновременным расположе-
нием в зоне воздействия электромагнитного излучения, причем 
привнесенные характеристиками, накладывающиеся на высоко-
частотное электромагнитное излучение как следствие простран-
ственной модуляции, воздействуют на собственное электромаг-
нитное поле второго организма с выраженными саногенным или 
патогенным эффектами. 
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Биофизическая трактовка данного эффекта основывается на 
информационной функции ЭМП в биосистемах. При всей оче-
видности того факта, что волновой процесс есть одновременно 
энергетический и информационный, осознание этого относится 
только к самому последнему времени. Простейшая иллюстрация 
приведена на рис. 8. 

 
 Коллапс (L) Информация  ( Inf) 

( ћ ν → Inf) 

ћ ν 

 
Рис. 8. Иллюстрация волнового процесса как дуального:  

энергетического и информационного 
 
 

То есть фотон с энергетической характеристикой ħν (энер-
гия фотона) распространяется (L), например, в нелокальной си-
туации, и на «тормозящем» переходе материальной среды кол-
лапсирует, тем самым передавая на расстояние некоторый квант 
информации (Inf). Таким образом, налицо процесс: (ħν→Inf (L)). 
Сказанное есть доказательство теоремы 1. 

Теорема 1. Нелокальный волновой процесс является дуаль-
ным относительно энергетического и информационного со-
держания процесса, причем первое обеспечивает передачу в 
пространстве кванта информации, а сам процесс перехода 

Infν →h  реализуется в форме коллапсирование на разделе мате-
риальных сред с резко отличающимися характеристиками. 

Естественным является вопрос – в контексте теоремы 1 – о 
соотношении количества энергии и информации в волновом 
процессе. Общий подход был рассмотрен нами ранее и опреде-
ляется как «энергоемкость» информационных процессов, исходя 
из описания функционалом Ляпунова, эффективной функцией 
Гамильтона и уравнением Фоккера–Планка. Базовым здесь яв-
ляется баланс энергии (Е) и информации (Inf): E–Inf=const. 
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Информационное содержание сигнала S, передаваемого с 
помощью электромагнитной волны (ЭМВ), определяется его 
спектром s(ω), то есть собственно несущей частотой ω, что 
очень важно для биосистем, частотой модуляции Ω, кирально-
стью (поляризацией) χ, шумами источника ЭМВ hu, шумами 
среды распространения ЭМВ hp и накладывающимися шумами 
hб биосистемы. Таким образом, имеем следующую иллюстра-
цию энергетического базиса монохроматической s(ω0) и слож-
носпектральной s{…} ЭМВ: 

S {S (ω), ω, Ω, χ, hи, hр, hб},
( )    E 

S 0

0

ω
ω

E
∆ω

 

(1) 

то есть, при одной и той же энергии Е более информацион-
но-содержательная ЭМВ занимает и больший спектр ∆ω, хотя 
для биосистем эта информация, как правило, является избыточ-
ной, ибо биосистема «извлекает» из сигнала только необходи-
мую достаточную информацию (принцип Норберта Винера), то 
есть ∆ωб <<∆ω. Справедлива 

Лемма 1. Воздействие ЭМВ на биообъект в природе, ис-
ключая тепловое ИК-излучение, несет в себе информационную 
функцию, причем энергетическое содержание ЭМВ является 
минимально достаточным (min Eб/∆ωб) для переноса необходи-
мой биообъекту (БО) информации, распределение энергии по 
спектру канала передачи информации Е ω∆  является избыточ-
ным, то есть резервирующим перцептивный канал. 

Отвлекаясь от квантовых аспектов живой материи, отметим, 
как существенный, тот момент, что электромагнитные взаимо-
действия определены в иерархии природы, как базовые на моле-
кулярном уровне квантования материального мира. А для биоор-
ганического мира нижним локальным уровнем биоинформаци-
онного обмена является как раз молекулярный. Справедлива 

Лемма 2. Электромагнитный базис биоинформационного 
обмена в живой природе объясняется, исходя из иерархии фун-
даментальных взаимодействий, имманентностью электромаг-
нитного взаимодействия молекулярному уровню квантования, 
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который, в свою очередь, является исходным локальным уров-
нем, на котором выполняется локальный биоинформационный 
обмен в биоорганическом мире. 

Нелокальная передача информации электромагнитными 
волнами в живом мире. Исходя из сказанного выше, на рис. 9 
представим схемы трех вариантов информационного обмена в 
живой природе. Схема в достаточной степени условна; напри-
мер, понятно, что световой сигнал и ИК-излучение (рис. 9, а) 
суть ЭМВ, фигурирующие на рис. 9, в. Однако нас здесь более 
интересуют принципы организации информационных каналов. 

Пользуясь терминами радиотехники и технической инфор-
матики, определим канал только восприятия информации как 
симплексный, а канал двустороннего обмена информацией меж-
ду БО, как дуплексный (точнее – полудуплексный). 

Таким образом, как следует из рис. 9, для нелокального ин-
формационного обмена природе избрала симплексные электро-
магнитные каналы, перцептивные для БО, единственное исклю-
чение сделав для оперативного обмена информацией в виде аку-
стического канала, роль которого неизмеримо выросла с появ-
лением мышления, то есть с эволюцией homo sapiens. 

Наводит на размышление следующее противоречие, соз-
данное природой: универсальным носителем биоинформации 
являются электромагнитные волны (ЭМВ); с другой стороны 
(рис. 9, а, б), передача информации в мире живого с электромаг-
нитным базисом возможна только по опосредованному каналу 
(рис. 9, в), то есть БО посредством ЭМВ только воспринимает 
информацию от других БО и объектов неживого мира. 

Например, в диапазоне световых волн БО получает инфор-
мацию за счет отражения, прохождения, переотражения, ди-
фракции, интерференции и т.п. световых ЭВМ от стороннего 
источника: Солнца, Луны (вторичного), электролампы, костра и 
пр. Следовательно: базовый принцип передачи информации от 
одного БО к другому – по опосредованному каналу (рис. 9, в). 
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Рис. 9. Нелокальная передача информации в живом мире:  
симплексный канал (а); дуплексный канал (б);  

опосредованный канал (в) 
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Справедлива 
Теорема 2 (Центральная теорема макроскопической био-

электродинамики). Процесс передачи информации биообъекту 
посредством ЭМВ от объектов материального мира осущест-
вляется по перцептивным, опосредованным каналам посредст-
вом наложения на ЭМВ характеристик биообъекта, транс-
формированных в изменяющиеся параметры ЭМВ. 

Перенос функциональной информации с эталонного (до-
нор) на интактный (акцептор) биообъекты в проходящем 
ЭМИ. Передача информации от одного БО другому БО1 → БО2 
посредством ЭМВ в перцептивном канале возможна, согласно 
схеме на рис. 9, в и теореме 2, при наличии источника s(ω) 
ЭМВ, которые дифрагируют на поверхности БО1 – донора ин-
формации, характеризующегося СИ ЭМП sc(ωc) и далее сум-
марным ЭМП 

( ) ( ){ }c cS M Sω ω> , (2) 

где М  – оператор пространственной модуляции, воздейст-

вует на СИ ЭМП БО2 – акцептора информации, объективиро-
ванное в окрестностях биологически активных точек (БАТ). 

Возвращаясь к содержанию теоремы 2, обобщим ее на слу-
чай – адекватный реальным природным процессам, – когда на 
БО действует совокупность ЭМП, описываемая многомерной 
матрицей HE,  (рис. 10). 
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Рис. 10. Иллюстрация к обобщенной теореме 2 
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Таким образом, основным содержанием Центральной тео-
ремы является утверждение о переносе функциональной, то есть 
характеризующей текущее физиологическое состояние, инфор-
мации с одного БО на другой в проходящем ЭМИ. Здесь базо-
вым является утверждение о биоинформационном характере воз-
действия ЭМИ, преимущественно диапазона крайне высоких 
частот (КВЧ), то есть частот в диапазоне 30÷300 Гц, на живой 
организм, каждый из которых постоянно вырабатывает свое соб-
ственное интегративное электромагнитное поле (СИ ЭМП), 
нижним иерархическим уровнем которого является клеточное 
поле – ЭМП КВЧ. То есть налицо воздействие внешнего (при-
родного или технического) ЭМИ КВЧ на клеточном и субкле-
точном уровне – вплоть генного уровня; наличие СИ ЭМП на 
всех его иерархических уровнях – от микроскопического до 
макроскопического (нелокальный самосогласованный потенци-
ал С.П. Ситько); взаимодействие внешних ЭМИ КВЧ и СИ ЭМП 
вплоть до сверхнизкоинтенсивных уровней – до 10-20 Вт·Гц/см2; 
резонансный характер этого взаимодействия; наличие «электро-
магнитного каркаса» организма; информационно-полевая само-
организация живого и пр. 

Экспериментальные радиофизические исследования. 
Декларируемый биофизический и физиологический эффект ос-
нован на экспериментально обнаруженном авторами радиофи-
зическом явлении пространственной модуляции; схема экспе-
римента приведена на рис. 11. В данном эксперименте передат-
чик имеет частоту генерации fp = 150 МГц c мощностью РГ = 0,5 
Вт и нагружен на четвертьволновую антенну. На расстоянии l1 = 
0÷20 м (варьируется в эксперименте) размещен модулятор, вы-
полненный в виде симметричного мультивибратора (fмод = 2 кГц 
с амплитудой импульсов 10 В), нагруженный на дипольную ан-
тенну-резонатор. Индикатором является приемник амплитудно-
модулированных (АМ) сигналов, работающий на частоте 150 
МГц с чувствительностью 1 мкВ в полосе пропускания 6 кГц. 
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Рис. 11. Схема инструментального радиофизического эксперимента по 
обнаружению явления пространственной модуляции:  

1 – передатчик; 2 – антенна; 3 – мультивибратор;  
4 – дипольная антенна-резонатор; 5 – антенна приемника;  

6 – приемник 
 
 
В ходе эксперимента установлено явление пространствен-

ной АМ, то есть приемник фиксирует сигнал sin2πfГtcos2πfмодt – 
сигнал АМ. Как и следует из очевидных физических соображе-
ний, наиболее уверенный прием АМ-сигналов (вплоть до l1≥0,5 
км) осуществляется в зоне II. В зонах I, III и IV, даже вблизи ан-
тенн 2 и 4, прием АМ-сигналов неустойчивый, поскольку здесь 
прием модулированного ЭМИ идет за счет отражений и переот-
ражений от антенн 2 и 4. В остальных зонах прием АМ-сигналов 
не наблюдается. Исключается также прием АМ-сигналов (напри-
мер, за счет наводок) при выключенном передатчике и включен-
ном модуляторе, что подтверждает достоверность эксперимента. 

В эксперименте по второй схеме (рис. 12) используется тот 
же передатчик и модулятор, однако антенна подключена к пере-
датчику через резистор сопротивлением 10 Ом, с которого наво-
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димый сигнал подается на осциллограф (типа С1-91). В ходе 
эксперимента проверялось наличие АМ-сигналов в антенне пе-
редатчика при включенном и выключенном модуляторе. Уста-
новлено: за счет отражения ЭМИ передатчика от включенного 
модулятора в антенне передатчика наводится напряжение АМ-
сигнала, фиксируемое осциллографом. 

 

 
 

Рис. 12. Схема инструментального радиофизического эксперимента с 
переотражением модулированного сигнала:  

1 – передатчик; 2 - осциллограф; 3 – резистор; 4 – антенна;  
5 – дипольная антенна-резонатор; 6 – мультивибратор 

 
 
Таким образом, экспериментально доказано на физическом 

(радиофизическом) уровне явление пространственной модуляции, 
что позволяет перенести этот эффект на биофизический уровень. 

 
Схема для экспериментальных биофизических  

исследований 
 
Целью данной серии экспериментов (рис. 13) является дока-

зательство пространственной модуляции СИ ЭМП (на примере 
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крыс) монохроматического ЭМИ КВЧ нетепловой, то есть био-
информационной, интенсивности. 

 
 

Рис. 13. Схема биофизического эксперимента:  
1 – генератор ЭМИ КВЧ; 2 – отражатель; 3, 6, 8 – радиопрозрачные 
стенки и перегородки рабочей камеры; 4 – излучатель; 5 – зона разме-

щения крысы-донора; 7 – зона размещения крысы-акцептора;  
9 – основание; 10 – подставка для камеры 

 
 
В основу настоящего эксперимента положено (ранее) гипо-

тетическое предположение авторов о переносе излучением 
КВЧ-диапазона «слепка» СИ ЭМП одного БО на другой (БО1 → 
БО2). При этом переносимое с донора СИ ЭМП, взаимодействуя 
с СИ ЭМП акцептора, создает систему локальных и нелокаль-
ных резонансов. Наличие последних в их совокупности под-
тверждает – по принципу корреляционного радиометра в техни-
ке – сам факт переноса ЭМП. Наличие же резонансов наиболее 
наглядно и доступно для регистрации устанавливается, если од-
но из экспериментальных животных имеет выраженную патоло-
гию (для чистоты эксперимента – не инфекционного характера), 
другое же является здоровым. 
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Эксперименты по донор-акцепторному переносу собственно-
го интегративного электромагнитного поля  
на примере изменения параметров СРО 

 
В экспериментах используется схема рис. 6. Целью экспери-

ментов являлось доказательство локальных и нелокальных резо-
нансов при воздействии переносимого СИ ММП одной крысы на 
другую. Эффект резонанса регистрировался при условии, что од-
но экспериментальное животное имело достоверные патологиче-
ские изменения в организме, а другое бралось здоровым. В ходе 
эксперимента выполнено десять серий облучения согласно схем 
на рис. 13. Суммарное время воздействия составило 180 минут, 
частота 37 ГГц; удельная мощность облучения тела крысы донора 
не превышала 0,1 мВт/см2. Расстояние между крысой-донором и 
крысой-акцептором не превышало 5 см. В качестве модели пато-
логического процесса использована экспериментальная гипопла-
зия красного костного мозга (ККМ). Моделирование гипоплазии 
ККМ достигалось путем внутривенного введения подопытным 
животным цитостатика фторурацила в дозе 0,1 мл. 

На первом контрольном этапе регистрировались показатели 
свободно-радикальных процессов у интактной здоровой крысы 
и крысы после введения фторурацила. Одновременно изучалось 
состояние свободно-радикальных процессов у интактной крысы 
и крысы с гипоплазией ККМ, подвергшихся воздействию ЭМИ 
КВЧ. Активность оксидантов оценивалась по концентрации гид-
роперекисей липидов и малонового диальдегида в плазме крови. 
Антиоксидантная система оценивалась по состоянию общей ан-
тиоксилительной активности плазмы и активности ключевых 
ферментов, контролирующих уровень свободно-радикальных 
реакций: каталазы и супероксиддсмутазы. 

Во второй серии экспериментов по схеме на рис. 6 модули-
ровался И ЭМП донора на организм акцептора. При этом ис-
пользовались два варианта переноса информации. В первом ва-
рианте перенос осуществлялся со здоровой крысы (донор) на 
больную (акцептор), а во втором варианте осуществлялся пере-
нос с донора – больной крысы на акцептор – здоровую. Состоя-
ние свободно-радикальных процессов учитывалось у всех жи-
вотных, задействованных в эксперименте. 
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Результаты исследований показали следующее. Напервом 
этапе эксперимента у крыс после введения фторурацила на 3-5 
сутки регистрировалось формирование гипоплазии ККМ, что 
подтверждается результатами морфологического исследования 
клеточного состава ККМ. 

Исследование свободно-радикальных процессов позволило 
установить, что развитие патоморфологических изменений со-
провождается увеличением активности гидроперекисей липидов 
и увеличением содержания в плазме малонового диальдегида по 
сравнению с показателями исходного фона. Одновременно на-
блюдалось снижение активности каталазы, супероскиддисмута-
зы и, как следствие, общей антиокислительной активности 
плазмы крови. Данные изменения связаны с тем, что под дейст-
вием цитостатиков наблюдается истощение внутриклеточных 
запасов восстановленного глутатиона с последующим повреж-
дением всей системы антиоксидантной защиты, что ведет к ин-
тенсификации перекисного окисления липидов. 

У подопытного животного, подвергшегося изолированному, 
без ДАП, воздействию ЭМИ КВЧ, также наблюдалось увеличе-
ние гидроперекисей липидов и малонового диальдегида, но по 
сравнению с показателями, полученными при введении фтору-
рацила увеличение активности перекисного окислении липидов 
сопровождалось значиетльным возрастанием концентрации ка-
талазы, супероксиддимутазы и общей антиокислительной ак-
тивности плазмы крови. 

Исследование состояние свободно-радикальных процессов с 
экспериментальной модели переноса СИ ЭМП со здоровой кры-
сы на больную позволило установить, что у крысы-акцептора 
наблюдалась положительная динамика всех показателей. Уро-
вень гидроперекисей липидов снизился до 1,3 ОЕ/мл, малоново-
го диальдегила до 0,89 мкмиоль/л. Одновременно наблюдалось 
увеличение общей антиокислительной активности плазмы крови 
до 23,8%, активность каталазы составила 12 мкат/л, а суперок-
сиддисмутазы – 2,14 ОЕ/1 мг белка эритроцитов. Таким обра-
зом, полученные показатели максимально приближались к зна-
чениям свободно-радикальных процессов в контрольной группе. 

Представляет интерес анализ изменений показателей у кры-
сы-донора, которая была взята в эксперимент из контрольной 
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группы, содержащаяся в стандартных условиях вивария и имею-
щая в исходном фоне значения, соответствующие показателям 
нормы. Исследование состояния свободно-радикальных процес-
сов у крысы-донора после окончания эксперимента позволило 
выявить отклонения от показателей в исходном фоне. Изменения 
характеризовались увеличением содержания гидроперекисей ли-
пидов до 1,8 ОЕ/мл, малонового диальдегида до 1,3 мкмоль/л. 
Одновременно наблюдалось снижение общей антиокислительной 
активности плазмы до 18%, каталазы до 7,9 мкат/л, а супероксид-
дисмутазы до 1,95 ОЕ/1 мг белка эритроцитов. 

В эксперименте с переносом информации о СИ ЭМП с 
больной крысы на здоровую было установлено, что показатели 
крысы-акцептора также претерпели изменения, характеризую-
щиеся активацией перекисного окисления липидов и снижением 
антиокислительной активности. Концентрация гидроперекисей 
липидов увеличилась до 1,9 ОЕ/мл, малонового диальдегила до 
1,35 мкмоль/л. Общая антиокислительная активность плазмы 
снизилась до 22%, активность каталазы до 10,4 мкат/л, а супер-
оксиддисмутазы – до 1,87 ОЕ/1 мг белка эритроцитов. 

Показатели перекисного окисления липидов у крысы-
донора не соответствовали таковым в исходном фоне непосред-
ственно после введения цитостатиков до переноса информации 
на здоровую крысу. Гидроперекиси липидов составляли 1,7 
ОЕ/мл, малоновый диальдегид – 1,0 мкмоль/л, антиокислитель-
ная активность плазмы – 22%, каталаза – 9,2 мка/л, супероксид-
дисмутаза – 1,69 ОЕ/1 мг белка эритроцитов. 

Следует отметить, что показатели у крысы-донора отлича-
лись от таковых у контрольной крысы, после введения фторура-
цила и облучения, выполненного изолированно (без переноса СИ 
ЭМП) от крысы-акцептора и по своим значениям приближались к 
показателям у крыс, подвергшихся только введению цитостати-
ков без облучения, о чем, в частности, свидетельствует выражен-
ный дисбаланс между оксидантами и антиоксидантными систе-
мами, в котором снижение антиокислительной активности плаз-
мы крови преобладало над увеличением активности окидантов. 

Полученные результаты свидетельствуют о наличии ло-
кальных и нелокальных резонансов в организме донора и акцеп-
тора при переносе информации посредством ЭМИ КВЧ, а также 
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соответствуют радиофизической и биофизической моделям и 
заявленной цели исследования – декларированного авторами 
научного открытия. 

Проиллюстрируем результаты выполненных экспериментов 
по ДАП. На рис. 14 приведена схема, поясняющая взаимосвя-
занное изменение биофизикохимических параметров (БФХП), 
то есть снижения/возникновения патологий. Это качественный 
результат эксперимента. На рис. 15-20 приведены морфологиче-
ские картины исследования тканей ККМ, количественно под-
тверждающие схему на рис. 14.  

 

 
 

Рис. 14. Схема, поясняющая изменение БФХП, то есть сниже-
ния/возникновения патологий, у доноров и акцепторов в зависимости 
от последовательности их облучения ЭМИ: (+) – снижение патологии; 
(–) – возникновение патологии; 1 – прямое последовательное облуче-
ния [ЭМИ] → [Донор] → [Акцептор]; 2 – переотраженное облучение 

[Акцептор] → [Донор] 
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Рис. 15. Морфологическая картина красного костного мозга у здоро-
вой крысы в исходном фоне. Увеличение: 019×200 230 mK 

 
 

 
 

Рис. 16. Морфологическая картина красного костного мозга у больной 
крысы в исходном фоне. Увеличение: 0229×200 230 mK (В ткани ККМ 
выявлены признаки гипоплазии, характеризующиеся уменьшением 
количества переходных форм (I-III классов) клеток всех ростков. Гис-
тологическая картина характеризуется мономорфностью клеточного 
состава, отсутствием четкой метафазной активности низкодифферен-
цированных клеток; практически отсутствуют переходные клетки 

миелоидного ростка) 
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Рис. 17. Морфологическая картина красного костного мозга у крысы-
донора после завершения эксперимента в схеме переноса: [здоровый 
донор] → [больной акцептор]. Увеличение: 022×200 230 mK (В ККМ 
наблюдается уменьшение плюрипотентных клеток и наличие единич-
ных миелобластов с гипертрофированными палочковидными ядрами) 

 
 

 
 

Рис. 18. Морфологическая картина красного костного мозга у крысы-
акцептора после завершения эксперимента в схеме переноса: [здоро-
вый донор] → [больной акцептор]. Увеличение: 016×200 230 mK (В 
ККМ наблюдается увеличение плюрипотентных клеток и появление 
переходных клеток; наличие множественных миелобластов с гипер-

трофированными палочковидными ядрами) 
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Рис. 19. Морфологическая картина красного костного мозга у крысы-
донора после завершения эксперимента в схеме переноса: [больной 
донор] → [здоровый акцептор]. Увеличение: 007×200 230 mK (В ККМ 
наблюдается гиперплазия клеточных элементов, увеличение плюрипо-
тентных клеток и пролиферирующих клеток II-III рядов. Увеличение 
количества балластных клеток с гипертрофированными ядрами) 
 
 

 
 

Рис. 20. Морфологическая картина красного костного мозга у крысы-
акцептора после завершения эксперимента в схеме переноса: [больной 
донор] → [здоровый акцептор]. Увеличение: 021×400 115 mK (В ККМ 
наблюдается гиперплазия клеточных элементов, уменьшение плюри-
потентных клеток и пролиферирующих клеток II-III рядов. Единичные 

крупные бласты с гипертрофированными ядрами) 
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Таким образом, при дальнейшем (по сравнению с экспери-
ментом) ЭМ-облучении по схемам рис. 14 и в том, и в другом 
случаях в итоге БФХП обоих животных «уравниваются» – есте-
ственно, в смысле их патологии. Сказанное хорошо известно в 
патологической физиологии как явление порочного круга пато-
генеза. 

 
Биофизический анализ экспериментов по  

донор-акцепторному переносу 
 
Вернемся к исходному соотношению (2). На БАТ донора, 

находящегося в поле излучения источника ЭМВ – для простоты, 
а впрочем и сугубой технической реализации эксперимента – 
вида 

( ) ( )cosn nS A tω ω ϕ= + , (3) 

учитывая объемно-распределенную структуру БО, объекти-
вируется готовое к излучению поле 

( ) ( ) ( ){ }, c сd
Е Н S M Sω ω= > . (4) 

(В (4) обозначения соответствуют (2)). 
Поле (4) посредством проходящего ЭМИ (путь 2 рис. 7.) 

воздействует на совокупность БАТ организма-акцептора и объ-
ективируется на них как 

( ) ( ) ( ){ } ( )}, c с c с
ак

Е Н S M S M Sω ω ω ′= > >
  , (5) 

где ( )c сS ω′  – СИ ЭМП акцептора информации. 
Поскольку био(радио)физическая сущность процесса ДАП, 

как установлено выше, основана на (био)резонанснах ЭМВ на 
естественных антеннах БАТ, то и поле (5) на БАТ акцептора пе-
реизлучается, в том числе и в «обратном» направлении (путь 2 
рис. 7) – на организм донора, на БАТ которого объективируется 
вторичное, обратное поле 
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( ) ( ) ( ){ }. ., ,
об

п и c сd ак
Е Н Е Н К M S ω= > , (6) 

где Kn.u.<1 – коэффициент переизлучения, показывающий, 
какая часть энергетического потока ЭМИ переизлучения акцеп-
тора объективируется на организме донора. 

Итак процесс, чередуясь по путям 1 и 2 на схемах рис. 14, в 
физическом смысле может идти до бесконечности, как это пока-
зано на схеме рис. 21, причем этот процесс идет как при посто-
янно включенном источнике (рис. 14), так и в последствие при 
однократном облучении от источника ЭМИ, который затем вы-
ключается. Но если в первом случае процесс энергетически по-
стоянно поддерживается 

, ,
нач ок

Е Н Е Н≈ , (7) 

то во втором он затухает: 

, , 0t

нач ок t
Е Н Е Н

→∞
→ ≈ → . (8) 

 
 

 
 

Рис. 21. Физическая схема бесконечной последовательности излучений 
и переизлучений донора и акцептора 
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Рис. 22. Аттракторная схема бесконечной последовательности  
излучений и переизлучений донора и акцептора 

 
 
Однако в том и в другом случаях, как было уже сказано 

выше, итогом процесса является «уравнение» БФХП донора и 
акцептора в смысле их патологии – независимо от вида схемы 
переноса (рис. 14). Таким образом, рассуждая в терминах общей 
теории физики и биофизики живой материи, справедлива ат-
тракторная (правильнее говоря, здесь наличествует не просто 
аттрактор, но странный аттрактор), схема, приведенная на 
рис. 22, где A(η, t) суть аттрактор, формирующийся во времени 
процесса t с операторами движения времени t  и t  в части не-
которой обобщенной характеристики η БФХП. В физиологиче-
ской терминологии аттрактор A(η, t) замыкает на себя порочный 
круг патогенеза. 

Естественным представляется использование эффекта ДАП 
в терапии по широкой нозологии внутренних болезней. Тем бо-
лее, что полученные выше результаты были ранее подтвержде-
ны в экспериментах с переносом лихорадки. Как следует из рас-
смотренной выше биофизической модели ДАП, «прямая» тера-
пия, то есть прямой перенос характеристик биофизикохимиче-
ских параметров (БФХП) со здорового (эталонного по показа-
телям БФХП) донора на больного акцептора-пациента, невоз-
можна (рис. 16), ибо сама-то суть терапии как раз и состоит в 
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том, чтобы «затянуть» посредством суммы клеточных биорезо-
нансов БФХП пациента с той или иной патологией в физиоло-
гическую норму, в коридор этой нормы, под воздействием пере-
носимого на него эталона БФХП от абсолютно здорового доно-
ра. А схема на рис. 23 не позволяет избежать обратной связи по 
переизлучениям и в итоге приводит к образованию порочного 
круга патогенеза – аттрактора (странного аттрактора) A(η, t) 
(рис. 22). 

 

 
 

Рис. 23. «Прямая» терапия на основе эффекта ДАП:  
1 - перестраиваемый генератор ЭМИ КВЧ; 2 – излучатель (антенна);  

3 – донор; 4 - облучение донора; 5 – облучение в системе ДАП;  
6 – облучение акцептора 7 модулированным на доноре ЭМИ;  

8 – переотражение от акцептора на донора 
 
 
Поэтому авторами предложена терапия по «опосредован-

ной» схема, приведенном на рис. 24. Принцип осуществления 
такой терапии ясен из схемы. То есть с донора-эталона записы-
ваются в банка данных его БФХП в форме СИ ЭМП в расчетное 
время процедуры, например, серии из десяти процедур, каждая 
по десять-пятнадцать минут, а затем эти же процедуры реали-
зуются на больном пациенте модуляцией записанных в банка 
временных сигналов СИ ЭМП донора ЭМИ КВЧ, генерируемых 
генератором ЭМИ, полностью адекватным генератору, сни-
мающему БФХП с донора. 
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Рис. 24. «Опосредованная» терапия на основе эффекта ДАП:  

1-4 – соответствуют подписи к рис. 16; 5 – излучение ЭМИ КВЧ,  
модулированное СИ ЭМП донора; 6 – приемная антенна; 7 – приемник 
ЭМИ КВЧ; 8 – детектор, выделяющий СИ ЭМП донора; 9 – банк  
записи СИ ЭМП донора в расчетное время процедуры (серии  

процедур); 10 – модулятор; 11 – генератор ЭМИ КВЧ, адекватный  
генератору 1; 12 – излучающая антенная система (ИАС);  

13 – акцептор (пациент); 14 – облучение пациента 
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В данной схеме обратная связь от акцептора к донору от-
сутствует, аттрактор A(η, t) не образуется, патология в организ-
ме не возникает. Техническая, аппаратурная реализация такой 
схемы терапии никаких затруднений не вызывает – даже в со-
временных российских условиях почти полной ликвидации ме-
дицинского приборостроения. На рис. 25 приведен дин из воз-
можных вариантов технической реализации процедуры, а на 
рис. 26 – схема реализации ДАП-процедуры в соответствии со 
схемой «опосредованной» терапии на рис. 24. 

 

 
 

Рис. 25. Установка для процедуры КВЧ-терапии по методу ДАП:  
1 – генератор ЭМИ КВЧ; 2 – ИАС; 3 – радиопрозрачная стенка;  

4 – процедурный блок; 5 – зона размещения донора для записи его СИ 
ЭМП; 6 – радиоэкранирующая перегородка с системой приемных  

антенн (6 – на рис. 17), извлекаемая из объема бокса после записи СИ 
ЭМП донора и удаления донора из бокса; 7 – зона размещения  
пациента после удаления из бокса донора и перегородки 6;  

8 – радиопоглощающий материал для предотвращения переотражения 
ЭМИ КВЧ от задней стенки 9 процедурного блока 
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Рис. 26. Техническая реализация ДАП-процедуры по схеме на рис. 17: 
1 – генератор ЭМИ КВЧ; 2 – ИАС; 3 – пациент; 4 – устройство  

управления процедурой; 5 – банк записи СИ ЭМП донора; 6 – датчики; 
7 – цифро-аналоговый преобразователь; 8 – модулятор 

 
 
Что касается выбора частоты монохроматического ЭМИ 

КВЧ, не приносящего вреда донору и акцептору-пациенту, то она 
берется из диапазона так называемых «терапевтических частот» 
40÷70 ГГц. Давно известно и доказано, что частоты этого диапа-
зона, например, с длиной волны 5,6 мм и 7,1 мм, имманентны ор-
ганизму человека, способствуют возникновению клеточных био-
резонансов и ликвидации патологий на клеточном уровне. 

Из понятных соображений, адекватных, в частности, прак-
тике трансплантологии, следует, что оптимальным является (в 
порядке возрастания эффективности ДАП-терапии) использова-
ние следующего донора – по отношению к пациенту: 

– одного пола; 
– одного пола и равновозрастного; 
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– одного пола, равновозрастного и с одинаковыми массога-
баритными показателями... и так далее вплоть до сходных пока-
зателей БФХП с медико-биологической точки зрения; 

– родственника; однополого родственника и т.п. (см. выше); 
– разнояйцевого близнеца, однояйцевого близнеца и т.п.; 
– …донором является сам пациент. 
Последний, то есть наиболее оптимальный вариант, реали-

зуется по схеме на рис. 26 (вот для чего на ней указаны датчики 
6 и обратная связь (ОС) от датчиков на цифро-аналоговый пре-
образователь; в данном случае – и имитатор). Здесь модулиро-
ванное ЭМИ КВЧ формируется непосредственно в системе ге-
нератор-модулятор, а на модулятор сигнал модуляции, адекват-
ный СИ ЭМП донора, подается с имитатора модулирующего 
сигнала, который подключен к компьютерному банку данных 
(записи СИ ЭМП донора), в котором хранится запись СИ ЭМП 
пациента, снятая в его предыдущем нормальном физиологиче-
ском состоянии. В имитатор также заводятся сигналы ОС, сни-
маемые с пациента посредством датчиков, которые служат для 
подстройки-коррекции сигнала имитатора по физиологическому 
отклику организма на воздействие модулированного ЭМИ КВЧ, 
то есть реализуется контурная биотехническая кибернетическая 
система КВЧ-процедуры. 

Рассмотренные (предложенные) выше схемы ДАП-процеду-
ры технически реализуемы средствами медицинской и вычисли-
тельной техник и дают наибольший эффект при лечении хрони-
ческих заболеваний по широкой их нозологии. 
 

Резюме 
 

Сущность открытия – установление явления донор-
акцепторного переноса информации низкоинтесивным высоко-
частотным электромагнитным излучением, через его модуляцию 
собственным электромагнитным полем. 

Научная значимость открытия – передача биологической 
информации о деятельности функциональных систем организма 
от донора к акцептору. 

Практическая значимость открытия – разработка меди-
цинских технологий оздоровления и лечения заболеваний. 
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Список сокращений 
 

АЧХ – амплитудно-частотная характеристика 
БАТ – биологически активные точки 
БО – биообъект 
БФХП – биофизикохимические параметры 
ВАХ – вольт-амперные характеристики 
ДАП – донор-акцепторный перенос 
ДРИ – двойная рецепторная иннервация 
ККМ – красный костный мозг 
ОС – обратная связь 
ПЗ – проекционные зоны 
РГЗ – рефлексогенная зона 
СИ ЭМП – собственное интегративное электромагнитное поле  
ЦНС – центральная нервная система 
ЭДС – электродвижущая сила 
ЭМВ – электромагнитные волны 
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