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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ПРОСМОТРА ВИДЕОРЯДА В ШЛЕМЕ 
ВИРТУАЛЬНОЙ РЕАЛЬНОСТИ И НА ЭКРАНЕ ТЕЛЕВИЗОРА 
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В  данной работе представлен анализ изменения постуральной устойчивости при предъявлении 
человеку видеоряда в шлеме виртуальной реальности и с экрана телевизора. Постуральная устой-
чивость оценивалась с  помощью компьютерного стабилометрического комплекса. Было показа-
но, что как при просмотре видео на экране, так и в шлеме виртуальной реальности по сравнению 
с контрольными тестами (до просмотра) наблюдались изменения стабилометрических показателей 
участников исследования. Просмотр видеоряда в шлеме виртуальной реальности оказывал большее 
влияние на стабилографические параметры в сторону увеличения постуральной неустойчивости. 
Во время просмотра видео с экрана телевизора и в шлеме виртуальной реальности снижался вклад 
зрительной информации в поддержание равновесия в сагиттальной плоскости, однако при просмо-
тре с экрана телевизора при этом увеличивался вклад вестибулярной информации для регулирова-
ния позы, а при просмотре в очках виртуальной реальности увеличивался вклад соматосенсорной 
информации и мозжечка, это может говорить о том, что виртуальная реальность требует подключе-
ния более осознанных корректирующих механизмов для стабилизации позы. 

Ключевые слова: постуральная устойчивость, стабилография, центр давления, виртуальная реаль-
ность. 
DOI: 10.31857/S0131164624030016, EDN: BVEMVZ

Использование интерактивных вычислитель-
ных систем получает широкое распространение. 
Технологии виртуальной реальности (ВР) вне-
дряются в  различные области, такие как меди-
цина, индустрия игр и образование [1, 2]. ВР как 
концепция стала включать в себя широкий спектр 
приложений, в  которых пользователь восприни-
мает и  взаимодействует с  виртуальной средой, 
созданной компьютером, будь то через традици-
онный двухмерный (2D) дисплей, проекцион-
ный дисплей в  паре с  3D-очками или  головным 
дисплеем (HMD – head-mounted display). Кроме 
того, наблюдается быстрый рост использования 
систем ВР, поскольку они стали более доступ-
ными [3]. Учитывая различные возможности 
ВР, были разработаны игры для того, чтобы дать 
возможность людям быть более активными и ве-
сти здоровый образ жизни [4]. Предполагается, 
что такие виртуальные игры могут быть полез-
ны пользователям для поддержания физической 

формы или в реабилитации. Было показано, что 
тренировки в виртуальной реальности могут быть 
столь же эффективны, как и традиционные физи-
ческие нагрузки легкой и средней интенсивности 
[5], также показана эффективность для трениров-
ки равновесия [6, 7], скорости движения и общей 
подвижности у пожилых людей [8].

Ключевым элементом в  медицинских при-
ложениях HMD является использование иммер-
сивного медиа-контента для вовлечения поль-
зователей в  симулирующий контент, когда они 
испытывают ощущение присутствия в другой, но-
вой среде [9, 10]. Это сильно отличается от двух-
мерных компьютерных игровых реализаций. 
Присутствие здесь относится к  ощущению фак-
тического пребывания в среде, созданной техно-
логическими средствами [11]. Движение, испы-
тываемое в  программе виртуальной реальности, 
содержит элементы, которые могут вызывать 
изменение соматосенсорных и  вестибулярных 
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систем, тесно связанных с равновесием [12]. Бо-
лее того, при движении в виртуальной среде ви-
зуальная информация, которая в  основном вли-
яет на  контроль баланса, изменяет активность 
системы концентрации внимания, опорно-дви-
гательного аппарата [13]. Отмечается, что иммер-
сивная ВР-игра с движущимся фоном оказывает 
более негативное влияние на способность к ста-
тическому равновесию или нестабильность позы 
по  сравнению с  фиксированным фоном в  поло-
жении стоя, а игра с движущимся фоном в соот-
ветствии с теорией постуральной нестабильности 
с большей вероятностью вызывает кибер-болезнь 
[14-16]. В  виртуальной реальности пользователи 
могут испытывать симптомы укачивания, кото-
рые и называются виртуальной болезнью или ки-
бер-болезнью. Возникновение кибер-болезни 
тесно связано с  сенсорным конфликтом и  ощу-
щением отклонения или  переноса ("vection"). 
Векция — это ощущение самодвижения в проти-
воположном направлении. То есть ощущение са-
модвижения, когда большая область поля зрения 
движется, в  то  время как наблюдатель неподви-
жен [17–19]. Отклонение происходит потому, что 
картина оптического потока диктует направле-
ние и скорость движения объекта, возникающие 
в  результате собственного движения наблюдате-
ля [20]. Кроме того, исследователи обнаружили, 
что индивидуальные различия влияют на уровень 
ВР-болезни [21]. Хотя люди могут просматри-
вать один и тот же ВР-контент через одно и то же 
устройство, уровень дискомфорта варьируется 
в  зависимости от  их  индивидуальных особенно-
стей.

Учитывая недавнее появление технологии им-
мерсивной виртуальной реальности [4], в которой 
используются дисплеи HMD, существуют ограни-
ченные и только предварительные исследования 
влияния виртуальной среды на человека, отличия 
между играми с обычным дисплеем и иммерсив-
ной виртуальной реальностью все еще в  значи-
тельной степени недостаточно изучены, особен-
но в том, что касается их физической пользы для 
здоровья человека. 

МЕТОДИКА
В  исследовании принимали участие 26 здо-

ровых испытуемых в  количестве 10 мужчин и  
16 женщин в возрасте от 20 до 26 лет. После про-
веденного клинического осмотра участников, па-
тологий опорно-двигательного аппарата, а так же 
неврологических заболеваний выявлено не было. 
Для оценки вертикальной устойчивости приме-
няли компьютерный стабилометрический ком-
плекс "Стабилан 01–02" (Россия). Участники 
стояли без обуви, в носках на силовой платфор-
ме в  стандартной европейской позиции пятки 
на расстоянии 2 см, носки врозь, руки вдоль туло-

вища в нейтральном положении. Перед началом 
тестирования проводили центрирование – совме-
щение положения центра давления (ЦД) человека 
с началом координат. 

Эксперимент проходил в 2 этапа: первый этап 
участники смотрели видеоряд в шлеме виртуаль-
ной реальности, затем перерыв 30  мин и  второй 
этап — просмотр видеоряда с экрана телевизора. 
Каждая проба включала в себя запись статокине-
зиограммы в условиях: 1) до просмотра видеоряда; 
2) в течение 1 мин во время просмотра видеоряда, 
3) в течение 1 мин после просмотра видеоряда.

Для просмотра видеоряда в 3D режиме исполь-
зовали шлем виртуальной реальности HTC Vive, 
из  библиотеки SteamVR был выбран видеоряд 
"Скоростной поезд 360". В видео демонстрирова-
ли полет камеры над смоделированным на  ком-
пьютере ландшафтом с  видом от  первого лица. 
Кроме гор, деревьев, моста, присутствовал дви-
жущийся объект — поезд.

При просмотре видео с  экрана использова-
ли телевизор LG 43UK6450 42.5  с диагональю 
42.5 дюйма; экран телевизора был расположен 
на уровне глаз участника, расстояние от участни-
ка до экрана составляло 1.5 м. Был выбран анало-
гичный видеоряд "Скоростной поезд 360".

Оценку постуральной устойчивости проводили 
с использованием компьютерного стабилоанали-
затора, состоящий из двух блоков — воспринима-
ющего (стабилоплатформа) и  регистрирующего 
(компьютер и  программное обеспечение). Вос-
принимающий блок представлял собой прямо-
угольную платформу, помещенную на  металли-
ческие опоры с  тензодатчиками, соединенными 
в  виде двух независимых мостовых схем. Одна 
из них предназначена для регистрации колебаний 
ЦД тела в  сагиттальной, вторая  — во  фронталь-
ной плоскости. С  помощью этих систем изме-
ряется реакция опоры и вычисляется положение 
проекции ЦД. Регистрация колебаний ЦД и про-
ведение всех расчетов обеспечивали соответству-
ющим программным обеспечением стабилоана-
лизатора StabMed.

При обработке статокинезиограммы анали-
зировали следующие параметры: смещение ЦД 
по  оси Х (фронтальная плоскость, МО (х), мм) 
и по оси Y (сагиттальная плоскость МО (y), мм), 
среднеквадратическое отклонение смещения 
ЦД во  фронтальной и  сагиттальной плоскостях 
(Qx и  Qy, мм); среднюю скорость перемещения 
ЦД во  фронтальной и  сагиттальной плоскостях, 
представленную отношением длины пути ЦД 
ко  времени исследования (ЛСС, мм/с); пло-
щадь эллипса  — показатель, описывающий 90% 
поверхности, занимаемой статокинезиограм-
мой и  отражающий площадь опоры испытуемо-
го за  время обследования (ELLS, мм2); качество 
функции равновесия (КФР) – интегральный по-
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казатель, рассчитанный по функции распределе-
ния векторов линейной скорости [22–24]. 

Стабилограмма состоит из  хорошо видимых 
крупных волн, медленных изменений положения 
ЦД и накрадывающихся на них колебаний средней 
и малой величины. Сигналы с силовой платфор-
мы обрабатывали в автономном режиме с исполь-
зованием программного обеспечения MATLAB. 
Для спектрального анализа были рассчитаны 
смещения ЦД методом быстрого преобразова-
ния Фурье, после чего был получен спектр плот-
ности мощности по оригинальной методике (ID: 
49196502. А.Д. Иванова, Т.В. Балтина, Г.Г. Яфа-
рова, Л.М. Бикчентаева, М.В. Дакинова, Е.В. Се-
менова, свидетельство о  государственной реги-
страции ПЭВМ № 2022661135: заявл. 08.06.2022, 
опубл. 15.06.2022). Затем спектр мощности был 
разделен на  четыре частотных диапазона: зона 
сверх низких частот от 0 до 0.1 Гц, зона низких ча-
стот от 0.1 до 0.5 Гц, зона средних частот от 0.5 Гц  
до 2 Гц, зона высоких частот более 2 Гц [25]. Та-
кое разделение на  зоны было сделано на  основе 
литературных данных, связывающий сверхниз-
кочастотный диапазон с  вкладом визуальной 
информации в  раскачивание тела, низкочастот-
ный-диапазон с  вестибулярной, средне-высо-
кий диапазон с соматосенсорной и мозжечковой 
информацией, а  высокочастотный – с  проприо
цептивной информацией [26, 27]. После этого 
общая спектральная мощность каждой области 

была нормализована суммой четырех областей 
и представлена в процентах.

Статистический анализ данных проводили 
с  помощью пакетов статистических программ 
МедСтат. Непараметрические показатели резуль-
татов стабилометрии были оценены и  представ-
лены средним (М) и  стандартным отклонением 
(±SD). Для сравнения групп использовали непа-
раметрический метод (критерий Вилкоксона). 
Пороговый уровень статистической значимости 
принимали при значении критерия p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведен анализ смещения ЦД по  оси Х 

(фронтальная плоскость, МО (х)) и по оси Y (са-
гиттальная плоскость, МО (y)), этот показатель, 
по  литературным данным, может быть инфор-
мативным при описании изменения равновесия 
в ответ на движущиеся в разном направлении сти-
мулы [28, 29] (рис. 1). 

Из  рис.  1 видно, что наибольшие смеще-
ния ЦД были во  фронтальной плоскости, влево  
на  3.0 ± 1.0  мм при предъявлении видео в  шле-
ме ВР. В  сагиттальной плоскости (по  оси Y) 
произошло изменение смещения ЦД у  участ-
ников при предъявлении видео в  шлеме ВР  
на 1.2 ± 0.7 мм вперед (p < 0.05), и это смещение 
совпадало с направлением движущегося объекта. 
При предъявлении видео на экране ТВ все участ-
ники в  среднем продемонстрировали смещение 

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ПРОСМОТРА ВИДЕОРЯДА В ШЛЕМЕ
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Рис. 1. Смещение центра давления (ЦД) во фронтальной плоскости, МО (x), и сагиттальной плоскости, МО (y). 
Белые столбики – значения параметра до, во время и после просмотра видео в шлеме виртуальной реальности (ВР): 
серые столбики – значения параметра до, во время и после просмотра видео с экрана телевизора; данные представле-
ны в виде среднего, планки погрешностей — стандартное отклонение. * – р ≤ 0.05, достоверность различий.
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ЦД назад, т.е. в  противоположную сторону дви-
жения объекта. 

Наглядное смещение ЦД в целом демонстри-
рует площадь эллипса статокинезиограммы, из-
менение средних значений которого представле-
но на рис. 2. Как видно из рис. 2, при просмотре 
видео в шлеме ВР площадь эллипса увеличилась 
в 1.5 раза по сравнению с контролем (p < 0.05) (со-
ставила в среднем — 246.0 ± 34.7 мм2), и не вер-
нулась в  исходное состояние после окончания 
просмотра. При просмотре видео на  экране ТВ 
изменение площади эллипса статокинезиограм-
мы не происходило. 

Средняя линейная скорость (ЛСС) являет-
ся производной длины траектории по  времени 
и ее изменения характеризуют равномерность пе-
ремещения ЦД. Различия в изменении линейной 
скорости между периодами до и во время, а также 
до  и  после предъявления видеоряда участникам 
были аналогичны уже описанным изменениям 
колебания ЦД: наблюдали увеличение ЛСС при 
просмотре видеоряда в  шлеме ВР, и  отсутствие 
изменений при просмотре видео на  экране ТВ 
(рис. 2). 

Разброс среднеквадратического отклонения 
ЦД, характеризующий амплитуду колебаний ЦД 
в последовательные временные периоды во фрон-
тальной плоскости увеличивался при просмотре 
видеоряда в шлеме ВР в среднем на 20% (p < 0.05) 
и  не  изменялся при просмотре на  экране ТВ 

(рис. 3). Аналогичные изменения отклонения ЦД 
происходили и в сагиттальной плоскости (рис. 3). 
Наши результаты показали, что разброс сред-
неквадратического отклонения ЦД меньше при 
просмотре видео на экране ТВ, как во фронталь-
ной, так и в сагиттальной плоскостях. Кроме того 
мы наблюдали, что при просмотре видео в шлеме 
ВР отклонение ЦД сохранялось и после просмо-
тра (р < 0.05).

Оценка изменения функции качества равнове-
сия (КФР) подтвердила разницу в позных ответах 
участников на  предъявление видеоряда в  шлеме 
ВР и  на  экране ТВ (рис. 4). При просмотре ви-
деоряда в  шлеме ВР значение КФР снижалось  
(р < 0.05), что говорит о низком качестве равно-
весия у  этих участников. При просмотре видео 
на экране ТВ КФР не изменилось. До просмотра 
видеоряда на экране телевизора КФР участников 
в стандартной позе составило в среднем 86.4 ± 1.2%,  
во  время просмотра  — 86.8 ± 1.6%, после  —  
86.5 ± 1.8%; до  просмотра видео в  шлеме ВР  — 
84.9 ± 1.4%, во  время просмотра  — 79.0 ± 2.2%  
(р < 0.05), после — 85.3 ± 1.3% (р < 0.05) (рис. 4). 

Таким образом, при просмотре видеоряда 
в  шлеме ВР, по  сравнению с  экраном ТВ, коле-
бания ЦД были более выражены, участники ре-
агировали на  движущиеся стимулы большими 
колебаниями ЦД в  сагиттальной и, особенно, 
во фронтальной плоскости. Изменение равнове-
сия сохранялось после окончания видео. 
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Рис.  2. Площадь статокинезиограммы участников (ELLS) и  средняя линейная скорость смещения ЦД (ЛСС) до, 
во время и после просмотра видеоряда.
Заштрихованные столбики – при просмотре видео с экрана телевизора (ТВ); белые столбики – при просмотре видео 
в  шлеме виртуальной реальности (ВР); данные представлены в  виде медианы, разброс в  группах  — в  виде интер
квартильного размаха, усы — минимальное и максимальные значения, точка внутри бокса — среднее значение, точка 
за пределами бокса – выброс; * – р ≤ 0.05, достоверность различий.
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Для оценки частотной характеристики коле-
баний ЦД участников были проанализированы 
спектры стабилограммы.

Во  фронтальной плоскости во  время просмо-
тра видеоряда с экрана ТВ увеличивались низко-
частотные колебания ЦД (Pw2, от 0.1 до 0.5 Гц), 
до просмотра значение Pw2 составляло в среднем 
34 ± 6%, во время просмотра 38 ± 5%, после про-
смотра значение параметра увеличивалось и  со-
ставляло в среднем 39 ± 6%; одновременно сни-
жался вклад сверх-низкочастотных колебаний 
ЦД в  среднем на  2%. В  сагиттальной плоскости 
вклад разных частот колебаний ЦД во время про-
смотра видеоряда практически не изменялся.

При просмотре видеоряда в  шлеме ВР были 
получены следующие изменения частотной со-
ставляющей спектра: фронтальные среднечастот-
ные колебания ЦД уменьшились в среднем на 4%, 
одновременно возрастал вклад низкочастотных 
колебаний ЦД (в  среднем на  2%). Сагиттальные 
сверх- и низкочастотные колебания ЦД уменьши-
лись во время просмотра видеоряда, одновременно 
возрастал вклад более высокочастотных колебаний 
(зона Pw3 и Pw4). После прекращения просмотра 
вклад более высокочастотных колебаний возвра-
щался к исходному уровню, вклад низкочастотных 
колебаний ЦД оставался сниженным, однако уве-
личивался вклад сверхнизкочастотных колебаний 
ЦД в общую суммарную мощность спектра. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Поддержание равновесия предполагает обра-

ботку трех типов информации: зрительной, сома-

тосенсорной и вестибулярной [30]. Как правило, 
системы виртуальной реальности могут приво-
дить к сенсорным конфликтам [31], особенно ког-
да визуально воспринимаемая информация отли-
чается от вестибулярной информации (например, 
зрительное восприятие смещения, когда тело 
неподвижно) [32]. Основная цель представлен-
ного исследования состояла в  том, чтобы проа-
нализировать как изменяется стабильность позы 
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Рис. 3. Среднеквадратическое отклонение смещения ЦД во фронтальной (Qx) и сагиттальной (Qy) плоскостях.
Остальные обозначения см. рис. 2.
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Рис. 4. Качество функции равновесия (КФР) испыту-
емых до, во время и после просмотра видеоряда. 
* – р ≤ 0.05, достоверность различий. Остальные обо-
значения см. рис. 2.
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в  результате использования технологии ВР при 
предъявлении изображения в шлеме ВР и с экра-
на телевизора. Мы показали, что как при просмо-
тре видео на экране, так и в шлеме виртуальной 
реальности в сравнении с контрольными тестами 
(до просмотра) наблюдались изменения стабило-
метрических показателей участников исследова-
ния. Однако при просмотре участниками виде-
оряда с  применением HMD наблюдалось более 
значимое смещение классических и  векторных 
показателей статокинезиограммы. Аналогичные 
результаты были получены при изучении разли-
чий в постуральной устойчивости при тестирова-
нии в реальных и виртуальных средах. Так, было 
показано, что воздействие виртуальной среды из-
меняет постуральную устойчивость аналогично 
изменениям в  пробе с  закрытыми глазами [33]. 
В  исследовании, с  участием здоровых молодых 
людей, было продемонстрировано отрицатель-
ное влияние HMD на  динамическое равновесие, 
связанное, как полагают авторы с  развитием 
сенсомоторного конфликта [34]. Тем не  менее, 
некоторые исследования не обнаружили измене-
ния постуральной устойчивости, например, при 
спокойной стойке в шлеме ВР [35], или при игре 
в шлеме ВР по сравнению с демонстрацией игры 
на экране телевизора [36], что связано, возможно, 
с различными условиями погружения в ВР.

Большинство авторов считают, что просмотр 
видео в  ВР оказывает больший эффект по  срав-
нению с  просмотром на  экране дисплея на  ба-
ланс человека, так как происходит погружение 
человека в  среду (в  нашем случае это движение, 
полет рядом с  движущимся поездом), где визу-
альная информация дает мозгу команду о  том, 
что в данный момент совершается движение, хотя 
тело человека неподвижно стоит в вертикальной 
стойке. Эта рассогласованность информации ве-
дет к увеличению колебаний ЦД [37]. Постураль-
ная нестабильность возникает, когда визуальные, 
проприоцептивные и  вестибулярные сигналы 
не  совпадают с  ожидаемыми ощущениями че-
ловека [38]. Когда пользователи ВР испытывают 
ощущения собственного движения в  отсутствие 
фактического физического движения, эти изме-
нения в  динамике окружающей среды приводят 
к  изменениям в  центральной нервной системе 
(ЦНС). Сенсорные конфликты вызывают по-
стуральную нестабильность. Со  временем ЦНС 
адаптируется к  виртуальной среде, воспринимая 
динамику виртуальной среды как динамику ре-
ального мира, что влияет на  контроль равнове-
сия [17, 18]. Как только воздействие виртуальной 
среды завершается, и пользователи возвращаются 
к нормальным условиям реальной жизни, адапти-
рованная ЦНС может неблагоприятно повлиять 
на способность поддерживать постуральную ста-
бильность в их обычной среде [38].

В  настоящем исследовании после просмотра 
видеоряда в шлеме ВР также не наблюдалось вос-
становление стабилометрических показателей, 
что говорит о том, что кратковременное пребыва-
ние в иммерсивной виртуальной среде даже с от-
сутствием динамической составляющей приводит 
к  нарушению равновесия, хотя и  кратковремен-
ному. Схожие данные получили B. Cieślik et al., 
они показали, что после сеанса ВР произошло 
увеличение исследуемых параметров смещения 
ЦД у пожилых женщин, и только через 2 мин все 
исследованные параметры вернулись к исходно-
му уровню [39]. В работе были даны рекоменда-
ции о том, что после сеансов погружения в ВР не-
обходим небольшой отдых в сидячем положении, 
для восстановления равновесия.

Наши результаты показали, что просмотр ви-
део в  шлеме ВР изменил визуальную обратную 
связь, что привело к  более быстрому (более вы-
сокая средняя скорость смещения ЦД, ЛСС), ва-
риабельному (увеличение среднеквадратичного 
отклонения ЦД, Q) и более регулируемому (боль-
шее отклонение ЦД, особенно во  фронтальной 
плоскости, и  увеличение площади статокинези-
ограммы) раскачиванию тела. В  качестве дина-
мических характеристик управления балансом 
принято рассматривать ЛСС и  Q. В  частности, 
было показано, что Q, характеризует постураль-
ную нестабильность [40], а ЛСС рассматривается 
как более надежная величина, содержащая как 
пространственную, так и частотную информацию 
о  смещении ЦД, а  также отражает количество 
корректировок, выполняемых системой посту-
рального контроля [41, 42]. В целом, большее сме-
щение ЦД (большее Q) должно сопровождаться 
более быстрой регулировкой ЦД (более высокая 
ЛСС) для поддержания баланса, что и  наблюда-
лось в  нашем эксперименте. Изменение колеба-
ний в сагиттальной плоскости было меньше, чем 
во фронтальной. Контроль равновесия во фрон-
тальной и  сагиттальной плоскостях производят-
ся скоординированной активацией различных 
мышц (соответственно бедра и  голени) [43, 44], 
и обусловлен взаимодействием двух независимых 
постуральных подсистем, синергетическое дей-
ствие которых соответствует задаче удержания 
равновесия. По-видимому, стабилизация в сагит-
тальной плоскости была связана со  сложностью 
многоуровневой активной нервно-мышечной ре-
гуляцией, в то время как колебания ЦД во фрон-
тальной плоскости не могло хорошо контролиро-
ваться с помощью аналогичных стратегий. 

Проведенный нами спектральный анализ ста-
билографического сигнала может облегчить ин-
терпретацию полученных результатов. При про-
смотре видео в  шлеме ВР наблюдали значимое 
снижение доли полосы пропускания  <0.10 Гц 
(связанной со  зрительной системой). Во  фрон-
тальной плоскости снижение было компенсиро-
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вано увеличением доли частот низкочастотного 
диапазона 0.10–0.39 Гц (вестибулярная система), 
а в сагиттальной плоскости компенсация проис-
ходила за счет смещения спектра в среднечастот-
ный диапазон 0.39–1.56 Гц (мозжечок). Снижение 
доли сверхнизких частот описано для испытания 
с закрытыми глазами [45]. Можно предполагать, 
что уменьшение сверхнизких частот связано 
с  изменением визуального восприятия, вызван-
ного очками ВР. И  для достижения постураль-
ной стабильности ЦНС использует доступную 
сенсорную информацию для задействования 
вестибулярного аппарата и  мозжечка. В  общем, 
на  твердой поверхности всем участникам удава-
лось сохранять равновесие при просмотре видео 
в шлеме ВР. На твердой поверхности система по-
стурального контроля получает стабильные сен-
сорные сигналы от  проприоцептивных сигналов 
для поддержания стабильности. Проприоцептив-
ные сигналы дают референтное представление 
о  положении тела в  пространстве относительно 
опорной поверхности и позволяют испытуемому 
сохранять равновесие, даже при изменении зри-
тельной информации, поскольку первичным сен-
сорным источником информации об ориентации 
тела в  пространстве считается проприоцептив-
ный [46]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящем исследовании было показано, что 

у здоровых молодых людей возникают нарушения 
равновесия при просмотре видеоряда в  шлеме 
виртуальной реальности, но  не  при просмотре 
этого видео на экране телевизора. Просмотр ви-
деоряда в  шлеме ВР оказывал большее влияние 
на стабилографические параметры в сторону уве-
личения постуральной неустойчивости. Во время 
просмотра видео с экрана ТВ и в шлеме ВР сни-
жался вклад зрительной информации в  поддер-
жание постуральной устойчивости в  сагитталь-
ной плоскости, однако при просмотре с  экрана 
ТВ при этом увеличивалась роль вестибулярной 
информации для регулирования позы, а при про-
смотре в  ВР увеличивался вклад соматосенсор-
ной информации и мозжечка, это может говорить 
о  том, что виртуальная реальность требует под-
ключения более осознанных корректирующих 
механизмов для стабилизации позы. 

Можно полагать, что использование вирту-
альной иммерсивной среды может иметь боль-
шое значение в  реабилитации, поскольку может 
помочь в оценке и улучшении равновесия в раз-
личных условиях, а  также позволяет моделиро-
вать проблемные ситуации. Оценка статического 
и динамического равновесия обычно проводится 
в контролируемой среде с ограниченными стиму-
лами, что не соответствует реальным жизненным 
ситуациям. Обеспечивая комбинацию визуаль-

ных и слуховых стимуляций, HMD может воссоз-
давать сцены повседневной жизни и, таким об-
разом, может обеспечивать более точную оценку 
баланса.

Соблюдение этических стандартов. Все ис-
следования проводились в  соответствии с  прин-
ципами биомедицинской этики, изложенными 
в  Хельсинкской декларации 1964  г. и  последую-
щих поправках к ней. Они также были одобрены 
Локальным этическим комитетом Казанского 
(Приволжского) федерального университета (Ка-
зань), протокол № 34 от 27.01.2022 г.

Каждый участник исследования дал добро-
вольное письменное информированное согласие 
после получения разъяснений о  потенциальных 
рисках и  преимуществах, а  также о  характере 
предстоящего исследования.

Конфликт интересов. Авторы данной работы 
заявляют, что у них нет конфликта интересов.

Вклад авторов в  публикацию. М.Э. Балтин, 
А.А. Шульман, Т.В. Балтина — идея работы и пла-
нирование эксперимента, обсуждение результа-
тов, написание и  редактирование манускрипта. 
Л.М. Бикчентаева, С.О. Бикеева, А.Ф. Желтухи-
на — проведение эксперимента, сбор и обработка 
экспериментальных данных. Л.М. Бикчентаева, 
М.Э. Балтин — статистический анализ. 
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To Evaluate the Impact of Watching a Video Sequence  
in a Virtual Reality Helmet and on a TV Screen on a Person’s Postural Stability

L. M. Bikchentaevaа, A. A. Shulmanа, *, M. E. Baltinа, b, S. O. Bikeevaа,  
A. F. Zheltukhinaа, T. V. Baltinaа

аInstitute of Fundamental Biology and Medicine of KFU, Kazan, Russia
bVolga Region State University of Physical Culture, Sports and Tourism, Kazan, Russia

*E-mail: ani_07@mail.ru

The paper presents an analysis of changes in postural stability when a person is presented with a video 
sequence in a virtual reality helmet and from a TV screen. Postural stability was assessed using a computer 
stabilometer complex. Changes in the stabilometric indicators compared with control tests (before viewing) 
were shown for both cases (watching videos on the screen and in a virtual reality helmet). Besides, viewing a 
video sequence in a virtual reality helmet had a greater impact on the instability. While watching a video from 
a TV screen and in a virtual reality helmet, the contribution of visual information to maintaining balance in 
the sagittal plane decreased. However, while watching from the TV screen, the contribution of vestibular 
information for posture control increased. When viewed with virtual reality helmet, the contribution of 
somatosensory information and the cerebellum increased. The results may suggest that virtual reality requires 
more conscious corrective mechanisms to stabilize posture.

Keywords: postural stability, stabilography, pressure center, virtual reality.
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Поведенческие данные (число и характер ошибочных ответов, ЛП саккад на "Go" стимул) свиде-
тельствуют о существенном снижении эффективности выполнения задания у больных с первым 
эпизодом шизофрении, по сравнению со здоровыми испытуемыми. При этом в группе больных по-
казано увеличение амплитуды компонентов медленной негативности (МНП1, 2, 3) в односекунд-
ном предстимульном интервале, что может отражать компенсаторное усиление активации корко-
вых cетей предиктивного внимания и проактивного торможения для повышения эффективности 
ответной реакции. Межгрупповые различия в топографии пиков компонентов МНП1 и 2 позволя-
ют предположить "дезорганизацию" кортикальных сетей когнитивного контроля левого полушария 
на ранней стадии шизофрении. Предполагается, что компоненты МНП1, МНП2 и МНП3 могут 
рассматриваться как потенциально значимые для клиники маркеры нарушений когнитивного кон-
троля при шизофрении. 

Ключевые слова: когнитивный контроль, внимание, торможение, саккада, медленные негативные 
потенциалы, парадигма "Go/NoGo delay".
DOI: 10.31857/S0131164624030029, EDN: BVAROQ

Актуальной проблемой современной нейро-
науки является изучение структурно-функци-
ональных механизмов когнитивной регуляции 
преднастройки к действию, которые обеспечива-
ют активацию нейрофизиологических процессов 
перцептивной и  моторной готовности и  необхо-
димы для адаптации к постоянным и быстрым из-
менениям в окружающем мире. 

Одной из  возможностей для исследования 
нейробиологических механизмов опережающих 
процессов пространственного внимания, выбора 
сигнального значения стимула, а также формиро-
вания готовности к ответной реакции, может слу-
жить анализ усредненных медленных волн элек-
трической активности мозга в  период ожидания 
императивного стимула [1–7]. 

В  биологической психиатрии аномалии мед-
ленных усредненных волн были неоднократно 
зарегистрированы при таком заболевании как 
шизофрения [8–10]. Более того, нарушения опе-
режающих процессов внимания и  детекции рас-

сматривают как один из  ключевых механизмов 
искажений сенсорного восприятия и  снижения 
эффективности деятельности, описываемых при 
этой нозологии, которые ассоциируют с  дис-
функцией префронтальной коры и  дезорганиза-
цией фронто-париетальных сетей мозга [11–13]. 

Несмотря на  большое число исследований, 
нейрональные механизмы упреждающей подго-
товки к ответному действию и их нарушения при 
шизофрении все еще остаются недостаточно изу-
ченными. 

Информативной моделью для исследования 
этой проблемы может служить саккадическая 
парадигма "Go/NoGo delay", особенностью кото-
рой является длительная межстимульная пауза 
(delay  – период) между сигнальными и  целевы-
ми стимулами, что позволяет изучить медленные 
волны в предстимульном периоде в процессе под-
готовки к двигательному (Go) и/или тормозному 
(NoGo) ответу. Именно нарушение произвольных 
саккадических движений глаз и ослабление про-
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цессов торможения и  фиксации глаз являются 
характерными чертами заболеваний шизофрени-
ческого спектра [14, 15]. 

Цель настоящей работы – изучить параметры 
и  топографию медленных негативных потенци-
алов электроэнцефалограммы (ЭЭГ) в  период 
ожидания целевого стимула в саккадической па-
радигме "Go/NoGo delay" как возможных марке-
ров нарушения когнитивного контроля "пред-
настройки" к  действию у  больных с  первым 
эпизодом шизофрении. 

Как ожидается, выявленные ЭЭГ-паттерны 
могут, в  перспективе, стать основой для дис-
криминации маркеров нарушения когнитивно-
го контроля, что может быть значимым также 
в  практическом аспекте как диагностический 
и  прогностический нейрофизиологический ин-
струментарий. 

МЕТОДИКА
В исследовании участвовали 20 больных шизоф-

ренией (F20, МКБ-10), в возрасте 21.8 ± 1.8 года,  
и 19 здоровых испытуемых в возрасте 21.3 ± 1.2 года  
мужского пола.

Критериями исключения были наличие в ана-
мнезе тяжелых соматических и  неврологических 
заболеваний, алкогольной или  наркотической 
зависимости, леворукость. Все участники имели 
нормальное или скорректированное зрение.

Больные (с  первым приступом шизофрении) 
проходили лечение в клинике ФГБНУ НЦПЗ (г. 
Москва), терапия назначалась пациентам инди-
видуально с использованием нейролептиков, ан-
тихолинергических агентов, антидепрессантов, 
противосудорожных препаратов и  анксиолити-
ческих средств. Нейрофизиологическое обследо-
вание проводили на этапе становления ремиссии 
(перед выпиской из клиники). 

Оборудование. ЭЭГ регистрировали на  аппа-
ратно-программном комплексе NVX-52 (Россия) 
монополярно от  25 отведений (FP1, 2, F7, 8, F3, 4,  
Fz, FC3, 4, FCz, C3, 4, Cz, T3, 4, T5, 6, CP3, 4, CPz, P3, 4, 
Pz, O1, 2) c помощью фиксирующей шапочки 
"MCScap-E" по  схеме 10–10, модифицирован-
ной для 32 электродов. В качестве референтного 
отведения использовали объединенный ушной 
электрод. Горизонтальные движения глаз реги-
стрировали биполярно с  помощью электрооку-
лограммы (ЭОГ). Чашечковые неполяризую-
щиеся электроды диаметром 10 мм располагали 
у  наружного края правой и  левой глазниц. Со-
противление под электродами не  превышало  
5 кОм. Частота оцифровки сигналов равнялась 
512 Гц; фильтр верхних частот 70 Гц, постоянная 
времени для регистрации ЭЭГ — 1 с, а для реги-
страции ЭОГ – 0.05 с. 

Процедура. Во  время исследования субъект 
находился в  затемненной комнате, сидя в  крес-
ле с подголовником. Зрительные стимулы в виде 
кружков или  крестиков белого цвета (диаметр  
0.2 угл. град) предъявляли на темном экране мо-
нитора, расположенного в 60 см от глаз испыту-
емого. 

В  исследовании применяли модифициро-
ванный вариант парадигмы "Go/NoGo" – "Go/
NoGo delay" [16]. Использовали три типа зритель-
ных стимулов – фиксационный в центре экрана 
(ЦФС), и два периферических стимула на рассто-
янии 7 угл. град слева или справа от ЦФС по го-
ризонтали – сигнальный (СС) и  целевой (ЦС). 
СС сигнализировал о локализации ЦС, который 
включался через 2.8–3 мс после выключения СС 
(межстимульный интервал или  delay-период) 
и указывал на характер ответа. Временная после-
довательность событий в экспериментальной схе-
ме представлена на рис. 1. 

Каждому участнику в неопределенном поряд-
ке с вероятностью 50% предъявляли два типа це-
левых стимулов  — пусковой ("Go"), на  который 
следовало совершить саккаду, или  тормозный 
("NoGo"), на  который взор переводить не  сле-
довало. Подобная модификация парадигмы  
"Go/NoGo delay" минимизирует возможность 
формирования у испытуемого установки на про-
изводство саккады или  ее  торможение в  зави-
симости от  вероятности предъявления целевых 
или тормозных стимулов. 

Применяли метод контрбалансировки целе-
вых стимулов  — у  половины участников пуско-
вым стимулом был крестик, а тормозным кружок, 
а у второй половины участников, наоборот, кру-
жок был пусковым стимулом, а  крестик  — тор-
мозным. 

800–1000 ìñ

2800–3000 ìñ 50%

ÖÔÑ

ÖÑ

delay period

Go

ÖÑ
NoGo

150 ìñ

150 ìñ

Рис. 1. Экспериментальная схема "Go/NoGo delay". 
ЦФС — центральный фиксационный стимул, СС — 
сигнальный стимул, ЦС  — целевые стимулы ("Go" 
или "NoGo").
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Испытуемым давали инструкцию: "Фиксируй-
те взор на центральном стимуле. При включении 
первого периферического стимула продолжайте 
удерживать взор в центре экрана. При появлении 
второго периферического стимула с  крестиком 
(кружком) Вы  должны как можно быстрее пе-
ревести на  него взор. Если второй стимул будет 
кружком (крестиком) Вам следует продолжать 
удерживать взор в центре экрана".

После движения глаз испытуемые произ-
вольно возвращали взгляд в  центр экрана. Ин-
тервал между последующими реализациями 
стимулов составлял 2–3 с. Периферические зри-
тельные стимулы различного сигнального зна-
чения предъявляли с  равной вероятностью в  ле-
вом или  правом зрительном полуполе. Каждому 
участнику предъявляли от 250 до 400 зрительных 
стимулов в  течение обследования. Количество 
стимулов зависело от скорости зрительного утом-
ления субъекта. Стимулы предъявляли блоками 
по 50 в каждом. Между блоками стимулов испы-
туемым и  больным предоставляли возможность 
отдыха. Эксперименту предшествовало обучение 
не совершать саккады на тормозный стимул, в те-
чение которого предъявляли от 1 до 3 стимульных 
блоков.

Анализ данных. Планирование и  управление 
экспериментом, сбор и  первичный анализ дан-
ных проводили средствами комплексной элек-
трофизиологической лаборатории CONAN-NVX 
(Россия). Поиск саккад, вычисление величины 
их латентного периода (ЛП), усреднение ЭЭГ-за-
писей и  их  анализ осуществляли автоматиче-
ски с  помощью системы CONAN-m, включаю-
щей специализированный программный блок 
ERP, и  оригинальных компьютерных программ 
SACCADE SEACH и  CONAN GLEW. Начало сак-
кады определяли как момент первой из трех по-
следовательных точек отклонения кривой ЭОГ 
от нулевой линии. 

Для более четкого выявления компонентов 
усредненных ЭЭГ-потенциалов использовали 
выборочный способ усреднения [17]. Для усред-
нения использовали только те записи ЭЭГ, в ко-
торых величина ЛП саккады на пусковые "Go" сти-
мулы варьировала в узком диапазоне (±20–30 мс  
у здоровых испытуемых и ±30–50 мс у больных) 
от среднего значения или главной моды в распре-
делении ЛП саккадических ответов. Подобный 
метод усреднения необходим из-за широкого ди-
апазона колебаний величины ЛП саккад (у здоро-
вых испытуемых — от 85 до 600 мс, у больных — 
от  85 до  800 мс) и  дает возможность выделять 
компоненты ERP при оптимальном для каждого 
субъекта уровне внимания и  функционально-
го состояния. Для усреднения выбирали записи 
ЭЭГ, не содержащие артефактов в эпохе анализа. 
В  интервале delay-периода дополнительно при-

меняли программный метод локального удаления 
артефактов от морганий. В зависимости от испы-
туемого число записей ЭЭГ, удовлетворяющих 
выбранным критериям усреднения, колебалось 
от 25 до 30. При предъявлении тормозных "NoGo" 
стимулов записи ЭЭГ для усреднения выбира-
ли произвольно в  каждом из  последовательных 
экспериментальных блоков в количестве равном 
числу записей в "Go" усреднении.

Медленные потенциалы выделяли с помощью 
метода обратного усреднения ЭЭГ от  момен-
та предъявления целевого зрительного стимула 
с дополнительной фильтрацией усредненных за-
писей ЭЭГ с  верхней частотной границей 5 Гц. 
Интервал усреднения составлял 2000 мс: 1000 мс 
до включения ЦС и 1000 мс после. Нулевая линия 
устанавливалась на отрезке в 900 мс до включения 
ЦС. 

В  каждом отведении ЭЭГ автоматически из-
меряли значения амплитуды и латентности мак-
симального пика медленного негативного потен-
циала (МНП) в трех интервалах предстимульного 
периода: от 1000 до 600, от 600 до 200 и от 200 до  
0 мс (включение целевого стимула). Амплитуду 
потенциала измеряли от нулевой линии. 

Для более четкого выделения медленных волн, 
анализа их длительности и пространственно-вре-
менной динамики распределения их  фокусов 
по  коре использовали метод ЭЭГ-картирования 
амплитуды компонента с шагом 32 мс. Критерием 
наличия фокуса потенциала определенного знака 
в  конкретном усреднении ЭЭГ служила интен-
сивность его окраски, равная или превышающая 
уровень в 25% от минимального значения по цве-
товой шкале амплитуды вызванных потенциалов 
(ВП) для конкретного усреднения. У каждого ис-
пытуемого визуально оценивали "паттерн" пред-
ставленности фокусов медленных потенциалов 
в отведениях ЭЭГ и направленность смены их ло-
кализации в  период развития потенциала (top-
down, bottom-up или др.) 

По  данным компьютерного анализа сравни-
вали средние значения амплитуды и  латентно-
сти максимальных пиков компонентов МНП для 
группы здоровых и больных. В связи с большими 
индивидуальными различиями в локализации пи-
ков компонентов МНП проводили межгрупповое 
сравнение долей общего числа максимальных пи-
ков компонентов в  передних фронто-централь-
ных отведениях (F3, F4, Fz, FC3, FC4, FCz, C3, C4, Cz) 
и в задних центрально-теменно-затылочных (CP3, 
CP4, CPz, P3, P4, Pz, O1 и O2).

Статистический анализ данных проводили 
с помощью программ MS Excel и STADIA 8.0. До-
стоверность различий средних значений величи-
ны ЛП саккады и числа ошибочных саккадических 
ответов вычисляли с  помощью непараметриче-
ского двухвыборочного критерия Вилкоксона 

СЛАВУЦКАЯ др.
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(W). Для оценки межгрупповых различий в  па-
раметрах медленных волн использовали двух-
факторный дисперсионный анализ для модели 
фиксированных факторных эффектов с  повтор-
ными измерениями. Первый фактор  — группа  
(2 уровня — больные и здоровые), второй вспомо-
гательный фактор — отведение (19 уровней). Ана-
лиз проводили отдельно для четырех сочетаний: 
"условие" (2 уровня – "Go" или  "NoGo") и  "лате-
ральность" (2 уровня – стимул слева или справа). 
В  случае значимого эффекта проводили апосте-
риорное сравнение средних значений амплитуды 
и  латентности пика с  помощью критерия Стью-
дента (t). Для коррекции множественных сравне-
ний применяли поправку Бонферрони. Различия 
в частотах событий оценивали по Z-критерию со-
гласия частот.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Поведенческие данные. Анализ поведенческих 

данных показал увеличение числа ошибочных 
ответов у больных с первым эпизодом шизофре-
нии по  сравнению со  здоровыми испытуемыми. 
В обеих группах число ошибок, а также величина 
ЛП саккады не зависели от расположения стиму-
ла и направления саккады, поэтому их значения 
усреднялись. Встречались 2 типа ошибок: "лож-
ная тревога" в  виде саккад на  "NoGo" стимулы 
(24.8 ± 6% у больных и 6.9 ± 3% случаев у здоро-
вых испытуемых, Z = 3.66, р = 0.0002) и  ошиб-
ки пропуска "Go" стимула (40.3 ± 8% у  больных  
и  7.2 ± 3% случаев у  здоровых испытуемых,  
Z = 5.67, р = 1.46 × 10-8). У  больных показано 

также увеличение средней величины ЛП саккад 
на включение "Go" стимула, по сравнению со здо-
ровыми испытуемыми (465 ± 95 мс и 421 ± 84, со-
ответственно, W = 1146, p = 0.0003). 

ЭЭГ-данные. Анализ усреднений ЭЭГ показал, 
что у всех здоровых испытуемых и больных с пер-
вым эпизодом шизофрении в предстимульном од-
ноcекундном интервале delay-периода выделяется 
комплекс медленных негативных и  позитивных 
потенциалов, последовательно сменяющих друг 
друга (рис. 2, А). Независимо от группы "паттерн" 
медленных потенциалов имел большую индивиду-
альную вариабельность. У большинства субъектов 
медленная предстимульная негативность состо-
яла из трех компонентов длительностью от 180 до  
500 мс. Ранний медленный негативный потенциал 
(МНП1) возникал в  начале предстимульного ин-
тервала за  900–700 мс до  включения ЦС, второй 
компонент МНП2 развивался во второй половине 
предстимульного интервала за 600–400 мс до ЦС. 
У  10 здоровых испытуемых и  16 больных выделя-
лась также третья волна медленной опережающей 
негативности (МНП3), которая возникала за  200-
100 мс до включения ЦС и переходила в негативные 
компоненты ВП на  включение ЦС. При этом у  5 
здоровых испытуемых и 10 больных волна МНП3 
развивалась как продолжение волны МНП2. 

Параметры компонентов МНП1, 2 и  3 пред-
ставлены в  табл.  1 и  2. В  обеих группах незави-
симо от сигнального значения стимулов не было 
обнаружено латеральных различий в  параметрах 
компонентов МНП, и их значения для стимулов 
слева и справа объединяли.

Таблица 1. Параметры компонентов 1, 2 и 3 медленной предстимульной негативности в "Go" и "NoGo" условиях 
у больных с первым приступом шизофрении и у психически здоровых испытуемых, (M ± m)

Компоненты
МНП

Больные Здоровые
А ПЛ A ПЛ

Go NoGo Go NoGo Go NoGo Go NoGo
МНП1 9.6 ± 0.9 10.5 ± 1.1 856 ± 18 867 ± 18 6,2 ± 0,4 5.8 ± 0.5 897 ± 17 875 ± 15
МНП2 11.3 ± 1.3 9.6 ± 1.0 486 ± 22 498 ± 18 6.2 ± 0.5 5.6 ± 0.4 512 ± 18 513 ± 17
МНП3 13.1 ± 1.2 13.0 ± 1.4 114 ±15 114 ± 20 8.1 ± 0.6 7.7 ± 0.4 114 ± 14 114 ± 19

Примечание: А – амплитуда компонентов медленной предстимульной негативности в мкВ, ПЛ — латентность пиков компо-
нентов медленной предстимульной негативности в мс.

Таблица 2. Длительность компонентов 1, 2 и 3 медленной предстимульной негативности в "Go" и "NoGo" условиях 
у больных с первым приступом шизофрении и у психически здоровых испытуемых, (M ± m)

Компоненты 
МНП

Больные шизофренией Контроль
Go NoGo Go NoGo

МНП1 260 ± 16 276 ± 21 279 ± 15 244 ± 17
МНП2 328 ± 22 315 ± 37 323 ± 21 307 ± 26
МНП3 151 ± 11# 148 ± 12** 179 ± 12# 199 ± 12**

Примечание: величины представлены в  мс, ** – вероятность достоверности межгрупповых различий средних значений  
p = 0.001, # – вероятность достоверности различий на уровне тенденции p = 0.089.

МЕДЛЕННЫЕ НЕГАТИВНЫЕ ПОТЕНЦИАЛЫ В ПРЕДСТИМУЛЬНОМ ПЕРИОДЕ
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Рис. 2. Медленные усредненные потенциалы электроэнцефалограммы (ЭЭГ) в предстимульном периоде (–1056 мс) 
саккады влево (А) и фрагменты ЭЭГ картирования их амплитуды в группе здоровых испытуемых и в группе больных 
с первым эпизодом шизофрении (Б). 
А — усреднение ЭЭГ у здоровых испытуемых (сплошная линия, n = 279) и больных (пунктирная линия, n = 281). 
Стрелка обозначает включение целевых стимулов (ЦС) (триггер усреднения, 0 мс). Б – фрагмент ЭЭГ картирования 
амплитуды медленных потенциалов в предстимульном интервале в группе нормы (1) и в группе больных (2). Шаг кар-
тирования 32 мс. 1 – красные фокусы в интервале от –992 до 800 мс — компонент МНП1, от –608 до –384 – компо-
нент МНП 2, от –224 до 0 мс — компонент МНП3. 2 – красные фокусы в интервале от –960 до –608 мс — компонент 
МНП1, от –448 до –288 – компонент МНП 2, от –128 до 0 – компонент МНП3.

Длительность компонентов МНП 1 и 2 не раз-
личалась в группах здоровых и больных, тогда как 
компонент МНП3 у  здоровых испытуемых был 
более длительный, чем у больных. Однако досто-
верные различия выявлены только в  тормозных 
условиях (t = 3.042, p = 0.0048), а в "Go" услови-
ях различия были на уровне тенденции (t = 1.72,  
p = 0.089).

Дисперсионный анализ выявил влияние фак-
тора "группа" на амплитуду всех трех компонен-
тов волны МНП. В группе больных их амплиту-
да была больше, чем в группе нормы, как в "Go", 
так и  в "NoGo" условиях: ("Gо" условия, стимулы 
слева: МНП1 – F[2, 24] = 15.83, p = 3.34 × 10–11;  
МНП2 – F[2, 24] = 2.34, р = 0.018; МНП3 –  
F[2, 24] =29.01, р = 1,29 × 10–13; "Go" условия, сти-
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мулы справа: МНП1 – F [2, 24] = 46,6, p = 4.7 × 10-16;  
МНП2 – F[2, 24] = 94.03, р = 9.4 × 10–19; МНП3 – 
F[2, 24] = 23.49, р = 5.6 × 10–13; "NoGo" условия, сти-
мулы слева: МНП1 – F[2, 24] = 15.8, p = 3.3 × 10–11,  
МНП2 – F[2, 24] = 38.69, p = 2.5 × 10–15; МНП3  – 
F[2, 24] = 29.01, p = 1.28 × 10–13; "NoGo" усло-
вия, стимулы справа: МНП1 – F[2, 24] = 46.58,  
p = 4.7 × 10–16; МНП2 – F[2, 24] = 29.15,  
p = 4.96 × 10–14; МНП3 – F[2, 24] = 10.23, p = 5.5 × 10–9).

Независимо от  группы не  было обнаружено 
влияния сигнального значения стимула на  па-
раметры компонентов медленной негативности  
(p > 0.05). 

Пики компонента МНП1 располагались 
в  различных отведениях ЭЭГ в  зависимости 
от  группы. У  здоровых испытуемых они пре-
обладали во  фронто-центральных отведениях 
независимо от  пространственного расположе-
ния ЦС (в 22 случаев из 32, Z = –3.25, р = 0.0012 
в  "Go" условиях и  в  25  случаях из  32, Z = –4.75,  
р = 2.068 × 10–6 в "NoGo" условиях). В группе боль-
ных пики МНП1 преобладали во  фронто-цен-
тральных отведениях только для стимулов слева 
(12 против 5, Z = –2.7, р = 0.006), тогда как перед 
стимулами справа пики компонента МНП1 рас-
полагались диффузно как во  фронто-централь-
ных, так и  в  центральных и  теменно-височно- 
затылочных отведениях (р > 0.05). 

Пики компонента МНП2 у  здоровых испы-
туемых также преобладали во  фронто-централь-
ных отведениях (в "Go" условиях: 23 случая из 31,  
Z = –4,064, p = 4.87 × 10–5; в  "NoGo" условиях: 
22  случая из  32, Z = –3.25, р = 0.001). В  группе 
больных преобладание пиков МНП2 во  фрон-
то-центральных зонах также как и для МНП1 было 
обнаружено только в "Go" условиях для ЦС слева 
(12 случаев из 17, Z = –2.7, p = 0.006). В остальных 
условиях выявлено диффузное расположение пи-
ков компонента МНП 2 в различных отведениях 
в зависимости от субъекта (р > 0.05). 

Для компонента МНП3 показан противопо-
ложный характер топографии пиков в зависимо-
сти от группы: в группе нормы они преобладали 
в  теменно-затылочных отведениях (в  "Go" усло-
виях в 19 случаев из 24 (Z = –4.33, р = 1,5 × 10–5 )  
и в 20 случаев из 24 в "NoGo" условиях (Z = –4.9,  
р = 9.4 × 10–7), а в группе больных – во фронто-цен-
тральных отведениях (24 случая из 38, Z = –2.524,  
р = 0.012 в  "Go" условиях и  23  случая из  36,  
Z = –2.593, р = 0.009 в "NoGo" условиях). 

Динамическое картирование амплитуды мед-
ленной негативности показало генерализован-
ную локализацию их  фокусов одновременно 
в нескольких отведениях ЭЭГ для всех компонен-
тов МНП независимо от группы (рис. 2, Б). При 
развитии потенциалов мог наблюдаться переход 
их  фокусов из  латеральных отведений одного 
полушария в  другое, а  также из  передних фрон-

то-центральных отведений в  задние теменно- 
височно-затылочные или  наоборот. У  большин-
ства субъектов наблюдалась диффузная пред-
ставленность фокусов внутри одного или  обоих 
полушарий с  захватом одного или  нескольких 
медиальных отведений (Fz, FCz, Cz, CPz и  Pz). 
Независимо от группы закономерной направлен-
ности смены фокусов внутри или между полуша-
риями при развитии медленных волн обнаружено 
не было. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Таким образом, анализ поведенческих 

и  ЭЭГ-данных выявил определенные различия 
между больными с первым приступом шизофре-
нии и здоровыми испытуемыми.

Показано, что эффективность выполнения 
задачи у  больных была существенно снижена, 
по  сравнению со  здоровыми испытуемыми, что 
проявлялось в увеличении числа ошибочных от-
ветов и величины ЛП саккад на "Go" стимул. Эти 
факты согласуются с представлениями о наруше-
нии исполнительных (регуляторных) функций, 
включающих процессы внимания, принятия ре-
шения и  произвольного торможения, на  ранней 
стадии шизофрении как следствие нарушения 
функционирования нейронных сетей, в  первую 
очередь вовлекающих префронтальную кору [18–
20]. 

Интересно, что в  нашей работе у  больных 
с  первым приступом шизофрении обнаружено 
появление большого количества ошибок пропу-
ска "Go" стимула, которые возникали даже чаще, 
чем ошибочные саккады на  "NoGo" стимул (40.3 
против 24.8%). Этот факт можно рассматривать 
как коррелят нарушения процессов сенсорно-
го восприятия, внимания и  принятия решения 
у  больных с  первым психотическим эпизодом. 
Подобные дисфункции, связанные с процессами 
сенсорного восприятия и  внимания у  больных 
шизофренией, были описаны ранее в литературе 
[21-23]. Обнаруженное нами увеличение ЛП сак-
кад на  зрительные стимулы у  больных с  первым 
психотическим эпизодом, также может быть об-
условлено нарушениями сенсорной переработ-
ки, снижением уровня внимания, и ухудшением 
удержания в  памяти инструкции к  задаче, кото-
рые известны при шизофрении [24–26]. 

В  обеих группах был выявлен комплекс мед-
ленных негативных потенциалов в  односекунд-
ном интервале перед предъявлением целевого 
стимула. Медленная негативность, возникающая 
в период ожидания целевого (императивного) сти-
мула изучалась во многих исследованиях на про-
тяжении последних 40 лет, как в задачах с движе-
ниями руки, так и с саккадами и антисаккадами. 
В  зависимости от  условий эксперимента, были 
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выделены несколько видов усредненных потен-
циалов медленной негативности. Из  них наибо-
лее известны "потенциал готовности" ("readiness 
potential", RP) [2], "условно-негативная вариация" 
(contingent negative variation, CNV) [14], "предсти-
мульная негативность" (stimulus preceding negativity, 
SPN) [4], "контралатеральная активность задерж-
ки" (contralateral delay activity, CDA) [27] и "преф-
ронтальная негативность" (prefrontal negativity,  
pN) [28]. 

Согласно экспериментальным и клиническим 
данным, потенциалы медленной негативности 
отражают опережающий рост уровня возбудимо-
сти корковых нейронов под влиянием активиру-
ющих влияний таламо-кортикальных сетей моз-
га, что усиливает эффективность подготовки. Эти 
потенциалы рассматриваются как маркеры про-
цессов направленного внимания в период "пред-
настройки" к действию [7, 27, 29].

"Сигнальный" и "целевой" стимулы в парадиг-
ме "Go/NoGo delay" можно рассматривать в  ка-
честве аналогов предупреждающего (W) и  им-
перативного (IS) стимулов в  двухстимульной 
парадигме CNV [1]. При этом временные параме-
тры компонентов МНП1 и МНП2 соответствуют 
ранней и поздней фазам волны CNV [30, 31]. Ран-
нюю фазу CNV ассоциируют с процессами внима-
ния, мотивации и произвольного контроля, клю-
чевую роль в которых выполняет префронтальная 
кора, тогда как позднюю фазу CNV с опережаю-
щими процессами направленного и  моторного 
внимания, моторной готовностью, предиктивной 
детекцией зрительной цели и  отсчета времени, 
ассоциированными с активацией заднетеменной 
коры [32]. Однако в  нашей работе компонент 
МНП2 независимо от  группы имел иную лока-
лизацию: его пики преимущественно локализо-
вались во  фронто-центральных зонах, также как 
и  у  волны МНП1, а  не  в  задне-теменных, как 
описано для позднего компонента CNV. Исполь-
зуемая в  нашей работе модификация парадигмы 
"Go/NoGo delay", включает не  только двигатель-
ные, но и тормозные ответы на соответствующие 
императивные стимулы. Мы  предполагаем, что 
в этих условиях возникает необходимость допол-
нительного вовлечения нейронных сетей преф-
ронтальной коры как ведущей в top-down процес-
сах, что и  определяет топографию компонента 
МНП2, которая соответствует описанной в  ли-
тературе волне "префронтальной негативности" 
(pN), возникающей в  условиях дискриминации 
стимулов, а также при необходимости совершать 
или двигательный или тормозный ответ [7, 28].

В  группе больных, в  отличие от  нормы, пики 
компонентов МНП1 и 2 локализовались во фрон-
то-центральных отведениях только при ЦС слева, 
тогда как при ЦС справа они были представлены 
диффузно в  различных отведениях головы. Зри-

тельные стимулы из правого полуполя проециру-
ются в левое полушарие мозга, и топография пи-
ков компонентов МНП1 и  МНП2 при стимулах 
справа может отражать вовлечение в  их  генера-
цию задне-височных и теменно-затылочных ней-
рональных сетей левого полушария. 

В  литературе имеются данные о  том, что 
структурно-функциональные аномалии голов-
ного мозга при шизофрении чаще затрагивают 
левое полушарие, чем правое [33–35]. Напри-
мер, у больных с первым эпизодом шизофрении 
обнаружено снижение объема серого вещества 
в верхней височной извилине (STG) левого полу-
шария [36], а также нарушение функциональной 
связанности левых височной и  задней поясной 
коры, левых медиальной префронтальной (mPFC) 
и височно-теменной коры (TPO) [37, 38]. У боль-
ных с первым приступом шизофрении также по-
казаны нарушения процессов ранней сенсорной 
переработки в первичной зрительной коре левого 
полушария, ассоциированные с  выраженностью 
зрительных галлюцинаций [25]. 

Можно предполагать, что полученные нами 
данные диффузной топографии пиков компонен-
тов МНП1 и 2 при стимулах справа могут косвен-
но отражать дезорганизацию нейрональных сетей 
левого полушария на ранней стадии шизофрении, 
что приводит к частичному нарушению механиз-
мов предиктивного внимания и  перцептивной 
подготовки к восприятию и переработке зритель-
ной информации (хотя эта гипотеза требует под-
тверждения в рамках дальнейших исследований). 

У большинства больных и половины здоровых 
испытуемых выделялся третий компонент мед-
ленной негативности МНП3, который возникал 
за 100–200 мс до включения ЦС и переходил в ла-
тентный период саккады, при этом у части субъ-
ектов он  мог рассматриваться как продолжение 
волны МНП2. 

В  нашем исследовании волна МНП3 возни-
кала чаще в  группе больных с  первым присту-
пом шизофрении, чем у здоровых (16 против 10, 
Z = 2.15, р = 0.03). Можно предполагать, что от-
сутствие волны МНП3 у ряда участников иссле-
дования возникает вследствие одновременного 
появления волны медленной предстимульной по-
зитивности, которая возникает в предстимульном 
интервале за  100–200 мс до  включения стимула. 
Волна медленной позитивности описана в  лите-
ратуре, и  рассматривается как коррелят предик-
тивных процессов моторной подготовки или про-
активного торможения [29, 39]. В  то  же время 
отмечается, что эта волна встречается не во всех 
случаях [40]. 

У  здоровых испытуемых локализация пиков 
МНП3 соответствовала позднему компоненту 
СNV, пики которого располагались в теменно-за-
тылочных отведениях, тогда как у  большинства 

СЛАВУЦКАЯ др.
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больных они доминировали в  префронтальных 
отведениях. Подобная локализация пиков ком-
понента МНП может отражать вовлечение ней-
ронных сетей префронтальной коры в  условиях 
дефицита предиктивных процессов направлен-
ного внимания и проактивного торможения, что 
было показано у больных шизофренией [12]. Бо-
лее позднее появление волны МНП 3 в  группе 
больных по сравнению с нормой может также от-
ражать дефицит предиктивных процессов на ран-
ней стадии шизофрении.

Наше исследование обнаружило увеличение 
амплитуды всех компонентов медленной негатив-
ности у больных с первым эпизодом шизофрении 
по сравнению со здоровыми испытуемыми. Мож-
но предполагать, что этот факт отражает усиление 
активации корковых зон когнитивного контроля 
как необходимое условие повышения эффектив-
ности выполнения задания, и может носить ком-
пенсаторный характер. 

В литературе описаны многочисленные дан-
ные о  снижении амплитуды медленной нега-
тивной волны в лобно-центральных отведениях 
у больных шизофренией [31, 41, 42], что интер-
претировалось как отражение "фронтального де-
фицита". Однако эти исследования проводились 
на хронических больных. Можно предполагать, 
что на  ранней стадии шизофрении у  больных 
перенесших первый психотический эпизод 
снижение эффективности функционирования 
префронтальной коры может компенсировать-
ся ее  гиперактивацией. В  литературе имеются 
единичные данные об  увеличении активности 
префронтальной коры у больных шизофренией 
[43].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, анализ поведенческих данных 

и  медленных волн в  односекундном интервале 
перед включением целевых стимулов в  сакка-
дической парадигме "Go/NoGo delay" позволяет 
предполагать нарушения когнитивных процессов 
предиктивного внимания и проактивного тормо-
жения у  больных с  первым эпизодом шизофре-
нии по сравнению со здоровыми испытуемыми. 

Поведенческие данные (число и характер оши-
бочных ответов, ЛП саккад на "Go" стимул) свиде-
тельствуют о существенном снижении эффектив-
ности выполнения задания у  больных с  первым 
эпизодом шизофрении по  сравнению со  здоро-
выми испытуемыми. При этом в группе больных 
показано увеличение амплитуды всех компонен-
тов медленной предстимульной негативности 
(МНП1, 2, 3), что может отражать компенсатор-
ное усиление активации нейрональных сетей 
коры для повышения эффективности ответной 
реакции.

Различия в  топографии пиков компонентов 
МНП1 и МНП2 в зависимости от пространствен-
ного положения целевого стимула позволило 
предположить "дезорганизацию" сетей когнитив-
ного контроля левого полушария у больных с пер-
вым эпизодом шизофрении, в основе чего может 
лежать нарушение функционирования префрон-
тальной коры. 

Предполагается, что компоненты медленной 
предстимульной негативности (МНП1, 2 и 3) мо-
гут рассматриваться как потенциально значимые 
для клиники маркеры нарушений когнитивного 
контроля при шизофрении. 
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поправках к ней. Они также были одобрены био-
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Slow Negative Potentials in the Pre-Stimulus Period in Norm and Patients  
with the First Episode of Schizophrenia

M. V. Slavutskayaa, b, *, I. S. Lebedevab, A. A. Fedotovaa, D. V. Tikhonovb, V. G. Kaledab

aMoscow State University, Moscow, Russia 
bCenter for Mental Health, Moscow, Russia

*E-mail: mvslav@yandex.ru

Behavioral data (correct response latency and errors number increase) indicate a significant decrease in the 
task performance efficiency in patients with the first episode of schizophrenia, compared to the norm. At 
the same time the SNP 1, 2, 3 amplitudes were found to enhance in the patients group, compared to the 
norm, which may reflect a compensatory activation of predictive attention and inhibition cortical networks 
for increase the response efficiency. Intergroup differences in the topography of the SNP1 and SNP2 peaks 
amplitude suggest “disorganization” of the left hemisphere cognitive control cortical networks at the early 
stage of schizophrenia. It is assumed that the SNP 1, 2, 3 components can be considered as potentially 
significant clinically markers of cognitive control disorders in schizophrenia.

Keywords: cognitive control, attention, inhibition, saccade, slow negative waves, “Go/NoGo delay” para-
digm. 
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В данной работе рассматривается процесс взаимодействия отдельных мышц и мышечных групп, 
обслуживающих различные суставы тела, с целью стабилизации нарушений вертикальной устой-
чивости, вызываемых дыхательными движениями грудной клетки. Рассматриваются наиболее су-
щественные переменные контроля в процессе регуляции межмышечного взаимодействия с целью 
поддержания устойчивости вертикального положения тела. Анализ выполнен с применением фак-
торизации данных мышечной электроактивности, величин суставных углов и  перемещений сег-
ментов тела. Установлено, что стратегия поддержания вертикальной стойки связана с контролем 
тазобедренного и шейного сегментов, а при увеличении возмущающего воздействия в синергию 
оказываются вовлечены и  другие сегменты тела. Увеличение глубины дыхания сопровождается 
включением ранее незадействованных мышечных модулей и изменением вовлечения каждой мыш-
цы в процесс регуляции вертикальной позы. Такое включение отражается на временном паттер-
не активации синергий на мышечном уровне, что проявляется в формировании дополнительных 
пиков активации в отдельных фазах дыхательного цикла. В процессе поддержания вертикальной 
позы мышечная активность оказывается в средней степени связана с регуляцией положения об-
щего центра масс, а в большей степени направлена на формирование кинематических синергий, 
включающих изменение величин ряда суставных углов и одновременное перемещение большин-
ства сегментов тела. Последние в свою очередь стабилизируют важные для сохранения равновесия 
переменные, причем синергетический контроль на  кинематическом уровне по  мере увеличения 
глубины дыхания возрастает. 

Ключевые слова: мышечная синергия, дыхательная синергия, стабилизация устойчивости, межсу-
ставное взаимодействие, двигательный контроль.
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Работа нервной системы при управлении 
движением направлена на  анализ афферентной 
информации, поступающей от  различных ре-
цепторов и выработку целесообразной комбина-
ции и  последовательности импульсов к  рабочим 
мышцам в  соответствии с  условиями двигатель-
ной задачи. Эти процессы могут быть организо-
ваны по принципу синергии, что позволяет упро-
стить обработку афферентации, уменьшить 
число управляемых параметров и  необходимой 
для управления импульсации [1, 2]. Наличие мно-
жества синергий, уменьшая число степеней сво-
боды системы управления, создает возможность 
выбора тех или иных блоков движений в процессе 
обучения сложному движению или при сохране-
нии стационарной позы. В  случае воздействия 
на систему может быть задействована та или иная 
синергия для нивелирования этого возмущения. 
В таком случае управление многозвенной систе-

мой представляется намного проще, чем множе-
ством независимых элементов с большим числом 
степеней свободы [2, 3]. 

Одним из известных примеров такой организа-
ции управления является "дыхательная" синергия 
(ДС). Она может быть отнесена к синергиям позы 
(не только ортоградной), которых по всей вероят-
ности довольно много и одна из главных задач за-
ключается в их выявлении и изучении механизма 
их осуществления. ДС может быть определена как 
фиксированное и  воспроизводимое взаимодей-
ствие суставов или их групп, выработанное в ре-
зультате обучения или врожденное, организуемое 
и  управляемое центральной нервной системой 
(ЦНС) для эффективного решения двигательной 
задачи. ДС призвана компенсировать дыхатель-
ные возмущения вертикальной стойки человека, 
в  результате чего соответствующие перемеще-
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ния центров масс сегментов тела не  отражаются 
на положении общего центра тяжести. 

Известен вычислительный подход к  выяв-
лению и  анализу таких образований в  рамках 
гипотезы неконтролируемого многообразия, 
основанный на  оценке вариабельности в  про-
странстве переменных производительности. 
Предполагается, что ЦНС организует многообра-
зие управляемых переменных контроля, ограни-
чивая вариабельность тех, которые воздействуют 
на  важную переменную контроля [4, 5]. Таким 
образом, синергию как способ организации, мо-
жет определять целевая переменная, на  стаби-
лизацию которой она направлена. Определение 
таких переменных является важной задачей для 
понимания принципов организации системы 
управления движением. Другой подход основан 
на  применении методов снижения размерности 
и  факторизации данных. В  этом случае синер-
гией обозначают отдельные периоды движения, 
связанные с определенными функциями, напри-
мер, синергия “принятия веса”, “стабилизации”, 
“замаха”, “приземления” и т.п. [6, 7]. Параметры 
пространственно-временной структуры таких си-
нергий указывают на временной отрезок целост-
ного двигательного акта, в  котором отмечаются 
совместная мышечная активность, коактивация 
суставных углов или  другие сочетанные измене-
ния параметров моторного выхода. Целесообраз-
ность такого подхода показана в ряде исследова-
ний, рассматривающих фундаментальные модели 
двигательного поведения человека и животных — 
локомоций, позной регуляции, сложных много-
суставных движений [8, 9].

ДС внимательно рассмотрена на  уровне вза-
имодействия суставных углов и  их  взаимосвязи 
с  показателями стабилометрии при различных 
режимах дыхания и  условиях стойки [10–13]. 
Тем не менее, механизмы, обеспечивающие осо-
бое взаимодействие отдельных мышц и  мышеч-
ных групп, обслуживающих различные суставы 
во  многом остаются малоизученны. Также оста-
ется не ясным, какие переменные контроля явля-
ются наиболее существенными для управляющей 
системы в  процессе регуляции межмышечного 
взаимодействия с целью поддержания устойчиво-
сти вертикального положения тела. В связи с этим 
цель данной работы заключалась в  определении 
роли синергий в  процессе стабилизации верти-
кальной устойчивости вследствие ее нарушения, 
вызываемого обычным и  глубоким дыханием. 
Конкретные задачи работы включали: определе-
ние пространственно-временной структуры си-
нергий на мышечном и кинематическом уровнях 
их  исследования, обеспечивающих сохранение 
вертикальной позы, а  также установление пере-
менных, с целью стабилизации которых органи-
зованы синергии.

МЕТОДИКА
В исследовании принимали участие 8 испыту-

емых мужского пола в возрасте от 17 до 21  года. 
Протокол исследований предполагал выполне-
ние стояния в основной стойке с закрытыми гла-
зами в течение 30 с в каждом экспериментальном 
условии. В первом случае испытуемые выполня-
ли стойку при обычном дыхании в произвольном 
ритме, во втором предполагалось глубокое дыха-
ние. Синхронно регистрировали кинезиограммы, 
электромиограммы и  осуществляли 3D-видеоза-
хват движений. В каждом экспериментальном ус-
ловии в анализ включали не менее шести полных 
дыхательных циклов.

Регистрацию кинезиограмм осуществляли 
при помощи стабилоанализатора Стабилан-01 
(Россия) с  частотой дискретизации 50 Гц. Его 
синхронизацию с  применяемой аппаратурой 
осуществляли путем подачи метки, предусмо-
тренной в  программе "StabMed". Зарегистри-
рованные вариационные ряды траекторий 
перемещений общего центра массы по  сагит-
тальной (СТАБ X) и  фронтальной (СТАБ Y) 
осям экспортировали для дальнейшего анали-
за в  систему Statistica (StatSoft, Inc., version 10). 
Эти данные были экстраполированы до  часто-
ты дискретизации 250 Гц в системе Statistica при 
помощи модуля "Time/Series-Forecasting" путем 
добавления константы С (x = x + c) с нулевым 
значением. 

Система 3D-видеозахвата Qualisys (Швеция), 
включала 8 высокоскоростных камер Oqus с  ча-
стотой оцифровки данных 500 Гц. Светоотража-
ющие маркеры прикрепляли к основным антро-
пометрическим точкам сегментов тела правой 
половины тела: лобной, шейной (уровень C7), 
акромиальной, локтевой, шиловидной, верхне-
берцовой, нижнеберцовой, плюсневой, конеч-
ной. При помощи программного обеспечения 
(ПО) Qualisys Track Manager (QTM) рассчитыва-
ли величины основных суставных углов и траек-
тории перемещений указанных точек сегментов 
тела и экспортировали вариационные ряды дан-
ных в систему Statistica. Перед экспортом к дан-
ным применяли процедуру аппроксимизации 
кривой 2‑ой степени, используя QTM. 

Осуществляли запись электромиограмм (ЭМГ) 
восьми поверхностных мышц туловища и нижних 
конечностей биомонитором ME6000 (Финлян-
дия): икроножной медиальной (MG), передней 
большеберцовой (TA), прямой бедра (RF), двугла-
вой бедра (BF), латеральной широкой мышцы бе-
дра (VL) выпрямляющей позвоночник на уровне 
Т9 (ES), средней части прямой живота (RA), боль-
шой ягодичной (GM). Частота дискретизации со-
ставляла 2000 Гц. Для отведения ЭМГ применяли 
накожные одноразовые самоклеющиеся электро-
ды с  токопроводящим гелем и  активной площа-
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дью контакта 2.5  см2, 36 × 45  мм (Swaromed, Ав-
стрия). Электроды накладывали биполярно, при 
этом активный располагали в  области проекции 
двигательной точки исследуемой мышцы, а рефе-
рентный прикрепляли по ходу ее волокон с меж-
электродным расстоянием 2 см, предусматривали 
дополнительный электрод заземления на каждой 
мышце [14]. Процедура обработки интерфе-
ренционных ЭМГ включала предварительную 
фильтрацию полосовым фильтром 30–450  Гц, 
усреднение в интервалах 0.004 с и повторную филь-
трацию фильтром низких частот 15 Гц, применяли 
ПО "Megawin". Обработанные вариационные ряды 
ЭМГ экспортировали для дальнейшего анализа. 
В Statistica к этим данным применяли экспоненци-
альное сглаживание (α = 0.01).

Границы дыхательного цикла определяли при 
помощи датчика рекурсии дыхания (РД) прибора 
"Энцефалан-ЭЭГР-19/26" синхронизированного 
с  другим оборудованием посредством автомати-
ческой подачи метки на  один из  каналов, пред-
усмотренной в  программе "Энцефалан-ЭЭГ". 
Дополнительно регистрировали изменения по-
ложения тела с  помощью датчика двигательной 
активности (ДвА) в  комплексе "Энцефалан-ЭЭ-
ГР-19/26". Датчик располагали спереди на поясе 
испытуемого. Полученные данные экспортирова-
ли в систему Statistica в необработанном виде с ча-
стотой дискретизации 250 Гц. 

Полученные вариационные ряды, синхрони-
зированные относительно единой точки отсчета, 
формировали в Statistica матрицу данных (X), раз-
мерностью (I × J), где I — число точек (измере-
ний в момент времени), а J — число независимых 
переменных (ЭМГ, антропометрических точек, 
величин углов, траекторий перемещений центра 
тяжести и др.). Дополнительно в матрице создава-
ли переменные, позволяющие идентифицировать 
начало и окончание дыхательного цикла, и при-
надлежность данных к  определенному испытуе-
мому, попытке, пробе [15]. Из матрицы извлекали 
компоненты (синергии) с  помощью факторного 
анализа (FA) и метода главных компонент (PCA). 
Матрица X разлагалась на произведение двух ма-
триц: X = T × P + E, где T — матрица счетов, P — 
матрица нагрузок, E — матрица остатков. Матри-
ца нагрузок включает весовые коэффициенты для 
каждой переменной. Фактически, значение ко-
эффициента указывает на  степень прямолиней-
ности в изменениях сигнала, т.е. является мерой 
их синхронизма, что является характерной чертой 
синергии. Матрица счетов определяет временнýю 
организацию выявленных компонент и представ-
лена в  виде коэффициентов активации. Изме-
нение коэффициентов активации на  временной 
шкале свидетельствует о возрастании, либо сни-
жении активности синергии, обусловленное син-
хронной активацией ее компонентов. Разложение 
матриц осуществляли в среде Statistica, используя 

стандартные модули "Advanced/Multivariate  — 
PCA" и  "Mult/Exploratory  — Factor". Рассматрива-
ли компоненты, имеющие собственные значения 
(eigenvalues) больше единицы и  учитывающие 
не  менее 10% общей дисперсии. Анализировали 
следующие параметры: количество извлекаемых 
компонент (синергий), процент общей диспер-
сии, учитываемый каждым фактором в общем на-
боре данных (VAF), весовые коэффициенты и ко-
эффициенты активации. Применяли кластерный 
анализ (алгоритм иерархической кластеризации) 
для определения структуры данных и выделения 
основных компонент в случае рассмотрения дан-
ных о  перемещениях антропометрических точек 
по трем осям: сагиттальной (X), фронтальной (Y) 
и вертикальной (Z).

Множественный регрессионный анализ вы-
полняли с  помощью стандартного модуля Statis-
tica "Multiple Linear Regression". Предварительно 
осуществляли анализ диаграмм рассеяния с  це-
лью выявления наличия зависимости и ее формы. 
Осуществляли анализ корреляционных матриц 
на  предмет: мультиколениарности; достоверно-
сти получаемых β-коэффициентов; нормально-
сти распределения остатков, соответствия пред-
сказанных и наблюдаемых значений [16]. В случае 
положительной проверки по  этим параметрам 
модель считали приемлемой. Анализировали ко-
эффициенты детерминации (R2).

Математико-статистическая обработка дан-
ных была выполнена в  Statistica 10.0 и  включала 
расчет среднего арифметического (M), ошибки 
среднего арифметического (SE), стандартного 
отклонения (SD), коэффициентов вариативно-
сти (CV). Коэффициенты вариативности в диапа-
зоне от 0 до 30% считали низким уровнем, от 30 
до 70% — средним и от 70% и выше — высоким. 
Коэффициенты активации сравнивали при по-
мощи анализа максимальных значений крос-
скорреляционных функций с  учетом смещения 
относительно нуля, где 1 – полное соответствие, 
0 – отсутствие взаимосвязи. Оценку достоверно-
сти различий параметров в  разных эксперимен-
тальных условиях выполняли с применением од-
нофакторного дисперсионного анализа с Post-Hoc 
анализом по критерию Newman-Keuls при уровне 
значимости 0.05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Исходя из задач исследования, был выполнен 

кросскорреляционный анализ величин сустав-
ных углов и пневмограмм. На рис. 1, А приведе-
ны образцы пневмограммы и  гониограммы при 
обычном и  глубоком дыхании. Наибольшие ко-
эффициенты кросскорреляционных функций 
при обычном дыхании были выявлены при рас-
смотрении шейного угла — 0.93 ± 0.02, коэффи-
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циенты вариативности при внутригрупповом 
рассмотрении достигали 4.66%, что оценивается 
как очень низкая вариативность (рис. 1, Б). При 
глубоком дыхании данный угол также демонстри-
ровал наибольшие коэффициенты — 0.82 ± 0.09,  
а CV были не более 22.75%. Также высокие коэф-
фициенты были зарегистрированы с углом в лок-
тевом суставе при обычном дыхании — 0.76 ± 0.07, 
CV = 18.51%. Другие регистрируемые углы демон-
стрировали средние коэффициенты соответствия 
пневмограммам и находились в диапазоне от 0.33 
до  0.62. Самые низкие коэффициенты были по-
лучены при рассмотрении угла в коленном суста-
ве  — не  более 0.19 ± 0.07, а  вариативность оце-
нивалась как высокая — более 80.05% в среднем 
по группе.

Аналогичный анализ был выполнен с  целью 
выявления соответствия сигналов электриче-
ской активности скелетным мышц и  пневмо-
грамм. На  рис.  2 приведены образцы записей 
ЭМГ и  внутригрупповые коэффициенты крос-
скорреляционных функций, полученные при 
сопоставлении ЭМГ и  пневмограмм. При рас-
смотрении большинства мышц было выявлено 
среднее соответствие их активности дыхательно-
му циклу. Так, наибольшие коэффициенты были 
получены для икроножной мышцы при обычном 
и  глубоком дыхании  — 0.59 ± 0.07 и  0.65 ± 0.16 
соответственно (рис. 2, В). Также сравнительно 
большие коэффициенты были рассчитаны для 
прямой бедра 0.65 ± 0.15 и двуглавой мышцы бедра  
0.65 ± 0.08. Во  всех названных случаях коэффи-
циенты вариативности при внутригрупповом 
рассмотрении, преимущественно, оценивались 

как средние и не превышали 51.18%. Самое низ-
кое соответствие пневмограмме демонстрирова-
ли передняя большеберцовая, большая ягодичная 
и  прямая мышца живота. Коэффициенты крос-
скорреляционных функций здесь находились 
в диапазоне от 0.19 ± 0.04 до 0.28 ± 0.08, а CV для 
некоторых мышц, например, прямой живота, 
превышали 100%, однако в  целом находились 
на среднем уровне.

При разложении исходных матриц данных 
были получены два мышечных модуля при обыч-
ном дыхании с  общей долей объясняемой дис-
персии 87.64 ± 0.27, что оценивается как высокий 
процент учтенных данных при их  факторизации 
(табл. 1). При глубоком дыхании в некоторых слу-
чаях были выделены три фактора, при несколь-
ко меньшем качестве реконструкции данных  —  
78.89 ± 3.07 (p >  0.05). Количество выявленных 
кинематических синергий (КинС) различалось 
не существенно в разных экспериментальных ус-
ловиях и  в  большинстве случаев не  превышало 
двух. По обоим рассматриваемым параметрам от-
мечалась низкая внутригрупповая вариативность, 
CV не превышали 28.57%.

Кластеризация данных о  перемещениях ан-
тропометрических точек сегментов тела в  трех 
плоскостях показала наличие двух компонент 
при обычном дыхании, первый из которых вклю-
чал, преимущественно, перемещения всех точек 
по сагиттальной и фронтальной осям (рис. 3, Б). 
Второй компонент содержал перемещения 
по вертикальной оси. Коэффициенты активации 
первого компонента демонстрировали снижение 
активности во второй четверти дыхательного цик-
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Рис. 1. Типичная запись гониограммы, пневмограммы (А) в основной стойке при обычном и глубоком дыхании. 
Б — коэффициенты кросскорреляционных функций, рассчитанные между рядами пневмограмм и гониограмм, дан-
ные представлены в виде M ± SD ± SE. 1 – пневмограмма. Углы: 2 – шейный, 3 – плечевой, 4 – локтевой, 5 – тазо
бедренный, 6 – коленный, 7 – голеностопный.
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ла и  последующее ее  возрастание до  последней 
четверти. В структуре второго компонента отме-
чен один основной пик активации, приходящий-
ся на середину дыхательного цикла (рис. 3, А, б). 
При глубоком дыхании существенных различий 
в  количестве компонент и  структуре временны́х 
профилей перемещений установлено не было.

Пространственная структура выделенных 
КинС характеризовалась сочетанным измене-
нием ряда суставных углов в  процессе полного 
дыхательного цикла. При обычном дыхании пер-
вый компонент включал шейный и  тазобедрен-
ный суставы, где весовые коэффициенты были 
наибольшими  — 0.88 ± 0.02 и  0.70 ± 0.07 соот-
ветственно (рис.  4, А, а). При этом внутригруп-
повая вариативность при их извлечении оценива-
лась как низкая, а шейного угла — очень низкая  
(CV = 6.36%). Другие регистрируемые суставные 
углы демонстрировали средние весовые коэффи-
циенты в  структуре первого компонента и нахо-
дились в диапазоне от 0.57 ± 0.15 до 0.69 ± 0.11. 

Второй компонент в  этих  же условиях характе-
ризовался средними весовыми коэффициента-
ми, не превышающими 0.49 ± 0.09 (рис. 4, А, б). 
Коэффициенты вариативности при внутригруп-
повом сравнении структуры циклов дыхания на-
ходились в диапазоне от 37.50 до 93.43%, что оце-
нивается как средний и высокий уровень.

При глубоком дыхании наибольшие весовые 
коэффициенты в  структуре первого компонента 
были получены для тазобедренного (0.90 ± 0.01), 
плечевого (0.87 ± 0.05) и  шейного (0.81 ± 0.04) 
углов. Вариативность коэффициентов данных 
углов при многократных реализациях циклов 
дыхания в  среднем по  группе оценивалась как 
низкая, например, для тазобедренного сустава 
CV не  превышали 3.97%. В  структуре второго 
компонента средние коэффициенты были уста-
новлены для коленного, локтевого и  шейного 
угла (рис.  4, А, а). Здесь, в  большинстве слу-
чаев, вариативность оценивалась как средняя 
или высокая — CV более 46.32%. Статистически 
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Рис. 2. Образцы электромиограмм (ЭМГ) скелетных мышц в основной стойке при обычном дыхании. 
А — усредненные ЭМГ, Б — сглаженные. В — соответствие ЭМГ сигналов склетных мышц и пневмограммы, данные 
представлены в виде M ± SD ± SE. По оси ординат — коэффициенты кросскорреляционных функций. Вертикальны-
ми пунктирными линиями показаны границы дыхательных циклов.

Таблица 1. Количество компонент (факторов) и доля объясняемой дисперсии при обычном и глубоком дыхании

Показатели Стат. показатели
Дыхание

обычное глубокое
МС КинС МС КинС

Кол-во
М ± m 2.00 ± 0.00 2.25 ± 0.25 2.50 ± 0.28 1.75 ± 0.25
Max 2.00 3.00 3.00 2.00
CV 0.00 22.22 23.09 28.57

VAF
М ± m 87.64 ± 0.27 81.44 ± 4.03 78.89 ± 3.07 79.92 ± 3.27
Max 91.31 90.36 83.34 84.96
CV 2.91 9.90 7.79 8.18

Примечание: VAF – общий набор данных. МС — мышечная синергия, КинС — кинематическая синергия.

МОИСЕЕВ и др.
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значимые различия весовых коэффициентов 
в  структуре выделенных компонент при обыч-
ном и  глубоком дыхании были установлены 
только для плечевого и  тазобедренного углов  
(p < 0.05).

Выявленные факторы (мышечные синергии – 
МС) демонстрировали сочетанную активацию 
отдельных скелетных мышц во  временных рам-
ках отдельного дыхательного цикла. При обыч-

ном дыхании первый фактор включал активность 
практически всех исследуемых скелетных мышц 
за исключением прямой живота. Весовые коэффи-
циенты этих мышц превышали 0.7, что свидетель-
ствует о высокой степени синхронизации электро-
активности. Наибольшие коэффициенты были 
получены для большой ягодичной  — 0.91 ± 0.03  
и икроножной мышцы — 0.91 ± 0.01 (рис. 4, Б, а). 
Коэффициенты вариативности данных мышц 
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Рис. 3. Структура извлекаемых компонент, включающих данные о перемещениях антропометрических точек сегмен-
тов тела при обычном дыхании. 
А — коэффициенты активации, по оси абсцисс — прогресс дыхательного цикла, по оси ординат — у.е., а — компонент 1,  
б — компонент 2. Заливкой показан разброс коэффициентов. Б — дендрограмма перемещений, по оси абсцисс —  
антропометрические точки, по оси ординат — евклидово расстояние (у.е.).
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при внутригрупповом сопоставлении не  превы-
шала 11.15%, что свидетельствует о высокой вос-
производимости пространственной структуры 
первой МС при обычном дыхании. Второй фак-
тор характеризовался наибольшим вовлечением 
в  синергию прямой живота, выпрямляющей по-
звоночник, двуглавой бедра и  передней больше-
берцовой мышц. Здесь весовые коэффициенты 
были максимальными и  превышали 0.64 ± 0.07. 
По большей части отмечалась средняя вариатив-
ность, однако были получены и  низкие CV, на-
пример, для мышцы, выпрямляющей позвоноч-
ник — 9.39%.

При глубоком дыхании наблюдалось вовле-
чение в  первую синергию практически всех ис-
следуемых мышц, за  исключением прямой жи-
вота. Наибольшие весовые коэффициенты были 

зарегистрированы для мышцы, выпрямляющей 
позвоночник  — 0.92 ± 0.01, а  внутригруппо-
вая вариативность была очень низкой  — 2.95% 
(рис.  4,  Б,  а). Наименьшие весовые коэффи-
циенты отмечались для прямой мышцы живо-
та и составляли в среднем по группе 0.45 ± 0.08. 
Коэффициенты других исследуемых скелетных 
мышц находились в  диапазоне от  0.70 ± 0.10 до  
0.87 ± 0.05. Второй фактор демонстрировал, пре-
имущественно, средние весовые коэффициенты 
для икроножной, передней большеберцовой, дву-
главой бедра и латеральной широкой мышцы бе-
дра. Их коэффициенты не превышали 0.53 ± 0.10,  
а CV оценивались как средние (рис. 4, Б, б). Со-
поставительный анализ весовых коэффициентов 
при обычном и  глубоком дыхании выявил ста-
тистически значимые различия для икронож-

À

à

á

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0
1 2 3 4 5 6

Ãëóáîêîå Îáû÷íîå

Á

Рис. 4. Весовые коэффициенты в структуре кинематических (А) и мышечных синергий (Б) при обычном и глубоком 
дыхании. 
а — компонент 1, б — компонент 2. Углы: 1 – шейный, 2 – плечевой, 3 – локтевой, 4 – тазобедренный, 5 – коленный, 
6 – голеностопный. По оси ординат — коэффициенты. * – статистически значимые различия при p < 0.05. Сплошной 
и пунктирной линиями показаны векторы синергий.

МОИСЕЕВ и др.
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ной и  мышцы, выпрямляющей позвоночник  
(p < 0.05). Также некоторые различия были выяв-
лены для двуглавой бедра и прямой мышцы жи-
вота, но статистически не достоверные (p < 0.05).

Временнáя структура первой выявленной КинС 
при обычном дыхании характеризовалась сниже-
нием активности до  середины, затем возрастани-
ем в третьей четверти дыхательного цикла и далее 
сохранением активности на одном уровне (рис. 5, 
А, а). При глубоком дыхании наблюдалась схожая 
динамика, однако в  середине цикла отмечалось 
снижение. Вторая синергия демонстрировала пик 
активации во второй и третьей четверти дыхатель-
ного цикла, а при глубоком дыхании было отмече-
но несколько пиков активности (рис. 5, А, б). Для 
первой МС при обычном дыхании было харак-
терно возрастание активности в  третьей четвер-
ти, вторая синергия характеризовалась плавным 
снижением активности до середины цикла и воз-
растанием к  его окончанию. В  условиях глубо-
кого дыхания отмечались два отчетливых пика 
активации МС (рис. 5, Б). Анализ кросскорре-
ляционных функций МС выявил низкое соот-

ветствие временнόй структуры, коэффициенты 
не  превышали 0.26 ± 0.04 в  среднем по  группе. 
Сопоставление коэффициентов активации КинС 
показало среднее их  соответствие  — не  более  
0.47 ± 0.06.

Исходя из задач работы, были проанализиро-
ваны связи выявленных компонент (синергий) 
на  различных уровнях их  исследования с  пока-
зателями устойчивости, дыхания и двигательной 
активности. Установлено, что синергии на кине-
матическом и  мышечном уровнях практически 
не связаны с перемещением тела по фронтальной 
оси. Коэффициенты детерминации в этом случае 
достигали 0.19 ± 0.04 в среднем по группе, а мак-
симальные значения не превышали 0.37 (табл. 2). 
Отмечена высокая внутригрупповая вариатив-
ность показателя при обычном дыхании и  сред-
няя — при глубоком. С показателем перемещения 
центра масс тела по сагиттальной оси установлена 
высокая взаимосвязь КинС при глубоком дыха-
нии, здесь коэффициенты детерминации дости-
гали 0.71 ± 0.04 в  среднем по  группе. Коэффи-
циенты вариативности не превышали 9.31%, что 
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Рис. 5. Коэффициенты активации кинематических (A) и мышечных синергий (Б) при обычном и глубоком дыхании. 
а — компонент 1, б — компонент 2. По оси абсцисс — временной период, соответствующий полному дыхательному 
циклу (%), по оси ординат — у.е.
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свидетельствует о  высокой воспроизводимости 
результатов регрессионного анализа. При обыч-
ном дыхании были получены средние коэффици-
енты, что указывает на  среднее качество регрес-
сионной модели. При оценке связи мышечных 
и КинС с показателем рекурсии дыхания установ-
лена высокая взаимосвязь только на кинематиче-
ском уровне. Так, при обычном дыхании коэф-
фициенты детерминации достигали 0.86 ± 0.03, 
а при глубоком — 0.80 ± 0.09 (табл. 2).

С МС отмечена средняя взаимосвязь, в боль-
шей степени выраженная при обычном дыха-
нии  — 0.65 ± 0.10. Коэффициенты вариатив-
ности при оценке взаимосвязей с  показателем 
рекурсии дыхания находились в диапазоне от 6.26 
до  33.47%. С  показателем двигательной актив-
ности значимых связей установлено не  было, 
коэффициенты детерминации не  превышали  
0.20 ± 0.10 и в редких случаях достигали 0.39, на-
пример, с  МС при глубоком дыхании. Отдельно 
был выполнен анализ коэффициентов детерми-
нации при условии, где независимыми перемен-
ными являлись КинС, полученные в  результате 
разложения матрицы с данными о перемещении 
антропометрических точек сегментов тела, а  за-
висимыми  — выявленные мышечные модули 
(синергии). Установлено, что с  первой МС при 
обычном дыхании R2 составляли 0.93 ± 0.02,  

а  максимальные значения достигали 0.97 при 
очень низкой вариативности. Со  второй МС 
коэффициенты достигали 0.88 ± 0.03 (Rmax = 0.93, 
CV = 8.54%). При обычном дыхании существен-
ных различий R2 с первой МС не было выявлено. 
При глубоком дыхании установлены меньшие 
коэффициенты детерминации со  второй МС  
(p > 0.05). Здесь они составляли в среднем по груп-
пе 0.36 ± 0.09, при среднем уровне вариативно-
сти — 49.74%.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Известно, что непосредственной зависимости 

между колебаниями тела и  дыхательными дви-
жениями туловища не наблюдается при обычном 
стоянии у здорового человека, тем не менее, вер-
тикальная устойчивость сохраняется. Это указы-
вает на наличие механизма, в результате действия 
которого не  происходит изменений положения 
общего центра тяжести вследствие изменения 
центров масс сегментов тела при дыхательных 
движениях грудной клетки. Установлено, что 
на  вдохе при отклонении туловища назад про-
исходят противофазные изменения туловищно-
го угла, т.е. сгибание в тазобедренном и шейных 
сегментах. Такой пример межсуставного взаимо-
действия компенсации дыхательных возмущений 

Таблица  2. Коэффициенты детерминации моделей множественной регрессии, описывающие связи синергий 
с показателями устойчивости, дыхания и двигательной активности

Зависимые  
переменные

Стат.  
показатели

Дыхание
обычное глубокое

Независимые переменные

МС КинС 
(угл.)

КинС  
(перем.) МС КинС 

(угл.)
КинС  

(перем.)

СТАБ X
М ± m 0.08 ± 0.05 0.15 ± 0.08 0.17 ± 0.04 0.19 ± 0.04 0.07 ± 0.02 0.42 ± 0.06
Max 0.21 0.37 0.28 0.27 0.11 0.51
CV 114.69 100.63 49.04 38.14 47.29 32.35

СТАБ Y
М ± m 0.39 ± 0.16 0.52 ± 0.13 0.60 ± 0.11 0.60 ± 0.10 0.71 ± 0.04 0.86 ± 0.02
Max 0.83 0.84 0.81 0.80 0.76 0.90
CV 82.58 50.66 36.89 29.03 9.31 4.74

РД
М ± m 0.65 ± 0.10 0.86 ± 0.03 0.78 ± 0.03 0.38 ± 0.07 0.80 ± 0.09 0.88 ± 0.02
Max 0.84 0.91 0.86 0.49 0.91 0.94
CV 29.36 6.26 7.81 33.47 19.28 5.15

ДвА
М ± m 0.10 ± 0.04 0.11 ± 0.05 0.28 ± 0.08 0.20 ± 0.10 0.19 ± 0.07 0.36 ± 0.09
Max 0.22 0.25 0.50 0.39 0.28 0.56
CV 77.32 95.44 59.97 83.99 63.00 49.74

Примечание: МС — мышечная синергия, КинС — кинематическая синергия. КинС (угл.) – компоненты, извлеченные из ма-
трицы с данными о величинах суставных углов; КинС (перем.) – данные из матрицы с перемещениями антропометрических 
точек. СТАБ X – перемещение по сагиттальной оси, СТАБ Y – перемещение по фронтальной оси, РД — рекурсия дыхания, 
ДвА – общая двигательная активность.

МОИСЕЕВ и др.
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вертикальной стойки был обозначен как "дыха-
тельная" синергия [2]. Исходя из этого, дыхание 
является физиологическим процессом, кото-
рый играет существенную роль при организации 
фиксированного взаимодействия определенных 
суставов. Важную роль шейного отдела позво-
ночника подтверждают и  исследования с  реги-
страцией постуральной дыхательной динамики 
и изменениями шейного угла. Постулируется, что 
наряду с большими изменениями других сустав-
ных углов такие процессы отражают стратегию 
стабилизации позы, организуемую централизо-
ванно [13]. Известны стратегии коррекции нару-
шений позы, вследствие возмущений, заключа-
ющиеся в  отклонении ноги назад при наклонах 
корпуса вперед и  наоборот. Показан вклад та-
зобедренного и  голеностопного суставов (Н-си-
нергия и А-синергия) в процесс сохранения вер-
тикальной устойчивости, в зависимости от силы 
возмущающего воздействия [10, 17]. При сильном 
воздействии коррекция осуществляется, преиму-
щественно за счет Н-синергии (включаются мыш-
цы бедра), а при слабом — за счет А-синергии, т.е. 
за счет мышц, фиксирующих голеностопный су-
став. Также были показаны стратегии стабилиза-
ции позы при сравнении угловых характеристик 
при различных типах дыхания у пожилых и моло-
дых людей. Они заключались в том, что пожилые 
используют, преимущественно, движения в тазо-
бедренном суставе (вероятно, Н-синергия), а мо-
лодые люди в процессе коррекции стойки задей-
ствуют больше сегментов тела [18].

В наших исследованиях была установлена вы-
сокая взаимосвязь при сопоставлении динамики 
пневмограмм с  изменениями шейного и  локте-
вого суставных углов при обычном и  глубоком 
дыхании. С динамикой тазобедренного угла было 
установлено среднее соответствие, а  самое низ-
кое — с коленным. Очевидно, что не все сегменты 
тела оказываются включены в  синергию в  рав-
ной степени. На отсутствие прямой зависимости 
синхронно регистрируемых параметров движе-
ния и  дыхания указывают ряд исследователей. 
Так, при помощи анализа постурографических 
и  пневмографических данных в  положении стоя 
при ритмичном и  спонтанном дыхании уста-
новлена зависимость дыхания и  позы, имеющая 
нелинейных характер [19]. Близкие данные по-
лучены при рассмотрении постурографических 
данных прямостоящего человека и  респиратор-
ного компонента при анализе их взаимодействии 
при двух типах дыхания — грудного и брюшного. 
В этом случае использовался алгоритм обнаруже-
ния пиков и их синхронизации на вариационных 
рядах, основанный на  быстром преобразовании 
Фурье [20]. Следует отметить, что применение 
различных методических подходов дает схожие 
результаты. Так, с применением вычислительно-
го подхода в  рамках концепции неконтролиру-

емого многообразия был проведен эксперимент 
по  оценке организации постуральной синергии, 
компенсирующей эффекты дыхания [11]. Было 
установлено, что ковариации между основны-
ми суставами постуральной цепи обеспечивают 
сохранение стабильного положения центра масс 
при различных типах дыхания и разных инструк-
циях по  выполнению стойки. Применяемый 
нами подход с  факторизацией исходных данных 
показал наличие двух КинС при обычном дыха-
нии, в первой из которых отмечалось сочетанное 
изменение шейного и тазобедренного углов, здесь 
весовые коэффициенты были наибольшими. При 
глубоком дыхании, наряду с этими же сегментами 
в синергию оказался вовлечен и плечевой сустав, 
а  значимые различия весовых коэффициентов 
при различных типах дыхания отмечались толь-
ко в  тазобедренном и  плечевом суставах. Таким 
образом, стратегия сохранения равновесия при 
обычной стойке однозначно связана с  контро-
лем тазобедренного сустава и шейного сегмента, 
а  при увеличении возмущающего воздействия 
в синергию оказываются вовлечены и другие сег-
менты. Вышесказанное согласуется с принципом 
организации синергии, как физиологического 
механизма контроля многоэлементной системой, 
заключающийся в  изменении числа образуемых 
модулей (синергий) и  модификации элементов 
внутри них при усложнении условий реализации 
двигательной задачи или при возрастании возму-
щающего воздействия. Это было продемонстри-
ровано в  исследованиях локомоторной актив-
ности человека в  усложненных условиях и  при 
возрастании интенсивности выполняемой рабо-
ты [21–23].

Несмотря на  широкое представление ДС как 
организованного процесса стабилизации устой-
чивости на  уровне межсуставного взаимодей-
ствия, понятие синергии гораздо шире и включа-
ет функциональные настройки на разных уровнях 
ЦНС, соответственно оно не может быть сведено 
к констатации изменений величин только на ки-
нематическом уровне. В этой связи логично ожи-
дать синергетического структурирования актив-
ности мышц, обслуживающих различные суставы 
тела. Мы  рассмотрели ДС на  мышечном уровне 
с позиции синхронизации активности отдельных 
мышц с  фазами дыхательного цикла. Так, при 
анализе ЭМГ-активности мышц не  было выяв-
лено явной тенденции к  изменению электроак-
тивности пропорционально кривой дыхательного 
цикла, а  было установлено лишь среднее соот-
ветствие. Несмотря на  отсутствие активных мы-
шечных добавок нарушений вертикальной устой-
чивости вертикальной стойки не  происходит. 
Видимо для обеспечения устойчивости в момент 
наибольших возмущающих воздействий (измене-
ние фаз дыхательного цикла) не требуются актив-
ные мышечные усилия и высокая синхронизация 
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их  активности. На  это  же указывают исследо-
вания влияния дыхательных движений грудной 
клетки и живота на вертикальную позу [24]. Груп-
пой авторов с  применением синхронной реги-
страции электромиограмм мышц туловища и бе-
дра, а также стабилограмм и кинематограмм была 
установлена средняя взаимосвязь движений тела 
и  электроактивностью мышц, а  с  показателем 
смещения центра давления была очень низкой. 
Взаимосвязь между параметрами оценивалась 
по  корреляции в  частотной области (когерент-
ности). Исследование с  применением вычисли-
тельного подхода в рамках концепции неконтро-
лируемого многообразия позволило установить, 
что смещение центра давления прямостоящего 
человека не сопровождается объединением мышц 
в группы (вероятно, синергии), осуществляющие 
движения в  голеностопном и  тазобедренном су-
ставах [25]. Таким образом, отмеченная ранее за-
кономерность, заключающаяся в противофазном 
изменении величин суставных углов, и  описан-
ные стратегии бедра и лодыжки при поддержании 
вертикальной позы на  мышечном уровне не  так 
явны. Очевидно, что для объяснения наблюдае-
мого взаимодействия сегментов, образующих су-
ставы, необходимо рассмотреть особенности ме-
жмышечного взаимодействия с  использованием 
инструментария концепции модульной организа-
ции управления структурой движения [3, 26, 27].

Нами установлены две МС при обычном дыха-
нии и в среднем две — при глубоком. В последнем 
случае регистрировалось и  большее их  количе-
ство. Следует отметить, что здесь прослеживается 
принцип организации синергии, наблюдаемый 
нами на кинематическом уровне, заключающий-
ся в  изменении числа модулей при усложнении 
условий реализации задачи. Высокий процент 
объясняемой дисперсии при факторизации дан-
ных и  низкая внутригрупповая вариативность 
свидетельствует о том, что выявленные синергии 
характерны для человека и не являются вычисли-
тельным артефактом. Следует обратить внимание 
на то, что первая синергия объединяет большин-
ство мышц (из числа регистрируемых) в единый 
модуль, а  вторая включает мышцы-антагонисты 
туловища и  мышцы, осуществляющие сгибание 
в голеностопном и коленом суставах. При глубо-
ком дыхании первая МС также демонстрирова-
ла включение большинства мышц, а  вторая ха-
рактеризовалась преимущественной активацией 
мышц-антагонистов бедра и  голени. Таким об-
разом, при различных типах дыхания простран-
ственная структура первой МС остается отно-
сительно стабильной, а  вторая демонстрирует 
существенное изменение вклада активности ряда 
мышц в синергию.

Наиболее отчетливо механизм компенсации 
нарушений вертикальной устойчивости в  связи 
с  циклом дыхания прослеживается при анализе 

временнόй структуры МС (коэффициентов ак-
тивации). Так, при обычном дыхании изменения 
коэффициентов наиболее выражены в  середине 
дыхательного цикла, т.е. в период изменения его 
фаз (вдох и  выдох). Однако при глубоком дыха-
нии пики активации МС наблюдаются не только 
на  границе фаз, но  и  в  процессе их  реализации. 
За весь дыхательный цикл мы наблюдали в сред-
нем по три пика активации, это было характерно 
для обеих выявленных МС. При рассмотрении 
МС изменения коэффициентов активации, как 
правило, связывают со  стратегиями контроля 
в  ЦНС [28-30]. Более существенное возмущаю-
щее воздействие, либо новые условия реализации 
двигательной задачи вынуждают управляющую 
систему включать ранее не задействованные мы-
шечные модули или  гибко комбинировать ком-
поненты внутри таких модулей. Мы  наблюдали 
и  увеличение числа извлекаемых модулей и  из-
менение весовых коэффициентов в их структуре, 
т.е. регуляцию степени участия скелетной мыш-
цы в формировании паттерна активации. Вполне 
вероятно, что с  увеличением глубины дыхания 
в  структуре управляющей системы оказываются 
задействованы оба названных механизма регуля-
ции на мышечном уровне. 

Одно из  положений теории иерархической 
многоуровневой организации движений (о  спец-
ифической вариативности) указывает на  то, что 
управляющая система допускает бόльшую ва-
риативность по  отношению к  менее важным 
компонентам движения, нежели к  тем, которые 
представляют большую важность для успешной 
реализации двигательной задачи. Выбор важных 
и менее важных компонент при построении дви-
жения может быть осуществлен путем применения 
соответствующих тактик (стратегий), которые сво-
дятся к поиску рабочих параметров, позволяющих 
достичь наилучшего приближения к  цели [1, 31]. 
Решение такой задачи возможно в случае эффек-
тивного выделения существенных переменных 
контроля под которыми, вероятно, следует пони-
мать рациональное соотношение величин сустав-
ных углов для обеспечения вертикальной устойчи-
вости. Исходя из понимания синергии как гибкой 
нейронной организации переменных, способству-
ющей стабилизации определенных характеристик 
многоэлементных систем, определение перемен-
ных, на  стабилизацию которых направлена дея-
тельность системы, приобретает важное значение. 
Так, например, было установлено, что две КинС 
объясняют ковариацию суставов нижних конечно-
стей и туловища во время стояния и раскачивания 
и направлены на стабилизацию двух переменных: 
ориентацию туловища и  положение центра масс 
тела [32]. На необходимость выделения стабилизи-
руемых переменных, как неотъемлемой части ме-
ханизма синергий указывает и исследование по из-
учению синергий стабилизации позы [9].

МОИСЕЕВ и др.
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Выполненный нами анализ показал стабиль-
ные низковариативные связи КинС с  движени-
ями грудной клетки и  смещением центра масс 
по  сагиттальной оси. Мышечные  же синергии 
демонстрировали лишь среднюю взаимосвязь 
с названными параметрами. Это свидетельствует 
о том, что активность мышц, функционирующих 
в  синергии, не  способствует напрямую стабили-
зации таких важных для сохранения вертикаль-
ной позы переменных как положение центра 
масс в  пределах площади опоры. На  наш взгляд 
обнаруженные зависимости показателей рекур-
сии дыхания и смещением центра давления по са-
гиттальной оси с синергиями на кинематическом 
уровне являются косвенным отражением цен-
трального управления вертикальной позой. Пря-
мым  же доказательством является установление 
зависимостей выявленных мышечных модулей 
(синергий) с  кинематическими модулями, отра-
жающими сочетанное перемещение нескольких 
сегментов тела (КинС перем.). Таким образом, 
мышечная синергетическая активность оказы-
вается направлена на  формирование синергий 
кинематических, которые, в  свою очередь, ста-
билизируют важные для сохранения равновесия 
переменные. Причем при увеличении возмущаю-
щего воздействия (увеличение глубины дыхания) 
связи синергий с  такими переменными усили-
ваются. Любопытно, что количество МС возрас-
тает при увеличении глубины дыхания, однако 
снижаются их  связи с  проявлением синергизма 
на  кинематическом уровне, т.е. для эффектив-
ной организации межсуставного взаимодействия 
и перемещения сегментов тела с целью компенса-
ции более значительных возмущений, связанных 
с  дыханием, управляющая система увеличивает 
количество мышечных низкоразмерных модулей, 
но  при этом контроль перемещений большин-
ством кинематических модулей осуществляется, 
преимущественно, одной МС. Роль других МС 
остается не  до  конца ясна, возможно, они при-
нимают участие в  стабилизации взаимодействия 
контралатеральных сегментов тела.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Стратегия поддержания вертикальной стойки 

связана с  контролем тазобедренного и  шейно-
го сегментов, а  при увеличении возмущающего 
воздействия в  синергию оказываются вовлече-
ны и  другие сегменты тела. Увеличение глуби-
ны дыхания сопровождается включением ранее 
незадействованных мышечных модулей и  из-
менением степени вовлечения каждой мышцы 
в  процесс регуляции вертикальной позы. Такое 
включение отражается на  временном паттерне 
активации синергий на  мышечном уровне, что 
проявляется в  формировании дополнительных 
пиков активации в отдельных фазах дыхательно-

го цикла. В процессе поддержания вертикальной 
устойчивости мышечная активность оказывается 
в средней степени связана с регуляцией положе-
ния общего центра масс, а в большей степени на-
правлена на  формирование КинС, включающих 
изменение величин ряда суставных углов и одно-
временное перемещение большинства сегментов 
тела. Последние в  свою очередь стабилизируют 
важные для сохранения равновесия переменные, 
причем синергетический контроль на кинемати-
ческом уровне по мере увеличения глубины дыха-
ния возрастает. 
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The Structure of Functional Synergy That Ensures the Preservation  
of the Orthograde Posture of a Person

S. A. Moiseeva, *, S. M. Ivanova, E. A. Mikhailovaa, R. M. Gorodnicheva

aVelikiye Luki State Academy of Physical Education and Sports, Velikiye Luki, Russia
*E-mail: sergey_moiseev@vlgafc.ru

The paper considers the process of interaction of individual muscles and muscle groups serving various joints 
of the body in order to stabilize vertical stability disorders caused by respiratory movements of the chest. The 
most significant control variables in the process of regulation of intermuscular interaction in order to maintain 
the stability of the vertical position of the body are considered. The analysis was performed using factorization 
of muscle electrical activity data, values of articular angles and movements of body segments. It was found 
that the strategy of maintaining a vertical stance is associated with the control of the hip and neck segments, 
and with an increase in the disturbing effect, other segments of the body are involved in synergy. An increase 
in the depth of breathing is accompanied by the inclusion of previously unused muscle modules and a change 
in the degree of involvement of each muscle in the process of regulating the vertical posture. Such inclusion 
is reflected in the temporal pattern of activation of synergies at the muscular level, which manifests itself in 
the formation of additional activation peaks in individual phases of the respiratory cycle. In the process of 
maintaining vertical stability, muscle activity is moderately associated with the regulation of the position of 
the general center of mass, and is more directed at the formation of kinematic synergies, including changes in 
the values of a number of articular angles and simultaneous movement of most body segments. The latter, in 
turn, stabilize variables important for maintaining equilibrium, and synergetic control at the kinematic level 
increases as the depth of breathing increases.

Keywords: muscle synergy, respiratory synergy, stability stabilization, inter-articular interaction, motor 
control.
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Проприоцепция вносит важный вклад в  регуляцию скоростных, силовых и  пространственных 
параметров движений, определяя уровень владения двигательными навыками. Однако эффек-
тивность различных тренировочных подходов в отношении произвольного проприоцептивного 
контроля целевых мышц изучена недостаточно. В  данной работе исследовали эффективность 
трех видов манипулятивных тренировок: 1) тонкой координационной, 2) дискретного мышеч-
ного расслабления и  3) их  сочетания в  отношении точности воспроизведения: а) углового от-
клонения джойстика от  вертикали и  б) статических мышечных усилий в  процессе пронации 
и  супинации джойстика. В  исследовании приняли участие 40 молодых (18-35  лет), физически 
активных добровольцев, которые рандомизированно составили 4 группы по 10 чел.: "Контроль" 
(отсутствие тренировок), "Координация" (тренировка прохождения аналога щелевого лабиринта 
тонким щупом), "Дискретное расслабление" (тренировка дискретного мышечного расслабления 
пронаторов и супинаторов предплечья), "Сочетанная" (совместная тренировка прохождения ла-
биринта и  дискретного расслабления). До  и  после тренировок (n = 10) оценивали: 1) точность 
воспроизведения отклонения кистевого джойстика от вертикали на 20, 50, 80 град и 2) точность 
воспроизведения степени постепенно развиваемого изометрического сокращения в нисходящем, 
восходящем направлениях и дискретного достижения какого-либо уровня (20, 50 и 80% от мак-
симального усилия) путем пронации/супинации кистевого джойстика. Установлено, что коор-
динационная тренировка увеличивала длину проходимого пути лабиринта за 3 мин при меньшем 
количестве ошибок, а  также повышала проприоцептивную точность воспроизведения угла от-
клонения джойстика в 20 град. В группе "Дискретное расслабление" после тренировки снизились 
средний модуль ошибок воспроизведения нисходящего, восходящего и дискретного усилия при 
супинации, а также средний модуль ошибок воспроизведения нисходящего, восходящего и дис-
кретного усилий при пронации предплечья. При этом каких-либо изменений точности воспро-
изведения угловых положений джойстика в данной группе не обнаружено. В группе "Сочетанная" 
тренировки привели к увеличению точности воспроизведения восходящих и нисходящих усилий 
при пронации, а  также точности нисходящих усилий при супинации предплечья. Кроме того, 
в этой группе выявлено снижение модуля ошибки при воспроизведении наклона джойстика на 50 
град путем супинации. Корреляционный анализ не выявил положительных связей между трени-
ровочными изменениями проприоцептивного контроля разной модальности. Таким образом, 
используемые тренировочные воздействия на  мышцы предплечья оказывают специфическое 
влияние на проприоцептивный контроль мышечного усилия и пространственного положения су-
ставов руки. Высокая эффективность тренировки дискретного расслабления в отношении точно-
сти произвольных усилий позволяет рекомендовать ее использование с целью повышения уровня 
владения двигательными навыками руки. 

Ключевые слова: проприоцептивная точность, силовая проприоцепция, проприоцепция положения 
сустава, манипулятивная координация, тренировка дискретного расслабления.
DOI: 10.31857/S0131164624030047, EDN: BUTEZK

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА, 2024, том 50, № 3, с. 41–55

mailto:meln1974@yandex.ru


42

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

Регуляция произвольных движений рук, а так-
же двигательное обучение обеспечиваются ней-
рональными механизмами прямой и  обратной 
связи, ключевую роль в которых играет частично 
осознаваемая сенсорная информация, поступаю-
щая от  проприорецепторов мягких тканей и  су-
ставов. Интеграция проприоцептивной и  другой 
сенсорной информации в  центральной нервной 
системе (ЦНС) обуславливает эффективное, 
то  есть наименее энергозатратное и  при этом 
прецизионное и  быстрое выполнение движений 
с точной регуляцией соответствующего напряже-
ния и расслабления мышц [1, 2–4].

В  настоящее время для совершенствования 
спортивных навыков, а  также для реабилитации 
неврологических двигательных нарушений в  ру-
ках преимущественно используются различные 
методы координационной и силовой тренировки, 
а  также упражнения, направленные на  увеличе-
ние произвольности сенсомоторного контроля 
напряжения мышц: например, для оптимальной 
коактивации или  реактивации мышц-агонистов 
и антагонистов [1].

Вместе с тем, в ряде работ показано, что целе-
вое снижение мышечного напряжения по сравне-
нию с его увеличением — это не менее сложный 
в  управлении процесс, активно задействующий 
механизмы нейропластичности [5, 6]. Установ-
лено, что во  время дискретного расслабления 
мышц плеча время реакции меньше, однако точ-
ность развиваемого усилия всегда ниже, чем при 
генерации такого же усилия этой мышцей [7–8]. 
Результаты исследований убедительно показы-
вают, что эффективное управление мышцами 
у спортсменов и достижение высоких результатов 
в  спорте тесно связаны со  способностью к  рас-
слаблению и точностью снижения усилия мышц 
[5, 9]. В связи с этим, особый интерес представ-
ляют методы тренировки целенаправленного 
расслабления мышц, в  несоизмеримо меньшей 
степени представленные в рутинной спортивной 
или  нейрореабилитационной практике. Кроме 
того, работы, посвященные изучению роли про-
приоцептивного контроля в  течение тренировок 
с  использованием упражнений на  расслабление, 
отсутствуют. 

Целью данной работы было сопоставить 
эффективность тренировки дискретного (сту-
пенчатого) мышечного расслабления с  курсом 
тонко-координационной тренировки мышц 
предплечья и их сочетанного воздействия на про-
приоцептивный контроль. 

Для оценки проприоцептивного контроля 
тренируемых мышц авторы настоящей статьи 
использовали показатели точности активно-
го воспроизведения угла отклонения кистевого 
джойстика от вертикали, которое характеризует 
чувство пространственного положения пред-

плечья (пространственная проприоцепция), 
в большей мере, зависящее от контроля сустав-
ных углов в локтевом и лучезапястном суставах, 
и  точности активного воспроизведения стати-
ческого усилия при пронации и  супинации не-
подвижного кистевого джойстика (или  силовая 
проприоцепция) [4]. 

МЕТОДИКА
В исследовании принимали участие 40 здоро-

вых добровольцев (из них — 20 мужчин) в возрас-
те 18–35 лет, с правосторонним мануальным про-
филем, определенного при помощи опросника 
М. Аннет, которые рандомизированно составили 
4 группы по  10  чел. Группа "Контроль" (n = 10,  
4 муж/6 жен, возраст — 21.7 ± 1.3 лет) не выпол-
няла никаких специальных тренировочных воз-
действий на мышцы рук в течение исследования. 
Группа "Координация" (n = 10, 5 муж/5 жен, воз-
раст — 24.8 ± 3.8 лет) проходила курс координа-
ционной тренировки тонкой моторики правой 
руки. Группа "Дискретное расслабление" (n = 10,  
7 жен/3 муж, возраст 21.5 ± 1.8  лет) тренирова-
лась по  методике произвольного дискретного 
расслабления мышц-пронаторов и  супинаторов 
правого предплечья. Группа "Сочетанная" (n = 10,  
3 жен/7 муж возраст 23.9 ± 3.7 лет) тренировалась 
по методике сопряженного воздействия на мыш-
цы предплечья, включавшей прохождение лаби-
ринта и  произвольное дискретное расслабление 
пронаторов и супинаторов предплечья.

Программа тренировок. Курс тренировок в экс-
периментальных группах содержал 10 занятий 
продолжительностью 30  мин каждое в  течение 
двух недель. Все занятия и  тестирования прохо-
дили в индивидуальном формате в специализиро-
ванном кабинете. Во  время тестирования и  тре-
нировок испытуемые сидели на стуле без спинки 
за  столом, левая рука располагалась на  столе 
в расслабленном положении ладонью вниз, пра-
вая рука выполняла тренировочные задания. 
Выполнение тренировочных и  тестовых заданий 
осуществляли при постоянном контроле иссле-
дователя, который располагался непосредствен-
но рядом с испытуемым и следил: 1) за позой тела 
и положением рук испытуемого, 2) выполнением 
задания, осуществляя комментарии в  случае не-
обходимости. 

1. Координационные тренировки тонкой мо-
торики правой руки заключались в  выполнении 
упражнения "Лабиринт" (рис. 1), в течение кото-
рого испытуемый непрерывно проводил металли-
ческим крючком (внутренний диаметр кольца — 
23  мм) вдоль проволочного лабиринта (длина 
82 см, толщина 3 мм) в обоих направлениях в те-
чение 5 мин. 

ИКОННИКОВА и др.
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Основными задачами для добровольца в этом 
упражнении были максимальная скорость про-
хождения лабиринта и  наименьшее количество 
касаний крючком – ошибок. В  случае касания 
крючка о  лабиринт звучал сигнал об  ошибке 
и  движение крючка останавливали до  оконча-
ния сигнала с  последующим возобновлением 
упражнения. Общее время тренировки составля-
ло 30  мин и  включало 3 блока по  10  мин: 5  мин 
упражнение с лабиринтом и 5 мин отдыха. 

2. Тренировку дискретного расслабления 
мышц-пронаторов и  супинаторов правого пред-
плечья проводили с  использованием неподвиж-
ного деревянного джойстика для реализации изо-
метрического сокращения (рис. 2).

Испытуемый, удерживая кистью джой-
стик, выполнял изометрическое сокращение 
мышц-пронаторов или  супинаторов предплечья 
с  последующим постепенным расслаблением 
до  заданного уровня, ориентируясь на  зритель-
ную обратную связь по электромиограмме (ЭМГ). 
Данный методический подход для тренировки 
расслабления мышц рук и  ног был апробирован 
в работах [7, 8]. Степень мышечного напряжения 
определяли с  помощью регистрации накожной 
огибающей ЭМГ (АПК "Траст-М", "Neurocore", 
Москва) в области проекции круглого пронатора 
предплечья (для оценки пронации) и  наружной 
головки бицепса плеча (для оценки супинации).

На  первом этапе производили регистрацию 
максимальной амплитуды ЭМГ с  измерением 
в микровольтах на фоне супинации и пронации, 
которая отображалась в процентах от максималь-
ного произвольного силы (МПС) и  представля-

лась на  мониторе в  виде столбика с  цифровым 
значением. Затем участник создавал усилие, 
равное 80% от МПС с помощью изометрическо-
го сокращения мышц-пронаторов или  супина-
торов предплечья, контролируя его с  помощью 
зрительной обратной связи. По  команде иссле-
дователя испытуемый последовательно снижал 
уровень сокращения с 80 до 60%, до 40%, до 20% 
и до полного расслабления (0% от МПС). Время 
удержания усилия на  каждом уровне составляло 
около 3  с. Период тренировки дискретного рас-
слабления мышц-пронаторов составлял 150 с, су-
пинаторов — 150 с, далее следовал период отдыха 
продолжительностью 5 мин. Таким образом, в те-
чение тренировки испытуемые выполняли 3 бло-
ка по 10 мин: 2.5 мин — пронация, 2.5 мин — су-
пинация, 5 мин — отдых.

3. Сочетанная тренировка содержала чередую-
щиеся блоки упражнений по  "Дискретному рас-
слаблению" (5 мин) и "Координации" (5 мин) без 
периодов отдыха.

Методы оценки проприоцептивной точности. 
Тестирование проприоцептивной точности, 
а  также контрольное прохождение лабиринта 
проводили дважды: за 1 день до начала трениро-
вочного цикла и на следующий день после окон-
чания тренировок. 

Оценка эффективности тренировок в  совер-
шенствовании прохождения лабиринта. Эффек-
тивность тренировок оценивали по  количеству 

влияние тренировки дискретного расслабления мышц руки

Рис. 1. Лабиринт, используемый для мануальной ко-
ординационной тренировки в группе "Координация".

Рис.  2. Ручной джойстик, используемый для трени-
ровки дифференцированного расслабления мышц 
пронаторов и супинаторов предплечья.
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ошибок во  время прохождения лабиринта 
и  длине пути лабиринта, пройденного за  3  мин. 
Ошибкой считали касание крючком железного 
лабиринта, которое сопровождалось звуковым 
сигналом и кратковременной остановкой движе-
ния для возобновления (после окончания звука) 
бесконтактного положения крючка в  лабиринте. 
Пройденный за  3  мин путь лабиринта измеря-
ли с точностью до 3 мм. При первом посещении 
испытуемый только знакомился с  удержанием 
и вращением крючка вне лабиринта. 

Оценка точности воспроизведения уровня изоме-
трического сокращения при пронации и  супинации 
предплечья (силовой проприоцепции). Точность вос-
произведения изометрического усилия тестиро-
вали отдельно для супинации и пронации право-
го предплечья. Испытуемому давали инструкцию 
оказывать вращающее усилие заданного уровня 
на  неподвижный кистевой джойстик. Воспроиз-
ведение мышечного усилия пронации и  супина-
ции предплечья проводили по  трем отдельным 
схемам (после определения МПС): 1) точность 
воспроизведения усилия в  нисходящем направ-
лении, (дискретное расслабление): 0% (исходное 
усилие) → 80% → 50% → 20% МПС; 2) точность вос-
произведения усилия в восходящем направлении 
без периодов расслабления (дискретное изоме-
трическое сокращение): 0% → 20% → 50% → 80%  
МПС; 3) точность воспроизведения дискретно-
го изометрического сокращения в  восходящем 
направлении с  периодами расслабления (3 с):  
0% → 20% → 0% → 50% → 0% → 80% МПС.

Сначала испытуемый воспроизводил тестируе-
мую схему развития усилия с открытыми глазами 
и зрительной обратной связью по ЭМГ с заданием 
запомнить заданные уровни мышечного усилия. 
Время удержания усилия задавалось исследовате-
лем и составляло 3 с. Далее испытуемый закрывал 
глаза и воспроизводил тестируемую схему разви-
тия усилия в  течение трех попыток, из  которых 
для анализа рассчитывали среднее значение. 

Оценка точности активного воспроизведения 
угла отклонения кистевого джойстика от  верти-
кали при пронации и  супинации предплечья (про-
странственной проприоцепции). Во  время те-
стирования испытуемый находился в  таком  же 
положении, как и при тестировании уровня изо-
метрического усилия. При тестировании был 
использован джойстик из  реабилитационного 
устройства "Pablo" ("Tyromotion", Австрия). Угол 
отклонения джойстика от  вертикали во  фрон-
тальной плоскости во время пронации и супина-
ции предплечья определяли встроенным в джой-
стик гониометром. 

На  первом этапе испытуемый с  открытыми 
глазами супинировал джойстик последователь-
но: на 20, 50 и 80 град, используя зрительную об-
ратную связь на  экране монитора, и  запоминал 

ощущения в руке на фоне заданного угла наклона 
джойстика. На втором этапе проводили трехкрат-
ное воспроизведение углового отклонения джой-
стика от вертикали путем супинации с закрыты-
ми глазами, из которых для дальнейшего анализа 
рассчитывали среднее значение. Ту же процедуру 
проводили для оценки пространственной про-
приоцепции пронации. 

Методы обработки данных. Точность воспро-
изведения заданного уровня мышечного уси-
лия оценивали с  помощью показателя – модуль 
ошибки (МО, %), равного модулю разницы целе-
вого и воспроизводимого усилия, рассчитанного 
по формуле: 

МО = [Fцу(%) – Fву(%)],               (1)

где МО — модуль ошибки в %; Fцу — целевой уровень 
усилия в %; Fву  — воспроизводимый уровень уси-
лия с закрытыми глазами в %. Например, Fцу = 80%;  
Fву = 85%, тогда МО 80% = [80 – 85] = [–5] = 5%. 
Показатель МО рассчитывали для уровней 80, 50, 
20% по всем трем схемам развития усилия.

Точность воспроизведения угла отклонения 
джойстика от вертикали для пронации и отдельно 
для супинации оценивали с  помощью показате-
ля — модуль ошибки (МО, град), равного модулю 
разницы целевого и  воспроизводимого угла от-
клонения джойстика, рассчитанного по формуле: 

МО = [Fцу(град) – Fву(град)],            (2)

где МО — модуль ошибки в град; Fцу — целевой 
угол в град; Fву — воспроизводимый угол с закры-
тыми глазами в  град. Например, Fцу = 80 град;  
Fву = 85 град, тогда МО = [80 – 85] = [–5] = 5 град. 
Данный показатель рассчитывали для трех углов 
наклона джойстика, равных 80, 50, 20 град, а так-
же определяли средний МО для них же — отдельно 
для пронации и супинации. 

Статистика. По данным критерия Shapiro-Wilk 
значительная часть показателей имела ненор-
мальное распределение, поэтому они представле-
ны как медиана (Ме) и  межквартильный размах 
[25%-75%]. Различия между всеми группами (n = 
4) определяли с помощью непараметрического од-
нофакторного анализа Kruskal-Wallis ANOVA. Пар-
ные сравнения был выполнены с помощью крите-
рия Mann-Whitney. Значение р парных сравнений 
представлено с  учетом поправки Бонферрони 
на  4  группы. Статистически значимыми считали 
различия при р < 0.05, р < 0.1 рассматривали как 
тенденцию. Значимость изменений показателей 
после тренировочного периода в группах был опре-
делена с помощью парного критерия Wilcoxon. Для 
всех показателей определяли величину изменения 
за тренировочный период относительно исходно-
го уровня (Δ). Корреляционный анализ проведили 
с изменениями показателей за тренировочный пе-
риод (Δ) с помощью ранговой корреляции Spear-
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man (r). Расчеты были выполнены в  программе 
"Statistica v12, Statsoft". 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Эффективность тренировочных программ в  со-

вершенствовании прохождения лабиринта. У  ис-
пытуемых, тренировка которых включала про-
хождение лабиринта (группы "Координация" 
и  "Сочетанная"), произошло снижение количе-
ства ошибок во  время прохождения лабиринта  
(р < 0.01 для обеих групп, рис. 3) и длины прой-
денного пути (р <  0.05 для обеих групп, рис. 4). 
При этом в  группах "Координация" и  "Сочетан-
ная" длина проходимого пути после тренировоч-
ного курса стала больше, а  величина ошибок  — 
меньше, чем в  группах ""Контроль" и  "Силовое 
расслабление". В группах "Контроль" и "Силовое 
расслабление" эффективность прохождения ла-
биринта за период эксперимента не изменилась.

Влияние тренировочных программ на  точность 
воспроизведения углового отклонения джойстика 
от вертикали. В группе "Координация" выявлено 
существенное снижение среднего МО воспро-
изведения трех угловых положений джойстика: 
на  1.7 град (р = 0.037) при пронации (табл.  1), 
в основном за счет уменьшения МОпрон.20 град 
(–3.5 град, р = 0.085). 

В  группе "Сочетанная" установлено сниже-
ние МОсуп.50 град (–6 град, р = 0.015) и тенден-
ция к  уменьшению среднего МОсуп (–3.3 град,  
р = 0.059).

В  группе "Контроль" выявлена тенденция 
к уменьшению МОпрон.50 град (–4 град, р = 0.07). 

Существенных различий в изменениях точно-
сти воспроизведения угловых положений джой-
стика путем супинации или пронации предплечья 
за  период тренировок между группами с  помо-
щью метода ANOVA не выявлено (табл. 1).

Влияние тренировочных программ на точность 
воспроизведения уровня изометрического 

сокращения при супинации
Точность супинации нисходящего усилия. В  груп-

пе "Координация" не  установлено существенных 
изменений МОсуп с усилием 80, 50 и 20% в нисхо-
дящем порядке (табл. 2). В группе "Сочетанная" вы-
явлена позитивная тенденция к снижению среднего 
МОсуп (–6,3%, р < 0.1) за счет снижения МОсуп.50 
Э(–8%, р <  0.05). В  группе "Дискретное рассла-
бление" установлено снижение МОсуп.80 (–27%,  
р < 0.05), МОсуп.50 (–17%, р < 0.01) и среднего МО 
для всех усилий (–14.0%, р < 0.01). Причем величины  
МОсуп.50 (р < 0.01) и МОсуп.80 (р < 0.05) после тре-
нировочного курса стали ниже, чем в "Контроле". 

Тренировка дискретного расслабления была 
более эффективной в  снижении МОсуп.50  
(p <  0.05), а  также среднего МОсуп (р <  0.05) 
по сравнению с координационной тренировкой.

Точность супинации восходящего усилия. В груп-
пе "Координация" точность воспроизведения 
усилий при супинации на  80, 50 и  20% от  МПС 
в  восходящем порядке не  изменилась (табл. 2). 
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Рис.  3. Количество ошибок во  время прохождения 
"Лабиринта" в группах до и после эксперимента (ме-
диана ± 25–75% ± минимальное и  максимальное 
значение). 
Серые прямоугольники — до, белые прямоугольни-
ки  — после эксперимента. Группа 1 – "Координа-
ция", группа 2 – "Сочетанная", группа 3 – "Силовое 
расслабление".
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Рис. 4. Пройденный путь лабиринта за 3 мин в груп-
пах до и после курса тренировок (медиана ± 25–75% ±  
± минимальное и максимальное значение). 
Серые прямоугольники — до, белые прямоугольни-
ки  — после эксперимента. Группа 1 – "Координа-
ция", группа 2 – "Сочетанная", группа 3 – "Силовое 
расслабление". * – р <  0.05 по  сравнению с  До  тре-
нировки по парному критерию Вилкоксона. #/## –  
р <  0.05/0.01 по  сравнению со  значениями в  группе 
после тренировки по критерию Манна–Уитни с по-
правкой Бонферрони.
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Таблица 1. Показатели точности воспроизведения угловых отклонений джойстика от вертикали при пронации 
и супинации предплечья в группах до и после тренировочного курса (Ме [25%–75%])

Показатель
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

ANOVA К-W, 
рКоординация Сочетанная Силовое  

расслабление Контроль

Модуль ошибки угловых отклонений при супинации джойстика

МОсуп.20 град (град). До 5 [3 – 7] 10.5 [4.0 – 15.0] 4 [3 – 7] 5 [2 – 5] 0.309

МОсуп.20 град (град). После 5.5 [2.0 – 11.0] 8.5 [6.0 – 13.0] 7.0 [2.0 – 8.0] 9 [5 – 11] 0.496

∆МОсуп.20 град (град) –0.5 [–3.0 – 6.0] –2.0 [–3.0 – –1.0] 0.0 [–1.0 – 2.0] 4.0 [–1.0 – 5.0] 0.370

МОсуп.50 град (град). До 6.5 [3.0 – 12.0] 9.5 [6.0 – 17.0] 5.0 [4.0 – 13.0] 10 [6 – 11] 0.506

МОсуп.50 град (град). После 2.5 [1 – 4] 5.5 [3.0 – 9.0]* 2 [1.0 – 7.0] 6 [4 – 6.0] 0.447

∆МОсуп.50 град (град) –3.5 [–8.0 – –1.0] –6 [–8 – –1] –1 [–2 – 0] –2 [–5 – 3] 0.421

МОсуп.80 град (град). До 8 [5 – 12] 8 [6 – 14] 5 [3 – 14] 5 [2 – 15] 0.741

МОсуп.80 град (град). После 5 [1 – 16] 7 [4 – 9] 6 [3 – 7] 4 [1 – 7] 0.686

∆МОсуп.80 град (град). –3 [–10 – 2] –1 [– 6 – 1] –1 [–4 – 3] 0 [–11 – 5] 0.964

Средний МОсуп (град). До 7.2 [5.0 – 9.7] 10.2 [7.0 – 14.3] 5.3 [4.0 – 10.7] 9.0 [4.3 – 11.3] 0.384

Средний МОсуп (град). После 4.5 [3.7 – 10.0] 7.7 [6.0 – 11.3]# 4.3 [3.7 – 9.0] 5.7 [5.0 – 7.3] 0.548

∆Средний МОсуп (град) –3.3 [–5.3 – 1.7] –3.3 [–5.7 – –0.7] –0.7 [–1.7 – 2.3] 0.7 [–3.7 – 2.3] 0.574

Модуль ошибки угловых отклонений при пронации джойстика

МОпрон.20 град (град). До 7 [5 – 1] 8 [4 – 12] 3 [2 – 4]1 4 [2 – 6] 0.012

МОпрон.20 град (град). После 4 [3 – 7.0]# 9 [6 – 11] 3 [2 – 8] 3 [2 – 7] 0.050

∆МОпрон.20 град (град). –3.5 [–6.0 – 0] 1 [–4 – 6] 0 [–2 – 5] 0 [0 – 2] 0.224

МОпрон.50 град (град). До 6 [3 – 9] 5 [3 – 13] 8 [5 – 8] 8 [5 – 10] 0.639

МОпрон.50 град (град). После 4 [2 –8] 3.5 [2 – 5] 5 [5 – 8] 4 [1 – 8]# 0.776

∆МОпрон.50 град (град) –0.5 [–6.0 – 1.0] 0.5 [–11.0 – 2.0] 0 [–7 – 1] –4 [–8 – 0] 0.842

МОпрон.80 град (град). До 5.5 [2.0 – 18.0] 6.5 [2.0 – 8.0] 3.0 [2.0 – 14.0] 10.0 [6.0 – 18.0] 0.541

МОпрон.80 град (град). После 5 [2 – 9] 2 [1 – 5] 5 [4 – 9] 5 [3 – 7] 0.287

∆МОпрон.80 град (град) –4 [–9 – 6] –3.5 [–6.0 – 2.0] –2.0 [–9 – 2] –3 [–9 – –1] 0.936

Средний МОпрон (град). До 7.0 [5.0 – 10.7 6.2 [4.7 – 8.3] 3.7 [2.3 – 12.3] 6.7 [5.3 – 10.3] 0.796

Средний МОпрон (град). После 5.2 [3.3 – 7.0]* 5.0 [4.3 – 6.3] 5.3 [4.0 – 7.0] 4.7 [4.3 – 6.7] 0.976

∆Средний МОпрон (град) –1.7 [–6.7 – –0.7] –0.8 [–1.7 – 1.7] –0.3 [–4.7 – 2.3] –2.3 [–6.3 – 1.0] 0.737

Примечание: МО  — модуль ошибка углового отклонения джойстик от  вертикали, суп  — супинация, прон  — пронация.  
#/*/** – р < 0.1/0.05/0.01 в группах по сравнению с До. ANOVA К-W — различия между всеми группами по данным однофак-
торного анализа Kruskall-Wallis. 1, 2, 3, 4 (4’) – р < 0.05 (< 0.1) по сравнению с 1, 2, 3, 4 группами соответственно по данным 
критерия Mann-Whitney с учетом поправки Бонферрони.
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Таблица 2. Точность силовой проприоцепции при супинации по различным схемам усилия до и после трениро-
вочного курса (Ме [25%–75%])

Показатель
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 ANOVA 

К–W,
рКоординация Сочетанная Силовое  

расслабление Контроль

Модуль ошибки воспроизведения нисходящего усилия (0% → 80% → 50% → 20%) при супинации

МОсуп.80, %. До 15 [5 – 23]3 24 [17 –30] 30 [27 – 37]1 23 [20 – 35] 0.034

МОсуп.80, %. После 15 [5 – 20] 17 [3 – 33] 5 [3 – 12]*, 4 30 [23 – 37] 0.044

∆МОсуп.80, % –1 [–10 –14] –16 [–20 – 7] –27 [–30 – –5]4 3 [1 – 7] 0.024

МОсуп.50, %. До 13 [10 – 23] 18 [15 – 27] 23 [20 – 27] 25 [18 – 33] 0.199

МОсуп.50, %. После 17 [7 – 23] 14 [3 – 22]* 3 [2 – 17]**, 4 22 [18 – 27] 0.072

∆МОсуп.50, % –3 [–7 – 7]3 –8 [–12 – –5] –17 [–18 – –7]1, 4 –2 [–6 – 0] 0.008

МОсуп.20, %. До 7 [0 – 12] 5 [2 – 8] 3 [3 – 7] 7 [2 – 7] 0.963

МОсуп.20, % После 3 [0 – 12] 8 [3 – 10] 5 [2 – 7] 3 [0 – 7] 0.620

∆МОсуп.20, % 0 [–4 – 0] –1 [–2 – 5] –2 [–2 – 4] –1 [–5 – 1] 0.765

Среднее МОсуп, %. До 12.3 [8.3 – 16.7] 14.8 [13.3 – 19.7] 19.0 [17.3 – 23.0] 18.3 [15.0 – 21.7] 0.085

Среднее МОсуп, %. После 10.5 [7.7 – 14.3] 14.2 [5.0 – 20.7]# 6.3 [3.3 – 7.3]**, 4 17.0 [16.0 – 22.0] 0.068

∆Среднее МОсуп, % –0.2 [–7.7 – 6.7]3 –6.3 [–9.7 – –0.7] –14.0 
[–15.7 – –6.3]1, 4 1.3 [–2.3 – 2.0] 0.009

Модуль ошибки воспроизведения восходящего усилия (0% → 20% → 50% → 80%) при супинации

МОсуп.20, %. До 7 [3 – 10] 7 [3 – 7] 7 [3 – 10] 3 [0 – 3] 0.342

МОсуп.20, %. После 3 [3 – 7] 3 [0 – 10] 3 [3 – 7] 5 [3 – 7] 0.887

∆МОсуп.20, % 0 [–2 – 0] –3 [–5 – 3] –3 [–7 – 5] 2 [0 – 3] 0.455

МОсуп.50, %. До 7 [3 – 7]4 17 [10 – 23] 20 [13 – 27] 22 [20 – 25] 0.020

МОсуп.50, %. После 9 [3 – 17]4 11 [5 – 23] 8 [7 – 13]*, 4 23 [20 – 25] 0.014

∆МОсуп.50, % 3 [0 – 10]3 –9 [–12 – 10] –13 [–20 – –6]1 0 [–2 – 5] 0.035

МОсуп.80, %. До 13 [10 – 15]2, 3, 4 32 [20 – 43]1 33 [27 – 38]1 42 [35 – 43]1 0.003

МОсуп.80, %. После 14 [5 – 23] 19 [17 – 37]# 5 [2 – 17]*, 4 40 [35 – 43] 0.022

∆МОсуп.80, % 7 [–7 – 10] –11 [–23 – 1] –27 [–33 – –13]1, 4 0 [–3 – 5] 0.007

Средний МОсуп, %. До 6.7 [4.3 – 10.7]4 18.8 [14.7 – 23.0] 18.7 [16.0 – 24.0] 21.7 [19.0 – 22.7] 0.015

Среднее МОсуп, %. После 9.5 [5.7 – 14.3]4 12.8 [7.7 – 21.0] 8.3 [4.7 – 9.7]**, 4 21.7 [18.7 – 25.0] 0.011

∆Средний МОсуп, % 4.7 [–5.0 – 6.7]3 –8.8 [–13.0 – 7.7] –18.7 [–11.3 – –6.3]1 2.0 [–2.0 – 2.3] 0.016

Модуль ошибки воспроизведения одиночного усилия (0% →2 0% → 0% → 50% → 0% → 80%) при супинации

МОсуп.20, %. До 6 [3 – 12] 5 [3 – 7] 5 [3 – 12] 3 [2 – 3] 0.308

МОсуп.20, %. После 3 [0 – 10] 3 [3 – 10] 3 [0 – 7] 5 [3 – 10] 0.875

∆МОсуп.20, % –3 [–7 – 3] 0 [2 – 3] 1 [–12 – 3] 2 [–3 – 5] 0.582

МОсуп.50, %. До 6 [3 – 13] 22 [3 – 25] 17 [13 – 30] 17 [10 – 18] 0.315

МОсуп.50, %. После 8 [0 – 13] 9 [5 – 17] 3 [3 – 13]* 17 [10 – 20] 0.213
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В  группе "Сочетанная" обнаружена позитив-
ная тенденция к  снижению МОсуп.80 (–11%,  
р < 0.1). В группе "Дискретное расслабление" уста-
новлено снижение МОсуп.50 (–13%, р <  0.05),  
МОсуп.80 (–27%, р <  0.01) и  среднего МОсуп 
(–18,7%, р < 0.01). Причем МОсуп.50 и МОсуп.80 
после тренировки стали ниже (обе р < 0.05), чем 
в "Контроле". Тренировка дискретного расслабле-
ния была более эффективна в снижении МОсуп.50  
(p < 0.05) и среднего МОсуп (p < 0.05) по сравне-
нию с группой "Координация". 

Точность дискретного сокращения в  восходя-
щем направлении с  периодами расслабления. Су-
щественное снижение МОсуп.50 (–7%, р < 0.05)  
и МОсуп.80 (–23%, р < 0.05) установлено только 
после тренировки дискретного расслабления. Од-
нако статистически значимых различий с други-
ми тренировочными воздействиями не выявлено. 

Влияние тренировочных программ на точность 
воспроизведения уровня изометрического 

сокращения при пронации

Точность пронации нисходящего усилия. Во всех 
трех группах после курса тренировок выявле-
но существенное снижение МОпрон.80: –6%  
(р < 0.05) в группе "Координация", -8% (р < 0.05) 
в  группе "Сочетанная", –13% (р < 0.05) в  группе 
"Дискретное расслабление" (табл. 3). Все измене-
ния отличались от динамики МОпрон.80 в группе 
"Контроль". Снижение МОпрон.50 после трени-
ровочного курса выявлено в  группах "Сочетан-
ная" (-3%, р <  0.1) и  "Дискретное расслабление" 
(-9%, р <  0.05). Только в  группе "Координация" 
после тренировки выявлено существенное сни-
жение МОпрон.20 (р <  0.05). Средний МОпрон 
снизилась во всех группах (все р < 0.05), и эти эф-
фекты были отличны от изменения в "Контроле". 

Точность пронации восходящего усилия. МОпрон.20  
не  изменилась в  группах за  период тренировки. 
МОпрон.50 снизилась в  группах "Сочетанная" 
(–10%, р <  0.1) и  "Дискретное расслабление" 
(–8% р < 0.1). Однако снижение МОпрон.50 отли-
чалось от группы "Контроль" только в группе "Со-
четанная" (р < 0.1). Снижение МОпрон.80 выяв-
лено также в группах "Сочетанная" (-20%, р < 0.1) 
и "Дискретное расслабление" (–11% р < 0.1), при-
чем эти изменения были более выраженными, 
чем в  группах "Координация" (р <  0.05) и  "Кон-
троль" (р < 0.05). 

В целом, сочетанная тренировка вызвала сни-
жение среднего МОпрон в группах "Сочетанная" 
(–10.7%, р <  0.05) и  "Дискретное расслабление" 
(–6.7%, р <  0.05). Эффективность тренировки 
в группе "Сочетанная" была выше, чем в группах 
"Контроль" и "Координация". 

Точность дискретного сокращения в  восходя-
щем направлении с периодами расслабления. Коор-
динационная тренировка не  оказывала влияния 
на воспроизведение усилия путем пронации в та-
кой схеме тестирования (табл. 3). В группе "Соче-
танная" МОпрон.50 (–10%, р < 0.05), МОпрон.80 
(–20%, р <  0.05) и  средний МОпрон (–10.7%,  
р <  0.05) снизились после сопряженной трени-
ровки. Эти эффекты были отличны от  изме-
нений в  группах "Контроль" и  "Координация". 
Также тренировка дискретного расслабления 
привела к снижению МОпрон.50 (–8%, р < 0.05),  
МОпрон.80 (–8%, р <  0.05) и  среднего МОпрон 
(–5.0%, р <  0.1), эти эффекты были отличны 
от изменений в группе "Контроль". 

Взаимосвязь между изменениями показателей 
точности воспроизведения углового отклонений 
джойстика и дискретного мышечного расслабления 
в результате тренировок в общей группе трениро-
вавшихся испытуемых. Для оценки взаимосвя-
зи механизмов изменения разных модальностей 

Показатель
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 ANOVA 

К–W,
рКоординация Сочетанная Силовое  

расслабление Контроль

∆МОсуп.50, % 3 [0 – 6] –8 [–19 – 10] –7 [–15 – –3] 3 [–7 – 10] 0.197

МОсуп.80, %. До 19 [10 – 20] 33 [10 – 40] 27 [23 – 43] 27 [20 – 37] 0.126

МОсуп.80, %. После 9 [3 – 20] 14 [7 – 30] 13 [7 – 13]* 32 [30 – 35] 0.103

∆МОсуп.80, % –2 [–9 – 7] –3 [–25 – 4] –23 [–27 – –20]4 3 [0 – 6] 0.021

Средний МОсуп, %. До 10.8 [7.0 – 11.8] 21.3 [7.7 – 25.0] 17.0 [13.7 – 30.0] 16.3 [12.7 – 19.0] 0.352

Средний МОсуп, %. После 6.2 [3.3 – 13.3] 9.0 [6.0 – 16.7] 7.7 [5.0 – 9.7]** 17.7 [15.0 – 18.3] 0.172

∆Средний МОсуп, % –0.8 [–4.5 – 5.3] –9.0 [–12.3 – 5.7] –10.0 [–16.0 – –5.7]4 0.0 [–1.3 – 5.0] 0.060
Примечание: см. табл. 1. 

Таблица 2. Окончание

ИКОННИКОВА и др.
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Таблица 3. Точность силовой проприоцепции при пронации по различным схемам усилия до и после трениро-
вочного курса (Ме [25%–75%])

Показатель
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

ANOVA К-W, 
рКоординация Сочетанная Силовое  

расслабление Контроль

Модуль ошибки воспроизведения нисходящего усилия (0% → 80% → 50% → 20%) при пронации

МОпрон.80, %. До 25 [17 – 39] 30 [10 – 33] 20 [13 – 29] 15 [7 – 23] 0.342

МОпрон.80, %. После 16 [13 – 20]* 13 [2 – 23]* 3 [1 – 8]*, 4 27 [17 – 40] 0.003

∆МОпрон.80, % –6 [–22 – –2]4 –8 [–17 – –4]4 –13 [–25 – –8]4 11 [8 – 12] 0.006

МОпрон.50, %. До 22 [10 – 30] 23 [18 – 30] 21 [10 – 25] 19 [13 – 26] 0.738

МОпрон.50, %. После 13 [10 – 20] 13 [10 – 27]# 9 [5 – 15]*, 4 25 [22 – 29] 0.020

∆МОпрон.50, % –4 [–13 – 3] –3 [–18 – 2]4’ –9 [–10 – –5]4’ 5 [2 – 7] 0.018

МОпрон.20, %. До 8 [7 – 10] 7 [2 – 10] 1 [0 – 6] 4 [1 – 11] 0.239

МОпрон.20, %. После 3 [2 – 8]* 3 [2 – 5] 2 [1 – 3] 3 [2 – 8] 0.410

∆МОпрон.20, % –4 [–8 – 1] –3 [–5 – 1] 1 [–4 – 3] 0 [–3 – 2] 0.535

Средний МОпрон, %. До 19 [11 – 25] 18 [13 – 23] 14 [11 – 19] 11 [8 – 20] 0.413

Средний МОпрон, %. После 11 [10 – 14]* 11 [6 – 12]* 5 [3 – 9]*, 4 18 [14 – 25] 0.002

∆Средний МОпрон, % –4 [–10 – –1]4 –5 [–12 – –2]4 –9 [–12 – –4]4 6 [3 – 7] 0.021

Модуль ошибки воспроизведения восходящего усилия (0% → 20% → 50% → 80%) при пронации

МОпрон.20, %. До 5 [0 – 7] 7 [0 – 10] 3 [0 – 5] 4 [1 – 8] 0.779

МОпрон.20, %. После 1 [0 – 5] 7 [3 – 10] 6 [2 – 12] 1 [0 –7] 0.052

∆МОпрон.20, % –1 [–7 – 0] –2 [–3 – 7] 2 [–1 – 10] –2 [–4 – 3] 0.248

МОпрон.50, %. До 13 [5 – 13]2 20 [17 – 27]1 20 [15 – 22] 14 [8 – 20] 0.008

МОпрон.50, %. После 9 [3 – 13] 7 [3 – 20]* 7 [5 – 17]# 17 [12 – 21] 0.501

∆МОпрон.50, % –1 [–6 – 10] –10 [–17 – –3]4 –8 [–15 – 4] 0 [–5 – 8] 0.073

МОпрон.80, %. До 16 [10 – 20]2 40 [27 – 43]1 33 [20 – 43] 30 [20 – 34] 0.028

МОпрон.80, %. После 17 [12 – 33] 17 [10 – 33]* 7 [5 – 27]* 32 [15 – 39] 0.141

∆МОпрон.80, % 4 [–8 – 10] –20 [–27 – –7]1’, 4’ –11 [–31 – 0]1, 4’ 4 [–1 – 5] 0.007

Средний МОпрон. До 10.5 [7.7 – 13.3]2 21.7 [15.3 – 25.7]1 18.0 [12.3 – 21.0] 17.2 [11.5 – 19.0] 0.005

Средний МОпрон, %. После 9.0 [8.0 – 18.3] 9.7 [8.3 – 18.7]* 7.3 [5.3 – 19.0]* 17.5 [11.2 – 20.5] 0.237

∆Средний МОпрон, % –1.0 [–5.0 – 4.7] –10.7 [–13.0 – –3.0]1, 4 –6.7 [–13.0 – –1.0] 0.5 [–0.8 – 3.2] 0.013

Модуль ошибки воспроизведения одиночного усилия (0 %→ 20% → 0% → 50% → 0% → 80%) при пронации

МОпрон.20, %. До 3 [2 – 7] 6 [0 – 10] 5 [2 – 10] 6 [2.5 – 9] 0.992

МОпрон.20, %. После 3 [0 – 7] 8 [5 – 13] 7 [3 – 10] 6 [2 – 10] 0.307

∆МОпрон.20, % –2 [–3 – 0] 3 [–7 – 8] 2 [0 – 8] –4 [–6 – 5] 0.538

МОпрон.50, %. До 12 [3 – 15] 19 [17 – 23]1, 4 15 [12 – 25] 9 [5 – 16] 0.032

МОпрон.50, %. После 9 [3 – 13] 7 [3 – 18]* 8 [5 – 13]* 14 [11 – 18] 0.310
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проприоцепции в результате примененных трени-
ровок мы провели корреляционный анализ в об-
щей группе тренировавшихся испытуемых (n = 30).  
Установлено (табл.  4), что изменение среднего 
МОсуп восходящего усилия отрицательно корре-
лировало с изменением среднего МОсуп углового 
отклонения джойстика (r = –0.371, р < 0.05). Кро-
ме того, изменение среднего МО восходящих уси-
лий также отрицательно коррелировало с измене-
нием МОпрон углового отклонения джойстика  
(r = –0.373, p < 0.05), что, по-видимому, указыва-
ет на противоположный характер изменения про-
странственной и силовой проприоцепции. 

Между тем, установлена только одна положи-
тельная корреляция между улучшением МОпрон 
дискретного сокращения с  периодами рассла-
бления с  изменением МОсуп на  заданные углы 

отклонения джойстика (r = 0.434, p < 0.05), ука-
зывающая на однонаправленный характер изме-
нений разных проприоцептивных модальностей. 
В  целом, выявленные взаимосвязи указывают 
на выраженную специфичность тренировки раз-
ных проприоцептивных способностей.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Влияние тренировок на  точность воспроизведе-

ния угловых положений кистевого джойстика (про-
странственную проприоцепцию). Суставное чувство 
формируется в  корковых отделах ЦНС на  основе 
сигналов от  медленно адаптирующихся механо-
рецепторов: первичных и  вторичных афферентов 
мышечных веретен, связочных рецепторов Руф-
фини и  Гольджи (в  случае высокоамплитудных 

Таблица 4. Корреляция показателей точности воспроизведения угловых положений джойстика с изменениями 
точности мышечных усилий в общей группе тренируемых лиц (n = 30)

Изменение за период тренировки показателей 
проприоцептивного контроля Пространственная проприоцепция

Силовая проприоцепция ∆Средний МО (супинация) ∆Средний МО (пронация)
∆Средний МОсуп (нисх) –0.154 –0.373*
∆Средний МОсуп (восх) –0.371* –0.200
∆Средний МОсуп (дискр) –0.218 0.025
∆Средний МОсуп (все) –0.229 –0.157
∆Средний МОпрон (нисх) –0.176 –0.209
∆Средний МОпрон (восх) –0.033 –0.056
∆Средний МОпрон (дискр) 0.434* 0.268
∆Средний МОпрон (все) 0.137 0.054

Примечание: МО — модуль ошибки, суп — супинация, прон — пронация, нисх — нисходящее усилие (0% → 80% → 50% → 20%), 
восх — восходящее усилие (0%→ 20% → 50%→ 80%), дискр — дискретное усилие с периодами расслабления (0% → 20% → 0% → 
→ 50% → 0% → 80%), все — все формы изменения усилия вместе при супинации или пронации.

ИКОННИКОВА и др.

Показатель
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

ANOVA К-W, 
рКоординация Сочетанная Силовое  

расслабление Контроль

∆МОпрон.50, % 0 [–1 – 0] –13 [–18 – –5]4 –8 [–11 – –2]4 3 [–2 – 12] 0.003

МОпрон.80, %. До 20 [13 – 27] 33 [30 – 40] 23 [20 – 43] 12 [5 – 23] 0.030

МОпрон.80, %. После 19 [10 – 33] 7 [3 – 23]** 16 [5 – 20]* 28 [20 – 30] 0.105

∆МОпрон.80, % 0 [–5 – 2] –23 [–27 – –7]4 –8 [–15 – –3]4 12 [5 – 20] 0.001

Средний МОпрон. До 10.7 [7.7 – 16.0] 18.7 [16.7 – 19.7]4 17.3 [13.3 – 23.3] 8.7 [6.0 – 12.8] 0.019

Средний МОпрон, %. После 10.7 [5.7 – 17.0] 11.0 [5.3 – 14.3]* 9.3 [6.7 – 15.7]# 15.8 [13.5 – 17.8] 0.226

∆Средний МОпрон, % -2,0 [-2,3 – 0,3] -9,7 [-12,7 – -2,3]4 -5,0 [-13,7 – 1,0]4 4,7 [1,3 – 11,7] 0,005
Примечание: см. табл. 1.

Таблица 3. Окончание
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движений в  суставах), замыкая кольцо обратной 
связи при реализации двигательной программы 
с использованием целевых мышц [1, 2]. Для оценки 
пространственного проприоцептивного контроля 
мы использовали тест на точность воспроизведения 
отклонения кистевого джойстика на заданный угол 
от вертикали. Точность выполнения данного зада-
ния не зависит от прилагаемых усилий и, во мно-
гом, определяется контролем положений суставов 
верхней конечности. Согласно результатам на-
шего исследования, способность воспроизводить 
угловые положения кистевого джойстика путем 
пронации предплечья, а также показатели эффек-
тивности прохождения лабиринта (путь и количе-
ство ошибок) улучшились в группе "Координация" 
и  в  группе "Сочетанная". Однако эти позитивные 
адаптации пространственной проприоцепции 
не отличались от изменений в группах "Контроль" 
и "Дискретное расслабление".

Позитивный эффект используемой координа-
ционной тренировки на  пространственный про-
приоцептивный контроль суставных углов пред-
плечья, в  целом, согласуется с  литературными 
данными, в которых также показано повышение 
точности проприоцепции положений конечно-
стей после различных сенсомоторных тренировок 
[10, 11]. В  систематическом обзоре [10] авторы 
заключили, что проприоцептивные тренировки, 
направленные на  улучшение восприятия поло-
жения, порога движения, силы или скорости дви-
жений, вызывают совершенствование не  только 
проприоцептивной точности, но  и  различных 
двигательных навыков, выполняемых с участием 
тренируемых мышц. И  наоборот, обучение но-
вым движениям не только совершенствует изуча-
емый навык, но  и  развивает проприоцептивные 
способности мышц [10, 11]. В частности, показа-
но, что обучение точным движениям руки увели-
чивает кинестетическую точность положения ко-
нечности, а также скорость точного движения [6].

Однако возможность переноса тренируемых 
проприоцептивных способностей в  одних дви-
жениях на точность новых движений при участии 
тех же тренируемых мышц до конца не выяснена. 
Так, было показано улучшение пространственной 
точности нового указательного движения кистью 
у пациентов с болезнью Паркинсона на фоне ро-
ботизированных тренировок проприоцептивных 
способностей конечности с  помощью экзоске-
лета [12]. По мнению авторов указанного иссле-
дования, это свидетельствовало о  возможности 
переноса тренируемых свойств на  новые движе-
ния в  пределах тренируемой степени свободы 
сустава. Однако оценивавшаяся в работе ошибка 
письменного движения (почерка) не изменилась, 
указывая на  специфичность соматосенсорного 
улучшения и невозможность глобального перено-
са тренируемых соматосенсорных способностей 
на движения с большим числом степеней свобо-

ды [12]. Следовательно, отсутствие различий, по-
лученных методом ANOVA K-W, в эффективности 
использованных нами тренировочных программ 
в  совершенствовании точности воспроизведе-
ния наклона джойстика может быть обусловлено 
различиями характеристик тренируемого навы-
ка (прохождение лабиринта) и  способа оценки 
пространственной проприоцепции – супинация 
и пронация джойстика. 

Напротив, тренировка мышечного расслабле-
ния не  влияла на  точность воспроизведения на-
клона джойстика при пронации или  супинации 
предплечья. Полученные нами результаты проти-
воречат некоторым литературным данным, в ко-
торых показано, что различные силовые трени-
ровки с  сопротивлением увеличивают не  только 
силовые способности, но и точность воспроизве-
дения положений суставов [13]. Так, силовая тре-
нировка плечевых мышц увеличивала как силу, 
так и точность воспроизведения положения пред-
плечья в  плечевом суставе у  здоровых лиц, что 
указывает на  эффективность силовых трениро-
вок в улучшении точности проприоцепции поло-
жения сустава [13]. Также, позитивный эффект 
силовой тренировки, направленной на  реабили-
тацию функциональной нестабильности голе-
ностопного сустава, был установлен в отношении 
как силы мышц, так и точности воспроизведения 
суставного угла стопой [14]. Несмотря на проти-
воречие с  этими работами, можно полагать, что 
отсутствие эффекта в группе "Дискретное рассла-
бление" в отношении точности воспроизведения 
суставного угла связано со специфичностью воз-
действия тренировки мышечного расслабления. 
Это подтверждается результатами другого ис-
следования, в  котором было установлено отсут-
ствие влияния силовых тренировок постуральных 
мышц на  увеличение точности воспроизведения 
наклона вертикальным телом [15]. Также, в ряде 
исследований продемонстрирована очень слабая 
корреляция между проприоцептивными и  сило-
выми показателями одних и тех же мышц (напри-
мер, мышц плеча и предплечья у гимнастов) [16].

В  целом, можно заключить, что координа-
ционная тренировка вызвала небольшой пози-
тивный эффект, и  напротив, курс мышечного 
расслабления не изменял точность позициониро-
вания предплечья. 

Влияние тренировок на  точность воспроизве-
дения мышечных усилий (силовую проприоцепцию). 
В  результате настоящего исследования было по-
казано существенное улучшение способности 
воспроизведения по памяти заданного мышечно-
го усилия при супинации и пронации предплечья 
в группе "Сочетанная" и особенно выраженно — 
в группе "Дискретное расслабление". Повышение 
точности проприоцептивного контроля мышеч-
ного усилия наблюдалось во  всех тестируемых 
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режимах: при дискретном с расслаблением, нис-
ходящем и восходящем направлениях усилий. 

Наши данные, за  небольшим исключени-
ем, свидетельствующие о  позитивных эффектах 
тренировок по  мышечному расслаблению [1], 
в  основном, противоречат работам, в  которых 
не выявлено увеличения силовой проприоцепции 
в  результате силовых упражнений [16, 17]. Так, 
в  работе [16] не  было установлено корреляций 
между воспроизведением 50% сгибающего/раз-
гибающего усилия и силой сгибания/разгибания 
в локтевом суставе у элитных гимнастов, а также 
между силой и  силовой проприоцепцией локте-
вого сустава у  элитных китайских игроков в  на-
стольный теннис [17]. Можно полагать, что выяв-
ленное нами улучшение силовой проприоцепции 
в  группах, использующих тренировку дискрет-
ного мышечного расслабления, вероятно, объ-
ясняется особенностями применяемой методики 
тренировки, а  также соответствием трениров-
ки условиям теста на  силовую проприоцепцию. 
В частности, испытуемые обучались и далее тре-
нировались дискретно расслаблять мышцы-про-
наторы и  супинаторы предплечья на  заданную 
величину (80%–50%–20%–0%), которую они 
контролировали с помощью зрительной обратной 
связи. Следовательно, в самой методике была за-
программирована тренировка контроля проприо-
цептивной точности мышечного усилия. 

В  настоящее время в  доступных источниках 
нет работ, анализирующих эффект целенаправ-
ленной тренировки мышечного расслабления, 
поэтому нет возможности сравнить наши ре-
зультатами с  другими исследованиями. Вместе 
с  тем, анализ двигательных навыков у  элитных 
спортсменов и виртуозных музыкантов указывает 
на значительный вклад способности к расслабле-
нию целевых мышц в  двигательные достижения 
[18, 19]. В  частности, среди отличительных осо-
бенностей электромиографии элитных барабан-
щиков было не только более быстрое нарастание 
амплитуды миографического ответа при мышеч-
ном напряжении, но и более быстрое ее снижение 
в сравнении с барабанщиками среднего и началь-
ного уровней, что указывает на  более развитую 
способность к  расслаблению [18]. Помимо про-
чего, в  работе [7] авторы, изучив точность вос-
произведения мышечного усилия и  расслабле-
ния, выявили более выраженную ошибку в случае 
расслабления сгибателей предплечья, величина 
которой нарастала при уменьшении мышечного 
напряжения. 

Интересным результатом было выявление ма-
ловыраженных эффектов сочетанной трениров-
ки, включавшей упражнения на тонкую коорди-
нацию по прохождению лабиринта и дискретное 
расслабление, в  отношении точности достиже-
ния угловых наклонов джойстика и  мышечного 

напряжения. Эти результаты больше указывают 
на специфические адаптационные эффекты раз-
ных тренировочных воздействий, в  нашем слу-
чае это тренировки "координации" и  "дискрет-
ного расслабления". Сочетанное применение 
этих тренировочных упражнений, как минимум, 
не  усиливало эффекты, полученные при их  изо-
лированном применении. Авторы настоящей ста-
тьи не нашли в доступных источниках не данных 
об эффекте интерференции или суммации разных 
координационных тренировок в развитии сенсо-
моторных способностей, однако при этом эффект 
дивергенции молекулярных механизмов адап-
тации при одновременном развитии силы и  вы-
носливости хорошо известен [19]. В дальнейшем 
необходимы дополнительные исследования для 
выяснения точных тренировочных эффектов при 
сочетанном использовании координационных 
упражнений разной направленности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты данного исследования, свидетель-

ствующие о  выраженном совершенствовании 
точности проприоцептивного контроля мышеч-
ного напряжения, подкрепленные литературны-
ми данными о  вкладе способности расслаблять 
мышцы в  сенсомоторную координацию, позво-
ляют рекомендовать практическое использование 
обсуждаемых методов тренировки. 

Применение упражнений, направленных 
на  дискретное расслабление целевых мышц 
с  обратной связью по  ЭМГ позволит тренерам 
и  специалистам по  физической реабилитации 
улучшать у своих подопечных проприоцептивный 
контроль мышечного напряжения и достигать це-
лей, связанных с совершенствованием способно-
сти сенсомоторной координации при трениров-
ках различных мануальных навыков.

Существенное развитие способности к  вос-
произведению мануального усилия при исполь-
зовании тренировки на контролируемое мышеч-
ное расслабление создает перспективы к  новым 
исследованиям данного подхода.
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Proprioception makes an important contribution to the regulation of speed, strength and spatial parameters of 
movements, determining the level of proficiency in motor skills. However, the effectiveness of various training 
approaches in relation to voluntary proprioceptive control of target muscles has not been sufficiently studied. 
In this paper, we investigated the effectiveness of three types of manipulative training: 1) fine coordination, 
2) discrete muscle relaxation and 3) their combinations in relation to the accuracy of reproducing: а) the angu-
lar deviation of the joystick from the vertical and b) static muscle efforts during the pronation and supination 
of the joystick. The study involved 40 young (18-35 years old), physically active volunteers who randomly 
made up 4 groups of 10 people: “Control” (lack of training), “Coordination” (training of passing an analog of 
a slit maze with a thin probe), “Discrete relaxation” (training of discrete muscle relaxation of pronators and 
supinators of the forearm), “Combined” (combined training of maze passing and discrete relaxation). Before 
and after training (n = 10) we evaluated: 1) the accuracy of reproduction of the deviation of the wrist joystick 
from the vertical by 20, 50, 80 degrees and 2) the accuracy of reproduction of isometric contraction (0, 20, 
50 and 80% of the maximum effort) in the descending, ascending directions as well as discrete achievement 
of any effort level by pronation /supination of the wrist joystick. It was found that coordination training in-
creased the length of the traversed path in 3 minutes with a reduced number of errors, and increased the pro-
prioceptive accuracy of reproducing the angle of deviation of the joystick by 20 degrees also. In the “Discrete 
Relaxation” group the average modulus of errors in reproducing descending, ascending and discrete forces 
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during supination, as well as the average modulus of errors in reproducing descending, ascending and discrete 
forces during forearm pronation decreased after course training. At the same time, no changes in the accura-
cy of reproducing the angular positions of the joystick were found in this group. In the “Combined” group, 
training led to an increase in the accuracy of reproducing ascending and descending efforts during pronation, 
as well as the accuracy of descending efforts during supination of the forearm. In addition, in this group, a 
decrease in the error modulus during reproducing the tilt of the joystick by 50 degrees by supination was re-
vealed. Correlation analysis did not reveal positive links between training changes in proprioceptive control of 
different modality. Thus, the training effects used on the target muscles of the forearm have a specific effect 
on the proprioceptive control of muscle effort and spatial position in the hand joints. The high efficiency of 
discrete relaxation training regarding the accuracy of voluntary efforts allows us to recommend its use in order 
to increase the level of mastery of the motor skills of the hand.

Keywords: proprioceptive accuracy, force proprioception, joint position proprioception, manipulative 
coordination, discrete relaxation training. 
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С целью выявления нейрофизиологических механизмов, лежащих в основе нарушения принятия 
решений в  условиях риска, проведен сравнительный анализ спектральных показателей электро-
энцефалограммы (ЭЭГ) больных алкогольной зависимостью с разной эффективностью принятия 
ими решений в ряде когнитивных задач. В результате кластер-анализа было выделено две подгруп-
пы больных: с "умеренным" и с "выраженным" дефицитом принятия решений, которые не разли-
чались по социально–демографическим и клиническим показателям (р > 0.05). Подгруппа боль-
ных с "выраженным" дефицитом принятия решений отличалась статистически значимо меньшими 
значениями спектральной мощности θ- и α-ритма в центральных (р = 0.018 для θ-ритма и р = 0.017 
для α-ритма), теменных (р = 0.031 для θ-ритма и р = 0.014 для α-ритма), затылочных (р = 0,029 для 
θ-ритма и р = 0.016 для α-ритма) и височных (р = 0.022 слева и р = 0.043 справа для α-ритма) отве-
дениях по сравнению с пациентами с "умеренным" дефицитом принятия решений. Таким образом, 
в подгруппе больных с "выраженным" дефицитом принятия решений отмечен определенный дефи-
цит тормозных систем головного мозга. 

Ключевые слова: алкоголизм, принятие решений, риск, спектральная мощность, количественная ЭЭГ.
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Алкогольная зависимость характеризует-
ся неадекватной моделью потребления алкого-
ля, обусловленной неспособностью остановить 
или контролировать чрезмерную алкоголизацию, 
несмотря на ее пагубные последствия. При уров-
не распространенности в  8.6% во  всем мире [1] 
алкогольная зависимость представляет собой се-
рьезную медико-социальную проблему. В много-
численных нейропсихологических исследованиях 
неоднократно подчеркивалось, что алкогольная 
зависимость связана с нарушением исполнитель-
ных функций, включая рабочую память, планиро-
вание и когнитивную гибкость [2–5]. Длительное 
и  чрезмерное употребление алкоголя, наблюда-
емое при алкогольной зависимости, подвергает 
людей риску развития синдрома Корсакова [6]. 
В  литературе поведенческие и  когнитивные на-
рушения, обусловленные алкогольной зависи-
мостью, часто связывают с дефицитом принятия 
решений [3, 4, 7]. Нарушения в принятии реше-
ний даже описывались, как центральная черта 
алкогольной зависимости [7]. Действительно, 
больные алкогольной зависимостью, по-видимо-

му, более склонны к  рискованному (связанному 
со здоровьем) поведению, чем здоровые люди [3, 
7]. Важно отметить, что это увеличение рискован-
ного поведения может быть как следствием, так 
и фактором риска для поддержания употребления 
алкоголя.

Как показывают исследования, лица с  ал-
когольной зависимостью крайне ограничены 
в  возможностях гибкой смены стратегий дей-
ствий, контроле над поведением и  подавляют 
психосоциальные адаптационные способности, 
что, в свою очередь, может служить основой для 
снижения эффективности принятия ими  реше-
ний в условиях риска [7–9]. Нарушение процесса 
принятия решений при алкогольной зависимости 
было подтверждено в более ранних исследовани-
ях, например, с помощью игровой задачи Айова, 
теста "Кубок", "Подбрасывание монеты", Кем-
бриджской игровой задачи и  др. [7, 10, 11]. Эти 
исследования показали, что больные алкогольной 
зависимостью предпочитают варианты с  высо-
ким, но редким вознаграждением. Тем не менее, 

mailto:s01091994@yandex.ru


57ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЬНЫХ

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

в свете ограниченного объема данных необходи-
мы дальнейшие исследования.

В  последние годы применение нейрофизи-
ологических (электрофизиологических) мето-
дов в  психиатрии и  психологии стали особенно 
актуальны. Высокоинформативным нейрофи-
зиологическим показателем функционального 
состояния головного мозга при психических рас-
стройствах, в том числе и при алкогольной зави-
симости, являются количественные параметры 
фоновой электроэнцефалограммы (ЭЭГ) [12], что 
позволяет исследовать связь ЭЭГ-показателей 
с  клиническими оценками и  результатами пси-
хологических тестов для выявления и уточнения 
нейрофизиологических основ нарушений когни-
тивной деятельности при алкогольной зависимо-
сти. 

Цель исследования — провести сравнительный 
анализ показателей ЭЭГ у  больных алкогольной 
зависимостью с  разной эффективностью приня-
тия решений в условиях риска. 

МЕТОДИКА
Отбор пациентов осуществляли на базе клини-

ки ФГБНУ "Научно–исследовательский институт 
психического здоровья" Томского национального 
исследовательского медицинского центра  РАН 
(г. Томск). В  исследовании принимали участие 
57 больных: 44 мужчин и  13 женщин (медиана 
возраста M — 47 лет, межквартильный диапазон 
Q1–Q3 – 41–55  лет) с  установленным клиниче-
ским диагнозом: психические и  поведенческие 
расстройства, вызванные употреблением алко-
голя, синдром зависимости (F10.2 по  критериям 
МКБ–10). 

Высшее образование имели 25 (43.9%) пациен-
тов, среднее специальное — 20 (35.1%), среднее — 
12 (21%). Исследование пациентов было прове-
дено на 2–4 день поступления в стационар после 
детоксикации. 

Критериями включения являлись: 1) установлен-
ный диагноз алкогольной зависимости по МКБ–
10, 2) добровольное согласие на участие в исследо-
вании, 3) возраст 20–60 лет. Критерии исключения: 
1) отказ от участия в исследовании, 2) деменция, 
3) умственная отсталость, 4) другие тяжелые ор-
ганические заболевания головного мозга с выра-
женными когнитивными нарушениями (энцефа-
литы, менингиты, последствия черепно-мозговой 
травмы (ЧМТ), и др.), 5) острые или хронические 
декомпенсированные соматические заболевания, 
требующие интенсивного терапевтического вме-
шательства. 

Формирование выборки и клиническую оцен-
ку текущего состояния пациентов осуществляли 
психиатры на основании критериев МКБ–10. До-
полнительно применяли специально разработан-

ную для данного исследования анкету, которая 
включала в себя: возраст первой пробы алкоголя, 
возраст начала систематического употребления 
алкоголя, среднее количество употребления ал-
коголя за последний месяц (литров в день), коли-
чество госпитализаций в наркологические учреж-
дения, длительность заболевания.

В  качестве группы контроля обследовали 
33  психически здоровых испытуемых без при-
знаков злоупотребления и  зависимости от  алко-
голя: 25 мужчин и  8 женщин (медиана возраста 
M — 46 лет, межквартильный диапазон Q1–Q3 – 
43–55 лет). Высшее образование имели 19 (57.6%) 
чел., среднее специальное  — 10 (30.3%), сред-
нее — 4 (12.1%).

Для количественной оценки параметров при-
нятия решений использовали следующие психо-
метрические методики: 

Задача Go/NoGo [13] – простейшая модель 
принятия решений, которая оценивает, прежде 
всего, сдерживающий (ингибиторный) контроль. 
В данном задании испытуемым необходимо было 
нажимать на  кнопку при появлении на  экране 
овала зеленого цвета (Go) и  не  нажимать  — при 
появлении красного овала (NoGo). Стимулы (ова-
лы) предъявляли в  случайном порядке. Время 
предъявления стимула составляло 500 мс, интер-
вал между стимулами  — 800 мс. В  качестве вы-
ходных данных использовали количество оши-
бок — ложное нажатие на сигнал NoGo, и пропуск 
сигнала Go. 

Тест "Воздушный шар" (The Balloon Analog Risk 
Task — BART) [14] – компьютеризированное за-
дание, которое моделирует склонности к  риску 
в  поведении путем создания целостной концеп-
туальной системы потенциальных вероятно-
стей вознаграждения по сравнению с возможно-
стью потери выигрыша. Иначе, оно направлено 
на оценку предполагаемых рисков в ходе приня-
тия решений. В данной версии задания участнику 
исследования предлагали надуть 10 воздушных 
шаров, нажатием на  кнопку. При этом шар мог 
лопнуть в любой момент. Таким образом, участ-
ники сами решали, до  какой степени они будут 
надувать каждый шар. В качестве оценки исполь-
зовали среднее количество "подкачиваний" (на-
жатий на кнопку), которые соответствуют склон-
ности к риску. 

Кембриджская игровая задача (Cambridge 
Gambling Task – CGT) [15] – компьютерный тест, 
который позволяет оценить различные аспекты 
принятия решений на  основе вознаграждения, 
такие как скорость принятия решения, качество 
решения и корректировка рисков. В данной вер-
сии теста участникам предстояло угадать спря-
тан ли жетон за красными или синими ящиками, 
представленными в  различных соотношениях 
(от 5–5 до 9–1), а затем сделать ставку (из набора 
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из  пяти заранее определенных сумм) на  уверен-
ность в  принятом решении. Всего у  участников 
было 10 попыток. В ходе выполнения теста ана-
лизировали обратное значение качества приня-
тия решений (алогизм) и среднее время принятия 
решений. 

Игровая задача Айова (Iowa Gambling Task – 
IGT) [16] – психологическая задача, направленная 
на  оценку принятия решений на  основе эмоцио-
нального научения (интуиции) в ситуации неопре-
деленности. В используемой версии методики IGT 
участнику на экране монитора предлагали 4 коло-
ды карт, нужно было последовательно делать вы-
бор из  любой колоды. В  двух колодах находятся 
карточки высокого риска — они дают высокие бал-
лы (по 100 баллов), но и редкие крупные штрафы 
(от 250 до 500 баллов), результатом чего является 
долговременный проигрыш. Две другие колоды 
дают небольшие баллы (по 50 баллов), но и неболь-
шие штрафы (по 50 баллов), в результате чего до-
стигается долговременный выигрыш. При анализе 
результатов выполнения данной задачи оценивали 
количество выбранных карт из колод с "высоким" 
риском ("проигрышные" карты).

Проведение электроэнцефалографии осу-
ществляли в электрически экранированной ком-
нате с приглушенным светом. Пациенты во время 
исследования находились в состоянии спокойно-
го расслабленного бодрствования, в  положении 
сидя с  закрытыми глазами. Все пациенты в  те-
чение записи ЭЭГ находились под наблюдением 
врача, и в случае выявления признаков засыпания 
или  ЭЭГ–признаков сонливости запись прекра-
щалась. ЭЭГ записывали с  помощью энцефа-
лографа NEUROFAX EEG–1200K (Nihon Kohden, 
Япония) по международной системе 10–20%, мо-
нополярно в 16–ти стандартных отведениях с ча-
стотой дискретизации 1 кГц, Fz в качестве элек-
трода заземления и  референтными электродами 
на мочках ушей. Длительность записи ЭЭГ соста-
вила в среднем 5 мин. Полученные ЭЭГ подвергали 
полосовой фильтрации в диапазоне от 1 до 40 Гц.  
Каждую ЭЭГ очищали от артефактов (баллисто-
кардиограмма, окулографические и  электроми-
графические потенциалы) на  основе автомати-
ческой и  визуальной оценки. После удаления 
артефактов проводили спектральный анализ с по-
мощью пакета программы NEUROFAX. Рассчиты-
вали значения абсолютной спектральной мощ-
ности (мкВ2) для θ– (4–7.9 Гц), α– (8–13.9 Гц)  
и β– (14–40 Гц) ритмов.

Статистический анализ выполняли с исполь-
зованием программного обеспечения Statistica 
for Windows V. 12.0 (Statsoft). Проверку на  согла-
сие распределения с  нормальным законом осу-
ществляли с помощью критериев Колмогорова–
Смирнова (с поправкой Лиллиефорса) и критерия 
Шапиро–Уилка. Данные с  нормальным типом 
распределения представлены в виде среднего зна-

чения и стандартного отклонения — M ± SD, при 
отсутствии нормального распределения данные 
представлены в виде медианы и межквартильно-
го размаха  — Me [Q1; Q3]. Качественные данные 
представлены частотными показателями в  аб-
солютных и  относительных единицах  — n (%). 
Для выделения вариантов выраженности дефи-
цита принятия решений применяли кластерный 
анализ методом K–средних. При сравнении не-
скольких независимых переменных использова-
ли критерий Краскела–Уоллиса ANOVA с  про-
цедурой апостериорного попарного сравнения 
(тест Данна). При сравнении электроэнцефало-
графических данных между подгруппами паци-
ентов использовали критерий Манна-Уитни. Для 
сопоставления частот использовали критерий χ2. 
Пороговый уровень статистической значимости р 
был принят равным 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Основные характеристики выборки представ-

лены в табл. 1.
Согласно данным табл.  1 исследуемые груп-

пы контроля и пациентов статистически значимо 
не  различались по  возрасту (р = 0.399), уровню 
образования (р >  0.05) и  возрасту первой пробы 
алкоголя (р = 0.461).

По данным когнитивных тестов было выделе-
но три кластера эффективности принятия реше-
ний: 1–й кластер (22 (38.6%) пациента) с "умерен-
ным" дефицитом принятия решений, 2-й кластер 
(35 (61.4%) пациентов) с  "выраженным" дефи-
цитом принятия решений, контрольная группа  
(33 (100%) здоровых лиц) (р < 0.05) (рис. 1).

Полученные кластеры пациентов также стати-
стически значимо не различались по социально–
демографическим и  клиническим показателям  
(р > 0.05) (табл. 2).

ГАЛКИН и др.
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Рис. 1. Профиль выделенных вариантов эффективно-
сти принятия решений.
I  — ошибки на  сигнал Go в  задаче Go/NoGo,  
II  — ошибки на  сигнал NoGo в  задаче Go/NoGo,  
III — склонность к риску в тесте BART, IV – "алогизм" 
в CGT, V — время принятия решений в CGT, VI — вы-
бор колод с высоким риском в IGT.
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При сравнении топографических карт ЭЭГ 
между выделенными кластерами были обнаруже-
ны различия по показателям спектральной мощ-
ности в α- и θ-диапазоне) (рис. 2). 

По  данным рис.  2 видно, что со  снижением 
эффективности принятия решений отмечается 

и  снижение фоновой спектральной мощности  
θ- и α–ритма на ЭЭГ.

Детальный анализ выявил статистически 
значимые различия спектральной мощности  
θ– и α-ритма между кластерами пациентов в цен-
тральных, теменных, затылочных и височных от-
ведениях ЭЭГ (табл. 3).

ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЬНЫХ

Таблица 1. Общая характеристика выборки

Показатель Пациенты Контроль р
Возраст, лет 47 [41; 55] 46 [43; 55] 0.399

Образование
Среднее 12 (21%) 4 (12.1%) 0.435
Среднее специальное 20 (35.1%) 10 (30.3%) 0.763
Высшее 25 (43.9%) 19 (57.6%) 0.323

Возраст первой пробы алкоголя, лет 16 [15; 19] 16 [15; 17] 0.461
Возраст начала систематического потребления алкоголя, лет 30 [24; 40] – –
Среднее количество употребления алкоголя за последний месяц, 
литров в день 0,7 [0.5; 1.5] 0,1 [0; 0.1] < 0.001

Стаж алкогольной зависимости, лет 8 [5; 14] – –
Количество госпитализаций 3 [2, 3] – –

Таблица 2. Социально-демографические и клинические показатели в выделенных кластерах пациентов

Показатель 1‑й кластер 2‑й кластер р
Возраст, лет 47 [39; 56] 47 [41; 52] 0.839

Образование
Среднее 3 (13.6%) 9 (25.7%) 0.575
Среднее специальное 8 (36.4%) 12 (34.3%) 0.876
Высшее 11 (50%) 14 (40%) 0.831

Возраст первой пробы алкоголя, лет 17 [16; 20] 16 [15; 19] 0.194
Возраст начала систематического потребления алкоголя, лет 34 [25; 44] 35 [23; 42] 0.817
Среднее количество употребления алкоголя за последний месяц, 
литров в день 0.7 [0,5; 1] 0.5 [0.5; 1] 0.877

Стаж алкогольной зависимости, лет 11 [7; 16] 12 [5; 17] 0.111
Количество госпитализаций 2 [1, 3] 3 [2; 4] 0.086
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Рис.  2. Топографические карты фоновой спектральной мощности электроэнцефалограммы (ЭЭГ) в  3–частотных  
диапазонах в группах больных алкогольной зависимостью, вошедших по результатам кластер–анализа в 1–й кластер 
(А) и 2–й кластер (Б).
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
В  результате проведенного кластер-анализа 

по данным когнитивных тестов, требующих при-
нятия решений в условиях риска, были выделены 
две подгруппы больных алкогольной зависимо-
стью, которые имели значимые различия по спек-
тральным параметрам ЭЭГ. Подгруппа больных, 
вошедших в 1‑й кластер (с "умеренным" дефици-
том принятия решений), по сравнению с пациен-
тами, образовавшими кластер 2 (с "выраженным" 
дефицитом принятия решений), имела более вы-
сокие значения фоновой спектральной мощности 
θ- и α-ритма в центральных, теменных, затылоч-
ных и височных отведениях ЭЭГ. 

Поскольку полученные кластеры пациентов 
(1 и  2) статистически значимо не  различались 
ни по социально-демографическим показателям, 
ни  по  клиническим (наркологическим) данным, 
выявленные в работе различия между ними в от-
ношении эффективности принятия ими решений 
в условиях риска, по-видимому, обусловлены ин-
дивидуальными особенностями функционально-
го состояния головного мозга, нашедшими свое 

отражение в  различии спектральных характери-
стик ЭЭГ (спектральной мощности). 

Тип ЭЭГ, представленный у  больных алко-
гольной зависимостью, образовавших 2‑й кла-
стер, характеризовался сниженной спектральной 
мощностью θ- и  α-ритма, что отражает опреде-
ленный дефицит тормозных систем головного 
мозга, который ассоциировался с худшим выпол-
нением когнитивных тестов по  сравнению с  па-
циентами 1‑го кластера. 

Представленные результаты нашего исследо-
вания в целом согласуются с данными, получен-
ными под руководством А.Ф. Изнака [12, 17], 
о положительной связи между значениями спек-
тральной мощности θ- и α-ритма ЭЭГ и успешно-
сти выполнения когнитивных тестов на принятие 
решений, хотя в нашем исследовании участвова-
ли больные с алкогольной зависимостью, а не де-
прессией, как в  работах указанного коллектива. 
Таким образом, можно говорить о схожести ней-
рофизиологических механизмов, лежащих в  ос-
нове нарушения принятия решений, как у боль-
ных с алкогольной зависимостью, так у больных 
с депрессией: "дефицит принятия решений может 

ГАЛКИН и др.

Таблица 3. Показатели спектральной мощности ЭЭГ-ритмов в выделенных кластерах пациентов

Отведения ЭЭГ 1‑й кластер 2‑й кластер р
θ-ритм

Лобные 3.48 [2.6; 5.58] 3.68 [2.37; 5.28] 0.727
Центральные 2.5 [1.5; 4.05] 1.55 [0.75; 3] 0.018*
Теменные 2.95 [1.65; 4.7] 1.95 [1.05; 2.8] 0.031*
Затылочные 8.83 [3.8; 15.5] 4.75 [2.7; 8] 0.029*
Височные (слева) 6.08 [3.6; 12.35] 3.75 [2.3; 6.4] 0.093
Височные (справа) 5.33 [3.25; 11.15] 4.25 [2.7; 6.25] 0.241

α-ритм
Лобные 7.6 [3.8; 14.1] 5.6 [2.9; 9.2] 0.211
Центральные 18.5 [5.1; 31.8] 8.6 [1.8; 13.1] 0.017*
Теменные 22.4 [9.1; 41.3] 8.4 [2.9; 19.1] 0.014*
Затылочные 56.3 [27.1; 141.7] 21.1 [9.2; 62.6] 0.016*
Височные (слева) 27.9 [11.4; 74.6] 10.2 [5.7; 37.1] 0.022*
Височные (справа) 21.5 [10.2; 48.4] 10 [4.8; 26.6] 0.043*

β-ритм
Лобные 5.5 [3.3; 8.1] 5.8 [4; 10] 0.487
Центральные 6.1 [2.2; 11.2] 4.6 [2.1; 12.8] 0.784
Теменные 6.3 [3.2; 10.9] 5.3 [3; 10.9] 0.721
Затылочные 13.4 [7.7; 25] 10.5 [6.6; 20.8] 0.459
Височные (слева) 11 [5.9; 16.1] 8.5 [5.1; 17.7] 0.768
Височные (справа) 10 [5.9; 14.4] 9.5 [5.8; 15.8] 0.631

Примечание: * – уровень статистической значимости при р < 0.05.



61ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЬНЫХ

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

быть обусловлен недостаточностью мозговых ме-
ханизмов торможения, обеспечивающих нор-
мальную интегративную деятельность головного 
мозга, в  том числе, такие высшие психические 
функции как память, внимание и принятие реше-
ний" [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование показало, что 

у  больных алкогольной зависимостью по  дан-
ным кластер-анализа можно выделить два типа 
нарушений принятия решений в условиях риска 
(с "умеренным" и "выраженным" дефицитом при-
нятия решений), различающиеся по  спектраль-
ным характеристикам ЭЭГ, но  сопоставимые 
по  социально-демографическим и  клинико-ди-
намическим параметрам. Подгруппа больных 
с  "выраженным" дефицитом принятия решений 
отличалась статистически значимо меньшими 
значениями спектральной мощности θ- и α-рит-
ма в  центральных, теменных, затылочных и  ви-
сочных отведениях, что отражает более выра-
женное нарушение тормозных систем головного 
мозга по сравнению с пациентами с "умеренным" 
дефицитом принятия решений. 

Финансирование работы. Исследование выпол-
нено за счет РНФ (грант № 22-75-00023), https://
rscf.ru/project/22-75-00023/.

Соблюдение этических стандартов. Все иссле-
дования проводились в соответствии с принципа-
ми биомедицинской этики, изложенными в Хель-
синкской декларации 1964  г. и  последующих 
поправках к  ней. Они также были одобрены ло-
кальным этическим комитетом при Научно–ис-
следовательском институте психического здоро-
вья Томского национального исследовательского 
медицинского центра  РАН (Томск), протокол 
№ 115 от 13.09.2022 г. 

Каждый участник исследования дал добро-
вольное письменное информированное согласие 
после получения разъяснений о  потенциальных 
рисках и  преимуществах, а  также о  характере 
предстоящего исследования. 

Конфликт интересов. Авторы данной работы 
заявляют, что у них нет конфликта интересов.
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Electroencephalographic Features of Alcohol Use Disorders with Different Decision-
Making Efficiency in Risk Conditions
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In order to identify the neurophysiological mechanisms underlying the violation of decision-making in risk 
conditions, we conducted a comparative analysis of spectral EEG indicators of patients with alcohol use 
disorders with different effectiveness of their decision-making in a number of cognitive tasks. As a result 
of the cluster analysis, two subgroups of patients were identified: with “moderate” and with “pronounced” 
decision-making deficit, which did not differ in socio–demographic and clinical indicators (p > 0.05). The 
subgroup of patients with a “pronounced” decision-making deficit differed statistically significantly lower 
values of the spectral power of θ- and α-rhythm in the central (p = 0.018 for θ-rhythm and p = 0.017 for 
α-rhythm), parietal (p = 0.031 for θ-rhythm and p = 0.014 for α-rhythm), occipital (p = 0.029 for θ-rhythm 
and p = 0.016 for α-rhythm) and temporal (p = 0.022 on the left and p = 0.043 on the right for α-rhythm) 
leads compared with patients with “moderate” decision-making deficit. Thus, in a subgroup of patients with 
a “pronounced” deficit of decision-making, a certain deficit of the brain’s inhibitory systems was noted.

Keywords: alcohol use disorders, decision-making, risk, spectral power, quantitative EEG.
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Актуальной медико-социальной проблемой является посттравматическое стрессовое расстройство 
(ПТСР), патогенез которого тесно связан с нарушением эффективности сенсомоторной интегра-
ции (СМИ). Эффективность терапии психосоматических нарушений у пациентов с ПТСР может 
быть повышена с помощью восстановления нормальной сенсомоторной интеграции. В данном об-
зоре рассматриваются различные вегетативные, электрофизиологические и постуральные марке-
ры высокой сенсомоторной интеграции у высококвалифицированных спортсменов и музыкантов, 
а также их нарушение у лиц с ПТСР. Установлено, что к наиболее доступным и информативным 
показателям СМИ относятся: повышение мощности электроэнцефалограммы в  индивидуально 
определенном высокочастотном α-поддиапазоне, снижение скорости колебания тела и  энерго-
затрат для поддержания вертикальной позы и  уменьшение электромиографической активности 
мышц, не  задействованных в  решении двигательно-когнитивных двойных задач. В  дальнейшем 
планируется использовать данные показатели с целью диагностики нарушений и разработки техно-
логии восстановления СМИ у пациентов с ПТСР.

Ключевые слова: сенсомоторный контроль, координация, посттравматическое стрессовое расстрой-
ство, биологическая обратная связь, когнитивные функции, эмоции, стресс, вегетативные функ-
ции, электроэнцефалография, электромиография, стабилография.
DOI: 10.31857/S0131164624030061, EDN: BUNHPP

Психо-функциональная целостность организ-
ма обеспечивается механизмом взаимодействия 
тела и  мозга с  окружающей средой. Этот меха-
низм основан на сенсомоторной обратной связи, 

которая предназначена для "сравнивания ожи-
даемой сенсорной информации, поступающей 
из  окружающей среды в  результате поведения, 
с тем, что возвращается" [1]. Автоматизм выпол-
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нения когнитивных и психомоторных задач пред-
полагает достижение сенсомоторной интеграции 
(СМИ), при которой "процессы строятся по  ие-
рархическому принципу с  использованием пря-
мых и обратных связей, программ, оптимизирую-
щих функции" с целью достижения эффекта при 
минимизации усилий [2].

В  настоящее время установлено, что наруше-
ние системы СМИ является основной причиной 
возникновения как эмоциональных [3], так и со-
матических нарушений при стрессовых расстрой-
ствах, включая посттравматическое стрессовое 
расстройство (ПТСР) [4, 5].

Согласно методическим рекомендациям На-
ционального медицинского исследовательского 
центра психиатрии и  неврологии им.  В.М.  Бех-
терева (г. Санкт-Петербург), разработанным 
в 2022 г., а также по данным зарубежной литера-
туры, ПТСР поражает почти 20% ветеранов бое-
вых действий [6–8]. Помимо борьбы с тяжелыми 
симптомами, люди с  ПТСР склонны к  ухудше-
нию функционирования всех систем организма, 
условий жизни и  снижению удовлетворенности 
жизнью [8–10]. Между тем, предполагаемые фи-
нансовые затраты на ПТСР, связанные с лечени-
ем, суицидом и  потерями производительности, 
колеблются от  4 до  6.2  млрд  долл. [11]. Ущерб, 
нанесенный благополучию ветеранов, их семьям 
и  социуму, делает ПТСР глобальной проблемой 
общественного здравоохранения. 

Несмотря на  высокую распространенность 
ПТСР во всем мире и его изнурительную психо-
патологию [9], до  40% пациентов с  ПТСР могут 
не реагировать на передовые методы лечения, та-
кие как психотерапия или  фармакотерапия [12–
14]. Поэтому крайне важно разработать новые, 
нейробиологические немедикаментозные методы 
реабилитации, которые будут более точно наце-
лены на  нейронные механизмы сенсомоторной 
интеграции, связанные с ПТСР [15–17]. Внедре-
ние таких методов подразумевает использование 
высокоточных компьютерных технологий типа 
"Мозг-компьютер-интерфейс" (Brain-Comput-
er-Interface, BCI) и  биоуправление (Biofeedback), 
что предполагает знание измеряемых психофизи-
ологических характеристик оптимального функ-
ционирования и  сенсомоторной интеграции, 
которое необходимо для: 1) построения предик-
тивной модели тренинга сенсомоторной инте-
грации, 2) использования наиболее валидных 
измеряемых психофизиологических характери-
стик СМИ для тренинга преодоления симптомов 
ПТСР. Основной задачей технологии биоуправ-
ления, основанной на  принципах обратной свя-
зи, является обучение саморегуляции с помощью 
освоения навыков "ощущения неосознаваемых 
прежде функций организма и  их  произвольной 
модификации" [18].

Однако эффективность технологии биоуправ-
ления зависит от  множества индивидуальных 
психофизиологических и  методических факто-
ров, среди которых неспецифический показатель 
времени задержки сигнала обратной связи имеет 
особое значение для достижения успеха тренинга 
[19]. Именно поэтому, биоуправление, организо-
ванное по физиологическим параметрам, дискре-
тизация которых составляет меньше 10 Гц, таких, 
как частота сердечных сокращений (ЧСС), часто-
та дыхания (ЧД), функциональная магнитно-ре-
зонансная томография (фМРТ) и  т.д., может 
не  достигать требуемой эффективности [19, 20]. 
Поэтому, мы считаем, что биоуправление по сиг-
налам электроэнцефалографии (ЭЭГ), электро-
миографии (ЭМГ), стабилографии (СТГ) может 
быть более эффективно. К тому же эти параметры 
могут служить адекватными измеряемыми пока-
зателями достижения сенсомоторной интеграции 
[21]. 

Настоящий обзор литературы предпринят 
с  целью поиска наиболее информативных изме-
ряемых показателей нарушения СМИ при ПТСР, 
которые можно было бы использовать в качестве 
мишеней для тренинга биоуправления. Представ-
лены данные о  психологических, вегетативных, 
ЭЭГ-, ЭМГ- и СТГ-параметрах, которые ассоци-
ируют с  состоянием достижения сенсомоторной 
интеграции. Обсуждаются литературные данные 
и  собственные результаты изучения оптималь-
ного функционирования лиц тех профессий, де-
ятельность которых связана с  необходимостью 
автоматизировать свои действия — решать когни-
тивные, психомоторные и/или творческие задачи 
с  минимальными затратами нейрональных и  ве-
гетативных ресурсов, т.е. данные о СМИ у масте-
ров высшего класса в спортивной [22, 23] и музы-
кально-исполнительской деятельности [24, 25]. 
Были собраны имеющиеся в литературе сведения 
о том, что известно об изменении СМИ по изме-
ряемым психологическим, автономным, ЭЭГ-, 
ЭМГ- и СТГ-показателям при ПТСР. 

Методы
Для обзора исследований, посвященных изу-

чению психофизиологических коррелят сенсомо-
торной интеграции при ПТСР, поиск литературы 
проводили по  ключевым словам: "сенсомотор-
ный", "интеграция", "координация", "саморегу-
ляция", "самоконтроль", "контроль", "опорная", 
"когнитивный", "психомоторный", "афферента-
ция", в сочетании с такими ключевыми словами, 
как "оптимальное функционирование", "трево-
жность", "стресс", "посттравматическое стрессо-
вое расстройство", "ПТСР", "когнитивные функ-
ции", "память", "внимание", "эмоции", "двойные 
задачи", "спортсмены", "музыканты", "электро
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энцефалография", "электромиография", "стаби-
лография". 

Поиск литературы был проведен в  соответ-
ствии с рекомендациями "Предпочтительных эле-
ментов отчетности для систематических обзоров 
и  метаанализов" PRISMA и  полагался на  методы 
поиска литературы, описанные в  консорциуме 
RELISH (Relevant Literature Search) [26]. Поиск 
проводии в базах данных Web of Science, PubMed, 
Scopus, РИНЦ. В настоящий обзор мы включили 
результаты, опубликованные в статьях, имеющих 
цифровой идентификатор объекта (DOI, digital 
object identifier), соответствующие ключевым сло-
вам, не  вносили результаты исследований, про-
водившихся на  отдельных случаях без контроля 
и опубликованных только в виде тезисов.

Психофизиологические признаки сенсомоторной 
интеграции при оптимальном функционировании

Почти 100  лет назад Николай Александрович 
Бернштейн (1926) представил теорию построения 
движений, подразумевая, что СМИ лежит в осно-
ве механизма оптимизации активности не  толь-
ко двигательных функций, но  и  всех систем ор-
ганизма, при которой выполнение максимально 
эффективного действия (не  только моторного) 
сопровождается минимальной активацией дан-
ной системы [27]. Руководящий принцип СМИ 
проявляется как функциональная триада: обрат-
ная связь  — синхронизация – пластичность [1, 
28]. Сенсомоторная интеграция предполагает 
оптимальное функционирование, когда система 
"тело-мозг" стремится сократить энергетические 
затраты на  какое-либо действие, минимизируя 
ошибку прогноза, возникающую в  результате 
несоответствия между прогнозом "сверху вниз" 
и сенсорной информацией "снизу вверх" [29–31]. 

Изучение сенсомоторной интеграции, как 
процесса взаимной координации сенсорных 
и  моторных компонентов когнитивной и  психо-
моторной деятельности посредством системы об-
ратных связей или сенсорных коррекций [1, 27], 
подразумевает исследование взаимосвязи меж-
ду психометрическими, стабилометрическими, 
электрофизиологическими показателями актив-
ности центральной (ЦНС) и автономной нервной 
системы. 

Психологические характеристики СМИ. Опти-
мальное функционирование с  психологической 
точки зрения тесно связано с  понятием психи-
ческого здоровья – состояния психического бла-
гополучия, которое характеризуется отсутствием 
болезненных психических проявлений, обеспе-
чивающее адекватную условиям окружающей 
действительности регуляцию поведения и  дея-
тельности [32]. К психологическим характеристи-
кам оптимального функционирования человека 

относятся хорошо известные показатели: концен-
трация внимания, объем оперативной памяти, 
качество сна, когнитивная и  психомоторная ра-
ботоспособность, в частности, беглость выполне-
ния когнитивных и моторных задач [33], интерес 
к  жизни и  творчеству, низкий уровень тревоги, 
страха, беспокойства, раздражительности и  гне-
ва, психологическая гибкость [34, 35] и психоло-
гическая устойчивость [36–38]. Психологическая 
гибкость подразумевает, что человек не пытается 
избегать сложностей или  негативных событий, 
но  контролирует и  использует данный опыт для 
личностного развития [34, 35]. Психологическая 
устойчивость – это достаточно широкий спектр 
положительных качеств, позволяющих эффек-
тивно управлять неожиданными изменениями 
и даже тяжелым стрессом [36–38]. 

Вегетативные показатели оптимального функ-
ционирования. Соматическое здоровье обеспечи-
вается нормальным функционированием орга-
низма на всех уровнях его организации, которые 
способствуют индивидуальному выживанию, 
воспроизводству и  динамическому равновесию 
[39]. К  соматическим признакам здоровья отно-
сятся нормальные показатели артериального дав-
ления, ЧСС, ЧД, отсутствие приливов жары-хо-
лода, потливости, ощущений внутренней дрожи, 
озноба, сердцебиения, и  пр. [40]. Все вегетатив-
ные функции регулируются физиологическими 
механизмами со  сложной обратной связью, где 
задействованы не  только вегетативная нервная 
система (ВНС), ядра ствола мозга, лимбическая 
система, но и кора больших полушарий и нейро-
эндокринная система [41]. 

Следует обратить внимание на  функцию ды-
хания, которая является единственной вегета-
тивной функцией, поддающейся произвольному 
контролю. Контролируя паттерн дыхания, можно 
модулировать вариабельность сердечного ритма 
(ВСР), чувствительность хеморецепторов и баро-
рефлексов, а  также уровень возбудимости ЦНС 
[42–44]. Дыхание с удлинением выдоха реализует 
эффект дыхательной синусовой аритмии, удли-
няя время активации блуждающего нерва [43, 45, 
46], с  параллельным снижением нейрональной 
и мышечной активации [47, 48]. Так, нами было 
показано, что высококвалифицированные бегу-
ны обладают более совершенными механизмами 
межсистемной координации за  счет повышения 
точности кардиореспираторной регуляции. Такое 
усиление связи между двумя системами, синер-
гетически работающими над одной функцией, 
может служить дополнительным признаком для 
прогнозирования уровня сенсомоторной инте-
грации [49]. 

Вышеперечисленные психологические и  ве-
гетативные признаки СМИ хорошо характеризу-
ют состояние оптимального функционирования, 
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но использование их в технологии биоуправления 
в качестве сигнала обратной связи, не представ-
ляется целесообразным вследствие их гипервари-
абельности [50] и  малой частоты дискретизации 
[20]. Однако они могут служить в качестве надеж-
ных параметров, контролирующих оптимальное 
функционирование.

ЭЭГ-показатели сенсомоторной интеграции. 
Обзор литературы, проведенный нами в  2014  г. 
[51] о  психофизиологической интерпретации 
ЭЭГ α-волн демонстрирует, что уже с начала про-
шлого века известно о роли α-волн, как органи-
зующих связь афферентного и эфферентного зве-
ньев условного рефлекса [52], корректирующих 
движения за  счет ритмических колебаний воз-
будимости элементов управляющей системы [1]. 
Мощность α-ритма ЭЭГ преобладает во  время 
состояния спокойного бодрствования, связанно-
го с усилением коркового торможения, т.е. сни-
жением возбуждающего/тормозного отношения 
[53–55]. И  наоборот, амплитуда α-ритма значи-
тельно ослабевает во  время состояний высокого 
поведенческого возбуждения. Сравнение входя-
щей информации и моторного ответа выражается 
в (де)синхронизации электрической α-активно-
сти таламо-кортикальных нейронов, от  уровня 
которой зависят пластические изменения, позво-
ляющие мозгу приспосабливаться к  постоянно 
меняющимся требованиям окружающей среды 
[51].

Интересно отметить, что у спортсменов высо-
кой квалификации мощность α-ритма повышена, 
по  сравнению с  начинающими тренировки, как 
во время спокойного бодрствования с закрытыми 
глазами, так и во время зрительной активации [56]. 
Более того, у спортсменов и музыкантов высоко-
го уровня мастерства α-мощность не  снижается, 
а даже растет во время или непосредственно пе-
ред выполнением эффективных профессиональ-
ных действий, таких как прицеливание у стрелков 
[22, 57], исполнение музыки у  музыкантов [24, 
25]. Эти данные указывают на  то, что у  высоко-
квалифицированных спортсменов и  музыкантов 
доминирует α-ритм в  коре головного мозга, что 
отражает синхронизацию пирамидальных ней-
ронов мозга и  обусловливает высокую степень 
готовности к эффективным решениям когнитив-
ных и психомоторных задач.

Одновременные исследования ЭЭГ-фМРТ по-
казали, что α-флуктуации положительно корре-
лируют с активностью в сети режима DMN (default 
mode net), отвечающей за автоматизм действий [58, 
59]. Другими словами, доминирование мощности 
α-ритма ЭЭГ – это состояние с автоматическим 
подсознательным решением различных задач, 
когда процесс обработки информации, форми-
рование программы действий и сама реализация 
действий выполняется быстро, экономно, с наи-

меньшими энергозатратами, т.е. без вовлечения 
в  процесс обработки информации дополнитель-
ных мозговых структур, которые замедляют эти 
процессы. Иными словами подтверждается пред-
положение Н.А. Бернштейна об  участии α-волн 
в  самореферентной обработке информации [60] 
при наименьших когнитивных усилиях [61]. При 
этом эндофенотипические нейрофизиологиче-
ские характеристики, такие как индивидуальная 
частота α-пика, могут модулировать обучаемость 
в  овладении навыками сенсомоторной интегра-
ции [51, 62]. 

Таким образом, увеличение частоты α-пика 
и  доминирование высокочастотного поддиапа-
зона α-ритма на электроэнцефалограмме у спор-
тсменов и/или музыкантов является маркером 
высокоэффективной деятельности. Иллюстра-
цией этого положения служат результаты эффек-
тивного биоуправления, когда успех в  тренинге 
сопровождается увеличением частоты α-пика 
и снижением избыточной активации [23, 51]. 

ЭМГ-показатели сенсомоторной интеграции. 
Теория Бернштейна о  необходимости сенсомо-
торной интеграции в построении движения была 
доказана на примере координации и изменения 
активности мышц при выполнении различных 
двигательных задач [2]. При моторной акти-
вации амплитуда ЭМГ-сигнала увеличивается 
синхронно в  различных мышцах, участвующих 
в  движении. В  моделях с  деафферентацией жи-
вотных показано, что напряжение мышц и  мы-
шечная синергия сохраняются, но координация 
мышц и  активация ЭМГ для решения данной 
двигательной задачи ослабевает [63], что указы-
вает на  центральную организацию мышечного 
сокращения [64] и роль сигналов обратной свя-
зи от  проприорецепторов для осуществления 
сенсомоторной интеграции. Высокопрофесси-
ональные спортсмены и  музыканты во  время 
выполнения движений, требующих точной ко-
ординации, не  используют мышцы, не  участву-
ющие в  решении данной двигательной задачи, 
что свидетельствует о высокой степени сенсомо-
торной интеграции [65, 66]. Кроме того, при неу-
спешном осуществлении движения вовлекаются 
мышцы, которые не должны участвовать в двига-
тельном акте [67], что сопровождается повыше-
нием психоэмоционального напряжения и отра-
жается в увеличении ЭМГ-мощности не только 
мышц, выполняющих действие, но  даже мышц 
лба и  мышцы, напрягающей апоневроз (надче-
репной мышцы) [68–71].

Таким образом, ЭМГ-активность от  мышц, 
не  участвующих в  выполнении целевого движе-
ния, может рассматриваться в качестве релевант-
ного маркера сенсомоторной интеграции. 

Стабилометрические показатели сенсомотор-
ной интеграции. Система поддержания равнове-

БАЗАНОВА и др.
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сия – одно из наиболее общих проявлений СМИ 
[72, 73], которая, как известно, является эволю-
ционно базисной для формирования когнитив-
ных и  психомоторных функций человека [74]. 
Изучение психофизиологических механизмов по-
стурального контроля началось с основополагаю-
щих трудов Н.А. Бернштейна [1] и В.С. Гурфин-
келя [75], определявших постуральный контроль, 
как один из наиболее общих примеров сенсомо-
торной интеграции, осуществляемый с помощью 
механизма обратной связи [1]. Характерным СТГ 
признаком сенсомоторной интеграции является 
снижение отклонения центра давления (ОЦД) 
и  энергетических затрат на  поддержание рав-
новесия [76]. Чаще всего оценка постурального 
контроля осуществляется на  основе измерения 
ОЦД [77] не только в покое, но и при проведении 
постурально-когнитивных тестов с  двойными 
задачами. В  настоящее время установлено, что 
тестирование выполнения двойных постураль-
но-когнитивных и/или постурально-моторных 
задач служит надежной моделью исследования 
СМИ [78–80]. Тренинг устойчивости равнове-
сия может влиять на  беглость и  эффективность 
решения этих задач [81, 82]. Так, у  спортсменов 
с высокой СМИ, скорость колебания ОЦД ниже, 
чем у не спортсменов [83]. При этом наибольшая 
устойчивость отмечается у  спортсменов тех ви-
дов, где соревновательные условия требуют вы-
сокой стабильности позы, например, у  стрелков 
или  гимнастов [83]. Кроме того, одновременное 
решение когнитивной задачи (реакции выбора 
на  звуковой сигнал) в  меньшей мере изменяет 
ОЦД у стрелков, чем у не спортсменов [22]. Это 
указывает на снижение когнитивных усилий, за-
трачиваемых на контроль баланса, что свидетель-
ствует о большем уровне автоматизма регуляции 
позы и  СМИ [84]. Об  этом  же свидетельствуют 
данные исследования динамики изменения мощ-
ности α-ритма ЭЭГ при смене позы: от  поло-
жения сидя к  положению стоя, или  от  стояния 
на  двух ногах к  положению стоя на  одной ноге 
[57]. Оказалось, что спортсмены, тренирующие 
функцию равновесия: каратисты, фехтовальщи-
ки, гимнасты, спортсмены айкидо, в  отличие 
от спортсменов динамических видов спорта, спо-
собны поддерживать баланс, не снижая мощность 
ЭЭГ в  высокочастотном диапазоне α-ритма [57, 
81], которая является одним из надежных нейро-
физиологических предикторов эффективности 
кортикоталамических обратных связей [85–88], 
т.е. СМИ. 

Таким образом, измерения ОЦД, мощность 
в  индивидуально определяемом высокочастот-
ном α-поддиапазоне ЭЭГ и ЭМГ мышц, которые 
не участвуют в осуществлении движения, откло-
нения центра давления и энергетические затраты 
на  поддержание равновесия, могут служить на-
дежным маркерами эффективности СМИ.

ПТСР как модель нарушения  
сенсомоторной интеграции

Нарушение механизма обратной связи между 
афферентной информацией, процессами, уча-
ствующих в ее переработке, и исполнительными 
звеньями сенсомоторной интеграции лежит в ос-
нове ряда психиатрических заболеваний [75, 89, 
90]. Участие или даже проживание в зоне военных 
действий, сопровождающееся травматическими 
переживаниями, может приводить к  развитию 
посттравматического стрессового расстройства. 
Клиническая картина ПТСР сопровождается 
эпизодами навязчивых воспоминаний, избегания 
стимулов, связанных с травмой, на фоне облигат-
ных негативных изменений в когнитивной и эмо-
циональной сфере [91]. Повышенное возбужде-
ние является центральным патофизиологическим 
фактором посттравматического стрессового рас-
стройства. При этом клиническая картина обу-
славливается патогенезом и  этиологией ПТСР. 
В одних случаях преобладает тревожность и страх 
повторных переживаний, а в других – ангедони-
ческие или дисфорические состояния [91], сопро-
вождающиеся диссомническими расстройствами 
в виде инсомнии [92] и ночными кошмарами [93]. 
Предполагается, что одним из  основных факто-
ров патогенеза ПТСР, опосредующих возникно-
вение как эмоциональных [3], так и вегетативных 
нарушений, является сенсомоторная дезинтегра-
ция [4, 5].

Психологические показатели нарушения сенсо-
моторной интеграции при ПТСР. Повышенная 
сенсорная чувствительность (гиперсенситив-
ность) и, как следствие, сенсорное избегание яв-
ляются ведущими психологическими признаками 
ПТСР [94]. Гиперсенситивность связана с такими 
психологическими и психофизиологическими ха-
рактеристиками как: повышение уровня arousal, 
повышенная бдительность, раздражительность, 
проблемы с вниманием и беспокойством, "гипер-
реактивная" ВНС [95, 96]. 

Согласно некоторым исследованиям, данные 
нарушения у  лиц с  ПТСР связаны с  аномаль-
ной обработкой сенсорных сигналов на  разных 
уровнях ЦНС  — ретикулярных ядер ствола моз-
га, усиления активности лимбических структур 
(в частности, миндалевидного тела), гипоталаму-
са и префронтальной коры [97, 98], что может ас-
социироваться с недостаточной эффективностью 
саморегуляции [98].

Другой распространенный симптом ПТСР  — 
сенсорная перегрузка, которая выражается в том, 
что человек воспринимает большее количество 
сигналов, чем его мозг способен отсортировать 
или  обработать в  единицу времени [99]. К  сим-
птомам сенсорной перегрузки относят следую-
щие психологические и  психофизиологические 
признаки: нарушения концентрации внимания 
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в  связи с  наличием нескольких раздражителей, 
повышенная раздражительность и  возбуждение, 
увеличение тревоги, беспокойства, страха, увели-
чение тактильной чувствительности [100].

Таким образом, для диагностики и  оценки 
клинической эффективности, биоуправления, 
направленного на  тренинг СМИ, необходимо 
дифференцировать причину гипервозбудимо-
сти, которая может проявляться изменениями 
как в когнитивной, так и эмоциональной сфере, 
определяющих дуальность клинических симпто-
мов.

Вегетативные признаки нарушения сенсомо-
торной интеграции при ПТСР. Установлено, что 
у пациентов с ПТСР, по сравнению со здоровыми 
лицами, наблюдается гиперактивность симпати-
ческой и  низкая активность парасимпатической 
нервной системы [101], сопровождающаяся по-
вышенной вегетативной реакцией в  виде вздра-
гивания на  внезапные громкие звуки, усиления 
мигательного рефлекса, снижения кожно-гальва-
нического импеданса, повышения ЧСС [102] и, 
как следствие, снижение ВСР [103, 104], которая 
обратно пропорциональна тяжести симптомов 
ПТСР [105, 106]. Одним из  частых симптомов 
ПТСР являются гипервентиляционные кризы 
[107]. Гипервентиляция в свою очередь вызывает 
гипокапнию, в следствие которой возникает вазо-
констрикция и нарушение мозгового кровотока. 

Нарушение дыхательного паттерна являет-
ся отрицательным прогностическим фактором 
для проведения конвенциональной терапии 
расстройств, связанных с  тревогой (в  том числе 
ПТСР) и, следовательно, таким пациентам тре-
буется дополнительное вмешательство, мишенью 
которого должно быть дыхание [107, 108]. 

ЭЭГ-показатели нарушения сенсомоторной ин-
теграции при ПТСР. Электрофизиологические 
исследования, направленные на  изучение сен-
сомоторной интеграции у  пациентов с  ПТСР, 
проводились в большинстве случаев посредством 
оценки вызванных потенциалов (ВП), связанных 
с  событиями [109, 110]. Было установлено, что 
стимулы связанные с  психологической травмой, 
вызывали значительное усиление амплитуды ког-
нитивного ВП (ВП -P300) [110], особенно в  те-
менной коре [109]. В связи с тем, что увеличение 
амплитуды ВП соответствует повышению актива-
ции нейронных сетей и  может отражать субъек-
тивную значимость стимула, эти результаты могут 
свидетельствовать о  недостаточном распределе-
нии когнитивных ресурсов в  ответ на  стимулы, 
которые оцениваются как не  угрожающие [109]. 
Для исследования механизма соматосенсорной 
дезинтеграции при ПТСР, анализировались ВП 
и более ранней латентности (до 150 мс), которые 
отражают автоматические функции непроизволь-
ного внимания, связанные с фиксацией стимула 

и фильтрацией сенсорной информации [110]. Ряд 
авторов продемонстрировали сложность в  адап-
тации к повторяющимся слуховым и зрительным 
стимулам, что предполагает наличие трудностей 
с фильтрацией нерелевантной сенсорной инфор-
мации у пациентов с ПТСР [111, 112].

Как и предполагалось, хроническая гипервоз-
будимость у  пациентов с  ПТСР сопровождается 
снижением мощности α-ритма ЭЭГ [60, 100, 113, 
114]. Эти данные согласуются с  классическими 
представлениями о  роли α-волн в  контроле вза-
имосвязи афферентного и  эфферентного зве-
ньев сенсомоторной интеграции [52]. Однако 
в  большинстве этих исследований не  указыва-
ется ни  индивидуальная частота α-пика, являю-
щаяся эндофенотипическим маркером нейро-
нальной эффективности [62] и, соответственно, 
признаком сенсомоторной интеграции [51], 
ни  дифференцируются изменения в  индивиду-
ально определяемых низко- и  высокочастотных 
α-поддиапазонах ЭЭГ. Между тем, стрессовая 
реакция амплитуды в низко- и высокочастотных 
α-поддиапазонах может проявляться по-разному.

Таким образом, для выяснения тех ЭЭГ-при-
знаков сенсомоторной дезинтеграции при ПТСР, 
которые можно было бы использовать в качестве 
мишеней нейробиоуправления, целесообразно 
провести дальнейшие исследования α-показате-
лей СМИ при различных типах ПТСР.

ЭМГ-показатели нарушения сенсомоторной ин-
теграции при ПТСР. Мы  предполагаем, что ги-
перактивация и  снижение ингибиторного кон-
троля со стороны ЦНС [115] должна отражаться 
в  недифференцированной мышечной реакции 
на внешние стрессовые воздействия увеличением 
мощности ЭМГ, в том числе и мышц, не участву-
ющих в статолокомоторных функциях. Действи-
тельно, как показали исследования T. Yoon [116], 
воздействие острого когнитивного стрессора, 
связанного с  максимальной мышечной силой, 
приводило к  быстрому мышечному утомлению, 
а также сопровождалось и другими показателями 
симпатической активации. Одной из возможных 
причин повышенной мышечной утомляемости 
у  ветеранов с  посттравматическим стрессовым 
расстройством является симпатически индуци-
рованная вазоконстрикция мышц, уменьшающая 
объем перфузии крови и, следовательно, посту-
пление кислорода к мышцам, что может сопрово-
ждаться снижением способности поддерживать 
субмаксимальное сокращение [116, 117].

Аналогичные результаты были получены при 
регистрации ЭМГ-реакции круговой мышцы 
глаза при сравнении пациентов с ПТСР и други-
ми стрессовыми расстройствами [118, 119], что 
свидетельствует о не специфичности ЭМГ-реак-
ции относительно когнитивного контроля [120]. 
С  другой стороны, согласно данным J. Cacciopo 
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и  его последователей, при психоэмоциональном 
напряжении увеличивается тоническое сокра-
щение мышцы лба и мышцы, напрягающей апо-
невроз, которые наиболее реактивны у ветеранов 
с ПТСР [68, 70, 121]. 

Таким образом, эти ЭМГ-измерения могут 
служить чувствительным и  неспецифическим 
нейробиологическим маркером избыточной мы-
шечной активации и, соответственно, нарушения 
СМИ при ПТСР. 

СТГ-показатели нарушения сенсомоторной ин-
теграции при ПТСР. Интерес к  системе посту-
рального контроля при стрессовых расстройствах 
продиктован известными литературными дан-
ными об анатомической близости кортикальных 
центров поддержания равновесия и  центров, 
участвующих в  переработке эмоциональной ин-
формации, предполагающих взаимовлияние этих 
двух систем и сопряженность возникновения по-
стуральных и аффективных расстройств [73, 122]. 
Например, было обнаружено, что базальные ган-
глии не только участвуют в формировании произ-
вольных движений, таких как походка и осанка, 
но и в физиологической экспрессии эмоций [123]. 

Однако в литературе данных о нарушении ста-
билометрических показателей при ПТСР ока-
залось удивительно мало. Несмотря на  это, нам 
удалось найти сведения о том, что при остром со-
циальном стрессе энергетические затраты на ОЦД 
увеличиваются [124]. С  другой стороны, по  дан-
ным некоторых авторов, при модулировании пер-
сонально направленного эмоционального стресса 
(показ пистолета, наведенного на  испытуемого) 
происходит снижение амплитуды колебаний цен-
тра давления, что свидетельствует о  развитии 
у  пациентов с  ПТСР защитной реакции в  виде 
замирания, сопровождающейся снижением ВСР 
и тахикардией [125]. При этом частота и скорость 
ОЦД у  таких пациентов растет, по-видимому, 
за счет увеличения мышечной активации. Одна-
ко, если стрессовый стимул не  персонифициро-
ванный, то  наблюдаются совсем другие измене-
ния СТГ у  пациентов с  ПТСР: амплитуда ОЦД 
увеличивается. Кроме того, в литературе описаны 
случаи развития ПТСР в  результате психологи-
ческих травм, полученных во  время тренировок 
у элитных спортсменов [126]. Остается не ясным, 
как у этих спортсменов, с предполагаемой хоро-
шо натренированной координацией движений, 
будут изменяться стабилометрические показате-
ли при развитии ПТСР. Можно предполагать, что 
в  любом случае энергетические затраты на  под-
держание равновесия будут расти, отражая сенсо-
моторную дезинтеграцию при ПТСР.

Таким образом, изучение нарушения по-
стурального контроля по  показателям СТГ при 
стрессовом расстройстве заставляет говорить 
о необходимости дифференцированного подхода 

не  только к  диагностике, но  и  к  выбору показа-
телей для стабилометрического биоуправления 
у пациентов с ПТСР.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературы по  поиску наиболее ин-

формативных измеряемых показателей сенсо-
моторной интеграции и  оптимального функ-
ционирования на  примере лиц, обладающих 
высоко натренированной координацией движе-
ний, показал, что во время выполнения двойных 
задач происходит увеличение доминирования 
ЭЭГ-мощности в  индивидуально определяе-
мом – высокочастотном поддиапазоне α-ритма, 
снижение интегральной мощности ЭМГ-мышц, 
не  участвующих в  осуществлении целенаправ-
ленного движения, уменьшение энергетических 
затрат на поддержание равновесия. 

По  данным литературы установлено, что вне 
зависимости от  этиологии стрессового воздей-
ствия центральным патофизиологическим фак-
тором посттравматического стрессового рас-
стройства является повышенное возбуждение. 
Для диагностики и оценки клинической эффек-
тивности биоуправления, направленного на тре-
нинг сенсомоторной интеграции, необходимо 
дифференцировать причину данной гипервозбу-
димости. Она может проявляться изменениями 
как в когнитивной, так и эмоциональной сфере, 
определяющих дуальность клинических симпто-
мов. Разнонаправленные изменения амплитуды 
колебаний ОЦД при ПТСР могут служить ин-
струментальным маркером дуальности патогене-
за стрессовых расстройств.

При анализе вегетативных нарушений при 
ПТСР обнаруживается однонаправленность из-
менений ЧСС, ВСР и  ЧД при различной этио-
логии ПТСР. Именно поэтому эти вегетативные 
сигналы часто используются в  технологии био-
управления для преодоления симптомов ПТСР. 
Но  можно полагать, что недостаточная дискре-
тизация вегетативных функций, во-первых, 
не  позволяет учитывать дуальность патогенеза 
ПТСР, а  во-вторых, вызывает задержку предо-
ставления обратной связи и  поэтому нецелесо-
образно их  использование в  качестве мишени 
биоуправления. Однако вегетативные показате-
ли СМИ могут служить в качестве контроля те-
рапевтической эффективности биоуправления. 
А  стратегия произвольного удлинения выдоха, 
ведущая к  увеличению ВСР и  ЭЭГ-мощности 
в  высокочастотном поддиапазоне α-ритма, мо-
жет быть использована в  качестве адьювантной 
при произвольной модификации мозговых и по-
стуральных функций во  время тренинга сенсо-
моторной интеграции в  нейро- и/или стаби-
ло-биоуправлении [127].
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Анализ литературы по  ЭЭГ-показателям на-
рушений сенсомоторных функций при ПТСР 
продемонстрировал надежные диагностические 
возможности коротко- и  длинно-латентных ВП 
в  дифференцировании различных типов стрес-
совых реакций. Однако можно полагать, что для 
эффективного биоуправления использовать ВП 
в качестве сигналов обратной связи, которая бу-
дет задерживаться как минимум на  30  с (время 
необходимое для усреднения ВП), нецелесоо-
бразно. Время задержки предоставления сигна-
ла обратной связи в  технологии биоуправления 
не должно превышать 500 мс.

В связи с ключевой ролью α-волн в координа-
ции активации и ингибирования кортикоталами-
ческих нейрональных сетей, следовало обратить 
внимание именно на этот ЭЭГ-показатель СМИ. 
Однако α-десинхронизация в  широком стандар-
тно-используемом диапазоне ЭЭГ, о  которой 
упоминается в работах многих авторов, не может 
служить надежным признаком нарушения сенсо-
моторной интеграции, потому что изменение ам-
плитуды α-волн в разных низко- и высокочастот-
ных поддиапазонах может говорить о совершенно 
разных событиях [128]. Так, ряд авторов установи-
ли, что увеличение тревожности [129], симптомы 
ирритации и  повышенной болевой чувствитель-
ности [130] связаны не со снижением, а с увели-
чением мощности в низкочастотном поддиапазо-
не α-ритма. С другой стороны, десинхронизация 
в  высокочастотном поддиапазоне α-ритма сви-
детельствует о  когнитивной гиперреактивации 
[128]. Именно поэтому, до  проведения тренинга 
нейробиоуправления целесообразно определять 
индивидуальные границы низкочастотного, свя-
занного с непроизвольной активацией и ингиби-
рованием, и высокочастотного, связанного с про-
извольным контролем избыточной активации, 
α-диапазона, чтобы обеспечить персонифици-
рованный подход к коррекции ПТСР с помощью 
биоуправления. На  основании наших предыду-
щих исследований [81], можно предполагать, что 
тренинг одновременного увеличения ЭЭГ-мощ-
ности в высокочастотном α-диапазоне со сниже-
нием интегральной мощности ЭМГ-мышц лба, 
как показателя нарушения СМИ вне зависимости 
от дуальности патогенеза ПТСР, может выступать 
в качестве эффективной парадигмы биоуправле-
ния.

Несмотря на  проведенный анализ современ-
ной литературы и  результаты собственных ис-
следований, посвященных изучению информа-
тивных показателей нарушения сенсомоторной 
интеграции при ПТСР, требуется дальнейшее 
всестороннее исследование этой проблемы и по-
следующее практическое использование.
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Post-traumatic stress disorder (PTSD) is an actual medico-social problem. The pathogenesis of PTSD 
closely relates to impairment of sensorimotor integration (SMI). The effectiveness of psychosomatic disorder 
therapy for PTSD rehabilitation can be improved by restoring normal sensorimotor integration. The review 
examines various autonomic, electro-physiological and postural markers of high sensory motor integration in 
highly skilled athletes and musicians, as well as impairment of these indices in persons with PTSD. We have 
established that the most accessible and informative indicators of SMI are: an increase in EEG power in the 
individually adjusted high-frequency alpha-band, a reduction in energy demands for posture control and a 
decrease in the electromyographic activity of redundant muscles, not involved in motor-cognitive dual task. 
In the future, it is planned to use these indicators to diagnose stress disorders and to develop sensorimotor 
integration recovery training in patients with PTSD.

Keywords: sensorimotor control, coordination, post-traumatic stress disorder, biofeedback, cognitive 
functions, emotions, stress, autonomic functions, electroencephalography, electromyography, stabilography. 
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Рассмотрены теоретические предпосылки определения функционального состояния утомления 
на основе анализа стратегии глазных движений, современные методы оценки движений глаз. Ана-
лиз литературы позволяет сделать вывод о том, что в настоящее время существует огромное количе-
ство численных характеристик движений глаз, динамика которых гипотетически может позволить 
судить о степени утомления человека. Однако, пока отсутствуют предложения метода определения 
степени утомления на основе анализа стратегии глазных движений. В связи с этим, основываясь 
на представлениях о статическом и динамическом зрении, предложено рассматривать сдвиг чис-
ленных характеристик движений глаз в сторону показателей, отражающих стратегию динамическо-
го зрения, как свидетельство утомления.

Ключевые слова: утомление, глазные движения, стратегии движений глаз, окуломоторные события, 
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Утомление  — это функциональное состоя-
ние, сопровождающееся снижением работо-
способности, потерей внимания, замедлением 
реакции, ростом количества ошибок и  други-
ми проявлениями на  различных уровнях орга-
низации целенаправленной деятельности [1, 
2]. Выполнение человеком профессиональ-
ной деятельности в  состоянии утомления мо-
жет послужить причиной катастрофических 
последствий в  работе представителей различ-
ных профессий: операторов атомных станций, 
авиадиспетчеров, водителей судов, самолетов, 
железнодорожных составов, грузового, обще-
ственного и  личного автотранспорта. В  связи 
с  этим, во  многих сферах производственной 
деятельности в настоящее время становятся все 
более популярны системы поддержки операто-
ра (Worker Assistance Systems) [3]. Задача таких 

систем, определяя когнитивное состояние опе-
ратора и операционный контекст, обеспечивать 
соответствующие им  рекомендации. Раннее 
обнаружение признаков утомления операто-
ра является решающим фактором для предот-
вращения возможных нештатных и  аварийных 
ситуаций. Одной из важнейших задач является 
также дистанционная оценка признаков утом-
ления.

Y. Borgianni et al. [3], основываясь на  анализе 
систем поддержки операторов, резюмируют, что 
измерения параметров глазных движений по-
зволяют в режиме близком к реальному времени 
дистанционно отслеживать внимание оператора 
к  той или  иной области рабочего пространства, 
объекту наблюдения.

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА, 2024, том 50, № 3, с. 81–101
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Основной целью настоящей работы является 
анализ современных исследований определения 
утомления человека на основе мониторинга пара-
метров глазных движений. 

Теоретические предпосылки определения 
функционального состояния утомления на основе 

анализа стратегии глазных движений
Функциональное состояние описывается ком-

плексом интегральных характеристик, которые 
прямо или косвенно обусловливают выполнение 
любого вида деятельности [1]. Функциональное 
состояние утомления имеет разнообразные про-
явления на  поведенческом (снижение произво-
дительности труда, уменьшение скорости и  точ-
ности работы), физиологическом (затруднение 
выработки условных связей, повышение инерци-
онности в динамике нервных процессов) и когни-
тивном (снижение чувствительности, нарушение 
внимания, памяти, сдвиги в  эмоционально-мо-
тивационной сфере) уровнях [1, 2, 4, 5].

Современные системы технического зре-
ния определяют состояние утомления человека 
на  основе анализа косвенных признаков: доли 
времени, в течение которого были закрыты глаза 
(показатель PERCLOS), продолжительности мор-
ганий, частоты кивков головы, положения лица, 

пристальности взгляда [6–12]. Недостаток таких 
систем в  том, что они не  позволяют определить 
степень выраженности утомления [13]. Согласно 
M. Golz et al. [14], даже при одновременной реги-
страции параметров PERCLOS, электроэнцефа-
лограммы (EEG) и  электроокулограммы (EOG) 
имеющиеся системы плохо различают легкую 
и сильную степень утомления.

В  тоже время, анализ характера движений глаз 
может предоставить обширную информацию 
о внимании человека и поведении в опасных ситуа-
циях [4]. Специфика функциональной организации 
глазодвигательных реакций позволяет использовать 
их в качестве интегративного показателя состояния 
центральной нервной системы (ЦНС) в  целом и, 
ствола мозга в  частности, организации познава-
тельных процессов, состояния человека и его дея-
тельности [15]. Совокупность движений глаз при-
нято называть еще окуломоторной активностью.

Управление глазодвигательной (окуломоторной) 
активностью осуществляется на  уровне ствола 
головного мозга и  на  корковом уровне (рис.  1). 
Стволовые (подкорковые) центры управле-
ния представлены глазодвигательными ядрами, 
ядром блокового нерва и ядром отводящего нерва  
(рис. 1, А).

Корковые центры управления глазными дви-
жениями (рис. 1, Б) включают: зрительную кору 

ШОШИНА и др.
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Рис. 1. Нейронные центры управления движениями глаз.
А — подкорковые центры управления движениями глаз, Б — корковые центры управления движениями глаз: Visual 
Cortex — зрительная кора, PEF – париетальное зрительное поле, FEF – фронтальное зрительное поле, DLPFC – дор-
солатеральная префронтальная кора.
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(Visual Cortex), париетальное зрительное поле 
(PEF), фронтальное зрительное поле (FEF) и дор-
солатеральную префронтальную кору (DLPFC).

Подходы к классификации глазных движений
Анализ литературы свидетельствует о  различ-

ных подходах к  классификации глазных дви-
жений. Ниже представлены несколько класси-
фикаций, на  которых основано большинство 
современных исследований.

Согласно классификации В.А. Барабанщикова 
и А.В. Жегалло [16], глазодвигательная или оку-
ломоторная активность представлена макро- 
и  микродвижениями глаз. Макродвижения глаз 
изменяют положение взора и обеспечивают ска-
нирование сцены. К ним относятся макросакка-
ды, прослеживающие движения глаз, нистагм, 
вергентные движения и  торзионные движения 
глаз. Макросаккады — резкие изменения позиции 
глаза, со скоростью до 900 угл. град/с и амплиту-
дой от 40–50 до 50–60 угл. град [16, 17]. Прослежи-
вающие движения — плавные перемещения глаз, 
сопровождающие движение наблюдаемого объ-
екта в  поле зрения. Прослеживающие движения 
глаз появляются примерно через 200 мс после на-
чала движения объекта и продолжаются в течение 
300 мс после его остановки или исчезновения. Та-
кие движения глаз обеспечивают удержание объ-
екта в  зоне наилучшего видения  — центральной 
ямке сетчатки — фовеа. Основной диапазон ско-
ростей прослеживающих движений глаз –5'/с –  
90 угл. град/с, амплитуда – ±60 угл. град по  го-
ризонтали и ±40 угл. град по  вертикали [16]. 
Нистагм — комплекс окуломоторных движений, 
состоящий из  чередования саккад и  плавных 
прослеживающих движений глаз. Амплитуда ни-
стагма колеблется в пределах 18–16–5 град. Вер-
гентные (содружественные) движения глаз — све-
дение (конвергенция) и разведение (дивергенция) 
оптических осей включены в процесс стереоско-
пического зрения, обеспечивая необходимое со-
ответствие проекций объекта на сетчатках обоих 
глаз. Торзионные движения связаны с вращени-
ем глаз относительно оптической оси и обеспечи-
вают частичную компенсацию наклонов головы 
относительно гравитационной вертикали. Ам-
плитуда таких движений ограничена 10 угл. град.

Микродвижения или  фиксационные движе-
ния глаз представлены микросаккадами, дрей-
фом и  микротремором. Микросаккады  — бы-
стрые движения глаз длительностью 10–20 мс, 
амплитудой 2–50', скоростью от 3 до 12 угл. град/с 
[16]. Дрейф — медленные плавные микродвиже-
ния глаз со скоростью от 0 до 40 угл. град/с и дли-
тельностью – от  30 до  5000 мс. На  долю дрейфа 
приходится до 97% от общего времени фиксации. 
Микротремор — микроколебания глаз со средней 

амплитудой 20–40ʺ и частотой до 250–270 Гц. Это 
естественный двигательный фон окуломоторной 
активности, не  поддающийся осознанному кон-
тролю [15].

K. Holmqvist et al. [18] предлагают выделять 
следующие виды движений глаз: фиксация, сак-
када, глиссада (также иногда называемая “пост-
саккадической осцилляцией”), прослеживающее 
движение, микросаккада, тремор и дрейф. Таким 
образом, по  сравнению с  предыдущей класси-
фикацией, авторы выделяют такое окуломотор-
ное событие как "глиссада". По  мнению S. Dja-
nian [19] следует рассматривать четыре наиболее 
важных типа движений глаз: фиксация, саккада, 
прослеживающее движение и постсаккадическая 
осцилляция. B. Mahanama et al. [20] в  своем об-
зоре глазных движений и  способов их  анализа, 
предлагают различать: фиксации, саккады, про-
слеживающие движения, тремор, микросаккады, 
дрейф, вергентные движения и  отдельную кате-
горию – моргание. Xian-sheng Li et al. [21] пред-
ставляют эмпирически рассчитанные показатели 
фиксаций, саккад и  прослеживающих движений 
глаз. D.D. Salvucci и J.H. Goldberg [22] считают, что 
наибольший интерес из окуломоторных событий 
представляют: фиксации, саккады и  моргания. 
S. Wang et al. [23] в своей работе по исследованию 
распознавания глазных движений используют 
классификацию R.H.S. Carpenter [24], согласно 
которой все виды глазных движений подразде-
ляются на два типа — сопряженные и не сопря-
женные. К  первому типу движений глаз авторы 
относят: фиксации, саккады, прослеживающие 
движения и  вестибулоокулярный рефлекс. Вто-
рой тип движений глаз – конвергентные и дивер-
гентные движения.

Следует отметить, что большинство авторов 
либо не  дают подробного описания параметров 
глазных движений, либо численные характери-
стики для различных окуломоторных событий 
отличаются от  исследования к  исследованию 
(табл. 1).

Характеристики глазных движений 
и их использование

Фиксации — периоды удержания изображения 
или  его части в  области максимальной остроты 
зрения  — для детального анализа содержащей-
ся информации. Эти периоды имеют специфи-
ческие динамические характеристики, которые 
могут дать доступ к  важной информации о  вос-
приятии, внимании, эмоциональном отклике. 
Пространственная плотность фиксаций взгляда 
дает представление о картине целенаправленного 
поиска [16, 18], отражает характер изменения ког-
нитивной нагрузки и  внимания [25]. Плотность 
фиксаций вычисляется как отношение количе-
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ства точек взора к  площади фиксации. Частота 
фиксаций рассматривается как свидетельство 
сложности задачи, чем частота ниже, тем слож-
ность выше. При этом следует отметить, что при 
выполнении задачи экспертами отмечается сни-
жение числа фиксаций, по  сравнению с  нович-
ками [16]. Продолжительность фиксаций также 
отражает визуальное внимание и его распределе-
ние [26], уровень когнитивной нагрузки [27]. Об-
ласти с  наибольшей продолжительностью фик-
саций определяют как зоны интереса. Средняя 
и  максимальная продолжительность фиксаций 
снижаются с увеличением когнитивной нагрузки. 
Преобладание коротких или  длинных фиксаций 
в наборе данных свидетельствуют об асимметрии 
распределения продолжительности фиксаций. 
Анализ вектора смещения фиксаций также по-
зволяет сделать выводы о распределении фикса-
ций и зрительной нагрузке [16]. Вектор смещения 
фиксаций вычисляется как суммарное смещение 
фиксаций относительно центра с учетом их про-
должительности.

Саккады  — макродвижения глаз, обеспечива-
ющие перемещение взора и  сканирование сце-
ны. Амплитуда саккад является вариативным 
и  контекстно-зависимым показателем, испыты-
вающим влияние освещения, размеров стимула, 
цели, сложности задачи [16]. При увеличении 
амплитуды саккады возрастает ускорение сакка-
ды, которое часто регистрируется в целях детек-
ции утомления [28]. Скорость саккад снижается 
при отсутствии сна, развитии утомления [29]. 
Асимметрия распределения амплитуды саккад 
представляет собой параметр, отображающий 
преобладание одного из двух типов саккад — вы-
соко- и низкоамплитудных, и может изменяться 
в зависимости от типа задания. Амплитуда сакка-
ды, так  же как средняя и  пиковая скорость сак-
кады, отражает когнитивную нагрузку [16, 20, 26]. 
Чем сложнее задача, тем выше скорость саккад. 
Асимметрия саккад характеризует соотношение 
продолжительности фаз ускорения и торможения 
во время саккады. Все саккады завершаются глис-
садами, однако, если их  становится больше, это 
может говорить о  снижении уровня готовности 
оператора и развитии утомления. 

Латентность саккад связана со  временем ре-
акции и варьирует в зависимости от цели и типа 
стимула, распределения внимания, имеет воз-
растные особенности [30]. В  условиях выполне-
ния нескольких задач сразу и  слежения за  раз-
ными объектами, латентность саккад возрастает 
[16]. Частота саккад отличается для динамических 
и  статических стимулов, увеличивается по  мере 
повышения сложности задачи [31], свидетель-
ствует о развитии утомления [31–33]. Направле-
ние саккад используется для изучения стратегий 
визуального поиска [34], продолжительность сак-
кад – при изучении внимания и когнитивной на-

грузки [16, 35], также, как длина и скорость саккад 
[36, 37]. Схожесть пути сканирования использу-
ется в исследованиях визуального внимания [38]. 
Количество перегибов траектории сканирования 
зависит от  сдвигов внимания, появляющихся 
во  время выполнения задачи и  рассчитывается 
как количество саккад, в которых горизонтальная 
и/или вертикальная скорость меняет знаки [39]. 
Продолжительность (временная) траектории вы-
числяется при помощи суммирования фиксаций 
и  саккад на  определенном участке. Увеличение 
продолжительности может говорить о  снижении 
эффективности визуального поиска [40]. Интер-
вал между саккадами (стандартное отклонение, 
среднее, коэффициент дисперсии) используется 
в исследовании умственного утомления [41].

Микросаккады — разновидность микродвиже-
ний глаз, сопровождающих периоды фиксации, 
рассматривают как индикатор скрытого внима-
ния [42]. Амплитуда микросаккад свидетельству-
ет о  когнитивной нагрузке [26] и  увеличивается 
во время выполнения более сложных задач [43].

A.S. Zandi et al. [44] в  задаче детекции утом-
ления у  водителей используют также ряд более 
сложных для вычисления параметров глазных 
движений (табл.  2). Авторы вводят индекс сход-
ства (similarity index), который является мерой 
оценки того, насколько взгляд был сфокусирован 
на протяжении определенного периода времени. 
Этот индекс может быть вычислен для взгляда, 
фиксации и саккады следующим образом:

 (1) S
N N

g g
j i
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i i=
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− −
= +=

−

∑∑2
( 1)

( ),
11

1

H ε

где  — N – общее количество векторов взгляда,  
i – вектор взгляда (с соответствующим углом на-
правления взгляда gi

h и  углом тангажа gi
p). H  — 

ступенчатая функция Хевисайда, ||:|| — евклидово 
расстояние, а “ε” — радиус окрестности. В  дан-
ной работе радиус окрестности был установлен 
на  0.087 радиан (5°) для общего взора и  саккад 
и 0.0175 (1°) для фиксаций. Similarity index — это 
характеристика, высчитываемая по  некоторому 
окну (длиной n секунд): сравниваются все сак-
кады со всеми саккадами, и также все фиксации 
со  всеми фиксациями. Саккады считаются со-
впадающими, если их векторная разница не пре-
вышает 5°. Фиксации считаются совпадающими, 
если разница в их координатах не превышает 1°. 
В случае совпадения индекс увеличивается на 1, 
в противном случае – на ноль.

Моргание. Параметры моргания являются од-
ними из самых популярных инструментов детек-
ции утомления. Частота, скорость и  продолжи-
тельность моргания могут отображать степень 
когнитивной нагрузки [35] и  утомления [51].  
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Таблица 2. Базовые характеристики окуломоторных событий и их использование

Характеристика Исследовательский вопрос

Фиксации

Количество

Семантическая важность, визуальный поиск [16], когнитивная 
нагрузка [18]

общее
в области интереса
на цели

Частота Сложность задачи [16]
Плотность Когнитивная нагрузка, внимание [25]
Продолжительность

Когнитивная нагрузка [16, 26, 27]общая
асимметрия распределения

Зона интереса

Информативность объекта [16], внимание (https://imotions.com/
blog/learning/10-terms-metrics-eye-tracking/)

время непрерывного рассматривания
суммарное время
продолжительность первого непрерыв-
ного рассматривания
количество фиксаций Когнитивная нагрузка [35]

Время до первой фиксации Визуальный поиск (https://imotions.com/blog/learning/10-terms-
metrics-eye-tracking/

Начало и конец фиксации Детекция утомления [45]
Координаты

Использование машинного обучения для детекции событий 
[45]вертикальные

горизонтальные

Саккады

Амплитуда

Когнитивная нагрузка, сложность задания [20, 26]
горизонтальные саккады
вертикальные саккады
векторные саккады
максимальная амплитуда

Продолжительность

средняя Внимание и когнитивная нагрузка [35]
кумулятивная Эргономика [16]

Скорость

Когнитивная активация [16], сонливость [29], детекция  
утомления [41, 45]

вертикальная
горизонтальная
пиковая
средняя и пиковая скорость векторных 
саккад

Индикатор формы волны скорости Биометрическая идентификация [39]
Латентность Распределение внимания [16]
Количество Память [16]

ШОШИНА и др.
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Характеристика Исследовательский вопрос

Частота Сложность задания [31, 32], заболевания,  
детекция утомления [33]

Ускорение

Детекция утомления [45]

горизонтальное
вертикальное
коэффициент

Направление
Начало и окончание
Длина Умственные усилия [46]
Межсаккадный интервал Детекция утомления [41]

Микросаккада

Амплитуда Когнитивная нагрузка [43], скрытое внимание  
и сложность задачи [26]

Прослеживающие движения

Направление Направление движущегося объекта [47, 48]

Скорость Траектория движения объектов, возраст, профессия, 
 заболевания [16]

Ускорение
Траектория движения объекта [20]

Латентность
Моргание

Частота Внимание [49]
Амплитуда Детекция утомления, сложность задания [20]
Латентность Детекция утомления [50]
Продолжительность Когнитивная нагрузка [26, 35]
Скорость Когнитивная нагрузка, распределение внимания [35]
Количество

Детекция утомления [51]в минуту
общее

Интервал между морганиями

Детекция умственного утомления [41]
стандартное отклонение
среднее
коэффициент дисперсии

Процент Детекция утомления [44]
Серия морганий в промежутке между (0.5–2.0 с) Детекция утомления [52]

Зрачок

Диаметр

Детекция утомления у водителей [44].
Опыт, сложность задачи [53]

максимальный
минимальный
средний

Стандартное отклонение
Скорость сужения

Таблица 2. Продолжение
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Характеристика Исследовательский вопрос
Размер

Когнитивная нагрузка [54]
Опыт, сложность задачи [53]

процентное изменение
максимальный размер для правого  
и левого зрачка
средний по обоим

Энтропия Опыт [54]
Индекс когнитивной активности (ICA)

Когнитивная активность [54-56]Индекс активности зрачка (IPA)
Высокий/низкий индекс активности зрачка 
(LHIPA)

Взгляд

Координаты взгляда в заданный момент 
времени Шаблоны взгляда [57], разработка биометрических систем [58]

Координаты Минимальное

Детекция утомления [59, 60], нагрузка при выполнении задачи 
[60]

Координаты Максимальное
Координаты Среднее
Координаты Стандартное отклонение

Энтропия Сложность задачи [53], детекция утомления [44], эффектив-
ность визуального сканирования [61]

Угол наклона взгляда

Детекция утомления [44]

среднее
медианное значение
стандартное отклонение
Отношение скоростей
Индекс сходства (similarity index)

Таблица 2. Окончание

Вместе с  количеством морганий для изучения 
утомления рассматривается серия морганий 
в промежутке 0.5–2 с [52]. Согласно обзору [26], 
продолжительность и  частота моргания снижа-
ются с увеличением сложности задачи и концен-
трации внимания. Латентность моргания – про-
межуток времени между появлением релевантной 
для решения задачи информации и последующим 
инициированием моргания увеличивается вместе 
с развитием утомления [50]. Амплитуда моргания 
связана с измерением утомления и сложности за-
дачи [20]. Процентное соотношение фиксаций, 
саккад и  морганий фигурирует в  исследованиях 
детекции утомления, как параметр, представля-
емый в  виде доли эпохи, включающей окуломо-
торное событие.

Взгляд. Что касается координат взгляда, для 
изучения нагрузки при выполнении задачи рас-
сматривается стандартный набор параметров для 
анализа координат взгляда (табл. 2), такие как ми-
нимальное, максимальное, среднее и стандартное 

отклонение [60]. Координаты взгляда в заданный 
момент времени используются для изучения ша-
блонов перемещения взгляда [57], а  также при 
разработке биометрических систем [62]. Для дан-
ных взгляда также рассчитывается соотношение 
пиковой и  средней скорости [44]. Время непре-
рывного рассматривания  — пребывания в  зоне 
интереса определяется, как характером решаемой 
задачи, так и информативностью изучаемого объ-
екта. Чем она выше, тем больше время нахожде-
ния взора в зоне интереса. Следует учитывать, что 
отсутствие опыта и  проблемы с  обработкой ин-
формации также могут привести к росту значений 
данного параметра. Суммарное время, проведен-
ное в зоне интереса, вычисляется как суммарная 
продолжительность всех фиксаций в выделенной 
области [16]. Среднее время пребывания в  зоне 
интереса (например, на  приборной панели для 
водителя) может отражать умственную нагруз-
ку, тогда как параметр времени фиксации мо-
жет быть полезен для оценки неопределенности 
и  риска ситуации [63]. В  своих исследованиях 

ШОШИНА и др.
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компания iMotions подробно описывает ряд ха-
рактеристик, связанных с  зонами интереса. Так, 
например, время до первой фиксации фигурирует 
в изучении времени, необходимого для нахожде-
ния цели. С  этой характеристикой также тесно 
связана продолжительность первой фиксации. 
В  случае если время до  первой фиксации мало, 
и сама она непродолжительная, это означает вы-
сокую степень привлекательности зоны интереса 
(https://imotions.com/blog/learning/10-terms-metrics-
eye-tracking/).

Частота интрузий  — параметр, отражающий 
количество резких отклонений взгляда от  целе-
вого стимула и  возврат обратно. Его изменение 
связывают с  наличием движущегося целевого 
объекта, задачей извлечения из  памяти и  вос-
произведения расположения объектов [16], [64]. 
Плотность матрицы переходов используется для 
изучения парадигмы визуального поиска. Чем 
ниже значения этого показателя, тем эффектив-
ные происходит поиск [20]. Энтропия взгляда 
также связана с  эффективностью визуального 
сканирования [61], коррелирует с  увеличением 
сложности выполняемой задачи [53]. Среднее 
и  медианное значение, а  также стандартное от-
клонение для угла наклона взгляда используется 
для детекции утомления [44].

Прослеживающие движения. Направление, ла-
тентность, скорость и  ускорение прослеживаю-
щих движений глаз зависит от  траектории дви-
жения объекта [16, 20, 48]. При этом ускорение 
падает в случае конкурирующих стимулов и рас-
тет в  случае слежения за  целевыми стимулами 
[65]. Скорость прослеживающих движений изме-
няется в течение жизни, в частности, увеличива-
ется латентность [66].

Динамика зрачка. Согласно обширному обзо-
ру O. Tolvanen et al. [53] о  влиянии когнитивной 
нагрузки на  окуломоторные события, размер 
зрачка коррелирует с увеличением сложности за-
дачи. Расширение зрачка является отображени-
ем использования ресурсов обработки информа-
ции, поэтому рассматривается в рамках изучения 
когнитивной нагрузки, внимания, выполнения 
сложных задач [67, 68], исследованиях умствен-
ного утомления, засыпания и нагрузки во время 
вождения [41, 44, 60]. При использовании в  ис-
следованиях характеристик зрачка необходимо 
учитывать его чувствительность к изменению ос-
вещения. 

Индекс когнитивной активности (ICA), вве-
денный S.P. Marshall [54], является мерой флукту-
ации диаметра зрачка. Для его вычисления удаля-
ются сегменты данных, отвечающие за моргание. 
Индекс активности зрачков (IPA) появился как 
усовершенствованный параметр ICA [55]. Для 
расчета IPA не  использует промежутки записи, 
предшествующие и  последующие за  морганием 

(200 мс). Разновидностью IPA является низкий/
высокий индекс активности зрачков (LHIPA), 
связанный с подсчетом максимумов модуля низ-
кочастотных и высокочастотных полос, содержа-
щихся в вейвлете. Увеличение реакции зрачка на-
ходит отражение в уменьшении значения LHIPA. 
LHIPA меняется в зависимости от сложности за-
дачи и когнитивной нагрузки. С использованием 
индекса активности зрачка/ индекса когнитив-
ной активности (PAI/CAI) определяют изменение 
диаметра зрачка. Особенность их  в  том, что для 
шумоподавления используется вейвлет-разложе-
ние. Разложение в  данном случае выполняется 
на две компоненты: высокочастотную и низкоча-
стотную, и после этого применяется простое по-
роговое шумоподавление [56].

Определение утомления  
по динамике глазных движений

Окуломоторные события успешно использу-
ются при детекции утомления. Все параметры, 
связанные с  детекцией утомления могут быть 
разделены на  три группы: связанные с  саккада-
ми, морганиями и  изменением размера зрачка. 
M. Russo et al. [29] сообщают о  потенциальной 
полезности характеристик глазодвигательных 
движений для выявления ухудшения сложной 
двигательной активности при хроническом огра-
ничении длительности сна и возникающей уста-
лости (в  терминах авторов). Показано, что при 
недостатке сна наблюдается снижение скорости 
саккад и  уменьшение начального размера зрач-
ка. По данным исследования S. Lyapunov et al. [13] 
треморные движения глаз являются объективным 
маркером утомления водителя.

Основные параметры окуломоторных собы-
тий, коррелирующие с состоянием утомления че-
ловека, а также характер их изменения отражены 
в табл. 3. Такие численные характеристики саккад, 
как пиковая скорость и продолжительность явля-
ются релевантными показателями утомления [46, 
69], как и анализ пиков ускорения [70]. J.T. Chen 
et al. [46] были проведены два эксперимента с ис-
пользованием нескольких типов заданий: сак-
кадная задача, про- и антисаккадная задача (pro-  
и antisaccade task) с использованием эмоциональ-
ных аудиальных стимулов. Детекция утомления 
была основана на  использовании скоростных 
показателей саккад и  показателей активности 
зрачка. По  мере развития утомления наблюда-
лось снижение пиковой скорости произвольных 
саккад, уменьшение базового абсолютного разме-
ра зрачка, так называемого тонического размера 
зрачков и  фазических зрачковых реакций. Более 
того, тонический размер зрачка влиял на латент-
ность и динамику саккад, причем наклон главной 
последовательности саккад был более крутым 
по мере увеличения тонического размера зрачков.
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Коммерческая патентованная установка FIT 
2500 Fatigue Analyzer (https://www.pmifit.com/re-
search.pdf), сочетающая в  себе пупиллометр 
и  окулограф, использует алгоритм, основанный 
на  анализе значений скорости саккад, а  также 
диаметра, амплитуды и  латентности периода су-
жения зрачка, полученных в ходе процедуры сти-
муляции зрачка вспышками яркого света разной 
продолжительности [87]. Расчет индекса утомле-
ния FITindex производится по формуле: 
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где PD  — диаметр зрачка, CA  — амплитуда су-
жения зрачка, CL  — латентный период сужения 
зрачка, SV — скорость саккад. Значения индекса 
до  18.467 считались нормой. Данный метод де-
текции утомления требует специфического обо-

рудования, что делает процедуру его проведения 
сложной в  плане внедрения в  рабочий процесс 
оператора.

В  работе по  детекции утомления L.L. Di Sta-
si et al. [75] оценивали продолжительность сак-
кад и их пиковую скорость, погрузив участников 
в  виртуальную среду, имитирующую вождение 
автомобиля в течение 2 ч. До и после сессии во-
ждения автомобиля, а  также после небольшого 
перерыва, участники проходили тест контроли-
руемой фиксации (фиксация на  точке, а  затем 
на  целевом объекте). В  результате анализа сак-
кадических характеристик авторы выявили рост 
продолжительности и падение пиковой скорости 
саккад соответственно. Кроме того, они выяви-
ли, что 15-минутный перерыв после нагрузочного 
задания недостаточен для восстановления орга-
низма и возврата к исходному уровню утомления. 
Эта же группа авторов позднее делает вывод, что 
на снижение скорости саккад помимо сложности 
задачи влияет продолжительность ее выполнения 
[88]. Для подтверждения своих гипотез авторы 
провели еще один эксперимент, тестируя хирур-

Таблица 3. Изменение параметров окуломоторных событий в связи с утомлением

Название Изменение Источник

Средняя скорость саккад
Растет [71]
Падает [72]

Относительная скорость саккад Падает [73]
Пиковая скорость саккад Падает [46, 69, 74–76] 

Продолжительность саккад
Растет [71, 75]
Падает [69]

Частота саккад Растет [78, 79]

Амплитуда саккад
Растет [77, 78]
Падает [76]

Количество микросаккад Падает [73]
Пиковая скорость и амплитуда саккад по отношению  
к времени реакции Растет [77]

Частота моргания
Растет [59, 69, 78, 80, 81]
Падает [82]

Не изменяется [83]

Продолжительность моргания
Растет [69, 71, 73, 78, 81, 83, 84]
Падает [82]

Интервал между морганиями Падает [81]
Количество морганий Растет [52]
Скорость моргания Падает [52]
Диаметр зрачка Падает [59, 71, 74, 85]
Диапазон расширения зрачка Растет [86]
Процент взгляда за кадром Растет [87]

Средняя открытость глаз
Не известно [44]

Падает [73]

ШОШИНА и др.
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гов до и после 45-минутной операции [74]. Участ-
никам требовалось фиксироваться на  целевых 
стимулах в разных частях экрана. Снижение по-
казателя пиковой скорости саккад по отношению 
к  амплитуде было описано и  в  работе детекции 
утомления во время совершения полета (150 мин) 
[89].

Такие параметры как частота и продолжитель-
ность моргания часто фигурируют в  изучении 
связи окуломоторных событий с утомлением [52, 
69, 83–85]. R. Horiuchi et al. [52], используя специ-
альную систему детекции морганий, установили, 
что количество морганий линейно увеличивается 
со временем, тогда как скорость морганий умень-
шается на протяжении выполнения задачи на ма-
тематическое сложение. 

R. Zargari Marandi et al. [69] представили иссле-
дование утомления у молодых и пожилых людей. 
По данным авторов частота и продолжительность 
морганий увеличиваются в условиях выполнения 
TOT (time-on-task). По их мнению, изменение ча-
стоты морганий связано с  изменением бдитель-
ности (vigilance) и  уровня внимания. Изменение 
продолжительности моргания они связывают 
с изменениями уровня нейрональной активации 
мигательных мотонейронов и  круговой мыш-
цы глаза по  мере прогрессирования утомления. 
Кроме того, при изучении трех типов продолжи-
тельности фиксаций (<150, 150–900, >900 мс), 
авторы пришли к выводу, что продолжительность 
фиксаций средней длительности растет в  связи 
с утомлением. Показано также, что пиковая ско-
рость саккад и их продолжительность снижаются 
по мере прохождения эксперимента.

Описывая в своей работе по детекции утомле-
ния у солдат в полевых условиях глазодвигатель-
ные характеристики, R. Schweitzer и  M. Rolfs [81] 
приводят свидетельства того, что при утомлении 
частота и  продолжительность морганий растут, 
а интервал между двумя морганиями падает. Ав-
торы также обращают внимание на то, что частота 
моргания в  какой-то момент времени достигает 
определенного предельного значения, тогда как 
степень утомления может продолжать увеличи-
ваться. Продолжительность моргания является 
популярным параметром для детекции утомле-
ния, однако необходимо учесть, что при дли-
тельных измерениях возможно возникновение 
интра- и  интервариабельности, так как частота 
моргания увеличивается, интервал между морга-
ниями уменьшается. Использовать этот параметр 
довольно проблематично ввиду выраженных ин-
дивидуальных различий.

M.B. Herlambang et al. [78], исследуя связь утом-
ления и мотивации, установили, что после 2.5-ча-
сового эксперимента по  измерению времени 
реакции при выполнении сложного задания ко-
личество и продолжительность отвлечения от за-

дания возрастали, также как частота и продолжи-
тельность моргания, частота и амплитуда саккад. 
Согласно данным исследования M. Gergelyfi et al. 
[80], по изучению утомления и отвлечения от за-
дачи, а  также влияния мотивации на  поведение 
и  физиологические показатели, частота морга-
ния увеличивалась и по мере возрастания уровня 
утомления во  время выполнения задания на  ре-
шение судоку (в течение 120 мин). G. Borghini et al. 
[82] также обращают внимание на то, что умень-
шение продолжительности и  частоты морганий 
связано с  увеличением сложности задачи. Авто-
ры объясняют это тем, что трудная задача требует 
большей концентрации, а значит, приводит к со-
кращению времени с закрытыми глазами. 

В  своей работе по  изучению изменения вни-
мания ввиду утомления J.F. Hopstaken et al. [85] 
использовали N-back тест с дистракторами в виде 
лиц. Участнику одна за  другой предъявлялись 
буквы. Его задачей было определить, является ли 
представленная на данный момент на экране бук-
ва такой же, что была 2 позиции назад. Количе-
ство времени, которое взгляд проводил в  фик-
сациях за  пределами экрана, стало значительно 
выше в конце эксперимента. При изменении раз-
мера вознаграждения за участие в эксперименте 
этот эффект стал меньше, что говорит о том, что 
повышение степени утомления не всегда сопро-
вождается уменьшением внимания к заданию и 
увеличению внимания к дистракторам в виде лиц. 
Значение параметра диаметра зрачка значительно 
уменьшилось к концу выполнения теста (и увели-
чилось, после смены мотивации).

В  своем исследовании поведения операторов 
экскаватора J. Li et al. [59] использовали окуло-
граф, камеру сцены и  две камеры для области 
глаз. В качестве основного задания была исполь-
зована симуляция управления экскаватором. 
От  каждого участника требовалось прохожде-
ние TOO (time-on-operating) задания для развития 
утомления. Протяженность всего эксперимента 
составила 100 мин, включая тренировку, 5 тестов 
TOO и перерыв. Основной частью эксперимента 
было выполнение повседневных задач оператора 
экскаватора, остальную часть занимал тест HDT 
(hazard detection task), который требовал от участ-
ников ответа на  визуальный стимул с  целью де-
текции опасного (рискованного) поведения. Этот 
тест был в  форме определения по  зеркалам за-
днего вида степени опасности местоположения 
человека. Для детекции утомления были выбра-
ны следующие параметры: частота и  продолжи-
тельность моргания, диаметр зрачка, положение 
взгляда (горизонтальные и вертикальные коорди-
наты взгляда, количество точек взгляда на мони-
торах). Результаты анализа показали значитель-
ный рост частоты морганий, снижение диаметра 
зрачка и  рассеивание внимания оператора при 
развитии утомления.
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Рис. 2. Дорзальная (1) и вентральная система (2), как 
нейронная основа пространственного динамическо-
го и предметного статического зрения.

В еще одном исследовании, посвященном из-
учению утомления в условиях прохождения теста 
в симуляции, были водители грузовиков [83]. За-
пись данных производилась два раза — в бодром 
состоянии и  утомленном, после рабочей смены. 
Авторы рассматривали показатели: PERCLOS 
(Percentage of Eyelid Closure over the Pupil over Time), 
продолжительность закрытия глаз (eye closure 
duration) и частота закрытия глаз (frequency of eye 
closure). Продолжительность закрытия глаз вы-
числяется как средняя продолжительность кла-
стеров за период времени (30 или 60 с), где кластер 
представляет собой набор непрерывных кадров, 
в которых глаза классифицируются как закрытые. 
Частота закрывания глаз вычисляется при помо-
щи количества зафиксированных закрытий глаз, 
отличающихся от  морганий (т.е., протяженно-
стью более 200 мс). Согласно результатам анали-
за, первые два показателя коррелируют с утомле-
нием, тогда как частота закрытия глаз оказалась 
не связана с ним.

Для изучения детекции утомления при по-
мощи ЭЭГ и айтрекинга A.S. Zandi et al. провели 
эксперимент с вождением автомобиля [44]. Кон-
трольный тест длился 10  мин в  утреннее время, 
к  участникам не  предъявлялось никаких требо-
ваний относительно порядка вождения. Основ-
ная часть эксперимента состояла из 30-минутной 
езды (в дневное время) с определенными услови-
ями (отсутствие разговоров, соблюдение скорост-
ного режима, выполнение ряда задач, например 
парковка и разворот). Авторы извлекали 34 пара-
метра таких окуломоторных событий как взгляд, 
моргание, диаметр зрачка и  степень открытости 
глаза. После анализа данных с применением ме-
тода случайного леса (Random Forest) – алгоритма 
машинного обучения, часто используемого в  за-
дачах классификации и регрессии, авторы выде-
лили 10 наиболее репрезентативных параметров: 
отклонение взгляда, среднее значение взгляда, 
процент саккад, вертикальный путь сканирова-
ния саккад, горизонтальный путь сканирования 
саккад, горизонтальная скорость саккад, процент 
моргания, средний диаметр зрачка, отклонение 
диаметра зрачка, средняя степень открытости 
глаз.

X. Hu и G. Lodewijks [71] в исследовании с зада-
чей активного и пассивного вождения показали, 
что средняя скорость и  продолжительность сак-
кад увеличиваются с  ростом степени выражен-
ности утомления. Продолжительность моргания 
значительно выросла после 1 ч активного вожде-
ния автомобиля. Диаметр зрачка уменьшился по-
сле часового активного и  пассивного вождения, 
при этом не изменившись в условиях полуторача-
сового пассивного вождения.

Изучая вопрос внимания в  условиях депри-
вации сна, T. Abe et al. [73] показали, что с тече-

нием времени средняя степень открытости глаз 
(Average Eyelid Opening Degree), диаметр зрачка, 
относительная скорость саккад уменьшаются, 
а продолжительность моргания, соотношение ам-
плитуды и скорости открытия/закрытия глаз уве-
личиваются. А также вследствие депривации сна 
снижается частота микросаккад и  соотношение 
количества микросаккад к  общему количеству 
саккад. L.S. Stone et al. [79] показали значимый 
рост частоты саккад в  связи с  отсутствием сна, 
нарушением циркадных ритмов и развивающим-
ся утомлением.

Обоснование оценки утомления  
на основе анализа стратегии глазных движений
Согласно Б.М. Величковскому [4], наблюдая ха-

рактер движений глаз, можно с высокой степенью 
вероятности определить, способен  ли человек 
идентифицировать возникшую в его поле зрения 
опасную ситуацию или  в  этот момент он  нахо-
дится в  режиме распределенного внимания, что 
существенно снижает скорость и точность его ре-
акции. Два отличающихся характера глазных дви-
жений в  естественной среде проявляются в  ам-
биентных и  фокальных зрительных фиксациях 
[90-93]. Исследования B.M. Velichkovsky et al. [92] 
позволили установить нейрофизиологическую 
основу этих отличающихся характеров движе-
ний глаз, продемонстрировать их  связь с  двумя 
главными "потоками" переработки зрительной 
информации в  коре головного мозга человека: 
дорзальной и  вентральной крупномасштабными 
нейронными системами, несущими информацию 
из каудальных во фронтальные зоны коры голов-
ного мозга (рис. 2).

ШОШИНА и др.
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По  данным исследований B.M. Velichkovsky 
et  al. [92] амбиентный характер глазных движе-
ний определяет динамическое зрение и сопрово-
ждается активацией структур мозга, относящихся 
к дорзальной зрительной системе, тогда как фо-
кальный – совпадает по  времени с  активацией 
структур вентрального пути. Дорзальный поток 
(рис.  2) пролегает через задне-теменную кору, 
дополнительное зрительное поле, прилегающее 
к моторным зонам коры головного мозга, и отве-
чает за глобальный анализ информации, быстрое 
сканирование зрительной сцены, охват множе-
ства объектов, оценку движения и взаимного про-
странственного расположения, периферическое 
зрение, определяет амбиентный характер глазных 
движений (короткие фиксации) [4, 92].

Вентральный поток информации из  каудаль-
ных во  фронтальные зоны коры мозга пролега-
ет через нижнюю височную кору, обеспечивая 
локальный анализ информации, распознавание 
тонких деталей зрительных объектов, статиче-
ское, центральное зрение, фокальный характер 
глазных движений (продолжительные фиксации).

Согласованная работа этих систем обеспечива-
ет целостность восприятия, нарушения которого 
наблюдаются при рассогласовании их взаимодей-
ствия [93], что, в свою очередь, проявляется в из-
менении функции внимания, в частности в сдви-
ге равновесия между процессами распределения 
и концентрации внимания [94].

Результаты исследований, выполненных 
на  модели психопатологии, характеризующей-
ся выраженным снижением функции внимания, 
свидетельствуют о  том, что доминирование ста-
тического центрального зрения (вентральный, 
он же височный путь) или динамического пери-
ферического (дорзальный или  теменной путь) 
зрения в  состоянии утомления будет приводить 
к  снижению эффективности деятельности в  ре-
зультате смещения равновесия между концен-
трацией и  распределением внимания [95] в  сто-
рону его распределения. Таким образом, исходя 
из  данных нейрофизиологических исследований 
[92] о  параметрах динамического и  статическо-
го зрения, при развитии утомления в ЦНС будут 
изменяться их  характеристики, отражающие ра-
боту механизмов глобального и  локального ана-
лиза информации. Нейронным субстратом этих 
механизмов является магно- и  парвоклеточная 
нейронные системы, берущие начало от разного 
типа ганглиозных клеток сетчатки, несущих ин-
формацию к  разным слоям латерального колен-
чатого тела таламуса, нейроны которых, в  свою 
очередь, посылают свои отростки к разным слоям 
первичной зрительной коры, где далее происхо-
дит разделение на дорзальный (теменной) и вен-
тральный (височный) корковые потоки информа-
ции из каудальных (задних) во фронтальные зоны 
коры головного мозга [93, 95]. Основными пока-

зателями, отличающими стратегии динамическо-
го и статического зрения, являются длительность 
фиксаций и амплитуда саккад [92].

K. Kunasegaran et al. [96] в своем обзоре, рассма-
тривая вопрос понимания когнитивного утомле-
ния и  его выявления, отмечают, что областями 
мозга, которые в первую очередь при этом страда-
ют, являются зрительная и лобная кора [97]. Так 
как саккадические движения глаз связаны с ней-
ронной активностью в  лобной доле [98], надеж-
ность и валидность использования саккадических 
движений глаз для выявления утомления будут 
высокими. T. Bafna и  J.P. Hansen [99] показали, 
что саккады являются наиболее многообещаю-
щей категорией, при этом средняя и пиковая ско-
рость саккад обеспечивают быстрый доступ к ког-
нитивным состояниям в  течение 30  мин после 
утомительной деятельности. M.F. Ansari et al. [100] 
предложили модель обнаружения когнитивного 
утомления с помощью регистрации и анализа па-
раметров взгляда на основе внешности с исполь-
зованием сверточных нейронных сетей. Авторы 
продемонстрировали успешность расшифровки 
саккадических движений глаз по  изображениям 
лиц с настольных веб-камер.

В  исследовании пилотов S. Naeeri et al. [101] 
были изучены положительные или  отрица-
тельные корреляции между показателями теста 
на время реакции и показателями движения глаз 
(размер зрачка, число фиксаций глаз, продолжи-
тельность фиксаций, энтропия зрения), на осно-
ве которых были разработаны прогностические 
модели утомления пилотов. Авторами предло-
жены две прогностические модели утомления, 
исходя из установленного влияния на стратегию 
глазных движений фактора экспертности, пре-
обладания у  новичков распределения внимания. 
Кроме того, результаты регрессий показали, что 
для прогнозирования утомления может быть до-
статочно одного или  подмножества показателей 
движения глаз. L. Mengtao et al. [102] в своем об-
зоре об использовании технологии отслеживания 
глаз для повышения безопасности в  авиацион-
ной промышленности отмечают, что показатели 
фиксаций, визуального поиска, зрачков, саккад 
и  моргания наиболее перспективны при оценке 
функционального состояния пилотов.

Поскольку видеометоды измерения зритель-
ных метрик являются многообещающим и прак-
тичным методом мониторинга утомляемости опе-
ратора, в  настоящее время активно обсуждается 
взаимосвязь между утомлением и  показателями 
зрения для реализации прагматичного детекто-
ра утомления операторов и  лиц других профес-
сий [101, 103, 104]. В работе X. Hu и G. Lodewijks 
[103] обсуждаются будущие направления с точки 
зрения методологии проведения исследований 
и  анализа утомления с  использованием параме-
тров, связанных с глазами.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В  настоящей статье выполнен анализ лите-

ратуры по  использованию параметров глазных 
движений для оценки утомления. Результаты 
анализа позволяют сделать вывод о  многообра-
зии параметров глазных движений, используемых 
для оценки утомления. Наиболее популярными 
и  надежными параметрами окуломоторных со-
бытий для детекции утомления выступают сак-
кадические показатели (пиковая и  средняя ско-
рости, продолжительность), а  также количество 
и  продолжительность морганий. Ряд параметров 
является противоречивым для детектирования 
состояния утомления и  скорее всего противопо-
ложные изменения параметров зависят от  кон-
текста и  состояния, в  котором находится опера-
тор, например, характера выполняемой работы. 
Потенциальными информативными маркерами 
утомления могут выступать параметры страте-
гии динамического и статического зрения. Сдвиг 
в сторону стратегий динамического или статиче-
ского зрения будет сопровождаться изменением: 
амплитуды саккад, длительности фиксаций, ме-
стоположения фиксаций, количества фиксаций 
и т.д. 

Результаты показывают перспективность ис-
пользования движений глаз в качестве индикатора 
для прогнозирования утомления и обеспечивают 
основу, которая может приблизить к  разработке 
системы детекции утомления в режиме реального 
времени, для предотвращения критических не-
счастных случаев.

Финансирование работы. Исследование под-
держано Фондом содействия инновациям (про-
ект КодИИ-205491).

Конфликт интересов. Авторы данной работы 
заявляют, что у них нет конфликта интересов.
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We have reviewed theoretical background of detecting functional state of fatigue based on the strategy of eye 
movements. Also, modern methods for assessing eye movements were considered. Based on our literature 
review, we can conclude that nowadays there are multitude numerical characteristics of eye movements, the 
dynamics of which can hypothetically make it possible to assess degree of fatigue. However, there are still 
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Дыхательная синусовая аритмия (ДСА) отражает функционирование механизмов нервной регуля-
ции сердца, преимущественно парасимпатической природы. Изучение механизмов ДСА способ-
ствует раскрытию физиологических закономерностей регуляции сердечной деятельности, а  раз-
работка новых подходов к ее оценке является актуальной медицинской задачей. В данном обзоре 
рассмотрены экспериментальные подходы, обеспечившие становление современных представле-
ний о роли автономной нервной системы в формировании ДСА, а также о связи ДСА с соответ-
ствующими по частоте колебаниями системного артериального давления. Кроме того, обсуждены 
новые данные о  фазовых соотношениях колебаний сердечного ритма и  артериального давления 
в частотном диапазоне дыхательных волн, полученные с использованием вейвлет-анализа этих фи-
зиологических сигналов. 

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, вариабельность артериального давления, частот-
ная передаточная функция, фазовые соотношения, кросс-спектральный анализ, вейвлет-анализ.
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Суть явления и актуальность проблемы

Хорошо известно, что показатели системной 
гемодинамики характеризуются непостоянством 
во времени, которое принято обозначать как ва-
риабельность. Она складывается из  колебаний 
различных частот, различающихся по  механиз-
мам генерации, т.е. отражающих функциониро-
вание различных регуляторных механизмов [1–3].

Модуляцию сердечного ритма в  ритме дыха-
ния впервые наблюдал Карл Людвиг в своих экс-
периментах на собаках, он же показал, что такая 
модуляция сильно ослабляется после перерезки 
блуждающих нервов [4]. Следует отметить, что 
дыхательная синусовая аритмия (ДСА) – не пато-
логическое явление, напротив, она отражает нор-
мальное функционирование механизмов нервной 
регуляции сердца: частота сердечных сокращений 
(ЧСС) увеличивается во время вдоха и снижает-
ся во время выдоха. Выраженность ДСА зависит 
от частоты дыхания: амплитуда связанных с дыха-
нием колебаний сердечного ритма увеличивается 
при снижении частоты дыхания, достигает мак-
симума на частоте 0.1 Гц, а затем снижается [5]. 

Физиологическое значение вариаций ритма 
сердца в  ритме дыхания остается во  многом не-
ясным. Есть мнение, что они способствуют оп-
тимизации газообмена в  легких  — повышению 
вентиляционно-перфузионного соотношения 
[6]. Однако ряд экспериментальных [7] и  теоре-
тических [8] исследований не  подтверждает та-
кую точку зрения. Модельные расчеты показы-
вают, что ДСА может способствовать снижению 
совершаемой сердцем работы, необходимой для 
поддержания нормального уровня оксигенации 
крови [8], но это положение требует эксперимен-
тального подтверждения, которое, насколько нам 
известно, до сих пор не получено. 

Вместе с тем изучение ДСА имеет бесспорную 
ценность для физиологии, поскольку оно способ-
ствует раскрытию физиологических механизмов 
регуляции сердечной деятельности [9]. Не менее 
важна проблема исследования ДСА для медици-
ны. Известно, что многие патологические состо-
яния (причем не  только в  сердечно-сосудистой 
системе (ССС), но и в других системах организ-
ма) сопровождаются снижением ДСА, поэтому 
ее  оценка может быть использована для диагно-
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стики и оценки тяжести таких регуляторных на-
рушений (прежде всего, нервной природы) [3]. 

В  настоящем обзоре рассмотрены экспери-
ментальные подходы, обеспечившие становле-
ние современных представлений о  механизмах 
формирования ДСА и  ее  связи с  колебаниями 
системного артериального давления (АД). Кроме 
того, обсуждены новые данные, полученные при 
использовании современных методов анализа 
физиологических сигналов, регистрируемых не-
инвазивными методами. Знакомство с этими дан-
ными поможет физиологам и клиницистам более 
обоснованно подходить к  анализу показателей 
вариабельности сердечного ритма при изучении 
механизмов нервной регуляции сердца и диагно-
стики ее нарушений различного генеза. 

Связанные с дыханием колебания ЧСС имеют 
преимущественно нервную природу

Потенциально ДСА может быть обусловле-
на взаимодействием механизмов механической 
и  нервной природы. Хорошо известно, что ды-
хательные экскурсии сопровождаются периоди-
ческим изменениями плеврального давления и, 
следовательно, изменениями венозного возврата 
к сердцу [10]. Давление в правом предсердии так-
же изменяется синхронно с  дыханием [11]. Из-
вестно, что в клетках различных отделов сердца, 
включая синоатриальный узел (САУ), обильно 
представлены механоактивируемые каналы, пре-
имущественно характеризующиеся неселектив-
ной катионной проводимостью и, соответствен-
но, обеспечивающие деполяризацию клеточной 
мембраны [12]. В экспериментах на изолирован-
ных клетках САУ [13, 14] и на препаратах изоли-
рованного сердца [15] показано, что растяжение 
приводит к повышению частоты разрядов. Соот-
ветственно, растяжение правого предсердия кро-
вью во время фазы вдоха должно потенцировать 
автоматическую активность САУ и  способство-
вать повышению ЧСС. 

Определенный вклад в  формирование ДСА 
может вносить и  внутрисердечная нервная си-
стема, рефлекторные дуги которой обеспечивают 
быстрые регуляторные изменения ЧСС [16]. Од-
нако результаты многих работ свидетельствуют 
о том, что основной причиной ДСА служат экс-
тракардиальные нервные влияния. 

В идущих к сердцу симпатических и парасим-
патических нервных волокнах наблюдаются из-
менения активности в ритме дыхания. Такие дан-
ные были получены при регистрации разрядной 
активности сердечных нервов у наркотизирован-
ных собак: во  время вдоха (увеличение разрядов 
диафрагмального нерва) наблюдается повышение 
симпатической активности, а вагусная активность 
во время вдоха, напротив, тормозится и усилива-

ется во время выдоха [17]. Сходные ритмические 
изменения активности сердечных симпатических 
и  парасимпатических нервов описаны для крыс 
[18] и мышей [19]. 

Для человека прямых данных о  дыхательной 
модуляции активности сердечных симпатиче-
ских нервов нет, но связанные с дыханием коле-
бания эфферентной симпатической активности 
неоднократно описаны для вазомоторных во-
локон скелетных мышц [20–22]. Совсем недав-
но такие данные были получены для сердечных 
парасимпатических нервов человека, после того 
как австралийские исследователи разработали 
уникальную методику микронейрографической 
регистрации разрядной активности нервных 
волокон вагуса, включая идентификацию аф-
ферентной и  эфферентной активности с  ис-
пользованием функциональных тестов [23, 24]. 
Было показано, что активность многих преган-
глионарных парасимпатических волокон в вагу-
се человека имеет дыхательную модуляцию, при 
этом она повышается при выдохе и минимальна 
в конце фазы вдоха [23, 24]. 

О  тесной связи ДСА с  экстракардиальными 
нервными влияниями также говорят результаты 
ее исследований у людей с трансплантированным 
сердцем, которое, очевидно, лишено регуляции 
со стороны ЦНС, или же после фармакологиче-
ской блокады кардиотропных нервных влияний. 
Было показано, что после пересадки сердца ДСА 
при спокойном дыхании очень низкая [25]. При 
глубоком дыхании с  низкой частотой амплитуда 
дыхательных колебаний сердечного ритма уве-
личивается, но  все равно остается значительно 
ниже у  людей с  трансплантированным сердцем, 
чем у здоровых людей. Сходные данные были по-
лучены при комбинированной блокаде кардио-
тропных нервных влияний (атропин + атенолол): 
в  этих условиях ДСА у  людей сохранялась толь-
ко при низкочастотном дыхании, а при дыхании 
с естественной частотой была ничтожно мала [5]. 

Авторы еще одной работы также наблюдали 
значительное уменьшение ДСА после трансплан-
тации сердца [11]. Интересно, что в этих условиях 
все же сохранялась синхронизация ритма сердца 
с  дыханием, которая, по  мнению авторов, была 
обусловлена влиянием механического фактора. 
Следует отметить, что ДСА трансплантирован-
ного сердца не  подавляется комбинированной 
холино- и адреноблокадой, что ставит под сомне-
ние участие внутрисердечной нервной системы 
в ее формировании. 

Таким образом, хотя после денервации сердце 
сохраняет способность изменять частоту сокра-
щений в ритме дыхания, в результате механозави-
симой регуляции сердечного ритма, вклад этого 
механизма несравненно ниже, чем нервного ком-
понента. Недавно было показано, что ДСА по-
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степенно восстанавливается в ходе реиннервации 
трансплантированного сердца, но  этот процесс 
происходит медленно, при этом для восстанов-
ления парасимпатической регуляции требуется 
больше времени, чем для восстановления симпа-
тической [26]. 

Дыхательные колебания сердечного ритма 
обусловлены быстрыми парасимпатическими 

влияниями на пейсмекер сердца
В  силу различия динамики регуляторных эф-

фектов симпатического и  парасимпатического 
отделов автономной нервной системы их  вклад 
в  формирование ДСА существенно различается. 
Показано, что колебания симпатической актив-
ности на частоте дыхания практически не транс-
формируются в колебания ритма сердца, в отли-
чие от колебаний парасимпатической активности, 
вклад которых в  формирование вариабельности 
ритма сердца простирается в область более высо-
ких частот. 

В  экспериментах со  стимуляцией парасимпа-
тических (правый вагус) и  симпатических (сер-
дечный симпатический нерв) нервов у  наркоти-
зированных собак электрическими импульсами 
с паттерном "белого шума", в котором в равной 
мере представлены все частоты изменения нерв-
ной активности, было показано, что частотный 
диапазон парасимпатического влияния намно-
го шире, чем симпатического [27]. Оказалось, 
что симпатическая стимуляция не способна вы-
зывать колебания сердечного ритма с  частотой 
выше 0.15 Гц, тогда как парасимпатические вли-
яния "доходят" до 0.5 Гц, т.е. захватывает дыха-
тельный диапазон. 

Также следует отметить две работы о  сравне-
нии вклада симпатических и парасимпатических 
влияний в формирование ДСА у человека [28, 29]. 
В  обеих работах проводилось исследование ам-
плитудной связи (частотной передаточной функ-
ции) между дыхательными экскурсиями (произ-
вольное дыхание с разной длительностью цикла) 
и  колебаниями сердечного ритма. Испытуемые 
дышали с частотой, которая в среднем составля-
ла 12  циклов в  минуту, но  при этом изменялась 
от  цикла к  циклу случайным образом. В  первой 
работе авторы не применяли фармакологических 
воздействий; для повышения симпатических вли-
яний и подавления парасимпатических испытуе-
мого переводили из горизонтального положения 
в  вертикальное [28]. Во  второй работе влияние 
парасимпатической системы исследовали после 
введения β-блокатора пропранолола в  положе-
нии лежа, а  симпатической  — после введения 
М-холиноблокатора атропина в  положении стоя 
[29]. Результаты этих двух исследований оказа-
лись качественно сходными: в обоих случаях со-

поставление спектров мощности дыхательного 
объема и ЧСС показало, что парасимпатическое 
влияние на  ЧСС обнаруживается до  частоты 0.5 
Гц и  выше, тогда как симпатическое  — только 
до частоты 0.2 Гц. 

В  пользу преимущественной парасимпати-
ческой природы ДСА свидетельствуют данные 
о  ее  подавлении (практически полном устране-
нии) в  условиях блокады М-холинорецепторов 
у  экспериментальных животных [30–32] и  чело-
века [5, 33, 34]. Более того, показано, что у  че-
ловека в  условиях блокады β1-адренорецепто-
ров атенололом при постепенном повышении 
частоты дыхания от  0.25 до  0.5 Гц наблюдается 
не  уменьшение, а  даже повышение ДСА, тогда 
как введение атропина в дополнение к атенололу 
подавляет ДСА практически полностью [5]. 

Следует отметить, что эфферентный путь 
в  парасимпатической системе представлен ми-
елинизированными преганглионарными во-
локнами (волокна группы В), а  в  симпатиче-
ской — постганглионарными, которые не имеют 
миелиновой оболочки и  проводят возбуждение 
намного медленнее (волокна группы С). Также 
различается динамика влияния нейромедиато-
ров симпатических и  парасимпатических воло-
кон на клетки САУ. Известно, что норадреналин 
ускоряет, а  ацетилхолин замедляет медленную 
диастолическую деполяризацию клеток САУ, что 
в основном связано с разнонаправленным влия-
нием на активность аденилатциклазной системы 
[35, 36]. Кардиотропные влияния норадренали-
на и ацетилхолина на клетки САУ опосредуются 
в  основном β1-адренорецепторами и  М2-холи-
норецепторами, при этом β1-адренорецепторы 
сопряжены с Gs-белком, α-субъединица которого 
стимулирует аденилатциклазу, а  М2-холиноре-
цепторы — с Gi/o-белком, α-субъединица которо-
го ингибирует аденилатциклазу. Такие эффекты 
двух медиаторов развиваются сравнительно мед-
ленно, поскольку связаны с многоэтапным изме-
нением активности внутриклеточных сигнальных 
каскадов. Вместе с тем существует еще один меха-
низм влияния ацетилхолина на частоту спонтан-
ных разрядов клеток САУ: комплекс β- и γ-субъ-
единиц Gi/o-белка может напрямую активировать 
калиевые каналы IKAСh, эффект такого влияния 
проявляется намного быстрее, чем при измене-
нии активности аденилатциклазного сигнального 
пути [35, 36]. 

Таким образом, быстрая нервная регуляция 
сердечного ритма, которая является основой 
ДСА, имеет парасимпатическую природу, а сим-
патические эффекты развиваются сравнительно 
медленно и не успевают изменять сердечный ритм 
синхронно с дыханием. Это связано с различиями 
организации эфферентных нервных путей, а так-
же временны́х характеристик нейромедиаторного 
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влияния в  симпатическом и  парасимпатическом 
отделах автономной нервной системы. 

Дыхательные колебания АД  
(волны Траубе-Геринга) и их связь с ДСА

Известно, что дыхательные экскурсии также 
вызывают колебания АД: в  спектре мощности 
АД, как и  в  спектре ЧСС, выявляются колеба-
ния на  частоте дыхания [37]. Такие колебания 
АД называют волнами 2‑го порядка (первый по-
рядок — пульсовые колебания АД) или волнами 
Траубе-Геринга. Эти колебания АД могут возни-
кать в результате ритмических изменений давле-
ния в грудной полости, которые непосредственно 
влияют на  давление крови в  крупных артериях. 
Кроме того, как уже говорилось выше, измене-
ние давления в грудной полости на приток крови 
к сердцу модулирует ударный объем в ритме ды-
хания [10]. 

Возникает вопрос, связаны  ли волны Трау-
бе-Геринга с  регулярными изменениями тонуса 
периферических сосудов? По  всей видимости, 
ответ на  этот вопрос  — отрицательный. Показа-
но, что колебания частоты разрядов в ритме ды-
хания, характерные для вазомоторных нервных 
волокон [20–22], не  могут трансформироваться 
в колебания сосудистого тонуса, поскольку сосу-
ды достаточно инертны и не могут изменять свой 
тонус с дыхательной частотой. Такая закономер-
ность наблюдалась при исследовании нервной 
регуляции кожного кровотока у человека, а имен-
но при стимуляции симпатических волокон, ин-
нервирующих сосуды кожи, короткими пачками 
импульсов с частотой 20 Гц через микроэлектрод, 
введенный в  медианный нерв предплечья. Было 
показано, что при частоте следования пачек выше 
0.1 Гц они не  трансформируются в  колебания 
кожного кровотока [38]. Сходные данные были 
получены при изучении нейрогенных колебаний 
кровотока в  брыжейке и  почке наркотизирован-
ных крыс при раздражении эфферентных воло-
кон чревного и  почечного нервов: в  обоих сосу-
дистых бассейнах верхняя частота нейрогенной 
модуляции сопротивления сосудов была ниже 
частоты дыхания [39]. 

Следующий вопрос: какое влияние на  дыха-
тельные колебания АД оказывает ДСА? В  экс-
периментах на  бодрствующих крысах было 
показано, что дыхательные колебания систоли-
ческого АД сохраняются после введения атро-
пина или ганглиоблокатора [30]. Более того, при 
парасимпатической блокаде может происходить 
повышение вариабельности АД около частоты 
дыхания [31], т.е. колебания ЧСС могут способ-
ствовать сглаживанию колебаний АД в  этом ча-
стотном диапазоне. 

В  исследованиях с  участием человека было 
показано, что связанные с  дыханием колебания 
систолического АД сохраняются после полного 
устранения колебаний ЧСС (при навязывании 
сердцу ритма с  использованием кардиостимуля-
тора), однако их  амплитуда уменьшается в  по-
ложении лежа и увеличивается в положении ор-
тостаза [40]. Эти данные позволяют заключить, 
что колебания ритма сердца могут вносить вклад 
в формирование дыхательной вариабельности АД 
в  положении лежа, когда вагусный тонус выше 
и ДСА более выражена, чем при ортостазе. Вместе 
с  тем при слабой ДСА (в  положении ортостаза) 
колебания ритма сердца, напротив, могут демп-
фировать связанные с дыханием колебания АД. 

При подавлении нервных влияний на  сердце 
путем введения атропина и  атенолола связанная 
с  дыханием вариабельность систолического АД 
снижалась в положении лежа, но  повышалась 
при ортостазе (30°) [41], как и  при навязанном 
сердечном ритме в  рассмотренной выше рабо-
те [40]. Вместе с  тем вариабельность среднего 
АД на частоте дыхания увеличивалась при обоих 
положениях тела. Авторы показали, что блокада 
нервных влияний на сердце сопровождается сни-
жением связанных с  дыханием колебаний ЧСС 
и  ударного объема при обоих положениях тела, 
но  "дыхательные" колебания минутного объема 
сердца статистически значимо не  изменяются 
в ответ на блокаду в горизонтальном положении 
и  даже увеличиваются при ортостазе. Неодина-
ковое влияние ДСА на  вариабельность систоли-
ческого и  среднего АД, по-видимому, связано 
с наличием фазового сдвига между колебаниями 
систолического и диастолического АД, величина 
и даже знак которого могут зависеть от активно-
сти автономной нервной системы [33]. 

Таким образом, ассоциированные с дыханием 
колебания АД не  связаны с  соответствующими 
им  по  частоте колебаниями тонуса перифериче-
ских сосудов и  сохраняются после устранения 
ДСА. Вместе с тем амплитуда "дыхательных" ко-
лебаний АД может зависеть от  выраженности 
ДСА и положения тела. 

Механизмы модуляции вагусной активности 
в ритме дыхания

Для объяснения дыхательной модуляции кар-
диотропных вагусных влияний было предложено 
несколько механизмов (рис. 1). 

Первый из  этих механизмов основывается 
на  данных о  тесной связи между дыхательными 
колебаниями АД и  ЧСС и  предполагает участие 
барорефлекса [42, 43]. Изменение АД в  каждом 
из  последовательных дыхательных циклов вос-
принимается артериальными барорецепторами 
и затем рефлекторно трансформируется в измене-
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ние ЧСС. В итоге на частоте дыхания реализует-
ся "короткий" барорефлекторный колебательный 
контур, в  котором ведущая роль принадлежит 
парасимпатическому звену регуляции, в  силу 
его более быстрых динамических характеристик 
по  сравнению с  симпатическим [28, 29]. Кроме 
артериального барорефлекса, определенную роль 
в этом механизме могут играть рефлексы от кар-
диопульмонарных рецепторов, поскольку вено-
зный возврат крови к  сердцу также изменяется 
в ритме дыхания [10]. 

Следует отметить, что против такой точки зре-
ния говорят данные, полученные в исследованиях 
как на лабораторных животных, так и с участием 
человека. Так, в экспериментах на наркотизиро-
ванных кошках было показано, что колебания 
симпатической активности в  ритме дыхания со-
храняются после "инактивации" артериальных 
барорецепторов и кардиопульмонарных рецепто-
ров путем перерезки обоих блуждающих нервов 
и  окклюзии обеих общих сонных артерий [44], 
а  у  бодрствующих крыс ДСА не  устраняется хи-
рургической денервацией барорецепторов [45]. 
Доводы против барорефлекторной природы ды-
хательных колебаний сердечного ритма также 
были получены путем анализа разности фаз таких 
колебаний АД и  длительности сердечного цикла 
при разных паттернах дыхания [22, 46]. Оказа-
лось, что временна́я задержка между колебания-
ми АД и длительностью сердечного цикла разли-
чается у разных людей, изменяется в зависимости 
от  паттерна дыхания и  при этом слишком мала, 
чтобы объяснить связь таких колебаний влия-
нием барорефлекторного механизма. Наконец, 
было показано, что у человека ДСА проявляется 

только при спонтанном произвольном дыхании, 
но  исчезает в  условиях искусственной вентиля-
ции, хотя дыхательная вариабельность АД при 
этом не изменяется [47].

Второй возможный (и  более вероятный) ме-
ханизм дыхательной модуляции автономных 
нервных влияний на  сердце предполагает связь 
дыхательного и  сердечно-сосудистого центров 
в  продолговатом мозге: периодически изменяю-
щиеся влияния от дыхательного центра тормозят 
активность преганглионарных парасимпатиче-
ских нейронов и, напротив, облегчают актива-
цию медуллярных нейронов, которые активиру-
ют симпатические преганглионары [48]. В  итоге 
вероятность разрядов нейронов в двух отделах ав-
тономной нервной системы зависит от фазы сер-
дечного цикла: для парасимпатических во время 
вдоха она ниже, чем во время выдоха, а для симпа-
тических — наоборот. Это обеспечивает вариации 
длительности сердечного цикла в ритме дыхания, 
однако чувствительность вагусного кардиохро-
нотропного барорефлекса, оцениваемая методом 
корреляций последовательностей RR-интервала 
и АД, а также путем кросс-спектрального анали-
за колебаний этих показателей, во время выдоха 
и вдоха не различается [49]. 

О  связи ДСА с  активностью нейронов дыха-
тельного центра также говорят результаты ис-
следований такой взаимосвязи после устранения 
афферентных влияний на  дыхательный центр 
от  рецепторов легких. Достаточно давно было 
показано, что ДСА почти полностью отсутствует 
у людей с трансплантированными легкими (пре-
рывание афферентных влияний от механорецеп-
торов легких при сохранении эфферентной ин-
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Рис. 1. Схема, иллюстрирующая механизмы формирования дыхательной синусовой аритмии.
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нервации сердца) [50]. Недавно сходные данные 
были получены при анализе ДСА у овец и людей, 
у  которых проводили денервацию легких путем 
избирательного разрушения нервных волокон 
в  стенках главных бронхов (bronchoscopic lung 
denervation, используется в  клинике для лечения 
обструкции дыхательных путей, устойчивой к ме-
дикаментозной терапии) [51]. Это воздействие со-
провождалось значительным (более чем двукрат-
ным) снижением ДСА. 

Структуры дыхательного центра, задейство-
ванные в  ритмической модуляции активности 
двух отделов автономной нервной системы, 
а  также механизмы их  влияния на  вагусные 
и  симпатические нейроны, были недавно оха-
рактеризованы с  использованием современных 
электрофизиологических и  оптогенетических 
подходов [52, 53].

"Обратное" влияние АД на дыхательный ритм
Совсем недавно появились данные о том, что 

переключение фаз дыхательного цикла у человека 
и других млекопитающих может зависеть от вли-
яния со стороны ССС: воздействуя на барорецеп-
торы, пульсовые колебания АД могут изменять 
активность нейронов дыхательного центра [54]. 
Так, у человека латентный период между пульсо-
вой волной и началом вдоха не зависит от частоты 
дыхания: остается постоянным (примерно 0.2 с) 
при нормальном и низкочастотном дыхании, что 
предполагает существование механизма, коорди-
нирующего пульсовые колебания АД и фазы ды-
хательного цикла. 

В модельных экспериментах на крысах авторы 
показали, что резкое кратковременное повыше-
ние АД во  время фазы вдоха не  оказывает вли-
яния на  длительность фаз дыхательного цикла, 
тогда как такое же воздействие во время фазы вы-
доха приводит к  активации постинспираторных 
нейронов и пролонгации выдоха. Этот механизм 
получил название "кардио-вентиляторное сопря-
жение" [54]. Возможно, функциональная роль 
этого механизма будет раскрыта в  последующих 
исследованиях. 

Синхронизация колебаний сердечного ритма  
и АД на частоте дыхания

Информативным подходом к пониманию ме-
ханизмов регуляции ССС является исследование 
фазовых соотношений колебаний показателей 
гемодинамики — АД и сердечного ритма — с ды-
хательными экскурсиями и  друг с  другом. По-
лучить информацию о  фазовых соотношениях 
колебаний АД и  сердечного ритма можно с  ис-
пользованием нескольких подходов, напри-
мер, с  помощью кросс-спектрального анализа, 

или с помощью представления узкополосных со-
ставляющих экспериментальных данных в  виде 
аналитических сигналов [55]. Следует отметить, 
что фаза является более чувствительным к внеш-
ним воздействиям показателем колебательной 
системы, чем ее  амплитудные характеристики 
[56]. По этой причине изучение именно фазовых 
соотношений между АД и ЧСС позволяет понять 
тонкие особенности взаимовлияния этих показа-
телей и зависимость каждого из них от внешних 
воздействий. 

Изучение фазовых отношений АД и  ЧСС 
в  частотном диапазоне дыхательных волн может 
способствовать пониманию механизмов ДСА 
и  ее  изменения при различных физиологиче-
ских и  патологических воздействиях. Например, 
у людей с трансплантированным сердцем наблю-
дается изменение фазовых соотношений между 
дыхательными экскурсиями и  колебаниями сер-
дечного ритма [25]. Таким образом, механиче-
ский фактор, влияние которого мало, но  все  же 
присутствует в  денервированном сердце, моду-
лирует сердечный ритм с  иными временными 
характеристиками, чем экстракардиальные нерв-
ные влияния.

Изменение положения тела по  отношению 
к  вектору силы тяжести также приводит к из-
менению разности фаз между дыханием и коле-
баниями различных показателей системной ге-
модинамики [41, 57]. Кроме того, при ортостазе 
изменяется синхронизация "дыхательных" ко-
лебаний АД и ЧСС по сравнению с положением 
лежа. С помощью кросс-спектрального анализа 
было показано, что переход в состояние ортос-
таза сопровождается изменением знака фазово-
го сдвига между колебаниями систолического 
АД и RR-интервала с положительного на отри-
цательный, т.е. в  положении лежа изменения 
RR-интервала предшествуют изменениям АД, 
а  при ортостазе  — напротив, следуют за  ними 
[40]. 

Еще одним методом исследования колеба-
ний АД и  сердечного ритма является примене-
ние вейвлет-преобразования с  использованием 
аналитических вейвлетов, например, комплекс-
ного вейвлета Morse [58]. Получающиеся вей-
влет-трансформанты являются комплексными 
временными рядами, что позволяет исследовать 
амплитудные и  фазовые соотношения исследу-
емых сигналов в различных частотных диапазо-
нах. Мы использовали такой подход для анализа 
связи "дыхательных" колебаний ЧСС и среднего 
АД у человека в положении лежа и при ортостазе 
(65◦). На рис. 2 показаны трехмерные представ-
ления гистограмм распределения Δφ  — норми-
рованной разности фаз ЧСС и АД; сечение трех-
мерной гистограммы плоскостью, параллельной 
плоскости YZ, отображает гистограмму распре-
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деления Δφ колебаний АД и  ЧСС на  данной 
частоте. Чем уже гистограмма (менее размыто 
пятно на  3d представлении), тем выше степень 
синхронизации колебаний АД и ЧСС на данной 
частоте.

На  графиках рис.  2 видны два ярких пятна: 
в  низкочастотной области (около 0.1 Гц  — ча-
стотная область барорефлекторных колебаний) 
и в частотном интервале от 0.2 до 0.3 Гц, который 
соответствует частоте дыхания испытуемых. При 
переходе из  горизонтального положения в  орто-
стаз разность фаз на  барорефлекторной частоте 
остается неизменной. Однако на  частоте дыха-
ния разность фаз колебаний среднего АД и ЧСС 
при переходе в вертикальное положение заметно 
изменяется (уменьшается). Как было рассмотре-
но ранее, синхронизация колебаний АД и  ЧСС 
на  частоте дыхания обусловлена двумя механиз-
мами: механическим воздействием плеврально-
го давления на  кровенаполнение камер сердца 
и  торакальных сосудов и  нервными влияниями 
на  сердечный ритм (преимущественно парасим-
патической природы) [43]. Если влияние нерв-
ного фактора проявляется с большей временно́й 
задержкой, чем механического, ослабление пара-
симпатических влияний на сердце должно сопро-
вождаться уменьшением фазового сдвига между 
колебаниями среднего АД и ЧСС (рис. 2). 

Таким образом, анализ фазовой синхрониза-
ции колебаний сердечного ритма и АД на часто-
те дыхания может обеспечить дополнительную 

информацию о  механизмах нервной регуляции 
работы сердца. Оценка информативности тако-
го подхода для выявления нарушений регуляции 
сердца при различных сердечно-сосудистых забо-
леваниях является предметом дальнейших иссле-
дований. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Известно, что временны́е характеристики мно-

гих регуляторных процессов зависят от функцио-
нального состояния организма [59, 60]. В  связи 
с этим понимание фундаментальных механизмов 
возникновения колебаний гемодинамических 
показателей, в том числе ДСА, а также разработка 
новых методов их анализа могут обеспечить углу-
бленную диагностику нарушений нервной регу-
ляции сердца [61]. Оценка фазовых характеристик 
различных частотных составляющих динамики 
АД и сердечного ритма является перспективным 
подходом для выявления взаимосвязи и взаимов-
лияния гемодинамических показателей. 

Следует отметить, что управление паттерном 
дыхательных движений может использоваться 
для немедикаментозной коррекции сердечной 
деятельности, включая вагусный контроль сер-
дечного ритма [62]. Например, в последние годы 
изучается эффективность имитации ДСА с помо-
щью кардиостимуляции в качестве вспомогатель-
ного метода коррекции сердечной недостаточ-
ности [63, 64]. Пока такой подход применяется 
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Рис. 2. Зависимость разности фаз колебаний среднего за цикл артериального давления (АД) и частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) в зависимости от частоты при горизонтальном положении тела (А) и при 65º ортостазе (Б). 
На  рисунке приведены трехмерные представления гистограмм распределения Δφ – нормированной разности фаз 
ЧСС и АД: по оси X отложена частота, по оси Y — значение разности фаз, а оттенками серого отображается вероят-
ность обнаружения данного значения Δφ на данной частоте (возрастание от белого к черному). Приведены усреднен-
ные данные для группы из 8 здоровых молодых мужчин.
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лишь в  модельных экспериментах на  животных, 
но можно надеяться, что со временем он придет 
и в клиническую практику. 
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Respiratory Sinus Arrhythmia: Physiological Mechanisms and Relationship with 
Systemic Blood Pressure Fluctuations
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Respiratory sinus arrhythmia (RSA) reflects the functioning of the nervous heart control, predominantly 
of a parasympathetic nature. The study of RSA mechanisms helps to reveal the physiological patterns of 
regulation of cardiac activity, and the development of new approaches to its assessment is an urgent medical 
task. This review will examine experimental approaches that have contributed to the development of modern 
ideas about autonomic nervous system role in the formation of RSA, as well as the connection between RSA 
and frequency-matched fluctuations in systemic blood pressure. In addition, we will consider new data on 
the phase relationships of fluctuations in heart rate and blood pressure in the frequency range of respiratory 
waves, obtained using wavelet analysis of these physiological signals.

Keywords: heart rate variability, blood pressure variability, frequency transfer function, phase relationships, 
cross-spectral analysis, wavelet analysis. 
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Процесс окисления жирных кислот (ЖК) является вторым по значимости, после утилизации угле-
водов, источником энергии в  организме человека и  активно используется преимущественно для 
аэробного энергообеспечения скелетных и сердечной мышц. В обзоре представлены современные 
данные о  влиянии физической нагрузки (ФН) разной интенсивности на  показатели липидного 
обмена, профиль ЖК крови и скорость их окисления. Метаболизм ЖК в большей степени опре-
деляется интенсивностью ФН, а также характером питания спортсменов. Мобилизация и окисле-
ние ЖК возрастает с увеличением длительности и мощности нагрузки, а также в условиях низкой 
температуры окружающей среды, когда липиды используются как в целях энергообеспечения, так 
и терморегуляции. К наиболее лабильным, по отношению к ФН, относят насыщенные и эссенци-
альные ЖК. Перспективным направлением для дальнейших исследований может стать изучение 
показателя скорости окисления жиров — как нового маркера аэробной работоспособности (АР), 
так как в литературе практически отсутствуют данные о вкладе разных классов ЖК в обеспечение 
АР, особенно у высококвалифицированных спортсменов. Кроме того, все еще нет четкого пред-
ставления, каким образом лимитируется и регулируется окисление ЖК в скелетных мышцах при 
нагрузках высокой интенсивности, недостаточно освещены механизмы транспорта и утилизации 
разных классов ЖК в зависимости от характера питания и уровня тренированности организма. Та-
кие данные позволят проводить более информативный мониторинг функционального состояния 
спортсменов и выстраивать тренировочный процесс адекватно аэробным нагрузкам.

Ключевые слова: жирные кислоты, скорость окисления жиров, аэробная работоспособность, физи-
ческая нагрузка, лыжники-гонщики.
DOI: 10.31857/S0131164624030095, EDN: BUCGZJ

Проблема повышения адаптационных ре-
зервов организма к  физической нагрузке (ФН) 
и  сохранения "пика формы" высококвалифици-
рованных спортсменов на  разных этапах спор-
тивной подготовки сохраняет свою актуальность. 
Известно, что аэробная мощность имеет решаю-
щее значение в спорте высших достижений и для 
лыжного спорта, в частности [1–3]. Для достиже-
ния высоких спортивных результатов необходима 
исключительно эффективная работа кислород-
транспортной системы и способность скелетных 
мышц к окислению жиров и углеводов, которые 
имеют первостепенное значение в энергообеспе-
чении организма спортсменов [1, 4–7]. 

Исследования, выполненные в  1960‑х  гг., 
продемонстрировали решающую роль гликогена 
в  развитии выносливости [8, 9]. При субмакси-
мальных (аэробных) нагрузках одним из главных 

механизмов утомления является расходование 
мышечного гликогена. В отличие от аккумулиро-
ванного жира в  организме, общие запасы эндо-
генного гликогена ограничены примерным коли-
чеством в  103 Моль аденозинтрифосфата (АТФ) 
и могут быть истощены в первые 30–90 мин ин-
тенсивных нагрузок или на марафоне продолжи-
тельностью более 2  ч [8]. В  целом, способы уве-
личения запасов гликогена достаточно хорошо 
изучены [10], в то время как стратегии окисления 
жиров, как наиболее энергоемких молекул, полу-
чили высокий интерес со стороны ученых, трене-
ров и спортсменов только лишь в последнее вре-
мя [6, 7, 11–15]. 

Данные мировой научной литературы [7, 12, 
16] и  собственные исследования, выполненные 
на  лыжниках  — членах сборных команд Респу-
блики Коми и  РФ [14, 17, 18], свидетельствуют 
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о  том, что аэробная тренированность в  видах 
спорта на  выносливость связана в  значительной 
степени с повышенной утилизацией жирных кис-
лот (ЖК) в организме. Тем не менее, в литературе 
практически отсутствуют данные о вкладе разных 
классов ЖК в обеспечение аэробной работоспо-
собности (АР) высококвалифицированных спор-
тсменов. 

Влияние физической нагрузки и формирование 
выносливости на показатели липидного обмена
Интерес исследователей к изучению характера 

влияния ФН на  особенности липидного обмена 
у  спортсменов различной специализации и  раз-
ного уровня тренированности обусловлен тем, что 
субмаксимальные (аэробные) нагрузки приводят 
к  повышенной зависимости организма от  окис-
ления внутримышечных липидных источников 
[16, 19, 20]. Повышенный энергозапрос, вызван-
ный ФН, реализуется через согласованную работу 
регуляторных систем и механизмов. Максималь-
ное использование липидов и  ЖК во  время ФН 
складывается из  нескольких регуляторных меха-
низмов: транспорт ЖК в ткани, внутриклеточная 
доставка липидов и  митохондриальное окисле-
ние. В ответ на острую ФН, скоординированная 
активация симпатической нервной системы обе-
спечивает доставку липидов к мышцам, включая 
их мобилизацию из жировой ткани, кишечника, 
печени и внутримышечных резервов [19, 20]. 

Развитие АР при интенсивных нагрузках 
на выносливость вызывает у спортсменов, в пер-
вую очередь, как мобилизацию липидов, так и ак-
тивацию липолиза и  соответственно усиление 
метаболизма определенного класса ЖК, который 
обеспечивает энергией при длительных нагрузках 
[17, 21–23], что может выражаться в увеличении 
липопротеидов высокой плотности и  более низ-
ком атерогенном индексе [24]. Показано, что при 
умеренной ФН в плазме крови повышается кон-
центрация неэтерифицированных ЖК и остается 
на  том  же уровне в  течение трех часов в  период 
восстановления как у  спортсменов, так и  нетре-
нированных лиц, вне зависимости от  пола [25, 
26]. Повышение уровня неэтерифицированных 
ЖК в  крови при длительных нагрузках может 
вызывать повышение активности фермента пи-
руватдегидрогеназы, что, как считается, вносит 
вклад в повышение скорости окисления ЖК че-
рез наработку молекул ацетил-КоА [5]. Также, 
5'АМФ-активируемая протеинкиназа может 
оставаться активной в течение, по меньшей мере, 
30–60 мин после тренировки [20], что также акти-
вирует окисление ЖК. 

Скелетные мышцы являются основным потре-
бителем липидов во время нагрузки и сразу после 
завершения тренировки [27]. Сердечная мышца 

как в покое, так и во время тренировок, способна 
к окислению углеводов и ЖК, но с ростом интен-
сивности нагрузки доля углеводов в  энергообе-
спечении может увеличиться до  60–90%. Кроме 
того, сердечная мышца может также использовать 
лактат крови в качестве субстрата для выработки 
энергии в ходе реакций глюконеогенеза [1]. 

Исследования спортсменов вне нагрузки вы-
явили высокую прямую связь показателей об-
щих липидов, триглицеридов (ТГ) и холестерина 
в  крови с  жировой массой, с  массой тела и  ин-
дексом массы тела [28]. Динамика уровня об-
щих липидов в  плазме крови у  лыжников в  тре-
нировочном годичном макроцикле аналогична 
изменениям содержания жира в  организме: по-
вышение их  уровня приходится на  сентябрь от-
носительно июня и  далее отмечается снижение 
показателей к январю. У более квалифицирован-
ных спортсменов (мастера спорта по  сравнению 
с кандидатами в мастера спорта) общая сумма ли-
пидов в крови выше, а жировая масса в организме 
ниже, что свидетельствует о повышенной утили-
зации жира в случае более высокой АР организма 
[18]. Избыток жировой массы коррелирует с бо-
лее медленным уровнем окисления ЖК, а также 
с  ограниченной способностью утилизировать 
кислород и  соответственно низкой выносливо-
стью [2].

Сложность энергетического ответа во  время 
ФН вытекает из  взаимодействия широкого ди-
апазона переменных, таких как степень тяжести 
климатических и  сезонных условий (температу-
ры, ветра и влажности), интенсивность нагрузки 
и  ее  продолжительность, особенности питания. 
Холодовое воздействие на организм человека мо-
дулирует использование углеводов и  жиров как 
в покое, так и во время ФН [22, 29]. Действие хо-
лода активирует симпатоадреналовую систему, 
влияя через β-адренергические рецепторы на ли-
политическую активность [22]. Так, бег и ходьба 
в климатической камере при разных температур-
ных условиях — при 0°С или 22°С в течение 60 мин, 
в режиме 50 или 70% от максимального потребле-
ния кислорода (МПК), в более холодных услови-
ях вызывает снижение частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС), более высокое окисление жиров, 
увеличивая их вклад в общее энергообеспечение 
организма, несмотря на отсутствие значимых из-
менений в концентрациях неэтерифицированных 
ЖК, глицерина и катехоламинов в крови. Это не-
соответствие может свидетельствовать о большей 
зависимости энергообеспечения субмаксималь-
ных (аэробных) нагрузок в  холодовых условиях 
от  внутримышечных источников энергии, таких 
как ТГ и прочих производных ЖК [22, 29]. 

Развитие выносливости, как показало ис-
следование, включавшее 60-минутный цикл аэ-
робных нагрузок 5 дней в неделю, тесно связано 



116

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

с  увеличением количества и  размера митохон-
дрий в скелетных мышцах [16]. Это сопровожда-
ется увеличением активности митохондриальных 
окислительных ферментов как цикла трикарбо-
новых кислот (цитратсинтаза), так и  ферментов 
β-окисления ЖК (гидроксиацетил-КоА-дегидро-
геназа). Более того, авторы обнаружили большую 
долю ТГ в  непосредственной близости от  мито-
хондрий, что связано с окислением жира в пери-
од тренировки. Эта структурно-функциональная 
взаимосвязь может отражать вклад жиров в высо-
кую работоспособность и развитие выносливости 
у спортсменов [16].

Таким образом, ФН тесно связана с комплек-
сом внутриклеточных изменений, направленных 
на  повышенную утилизацию жира: содержание 
внутримышечных ТГ и  их  положение в  клетке, 
увеличение активности митохондриальных фер-
ментов и  количества транспортеров ЖК, увели-
чение содержания и размера митохондрий в ске-
летных мышцах. Вклад липидов в обеспечение АР 
высокий, а  доля их  участия зависит в  основном 
от интенсивности и длительности нагрузки. 

Профиль жирных кислот при физических нагрузках 
разной интенсивности

В  последние десятилетия в  научных исследо-
ваниях существенное внимание уделяется анали-
зу спектра различных ЖК крови как важных био-
маркеров функционального состояния организма 
[30, 31]. Работоспособность высокотренирован-
ного спортсмена обеспечивается сложным меха-
низмом нейроэндокринной регуляции, особую 
роль в которой играют ЖК и их производные — 
липиды. Известно, что ЖК реализуют самые раз-
нообразные функции, участвуя в энергетических 
и  обменных процессах организма, являются не-
заменимым компонентом клеточных мембран 
в  форме фосфолипидов, а  также субстратом для 
синтеза ряда высокоактивных эйкозаноидов [30, 
32, 33]. 

Во время ФН пополнение пула ЖК, в качестве 
энергетического субстрата, происходит из разных 
источников: ЖК, транспортируемых в свободном 
либо связанном виде с  альбумином, из  ТГ в  со-
ставе липопротеинов очень низкой плотности, 
а также при липолизе ТГ мышечных клеток [11]. 
Аэробная тренированность при интенсивных на-
грузках на выносливость вызывает как активацию 
липолиза и мобилизацию липидов, так и увеличе-
ние их окисления [1, 24]. 

В целом долгосрочные тренировки на вынос-
ливость сопровождаются не только увеличением 
окисления ЖК, но  и  модификацией профиля 
ЖК в крови и состава фосфолипидов и ТГ мем-
бран мышечных клеток [21, 24, 25, 33]. Профиль 
ЖК скелетных мышц различался у тренирован-

ных (6  нед. регулярных нагрузок низкой ин-
тенсивности) и  нетренированных мужчин при 
схожем составе пищевых жиров. Фосфолипиды 
скелетных мышц в группе тренированных юно-
шей, по  сравнению с  нетренированными, со-
держат более низкие пропорции пальмитиновой 
кислоты (С16:0), более низкий индекс n6/n3, 
при этом сумма n-3 полиненасыщенных жир-
ных кислот (n-3 ПНЖК), а  также уровни олеи-
новой (С18:1 n9), докозагексаеновой (С22:6 n3), 
стеариновой (С18:0) кислот выше по сравнению 
с юношами из группы контроля. В группе трени-
рованных мужчин также выявлена меньшая доля 
пальмитиновой кислоты (С16:0) в ТГ скелетных 
мышц независимо от типа мышечного волокна. 
Предполагается, что это является прямым след-
ствием изменения метаболизма ЖК из-за более 
высокого уровня физической активности [21]. 
Так, субмаксимальная (аэробная) ФН сопрово-
ждалась увеличением доли мононенасыщенной 
олеиновой кислоты (С18:1 n9), снижением уров-
ней насыщенных пальмитиновой (С16:0) и стеа-
риновой (С18:0) ЖК в сыворотке крови к концу 
нагрузки [25].

Жирные кислоты в организме могут метаболи-
зироваться путем десатурации (введения двойной 
связи в молекулу насыщенной ЖК) и/или элон-
гации (удлинения цепи до более длинных и более 
ненасыщенных жирных кислот). Более высокий 
коэффициент С18:1n9/С16:0 в  ходе тренировок 
может являться следствием увеличения актив-
ности фермента ∆-9 десатуразы [4], в тоже время 
с изменением активности элонгазы связывают бо-
лее высокое отношение С18:0/С16:0 в мышечных 
фосфолипидах [21]. Вклад разных классов  ЖК 
в энергообеспечение ФН зависит не только от ха-
рактера питания, но и от интенсивности нагрузки 
[25, 33, 34]. Так, при максимальной мощности, 
в  условиях анаэробной нагрузки, соответствую-
щей 95–97% от МПК, происходит переключение 
метаболизма с  насыщенных длинноцепочечных 
на среднецепочечные ЖК, не требующих допол-
нительных переносчиков (например, карнитин) 
для доставки в митохондрии [17]. Показано уча-
стие главных короткоцепочечных ЖК (ацетат, 
пропионат и  бутират) в  регулировании макси-
мального использования энергетических субстра-
тов при ФН (в основном в печени и жировой тка-
ни) в видах спорта на выносливость [35].

Установлена важная роль эссенциальных n-3 
ПНЖК в  оптимизации физической работоспо-
собности [14, 36–38], а  именно в  улучшении 
нервно-мышечной функции спортсменов, увели-
чении скорости окисления жира, снижении вос-
паления, в  стимулировании секреции и  метабо-
лизма андрогенов и в целом в энергообеспечении 
аэробной мощности организма (рис. 1). При этом 
следует отметить, что даже при достаточном по-
треблении n-3 ПНЖК с пищей, на примере лыж-
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ников-гонщиков, в плазме крови у большинства 
обследуемых обнаружен фоновый дефицит n-3 
ПНЖК. Показано, что доля эссенциальной аль-
фа-линоленовой кислоты (α-ЛНК) в плазме кро-
ви у лыжников-гонщиков ниже нормы в 2.2 раза 
при адекватном потреблении ее с пищей [23]. 

Таким образом, полученные данные свиде-
тельствуют о том, что профиль ЖК плазмы кро-
ви, а также в составе ТГ и фосфолипидов мембран 
мышечных клеток при ФН претерпевает модифи-
кацию, выражающуюся в  снижении доли насы-
щенных ЖК и  повышении индекса n6/n3. Тем 
не  менее, ряд авторов подчеркивает, что слож-
но вычленить эффекты ФН на состав ЖК ткани 
и липидов крови у людей, поскольку невозможно 
полностью исключить фактор питания у  спор-
тсменов, находящихся на индивидуальной подго-
товке. 

Скорость окисления жиров — как маркер  
аэробной работоспособности

Считается, что уровень жировой массы чело-
века, являясь одним из маркеров высокой физи-
ческой работоспособности, отрицательно кор-
релирует с  аэробной производительностью [2]. 

Увеличение жирового компонента косвенно ука-
зывает на снижение активности процессов липо-
лиза, что ведет к  снижению работоспособности 
и  низкой готовности организма к  выполнению 
интенсивной и  высокообъемной тренировочной 
работы. Но, в  то  же время истощение жировой 
массы свидетельствует о  перетренированности 
спортсмена [39]. 

Спортсмен во время аэробной работы получает 
относительно больше энергии за счет окисления 
жиров и  соответственно меньше за  счет окисле-
ния углеводов по сравнению с нетренированны-
ми лицами. Такой субстратный энергетический 
сдвиг в сторону преимущественного использова-
ния жиров может быть обозначен как “жировой 
сдвиг” (или активизация метаболизма липидов), 
который позволяет элитным спортсменам более 
экономно расходовать мышечный гликоген и тем 
самым отодвигать момент его истощения, повы-
шая продолжительность выполнения нагрузки 
и  развивая выносливость [1, 7, 40]. Усиленное 
использование ЖК уменьшает потребление глю-
козы рабочими мышцами и  благодаря этому за-
щищает спортсмена от  развития гипогликемии, 
лимитирующей работоспособность [12]. Работы 
последних лет свидетельствуют о  том, что пока-
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Рис. 1. Роль эссенциальных n-3 полиненасыщенных жирных кислот в оптимизации физической работоспособности.
ДГК — докозагексаеновая кислота, ЭПК — эйкозапентаеновая кислота, СРБ — С-реактивный белок, TNFα — фак-
тор некроза опухоли α.

РОЛЬ ЖИРНЫХ КИСЛОТ В ПОВЫШЕНИИ АЭРОБНОЙ РАБОТОСПОСОБНОСТИ



118

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

затель максимального окисления жиров (рис.  2) 
во время ФН считается биологическим маркером 
метаболического здоровья и аэробной работоспо-
собности [12, 15, 41, 42].

Установлено, что способы коррекции мета-
болизма, направленные на  снижение распада 
гликогена при ФН, могут потенциально увели-
чивать выносливость [43]. В  связи с  этим, была 
сформулирована гипотеза, согласно которой лю-
бой метод увеличения скорости окисления жиров 
(СОЖ) может сэкономить потребление гликогена 
и, в  свою очередь, повысить выносливость [12]. 
В  литературе предложен новый термин – "мета-
болическая гибкость" – способность переклю-
чаться между окислением липидов и  углеводов 
в скелетных мышцах в зависимости от потребно-
сти в  энергии и  доступности субстрата при ФН. 
Показано, что у элитных спортсменов, тренирую-
щих выносливость, хорошо выражен мышечный 
митохондриальный ретикулум, что и  обуславли-
вает "метаболическую гибкость" организма [40, 
44, 45]. Косвенными методами оценки метаболи-
ческой гибкости, работы митохондрий и окисли-
тельной способности организма во время ФН яв-
ляются измерение концентрации лактата в крови 
и показатель СОЖ [45].

Использование того или иного субстрата в каче-
стве источника энергии зависит от питания, содер-
жания гликогена в мышцах, интенсивности и про-
должительности ФН, уровня подготовки [6, 7, 13, 
41]. Ответственно показатель СОЖ меняется в за-
висимости от вида спорта, степени тренированно-
сти спортсмена, доли жировой массы, уровня сыто-
сти, возраста и пола [6, 11, 18]. Например, во время 
голодания ЖК являются основным топливом для 
скелетных мышц [21]. Однако, в  послеобеденном 
состоянии гликемии (ситуация, когда инсулин 
в  крови повышен), происходит замена окисления 
жиров преимущественно на  окисление углеводов 

(в  форме глюкозы) [13]. Тем не  менее, значимая 
доля в метаболизме жиров зависит и от других фак-
торов (особенности питания, вид нагрузки, темпе-
ратура, и др.), которые чаще всего не принимаются 
во внимание и мало изучены [12, 42]. 

Согласно нашим результатам, СОЖ у высоко-
квалифицированных лыжников-гонщиков спор-
тивной сборной Республики Коми (мастера спорта) 
в покое составила 0.17 ± 0.05 г/мин, у кандидатов 
в мастера спорта — 0.14 ± 0.07 г/мин. Максималь-
ное окисление жиров у кандидатов в мастера спор-
та составило 0.53 г/мин и наблюдалось в среднем 
при 40% от МПК, соответствуя средней АР. Сред-
ний показатель пикового окисления жира в груп-
пе мастеров спорта составил 0.77 ± 0.16 г/мин,  
варьируя среди обследуемых от  0.45 до  0.93 г/мин  
[46]. При этом максимальная СОЖ наблюдалась 
в  диапазоне 40–60% от  МПК, что сопостави-
мо с данными по окислению жиров среди спор-
тсменов циклических видов спорта [6, 7]. Лыж-
ники-гонщики мастера спорта, по  сравнению 
с кандидатами в мастера спорта, показывали бо-
лее высокую пиковую СОЖ и  более длительное 
поддержание этой скорости в ходе нагрузки, что 
говорит в пользу их более высокой АР.

При ФН увеличение интенсивности работы 
приводит к  росту потребления кислорода, что, 
в свою очередь, связано с активацией окисления 
углеводов, ЖК, а иногда углеродных остовов ами-
нокислот в митохондриях [1, 47]. Когда мощность 
внешней работы превышает возможности аэроб-
ного механизма энергообеспечения, то начинают 
использоваться анаэробные источники энергоо-
беспечения, активируется анаэробный гликолиз, 
что ведет к накоплению лактата и ионов водоро-
да, и алактатный (креатинфосфатный) механизм 
энергообеспечения [47]. Поэтому для нагрузок 
максимальной аэробной мощности утомление, 
прежде всего, связано с  ограничением работы 
кислородтранспортной системы и недостаточно-
го снабжения мышц кислородом [47, 48].

Известно, что во время ФН углеводы и ЖК яв-
ляются основными энергетическими субстрата-
ми в мышцах (рис. 3), причем их относительный 
вклад к  общему расходу энергии в  первую оче-
редь зависит от  изменений интенсивности ФН 
[14, 22]. Так, в условиях покоя, соответствующим 
примерно 25% от МПК, основную роль в постав-
ке ЖК в  мышечные клетки играет перифериче-
ский липолиз. Из  углеводов окисляется лишь 
глюкоза, а роль внутримышечных ТГ как источ-
ника энергии незначительна. При тренировках 
низкой интенсивности (до 40% от МПК) липиды 
являются преобладающим топливом, и с увеличе-
нием интенсивности нагрузки организм в  боль-
шей степени расходует углеводы. Максимальное 
окисление жиров достигает максимума при суб-
максимальных (аэробных) нагрузках (45–65% 
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Рис. 2. Иллюстрация окисления жира в зависимости 
от интенсивности физической нагрузки во время ве-
лоэргометрического тестирования (Oxycon Pro). 
СОЖ — скорость окисления жиров, FATmax — мощ-
ность нагрузки (в  Вт), при которой наблюдается  
СОЖмакс (максимальная скорость окисления жиров).
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от МПК), после чего баланс в предпочтении ути-
лизации субстратов смещается в сторону окисле-
ния углеводов. Этот момент проиллюстрирован 
в  концепции кроссовера [13, 49] и  подтвержден 
в  исследованиях по  измерению использования 
энергетических субстратов во  время тренировки 
через дыхательный коэффициент [7]. При суб-
максимальных (аэробных) ФН (65% от  МПК) 
периферический липолиз и  липолиз внутримы-
шечных ТГ бывают в  равной степени и  в  целом 
окисление жиров максимально, в среднем пока-
зано увеличение окисления ЖК в  5–10  раз при 
нагрузке низкой и умеренной интенсивности, от-
носительно уровня покоя [26]. 

Действительно, в большей степени жиры окис-
ляются при ФН низкой и умеренной интенсивно-
сти, а  Угл окисляются в  основном при высокой, 
однако вклад окисления жиров в  общий расход 
энергии во время ФН при МПК выше 85% обыч-
но игнорируется [12, 50]. При дальнейшем уве-
личении интенсивности физической активности 
до  85% от  МПК окисление жиров уменьшается 
[51]. Несмотря на высокий уровень расхода энер-
гии во  время тренировок высокой интенсивно-
сти, происходит торможение скорости окисления 
ЖК. Этот факт известен на  протяжении многих 
лет, тем не  менее, механизмы, лежащие в  основе 
этого явления, до сих пор до конца не выяснены 
(рис. 4). В литературе обсуждается роль различных 
липид-связывающих белков в  трансмембранном 
и  цитозольном транспорте липидов, молекуляр-
ные механизмы, участвующие в  распаде внутри-
мышечных ТГ во время ФН [51]. При длительных 
нагрузках наблюдается повышенная доступность 
неэтерифицированных ЖК в  крови, что может 
увеличивать образование никотинамидаденин-
динуклеотида в  восстановленной форме (NADH) 
и  компенсировать уменьшение энергетического 
заряда клеток, приводя к  снижению гликогено-
лиза и  активации пируватдегидрогеназного ком-
плекса [5]. Одно из  возможных объяснений  — 
высокая скорость гликолиза при интенсивных 
нагрузках и в результате избыточное производство 
ацетил-КоА, который связывает свободный кар-
нитин с  образованием ацетилкарнитина [51, 52]. 
Это приводит к снижению доступности свободно-
го карнитина и может снижать активность карни-
тин-пальмитоил-трансферазы и, соответственно, 
транспорт длинноцепочечных ЖК в митохондрии 
[51]. Таким образом, считается, что карнитин яв-
ляется основным прямым регулятором окисления 
ЖК при нагрузках умеренной и интенсивной мощ-
ности [26, 51] и, тем не менее, остается вопрос, ка-
кие именно ЖК взаимодействуют с карнитином. 
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Рис. 3. Концепция кроссовера (адаптировано из [13]).
Относительный (в %) вклад жиров уменьшает-
ся по  мере возрастания интенсивности нагрузки 
с  соответствующим увеличением относительного  
(в %) вклада углеводов. Точка пересечения описыва-
ет момент, когда окисление углеводов преобладает 
над окислением жиров. СОЖмакс  — максимальное 
окисление жиров, МПК — максимальное потребле-
ние кислорода.
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Рис. 4. Расход микронутриентов при физической нагрузке.
Обозначения см. рис. 3.
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В исследованиях с использованием непрямой 
калориметрии было показано, что при повыше-
нии интенсивности ФН активизируется анаэроб-
ная энергетическая и  бикарбонатная буферная 
системы, наблюдается дополнительная продук-
ция СО2, что может вызывать завышенную оцен-
ку вклада углеводов и  недооценку вклада жиров 
[50], тем самым актуализируя дальнейшее изуче-
ние степени участия макронутриентов в ФН раз-
ной интенсивности. 

По  данным литературы, гипотеза, связываю-
щая СОЖ и  АР при длительной нагрузке, когда 
доступность Угл снижается (>2 ч), вызывает ин-
терес [12]. Если у человека широко используется 
окисление жиров во время длительной ФН, то по-
требность в использовании эндогенных Угл сни-
жается, и, следовательно, истощение мышечного 
гликогена, формирующего усталость, не  проис-
ходит [12, 13]. Связь СОЖ с показателями вынос-
ливости (время тестирования, ПК ПАНО, МПК) 
так же отражена в других исследованиях. Так, не-
давнее исследование 64 спортсменов выявило кор-
реляцию между СОЖмакс и временем выступле-
ния на  соревнованиях [53]. Наши исследования 
также показывают корреляционную связь СОЖ 
и других показателей энергообмена спортсменов 
со временем контрольного забега или временем, 
затраченным в тесте "до отказа" [54]. Кроме того, 
показана высокая корреляция между параметром 
максимальная СОЖ или FATmax и аэробным по-
рогом [41] и показателями потребления кислоро-
да на  пороге анаэробного обмена (ПК ПАНО); 
ватт-пульс на ПАНО и МПК, что свидетельствует 
о  диагностической значимости определения АР 
через показатель СОЖ [18]. Тем не  менее, ассо-
циация СОЖ и  физической работоспособности 
изучена не  полностью, в  частности, открытым 
остается вопрос о том, какие пищевые ЖК оказы-
вают влияние на показатель СОЖ и АР в целом. 

Изучение метаболизма высококвалифициро-
ванных бегунов на длинные дистанции показало, 
что спортсмены, придерживающиеся кетоген-
ной диеты (повышена утилизация ЖК в организ-
ме), показывают низкую скорость гликогенолиза 
во  время ФН по  сравнению со  спортсменами, 
находящимися на углеводной диете [12, 55]. По-
этому перспективным направлением для даль-
нейших исследований может стать взаимосвязь 
СОЖ с  использованием эндогенных углеводов 
в  скелетных мышцах и  гликогенолиза при дли-
тельных нагрузках у  высококвалифицированных 
спортсменов. Такие данные позволят проводить 
мониторинг за  функциональным состоянием 
спортсменов и позволят строить тренировочный 
процесс для улучшения выносливости [56].

В целом, в литературе практически отсутству-
ют данные о вкладе разных классов ЖК в обеспе-
чение АР высококвалифицированных спортсме-

нов. Кроме того, в литературе все еще нет полного 
понимания, как лимитируется и  регулируется 
окисление ЖК в скелетных мышцах при нагруз-
ках высокой интенсивности, недостаточно осве-
щены механизмы транспорта и  утилизации ин-
дивидуальных ЖК при адаптации к воздействию 
ФН в зависимости от рациона питания и уровня 
тренированности организма. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Жиры являются важным энергетическим суб-

стратом при субмаксимальных и  максимальных 
нагрузках в  видах спорта на  выносливость. По-
являются новые работы, рассматривающие воз-
можные преимущества использования жиров, 
например, через показатель СОЖ, в качестве но-
вого валидного маркера аэробной работоспособ-
ности и  в  прогностической оценке спортивной 
результативности. Аэробная работоспособность, 
связанная с повышенной утилизацией жира у бо-
лее подготовленных и тренированных спортсме-
нов, выражается в  высоком уровне окисления 
жира в  процессе выполнения ФН и  длительном 
удержании СОЖ в  высокой зоне МПК. К  опре-
деляющим факторам различий в  величине СОЖ 
относят интенсивность нагрузки, степень трени-
рованности, различия по полу. Тем не менее, вли-
яние некоторых факторов (особенности питания, 
вид нагрузки, температура, и др.) еще предстоит 
узнать. Еще одно направление будущих иссле-
дований связано с  изучением показателя СОЖ 
в  сопоставлении со  скоростью окисления угле-
водов и их вклада в энергообеспечение нагрузок 
высокой мощности у  высококвалифицирован-
ных спортсменов. Такие данные позволят про-
водить мониторинг функционального состояния 
спортсменов и  оптимизировать тренировочный 
процесс для улучшения аэробной и  физической 
работоспособности.

Финансирование работы. Работа выполнена 
за счет средств субсидии на выполнение Государ-
ственного задания № ГР1021051201877-3-3.1.8 
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Fatty Acids Significance in Improvement Athlete’s Aerobic Performance:  
Review and Prospects
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Fats are the second most important energy substrates after carbohydrates. They are actively used as energy 
substrate in skeletal and cardiac muscles during aerobic exercise. This review presents modern data about 
the effects of different exercise intensities on lipid metabolism, the profile of plasma fatty acids (FAs), and 
the rate of fat oxidation. FAs metabolism is chiefly determined by exercise intensities and diets of athletes. 
Mobilization and oxidation of FAs extension with the increase of duration and intensity exercise, and under 
cold conditions when fats are used for energy supply and thermoregulation. The essential and saturated FAs 
are the most labile to exercise. An interesting direction for future research would be a study of maximal fat 
oxidation as a new marker of aerobic performance (AP), since there are practically no literature resources on 
the contribution of different classes of FAs to the AР in elite athletes. In addition, there is no clear understand-
ing of how FAs oxidation is regulated and limited in skeletal muscles during a high-intensity exercise, of the 
mechanisms of transport and utilization of different classes of FAs depending on diet and training status. Such 
understanding would allow us to conduct more thorough monitoring of the functional status of athletes, and 
design the training process suitable to aerobic loads.
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механизмах этого влияния, такие как выделяемые скелетными мышцами миокины и выделяемые 
адипоцитами адипокины. Приводятся клинические данные о влиянии умеренных физических на-
грузок на распространенные заболевания — сердечно-сосудистые, диабет, рак, болезни Альцгейме-
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Недостаток физической активности является 
существенной проблемой для здравоохранения 
в  развивающихся и  развитых странах. Низкий 
уровень физической нагрузки связывают с  по-
вышенной смертностью от  всех причин, и  риск 
смерти от  многих неинфекционных заболеваний 
может быть снижен за счет модификаций образа 
жизни. Уменьшение смертности от  всех причин, 
в  том числе от  сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), было показано в  ретроспективном 
исследовании у  участников с  уровнем физиче-
ской активности более 500  мин метаболического 
эквивалента в  неделю (75–150  мин интенсивных 
физических нагрузок или  150–300  мин умерен-
ных или легких физических нагрузок) [1]. Другое 
многолетнее проспективное исследование выяви-
ло снижение риска от ССЗ, рака, диабета второго 
типа, болезни Альцгеймера, болезни почек, а так-
же от  заболеваний нижних дыхательных путей 
в группе с высоким уровнем физической активно-
сти по сравнению с участниками, у которых был 
низкий уровень физических нагрузок [2]. Иссле-
дования показывают, что умеренная физическая 
нагрузка в свободное время, не связанная с трудо-
вой или  профессиональной спортивной деятель-
ностью, оказывает больший эффект на снижение 
смерстности от заболеваний, связанных и не свя-
занных с  ССЗ, чем высокоинтенсивная физи-
ческая нагрузка [3]. Уменьшение риска смерти 

у людей с физической нагрузкой от ССЗ связыва-
ют с тренировкой сердечно-сосудистой системы, 
улучшением оксигенации органов и тканей, изме-
нением вариабельности сердечного ритма (ВСР). 
Физические нагрузки также улучшают адаптив-
ные возможности у людей с заболеваниями серд-
ца и  сосудов и  опорно-двигательного аппарата 
[4]. Риск как ССЗ, так и других неинфекционных 
заболеваний может быть связан с уровнем воспа-
ления в организме. Многие неинфекционные за-
болевания характеризуются наличием вялотеку-
щего воспаления, которое оказывает негативное 
действие на  работу органов и  систем организма 
и снижает качество жизни [5, 6]. 

Роль вялотекущего воспаления в  контексте 
многих неинфекционных заболеваний не  впол-
не изучена, тем не  менее, снижение воспаления 
рассматривается как перспективная стратегия 
по  предотвращению прогрессирования заболе-
вания и/или его лечения [7–9]. Потенциальные 
методы снижения воспаления включают в  себя 
применение фармакологических противовоспа-
лительных средств, однако использование про-
тивовоспалительных лекарств может привести 
к  серьезным побочным эффектам со  стороны 
желудочно-кишечного тракта, психики, печени 
и  почек, а  также снижает естественную защиту 
от  патогенов [8, 9]. По  этой причине модифи-
кации образа жизни, приводящие к  снижению 
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воспалительного статуса, рассматриваются в  ка-
честве более безопасной альтернативы противо-
воспалительным фармакологическим агентам 
и включают в себя изменение характера питания, 
улучшение качества сна, снижение стресса и уве-
личение физической активности. В  настоящем 
обзоре рассматривается влияние постоянных фи-
зических нагрузок на  уровень воспаления и  по-
тенциальные механизмы, участвующие в  этом 
процессе.

Влияние физической активности  
на гуморальный иммунитет

К  гуморальному иммунитету относят цито-
кины, антитела, противомикробные белки и  си-
стему комплемента [10]. Физическая нагрузка 
влияет на  секрецию цитокинов, однако профи-
ли экспрессии цитокинов существенно зависят 
от интенсивности нагрузки и различаются между 
цитокинами [11]. Основными гуморальными фак-
торами иммунитета, которые изучают в контексте 
физических нагрузок и  их  связью с  воспалени-
ем у  человека, являются интерлейкин-6 (ИЛ-6) 
и С-реактивный белок (СРБ). Скелетные мышцы 
могут секретировать ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-15 и  лей-
кемия ингибирующего фактора (ЛИФ) в  значи-
тельных количествах и  их  секреция транзитор-
но возрастает после интенсивных физических 
упражнений [12, 13]. Вслед за  пиком секреции 
ИЛ-6 мышцами выделяются противовоспали-
тельные цитокины, например, антагонист рецеп-
тора интерлейкина-1 (ИЛ-1рa) и  ИЛ-10 [14, 15]. 
Повышение этих цитокинов в крови после физи-
ческих упражнений длится до нескольких часов, 
и  как считается, является адаптацией к  поддер-
жанию и регуляции мышечной массы. Профили 
секреции цитокинов могут различаться в зависи-
мости от типа физических нагрузок. При цикли-
ческих упражнениях повышаются ИЛ-6 и ИЛ-8, 
а при статических нагрузках повышаются ИЛ-15 
и ЛИФ [13]. Предполагалось, что временное по-
вышение провоспалительных цитокинов после 
физических упражнений может нести потенци-
альный вред для пациентов с хроническими забо-
леваниями, при которых воспалительные цитоки-
ны повышены. Однако продолжительные занятия 
спортом или  умеренные физические нагрузки 
способны изменять концентрации провосполи-
тельных цитокинов в  крови на  длительное вре-
мя, способствуя снижению негативного влияния 
на развитие неинфекционных болезней. В одном 
десятилетнем исследовании было показано, что 
здоровые люди с умеренным уровнем физической 
нагрузки от  2.5  ч в  неделю имеют более низкие 
уровни ИЛ-6 и СРБ на протяжении всего периода 
наблюдений, чем участники с  меньшей физиче-
ской активностью [16]. У  людей более старшего 
возраста также наблюдали пользу от физических 

упражнений, причем противовоспалительный 
эффект от занятий спортом был выше у женщин, 
чем у  мужчин [17]. Как легкая, так и  умеренная 
или  интенсивная физическая нагрузка снижают 
уровни ИЛ-6, СРБ, лептина и тканевого актива-
тора плазминогена у женщин и мужчин в возрасте 
60–64 лет [17].

Для пациентов с  серьезными заболеваниями 
и  коморбидными состояниями, такими как ди-
абет, ожирение, болезни кишечника, сердечная 
недостаточность, выполнение физических на-
грузок на  постоянной основе является затруд-
нительным. По этой причине изучается влияние 
даже минимальной физической активности, та-
кой как ходьба, на  состояние пациентов из  этих 
групп. Накопленные знания позволяют заклю-
чить, что даже минимальные нагрузки, связанные 
с ходьбой от 2500 до 10000 шагов в день способны 
уменьшить циркулируюший уровень маркеров 
воспаления С-реактивного белка (СРБ) и  ИЛ-6 
[18]. Мета-анализ рандомизированных контроли-
руемых испытаний, включающий в себя 824 паци-
ента с сахарным диабетом второго типа показал, 
что длительные физические нагрузки снижают 
уровень СРБ и  особенно уровень ИЛ-6 у  участ-
ников исследования [19]. Другое рандомизиро-
ванное контролируемое исследование показало, 
что интенсивная физическая нагрузка снижает 
уровни ИЛ-6 и СРБ в когорте пациентов, прохо-
дящих процедуру гемодиализа, что потенциально 
снижает риск сердечно-сосудистых событий [20]. 
У  пациентов с  диагностированной хронической 
сердечной недостаточностью интенсивные на-
грузки приводят к снижению концентрации фак-
тора некроза опухоли α (ФНОα) в крови, но при 
этом концентрация ИЛ-6 и  СРБ существенно 
не менялись [21]. ФНОα при сердечной недоста-
точности нарушает работу катехоламинергиче-
ской системы в сердце и приводит к увеличению 
продукции провоспалительных цитокинов, про-
воцируя дальнейшее повреждение сердца [22].

Существует предположение, что кратковре-
менной повышение цитокинов и ишемия органов 
во  время тренировок могут быть потенциально 
опасными для некоторых групп пациентов, вклю-
чая пациентов с заболеваниями кишечника и бо-
лезнями легких [23–26]. Результаты исследований 
с  применением животных моделей показывают 
улучшение состояния животных с  язвенным ко-
литом одновременным снижением уровня ФНОα 
при умеренных, но не при изнурительных физи-
ческих нагрузках [27]. У пациентов с хронически-
ми болезнями кишечника умеренные физические 
нагрузки безопасны и улучшают качество жизни 
[24]. Недавнее исследование показало, что у детей 
с  воспалительными заболеваниями кишечника 
умеренная физическая нагрузка снижает уровени 
СРБ и облегчает симптомы заболевания [28]. 



128

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

Помимо традиционных маркеров воспаления, 
таких как ИЛ-6 и СРБ, другие гуморальные фак-
торы иммунитета также могут меняться в  ответ 
на  физические нагрузки. В  небольшом исследо-
вание с участием здоровых мужчин было показа-
но снижение провоспалительного статуса после 
шести недель интенсивных физических нагрузок, 
которое не  было связано с  ИЛ-6 или  СРБ [29]. 
Противовоспалительный эффект физических 
упражнений был связан с изменением модифика-
ции иммуноглобулинов G (IgG) [29]. В период вос-
становления после тренировочного курса уровни 
про-воспалительных негликозилированнх IgG 
были понижены, в то время как противовоспали-
тельные дигликозилированные и сиалированные 
IgG были понижены у участников в эксперимен-
тальной группе [29]. 

Другие участники гуморального иммуни-
тета, компоненты комплемента С3 и  С4, были 
снижены у  детей и  подростков, занимавших-
ся умеренной и  тяжелой физической активно-
стью, по сравнению со сверстниками, у которых 
не  было физической нагрузки [30]. Эти измене-
ния не были связаны с разницей в массе тела ис-
пытуемых. В исследовании на взрослых здоровых 
женщинах также было показано, что восемь не-
дель умеренной аэробной физической нагрузки 
привело к  снижению уровней С1q и  С3 компо-
нентов комплемента [31]. Потенциально, сниже-
ние компонентов комплемента могут уменьшить 
сердечно-сосудистые риски, поскольку альтерна-
тивный путь системы косплемента активирован 
при сердечной недостаточности [30, 32]. Также 
снижение уровня белков комплемента может 
быть защитным в контексте болезни Альцгейме-
ра [33], где систему комплемента рассматривают 
как триггер воспаления, однако терапевтический 
эффект от воздействия на белки комплемента еще 
предстоит изучить.

Противовоспалительное действие физических 
упражнений на клеточный иммунитет

Повышенное количество клеток иммунитета 
в  организме человека выявлено при различных 
хронических заболеваниях, например, при коро-
нарной болезни, диабете второго типа, хрониче-
ской обструктивной болезни легких и  язвенном 
колите [34–37]. Позитивные эффекты от  по-
стоянной физической нагрузки могут быть об-
условлены не  только снижением гуморальных 
факторов иммунитета, но  и  снижением уровня 
иммунных клеток и их реактивности.

Полугодовое исследование с участием женщин 
с  избыточным весом в  пост-менопаузе показа-
ло, что аэробные физические нагрузки снижают 
количество белых кровяных клеток [38]. Более 
того, уровни нейтрофилов, которые кореллируют 

с сердечно-сосудистым риском [34], также суще-
ственно были снижены у  участниц, прошедших 
через тренировку, по  сравнению с  контрольной 
группой [38]. Кроме этого наличие физической 
активности негативно ассоциируется с тяжестью 
периодонтита, и  данная ассоциация частично 
связана со  снижением белых кровяных клеток 
[39].

Физическая нагрузка влияет на  соотношение 
популяций моноцитов и их функцию. Низкоин-
тенсивные физические нагрузки в течение 16 нед. 
снижали относительный уровень моноцитов 
в крови у пожилых людей с повышенным индек-
сом массы тела [40]. Уровни провоспалительных 
цитокинов при этом не были подвержены изме-
нению в  период после завершения тренировоч-
ного цикла, что, может быть, связано с  относи-
тельно небольшой интенсивностью физических 
упражнений, как и  в  некоторых исследованиях, 
упомянутых выше. Способность моноцитов се-
кретировать провоспалительные цитокины в  ус-
ловиях ex vivo после стимуляции липополисаха-
ридами была подавлена в группе с физическими 
нагрузками по  сравнению с  группой без физи-
ческих нагрузок [40]. Авторы связывают данный 
эффект со снижением вклада гликолиза в клеточ-
ный метаболизм и, как следствие, снижение се-
креции цитокинов [40]. Другое исследование по-
казало влияние высокоинтенсивных физических 
нагрузок продолжительностью в  восемь недель 
на  соотношение моноцитов у  людей с  избыточ-
ной массой тела и инсулинорезистентностью [41]. 
У людей с избыточным весом с наличием или от-
сутствием инсулинорецистентности уровень 
неклассических CD16++ моноцитов был повы-
шен по сравнению с людьми с нормальной мас-
сой тела [41]. Цикл высоко интенсивных трениро-
вок существенно снижал относительный уровень 
неклассических моноцитов, однако эти значения 
оставались выше, чем у участников с нормальной 
массой тела [41]. 

Лимфоциты также могут принимать участие 
в  патогенезе некоторых хронических неинфек-
ционных заболеваний, но  их  роль изучена го-
раздо слабее, чем у  клеток врожденного имму-
нитета [42, 43]. B-лимфоциты и  Т-лимфоциты 
могут провоцировать воспаление, в  то  время 
как регуляторные Т-клетки могут подавлять 
воспалительный ответ и  защищать от  развития 
заболеваний. Недавние систематические обзо-
ры суммируют эффекты физических нагрузок 
на  соотношение лимфоцитов, но  большинство 
исследований опирается на  сравнение параме-
тров до  тренировок и  непосредственно после 
тренировок [44, 45]. Хронические эффекты фи-
зических нагрузок на клетки адаптивного имму-
нитета в норме и при заболеваниях еще предсто-
ит изучить.
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Регуляция иммунитета миокинами и адипокинами
Одним из  механизмов регуляции иммуните-

та в ответ на физическую нагрузку являются ми-
окины  — соединения, выделяемые скелетной 
мышцей. Было показано, что скелетная мышца 
выделяет сотни миокинов [46]. Миокины име-
ют разную химическую структуру и  различные 
функции [46]. Наиболее изученными являются 
интерлейкин-6, интерлейкин-7, интерлейкин-8, 
интерлейкин-15, миостатин, фактор роста фи-
бробластов 21 (FGF21), фактор ингибитор лей-
кемии (LIF) [47–50]. Некоторые из них уже были 
рассмотрены ранее, например, интерлейкины. 
Далее рассматриваются другие миокины, кото-
рые регулируют воспаление и иммунитет. 

Синдекан-4, белок компонент экстраклеточ-
ного матрикса, повышается в  ответ на  физиче-
скую нагрузку и влияет на имунный ответ [51, 52]. 
Например, у  мышей нокаутных по  синдекану-4, 
повышался уровень хемокинов и  увеличивалась 
миграция нейтрофилов в  ответ на  воспалитель-
ный стимул (липополисахарид) по  сравнению 
с мышами дикого типа [53]. Таким образом, син-
декан-4 проявлял функцию ограничителя воспа-
лительного процесса.

Метеорин-подобный белок (METRNL) выде-
ляется скелетной мышцой в ответ на физическую 
нагрузку, стимулирует экспрессию противовос-
патительных цитокинов (интерлейкин-10, транс-
формирующий фактор роста β1 (TGF-β1) и сни-
жает экспрессию провоспалительных цитокинов 
(фактор некроза опухоли α (TNF-α), интерфе-
рон-γ (IFN-γ), ИЛ-1β) в жировой ткани [54, 55]. 
Также METRNL влияет на имунные клетки в жи-
ровой ткани — рекрутирует эозинофилы, которые 
выделяют ИЛ-4 и ИЛ-13, что приводит к превра-
щению макрофагов в  противоспалительный М2 
тип [54].

Кислый секретируемый белок богатый цисте-
ином (SPARC) выделяется скелетной мышцей 
в  ответ на  физическую нагрузку и  имеет проти-
воопухолевый эффект [56]. Противоопухолевый 
эффект может быть вызван тем, что SPARC имеет 
противовоспатительный эффект за  счет сниже-
ния активности промотора NF-kB, а также инги-
бирования выделения интерлейкина-6 макрофа-
гами [57].

Фракталкин (CX3CL1) выделяется скелетной 
мышцей при физической нагрузке [49]. Фрактал-
кин является трансмембранным белком, который 
экспрессируется в клетках эндотелия, гладкомы-
шечных клетках, гепатоцитах и нейронах [58–60]. 
Он  отвечает за  межклеточный контакт с  моно-
цитами и  макрофагами, которые экспессируют 
CX3CR1 (рецептор фракталкина). Таким обра-
зом, Фракталкин является провоспалительным 
миокином [61–63].

Еще одним механизмом влияния физической 
нагрузки на иммунитет является влияние на ади-
покины, соединения, выделяемые адипоцитами 
[64]. Физическая нагрузка снижает аккумуляцию 
висцеральной жировой ткани. Это в  свою оче-
редь снижает уровень циркулирующих провос-
палительных адипокинов, к  которым относятся 
TNF-α, интерлейкин-6, лептин и  другие. При 
этом, уровень противовоспалительных адипоки-
нов, например, адипонектина, увеличивается [65, 
66]. Таким образом, умеренная физическая на-
грузка снижает уровень системного воспаления, 
уменьшая количество висцерального жира, кото-
рый служит источником воспалительных медиа-
торов. 

Другие органы также выделяют соединения 
при физической нагрузке, которые могут повли-
ять на  иммунитет. К  ним относятся гепатокины 
(выделяются печенью), кардиокины (выделяются 
сердцем), нейрокины (выделяются нервной си-
стемой) и другие [67]. Их влияние на иммунитет 
мало изучено.

Снижение воспаления после физической нагрузки 
через улучшение качества сна

Качественный сон необходим для нормаль-
ного функционирования организма и  влияет 
на  многие аспекты физиологии человека, вклю-
чая метаболизм, сердечно-сосудистую функцию 
и  иммунитет. Известно, что иммунная система 
регулирует сон, а  сон в  свою очередь оказывает 
влияние на иммунитет и воспаление [68]. Экспе-
рименты с  депривацией сна показали, что сни-
жение качества сна и  его продолжительности 
может провоцировать воспалительные процессы 
[69–72]. Снижение продолжительности сна у лю-
дей на протяжении пяти дней увеличивает уров-
ни СРБ и  ИЛ-17, стимулирует пролиферацию 
периферических мононуклеарных клеток крови 
ex vivo, и  эти изменения сохраняются на  протя-
жении двух дней после восстановления сна [69]. 
Мета-анализ депривации и  нарушения качества 
сна выявил увеличение ИЛ6 и СРБ в крови у ис-
пытуемых во множестве проспективных исследо-
ваний [70]. Увеличение числа моноцитов и  ней-
трофилов, а  также нарушение их  функций было 
выявлено на  протяжении семидневного периода 
после депривации сна у испытуемых [71, 72]. Эти 
данные демонстрируют, что улучшение качества 
сна может снижать воспалительный статус орга-
низма. Недавние исследования показывают, что 
занятия как умеренными, так и  интенсивными 
физическими нагрузками в  течение длительного 
времени улучшают глубину и  качество сна [73, 
74]. Более того, отсутствие нормальной физиче-
ской активности часто сопряжено с плохим каче-
ством сна и симптомами депрессии [75, 76]. Фи-
зическая активность улучшает ВСР, метаболизм 
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глюкозы, увеличивает выделение гормона роста 
во время сна. Данные изменения в свою очередь 
могут улучшать качество сна, однако точные ме-
ханизмы влияния физической нагрузки на  сон 
требуют дальнейшего изучения [77]. Тем не менее 
связь между физической нагрузкой и снижением 
воспаления может быть частично обусловлена 
влиянием физических упражнений на сон.

Снижение воспаления после физической нагрузки 
через влияние на стресс и ментальное здоровье
Глюкокортикоидная ось в  норме подавляет 

воспаление, однако при стрессе работа глюко-
кортикоидной оси нарушается. В результате про-
исходит повышение уровня глюкокортикоидных 
гормонов, адреналина и норадреналина, которые 
могут активировать имунные клетки и  стимули-
ровать воспаление. [78, 79]. Мета-анализ, сум-
мирующий результаты краткосрочного стресса 
в  лабораторных условиях показал, что в  ответ 
на  стрессор у  людей существенно повышаются 
уровни ИЛ-1β, ИЛ-6 и СРБ, и эти вещества мо-
гут оставаться повышенными до двух часов после 
воздействия [80]. Индивидуальный ответ на кра-
ткосрочный стресс связан с уровнем воспаления, 
и эти различия зависят от пола. У мужчин с наи-
большим повышением уровня ИЛ-6 при кратко-
срочном стрессе уровень СРБ в состоянии покоя 
выше, чем у  мужчин с  меньшим повышением 
ИЛ-6 в ответ на стресс, в то время как у женщин 
такой связи не было выявлено [81].

Умеренные физические упражнения улучша-
ют настроение, снижают симптомы депрессии 
и  снижают стресс [82, 83]. Позитивный эффект 
от  влияния физической активности на  настрое-
ние связывают с  выделением биогенных аминов 
и  эндорфинов. Физическая нагрузка может вли-
ять на  устойчивость к  стрессу. В  экспериментах 
с  краткосрочной физической нагрузкой выяви-
ли повышение уровня кортизола, которое было 
более выражено при интенсивной физической 
нагрузке [84]. Вслед за  этими упражнениями 
испытуемых подвергали краткосрочному тесту 
на стресс, в результате чего также повышался уро-
вень кортизола. У  испытуемых после интенсив-
ных и  умеренных физических нагрузок реакция 
на  краткосрочный стресс, выражающаяся в  по-
вышении уровня кортизола, была существенно 
меньше, чем у  испытуемых с  низкой интенсив-
ностью нагрузки [84]. О  влиянии хронической 
физической нагрузки на уровень кортизола и вос-
паление известно не  так много. Было показано, 
что в когорте пожилых людей умеренные и посто-
янные занятия спортом понижают циркулирую-
щий уровень кортизола [85], что потенциально 
может снизить и уровень воспаления. Снижение 
стресса после физических нагрузок также связа-
но с  уменьшением активности симпатической 

нервной системы, что выражается в меньшем по-
вышении частоты сердечных сокращений в ответ 
на стресс после курса тренировок [86, 87].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Работы, приведенные в  настоящем обзоре, 

демонстрируют, что физические нагрузки ока-
зывают существенное влияние на работу иммун-
ной системы человека. Занятия физическими 
упражнениями в  течение длительного времени 
уменьшают уровень провоспалительных цитоки-
нов, гормонов стресса, улучшают качество сна 
и настроение. Данные изменения в свою очередь 
способны замедлять развитие неинфекцион-
ных заболеваний или снижать их выраженность. 
Наибольшим потенциалом для предотвращения 
неинфекционных хронических заболеваний об-
ладают умеренные аэробные физические упраж-
нения. Другие виды физических нагрузок, такие 
как силовые или смешанные физические упраж-
нения также оказывают положительное влияние 
на  здоровье. Умеренные и  постоянные физиче-
ские упражнения от 150-300 мин в неделю могут 
быть рекомендованы всем людям для профилак-
тики неинфекционных заболеваний.

Конфликт интересов. Авторы данной работы 
заявляют, что у них нет конфликта интересов.
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In this review we discuss the effects of exercise on systemic inflammation. The influence of moderate 
continuous training on humoral immunity and cellular immunity is separately considered. Recent data on 
the molecular mechanisms of this influence, such as myokines secreted by skeletal muscles and adipokines 
secreted by adipocytes, are discussed. Clinical data are provided on the effect of moderate physical activity on 
common diseases — cardiovascular diseases, diabetes, cancer, Alzheimer’s disease and others.
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Микробиота кишечника (МК) является жизненно важным органом — участником процессов адап-
тации и эволюции, индуктором воспаления и прогрессирования старения. Ключевым элементом 
взаимодействия МК с организмом являются липополисахариды (ЛПС), уровень которых в общем 
кровотоке существенно повышается при так называемых "микробиота-ассоциированных забо-
леваниях" (МАЗ), что свидетельствует об участии эндотоксиновой агрессии (ЭА) в их патогенезе, 
а скорее всего — их инициации. Одной из наиболее частых причин развития ЭА могут быть ко-
личественно-качественные изменения структуры МК, влекущие за  собой повышение кишечной 
проницаемости, которые во многом определяются алиментарным фактором. Антиэндотоксиновая 
составляющая в  схеме терапии больных различными нозологическими формами болезни суще-
ственно повышает эффективность лечебно-профилактического процесса, что может стать одним 
из наиболее перспективных направлений антивозрастных мероприятий.

Ключевые слова: микробиота кишечника, воспаление, сепсис, эндотоксин, кишечная проницае-
мость, старение, липополисахарид, системная эндотоксинемия, эндотоксиновая агрессия.
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Микробиота кишечника (МК) длительное 
время была предана практически полному заб-
вению, что определялось, прежде всего, безре-
зультатностью поиска взаимосвязи между МК 
и  продуктами ее  жизнедеятельности с  заболева-
ниями и продолжительностью жизни, постулиро-
ванной И.И. Мечниковым [1]. Идея ученого была 
настолько заманчива, что инициировала сотни 
операций по удалению толстой кишки и десятки 
экспедиций в  очаги проживания долгожителей. 
Но, увы, результаты были не  соизмеримы ожи-
даниям, вызвали разочарование, а  исследования 
были практически полностью прекращены на не-
сколько десятилетий, пока не  появились новые 
научные факты и  методические возможности. 
Сначала был установлен факт присутствия ки-
шечного эндотоксина (ЭТ), или  липополисаха-

рида (ЛПС), в общем кровотоке "здоровых людей" 
и  постулирована его способность индуцировать 
системное воспаление [2], что противоречило 
одному из  основополагающих постулатов об-
щей патологии, рассматривающему "воспаление" 
как исключительно ответную реакцию на  по-
вреждение, а обратное долгое время не допуска-
лось и  блокировалось авторитетными учеными. 
Затем, была сформулирована эндотоксиновая 
теория физиологии и  патологии человека [3], 
подтвержденная Нобелевскими достижениями 
(Номинация — 2008) зарубежных ученых [4–6] – 
открытием центрального рецептора врожденного 
иммунитета человека (TLR4), который взаимо-
действуя с ЛПС "управляет" активностью иммун-
ной системы и  интенсивностью аутоиммунных 
процессов в том числе [7]. И наконец, появилась 
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технология секвенирования микробиома, ис-
пользуемая для поиска взаимосвязей между МК 
и ее метаболитов с нозологиями, что представля-
ет собой традиционный подход фарминдустрии 
(прямо или косвенно финансирующей почти все 
крупные исследования) к научному поиску, меч-
той или  конечной целью которого, является со-
здание "одной таблетки" для лечения конкретной 
нозологии. Увенчается  ли он  успехом, покажет 
время, но сам процесс научного поиска позволит 
в конечном итоге, убедиться в том, что основные 
усилия должны быть направлены на  изучение 
роли МК в  единых механизмах гомеостаза, вос-
паления и старения. Методология изучения этих 
процессов на уровне целого организма (в клини-
ке), в их диалектическом единстве, была создана 
и реализуется отечественными учеными с начала 
90‑х гг. прошлого столетия [3, 7], результаты ко-
торых являются стержневым элементом система-
тизации научных фактов приводимых в  настоя-
щей публикации.

Микробиота
Микроорганизмы (бактерии, археи, грибы, 

дрожжи, вирусы) являются самыми древними 
и  многочисленными представителями живой 
природы и  полноправными "хозяевами плане-
ты", благодаря которым стартовал увлекатель-
ный эволюционный процесс "сборки челове-
ка", из весьма примитивных частиц под именем 
"гены". Подтверждением является тот факт, что 
геном человека на 99% состоит из генов прокари-
от (бактерий и вирусов), поэтому "рассмотрение 
человеческого организма и микробиома раздель-
но не только не верно, но и не позволяет решить 
многие медицинские проблемы" [8], а  на  наш 
взгляд, практически все за  исключением тех, 
которые требуют ургентного оперативного вме-
шательства. Осознание этого четко сформулиро-
ванного посыла научным и врачебным сообще-
ствами стало приходить относительно недавно, 
инициировало дорогостоящие исследования 
глубокого секвенирования микробиома, резуль-
таты которых пока не  обнаружили (и  вряд  ли 
обнаружат) "нозологическую привязку" к  како-
му-то одному микроорганизму МК (за  исклю-
чением возбудителей острых кишечных инфек-
ций). Тем не менее, уже сегодня бесспорен факт 
влияния МК, опосредовано многочисленных 
сигнальных молекул и  метаболитов, на  состо-
яние организма, его гомеостаз и  поведение [9]. 
МК насчитывает около 1000 видов и представля-
ет собой совокупность бактерий, архей, грибов, 
дрожжей и вирусов (массой в 1.5–3.0 кг), находя-
щихся в симбионтных отношениях между собой 
и  хозяином, численность которых в  несколько 
раз (а по некоторым данным и на порядки) пре-
восходит общую численность клеток организма 

человека. МК является самым крупным "орга-
ном" нашего организма, который на первых эта-
пах эволюции (перехода к многоклеточной орга-
низации – эукариотов) сформировал защитную 
трубку, со  временем превратившуюся в  кишеч-
ник и обеспечило эволюцию животных. 

Для "здоровой" МК характерно видовое много-
образие, обеспечивающее способность организма 
адаптации к изменению пищевого рациона и ко-
лонизационную резистентность, которая с  воз-
растом существенно снижается, обусловливая 
повышение кишечной проницаемости и провос-
палительного фона. Процесс формирования со-
става МК индивидуален, занимает немало време-
ни и зависит от многих факторов, среди которых 
ведущими являются: материнская МК и пищевой 
рацион. Младенец наследует материнскую МК 
в  силу самопроизвольного акта дефекации при 
родах, анатомической близости родового канала 
и анального отверстия. Ситуация по своей логи-
ке напоминает процедуру фекальной трансплан-
тации, что подтверждается сравнительным ана-
лизом состава МК младенцев при естественных 
и искусственных родах. Сходство МК матери и но-
ворожденного при кесаревом сечении составляет 
всего 41% [10]. МК этих младенцев характеризу-
ется меньшим микробным разнообразием и сни-
женным уровнем Bacteroides или их полным отсут-
ствием [11]. В дальнейшем ситуация существенно 
изменяется и зависит от вида вскармливания: при 
грудном  — доминируют Bifidobacteria, тогда как 
при искусственном — Bacteroides [12]. Процесс за-
селения микробами кишечника младенца имеет 
индивидуальные особенности и по клиническим 
проявлениям напоминает дисбиоз у взрослых лю-
дей, сопровождается ранними реакциями адапта-
ции, степень выраженности которых определяет-
ся концентрацией ЛПС в общем кровотоке [13]. 
В первые два года жизни структура МК динамич-
но изменяется под воздействием в  первую оче-
редь алиментарных факторов, как бы "ищет свои" 
оптимальные количественные параметры, наи-
более адекватные окружающей среде. На третьем 
году жизни этот "поиск" в определенной степени 
завершается,  — достигается относительная ста-
билизация структуры МК [14], которая с годами 
меняется и частично диверсифицируется в сторо-
ну увеличения доли Bacteroides и Clostridium [11]. 
Bacteroides и  Firmicutes являются самыми мно-
гочисленными клеточными популяциями МК, 
их  суммарная численность на  порядок превы-
шает таковую всех остальных микроорганизмов 
кишечника. Биологическая функция их  различ-
на и в определенном смысле даже диаметрально 
противоположная. И  если Bacteroides являются 
главным источником ЛПС, в  силу самой боль-
шой популяции среди иных грамотрицательных 
бактерий (Грам-), то Firmicutes (по меньшей мере 
в  лице бифидумбактерий) являются основным 



140

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

препятствием поступления ЭТ из  кишечника 
в общий кровоток, поскольку их адгезивная спо-
собность к  эпителию кишечника существенно 
выше чем у Грам-, т.е. они создают дополнитель-
ный барьер для проникновения ЛПС в кровь [15]. 

Идеальным соотношением Bacteroides/ Fir-
micutes считается 1 : 1, что, по-видимому, созда-
ет определенный баланс между числом молекул 
ЛПС и  их  способностью преодолевать кишеч-
ный барьер. Однако с возрастом этот баланс на-
рушается в  пользу Bacteroides. Относительный 
дефицит бифидумбактерий может быть одной 
из  причин возрастного повышения кишечной 
проницаемости [15], которую сегодня обозна-
чают как "синдром дырявого кишечника". Однако 
развитие этого синдрома может быть обусловле-
но и  иными причинами, среди которых: инфек-
ции (бактериальные, паразитарные, вирусные), 
особенности диеты, антибиотик-индуцирован-
ный дисбиоз и избыточный бактериальный рост 
[7, 16–18]. Как причина развития синдрома ды-
рявого кишечника среди бактериальных инфек-
ций наиболее ярко проявляет себя брюшной тиф, 
паразитарных  — лямблиоз, вирусных  — ротави-
русная инфекция, герпес и ВИЧ-инфекция [18]. 
Наименее изученным является вирусный фактор 
повреждения кишечного барьера. Исключение 
составляет ВИЧ-инфекция и  синдром приобре-
тенного иммунодефицита (СПИД), для которых 
характерна синхронность процессов альтерации 
эпителия кишечника, нарастания уровня вире-
мии и концентрации ЛПС в общем кровотоке [19, 
20]. Имеется и  ряд косвенных признаков того, 
что аналогичные процессы могут быть при тя-
желых и  фатальных формах ковид-инфекции [7, 
21]. И если это найдет прямое подтверждение (на-
ходится в  фазе изучения), то  перспектива суще-
ственного повышения эффективности лечения 
больных SARS-Cov станет реальностью. 

Все вышеперечисленные причины развития 
синдрома "дырявого кишечника" связаны с  по-
вреждением кишечного барьера. Однако повыше-
ние кишечной проницаемости для ЭТ не  всегда 
обусловлено только альтерацией эпителия ки-
шечника, а  может являться прямым следствием 
потребления избыточно жирной пищи, посколь-
ку липиды участвуют в транспорте рециркулиру-
ющей гидрофобной формы ЛПС (лишенной в ге-
патоцитах полисахаридной части) по  маршруту: 
"печень  — кишечник  — печень" [17]. Но  и  этим 
не  ограничивается участие алиментарного фак-
тора в  развитии повышенной кишечной прони-
цаемости. Им  может быть избыточный рост той 
или  иной бактерии. Можно полагать, что при-
чиной избыточного бактериального роста могут 
быть вкусовые предпочтения хозяина, которые 
определяют состав потребляемой им  пищи и/
или излишнее ее  потребление. Индивидуальный 
состав пищевого рациона может ингибировать 

рост одних бактерий и  создавать благоприятные 
условия для избыточного роста других. Так, с не-
запамятных времен известна способность абри-
коса подавлять рост клебсиелл, а  морковного 
сока  — синегнойной палочки, полученные при 
помощи "примитивных" методов исследования 
с  использованием чашек петри и  питательных 
сред, но  требующих высокого полета мысли ис-
следователя. Следует возобновить эти исследо-
вания, которые просты в  исполнении и  требуют 
минимальных финансовых затрат, а их результа-
ты могут стать доступным средством повышения 
лечебно-профилактического процесса, посколь-
ку потенциально способны предотвращать разви-
тие эндотоксиновой агрессии (ЭА), являющейся 
предболезнью и/или универсальным фактором 
патогенеза заболеваний [7]. 

Высокий уровень ЛПС в  крови больных "ми-
кробиота-ассоциированными заболеваниями" 
(МАЗ) трактуется исследователями всего лишь 
как маркёр повышенной кишечной проница-
емости, что не  совсем корректно, как с  мето-
дической, так и  методологической точек зре-
ния, поскольку не только кишечник может быть 
источником избыточного поступления ЭТ в  об-
щий кровоток, но и жировая ткань (депо гидро-
фобной формы ЛПС), подвергающаяся липолизу 
при стрессе [17, 22]. Целесообразно напомнить 
определение ЭА, которое было сформулировано 
на страницах журнала "Физиология человека" [23] 
и  уточнено спустя 20  лет [7]: "Эндотоксиновая 
агрессия кишечного и/или иного происхожде-
ния — патогенный процесс индукции системного 
воспаления, являющегося предболезнью и  уни-
версальным фактором общей патологии, кото-
рый манифестируется той или иной нозологиче-
ской формой заболевания в силу генетической и/
или приобретенной предрасположенности". Это 
определение не исключает участие и иных струк-
турных компонентов и  метаболитов МК в  пато-
генезе заболеваний, которые являются лиган-
дами Toll-рецепторов врожденного иммунитета 
(рис. 1), а лишь подчеркивает центральную роль 
TLR4 в  регуляции активности иммунной систе-
мы в силу своей уникальной способности влиять 
на ядро при помощи не одного, как все остальные 
TLR, а  двух сигнальных путей. Кроме того, для 
взаимодействия ЛПС с  TLR4 необходим целый 
ряд молекул и  адаптерных белков, синтезируе-
мых главным образом в печени, что обеспечивает 
вовлеченность этого органа в  регуляцию уровня 
базисной активности иммунной системы, и  по-
зволяет квалифицировать ЭТ как "экзогормон". 
Принципиально важным для фундаментальной 
науки является выяснение возможной синергии 
и/или антагонизма между трансмембранными 
рецепторами семейства TLR, вполне вероятной 
конкуренцией за  "средства доставки" лигандов 
к рецепторам и адаптерные белки, др. 
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Взаимодействие МК с хозяином распростра-
няется и на иные адаптивные системы: гемостаз, 
нейроэндокринную и центральную нервную си-
стему (ЦНС) [7, 24–26], обеспечивает синтез 
(в  т.ч. из  не  перерабатываемых пищевых суб-
стратов): серотонина, бутирата и  витаминов, 
"подпитку" генома в  эволюционном процессе 
и  изменения эпигенома, которые могут насле-
доваться несколькими поколениями. Важно от-
метить и тот факт, что взаимодействие МК с ор-
ганизмом является процессом с  "двусторонним 
движением". Геном человека способен влиять 
на видовой состав МК [27], а это означает, что 
он может определять уровень кишечной прони-
цаемости и объем поступления ЭТ в общий кро-
воток, т.е. задавать режим функционирования 
адаптивных систем и интенсивности системно-
го воспаления, а  значит, способен определять 
прогрессирование заболеваний и  скорость ста-
рения.

МАЗ или ЛПС-инициированная патология
МАЗ можно считать многие нозологии и экс-

периментальные модели, к  числу которых от-
носятся: ожирение, инсулинорезистентность, 
сахарный диабет 1 и 2 типов, артериальная гипер-
тензия и  метаболический синдром [17, 28–34]; 
атеросклероз и острый инфаркт миокарда (ОИМ) 
[35–40]; аллергические и  аутоиммунные болез-
ни [7, 35, 41, 42]; вирусные заболевания и эндо-
генная воспалительная патология глаза [20, 36, 
43–48]; психические и  нейродегенеративные за-
болевания [25, 49–53], акушерская и  урологиче-
ская патология [54–57]; ДВС-синдром и  острая 
полиорганная недостаточность (синоним: эндо-
токсиновый шок) [7, 57]. Такой широкий спектр 
заболеваний подтверждает гениальное предпо-
ложение И.И. Мечникова об  участии кишечно-
го фактора в  механизмах развития заболеваний 
и старения [1], наглядно манифестирует универ-
сальную роль хронической ЭА (ХЭА) в индукции 

МИКРОБИОТА-АССОЦИИРОВАННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Рис. 1. Семейство TOL-подобных рецепторов, их лиганды и сигнальные пути (по [6] в авторской модификации).
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низкоинтенсивного воспаления, которая пре-
допределена самой природой адаптивного им-
мунитета [58], работающего как во  благо (в  т.ч. 
на  противоопухолевую защиту), так и  на  самоу-
ничтожение, что обеспечивает самообновление 
популяции и  наряду с  естественным отбором, 
является базисным элементом эволюции [59]. 
Для реализации эволюционного процесса обли-
гатные факторы жизнеобеспечения (гомеостаза) 
должны быть одновременно и патогенными, т.е. 
жизнеуничтожающими, которых a priori не может 
быть много, и, по-видимому, их  всего два: ЛПС 
и стресс [60]. Таким образом, универсальная роль 
ЛПС в  биологии человека позволяет рассматри-
вать его не  только как "экзогормон" адаптации, 
но  и  эволюции, который является связующим 
звеном между внешней средой (в первую очередь 
опосредовано МК) и  организмом в  диалектиче-
ском единстве процессов гомеостаза и общей па-
тологии. Ключевым элементом патогенеза МАЗ 
является повышенная кишечная проницаемости 
и обусловленная ей ХЭА.

Ожирение, инсулинорезистентность и сахарный 
диабет (СД) являются факторами риска развития 
многих заболеваний, характеризуются повышен-
ным провоспалительным фоном, предрасполо-
женностью к  сезонным вирусным инфекциям 
и наличием ХЭА. Немногим более 10‑ти лет назад 
стала понятна причина развития низкоинтенсив-
ного воспаления у лиц с ожирением, — повышен-
ный уровень содержания ЛПС в общем кровотоке 
(на 10–50% верхней границы возрастной нормы) 
при существенном снижении интегральных пока-
зателей активности антиэндотоксинового имму-
нитета (АЭИ). Этот факт, наряду со способностью 
ЭТ активировать липогенез, позволил квалифи-
цировать жировую ткань как депо гидрофобной 
части молекулы ЛПС [17], приблизится к  пони-
манию причины индукции низкоинтенсивного 
воспаления при ожирении, квалифицировать его 
как вариант эндотоксиновой толерантности (не-
способности организма повышать температуру 
тела в  ответ на  избыток ЛПС в  крови), природа 
которой фундаментальной науке в  настоящее 
время неизвестна [7]. Правомочность квалифи-
кации жировой ткани как депо ЭТ находит свое 
подтверждение в  динамике лечебного голода-
ния. Уменьшение массы тела синхронизировано 
со снижением концентрации ЛПС и увеличением 
содержания антител к  гидрофобной форме мо-
лекулы ЛПС на  17–20 день голодания [17]. Эти 
факты можно трактовать следующим образом. 
Снижение ЛПС-нагрузки возвращает иммунной 
системе способность полноценно реагировать 
на  избыток ЭТ в  кровотоке. Этот феномен под-
лежит тщательному изучению, поскольку может 
пролить свет на механизм развития эндотоксино-
вой толерантности, т.к. единственным в  настоя-
щее время способом устранения низкоинтенсив-

ного воспаления является перевод его в  острую 
фазу (с  последующей реституцией) ЛПС-содер-
жащими препаратами, который весьма успешно 
используется в  гинекологии для лечения хрони-
ческой патологии органов малого таза. Ожирение 
неизбежно (дело времени) приводит к  развитию 
инсулинорезистентности и СД-2 и нередко СД-1. 
Являются  ли все они последовательными этапа-
ми воздействия ХЭА на  врожденный иммунитет 
с  различными сроками развития и  манифеста-
ции, которая реализует свой зловредный эф-
фект активируя аутоиммунные процессы, вопрос 
становится риторическим при ознакомлении 
со  следующими уже хорошо и  достаточно давно 
известными фактами: ожирение и инсулинорези-
стетность может быть индуцирована при помощи 
парентерального введения ЛПС и  повышения 
кишечной проницаемости любой природы; ожи-
рение является следствием повышенного уровня 
ЭТ в  общем кровотоке и  одновременно может 
быть одной из  причин развития и/или поддер-
жания ХЭА, поскольку депонирует гидрофобную 
форму ЛПС (являющейся носителем всего спек-
тра биологической активности полной молекулы 
ЭТ), которая рекрутируется в кровь при стрессе; 
ЭА является триггером развития СД-1, которая 
в условиях эксперимента на порядок снижает ди-
абетогенную дозу стрептозоцина, обладающего 
селективной цитотоксичностью на  гормон-про-
дуцирующие клетки pancreas. Говоря об  аутоим-
мунной патологии, следует отметить, что частота 
заболеваний этой природы увеличивается парал-
лельно с интенсивностью ожирения и метаболи-
ческого синдрома [61]. Аналогичные результаты 
были получены на  экспериментальных моделях: 
аутоиммунного энцефалита (рассеянного склеро-
за) [62], системной красной волчанки [63] и кол-
лаген-индуцированного артрита [64], которые 
находят свое подтверждение в результатах клини-
ческих исследований: активность ЛПС в  плазме 
крови ассоциирована с  ожирением, инсулино-
резистентностью, дислидемией и  хроническим 
воспалением [65]; ЛПС является существенным 
фактором патогенеза СД-1 и СД-2, ревматоидно-
го артрита, аканталитической пузырчатки и  ан-
килозирующего спондилита [7, 30, 31, 41, 42]. 
Эти факты подтверждают участие ХЭА и жировой 
ткани (в т.ч. как источника ЛПС) в индукции и/
или поддержании низкоинтенсивного воспале-
ния и аутоиммунных заболеваний. P.D. Canni et al. 
[28] было обнаружено, что ожирение, инсулино-
резистентность, СД-2, метаболический синдром 
и  СД-1 могут быть прямым следствием ХЭА, 
и не совсем удачно обозначено исследователями 
термином "метаболическая эндотоксемия". Раз-
витие этого синдрома с  равным успехом дости-
галось двумя путями: непрерывным 4-недельным 
парентеральным введением ЭТ и  аналогичной 
по  времени диетой с  высоким содержанием ли-
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пидов, обеспечивающей 2–3-кратное повыше-
ние уровня ЛПС в плазме. Диета-обусловленное 
развитие ХЭА свидетельствует об  участии липи-
дов в транспорте ЛПС в кровь, что находит свое 
подтверждение в  способности ингибитора желу-
дочно-кишечных липаз снижать массу тела у па-
циентов с  ожирением и  уровень ЛПС в  общем 
кровотоке, улучшать показатели липидного про-
филя [17], а значит и уменьшать риск развития за-
болеваний атеросклеротической природы.

Атеросклероз имеет много факторов риска свое-
го прогрессирования, но, если посмотреть повни-
мательнее на  эти угрозы, то  становится очевид-
ным, что все они могут быть прямым следствием 
ЭА кишечного и/или иного происхождения (яр-
кий пример — перитонит, который существенно 
увеличивает смертность от  сердечно-сосудистых 
заболеваний [66]). Атерогенная активность ЭА 
обусловливается в  первую очередь его способ-
ностью (прямо или  опосредовано) повреждать 
эндотелий, вызывать пролиферацию гладкомы-
шечных клеток, изменять липидный профиль, 

активировать макрофаги и  систему гемостаза, 
что позволило сформулировать эндотоксиновую 
теорию атерогенеза [36], которая по  своей сути 
вместила в  себя все имеющиеся представления 
о патогенезе атеросклероза. Правомочность этой 
теории подтверждается клиническими исследо-
ваниями, результаты которых позволяют исполь-
зовать интегральные показатели СЭЕ (в т.ч. АЭИ) 
в определении прогноза течения патологическо-
го процесса — активности процессов атерогенеза 
[37, 38]. Важным для понимания патогенеза ате-
росклероза является представление о  механизме 
развития гиперхолестеринемии, считавшуюся 
многие десятилетия основным фактором атеро-
генеза, одним из  которых может быть успешная 
конкуренция ЛПС за ЛПВП, являющихся транс-
портером холестерина (ХС) в  кору надпочечни-
ков, где они служат сырьем для синтеза кортико-
стероидов (КС) (рис. 2) [35]. 

Связывание ЛПВП эндотоксином при ЭА мо-
жет быть одной из причин снижения синтеза КС 
и нарушения баланса между провоспалительным 

Рис. 2. В условиях системной эндотоксинемии (А) иммунный статус сбалансирован, при эндотоксиновой агрессии (Б)  
провоспалительный преобладает, поскольку не уравновешивается противоспалительным действием коры надпочеч-
ников (по [35] в авторской модификации).
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эффектом ЛПС и  противоположным действием 
гормонов коры надпочечников с  развитием ги-
перхолестеринемии в силу уменьшения поступле-
ния ХС в  кору надпочечников. Безусловно, этот 
механизм развития гиперхолестеринемии являет-
ся весьма упрощенным и не является, вероятнее 
всего единственным. Следует вспомнить исто-
рию создания "статинов", которые изначально 
были направлены на  поиск субстанций блокады 
синтеза ХС, а в настоящее время — на подавление 
ЭТ-индуцированного воспаления. ЛПС-фактор 
является участником патогенеза ОИМ [40] и, ве-
роятнее всего, рестеноза стентированных коро-
нарных артерий [39].

Аллергические заболевания в основе своей име-
ют генетическую и/или приобретенную предрас-
положенность к гиперчувствительности, которая 
тесно связана с МК. Впервые эта взаимосвязь была 
зафиксирована более 30 лет назад у детей больных 
ОРВИ, участием ЛПС в  патогенезе бронхооб-
структивного синдрома (БОС) [43], являющегося 
"предтечей" бронхиальной астмы. Последующие 
исследования обнаружили наличие аналогичной 
взаимосвязи у больных атопическим дерматитом 
и что наиболее важно: нормализация показателей 
СЭЕ у  больных в  постреанимационном периоде 
на  порядок снижала частоту аллергических кри-
зов или полностью устраняла рецидив [35]. 

Психиатрическая и  нейро-дегенаративная па-
тология. ЦНС и  кишечная нервная система 
функционально тесно взаимодействуют между 
собой на  принципах прямой и  обратной связи 
с  участием блуждающего нерва, нейротрансмит-
теров и  цитокинов. Блуждающий нерв являет-
ся связующим звеном между периферической 
нервной системой и  ЦНС, функционирует как 
прямая связь между кишечником и  мозгом [67]. 
МК влияет на функцию и поведение мозга, акти-
вируя нейроны блуждающего нерва [68]. Следует 
обратить внимание на способность ЛПС обуслов-
ливать когнитивные нарушения у  мышей [69] 
и  влиять на  развитие мозга плода [70], что под-
тверждает правомочность рассмотрения ЭТ как 
обязательного фактора онтогенеза и  эволюции 
[7]. Происходящий в  последние годы бум в  изу-
чении механизмов влияния МК и ее сигнальных 
молекул на  мозг экспериментальных животных 
породил термин "ось микробиота–кишечник–
мозг" [25], который a priori констатирует прямую 
двустороннюю взаимосвязь кишечника и  ЦНС. 
МК синтезирует нейротрансмитеры, воздейству-
ющие на  мозг, которые в  частности повышают 
секреторную функцию задней доли гипофиза, 
а  взаимодействие ЭТ с  TLR4 нейроглии задает 
необходимый уровень активности нейрона. Эта 
способность ЛПС является одним из важных фак-
торов патогенеза (если не индукции) эндогенных 
психозов у больных шизофренией [53]. И, пожа-
луй, наиболее важным свидетельством участия 

МК в  регуляции работы ЦНС является способ-
ность фекальной трансплантации устранять име-
ющиеся у  животных когнитивные нарушения. 
Однако перенос фекалий от  здорового донора 
реципиенту с дисбиозом для восстановления ми-
кробного многообразия в  клинических условиях 
все еще имеет ряд ограничений, которые в  пер-
вую очередь касаются потенциальных проблем 
с  безопасностью [50]. Участвует МК и  в  патоге-
незе болезней Альцгеймера и Паркинсона. Пря-
мая связь между МК и мозгом манифестируется 
невозможностью моделирования аутоиммунно-
го энцефалита у  гнотобионтных животных [71]. 
Имеются основания предполагать, что развитию 
нейродегенеративной патологии предшествует 
дисбактериоз кишечника [72], который является 
одной из  частых причин повышения кишечной 
проницаемости и как следствие развития ЭА [7]. 

ЭА как результат дисбактериоза кишечника. 
Характерным признаком МАЗ является повы-
шенная кишечная проницаемость, маркером 
которой является высокий уровень ЛПС в  кро-
ви (наличие ЭА), который констатировался от-
ечественными учеными задолго до  переживае-
мого в  настоящее время бума по  изучению роли 
МК в  патогенезе самых различных заболеваний. 
При всех кажущихся и  очевидных различиях 
МАЗ имеют одну общность — ЭА. А.Д. Сперан-
ский говорил: "До тех пор, пока природа всех без 
исключения патологических процессов не  бу-
дет объединена каким-либо общим признаком, 
пока к методу разделения болезней по различию 
мы  не  добавим метод объединения их  по  сход-
ству, у  нас не  будет теории медицины" [73]. Та-
ким образом, МАЗ стоит квалифицировать как 
ЛПС-инициированные заболевания с  попыткой 
определения источников развития ЭА. Сероло-
гическое определение ее  этиологии у  больных 
эндогенной воспалительной патологии глаза, 
ОИМ, женским бесплодием и детей с различной 
патологией, требующей хирургического вмеша-
тельства, обобщенных в  обзоре литературы [74], 
свидетельствует о том, что одной из главных при-
чин развития ЭА является повышенная кишечная 
проницаемость (рис. 3). Однако не все источники 
развития ЭА были учтены авторами этого обзора, 
их значительно больше: один источник ЭА опре-
делялся у  28% пациентов (в  подавляющем боль-
шинстве ими  являлись бактероиды), тогда как 
2–5 – у 69.4%; а у 4.8% волонтеров этиология ЭА 
не была выявлена. 

Таким образом, объяснить происхождение ЭА 
только лишь избыточным ростом одной или не-
скольких бактерий не представляется возможным. 
Однако важная роль дисбиоза в общей патологии 
очевидна, что прямо или косвенно подтвержда-
ется многочисленными исследованиями и в т.ч.: 
дисбактериоз кишечника предшествует когни-
тивным нарушениям у  пациентов с  болезнями 

МОРОЗОВ и др.
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Паркинсона и  Альцгеймера [75]; пробиотики 
изменяют состав КМ и уменьшают патологиче-
ские изменения в гиппокампе, улучшают когни-
тивные способности, снижают окислительный 
стресс и  замедляют развитие иных проявлений 
"болезни Альцгеймера у  мышей" [76]; ЛПС вы-
зывает когнитивные нарушения у мышей [69] и, 
что не менее интересно, влияет на развитие моз-
га плода [70]; комбинация Lactobacillushelveticus 
R0052 и  Bifidobacteriumlongum R0175 значитель-
но снижает ЛПС-индуцированное повышение 
уровней провоспалительных цитокинов в крови 
и гиппокампе, уменьшает апоптоз клеток гиппо-
кампа и когнитивные нарушения [77]. МАЗ вклю-
чают в  себя очень большое число заболеваний, 
имеющих ряд общих признаков, среди которых: 
повышенная кишечная проницаемость, ЭА и си-
стемное воспаление. Первая является причиной 
развития второй, а ЭА в свою очередь индуцирует 
системное воспаление, которая манифестирует-
ся той или иной нозологией в силу генетической 
и/или приобретенной (в т. ч. эпигенетической) 
предрасположенности. Таким образом, дисбак-
териоз кишечника, как одна из наиболее частых 
причин развития ХЭА, является ключевой про-

блемой фундаментальной и  клинической ме-
дицины. Верификация источников развития 
ХЭА (и  ее  устранение) представляет собой одну 
из  первостепенных задач повышения эффектив-
ности лечебно-профилактических мероприя-
тий и замедления скорости старения, что весьма 
убедительно продемонстрировал И.И. Мечни-
ков на своем личном примере. Вместе с тем, есть 
и иные причины повышения кишечной проница-
емости, которые следует отнести к МАЗ — виру-
сы. 

Вирусная составляющая развития МАЗ не  об-
суждается ни  в  одном из  знакомых нам литера-
турных источниках, за исключением работ отече-
ственных авторов, которые прямо или  косвенно 
показали ее  наличие у  детей с  БОС при ОРВИ 
[43], больных хроническими гепатитами В и С [44, 
45], ВИЧ-инфекцией и СПИД [19, 20]. Наиболее 
интересны результаты исследований Г.Р. Хасано-
вой и др. [20], которые свидетельствуют о том, что 
ВИЧ-индуцированное повреждение кишечного 
барьера во времени синхронизировано с нараста-
нием виремии и  развитием ЭА, которые носят 
циклический характер и  обусловливают разви-
тие синдрома системного воспалительного ответа 

Рис. 3. Процент (А) и число бактерий (Б) формирующих эндотоксиновую агрессию (по [74] в авторской модификации).
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(ССВО), являющегося основой патогенеза СПИД 
(рис.  4) [19, 76]. Таким образом, СПИД можно 
отнести к  числу МАЗ, а  поскольку численность 
вирусов в структуре МК ничуть не меньше бакте-
рий, то  можно предположить, что определенная 
их  часть способна паразитировать в  эпителии, 
вызывать их альтерацию и время от времени по-
вреждать кишечный барьер и  повышать кишеч-
ную проницаемость, что может играть и  опре-
деленную позитивную роль,  — подпитывать 
"свежими" полными (с  полисахаридной частью) 
молекулами пул ЛПС, который способен сни-
жать свою суммарную биологическую активность 
в  силу возможной и  вполне вероятной деграда-
ции — частичной утраты ацильных и фосфатных 
групп в структуре липида А. 

Системное воспаление
До 1988 г. [2] воспаление квалифицировалось 

исключительно как защитная реакция организ-
ма в  ответ на  действия повреждающего агента 
и  за  исключением перитонита не  ассоциирова-
лось с МК. В настоящее время многие заболева-
ния трактуются как МАЗ и  это, действительно 
справедливо. Редкими исключениями являются 

генетические, некоторые гематологические и, ка-
залось  бы, онкологические заболевания. И  дей-
ствительно, первичным в онкогенезе является му-
тация, в результате которой приобретается новое 
и более жизнеспособное качество клетки, но для 
формирования первичной опухоли необходимы 
и  факторы роста, основными донаторами кото-
рых являются клетки иммунной системы, поэто-
му воспалительный процесс и  квалифицируется 
как "предрак", и нередко, как облигатный. Таким 
образом, воспаление занимает центральное место 
в общей патологии, но до недавнего времени этот 
термин не  имел межотраслевого определения, 
т.к. объективные предпосылки для этого возник-
ли всего 30 лет назад, когда была сформулирована 
эндотоксиновая теория физиологии и патологии 
человека [3], открыты рецепторы врожденно-
го иммунитета и  верифицированы их  лиганды, 
выявлено верховенство врожденного звена им-
мунной системы над адаптивным, и  определена 
центральная роль TLR4 в  регуляции активности 
врожденного иммунитета (рис. 1) [58]. "Воспале-
ние – аварийный механизм иммунной защиты, 
направленный на выявление, уничтожение и эли-
минацию чужеродных и собственных антигенов, 
который носит адаптивный и/или патогенный 
характер" [7], т.е. оно всегда зловредно, даже тог-
да, когда казалось бы жизненно необходимо. Ин-
тенсивность воспаления определяется: уровнем 
содержания (активности) ЛПС в общем кровото-
ке и способностью TLR4 взаимодействовать с ги-
дрофобной частью молекулы ЭТ (липидом А) при 
участии целого ряда адаптерных белков и ко-фак-
торов. Дефицит sTLR4, sCD14 и  иных факторов 
взаимодействия ЛПС с рецептором на поверхно-
сти мембраны иммунных клеток может снижать 
или  блокировать иммунный ответ, быть одной 
из  причин развития эндотоксиновой толерант-
ности, которая является абсолютным неблаго-
приятным прогностическим признаком течения 
(гипотермия) сепсиса, имеющего следующее ме-
жотраслевое определение: "Сепсис это синдром 
системного воспалительного ответа на  эндоток-
синовую агрессию кишечного и/или иного про-
исхождения, который в отсутствии эффективной 
терапии сопровождается бактериемией и  поли-
органной недостаточностью" [7]. Правомочность 
этого определения подтверждается высокой эф-
фективностью ЛПС-фильтров и концентрата ан-
тител к  ЭТ в  схеме лечения больных, поскольку 
трофические нарушения в слизистой кишечника 
при шоке различной этиологии являются главной 
причиной его неблагоприятного течения. 

Взаимоотношения МК с  иммунной системой 
определяют интенсивность аутоиммунного вос-
паления, в основе развития которого лежит сто-
хастический процесс производства астрономиче-
ского числа рецепторов способных ставить "метку 
на  уничтожение" на  чужеродные, собственные 

Рис.  4. Периодичность синдрома системного вос-
палительного ответа (ССВО) при ВИЧ-инфекции, 
когда фаза ЛПС-индуцированной гиперактивации 
иммунной системы сменяется ее  истощением, свя-
зана с циклами репликации вируса и обусловленной 
ими повреждением кишечного барьера (по [19] в ав-
торской модификации).

МОРОЗОВ и др.
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и даже синтетической природы антигены, обеспе-
чивающего "чистоту клеточного пула", т.е. проти-
воопухолевую защиту. При активации врожден-
ного иммунитета низкоинтенсивное воспаление, 
сопровождающее организм на протяжении всего 
его периода жизни, приобретает более агрессив-
ное течение с  наиболее яркой клинической ма-
нифестацией при аутоиммунных заболеваниях, 
в т.ч. болезни Бехтерева и аканталитической пу-
зырчатке, для которых характерно наличие ЭА 
[41, 42]. Повышенная активность врожденного 
иммунитета была отмечена и  при иных заболе-
ваниях c аутоиммунным компонентом патогене-
за [78–80], в  индукции которой участие ЭА нам 
представляется весьма вероятной. 

В  механизмах реализации воспаления при-
нимают участие самые различные и  достаточно 
хорошо изученные гуморальные и  клеточные 
элементы иммунной системы, что нельзя в  пол-
ной мере сказать о полиморфно-ядерных лейко-
цитах (ПЯЛ), которым в  последние десятилетия 
на наш взгляд не уделяется должного внимания. 
ПЯЛ самая многочисленная и  быстро обновля-
емая популяция белой крови, которую можно 
назвать "пехотой иммунной системы", составля-
ет до 70% от всех циркулирующих в общем кро-
вотоке клеток миелоцитарного происхождения. 
Время их циркуляции в общем кровотоке состав-
ляет 4–8  ч (при сроке присутствия в  организме: 
4–5  дней), которого достаточно для активации 
их  бактериоцидной и  адгезивнной активности, 
формирования пристеночного пула ПЯЛ как пер-
вого этапа миграции в  пограничные с  окружаю-
щей средой органы и  ткани со  скоростью опре-
деляемой уровнем содержания хемоаттрактантов 
в гисторегионе. Универсальную роль этих клеток 
в  антибактериальной защите трудно переоце-
нить, поскольку наружная мембрана армирована 
Fc-рецепторами, что обеспечивает способность 
взаимодействия ПЯЛ со  всеми (!) антигенами, 
антитела к  которым присутствуют в  гемоцир-
куляции (а  их  бесчисленное множество). ПЯЛ 
по  своей сути являются фагоцитами-камикад-
зе покидающими организм в  составе экскретов 
(моча, кал, пот, др.). В этой связи представляет-
ся крайне интересным тот факт, что, несмотря 
на  постоянное присутствие ЭТ в  крови, только 
5–7% пула ПЯЛ несут на своей поверхности ЛПС 
и  приблизительно такое  же число гранулоцитов 
"практически здоровых" пациентов способно ак-
цептировать ЭТ дополнительно в условиях in vitro 
[81]. Это свидетельствует о том, что у большей ча-
сти циркулирующего пула ПЯЛ (у 80–85%) отсут-
ствуют Fc-рецепторы, что может быть следстви-
ем "незрелости клетки", или, что более вероятно, 
ее активации, в результате которой гранулоциты 
"сбрасывают" рецепторы с  наружной мембраны. 
Вместе с  тем, ЛПС-гиперактивированные ПЯЛ 
повреждают сосудистую стенку, индуцируют про-

цессы тромбообразования и могут быть причиной 
развития ДВС-синдрома. В реализации ПЯЛ-об-
условленного патогенного эффекта ЭА принима-
ют участие гидролазные ферменты, среди кото-
рых существенная роль принадлежит каспазам. 
Особенно важна способность внутриклеточно-
го ЛПС, который может доставляться в  клетку 
за  счет эндоцитоза при помощи Fc-зависимого 
механизма, активировать каспазу-11 без участия 
TLR4, быть причиной индукции пироптоза и вос-
паления [82]. 

Старение как МК-ассоциированный процесс
Старение обеспечивает самообновление попу-

ляции и  совместно с  изменениями генома в  ус-
ловиях естественного отбора (сохраняющего по-
лезные мутации), лежит в основе эволюции вида. 
Самоуничтожение организма (в  т.ч. через меха-
низмы старения) предусмотрено самой природой 
иммунной системы, которая "работает" как про-
тив чужеродных, так и  собственных антигенов, 
но  с  различной степенью интенсивности (наи-
более ярко это проявляется при аутоиммунных 
заболеваниях). Аутоиммунный процесс является 
атрибутом жизни, в его основе лежит низкоинтен-
сивное воспаление. Оно предопределено самой 
природой "работы" адаптивного звена иммунной 
системы, основанной на  стохастическом про-
цессе соматических мутаций лимфоцитов [58], a 
priori запрограммированного на  вялотекущее ау-
тоиммунное повреждение. Таким образом, ско-
рость старения может определяться активностью 
адаптивного иммунитета, которая регулируется 
врожденным иммунитетом и зависит от концен-
трации в  кровотоке его лигандов, центральным 
из  которых является TLR4, что свидетельствует 
об участии МК и ее производных (в первую оче-
редь ЛПС) не только в адаптации, но и самоунич-
тожении организма. 

Вполне вероятно, что одной из  причин уве-
личения продолжительности жизни на  планете 
является широкое использование противовоспа-
лительных нестероидных лекарственных препа-
ратов, энтеросорбентов и пищевых добавок с ан-
тиоксидантной активностью. Первую успешную 
попытку замедления процесса старения путем 
воздействия на  МК осуществил И.И. Мечни-
ков. Далее была постулирована способность МК 
в условиях стресса индуцировать воспаление [2], 
и наконец, выдающийся ученый Клаудио Фран-
чески связал старение с врожденным иммуните-
том и  низкоинтенсивным воспалением [83, 84], 
сформулировал воспалительную теорию ста-
рения, которая по  своей сути не  противоречит 
ни  одной ранее существовавшей и  более того, 
их  в  себя вмещает. Однако введенный им  в  на-
учную семантику новый термин "inflammaging" 
("воспалительное старение") вряд ли можно счи-
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тать удачным, поскольку не верифицированы ка-
кие-либо его отличительные особенности, а  сама 
"воспалительная теория старения" не является за-
вершающей (как это обычно и бывает в науке), по-
скольку не учитывает роль: перенесенных острых 
воспалительных заболеваний (наиболее яркий 
пример: разлитой перитонит существенно сокра-
щает продолжительность жизни [66]) и СЭЕ, а точ-
нее ее  патогенной формы  — ЭА. Игнорирование 
(а  возможно незнание или  недооценка) универ-
сальной роли ЭА в  общей патологии обусловило 
относительную безуспешность поиска маркеров 
старения, кандидатов в которые слишком велико 
для создания алгоритма "антивозрастных меропри-
ятий" в клинических условиях. Вполне возможно, 
что основной причиной этого являлось отсутствие 
даже рабочей версии определения термину "ста-
рение", которому совсем недавно дано следующее 
определение: "Старение  — генетически обуслов-
ленный процесс самоуничтожения, реализуемый 
иммунной системой при участии кишечного эндо-
токсина и  стресса, который характеризуется низ-
коинтенсивным воспалением и хроническими за-
болеваниями прогрессирующего течения" [7]. Наш 
многолетний успешный опыт применения средств 
снижения концентрации ЛПС в общем кровотоке 

и  повышения активности АЭИ в  схеме лечения 
больных самыми различными хроническими за-
болеваниями свидетельствует о целесообразности 
использования интегральных показателей СЭЕ 
в  качестве потенциальных маркеров старения, 
поиска или верификации средств обладающих ге-
ропротективной активностью. Перспективность 
"антиэндотоксинового направления" в  гериатрии 
и  геронтологии подтверждается возрастной ди-
намикой изменения интегральных показателей 
СЭЕ (рис. 5) [7], и нарастающими проявлениями 
эндотоксиновой толерантности (утрата способно-
сти организма повышать температуру тела в ответ 
на  избыток ЛПС в  кровотоке). Быть может она 
и является патогенетической основой "inflammag-
ing"? Если этот посыл действительно окажется пра-
вомерным, то  его можно будет квалифицировать 
как самостоятельную разновидность воспаления, 
связанного с возрастным снижением способности 
иммунной системы реагировать на ЛПС. 

Средства профилактики и устранения ЭА

Многочисленные источники литературы 
и  собственные научные результаты, полученные 

Рис. 5. Возрастные изменения интегральных показателей системной эндотоксинемии характеризуются увеличением 
уровня ЛПС в крови, снижением интегральных показателей активности гуморального звена антиэндотоксинового 
иммунитета и способности организма к повышению температуры тела (по [7] в авторской модификации).

МОРОЗОВ и др.
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за  последние 30  лет, позволяют констатировать 
факт участия МК (в  первую очередь ЛПС) в  па-
тогенезе многих заболеваний, число которых 
по мере расширения секвеномных исследований 
микробиома будет неуклонно возрастать. Ис-
пользование средств нормализации показателей 
СЭЕ в комплексной терапии больных целого ряда 
(которые, казалось  бы, ничего не  могут иметь 
между собой общего) заболеваний (приведенных 
по тексту ранее) существенно повышают эффек-
тивность лечебного процесса. Для планирования 
тактики лечебно-профилактических меропри-
ятий необходимо знать причину развития ЭА, 
главными из которых являются: повышенная ки-
шечная проницаемость, стресс и почечная недо-
статочность (рис. 6) [7].

Общим признаком МАЗ является повышенная 
(для ЛПС) кишечная проницаемость. Основны-
ми причинами ее  развития являются поврежде-
ние слизистой (алиментарного, вирусного, бакте-
риального, паразитарного, трофического и иного 
генеза), избыточный бактериальный рост и  осо-
бенности диеты ("жирная пища" и алкоголь). Для 
устранения этого фактора развития ХЭА целесо-
образно использовать диету, лечебное голодание 
и обедненную животными жирами диету (или ин-

гибиторы ЖКТ липаз), про- и пребиотики, энте-
росорбенты, а в ряде случаев антибактериальную, 
противовирусную (в  т.ч. ректального доступа) 
и антипаразитарную терапию [7, 18, 33, 47, 51, 54, 
57, 59, 76, 85]. Особое место среди средств сниже-
ния кишечной проницаемости могут занять про-
биотики на  основе A. muciniphila, которые также 
как и  бифидумбактерии "укрепляют" кишечный 
барьер [15], поскольку состава муцина вполне 
достаточно для обеспечения их  жизнедеятель-
ности. Другой очень важной причиной развития 
ХЭА является хронический стресс (депрессии, 
психо-эмоциональные перегрузки, др.), для про-
филактики которой достаточно умеренных физи-
ческих нагрузок, медитации, водных процедур, 
легких седативных препаратов и др. Почечная не-
достаточность является абсолютно неблагопри-
ятным прогностическим признаком при острой 
патологии и  шоке, поскольку почки являются 
основным ЛПС-выделяющим органом. Избежать 
фатальный исход можно при помощи ЛПС-филь-
тров и  концентрата нативных антиэндотоксино-
вых антител. Среди иных средств профилактики 
и  устранения ЭА следует особо отметить желче-
гонные препараты (поскольку печень является 
важным ЛПС-выделяющим органом) и хаотроп-
ные воздействия на кровь [86]. К числу последних 

Рис. 6. Универсальная роль эндотоксиновой агрессии общей патологии — в индукции системного воспаления (по [7] 
в авторской модификации). 
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относится внутривенное лазерное обучение кро-
ви, повышающее активность АЭИ [15], а потен-
циально и иные физико-химические воздействия 
на кровь, в т.ч. плазмаферез и др.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
МК является органом – сателлитом (имеющий 

прямую и  опосредованную связь с  ЦНС и  др. 
адаптивными системами организма), числен-
ность клеток которого существенно превышают 
таковую ее носителя, является связующим звеном 
с внешней средой и участвует в процессах адапта-
ции и эволюции вида. Состав МК меняется с воз-
растом и  является одной из  причин увеличения 
кишечной проницаемости (развития ХЭА) – по-
вышения активности низкоинтенсивного (в  т.ч. 
аутоиммунного) воспаления, лежащего в  основе 
старения. Возрастное увеличение уровня ЛПС 
в  общем кровотоке постепенно нарастает, ак-
тивность гуморального звена АЭИ снижается, 
а  число и  выраженность хронических заболева-
ний увеличивается, что a priori свидетельствует 
об участии ЛПС-фактора в механизмах старения. 
Секвеномные технологии изучения роли микро-
биома в патогенезе заболеваний обусловило появ-
ление термина "МАЗ", число которых неуклонно 
возрастает и недалек тот час, когда подавляющее 
большинство нозологий войдет в их состав. В ос-
нове развития МАЗ лежит повышенная кишечная 
проницаемость и увеличение уровня ЭТ в общем 
кровотоке. ЭА индуцирует системное воспаление, 
которое манифестируется той или  иной нозоло-
гией в  силу генетической и/или приобретенной 
(в т. ч. эпигенетической) предрасположенности. 
Универсальная роль ЭА в общей патологии под-
тверждается способностью средств нормализа-
ции показателей СЭЕ повышать эффективность 
терапии самых различных и, казалось бы, не име-
ющих ничего общего между собой заболеваний. 
"Антиэндотоксиновая составляющая" схемы ле-
чения заболеваний нуждается в дальнейшем раз-
витии и  может стать одним из  перспективных 
направлений антивозрастных мероприятий. Сле-
дует полагать, что появление новых средств, об-
ладающих "антиэндотоксиновой активностью", 
среди которых хаотропные воздействия на кровь, 
будет способствовать повышению эффективно-
сти лечебно-профилактического процесса и уве-
личению продолжительности жизни. 
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Microbiota-Associated Diseases as an Endotoxin-Initiated Pathology or Intestinal 
Factor in the Induction of Systemic Inflammation and Progression of Aging

S. G. Morozova, *, A. S. Sozinovb, M. Yu. Iakovleva, **
aResearch Institute of General Pathology and Pathophysiology, Moscow, Russia

bKazan State Medical University, Kazan, Russia
*E-mail: sergey_moroz@list.ru

**E-mail: yakovlev-lps@yandex.ru

The intestinal microbiota is a vital organ – a participant in the processes of adaptation and evolution, an inducer 
of inflammation and the progression of aging. The key element of the interaction of intestinal microbiota 
with the body is lipopolysaccharides, the level of which in the general bloodstream increases significantly 
in so-called “microbiota-associated diseases”, which indicates the participation of endotoxin aggression in 
their pathogenesis, and most likely their initiation. One of the most common reasons for the development of 
endotoxin aggression may be quantitative and qualitative changes in the structure of the intestinal microbiota, 
leading to an increase in intestinal permeability, which are largely determined by nutritional factors. The 
antiendotoxin component in the treatment regimen for patients with various nosological forms of the diseases 
significantly increases the effectiveness of the treatment and prophylactic process, which can become one of 
the most promising areas of anti-aging measures.

Keywords: intestinal microbiota, inflammation, sepsis, endotoxin, intestinal permeability, aging, lipopolysac-
charide, systemic endotoxemia, endotoxin aggression.
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В  данной статье рассмотрены психофизиологические механизмы воздействия спелеоклимата 
на  организм человека. Выявлены механизмы стимулирования резервов нейроиммуноэндокрин-
ной системы человека вследствие 10-дневного курса спелеоклиматотерапии. Под воздействием 
спелеоклимата возрастало содержание Т-лимфоцитов, Т-хелперов, Т-цитотоксических лимфоци-
тов, увеличение ранней и поздней активации Т-лимфоцитов и Т-регуляторных клеток, происхо-
дило увеличение количества В-клеток и NK-клеток с фенотипом CD3-CD16-CD56+; снижалась 
частота встречаемости эпителиальных клеток полости рта с ядерными аберрациями. Отмечено, что 
влияние спелеоклимата на организм человека преимущественно органичивается внутрисистемны-
ми влияниями, затрагивая регуляторную систему на уровне вагосимпатического взаимодействия. 
Выявлено, что курс спелеотерапии улучшает скорость проведения зрительного сигнала, скорость 
первичной обработки информации и  скорость анализа зрительной информации по  параметрам 
зрительных вызванных потенциалов. Механизмы влияния спелеоклиматотерапии на нейроимму-
ноэндокринную систему обусловлены исходным психофизиологическим состоянием человека. 
Под влиянием спелеотерапии происходит восстановление вегетативного статуса взрослого здоро-
вого человека. 
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В  настоящее время спелеоклиматотерапия 
является одним из  весьма популярных немеди-
каментозных и  эффективных методов лечебного 
воздействия на  организм человека. Она пред-
ставляет собой влияние специфического ми-
кроклимата соляных пещер, горных выработок, 
шахт. Особый спелеоклимат при этом формиру-
ется за счет мелкодисперсного аэрозоля NaCl, К+ 
и Mg2+, относительно высокой влажности возду-
ха, низкого и безопасного для организма уровня 
радиации, наличия в  воздухе легких аэроионов, 
гипоаллергенности воздуха, поддержания оп-
тимальной, чуть сниженной температуры среды 
и  слабого потока воздуха [1]. Компоненты спе-
леоклимата не выказывают вредного воздействия 
на организм, поскольку они находятся в пределах 
уровня гормезиса [2]. 

В 1968 г. была открыта первая подземная спе-
леолечебница в  соляных шахтах Солотвино (За-
карпатье). В 1977 г. была открыта сильвинитовая 
спелеолечебница в г. Березники (калийный руд-

ник на Верхнекамском месторождении калийных 
солей) в Пермской области [3]. 

В  подземной спелеолечебнице сложно со-
здать безопасные условия пребывания больных 
и предусмотреть пути эвакуации в случае аварии, 
что особенно важно при лечении детей и  пожи-
лых людей [4]. В связи с чем, возникла идея соз-
дания спелеолечебниц на  поверхности, а  не  под 
землей. Таким образом, появились первые в мире 
спелеолечебные "камеры", что упростило доступ 
к  спелеоклиматотерапии для всех слоев населе-
ния во всех регионах России. Идея создания спе-
леоклиматических камер и нового вида медицин-
ской технологии (лечения в  "соляной пещере") 
принадлежит доценту В.А. Старцеву (Пермский 
политехнический институт, кафедра разработки 
месторождений полезных ископаемых) [5].

Первые спелеоклиматические камеры, вос-
производящие микроклимат подземных соляных 
пещер, были созданы в  России: в  Перми (1982) 
и  в  Санкт-Петербурге (Ленинград, 1984). Мето-
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дика спелеоклиматотерапии с  использованием 
сильвинита апробирована, одобрена и  рекомен-
дована Минздравом РФ [5].

Следует подчеркнуть, что в  настоящее время 
методика оздоровления с помощью спелеоклима-
тотерапии применяется в стадии ремиссии заболе-
вания, а также в период реабилитации. Процедуры 
в соляной комнате назначают при патологии ды-
хательных путей, эндокринной системы, нервной, 
иммунной системы, кожных заболеваниях [4–6]. 

В  данном литературном обзоре рассматрива-
ются статьи, иллюстрирующие работу коллек-
тива кафедры нормальной физиологии ФГБОУ 
ВО ВГМУ (г. Воронеж). 

Методические особенности использования 
спелеокамеры в исследовании

На  кафедре нормальной физиологии ФГБОУ 
ВО ВГМУ спелеокамера работает с 2006 г., площа-
дью 14 м2. Аэроионный состав воздуха спелеока-
меры, измеренный прибором "счетчик аэроионов 
малогабаритный МАС-1, зав. №  200114" состав-
ляет: содержание отрицательных аэроионов  — 
1987–2017 е/см3, положительных аэроионов  — 
834–1074 е/см3, радиационный фон  — около  
17 мкР/ч. Мощность дозы гамма излучений  —  
14–17 мкР/ч (не  превышает максимально допу-
стимые дозы радиации для населения от  при-
родных источников – 50 мкР/ч (из  СанПин 
2.6.1.2523-09 (НРБ 99/2009)).

В  спелеокамере активно проводятся исследо-
вания воздействия спелеоклимата на  организм 
человека, в  которых принимают участие студен-
ты-добровольцы 1–3 курсов ВГМУ им. Н.Н. Бур-
денко (г. Воронеж). Критерии включения в  экс-
периментальную группу: состояние здоровья, 
отсутствие острого периода инфекционных забо-
леваний, периода обострения хронических забо-
леваний, дефектов верхних дыхательных путей. 
Исследования соответствуют этическим стан-
дартам, разработанным в  соответствии с  Хель-
синкской декларацией Всемирной медицинской 
ассоциации "Этические принципы проведения 
научных медицинских исследований с  участи-
ем человека" с поправками 2000 г. и "Правилами 
клинической практики в  Российской Федера-
ции", утвержденными Приказом Минздрава РФ 
от 19.06.2003 г. № 266. Каждого участника инфор-
мировали о  цели исследования, каждый подпи-
сывал согласие на участие в исследовании. 

Изменения параметров висцеральных систем 
организма человека под влиянием курса 

спелеотерапии
Исследование иммунной системы показало 

возрастание содержания Т-лимфоцитов, Т-хел-

перов, Т-цитотоксических лимфоцитов, увеличе-
ние ранней и поздней активации Т-лимфоцитов 
и  Т-регуляторных клеток, увеличение количе-
ства В-клеток и  NK-клеток с  фенотипом CD3-
CD16-CD56+ [7]. При этом на  фоне стресс-ин-
дуцированных изменений психовегетативного 
состояния были выявлены изменения иммунной 
системы, проявляющиеся в более высокой вели-
чине естественного и  адаптивного иммунитета 
по сравнению с контролем [8–10].

Полученные результаты свидетельствуют о по-
ложительном влиянии спелеоклимата на генети-
ческий аппарат человека [11], что характеризуется 
снижением частоты встречаемости эпителиаль-
ных клеток буккального эпителия с  ядерными 
аберрациями. Однако в  конце курса спелеокли-
матотерапии процессы окисления свободных 
радикалов усиливаются, что, возможно, связано 
с процессом адаптации студентов к новым усло-
виям и компенсаторной активацией механизмов 
антиоксидантной защиты, направленной на сни-
жение уровня окислительного стресса в организ-
ме [12].

Выявлено также увеличение активности α-а-
милазы слюны пациентов под влиянием спе-
леотерапии. При этом показана отрицательная 
корреляция динамики частоты встречаемости 
аномальных ядер клеток буккального эпителия 
с  показателями активности α-амилазы в  группе 
пациентов со сходно низкой активностью α-ами-
лазы слюны [12, 13].

Анализ динамики показателей вариабельности 
сердечного ритма взрослого населения до и после 
сеанса спелеотерапии показал в среднем по груп-
пе пациентов увеличение показателей амплитуды 
моды и индекса напряжения, отражающих актив-
ность симпатического отела вегетативной нерв-
ной системы (ВНС) [14, 15].

При этом выявлено увеличение индекса на-
пряжения (по  Баевскому) и  адаптационного по-
тенциала на  пятый день курса спелеотерапии 
в сравнении с исходными данными, и снижение 
данных показателей на 10‑й день спелеотерапии. 
Это отражает фазные изменения, отмечающиеся 
в ходе развития общего адаптационного синдро-
ма, и подтверждает эффект возрастания функци-
ональных резервов сердечно-сосудистой системы 
под воздействием курса спелеотерапии [16]. 

Показано, что особенности ответа нейроим-
муноэндокринной системы организма на  влия-
ние спелеотерапии определяются исходным пси-
хофизиологическим состоянием человека [17]. 
Повышение активности симпатической нервной 
системы среди ваготоников связывают с  разви-
тием адаптации к  микроклимату спелеокамеры. 
В физиологии это явление известно как "феномен 
перекрестной резистентности", когда воздействие 
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одного стрессора увеличивает сопротивляемость 
организма к воздействию другого стрессора [18]. 

Так, предположительно активация симпати-
ческого отдела ВНС после курса спелеотерапии 
происходит за счет мобилизации физиологических 
систем, сопровождающих процесс адаптации к ми-
кроклимату спелеокамеры. Механизм коррегиру-
ющего действия спелеотерапии среди нормотони-
ков и симпатотоников – это снижение чрезмерной 
активности стрессорных систем [19]. После курса 
спелеотерапии в подгруппе нормотоников и сим-
патотоников происходит снижение параметров 
амплитуды моды, индекса напряжения и  ваго-
симпатического индекса, отражающих активность 
симпатического отдела ВНС, что свидетельствует 
о  восстановлении вегетативного равновесия, на-
рушенного под влиянием психоэмоционального 
напряжения. Такая динамика показателей веге-
тативного состояния свидетельствует о снижении 
активности стресс-реализующих систем [20]. 

Активность центрального контура регуляции 
сердечной деятельности по  отношению к  авто-
номному индексу централизации (ИЦ) и индексу 
активации подкорковых центров (ИАП) значимо 
не изменялись [21].

Под влиянием спелеоклимата отмечено сни-
жение артериального давления (АДс, АДд, АДп), 
частоты сердечных сокращений (ЧСС), увеличе-
ние жизненной емкости легких (ЖЕЛ) и индекса 
Тиффно, показателя потока-объема, скорости 
максимального кровотока; снижение уровня тре-
вожности, сатурация кислорода крови увеличи-
валось на 2–3 день спелеопроцедур и находилось 
на более высоком уровне в течение всего спелео-
курса [22–24].

Выявлено, что под влиянием спелеоклима-
тотерапии на  10‑й день воздействия достоверно 
уменьшились значения длительности вдоха (Твд), 
длительности выдоха (Твыд) и длительности ды-
хательного цикла (ДЦ) испытуемых по  пневмо-
грамме относительно состояния покоя до  курса 
спелеовоздействия [25].

Регулярное пребывание пациентов в  услови-
ях спелеокамеры способствовало уменьшению 
отека слизистой оболочки бронхов, устранению 
аллергии, снижению патогенной микрофлоры, 
что связано с иммунокорригирующим влиянием 
спелеотерапии на  организм человека [26]. Спе-
леотерапия снимает эозинофильное воспаление 
и улучшает активность гуморального иммунитета. 

Так, в результате комплексного лечения с ис-
пользованием спелеосеансов наблюдалось более 
быстрое снижение клинической симптоматики 
бронхо-легочных заболеваний. 

Взвешенные аэрозоли NaCl частично оседают 
на слизистой бронхов, увеличивают осмотическое 
давление в  мокроте, усиливают приток отечной 

жидкости из  подслизистого слоя, и также из рас-
ширенных капилляров. Все это приводит к  раз-
жижению мокроты, уменьшению отека подсли-
зистого и слизистого слоев бронхиального дерева, 
расширению просвета дыхательных путей, сниже-
нию явлений застоя в микроциркуляторном рус-
ле, повышению текучести крови по кровеносным 
сосудам, понижению степени ремоделирования 
сосудистой стенки. Как результат  — положи-
тельная динамика бронхо-легочных заболеваний 
в стадии ремиссии и повышение резистентности 
у здоровых людей [23, 24].

Реографический индекс (РИ) значимо уве-
личивается на  7‑й день после окончания спе-
леотерапии по  отношению к  состоянию покоя 
до  начала спелеолечения. Амплитуда быстрого 
кровенаполнения (АБКН) достоверно ниже в пе-
риод спелеовоздействия и  после, относительно 
состояния покоя до  спелеокурса. Амплитуда ко-
нечной диастолической фазы (АКДФ) досто-
верно ниже в период спелеовоздействия и после 
него, относительно состояния покоя до  спелео-
курса. Амплитуда систолической фазы венозной 
компоненты (АСФВК) незначительно ниже в пе-
риод прохождения курса в спелеокамере, и на 7‑й 
день после окончания курса спелео достоверно 
ниже относительно состояния покоя до  воздей-
ствия [27].

Можно отметить, что влияние спелеоклимата 
на организм человека преимущественно органи-
чивается внутрисистемными влияниями, затра-
гивая регуляторную систему организма человека 
на  уровне вагосимпатического взаимодействия. 
Показано, что сумма абсолютных значений зна-
чимых внутрисистемных корреляционных связей 
увеличивается на 3‑й день спелеотерапии и сни-
жается к  7‑му спелеосеансу, следовательно, на-
пряжение в сосудистой системе возрастало на 3‑й 
день спелеотерапии и  снижалось на  10‑й день, 
сохраняя последействие, что соответствует адап-
тационной теории [27]. 

Следовательно, сосудистая система отражает 
адаптационные особенности организма к  дей-
ствию аэроионов, в то время как изменение дея-
тельности сердца выказывает неоднозначный от-
вет на действие спелеоклимата, преимущественно 
отражающийся в напряжении систем регуляции. 
Дыхательная система реагирует наиболее пози-
тивно, поскольку аэроионы восстанавливают 
и  поддерживают легочную ткань и  положитель-
но воздействуют на систему продукции и обмена 
сурфактантов.

Изменения центральных механизмов организма 
человека под влиянием курса спелеотерапии

Выявлено значительное снижение ситуатив-
ной тревожности личности после курса спелео-

ДОРОХОВ и др.



161

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА № 3 2024том 50

климатотерапии (по Спилбергеру). Причем на 3‑й 
день спелеоклиматотерапии у  испытуемых сни-
жается самочувствие, настроение, увеличиваются 
показатели активности и личностной и ситуатив-
ной тревожности. На  10‑й день спелеоклимато-
терапии у испытуемых улучшается самочувствие, 
увеличивается активность. Квартильный размах 
параметров настроения и личностной тревожно-
сти снижаются [28]. При этом все обследованные 
пациенты отмечают положительное воздействие 
спелеоклимата на организм [29].

После курса спелеоклиматотерапии отмечено 
улучшение простой зрительно-моторной реакции 
(пЗМР) ведущей руки испытуемых на  стимулы 
красного цвета разной формы. По  результатам 
пЗМР показано уменьшение эмоционального 
напряжения, снижение тревожности, устране-
ние признаков дезадаптации, что свидетельству-
ет о  положительном влиянии спелеофакторов 
на процессы высшей нервной деятельности [30].

Однако работоспособность студентов, оце-
ниваемая путем вариационной хронорефлексо-
метрии с  применением методики М.П. Мороз 
(одновременная реакция двух рук на  появление 
белого квадрата на экране компьютера), значимо 
не изменилась, а скорость пЗМР на белые квадра-
ты стала выше, чем до  начала курса спелеотера-
пии. Стандартное отклонение также имело тен-
денцию к увеличению. Уровень функциональных 
возможностей (УФВ) и  функциональная устой-
чивость при этом имели тенденцию к  увеличе-
нию, что является положительным результатом 
воздействия спелеоклимата [31]. 

При изучении механизмов влияния спелеоте-
рапии на ЭЭГ человека выявлено, что в состоянии 
функционального покоя с открытыми и закрыты-
ми глазами у пациентов после воздействия спеле-
оклимата снизилось напряжение в  центральной 
нервной системе (ЦНС). При этом амплитуда 
θ-ритма (стресс-ритм) в функциональном состо-
янии покоя "открытые глаза" имела тенденцию 
к снижению как справа, так и слева в теменных, 
височных (Т5 и Т6), фронтальных (F8, F7) отведени-
ях, однако в отведениях Т3 и Т4, F3 и F4 амплитуда 
θ-ритма стремилась к повышению; в то же время 
в центральных и затылочных областях динамика 
амплитуды θ-ритма была разнонаправлена. Меж-
полушарная асимметрия изменения θ-ритма при 
закрытых глазах отражает увеличение аналитиче-
ской стратегии переработки информации и доли 
произвольной регуляции с участием сознания [32, 
33].

Амплитуда α-ритма в состоянии "открытые гла-
за" увеличивалась как справа, так и слева во всех 
обследуемых отведениях. Амплитуда α-ритма 
в  функциональном состоянии покоя "закрытые 
глаза" имела тенденцию к повышению во всех из-
ученных отведениях. Амплитуда β-ритма в функ-

циональном состоянии покоя "открытые глаза" 
имела тенденцию к  повышению в  затылочных 
и височных (Т3, Т4) областях; а в теменных отве-
дениях Р3 и  Р4 – имела тенденцию к  снижению; 
в  то  время как в  центральных и  фронтальных 
областях амплитуда β-ритма практически не ме-
нялась. Амплитуда β-ритма в  функциональном 
состоянии покоя "закрытые глаза" имела тенден-
цию к повышению практически во всех отведени-
ях [33].

Выявленные различия могли отражать эффек-
тивный отдых в  период спелеотерапии, свиде-
тельствовать о готовности пациентов к активной 
деятельности, о восстановлении работоспособно-
сти и ментальной активности головного мозга по-
сле сеанса спелеоклиматотерапии. Отмеченные 
различия также могли быть связаны со снижени-
ем напряжения в регуляторных системах под воз-
действием сеанса спелеотерапии, при одновре-
менной активной мыслительной деятельности, 
анализе ситуации, и  быть результатом принятия 
решения в  формировании функциональной си-
стемы целенаправленной деятельности человека 
[34].

Следует отметить, что среднюю мощность 
биоэлектрической активности мозга различных 
ритмических диапазонов можно использовать 
как простейший индикатор изменения уровня 
функциональной активности ЭЭГ пациента (па-
циентов) под воздействием аэроионов. Корреля-
ционный анализ средних мощностей биоэлектри-
ческой активности мозга различных ритмических 
диапазонов до и после влияния сеанса спелеокли-
матотерапии отражает уровень напряжения в ре-
гуляторной системе, и его снижение характеризу-
ет спелеовоздействие как положительное [34]. 

Выявлено, что курс спелеотерапии улучшает 
скорость проведения зрительного сигнала, ско-
рость первичной обработки информации и  ско-
рость анализа зрительной информации по  па-
раметрам зрительных вызванных потенциалов 
(зВП) [35]. При этом анализ гендерных отличий 
зВП на  вспышку в  состоянии покоя до  спелео-
терапии показал, что слева у юношей и девушек 
наблюдаются значимые отличия как по скорости 
проведения возбуждения, так и  по  скорости об-
работки зрительного сигнала: у юношей скорость 
проведения и обработки зрительной информации 
выше. Справа таких отличий не выявлено [36]. 

Под влиянием спелеотерапии значимые отли-
чия между юношами и девушками нивелируются. 
У девушек и у юношей на третий день спелеоте-
рапии скорость проведения зрительного сигнала 
и  время его обработки увеличиваются (увеличен 
латентный период волн зВП), а на 10‑й день спеле-
отерапии – снижаются. Но у девушек изменения 
на 3‑й день спелеотерапии выражены в большей 
степени, справа и слева наблюдаются изменения 
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равной степени выраженности. У юношей же из-
менения выражены в большей степени слева [36].

Это могло быть связано со  сложным адапто-
генным действием спелеоклимата и изолирован-
ным влиянием ряда спелеофакторов на состояние 
ЦНС человека [37]. Раскрыта чувствительность 
тканей мозга к  пороговым значениям аэроио-
низации. В  литературе описано усиление лечеб-
ного влияния отрицательных ионов в  условиях 
пониженной температуры (16–18°С) [38, 39]. 
А  поскольку спелеокамера имеет свой относи-
тельно стабильный микроклимат, комплексное 
воздействие факторов этого микроклимата на ор-
ганизм человека осуществляется по  концепции 
гормезиса [40]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование иммунной системы взрослого 

здорового человека, динамики показателей кар-
диоритма и реограммы, ЭЭГ и зВП, показателей 
дыхания, работоспособности, психологического 
статуса участников исследования позволило вы-
явить, что влияние спелеоклимата на  организм 
человека преимущественно ограничивается вну-
трисистемными влияниями, затрагивая регуля-
торные системы организма на уровне вагосимпа-
тического взаимодействия. Сосудистая система 
отражает адаптационные особенности организма 
к  действию аэроионов, в  то  время как деятель-
ность сердца выказывает неоднозначный ответ 
на  действие спелеоклимата, преимущественно 
отражающийся в напряжении системы регуляции 
даже после всего курса спелеотерапии. Дыхатель-
ная система реагирует более позитивно, посколь-
ку аэроионы восстанавливают и  поддерживают 
легочную ткань и  положительно воздействуют 
на систему сурфактантов. Под влиянием спелео-
климата происходит запуск специфических и не-
специфических механизмов иммунной защиты. 
Также выявлено значительное снижение ситуа-
тивной тревожности личности после курса спе-
леотерапии (по  Спилбергеру). После курса спе-
леотерапии отмечено улучшение пЗМР ведущей 
руки испытуемых. В состоянии функционального 
покоя с  открытыми и  закрытыми глазами у  па-
циентов после воздействия спелеклимата сни-
зилось напряжение в  ЦНС. Курс спелеотерапии 
улучшает скорость проведения зрительного сиг-
нала, скорость первичной обработки информа-
ции и скорость анализа зрительной информации 
по параметрам зВП.

Таким образом, курс спелеотерапии увеличи-
вает резервы нейроиммуноэндокринной системы 
взрослого здорового человека, что обусловлено 
исходным психофизиологическим состоянием 
и приводит к увеличению, а затем — к снижению 
активности стресс-реализующих систем. 

Конфликт интересов. Авторы декларируют от-
сутствие явных и потенциальных конфликтов ин-
тересов, связанных с публикацией данной статьи.
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Speleoclimatoterapy: Psychophysiological Mechanisms of Influence on the Organism  
of a Healthy Person

E. V. Dorokhova, V. A. Semiletovaa, *
aVoronezh State Medical University named after N.N. Burdenko, Voronezh, Russia

*E-mail: vera2307@mail.ru

The article considers some psychophysiological mechanisms of the impact of speleoclimate on the human 
body. The mechanisms of increasing the reserves of the human neuroimmunoendocrine system as a result 
of a 10‑day course of speleotherapy were revealed. Under the influence of speleoclimate, the content of 
T-lymphocytes, T-helpers, T-cytotoxic lymphocytes increased, an increase in early and late activation of 
T-lymphocytes and T-regulatory cells, an increase in the number of B-cells and NK cells with the CD3-
CD16-CD56+ phenotype; the frequency of occurrence of epithelial cells of the oral cavity with nuclear 
aberrations decreased. It is noted that the influence of the speleoclimate on the human body is mainly limited 
by intrasystemic influences, affecting the regulatory system at the level of vagosympathetic interaction. It 
was revealed that the course of speleotherapy improves the speed of the visual signal, the speed of primary 
processing of information and the speed of analysis of visual information in terms of the parameters of the 
sEP. The mechanisms of influence of speleotherapy on the neuroimmunoendocrine system are determined 
by the initial psychophysiological state of a person. Under the influence of speleotherapy, the vegetative status 
is restored.

Keywords: speleochamber, air ions, speleotherapy, stress, adaptation, neuroimmunoendocrine system.
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