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ЗРИТЕЛЬНАЯ ЛАТЕРАЛИЗАЦИЯ В ДИКОЙ 
ПРИРОДЕ: ВОСПРИЯТИЕ НЕЗНАКОМОГО ОБЪЕКТА 

У БЕЛУХИ (DELPHINAPTERUS LEUCAS)
*Санкт-Петербургский государственный университет, Санкт-Петербург, Россия

** Институт Океанологии им. П.П. Ширшова РАН, Москва, Россия

В  настоящей  работе  исследовалась  зрительная  латерализация  у  белух 
(Delphinapterus leucas)  в  естественной  среде  обитания  при  обозревании 
незнакомого  объекта.  В  качестве  незнакомого  объекта  была  использована 
подводная  видеокамера,  которая  помещалась  на  дно  на  территории  летнего 
репродуктивного скопления. Выступая в качестве незнакомого объекта, камера 
одновременно  фиксировала  поведение  животных.  При  появлении  в  среде 
нового объекта белухи проявляли исследовательское поведение, выражавшееся 
в  максимальном приближении к  объекту  и  осматривании его  одним глазом. 
Было  обнаружено,  что  у  исследуемого  вида существует  зрительная 
латерализация  на  групповом  уровне  при  восприятии  незнакомого  объекта. 
Осматривая  его,  белухи значительно  чаще и  продолжительней  использовали 
левый  глаз,  что  свидетельствует  о  доминирующей  роли  контралатерального 
(правого) полушария в обработке информации о незнакомом стимуле. 

 

Ключевые слова: белуха, незнакомый объект, исследовательское поведение,  
зрительная латерализация, левый глаз, правое полушарие, естественная среда  
обитания.

VISUAL LATERALIZATION IN WILD: PERCEIVING OF NOVEL OBJECT IN 
BELUGA WHALE (DELPHINAPTERUS LEUCAS)

Karenina K.A., Giljov A.N., Malashichev Y.B., Baranov V.S., Bel’kovich  
V.M.

Visual lateralization during observation of a novel object was studied in beluga whale 
(Delphinapterus  leucas)  under  natural  conditions.  As a  novel  object  we used the 
underwater  video camera,  which  simultaneously  recorded whale  behaviour.  Video 



camera  was  placed  on  the  bottom  in  the  area  of  the  beluga  summer  mating 
aggregation.  After  appearance of  the  novel  object  in  the  environment  belugas 
demonstrated exploratory behavior: closely approached to the object and observed it 
monocularly. Belugas were found to possess visual lateralization on a group level 
during perceiving of the novel object. While observing it, whales used the left eye 
significantly more  frequently and for a longer time, demonstrating the contralateral 
(right) hemisphere dominance in recognition of novel stimuli.

Keywords:  beluga whale, novel object,  exploratory behavior, visual lateralization,  
left eye, right hemisphere, natural conditions.

Введение. Различие  в  восприятии  сенсорной  информации  о  стимуле, 
находящемся  слева  или  справа  от  животного,  известно  для  многих  видов 
позвоночных[26].  Оно связано с неравноценным вкладом полушарий мозга в 
обработку  сигналов различного  типа.  Предпочтение  в  использовании одного 
глаза  (левого или правого)  при наблюдении зрительных образов (зрительная 
латерализация),  таких  как  особь  своего  вида  [28],  хищник  [6], 
пространственные ориентиры [22], пищевой стимул [27] и незнакомый объект 
[7] впервые  было  описано  для  цыплят,  а  впоследствии  и  для  других 
позвоночных. Особенно детально зрительная латерализация исследована у рыб 
и птиц, для которых типичны латеральное расположение глаз и практически 
полный  перекрёст  зрительных  нервов  [9,  16,  12].  Сходные  особенности 
зрительной  системы  [5] делают  китообразных  подходящим  объектом  для 
изучения латерализации, однако, существует лишь небольшое число подобных 
исследований, проведённых на китообразных. К тому же, большинство работ 
проведено  в  условиях  неволи,  что  связано  со  сложностью  исследования 
китообразных в их естественной среде обитания. 

Тем не менее, было обнаружено, что  серые киты (Echrichtius robustus) и 
горбачи  (Megaptera novaeangliae)  предпочитают  поворачиваться  правой 
стороной тела вниз при кормлении у дна [18, 35, 11], а финвалы (Balaenoptera 
physalus), сейвалы (B. borealis), синие киты (B. musculus), малые полосатики (B. 
acutorostrata) и полосатики Брайда (B. edeni) проявляют сходную тенденцию 
при  питании  у  поверхности  воды  [32].  Также  известно,  что  атлантические 
афалины  (Tursiops truncatus)  во  время  охоты  на  прибрежную  рыбу  чаще 
выплывают на мель правым боком вниз [30].  Однако до сих пор неизвестно 
связаны  ли  эти  предпочтения  со  зрительной  латерализацией  или  только  с 
моторной асимметрией. 

Недавно  в  ряде  экспериментальных  работ  было  выявлено,  что 
направленность  некоторых  зрительных  латерализаций  китообразных 
отличается  от  таковой  у  других  позвоночных  [34,  19,  20].  Афалины, 



содержащиеся в  условиях неволи, чаще используют правый глаз в различных 
типах  заданий  на  различение  и  запоминание  объектов,  пространственную 
ориентацию  и  счёт.  В  то  время  как  все  другие  исследованные  виды 
позвоночных  животных  в  заданиях  такого  же  рода  преимущественно 
пользуются  левым  глазом  [8].  Такие  неожиданные  результаты  позволили 
выдвинуть  гипотезу  о  том,  что,  в  связи  с  переходом  к  полностью водному 
образу  жизни,  у  китообразных  сформировалась  уникальная  архитектура 
головного  мозга,  выраженная  в  несвойственном  для  других  позвоночных 
доминировании  левого  полушария  в  обработке  информации  о  различных 
зрительных стимулах [34, 20]. 

Латерализация  социального  поведения  была  обнаружена  у  индийской 
афалины  (Tursiops aduncus)  [29].  Животные  предпочитали  поворачиваться 
левой  стороной  тела  к  особи,  с  которой  вступали  в  тактильный  контакт. 
Подробный  анализ  такого  поведения  позволил  авторам  предположить,  что 
обнаруженная  асимметрия,  вероятнее  всего,  является  следствием 
предпочтительного  использования  левого  глаза  при  социальных 
взаимодействиях.  Это  первое  свидетельство  существования  левосторонней 
зрительной латерализации у дельфинов. 

Таким  образом,  существует  противоречие  гипотезе  о  доминировании 
правого глаза и левого полушария в обработке зрительной информации у китов. 
Однако в вышеприведённом примере выявленная социальная латерализация всё 
же может являться следствием моторной асимметрии, а потому не позволяет 
полностью  отвергнуть  данную  гипотезу.  Для  разъяснения  существующего 
противоречия  необходимо  более  подробное  исследование  латерализации  в 
ответ  на  стимулы,  при  обозревании  которых  другие  позвоночные 
преимущественно используют  левый глаз (правое полушарие). Один из таких 
стимулов – незнакомый (новый) объект.  В экспериментальных работах было 
показано, что правое полушарие играет доминирующую роль в распознавании 
нового в  окружающей среде  у  исследованных видов наземных позвоночных 
[14, 25, 23]. 

Целью данной работы было изучение зрительной латерализации у белух 
(Delphinapterus leucas)  при обозревании незнакомого объекта  в естественной 
среде обитания. Задачами исследования было определить, во-первых, вызывает 
ли  появление  нового  стимула  в  окружающей  обстановке  исследовательское 
поведение у белух и, во-вторых, существует ли предпочтение в использовании 
левого или правого глаза при осматривании незнакомого объекта, и если да, то 
какой глаз используется чаще. 

Материалы и методы.  Работа  проводилась  на  базе  исследовательского 
биополигона  лаборатории  морских  млекопитающих  Института  Океанологии 
им. П.П. Ширшова РАН с июля по август 2009 года. Биополигон расположен в 
районе  мыса  Белужий  острова  Соловецкий,  где  находится  крупное  летнее 
репродуктивное скопление белух Белого моря. В непосредственной близости от 



скопления, на небольшом острове на морской границе литорали расположена 
наблюдательная  вышка.  Для  выполнения  задач  исследования  цифровая 
видеокамера (Color HIGH-RES EX с матрицей Color Sony Hi Res 1/3" EX view 
HAD  CCD,  520  TV  lines  и  объективом  Tantos  TAB  02812  2,8mm)  в 
водонепроницаемом  боксе  устанавливалась  на  глубину  около  5  метров  на 
расстоянии 15-20 метров от берега.  Изображение от подводной видеокамеры 
поступало  по  TV кабелю  на  монитор  и  регистратор
видеокамеры  SONY  DSR-DVD403E  (в  режиме  LINE-IN),  расположенной  на 
наблюдательной вышке. Видеосъёмка производилась дважды в сутки во время 
отлива, когда в исследуемой области наблюдается наибольшее число животных 
[1]. 

При дальнейшем просмотре мы анализировали те фрагменты видеозаписи, 
на  которых  белухи  проявляют  выраженный  интерес  к  видеокамере.  Таким 
образом,  камера  в  водонепроницаемом  боксе  выступала  в  качестве 
предъявляемого  животным  “незнакомого  объекта”.  Мы  отмечали  число  и 
продолжительность эпизодов осматривания камеры каждой отдельной особью 
левым или правым глазом. Распознавание отдельных особей производили по 
индивидуальным  естественным  маркёрам,  таким  как  шрамы,  вмятины, 
пигментные  пятна  на  коже  и  т.п. По  окраске  и  размерам  тела  определяли 
приблизительный  возраст  животных  [2].  Достоверное  определение  пола  на 
полученных видеозаписях было невозможным. 

Для  каждой  особи  при  анализе  учитывался  только  первый  случай 
проявления  интереса  к  незнакомому объекту,  так  как  в  дальнейшем объект, 
возможно, уже не воспринимался животным как новый. Такие эпизоды первого 
осматривания  видеокамеры  были  получены  для  33  индивидуально 
распознанных белух. Для оценки достоверности предпочтения в использовании 
глаза применяли парный двухвыборочный  t-тест для средних и критерий Хи–
квадрат.

Для  подтверждения  того,  что  форма  и  расположение  “незнакомого 
объекта”  не  оказывает  влияния  на  результаты  исследования,  камера 
устанавливалась  на  дне  в  двух  разных  положениях:  горизонтально  и 
вертикально  (под  углом  0º  и  90º  по  отношению  к  плоскости  дна, 
соответственно).  Для  сравнения  результатов,  полученных  при  разном 
расположении камеры, применяли дисперсионный анализ.

Результаты.  При  появлении  в  окружающей  обстановке  незнакомого 
объекта  белухи  проявляли  к  нему  ярко  выраженный  интерес. 
Исследовательское поведение выражалось в том, что, заметив объект, животное 
останавливалось  и,  быстро приближаясь  к  нему,  поворачивало голову таким 
образом,  чтобы  камера  находилась  в  поле  зрения  одного  из  глаз  (Рис.1.А). 
После  осматривания  объекта  одним  глазом  белуха  либо  теряла  интерес  и 
уплывала,  либо,  поворачивая  голову,  продолжала  осматривать  камеру 
противоположным  глазом.  Таким  образом,  в  одном  эпизоде  осматривания 



камеры белуха могла использовать только левый или только правый глаз или 
же изучать объект обоими глазами попеременно. Длительность одного эпизода 
осматривания колебалась от 2 до 31 сек (в среднем 6,68 ±1,09 с).

Мы  обнаружили  достоверное  предпочтение  на  групповом  уровне  в 
использовании левого глаза при первом осматривании нового объекта. Такое 
предпочтение  обнаруживалось  как  при  горизонтальном  предъявлении 
видеокамеры  (средний  процент  длительности  использования  левого  глаза  в 
каждом эпизоде для 20 особей ± стандартная ошибка составляет 88,64±5,34), 
так и при вертикальном (средний процент длительности использования левого 
глаза для 13 особей ± стандартная ошибка составляет 91,28±7,68). Сравнение 
двух  дисперсий  по  критерию  Фишера  показало  отсутствие  достоверных 
различий между результатами, полученными при разном расположении камеры 
(F(1,31)=1,34;  P=0,2553),  и,  следовательно,  данные  могут  быть  объединены. 
Совокупная  выборка  демонстрирует  достоверно  б льшую  длительностьό  
осматривания  незнакомого  объекта  левым  глазом  (средний  процент 
длительности использования левого глаза для 33 особей ± стандартная ошибка 
составляет  89,68±4,36;  t32=9,1;  P<0.0001  (Рис.1.Б)).  Более  того,  в  24  из  33 
эпизодов белухи осматривали камеру исключительно левым глазом, тогда как 
использование только правого глаза было зафиксировано лишь в двух случаях 
(χ2=18,62; P<0.0001).

Рис.  1.  А  -  Фотография  молодой  белухи  осматривающей  видеокамеру  левым  глазом.  Б  - 
Гистограмма, отражающая средний для всех особей процент длительности использования левого и 
правого глаза.

Важно  отметить,  что  обнаружены  различия  не  только  по 
продолжительности,  но  и  по  частоте  использования  одного  глаза.  Белухи 
достоверно чаще (78 % заснятых эпизодов) осматривали камеру левым глазом 
(χ2=12,1; P=0.0005). 

В  79%  эпизодов  участвовали  молодые  особи  серого  цвета,  тогда  как 
взрослые  белые  животные  засняты  только  в  21%  эпизодов.  Проявления 



интереса к камере детёнышами младших возрастов (менее года) зафиксировано 
не  было.  Склонность  к  использованию  левого  глаза  при  осматривании 
незнакомого  объекта  присутствует  в  обеих  возрастных  группах  (средний 
процент  длительности  использования  левого  глаза  ±  стандартная  ошибка 
составляет 89,19 ±5,60 для семи взрослых и 89,81±5,37 для 26 молодых особей). 
Было  выявлено  отсутствие  значимых  различий  в  предпочтительном 
использовании глаза между двумя группами (F(1,31)=3,41; P=0.0742).

Обсуждение  результатов.  Помещение  подводной  видеокамеры  на 
территорию  репродуктивного  скопления  белух  вызывало  исследовательское 
поведение  у  большого  числа  особей.  Тот  факт,  что  обычно  камера  не 
привлекала внимание отдельной особи более одного раза,  подтверждает,  что 
первое проявление интереса к ней связано с изучением животным незнакомого 
объекта.  Характерной  реакцией  на  такой  стимул  являлось  максимальное 
приближение  к  нему  и  монокулярное  осматривание.  Необходимость 
приближения  к  объекту  на  близкое  расстояние,  может  быть  обусловлена 
относительно  низкой  остротой  зрения  у  белух  по  сравнению  с  другими 
китообразными,  что  было  показано  при  исследовании  разрешающей 
способности сетчатки  у этого вида [21].  Также известно,  что при детальном 
изучении какого-либо объекта животные проецируют его изображение в зоны 
наилучшего  видения  [3].  Считается,  что  дельфины поворачиваются  боком к 
рассматриваемому  под  водой  объекту,  стремясь  поместить  его  в  задне-
латеральную часть поля зрения, являющуюся одной из зон наилучшего зрения у 
многих исследованных видов китообразных, включая белуху. Таким образом, 
наблюдаемое  у  белухи  монокулярное  осматривание  незнакомого  объекта  с 
близкого  расстояния,  обусловленное  анатомическими  особенностями 
зрительной системы, подтверждает важность именно визуального анализа при 
исследовании животным такого стимула. 

Полученные данные выявили наличие у исследуемого вида латерализации 
на групповом уровне при зрительном восприятии незнакомого объекта. Белухи 
достоверно  чаще  и  дольше  изучали  такой  стимул  левым  глазом.  Не  было 
показано влияния расположения видеокамеры на дне на проявление зрительной 
латерализации,  и  этот  факт  подтверждает,  что  выявленное  предпочтение  не 
является следствием асимметричности осматриваемого объекта. Использование 
животными  именно  латеральных  частей  поля  зрения  при  рассматривании 
нового  объекта  и  существование  полного  перекреста  зрительных  нервов  в 
оптической  хиазме  у  дельфинов  [5]  говорят  о  том,  что  предпочтение 
использовать  левый  глаз  обусловлено  доминирующей  ролью 
контралатерального  (правого)  полушария  в  обработке  информации  о 
незнакомом стимуле.  

Внимание к новому объекту и предпочтение осматривать его левым глазом 
проявляли  взрослые  и  молодые  особи.  По  размерам  тела  и  цвету  кожного 
покрова можно предположить, что возраст всех заснятых особей составляет не 
менее года. Отсутствие данных о проявлении интереса к подводной камере у 



детёнышей  младшего  возраста,  возможно,  объясняется  тем,  что,  в  связи  с 
относительно короткой дыхательной паузой у белух в этом возрасте, детёныши 
проводят значительную часть времени вблизи поверхности воды [2].

Выявленное  предпочтение  согласуется  с  данными  о  латерализованном 
восприятии  нового  в  окружающей  среде у  других  исследованных  видов 
наземных позвоночных. В  экспериментальных условиях  было показано,  что, 
жабы (Bufo marinus) предпочитают схватывать знакомую добычу, находящуюся 
в поле зрения правого глаза, тогда как при предъявлении незнакомых моделей 
насекомого  жабы  чаще  реагируют  на  модель,  расположенную  слева  [25]. 
Предпочтительное использование левого глаза при восприятии нового стимула 
цыплятами (Gallus gallus domesticus),  одним из наиболее изученных в ключе 
латерализации объектом, было продемонстрировано в ряде исследований [13, 
23, 33].  Асимметричная  реакция  проявлялась  при  предъявлении  цыплятам 
новой пищи, по-новому окрашенных предметов или мигающей лампочки, т.е. 
объектов, которые они никогда ранее не видели. 

Тот факт, что правое полушарие доминирует при обработке информации о 
новизне  стимула,  было  подтверждено  и  на  млекопитающих.  Показано,  что 
павианы (Papio papio)  в  задании  на  распознавание  незнакомых элементов  в 
знакомом изображении демонстрировали более высокую скорость ответа при 
направлении изображения в поле зрения левого глаза [14]. Сходные результаты 
показаны и  для  шимпанзе  (Pan troglodytes)  при  распознавании  изображений 
демонстрируемых им впервые [17]. Известно также, что коровы предпочитают 
наблюдать за проходящим мимо незнакомым им человеком левым глазом [24]. 

Любопытно,  что  рыбы  (Xenopoecilus  sarasinorum, Brachydanio  rerio),  в 
отличие  от  других  исследованных  позвоночных  животных,  предпочитают 
осматривать незнакомые объекты правым глазом. Авторы связывают это с тем, 
что  за  характерную  для  рыб  при  встрече  с  таким  объектом  реакцию 
приближения или наоборот избегания ответственно левое полушарие [10, 31].

Таким образом, доминирование системы левый глаз - правое полушарие в 
восприятии  и  обработке  информации  о  новых  стимулах  в  окружающем 
пространстве  характерно  для  всех  исследованных  видов  наземных 
позвоночных,  а  учитывая  результаты  настоящего  исследования  и  для 
китообразных.  Важно  отметить,  что  и  у  человека  правое  полушарие 
ответственно  за  анализ  новых когнитивных ситуаций,  т.е.  таких,  к  которым 
неприложимы  стратегии  поведения,  выработанные  благодаря 
предшествующему опыту [15]. Однако существуют также и данные о том, что 
новые  эмоционально  окрашенные  задания  различного  рода  вызывают  у 
человека активацию левого полушария мозга [4].

Обнаруженная  у  афалины  тенденция  использовать  правый  глаз  при 
восприятии  большинства  зрительных  стимулов,  позволила  авторам  работы 
предположить,  что  у  этих  животных  за  обработку  зрительной  информации 



отвечает  левое  полушарие  [34,  20].  К  примеру,  задание  на  запоминание  и 
узнавание  изображений  определённых  геометрических  фигур  афалина 
достоверно  успешнее  выполняла,  используя  только  правый глаз  (левый был 
закрыт  колпачком).  Однако  в  настоящей  работе  у  белух  было  обнаружено 
предпочтение осматривать незнакомый предмет, в качестве которого выступала 
подводная видеокамера,  левым глазом. Таким образом, результаты настоящей 
работы  в  купе  с  полученными  ранее  свидетельствами  о  предпочтении 
индийских  афалин  наблюдать  за  социальным  партнёром  левым  глазом  [29] 
позволяют говорить о том, что у китообразных информация только о некоторых 
зрительных стимулах обрабатывается преимущественно в левом полушарии, и 
в  восприятии  таких  объектов  как  незнакомый  предмет  и  конспецифик  у 
исследованных видов доминирует правое полушарие.

Выводы:

Появление  в  среде  незнакомого  объекта  вызывает  исследовательское 
поведение у взрослых и молодых особей белухи. Характерной реакцией на 
такой стимул является максимальное приближение к нему и внимательное 
осматривание одним глазом.

Белухи  проявляют  латерализацию  на  групповом  уровне  при  осматривании 
незнакомого  объекта.  Изучая  такой  стимул,  исследованные  животные 
предпочитают  использовать  левый  глаз,  причём  такая  закономерность 
обнаружена как в частоте, так и в продолжительности рассматривания.

Китообразные,  вопреки существующей гипотезе,  не  проявляют абсолютного 
доминирования левого полушария в обработке зрительной информации. 
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МОЗГА У ПОДРОСТКОВ С РАЗЛИЧНЫМ УРОВНЕМ 
ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ В ПОКОЕ И ПРИ 

ВЫПОЛНЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПРОБ 
ММА им. И.М. Сеченова, Москва, Россия

Исследовались особенности энергообмена мозга с помощью нейроэргометрии у 
подростков мужского пола с различным уровнем физической активности в состоянии 
спокойного  бодрстования и  при выполнении  функциональных проб  с  дозированной 
физической  нагрузкой и  гипервентиляцией.  Во  время исследования осуществлялась 
непрерывная  запись  уровня  постоянного  потенциала  (УПП)  мозга  и  проводилось 
измерение  ЧСС.  Подростки  разделены  на  3  группы  в  зависимости  от  уровня 
активности: первая – с низким уровнем физической активности; вторая – с умеренным 
(факультативные  занятия  физкультурой);  третья  –  с  высоким  (занятия 
профессиональным  спортом).  Выявлено,  что  в  покое  показатели  межполушарной 
асимметрии и уровень постоянного потенциала мозга наиболее приближены к норме у 
подростков  первой  группы,  однако,  при  нагрузке  они  оказались  менее 
адаптированными к стрессовым нагрузкам,  чем подростки с  умеренной физической 
активностью.  Более  оптимальное  функциональное  состояние  наблюдается  у 
подростков  с  умеренным  уровнем  физической  активности  (по  результатам 
нейроэргометрии  во  время  выполнения  функциональных  проб  и  динамики 
восстановления  ЧСС).  Группа  подростков  с  низким  уровнем  активности  и  группа 
спортсменов имеют признаки незавершенности адаптационных процессов. 

Ключевые  слова: нейроэргометрия,  УПП,  подростки,  физическая  активность, 
функциональные пробы.

Ведение.
Состояние  здоровья  и  развитие  общества  во  многом  определяется 

уровнем  популяционного  здоровья  детей  и  подростков,  которые  составляют 
значительную часть в структуре населения, определяют здоровье нации в целом 
и  представляют  её  культурный,  интеллектуальный,  производственный  и 
репродуктивный потенциал. В то же время юношеский (ювенальный) возраст 
представляет  собой  особый  период  в  онтогенезе  человека,  в  это  время 
происходит  становление   и  завершение  периода  полового  созревания,  в 
процессе  которого  организм  подростка  становится  наиболее  уязвимым  для 
действия неблагоприятных факторов окружающей среды [1, 5, 19, 28, 33].  Дети 
подросткового  возраста  находятся  в  своеобразном  критическом  периоде, 
характеризующемся неустойчивым равновесием различных систем организма, 
напряженным состоянием адаптационно-компенсаторных механизмов [2].  По 
времени данный период совпадает с завершением обучения в средней школе и 
началом  обучения  в  вузе  или  трудовой  деятельности,  то  есть  происходит 



определение  дальнейшего  социального  пути  подростка,  что  предъявляет 
повышенные требования к интеллектуальной и эмоциональной сферам ребенка. 

По  мере  роста  требований  к  подросткам  со  стороны общества  на  фоне 
ухудшения  их  соматического  и  психологического  здоровья  происходит 
возрастание  интенсивности  нагрузки  на  центральную  нервную  систему,  что 
способствует  нарушению  условий  стабильного  функционирования  мозга.  В 
связи  с  этим  в  последнее  время  значительно  возрос  интерес  к  проблеме 
церебрального энергетического обмена, особенно к неинвазивным методам его 
оценки.  Кроме  широко  распространенных  методов  оценки 
электрофизиологических показателей головного мозга (электроэнцефалография 
и  метод  вызванных  потенциалов)  различными  исследователями  были 
предприняты попытки изучить особенности функционального состояния путем 
изучения  сверхмедленных  электрофизиологических  потенциалов  (СМЭП) 
мозга, в частности омега-потенциала [13,  14, 18, 20, 34] или квазиустойчивых 
потенциалов [21, 26, 27], их взаимосвязи с заболеваниями [10, 11, 24], а также с 
уровнем успеваемости и одаренности подростков [6, 21-23].

Однако  эти  методики  имеет  ряд  недостатков,  к  которым  относится 
регистрация  потенциалов  только  в  области  вертекса,  отсутствие  надежного 
референтного  электрода  и  др.,  что  не  позволяет  оценивать  картину  их 
распределения  в  пространстве,  учитывать  естественную  вариабельность 
значений  потенциалов,  характеризующих  функциональное  состояние  и  их 
возрастную изменчивость. Нейроэргометрия, с помощью которой производится 
регистрация  уровня  постоянного  потенциала  мозга  (УПП),  для  этой  цели 
обладает  рядом  преимуществ  по  сравнению  с  указанными  методами.  УПП 
менее  чувствителен  к  информационной  составляющей  поступающих  извне 
сигналов,  чем  ЭЭГ,  вызванные  потенциалы  и  омегаметрия.  При  этом  УПП 
чётко отражает энергетические характеристики различных областей головного 
мозга,  проявляя в этом сходство с позитронно-эмиссионной томографией, по 
сравнению  с  которой  он  более  приспособлен  к  условиям  физиологического 
исследования.

Источником  УПП  являются,  в  основном,  потенциалы 
гематоэнцефалического  барьера  и  сосудистые  потенциалы  головы.  Эти 
потенциалы прямо связаны с интенсивностью энергетического обмена мозга, 
поскольку  основными  ионами,  определяющим  разность  потенциалов  для 
сосудов, являются ионы водорода. Их концентрация в сосудах мозга зависит от 
интенсивности  энергетического  обмена,  так  как  именно  кислоты  являются 
конечным  продуктом  метаболизма.  Таким  образом,  УПП  головного  мозга 



представляет  одну  из  информативных  характеристик  церебральных 
энергетических процессов [30, 31].

В  последнее  время  появляется  всё  большее  количество  исследований 
нейрофизиологической  организации  мозга  с  использованием  метода 
нейроэргометрии,  в  том  числе  изучения  энергетического  обмена  головного 
мозга детей и подростков [4, 7-9, 16, 25, 30-32, 36, 37]. 

Изучение состояния здоровья подростков тесно связано с изучением образа 
жизни  и  проблемой  здорового  образа  жизни,  под  которым  понимается 
соблюдение  физиологически  оптимального  режима  труда  и  отдыха, 
рациональное  питание,  достаточный  уровень  физической  активности 
соблюдение принципов психогигиены и многие другие факторы [12].

Физическая  активность  подростков  отражает  социально  мотивированное 
отношение к физической культуре. Под “физической активностью” понимается 
деятельность  индивида,  направленная  на  достижение  физического 
совершенства,  и  характеризующаяся  конкретными  качественными  и 
количественными  показателями   [29].  По  данным  различных  авторов  для 
мальчиков  и  юношей  характерен  более  высокий  уровень  физической 
активности, чем для девочек и девушек соответствующего возраста;  по мере 
взросления подростков отмечается снижение уровня физической активности у 
подростков  обоих  полов.  Тем  не  менее,  уровень  физической  активности 
юношей [15, 29] остаётся более высоким, чем девушек того же возраста, что 
согласуется с самооценкой и акцентом валеологических установок подростков 
[17].

Целью  данного  исследования явилось  изучение  состояния 
энергетического  обмена мозга  подростков  с  различным уровнем физической 
активности  на  основании  измерения  УПП  и  его  динамики  при  выполнении 
функциональных проб.

Материал  и  методы.  Исследование  было  проведено  на  подростках 
мужского  пола  и  молодых  мужчинах  в  возрасте  от  16  до  21  лет,  давших 
добровольное  информированное  согласие  на  проведение  обследования. 
Обследованные подростки были разделены на три группы в  зависимости от 
уровня физической активности.  Каждая  группа состояла из  40 подростков и 
молодых мужчин, общее число обследованных составило 120 человек. 

Первую  группу составили  подростки  с  низким  уровнем  физической 
активности,  не  имеющие  регулярных  занятий  вне  уроков  физкультуры;  во 
вторую группу вошли подростки с умеренным уровнем физической активности, 



которые регулярно посещают занятия физической культурой и факультативно в 
течение  длительного  времени  (не  менее  года)  занимаются  в  секциях  или 
индивидуально;  третья  группа состояла  из  подростков  с  высоким  уровнем 
физической  активности,  профессионально  занимающихся  мини-футболом. 
Первая  и  вторая  исследуемые  группы  состояли  из  студентов  гуманитарных 
вузов, обучающихся на начальных курсах (1-2 курс).

 Средний возраст подростков составил в первой группе 17,65, во второй - 
17,6,  в  третьей  -  17,58,  то  есть  не  имел  статистически  значимых  различий. 
Средний  возраст  обследованных  подростков  составил  17,61.  Студенты 
обследовались  в  период  отсутствия  экзаменационного  стресса  (середина 
семестра), а спортсмены перед тренировкой. 

Регистрация уровня постоянного потенциала (УПП) мозга производилась 
с  помощью  аппаратно-програмного  комплекса  “Нейроэнергокартограф”  в 
лобной, центральной, затылочной области по сагиттальной линии и височной 
области  левого  и  правого  полушария  мозга  по  стандартной  схеме  10-20%. 
Запись  УПП  осуществлялась  непрерывно  в  состоянии  спокойного 
бодрствования  (фоновый  уровень)  и  во  время  выполнении  функциональных 
проб.  Одновременно  производилась  регистрация  ЧСС.  Функциональное 
тестирование  включало  в  себя  стандартную  пробу  с  приседаниями  (20 
приседаний за 30 с) и трёхминутную гипервентиляцию. 

Статистическая  обработка  материала  производилась  при  помощи 
критерия  хи-квадрат,   дисперсионного  и   корреляционный  анализа. 
Достоверность различия частот определяли при помощи критерия хи-квадрат. 
Достоверность  различий  средних  по  группам  оценивали  посредством 
дисперсионного  анализа  по  значению  критерия  F.  Для  анализа  связи 
непрерывных  переменных  использовали  корреляционный  анализ. 
Статистически  значимыми  считали  различия  средних  величин  при  p<0,05. 
Выраженной тенденцией считали различия средних величин при 0,05 < p < 0,1 
(вероятность ошибки не более 10%). Доверительные границы для выборочного 
среднего  рассчитывали  на  основании  критерия  Стьюдента;  доверительные 
границы для выборочных частот рассчитывали на основании биномиального 
распределения.

Результаты  и  обсуждение.  Общая  характеристика  подростков  из  
исследованных групп  .   Исследованные группы помимо пола и возраста  были 
сопоставимы  по  ведущей  руке:  количество  левшей  по  результатам 
самоопределения составило 6 в первой, 4 во второй и 6 человек в третьей (15, 
10 и 15% соответственно), а амбидекстров – 2, 7 и 4 подростка (5, 17,5 и 10%) в 
каждой из исследуемых групп соответственно. По данным [3] количество лиц с 
установленной леворукостью среди незанимающихся спортом составляет 3%, 
амбидекстров – 8%, что согласуется с другими исследованиями: 3,4% левшей и 
8,8% амбидекстров  среди  обследованных  без  разделения  по  полу,  при  этом 
доля  синистральных  лиц  среди  мужчин  выше  и  составляет  4,7%  и  7% 



соответственно  [35].  Среди  футболистов  отмечается  увеличение  количества 
леворуких  до  9%  [3].  Более  высокие  показатели  синистральности  при 
сохранении тенденции к её преобладанию в группе мини-футболистов (25%), 
которые  были  получены  в  представленном  исследовании,  вероятнее  всего, 
связаны с субъективной оценкой ведущей руки обследованными, что говорит о 
необходимости более точной комплексной оценки ведущих конечностей. В то 
же время можно предположить, что подростки, занимающиеся физкультурой и 
спортом, более точно оценивают свою ведущую руку. В связи с отсутствием 
достоверных  различий  между  группами,  более  подробное  исследование 
рукости подростков не производилось.

При изучении уровня травматизма в первой группе было выявлено 20% 
подростков с незначительными травмами и 7,5% с ЧМТ в анамнезе; во второй 
группе  эти  показатели  составили  40%  и  20%;  в  третьей  –  67,5%  и  27,5% 
соответственно.  По  результатам  статистической  обработки  с  помощью 
дисперсионного  анализа  выявлены  достоверные  различия  между  частотой 
травм у подростков первой и второй (p=0,003, F=9,47), а также второй и третьей 
групп (p=0,003,  F=9,32) и у представителей  первой и третьей групп (p<0,001, 
F=50,8). При анализе частот с использованием критерия хи-квадрат с высокой 
степенью  достоверности  (χ2=38,44,  p<0,001)  была  выявлена  связь  между 
наличием  травм  и  уровнем  физической  активности  подростков,   которая 
выражалась в увеличении уровня травматизма, в том числе ЧМТ, одновременно 
с возрастанием уровня их физической активности (рис.1).

Примечание: I –доверительные границы



 Поскольку  частота  травм  у  подростков  в  исследованных  группах 
значительно  различалась  и  была  ассоциирована  с  уровнем  физической 
активности,  для  исключения  влияния  данного  фактора  на  показатели 
энергетического  обмена  мозга  дополнительно  был  проведен  анализ  частных 
коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с  группой  физической 
активности под контролем травм.  

При изучении факта табакокурения подростков выявлено, что среди лиц с 
низким  уровнем  физической  активности  количество  курящих  подростков 
составило 35%, в том числе 15% куривших в течение 1 часа до обследования; в 
группе с умеренной физической нагрузкой признали себя курящими 32,5%, в 
том числе 5% курившими перед обследованием. Среди лиц с высоким уровнем 
активности  22,5%  признали  себя  курящими,  перед  обследованием  никто  из 
представителей этой группы не курил (рис. 2), что связано, во-первых, с более 
низким  уровнем  курения  (максимальное  количество  выкуриваемых  в  сутки 
сигарет  составило  3-5  и  было  значительно  ниже  аналогичного  показателя  в 
других исследованных группах); во-вторых, с более серьёзным отношением к 
изучению состояния своего здоровья,  поскольку с ним связана успешность в 
профессиональной деятельности спортсменов.

По результатам дисперсионного анализа выявлены достоверные различия 
(p=0,047, F=4,07) между частотой курения подростков первой и третьей групп; 
у представителей других групп значимых различий в уровне курения выявлено 
не  было.  При  анализе частот  с  использованием  критерия  хи-квадрат 
достоверность была выявлена при p<0,05 и χ2=8,0.  Таким образом, наибольшее 
количество  курящих  было  выявлено  среди  подростков  с  низким  уровнем 
физической  активности  и  наблюдалось  уменьшение  количества  регулярных 
курильщиков с возрастанием уровня физической активности группы.



Примечание: I –доверительные границы

В  связи  с  тем,  что  количество  курящих  подростков  различалось  в 
исследованных  группах,  для  исключения  влияния  курения  на  показатели 
нейроэргометрии  был  проведен  анализ  частных  коэффициентов  корреляции 
числовых  показателей  с  группой  физической  активности  под  контролем 
курения.

При  изучении  энергетического  обмена  мозга  у  каждого  обследуемого 
производилось непрерывное измерение УПП в лобном (Fz), центральном (Cz), 
затылочном  (Oz)  отведении  по  сагиттальной  линии,  в  правом  (Td)  и  левом 
височном (Ts)  отведении,  локальных потенциалов в данных отведениях:  Fz’, 
Cz’, Oz’, Td’, Ts’; а также усреднённого значения УПП для этих областей (Хср) 
и разности УПП между правой и левой височной областью (Td–Ts) во время 
выполнения  проб  с  нагрузкой  (приседания  и  гипервентиляция)  и  после  её 
окончания.  В  связи  с  тем,  что  во  многих  случаях  уровень  постоянного 
потенциала у подростков не имел нормальный характер распределения (рис 3А 
и  3Б),  а  изменялся  волнообразно,  например,  УПП  мог  достигнуть 
максимальных значений во время выполнения нагрузки и снижался к моменту 
её завершения (рис. 3Г) или увеличивался вскоре после завершения нагрузки с 
последующим уменьшением его значений к концу восстановительного периода 
(рис.  3В  и  3Г).  Изучение  динамики  УПП  производилось:  1)  сразу  после 
окончания  каждого  вида  нагрузки  (на  30-й  секунде);  2)  в  конце  каждого 
восстановительного периода (на 180-й секунде); 3) а также был осуществлён 
анализ  максимальных  значений  в  указанные  интервалы.  Максимальные 
значения  постоянного  потенциала  измерялись  на  основании  Хср,  который 
отражал общую картину более достоверно, чем УПП в отдельных отведениях. 
Уровень постоянного потенциала, измеренный на фоне максимальных значений 
Хср, обозначен как пиковый потенциал. Кроме того были изучены временные 
характеристики достижения пиковых значений УПП.

В связи с тем, что наибольшее количество достоверных различий УПП в 
исследованных группах подростков выявлено в затылочном отведении, график 
динамических изменений УПП во время проведения проб с нагрузкой и после 
их окончания представлен на примере данного отведения (рис. 3).



Рисунок 3. Динамика изменения УПП во время нагрузки на примере 
затылочного отведения (Oz).

В  результате  статистической  обработки  полученных  результатов 
выявлена достоверная связь (p<0,05) между группой физической активности и 
уровнем постоянного потенциала (УПП) головного мозга у подростков: в покое 
– с локальным потенциалом в центральном отведении (Cz’); при выполнении 
физической нагрузки (стандартной пробы с 20 приседаниями за 30 секунд) – с 
пиковыми  показателями  в  лобном  (Fz),  затылочном  (Oz)  и  локальном 
затылочном (Oz’),  правом (Td)  и  левом височном (Ts)  отведении,  а  также с 
усреднённым значением УПП для пяти областей (Xср); сразу после окончания 
пробы  с  физической  нагрузкой  –  с  УПП  в  лобном  (Fz),  затылочном  (Oz), 
локальном  затылочном  (Oz’)  и  правом  височном  (Td)  отведении;  в  первые 
минуты  после  завершения  нагрузки  –  с  пиковым  локальным  затылочным 
потенциалом (Oz’); через 3 минуты после окончания физической нагрузки – с 
УПП в локальном затылочном отведении (Oz’); во время выполнения пробы с 
трёхминутной  гипервентиляцией  –  с  пиковым  локальным  затылочным 



потенциалом и после её окончания – с  локальным затылочным потенциалом 
(Oz’)  и  УПП в левом височном (Ts)  отведении.  Кроме того,  была выявлена 
тенденция к наличию достоверной связи (0,05 <  p < 0,1)  уровня физической 
активности  подростков  с  другими  показателями  нейроэргометрии  после 
окончания  физической  нагрузки  и  во  время  проведения  пробы  с 
гипервентиляцией.

Далее в статье подробно описаны изменения УПП, для которых получены 
достоверные  различия.  В  некоторых  случаях  также  приведены  сведения  о 
показателях энергообмена мозга, для которых выявлена тенденция к наличию 
достоверных различий (табл. 1).



Таблица 1. Сводная таблица динамики церебрального энергообмена при функциональном тестировании 
подростков исследуемых групп. 
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к УПП 
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в %

УПП, 
мВ

к УПП 
покоя, 

в %

Fz

1 10,12 16,53** 163 15,63 154
нет 

достоверных 
различий 

12,6 125 18,45* 182

нет достоверных различий между 
группами2 8,88 14,57** 164 13,6** 153 10,0* 113 14,49* 163

3 12,45 20,79** 167 18,38** 148 13,3* 107 17,19 138

Fz’

1 -3,1 -0,63* -20

нет достоверных различий между группами

0,91* -29 0,73* -24
нет 

достоверных 
различий 

2 -4,04 -3,34* 83 -1,28* 32 -1,13* 28

3 -3,01 -2,22 74 -1,33* 44 -1,46* 49

Cz 1 18,82 22,62* 120 нет достоверных различий между группами



2 17,81 23,38 131

3 18,79 27,14* 144

Cz’

1 5,6
нет 

достоверных 
различий 

5,44* 97 5,48 98 5,44* 97

нет достоверных различий между группами2 4,9** 5,59* 114 5,75* 117 5,59* 114

3 3,32** 3,66* 110 3,66* 110 3,61* 109

Oz

1 12,9 16,35** 127 15,6** 121 18,87* 141

нет достоверных различий между группами2 13,77 19,03** 138 17,83 129 20,03* 145

3 16,39 23,64** 144 20,89** 127 23,35* 142

Oz’

1 -0,27 -0,81** 300 -0,91** 337 -
1,09**

404 -
0,53**

196 -
0,75**

178 -
0,53**

196 -0,2* 74

2 0,85 1,12** 132 0,97** 114 0,47** 55 0,16** 19 0,7** 82 0,39 46 0,7* 82

3 0,92 1,35** 147 1,27** 138 1,21** 132 1,27** 138 1,4** 152 1,54** 167 1,13* 123

Td

1 12,53 15,46** 123 14,86** 119
нет 

достоверных 
различий 

10,4* 83

нет достоверных различий между группами2 12,13 16,69** 138 15,61 129 11,12 92

3 15,29 22,05** 144 19,43** 127 13,79* 90

Td’

1 -0,68

нет достоверных различий между группами2 -0,47

3 -0,17



Ts

1 11,67 14,8** 127

нет достоверных различий между группами

11,24 96

2 11,42 15,87** 139 8,88** 78

3 14,42 20,78** 144 13,33** 92

Ts’

1 -1,55

нет достоверных различий между группами2 -1,23

3 -1,05

Xср

1 13,22 17,15** 130 16,51* 125

нет достоверных различий между группами

14,04* 106

2 12,92 17,91** 139 16,86 130 12,4* 96

3 5,47 22,91** 148 20,36* 132 15,45* 99

Примечание: 

* - выраженная тенденция к наличию достоверных различий  (0,05 < p < 0,1; вероятность ошибки не более 10%).

** - достоверные различия ( p < 0,05).



В покое  у  подростков первой  группы регистрировались  наиболее  высокие 
значения  локального  потенциала  в  центральном  отведении  (Cz’),  которые  были 
приближены  к  возрастной  норме  и  составили  5,6,  σ ± 4,48,  m =  0,71);  у  лиц, 
имеющих  регулярную  физическую  нагрузку,  наблюдалось  снижение  УПП:  во 
второй группе он составил 4,9,  σ ± 4,95, m = 0,78; в третьей  находился на уровне 
3,32,  σ ± 3,42,  m =  0,54.  Средние  показатели  локального  УПП  в  центральном 
отведении (Cz’) в покое у подростков составили 4,60 ± 4,4, m = 0,4 (рис. 4).

По  результатам  дисперсионного  анализа  выявлены  достоверные  различия 
(p=0,013,  F=6,53) между локальным УПП в центральном отведении (Cz') в покое у 
подростков первой и третьей групп, между другими группами значимых различий 
не  выявлено. При  корреляционном  анализе,  в  том  числе  при  анализе  частных 
коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с  группой  физической 
активности под контролем травм и курения была выявлена достоверная связь между 
локальным  потенциалом  в  центральном  отведении  (Cz’)  в  покое  и  физической 
активностью подростков,  которая  выражалась  в  снижении  УПП при  увеличении 
уровня физической активности подростков от первой к третьей группе. 

Снижение  уровня  локального  потенциала  в  центральном  отведении  (Cz')  в 
покое,  наиболее  выраженное  у  представителей  третьей  группы,  указывает  на 
недостаточность корково-подкорковой активации у подростков с высоким уровнем 
физической активности.

Примечание: I –доверительные границы

При изучении  церебрального  энергообмена во  время  проведения  пробы с  
физической  нагрузкой были  выявлены  достоверные  различия  между  пиковыми 
потенциалами в лобном (Fz), затылочном (Oz), локальном затылочном (Oz’), правом 
(Td)  и  левом  височных  (Ts)  отведениях,  Xср  во  время  выполнении  физической 
нагрузки, а также в лобном (Fz), затылочном (Oz), локальном затылочном (Oz’) и 
правом височном (Td) отведениях после окончания нагрузки и уровнем физической 
активности. 

В  лобном  отведении  (Fz)  значения  пикового  УПП  у  подростков  с  низким 
уровнем  активности  составили  16,53 ± 8,87,  m  =  1,4;  в  группе  подростков  с 
умеренным уровнем активности регистрировались минимальные значения: 14,57  ± 



9,58,  m = 1,52; у  подростков с  высоким уровнем физической активности УПП в 
данном отведении составил 20,79 ± 11,18,  m = 1,77 и имел максимальное значение 
по  сравнению  с  исследованными  группами.  Средние  показатели  пикового 
потенциала  в  лобном  отведении  (Fz)  при  выполнении  физической  нагрузки  у 
подростков составили 17,3 ± 10,18, m = 0, 93 (рис. 5).

По  результатам  дисперсионного  анализа  выявлены  достоверные  различия 
(p=0,009,  F=7,15)  между  пиковым  потенциалом  в  лобном  отведении  (Fz)  при 
выполнении физической нагрузки у подростков второй и третьей групп,  а  также 
тенденция  к  наличию  различий  у  подростков  первой  и  третьей  групп  (p=0,062, 
F=3,58).

Примечание: I –доверительные границы

В  затылочном  отведении  (Oz)  во  время  выполнения  пробы  с  физической 
нагрузкой пиковые значения УПП у подростков первой группы составили  16,35  ± 
9,42,  m = 1,49 и имели минимальное значение;  во второй группе регистрировались 
более  высокие  показатели  19,03  ± 9,79,  m =  1,55;  в  третьей  группе  выявлен 
максимальный уровень по сравнению с исследованными группами: 23,64 ± 13,63, m 
= 2,16.  Средние показатели пикового потенциала в затылочном отведении (Oz) у 
подростков во время выполнения стандартной нагрузки с приседаниями составили 
19,67 ± 11,43, m = 1,04 (рис. 6). 

При  дисперсионном  анализе  выявлены  достоверные  различия  (p=0,007, 
F=7,73) между пиковыми значениями УПП в затылочном отведении (Oz) во время 
физической нагрузки у подростков первой и третьей групп. Кроме того обнаружена 
тенденция  к  наличию  различий  у  подростков  второй  и  третьей  групп  (p=0,087, 
F=3,01).  При  корреляционном  анализе,  в  том  числе  при  анализе  частных 
коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с  группой  физической 
активности под контролем курения было выявлено увеличение пикового значения 
УПП  в  затылочном  отведении  (Oz)  одновременно  с  возрастанием  уровня 
физической активности подростков от первой к третьей группе.



Примечание: I –доверительные границы

В локальном затылочном отведении (Oz')  во время выполнения физической 
нагрузки у подростков первой группы пиковый УПП был наименьшим и приобрел 
отрицательное  значение:  -0,81  ± 4,7,  m =  0,74;  более  высокие  показатели 
наблюдались во второй группе: 1,12 ± 5,1,  m = 0,81; максимальные – у подростков 
третьей группы:  1,35  ± 5,51,  m = 0,87. Средние показатели пикового потенциала в 
данном отведении находились на уровне 0,56 ± 5,16, m = 0,47 (рис. 7). 

При дисперсионном анализе выявлена тенденция к наличию различий между 
локальным пиковым потенциалом в затылочном отведении (Oz') у представителей 
первой и второй (p=0,083, F=3,09), а также первой и третьей групп (p=0,063, F=3,56). 
Анализ  частных  коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с  группой 
физической активности под контролем курения позволил выявить, что увеличение 
пикового  УПП  в  данном  отведении  происходит  одновременно  с  возрастанием 
уровня физической активности подростков.

 
Примечание: I –доверительные границы



Минимальные показатели пикового потенциала в правом и левом височных 
отведениях  (Td и  Ts)  во  время  выполнения  физической  нагрузки  также 
регистрировались у подростков с низким уровнем активности и составили  15,46  ± 
9,59, m = 1,52 и 14,8 ± 9,67, m = 1,53 в соответствующих отведениях. В группе лиц, 
занимающихся физкультурой факультативно, наблюдались более высокие значения: 
16,7  ± 11,27,  m = 1,78  и 15,87  ± 11,23,  m = 1,78; у подростков,  профессионально 
занимающихся спортом максимальные: 22,05 ± 11,65, m = 1,84 и 20,79 ± 13,08, m = 
2,07  соответственно.  Средние  значения УПП у подростков во время выполнения 
стандартной нагрузки с приседаниями регистрировались на уровне 18,07 ± 11,16, m 
= 1,02 в правом височном  (Td)  и  17,15 ± 11,61,  m = 1,06 в левом височном  (Ts) 
отведениях (рис. 8, 9).

Примечание: I –доверительные границы

При  дисперсионном  анализе  выявлены  достоверные  различия  между 
пиковыми значениями УПП в правом височном отведении (Td) во время физической 
нагрузки у подростков первой и третьей (p=0,007, F=7,62), а также второй и третьей 
групп (p=0,04,  F=4,36).  Значимых  различий  между  УПП  в  данном  отведении  у 
представителей первой и второй групп обнаружено не было.

Выявлены различия пиковых значений УПП в левом височном отведении (Ts) 
во время физической нагрузки между подростками первой и третьей групп (p=0,023, 
F=5,41)  и  тенденция  к  наличию  различий  УПП  в  ланном  отведении  у 
представителей второй и третьей групп (p=0,075, F=3,25). У представителей других 
групп различий УПП в данном отведении не зарегистрировано.

При  анализе  частных  коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с 
группой физической активности под контролем курения  сохранялась достоверная 
связь уровня физической активности с УПП в правом височном отведении (p<0,05) 
и  наблюдалась  тенденция  к  её  наличию  в  левом  отведении  (p=0,056). Это 
проявлялось  в  повышении  УПП  в  височных  отведениях  одновременно  с 
увеличением  уровня  физической  активности,  наиболее  ярко  выраженном  у 
подростков, которые профессионально занимаются спортом. 



Примечание: I –доверительные границы

При  изучении  интегральной  энергетической  характеристики  деятельности 
мозга на основании усреднённого значения УПП для пяти исследованных областей 
(Xср)  выявлено,  что минимальный пиковый УПП во время физической нагрузки 
зарегистрирован  в  первой группе подростков  и  составил 17,15  ± 7,79,  m = 1,23. 
Более  высокие  значения  наблюдались  во  второй группе:  17,91  ± 9,17,  m =  1,45. 
Максимальный по сравнению другими исследованными группами уровень пикового 
среднего  УПП (Xср) наблюдался у подростков третьей группы:  22,91  ± 11,45,  m = 
1,81. Xср всех обследованных подростков находился на уровне 19,32 ± 9,85, m = 0,9 
(рис. 10).

По  результатам  дисперсионного  анализа  выявлены  достоверные  различия 
пиковых показателей  среднего  УПП (Xср)  во  время физической нагрузки между 
подростками  первой  и  третьей  (p=0,01,  F=6,9),  а  также  второй  и  третьей  групп 
(p=0,034,  F=4,65).  Между  представителями  первой  и  второй  групп  достоверных 
различий не обнаружено.  При корреляционном анализе,  в том числе при анализе 
частных коэффициентов корреляции числовых показателей с группой физической 
активности под контролем курения, сохранялась достоверная связь между уровнем 
физической активности подростков и пиковыми значениями среднего УПП (Xср) во 
время пробы с приседаниями.



 
Примечание: I –доверительные границы

При  изучении  временных  характеристиках  достижения  пиковых  
показателей  УПП  при  выполнении  физической  нагрузки  по  результатам 
дисперсионного  анализа  выявлены достоверные различия  у  подростков  первой и 
второй  групп  (p=0,047,  F=4,07),  а  также  тенденция  к  их  наличию  у  подростков 
первой и третьей групп (p=0,068,  F=3,42) (табл. 2).  У подростков второй группы 
максимальные показатели УПП во время физической нагрузки регистрировались на 
20,4 ± 12,15 с, m = 1,92; несколько позже в третьей группе – на 21,23 ± 10,28 с, m = 
1,63; наиболее поздно максимальные значения УПП наблюдались в первой группе у 
подростков с низким уровнем физической активности – на 25,25 ± 9,15 с, m = 1,45. 
Среднее время достижения пикового УПП у подростков зарегистрировано на 22,29 
± 10,72 с, m = 0,98. 

Таблица 2. Сравнительная таблица времени достижения пиковых значений 
УПП при функциональном тестировании подростков с различным уровнем 

физической активности.

исследуемая 
группа

во время 
физической 
нагрузки, с

после физической 
нагрузки в течение 

3 минут, с

во время 
гипервентиляции, 

с

1 группа 25,3** 40,1** 102,7

2 группа 20,4** 65,2** 127,7**

3 группа 21,2* 26,6** 92,9**

Примечание: 

* - выраженная тенденция к наличию достоверных различий  (0,05 <  p < 0,1; вероятность ошибки не  
более 10%).

** - достоверные различия ( p < 0,05).



Таким  образом,  во  время  выполнения  пробы  с  физической  нагрузкой  для 
подростков  первой  группы  были  характерны,  в  целом,  более  низкие  значения 
пикового  УПП и более  позднее  время его  достижения,  а  с  возрастанием уровня 
физической  активности  обследованных  наблюдалось  увеличение  УПП,  которое 
достигало  максимальных  значений  в  группе  профессиональных  спортсменов. 
Полученные результаты говорят  о  более  выраженном увеличении интенсивности 
церебральных энергозатрат  во время физической нагрузки у представителей этой 
группы, что указывает на снижение их резервных возможностей. У подростков с 
умеренным уровнем физической активности в большинстве отведений отмечаются 
сходные изменения, однако, в лобном отведении у представителей данной группы 
регистрируются минимальные значения пикового УПП. Такой характер динамики 
изменений  энергетического  обмена  головного  мозга  позволяет  говорить  о  более 
оптимальном  функциональном  состоянии  подростков,  занимающихся 
факультативно физкультурой. Подростки с низким уровнем физической активности 
характеризуются  наименьшей  динамикой  нейроэнергообмена  в  большинстве 
изученных областей и её умеренным изменением в лобном отделе. Это говорит о 
близком к оптимальному состоянию подростков данной группы, однако, для них 
данная нагрузка является более стрессовой, чем для подростов второй группы.

При  исследовании  УПП  сразу  после  окончания  физической  нагрузки в 
лобном отведении (Fz) УПП у подростков с низким уровнем активности составил 
15,63 ± 9,19,  m  =  1,45;  в  группе  подростков  с  умеренным  уровнем  активности 
регистрировались  минимальные значения:  13,6  ± 9,44,  m =  1,49; у  подростков  с 
высоким уровнем физической активности УПП в данном отведении составил 18,39 ± 
10,04,  m = 1,59 и имел максимальное  значение по сравнению с исследованными 
группами.  Средние  показатели  УПП  в  лобном  отведении  (Fz)  после  окончания 
физической нагрузки у подростков составили 15,87 ± 9,69, m = 0,88 (рис. 11).

По  результатам  дисперсионного  анализа  выявлены  достоверные  различия 
УПП в лобном отведении (Fz) после окончания пробы с физической нагрузкой у 
подростков второй и третьей групп (p=0,031, F=4,82).

 
Примечание: I –доверительные границы

В  затылочном  отведении  (Oz) после  окончания  физической  нагрузки у 
подростков,  не  имеющих  регулярной  физической  активности  наблюдались 



минимальные значения УПП, которые составили 15,6 ± 9,47, m = 1,5. Более высокие 
значения наблюдались в группе подростков с умеренной активностью: 17,83 ± 9,78, 
m  =  1,55;  в  группе  подростков  с  высоким  уровнем  физической  активности 
сохранялись максимальные показатели:  20,89  ± 12,73,  m = 2,01).  Средний УПП в 
затылочном отведении (Oz) у подростков после окончания стандартной нагрузки с 
приседаниями составил 18,1 ± 10,89, m = 0,99 (рис. 12).

При  дисперсионном  анализе  выявлены  достоверные  различия  показателей 
УПП в затылочном отведении (Oz) после окончания физической нагрузки между 
подростками  первой  и  третьей  групп  (p=0,038,  F=4,44).  В  других  группах 
достоверных различий обнаружено не было. При анализе частных коэффициентов 
корреляции числовых показателей с группой физической активности под контролем 
курения  наблюдалась  тенденция  к  наличию достоверной  связи  (p=0,059)  между 
уровнем  физической  активности  и  УПП  в  затылочном  отведении  (Oz)  после 
окончания  физической  нагрузки,  которая  проявлялась  в  увеличении  УПП 
одновременно с возрастанием интенсивности физической активности подростков. 

 
Примечание: I –доверительные границы

Локальный УПП в затылочном отведении (Oz’) после окончания физической 
нагрузки у подростков первой группы регистрировался на уровне: -0,91 ± 4,66, m = 
0,74  и  имел  минимальное  значение;  более  высокие  показатели  наблюдались  у 
подростков второй группы:  0,97  ± 5,25,  m = 0,83. В третьей группе УПП составил 
1,27 ± 5,29, m = 0,84 и был максимальным по сравнению с другими исследуемыми 
группами. Средние показатели УПП в данном отведении составили 0,44 ± 5,12, m = 
0,47 (рис. 13).

При  дисперсионном  анализе  выявлена  тенденция  к  различию  показателей 
локального  УПП  в  затылочном  отведении  (Oz’)  после  окончания  физической 
нагрузки между подростками первой и третьей групп (p=0,054, F=3,84). При анализе 
частных коэффициентов корреляции числовых показателей с группой физической 
активности  под  контролем курения  выявлена  достоверная  связь  (р=0,022)  между 
уровнем  физической  активности  подростков  и  локальным  УПП  в  затылочном 
отведении (Oz’), которая выражалась в возрастании уровня постоянного потенциала 
одновременно  с  увеличением  интенсивности  физической  активности  подростков. 



Это наиболее наглядно проявлялась при переходе от низкого уровня активности к 
другим. 

Примечание: I –доверительные границы

В правом височном отведении (Td) после окончания физической нагрузки у 
подростков первой группы УПП составил  14,86  ± 9,64,  m = 1,52;  более высокий 
уровень наблюдался у подростков второй группы: 15,61 ± 11,81, m = 1,87. В третьей 
группе зарегистрированы максимальные значения УПП, которые составили 19,43 ± 
10,46,  m =  1,65.  Средний  УПП обследованных  подростков  всех  групп  в  правом 
височном отведении (Td) составил 16,63 ± 10,77, m = 0,98 (рис. 14).

По  результатам  дисперсионного  анализа  выявлены  достоверные  различия 
УПП  в  правом  височном  отведении  (Td)  после  окончания  физической  нагрузки 
между  подростками  первой  и  третьей  групп  (p=0,046,  F=4,13),  между 
представителями  других  групп  достоверных  различий  не  обнаружено.  Таким 
образом,  после  выполнения  пробы  с  приседаниями  показатели  энергетического 
обмена мозга подростков исследованных групп сохранили те черты, которые были 
выявлены  во  время  физической  нагрузки  посредством  изучения  пиковых 
потенциалов. 



Примечание: I –доверительные границы

По  результатам  изучения  динамики  УПП  в  течение  3  минут  после  
окончания пробы с  физической нагрузкой была  выявлена тенденция к  наличию 
достоверных различий пикового локального потенциала в центральном отведении 
(Cz’) у подростков второй и третьей групп (p=0,066, F=3,48). Наибольшие значения 
УПП наблюдались у подростков второй и первой групп:  5,76 ± 5,67, m = 0,9 и 5,48 ± 
5,51,  m = 0,87 соответственно, наименьшие –  в третьей группе, которые составили 
3,67 ± 4,28, m = 0,68. Средний пиковый потенциал в данном отведении находился на 
уровне 4,97 ± 5,23, m = 0,48.

После окончания пробы с физической нагрузкой в течение 3 минут в группе 
подростков  с  низким уровнем физической  активности  сохранялись  более  низкие 
значения пикового локального потенциала в затылочном отведении (Oz’), которые 
составили   -1,1  ± 4,74,  m =  0,75;  в  группе  подростков  с  умеренной физической 
активностью регистрировались более высокие положительные значения: 0,47 ± 5,04, 
m = 0,8. В группе профессиональных спортсменов УПП находился на уровне 1,21 ± 
5,58,  m = 0,88.  Средние показатели локального пикового потенциала в затылочном 
отведении по сравнению с  другими отделами (Oz’)  после окончания физической 
нагрузки у подростков составили 0,19 ± 5,18, m = 0,47 (рис. 15). 

При  дисперсионном  анализе  выявлена  тенденция  к  различию  пиковых 
значений локального УПП в затылочном отведении (Oz’) в течение 3 минут после 
окончания  физической  нагрузки  между  подростками  первой  и  третьей  групп 
(p=0,05, F=3,97). По результатам корреляционного анализа, в том числе при анализе 
частных коэффициентов корреляции числовых показателей с группой физической 
активности под контролем курения, выявлена достоверная связь уровня физической 
активности подростков с пиковым локальным УПП в затылочном отведении (Oz’), 
которая  проявлялась,  как  и  в  предыдущих  случаях,  в  увеличении  УПП  с 
возрастанием физической активности от первой к третьей группе.  



Примечание: I –доверительные границы

При  изучении  временных  характеристик достижения  пиковых  значений 
УПП  после  окончания  физической  нагрузки  выявлено,  что  в  первой  группе он 
регистрируется на 40,13 ± 44,29 с, m = 7,0; во второй группе подростков – на 65,2 ± 
64,43  с,  m =  10,19,  что  является  наиболее  поздним  временем  по  сравнению  с 
другими  группами. У  подростков  третьей  группы  увеличение  УПП  до 
максимального уровня происходило наиболее рано – на 26,58 ± 41,16 с,  m = 6,51. 
Среднее время достижения пикового УПП у подростков зарегистрировано на 43,97 
± 53,07 с, m = 4,85.

По результатам дисперсионного анализа выявлены достоверные различия во 
времени достижения пиковых показателей УПП в течение 3 минут после окончания 
физической нагрузки между подростками первой и второй (p=0,046, F=4,12), а также 
второй и третьей групп (p=0,002, F=10,21) (табл. 2).

При  анализе  результатов  УПП  через  3  минуты  после  окончания  
физической  нагрузки в  лобном  отведении  (Fz)  у  подростков  первой  группе 
выявлено увеличение до 12,61 ± 10,19,  m = 1,61. Во второй группе УПП возрос до 
10,0  ± 5,75,  m =  0,91,  но  продолжал  оставаться  минимальный  по  сравнению  с 
другими  группами.  В  третьей  группе  наблюдалось  увеличение  УПП,  который 
сохранял максимальные значения, но с меньшим преобладанием над показателями 
первой группы: 13,34 ± 10, m = 1,67. Средние показатели УПП в данном отведении 
через 3 минуты после окончания физической нагрузки составили 11,98 ± 9,14,  m = 
0,83. При дисперсионном анализе выявлена тенденция к различию УПП в лобном 
отведении  (Fz)  через  3  минуты  после  окончания  физической  нагрузки  между 
подростками второй и третьей групп (p=0,084, F=3,07).

Кроме того, наблюдается тенденция к наличию различию локального УПП в 
центральном отведении (Cz’) через 3 минуты после окончания физической нагрузки 
между подростками первой и третьей (p=0,096,  F=2,85), а также второй и третьей 
групп  (p=0,077,  F=3,22).  У  подростков  первой  группы  исследуемый  показатель 
регистрировался на уровне 5,44 ± 5,53,  m = 0,87.  У представителей второй группы 
показатели УПП были максимальными и составили 5,6  ± 5,73,  m = 0,91. В группе 



спортсменов наблюдались минимальные показатели: 3,61 ± 4,05, m = 0,64. Средние 
показатели локального УПП в центральном отведении (Сz’) через 3 минуты после 
окончания физической нагрузки у подростков составили 4,88  ± 5,19, m = 0,47.

УПП  в  локальном  затылочном  отведении  (Oz’)  через  3  минуты  после 
окончания  пробы  с  физической  нагрузкой  у  представителей  в  первой  группы 
продолжал  оставаться  отрицательным:  -0,53  ± 4,94,  m =  0,78;  во  второй  группе 
наблюдались более высокие значения: 0,16 ± 4,88, m = 0,77). В третьей исследуемой 
группе регистрировались наиболее высокие значения УПП:  1,28  ± 5,46,  m = 0,86. 
Средние показатели локального УПП в затылочном отведении (Oz’) через 3 минуты 
после окончания физической нагрузки у подростков составили 0,3 ± 5,11, m = 0,47 
(рис. 16).

При  анализе  частных  коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с 
группой  физической  активности  под  контролем  курения  также  выявлена 
достоверная  связь  между уровнем физической активности  исследуемых групп и 
локальным УПП в затылочном отведении (Oz’)  через 3 минуты после окончания 
пробы  с  физической  нагрузкой,  которая  проявлялась  в  возрастании  уровня 
постоянного  потенциала  одновременно  с  увеличением  физической  активности 
подростков от первой к третьей группе.

Примечание: I –доверительные границы

Таким образом, по результатам проведения пробы с дозированной физической 
нагрузкой было выявлено, что подростки с низким уровнем физической активности 
характеризуются, в целом, меньшим уровнем интенсивности нейроэнергообмена во 
время  и  после  физической  нагрузки.  Максимальное  увеличение  интенсивности 
обменных  процессов  было  зафиксировано  в  группе  лиц,  профессионально 
занимающихся  спортом.  Для  подростков,  занимающихся  физкультурой 
факультативно  характерны  промежуточные  показатели,  более  близкие  к 
полученным  для  первой  группы,  при  тенденции  к  минимальному  уровне 
интенсификации церебрального энергообмена в лобном отведении и максимальному 
– в центральном. Характер полученных изменений позволяет говорить, в целом, о 
лучшем функциональном состоянии подростков с умеренным уровнем физической 



активности  и  меньшем  резерве  адаптационных  возможностей  у  представителей 
первой и третьей групп. 

При изучении особенностей энергетического обмена мозга подростков во  
время  гипервентиляции  выявлена  достоверная  связь  между  уровнем  их 
физической  активности  и  значениями  пикового  локального  УПП  в  затылочном 
отведении (Oz’) во время выполнения пробы с гипервентиляцией и локального УПП 
(Oz’)  после  её  завершения,  а  также тенденция  к  наличию такой  связи  с  УПП в 
лобном отведении (Fz’). 

В лобном отведении (Fz) во время гипервентиляции пиковый УПП  в первой 
группе  составил  18,45 ± 10,41,  m =  1,65  и  был  максимальным по  сравнению  с 
другими группами;  во второй группе подростков регистрировались минимальные 
значения: 14,49 ± 7,82,  m = 1,24; в третьей группе наблюдались субмаксимальные 
показатели: 17,19 ± 9,94,  m = 1,57.  Средние показатели УПП в лобном отведении 
(Fz’) при выполнении пробы с гипервентиляцией регистрировались составили 16,71 
± 9,53,  m =  0,87. При  дисперсионном  анализе  выявлена  тенденция  к  наличию 
достоверных различий между УПП в данном отведении у представителей первой и 
второй групп (p=0,058, F=3,69).

Локальный УПП в лобном отведении (Fz’) как во время гипервентиляции, так 
и  после  её  окончания  находился  на  более  высоком  уровне  в  первой  группе  у 
подростков с низким уровнем физической активности: пиковый локальный УПП в 
процессе  форсированного  дыхания  составил  0,91 ± 7,28,  m =  1,15;   после  её 
завершения  уменьшился  до  0,73 ± 7,3,  m =  1,15.  Во  второй  группе  подростков 
наблюдались более низкие показатели: -1,28 ± 5,51,  m = 0,87 и  -1,13 ± 5,318,  m = 
0,84; минимальные значения были отмечены у представителей третьей группы: -1,33 
±  5,3, m = 0,84 и -1,46 ± 5,05, m = 0,8 соответственно. Средние показатели пикового 
локального  потенциала  в  лобном  отведении  (Fz’)  при  выполнении  пробы  с 
гипервентиляцией регистрировались на уровне  -0,57  ± 6,13,  m = 0,56 и её  после 
окончания  несколько  снизились  до  -0,62  ± 6,0,  m =  0,55.  По  результатам 
корреляционного анализа выявлена тенденция к наличию достоверной связи уровня 
физической активности подростков и пиковых значений локального потенциала в 
лобном отведении (Fz’) во время гипервентиляции (p=0,061) и после (p=0,07), что 
проявлялось  в  снижении  УПП  при  возрастании  уровня  физической  активности 
обследованных от первой к третьей группе.  

Пиковый  локальный  потенциал  в  затылочном  отведении  (Oz’)  во  время 
гипервентиляции  и  локальный  УПП  в  затылочном  отведении  (Oz’)  после  её 
окончания нагрузки наблюдались у подростков первой группы регистрировались на 
уровне -0,75 ± 4,67, m = 0,74 и -0,53 ± 4,74, m = 0,75 соответственно и оставались на 
минимальном уровне. Во второй группе наблюдались более высокие значения УПП, 
которые составили  0,7  ± 5,35,  m = 0,85  и 0,389  ± 5,05,  m = 0,8  соответственно. В 
третьей группе изучаемые показатели находились на уровне 1,4 ± 5,83, m = 0,92 при 
выполнении пробы с гипервентиляцией и  1,54  ± 5,88,  m = 0,93  после окончания 
гипервентиляции.  Средние  показатели  пикового  локального  потенциала  в 
затылочном отведении (Oz’) во время гипервентиляции регистрировались на уровне 
0,45 ± 5,34,  m =  0,49  (рис.  17).  Локальный  УПП  в  данном  отведении  после 
окончания гипервентиляции составил 0,47 ± 5,27, m = 0,48 (рис. 18).



Примечание: I –доверительные границы

При  дисперсионном  анализе  выявлена  тенденция  к  различию  значений 
локального  УПП  в  затылочном  отведении  (Oz’)  после  окончания  пробы  с 
гипервентиляцией  у  подростков  первой  и  третьей  групп  (p=0,088,  F=2,98).  При 
анализе  частных  коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с  группой 
физической активности под контролем курения также выявлена достоверная связь 
(р=0,23) между уровнем физической активности подростков и пиковым локальным 
УПП в затылочном отведении (Oz’) при выполнении пробы с гипервентиляцией, а 
также локальным УПП (Oz’) после окончания гипервентиляции. Это выражалось в 
возрастании  УПП  одновременно  с  увеличением  интенсивности  физической 
активности подростков от первой к третьей группе.

Примечание: I –доверительные границы

При изучении временных характеристик достижения пиковых значений  
УПП при проведении трёхминутной гипервентиляции выявлено, что у подростков 
первой группы максимальные показатели регистрировались на 102,65 ± 68,15 с, m = 



10,78;  во второй группе – на 127,65  ± 68,45 с,  m = 10,82; у подростков третьей 
группы  достижение  пикового  УПП  происходило  на  92,85 ± 60,54  с,  m =  9,57. 
Среднее время достижения пикового УПП во время гипервентиляции у подростков 
зарегистрировано на 107,72 ± 66,9 с, m = 6,11.

 Таким образом, наиболее раннее время достижения пиковых значений УПП 
было  зафиксировано  в  группе  подростков,  профессионально  занимающихся 
спортом. Самое позднее время регистрации пикового УПП было отмечено в группе 
лиц, занимающихся физкультурой факультативно (табл. 2).

По результатам дисперсионного анализа выявлены достоверные различия во 
времени  достижения  пиковых  показателей  УПП  при  проведении  трёхминутной 
гипервентиляции у подростков второй и третьей групп (p=0,018, F=5,8). 

В  течение  3  минут  после  окончания  пробы  с  гипервентиляцией 
достоверных различий УПП между исследуемыми группами выявлено не было.

Через 3 минуты   после окончания гипервентиляции   в затылочном отведении 
(Oz’) у подростков первой группы  регистрировались достоверно меньшие значения 
УПП: -0,2 ± 5,28,  m = 0,83, которые сохранили отрицательное значение; во второй 
группе  наблюдались  более  высокие  показатели:  0,7 ± 4,83,  m =  0,76;  в  третьей 
группе:  1,13 ± 5,96,  m = 0,94, которые продолжали оставаться максимальными по 
сравнению с другими группами. При корреляционном анализе выявлена тенденция 
(p=0,08)  к связи уровня физической активности подростков и локального УПП в 
затылочном отведении (Oz’), которая выражалась в повышении УПП одновременно 
с увеличением уровня их активности.

В  левом  височном  отведении  (Ts)  через  3  минуты  после  окончания 
гипервентиляции УПП у подростков первой группы составил 11,24 ± 8,18, m = 1,29; 
во второй группе: 8,88  ± 7,36,  m = 1,16 и имел минимальные значения;  в третьей 
группе у подростков регистрировались максимальные показатели: 13,33 ± 10,11, m = 
1,65.  Средний  УПП  у  подростков  в  данном  отведении  через  3  минуты  после 
окончания пробы с гипервентиляцией  находился на уровне  11,15 ± 8,75,  m = 0,8 
(рис. 19).

При дисперсионном анализе выявлены достоверные различия УПП в левом 
височном отведении (Ts) через 3 минуты после окончания гипервентиляции между 
подростками  второй  и  третьей  групп  (p=0,027,  F=5,08),  между  представителями 
других групп достоверных различий не обнаружено.



 
Примечание: I –доверительные границы

По  результатам  дисперсионного  анализа  выявлена  тенденция  к  наличию 
различий среднего УПП (Хср) через 3 минуты после окончания гипервентиляции у 
подростков  второй  и  третьей  групп  (p=0,087,  F=3,01).  В  первой  группе  УПП 
составил 14,04 ± 6,08, m = 0,96;  во второй группе наблюдались меньшие значения: 
12,4 ± 6,44, m = 1,02. В третьей группе подростков регистрировались максимальные 
показатели УПП, которые составили 15,45 ± 9,03, m = 1,43. Средние значения УПП 
(Хср) у подростков составили 13,97 ± 7,35, m = 0,67.

При  анализе  результатов  изменения  интенсивности  церебрального 
энергообмена  во  время  гипервентиляции,  оцениваемого  на  основании  УПП, 
выявлены, в целом, более низкие показатели в группе лиц с низким и умеренным 
уровнем  физической  активности  и  их  увеличение  в  группе  профессиональных 
спортсменов. Динамика изменений УПП в изученных отведениях (таьл. 1), а также 
временные характеристики достижения пикового потенциала (табл.  2)  позволяют 
говорить  о  более  оптимальном  функциональном  состоянии  второй  группы, 
подростки из которой факультативно занимаются физкультурой. Это проявляется в 
лучшей переносимости ими функциональных проб, которые являются стрессовыми 
и вызывают активизацию резервных возможностей организма. 

При изучении функциональной межполушарной асимметрии (ФМА) было 
выявлено,  что  в  покое  у  подростков  наблюдается  некоторая  тенденция  к 
преобладанию  частоты  домирования  левого  полушария  в  первой  и  правого  –  в 
третьей  группе  (для первой и  третьей групп  p=0,418,  F=0,66).  Во второй группе 
отмечалось незначительное преобладание правого полушария (для второй и третьей 
групп p=0,557, F=0,35) (табл. 3). 



Таблица 3. Распределение частот доминирования полушарий в группах 
подростков с различным уровнем физической активности

Доминантное полушарие (%)

Всего
правое

МПА не 
выражена левое

Уровень физической 
активности

подростки с низким 
уровнем физической 
активности

45 7,5 47,5 100

 подростки с 
умеренным уровнем 
физической 
активности

45 12,5 42,5 100

 подростки с высоким 
уровнем физической 
активности

52,5 10 37,5 100

Достоверных различий между уровнем физической активности подростков и 
функциональной  межполушарной  асимметрией  (ФМА)  в  покое  не  обнаружено, 
однако,  отмечается  некоторая  тенденция  к  преобладанию  левого  доминантного 
полушария (47,5%) в группе подростков с низким уровнем физической активности и 
правого  субдоминантного  в  норме  полушария  (52,5%)  в  группе  спортсменов.  В 
группе подростков с умеренным уровнем физической активности по сравнению с 
первой группой несколько снижается частота доминирования левого полушария (с 
47,5% до 42,5%) за счет увеличения доли лиц без выраженной ФМА (с 7,5% до 
12,5%),  при  этом  частота  домирования  правого  полушария  не  изменяется  и 
сохраняется  у  45%  обследованнных.  Полученные  результаты  указывают  на 
преобладание симпатической активации в группе подростков с  высоким уровнем 
физической активности.

 Уменьшение  разности  между  правым  (Td)  и  левым  (Ts)  височными 
отведениями  менее  0,5  мВ  рассматривалась  как  сглаживание  межполушарной 
асимметрии.

Изучение  динамики  функциональной  межполушарной  асимметрии     во   
время функционального тестирования подростков позволило выявить  наличие 
достоверной связи (p<0,05)  между уровнем физической активности подростков и 
инверсией ФМА при нагрузке.

При  анализе  частных  коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с 
группой физической активности без учёта травм и курения было выявлено наличие 
ассоциаций  между  изменениями  ФМА  при  пиковых  значениях  УПП  во  время 
выполнения пробы с физической нагрузкой (рис. 20), а также ФМА по окончанию 
нагрузочной пробы (рис. 21) по сравнению с показателями асимметрии в покое и 
группой физической активности подростков. 



Примечание: I –доверительные границы

Во время выполнения стандартной пробы с приседаниями на фоне пиковых 
значениях  УПП  в  первой  и  второй  группах  подростков  сглаживание  МПА 
наблюдалось в  12,5% случаев, а её  инверсия в  2,5% и 5% соответственно. После 
окончания  пробы  в  первой  группе  сохранялись  такие  же  значения,  во  второй 
незначительно снизилась частота сглаживания асимметрии до 10% при сохранении 
частоты её инверсии. В третьей группе во время выполнения пробы с физической 
нагрузкой  её  частота  составила  20%  и  после  окончания  физической  нагрузки 
несколько снизилась до 17,5%; при этом инверсия МПА наблюдалась в 10% в обоих 
случаях. 

При дисперсионном анализе выявлена тенденция к различию частот инверсии 
МПА во время физической нагрузки на фоне пиковых значений УПП по сравнению 
с асимметрией в покое у подростков первой и третьей групп (p=0,082,  F=3,11) со 
значительным преобладанием в последней.



Примеча
ние: I –доверительные границы

После  окончания  физической  нагрузки  (на  31-й  секунде  от  начала  стандартной 
пробы с приседаниями) у подростков, не имеющих регулярной физической активности, 
результаты остались прежними и составили 12,5%, и 2,5% соответственно; у подростков, 
имеющих регулярную физическую активность достоверно чаще наблюдалось изменение 
ФМА по сравнению с покоем, однако, было менее выражено, чем во время нагрузки. У 
обследованных,  которые  факультативно  занимаются  физкультурой,  сглаживание  ФМА 
регистрировалось  в  10%  (было  12,5%)  и  инверсия  –  в  5%  случаев;  у  спортсменов 
сглаживание асимметрии наблюдалось в 17,5% (было 20%), инверсия –  10% (табл. 4). 

При дисперсионном анализе выявлена тенденция к различию частот инверсии МПА 
после  окончания  физической  нагрузки  по  сравнению с  асимметрией  на  фоне  пиковых 
значений  УПП  во  время  выполнения  нагрузки  у  подростков  первой  и  третьей  групп 
(p=0,079, F=3,16).
Таблица 4. Распределение частот изменения ФМА при пиковых значениях УПП 

во время и после выполнения пробы с физической нагрузкой по сравнению с 
асимметрией в покое у подростков с различным уровнем физической 

активности

Изменение ФМА во время физической нагрузки (%) после физической нагрузки (%)

 Уровень физической 
активности

нет 
изменения

выравнивание 
МПА

инверсия 
МПА

нет 
изменения

выравнивание 
МПА

инверсия 
МПА

подростки с низким 
уровнем физической 
активности

85 12,5 2,5 85 12,5 2,5

 подростки с 
умеренным уровнем 
физической 
активности

82,5 12,5 5 85 10 5

 

подростки с высоким 
уровнем физической 
активности

70 20 10 72,5 17,5 10



Сглаживание  ФМА  после  выполнения  пробы  с  трёхминутной 
гипервентиляцией  по  сравнению  с  показателями  асимметрии  после  выполнения 
пробы с физической нагрузкой в группе подростков с низким уровнем физической 
активности наблюдалось достоверно чаще (25%), чем у подростков второй и третьей 
групп (2,5% и 5% соответственно) (χ2=13,1,  p=0,011). Изменение доминирующего 
полушария  на  противоположное  по  отношению  к  таковому  после  физической 
нагрузки было зарегистрировано в 10% в первой и второй группах и в 7,5% случаев 
в третьей группе подростков (табл. 3, рис. 22).

 
Примечание: I –доверительные границы

По  результатам  дисперсионного  анализа  выявлена  тенденция  к  различию 
частот инверсии МПА после гипервентиляции по сравнению с асимметрией после 
физической  нагрузки  у  подростков  первой  и  третьей  групп  (p=0,077,  F=3,22),  а 
также  к  различию  частот  инверсии  через  3  минуты  после  окончания 
гипервентиляции по сравнению с МПА после физической нагрузки у подростков 
этих групп (p=0,062, F=3,58) (табл. 5, 6).



Таблица 5. Распределение частот изменения ФМА после гипервентиляции по 
сравнению с асимметрией после физической нагрузки в группах подростков с 

различным уровнем физической активности

 

 

Доминантное полушарие (%)

Всего

нет изменения
выравнивание 

МПА инверсия МПА

Уровень 
физической 
активности

подростки с низким 
уровнем физической 
активности

65 25 10 100

 подростки с умеренным 
уровнем физической 
активности

87,5 2,5 10 100

 подростки с высоким 
уровнем физической 
активности

87,5 5 7,5 100

Изменение ФМА через 3 минуты после окончания пробы с гипервентиляцией 
по  сравнению  с  максимальными  показателями  УПП  во  время  её  выполнения  у 
подростков  с  низким  уровнем  физической  активности  наблюдалось  в  виде 
сглаживания в 17,5% и инверсии в 20% случаев.  У подростков второй и третьей 
групп изменение ФМА наблюдалось значительно реже: сглаживание в 10% и 7,5%, а 
инверсия – в 7,5% и 5% случаев в соответствующих группах (табл. 6, рис. 23).

Примеча
ние: I –доверительные границы

При дисперсионном анализе выявлены достоверные различия частот инверсии 
МПА  через  3  минуты  после  окончания  гипервентиляции  по  сравнению  с 
асимметрией  при  её  выполнении на  фоне  пиковых значений  УПП у  подростков 
первой и второй (p=0,044, F=4,2), а также первой и третьей групп (p=0,01,  F=7,02). 
При  корреляционном  анализе  выявлена  связь  уровня  физической  активности 
подростков  с  показателями  ФМА  через  3  минуты  по  окончании  пробы  с 
гипервентиляцией  по  сравнению  с  максимальными  показателями  УПП  при 



выполнении  этой  пробы.  Это  выражалось  также  как  и  в  предыдущем  случае,  в 
снижении  частоты  инверсии  с  возрастанием  уровня  активности  обследуемых. 
Достоверная  связь  сохранялась  также  при  анализе  частных  коэффициентов 
корреляции числовых показателей с группой физической активности под контролем 
курения.

Таблица 6. Распределение частот изменения ФМА через 3 минуты после 
окончания пробы с гипервентиляцией по сравнению с асимметрией во время её 

выполнения на фоне пиковых значений УПП у подростков с различным 
уровнем физической активности

 

 

Доминантное полушарие (%)

Всего

нет изменения
выравнивание 

МПА инверсия МПА

Уровень физической 
активности

подростки с низким 
уровнем физической 
активности

62,5 17,5 20 100

 подростки с 
умеренным уровнем 
физической 
активности

82,5 10 7,5 100

 подростки с высоким 
уровнем физической 
активности

87,5 7,5 5 100

Таким образом, по результатам изучения особенностей ФМА у подростков с 
различным уровнем физической активности выявлена тенденция к преобладанию в 
покое левого полушария в первой, и в меньшей степени, во второй исследованной 
группе; в третьей группе выявлено доминирование правого полушария.

 По  результатам  изучения  динамики  ФМА  во  время  функционального 
тестирования  подростов  выявлено,  что  изменение  доминирующего  в  покое 
полушария также наиболее  часто  наблюдается  у  подростков  с  высоким уровнем 
активности. Инверсия МПА по сравнению с таковой во время выполнения проб с 
нагрузкой  чаще  наблюдается  у  подростков  с  умеренным  и  низким  уровнем 
физической активности.

Анализ  полученных  результатов  позволяет  говорить  о  изначально  более 
высоком  уровне  стрессированности  подростков,  которые  занимаются  спортом 
профессионально,  а  также  о  более  выраженном  напряжении  адаптационных 
механизмов во время нагрузки, особенно при гипервентиляции. Подростки с низким 
и  умеренным  уровнем  физической  активности  характеризуются  наименьшими 
изменениями ФМА во время функционального тестирования. 

Во  время  проведения  пробы  с  гипервентиляцией     часть  подростков 
испытывала   головокружение  .   В первой группе доля таких обследованных составила 
15%, во второй – 2,5%, в третьей группе на этот симптом указали 30% подростков. 
Таким образом,  головокружение достоверно достоверно чаще (χ2=11,38,  р=0,003) 
наблюдалось у представителей в третьей группы, в 2 раза реже в первой группе при 
минимальной частоте её распространённости во второй исследованной группе (рис. 
24). 

При  дисперсионном  анализе  выявлены  достоверные  различия  частот 
головокружения во время форсированного дыхания у подростков первой и второй 
(p=0,049, F=4,01), а также второй и третьей групп (p=0,001, F=12,58).



 Полученные  результаты  можно  объяснить,  с  одной  стороны, 
нетренированностью  кардиореспираторной  системы  подростков,  не  имеющих 
регулярной  физической  нагрузки,  с  другой  стороны,  –   повышенной 
чувствительности к стрессу и чрезмерной гипервентиляцией у спортсменов.

 
Примечание: I –доверительные границы

Изучение динамики частоты сердечных сокращений (ЧСС) у  подростков  
во  время  функционального  тестирования позволило  выявить  статистически 
значимые различия. При корреляционном анализе, в том числе при анализе частных 
коэффициентов  корреляции  числовых  показателей  с  группой  физической 
активности под контролем травм и курения (p≤0,001) и при дисперсионном анализе 
была  обнаружена  достоверная  связь  между  частотой  сердечных  сокращений  в 
покое, при выполнении физической нагрузки и гипервентиляции, а также времени 
восстановления  пульса  после  окончания  гипервентиляции  с  уровнем  физической 
активности подростков.

В покое у подростков с низким и умеренным уровнем физической активности 
регистрировались  наибольшие  значения  частоты  сердечных  сокращений  (ЧСС) 
(p<0,001), которые составили  70,2,  σ ± 9,27,  m = 1,47  и 71,25,  σ ± 8,64,  m = 1,37 
соответственно.  В группе подростков с высоким уровнем физической активности 
ЧСС была значительно ниже – 62,08, σ ± 5,44, m = 0,86 (рис. 25).

При дисперсионном анализе выявлены достоверные различия ЧСС в покое у 
подростков первой и третьей (p<0,001,  F=22,89), а также второй и третьей групп 
(p<0,001,  F=32,36),  которые  выражаются  в  значительном  урежении  пульса  у 
профессиональных спортсменов. Между ЧСС у подростков первой и второй группы 
достоверных различий выявлено не было. 



Примечание: I –доверительные границы

При корреляционном анализе выявлена тенденция (р=0,059) к наличию связи 
между группой физической активности и частотой брадикардии (ЧСС менее 60 в 
минуту)  у  подростков,  которая  наиболее  часто  встречалась  в  третьей  и  первой 
группах, где её частота составила 20% и 15% соответственно; у подростков второй 
группы брадикардия  наблюдалась  в  7,5% случаев.  Тахикардия  (ЧСС  более  60  в 
минуту)  в  покое  была  зарегистрирована  у  1  подростка  из  первой  группы,  что 
составило 2,5% в данной группе и 0,83% от всех обследованных. Средняя величина 
пульса у подростков составила 67,84 ± 8,9, m = 0,81, а частота брадикардии 14,17%. 

Сразу  после  выполнения  стандартной  пробы  с  20  приседаниями у 
подростков первой группы ЧСС увеличилась от 70,2 в покое до 97 ± 13,63, m = 2,15. 
Через 1 минуту после окончания физической нагрузки она уменьшилась до 77,4  ± 
12,19,  m = 1,93,  через  2 минуты – до 73,03  ± 11,65,  m = 1,89 и через  3 минуты 
составила 72,85  ± 10,67,  m = 1,84, то есть восстановилась до исходного уровня у 
большинства  подростков данной группы. 

Во  второй  группе  у  подростков  после  выполнения  пробы  с  физической 
нагрузкой частота пульса увеличилась более значительно с 71,25 до 100,95  ± 13,83, 
m = 2,19; через 1 минуту показатели уменьшились до 81 ± 10,32, m = 1,67, а через 2 
минуты до 75  ± 8,96,  m = 1,49 и через 3 минуты практически восстановилась до 
исходных значений 72,64 ± 9,23, m = 1,85. 

У  подростков  третьей  группы,  которые  занимались  спортом,  сразу  после 
окончания физической нагрузки частота пульса увеличилась от 62,08 в покое до 93,1 
± 11,23, m = 1,78. Через 1 минуту ЧСС регистрировалась на уровне 68,93 ± 12,13, m 
=  1,92,  через  2  минуты  снизилась  до   61,75  ± 9,5,  m  =  1,5   и  приблизилась  к 
исходному уровню, через 3 минуты составила 61,39 ± 8,64, m = 1,55.

Средняя частота пульса у подростков при выполнении пробы с физической 
нагрузкой увеличилась от  67,84 ± 8,9, m = 0,81 в покое до 97,02  ± 13,24, m = 1,21; 
через 1 минуту ЧСС снизилась до 75,69 ± 12,57, m = 1,16, через 2 минуты составила 
69,69 ± 11,64, m = 1,09  и через 3 минуты после окончания нагрузки восстановилась 
до 68,84 ± 10,96, m = 1,16 (рис. 26).



 
Примечание: I –доверительные границы

Таким  образом,  в  группах  подростков  с  низким  и  умеренным  уровнем 
физической  активности  в  покое  регистрировались  наибольшие  значения  пульса, 
которые были практически равны и составляли  70,2 ± 9,27, m = 1,47  и 71,25 ± 8,64, 
m = 1,37, в группе спортсменов ЧСС была значительно ниже и регистрировалась на 
уровне 62,08 ± 5,43, m = 0,86. Средняя ЧСС в покое у подростков составила 67,84 ± 
8,9, m = 0,81.

Наибольшие значения ЧСС сразу после окончания нагрузки с приседаниями 
наблюдались в группе подростков с умеренным уровнем физической активности и 
составили 100,95  ±  13,83, m = 2,19, в группе с низким уровнем активности – 97  ± 
13,63, m = 2,15, несколько меньшие в группе спортсменов – 93,1  ± 11,23, m = 1,78. 
Средние значения ЧСС у подростков  сразу после окончания физической нагрузки 
составили 97,02 ± 13,24, m = 1,21 (в покое 67,84).

Через 1 минуту наибольшие значения ЧСС сохранялись у подростков второй 
группы  и  регистрировались  на  уровне  81  ± 10,32,  m  =  1,67  (в  покое  средние 
значения составляли 71,25), несколько меньшие – в первой группе – 77,4 ± 12,19, m 
= 1,93 (в покое 70,2) и наименьшие значения – у подростков третьей группы – 68,93 
± 12,13,  m = 1,92  (в  покое 62,08).  Средние значения  ЧСС у подростков  через  1 
минуту после окончания физической нагрузки составили 75,69 ± 12,57, m = 1,16.

Через 2 минуты после завершения нагрузки частота пульса уменьшилась, но 
оставалась наиболее высокой у подростков  второй  группы и составила 75 ± 8,96, m 
=  1,5,  в  первой  группе  -  73,03  ± 11,65,  m  =  1,89,  в  третьей  группе  ЧСС 
регистрировалась  на  уровне  61,75  ± 9,5,  m  =  1,5.  Средние  значения  пульса  у 
подростков через 2 минуты после окончания физической нагрузки составили 69,69 ± 
11,64, m = 1,09.

Через 3 минуты после окончания нагрузки на фоне продолжающегося общего 
снижения ЧСС наибольшие значения наблюдались у подростков  первой группы, у 
которых частота пульса почти не уменьшилась и составила 72,85 ± 10,7, m = 1,84, во 
второй  группы  –  снизилась  до  72,64  ± 9,23,  m  =  1,85,  в  третьей  группе  ЧСС 



уменьшилась незначительно и составила 61,39  ± 8,64,  m = 1,55. Средние значения 
пульса у подростков  через 3 минуты после окончания физической нагрузки также 
несколько снизились и регистрировались на уровне 68,84 ± 10,96, m = 1,16 (табл. 7). 

При  дисперсионном  анализе  выявлены  достоверные  различия  ЧСС  после 
физической  нагрузки  у  подростков  первой  и  третьей,  а  также  второй  и  третьей 
групп. У представителей первой и третьей групп получены данные о различиях ЧСС 
через 1 минуту (p=0,003,  F=9,71), а также через 2 и 3 минуты (p<0,001,  F=22,05 и 
F=22,33  соответственно)  после  окончания  приседаний.  У  подростков  второй  и 
третьей групп выявлены различия ЧСС сразу после окончания физической  нагрузки 
(p=0,007,  F=7,77) и через 1,  2 и 3 минуты после её завершения (p<0,001;  F=22,3, 
F=38,87  и  F=22,09  соответственно).  Достоверных  различий  между  ЧСС, 
регистрируемой  у  подростков  с  низким  и  умеренным  уровнем  физической 
активности выявлено не было.

По результатам статистической обработки с использованием корреляционного 
анализа  выявлена  достоверная  связь  между  группой  физической  активности  и 
частотой  пульса  через  1  минуту  (p=0,001),  через  2  и  3  минуты  (p<0,001)  после 
окончания  физической  нагрузки.  При  дисперсионном  анализе  была  выявлена 
достоверная связь с p<0,001 при F=11,217 через 1 минуту, F=19,36 через 2 минуты и 
F=14,2  через  3  минуты  после  окончания  нагрузки  (рис.  26).  Кроме  того,  при 
дисперсионном анализе выявлена достоверная связь уровня физической активности 
и ЧСС сразу после выполнения пробы с нагрузкой (p=0,028, F=3,68).

Достоверных  различий  во  времени  восстановления  пульса  до  исходной 
частоты у подростков с различным уровнем физической активности обнаружено не 
было; через 3 минуты после окончания приседаний у большинства подростков во 
всех группах ЧСС восстанавливался до исходного уровня. В каждой из исследуемых 
групп диапазон времени восстановления пульса составил от 2 до 6 минут.

Таблица 7. Изменение ЧСС после выполнения пробы с физической нагрузкой 
по сравнению с покоем у подростков с различным уровнем физической 

активности

Уровень физической 
активности

ЧСС в покое

ЧСС после пробы с приседаниями 

после 
окончания

через 1 
минуту

через 2 
минуты

через 3 
минуты

подростки с низким 
уровнем физической 
активности

70,2 ± 9,269 97 ±  13,625 77,4 ± 12,188 73,03±11,649 72,85±10,697

подростки с 
умеренным уровнем 
физической 
активности

71,25 ± 8,637 100,95±13,82 81 ± 10,322 75 ± 8,963 72,64 ± 9,233

подростки с высоким 
уровнем физической 
активности

62,08 ± 5,427 93,1 ± 11,231 68,93 ± 2,133 61,75 ± 9,502 61,39 ± 8,636

все подростки 67,84 ± 8,9 97,02±13,236 75,69±12,573 69,69±11,641 68,84±10,959

Исходя  из  данных  о  динамике  изменения  ЧСС  можно  косвенно  судить  о 
функциональном состоянии кардиореспираторной системы подростков. В первой и 
второй  группах  после  физической  нагрузки  наблюдаются  сходные  изменения, 



однако,  во  второй  группе  регистрируется  больший  диапазон  частот  сердечных 
сокращений, что говорит о её больших резервных возможностях. В третьей группе 
подростков отмечаются менее выраженные изменения частоты пульса и тенденция к 
более быстрому его восстановление у большинства подростков (через две минуты, в 
отличие от трех минут у подростков 1 и 2 групп, которые приняты за нормальное 
время  восстановления),  вероятнее  всего,  это  связано  с  тем,  что  данная  нагрузка 
является мало значимой для них. 

После выполнения пробы с трёхминутной гипервентиляцией у подростков 
первой группы ЧСС увеличилась от 70,2 ± 9,27, m = 1,47  в покое до 85,38 ± 13,07, m 
= 2,09, затем начала снижаться: через  1 минуту до 75,49 ± 13,34,  m = 2,14, через 2 
минуты – 73,48 ± 10,16, m = 1,82  и через 3 минуты ЧСС составила 73,24 ± 9,63, m = 
1,79. 

Во  второй  группе  у  подростков  после  гипервентиляции  частота  пульса 
возросла от 71,25 ± 8,64, m = 1,37  в покое до 87,84 ± 14,53, m = 2,39, через 1 минуту 
составила 77,46  ± 11,23,  m = 1,85, через 2 минуты – 74,67  ± 9,4  m = 1,59, через 3 
минуты регистрировалась на уровне 73,47 ± 9,63, m = 1,76. 

У подростков третьей группы после гипервентиляции ЧСС изменилась менее 
значительно: от 62,08 ± 5,43, m = 0,86 в покое до 72,95 ± 11,33, m = 1,81  сразу после 
окончания гипервентиляции и затем снизилась  до 66,39  ± 6,01,  m = 0,97 через 1 
минуту, 64,94 ± 5,85, m = 0,98 через 2 минуты и 64,68 ± 4,22, m = 0,8 через 3 минуты 
и практически восстановилась до исходных значений. 

Средняя  частота  пульса у подростков при гипервентиляции увеличилась от 
67,84  ± 8,9,  m = 0,81 в покое до  81,96  ± 14,47,  m = 1,35   сразу после окончания 
нагрузки, через 1 минуту ЧСС снизилась  до 73,1 ± 11,63, m = 1,09, через 2 минуты 
до 70,91 ± 9,64, m = 0,95 и через 3 минуты составила 70,56 ± 9,15, m = 0,98 (рис. 27). 

 
Примечание: I –доверительные границы

Таким образом, после окончания гипервентиляции наибольшая частота пульса 
регистрировалась у подростков второй группы и составляла 87,84 ± 14,53, m = 2,39 
(в покое 71,25), несколько меньшие значения наблюдались в первой – 85,38 ± 13,07, 



m = 2,09 (в покое 70,2) и минимальные в третьей группе –  72,95 ± 11,33, m = 1,81 (в 
покое  62,08).  Средний  уровень  ЧСС  у  подростков  сразу  после  окончания 
гипервентиляции составил 81,96 ± 14,47, m = 1,35 (в покое 67,84).

Через  1  минуту  после  окончания  гипервентиляции  показатели  ЧСС  и 
снизились и составили: 77,46 ± 11,23, m = 1,85 во второй, 75,49 ± 13,34, m = 2,14 в 
первой и 66,39 ± 6,01, m = 0,97 в третьей группе подростков; средний уровень ЧСС 
регистрировался на уровне 73,1 ± 11,63, m = 1,09. 

Через 2 минуты сохранялось незначительное преобладание частоты пульса у 
подростков второй группы над показателями в первой, которые составляли 74,67 ± 
9,54, m = 1,59 и 73,48 ± 10,16, m = 1,82 соответственно, у подростков третьей группы 
снизилось до 64,94  ± 5,85,  m = 0,98.  Средний уровень ЧСС у подростков через 2 
минуты после окончания гипервентиляции составил 70,91 ± 9,64, σ = 0,1.

Через  3  минуты  после  окончания  гипервентиляции  ЧСС  продолжала 
снижаться,   показатели  в  первой  и  второй  группе  практически  сравнялись  и 
составили: 73,47 ± 9,63, m = 1,76 во второй, 73,24 ± 9,66, m = 1,79 в первой и 64,68 ± 
4,22,  m =  0,8  в  третьей  группе;  средний  уровень  частоты  пульса  у  подростков 
находился на уровне 70,56 ± 9,15, m = 0,99 (табл. 8).

При  дисперсионном  анализе  выявлены  достоверные  различия  между  ЧСС 
сразу  после  гипервентиляции  и  через  1,  2  и  3  минуты  после  её  завершения  у 
подростков  первой  и  третьей  групп  (p<0,001;  F=20,16  сразу  после  окончания 
гипервентиляции,  F=14,73  через  1  минуту,  F=18,39  через  2  и  F=18,68  через  3 
минуты),  а  также  у  представителей  второй  и  третьей  групп  (p<0,001;  F=24,96, 
F=28,51,  F=27,18  и  F=19,78  соответственно).  Достоверных  различий  ЧСС  у 
представителей первой и второй групп зарегистрировано не было.

По результатам корреляционного анализа была выявлена достоверная связь 
между  группой  физической  активности  и  частотой  пульса  как  сразу  после 
окончания  гипервентиляции,  так  и  через  1,  2  и  3  минуты (p<0,001),  а  также  со 
временем  восстановления  ЧСС  у  подростков  до  исходного  уровня.  При 
дисперсионном анализе ЧСС были выявлены различия с  p<0,001 (F=14,47) между 
показателями пульса сразу после завершения пробы с форсированным дыханием и 
уровнем  физической  активности  подростков,  F=11,563  через  1  минуту,  F=13,34 
через  2  и  F=10,43  через  3  минуты после  окончания  нагрузки.  Между  временем 
восстановления  ЧСС  после  гипервентиляции  и  группой  физической  активности 
выявлена связь с p=0,072 и F=2,69.

Таблица 8. Изменение ЧСС после гипервентиляции по сравнению с покоем у 
подростков с различным уровнем физической активности



Уровень физической 
активности

ЧСС в покое

ЧСС после гипервентиляции 

после 
окончания

через 1 
минуту

через 2 
минуты

через 3 
минуты

подростки с низким 
уровнем физической 
активности

70,2 ± 9,269 85,38±13,068 75,49±13,343 73,48±10,158 73,24 ± 9,628

подростки с 
умеренным уровнем 
физической 
активности

71,25 ± 8,637 87,84±14,533 77,46±11,231 74,67 ± 9,538 73,47 ± 9,627

подростки с высоким 
уровнем физической 
активности

62,08 ± 5,427 72,95 ±11,33 66,39 ± 6,007 64,94 ± 5,85 64,68 ± 4,217

все подростки 67,84± 8,9 81,96±14,471 73,1 ± 11,627 70,91 ± 9,637 70,56 ± 9,146

При  изучении  временных  характеристик  восстановления  ЧСС у 
подростков  первой  группы  зарегистрировано  возвращение  пульса  к  фоновому 
значению на  3,51 ± 1,21 минуты, m = 1,21. Во второй группе восстановление было 
более быстрым и составило 3,19 ± 1,31 минуты, m = 1,31. Наиболее короткое время 
было зафиксировано у подростков третьей группы: 2,79  ± 1,56 минуты,  m = 0,25. 
Среднее время восстановления пульса у подростков составило 3,17 ± 1,39 минуты, 
m = 0,13 (рис. 28). 

При  дисперсионном  анализе  выявлены  достоверные  различия  времени 
восстановления ЧСС после гипервентиляции у подростков первой и третьей групп 
(p=0,026,  F=5,16).  Достоверных  различий  между  другими  группами выявлено  не 
было.

 
Примечание: I –доверительные границы

В  первой  исследуемой  группе  диапазон  времени  восстановления  пульса 
составил от 2 до 6 минут, во второй – от 1 до 6 минут, в третьей группе наблюдалась 
сокращение этого времени от 2 до 5 минут.

Исходя из полученных данных об изменении частоты пульса и времени его 
восстановления  до  исходного  уровня  можно косвенно судить  о  функциональном 



состоянии кардиореспираторной системы подростков. В первой и второй группах 
после  физической  нагрузки  наблюдаются  сходные  изменения,  однако,  во  второй 
группе восстановление пульса происходит несколько быстрее, что, в целом, говорит 
о  лучшем  функциональном  состоянии  и  больших  резервных  возможностях 
подростков  с  умеренным  уровнем  физической  активности.  В  третьей  группе 
подростков  отмечаются  менее  выраженные  изменения  частоты  пульса  и  более 
быстрое  его  восстановление  у  большинства  подростков,  что,  вероятнее  всего, 
связано с адаптацией спортсменов к физической нагрузке, которая сопровождается 
умеренной  гипервентиляции,  и,  следственно,  тренированности  их 
кардиореспираторной системы с увеличением её резервных возможностей.

Заключение.
1.  Интенсивность  энергетического  обмена  мозга  в  покое  и  её  динамика  во 

время функционального  тестирования  связаны с  уровнем физической активности 
подростков.  В  покое  достоверно  более  высокие  показатели  локального  уровня 
потенциала  (УПП)  в  центральном  отведении  (Cz’),  приближенные  к  возрастной 
норме, регистрируются в группе подростков, имеющих низкий уровень физической 
активности, и уменьшаются с возрастанием её степени от первой к третьей группе. 
Снижение уровня локального потенциала в  центральном отведении указывает  на 
недостаточность корково-подкорковой активации у подростков с высоким уровнем 
физической активности.

2.  Во  время  физической  нагрузки  и  после  её  окончания  достоверно  более 
высокие значения УПП в затылочном (Oz) отведении, а также в некоторых случаях 
в височных отведениях (Td и  Ts) регистрируются в группе подростков с высокой 
степенью  физической  активности,  менее  высокие  –  у  подростков  с  умеренным 
уровнем активности и наименьшие – у подростков с низким уровнем физической 
активности. В лобном отведении (Fz) максимальные значения УПП наблюдаются в 
группе  подростков  с  высоким  уровнем  физической  активности,  меньшие  –  у 
подростков  с  низким  уровнем  физической  активности,  минимальный  УПП 
регистрируется в группе подростков с умеренным уровнем физической активности. 
Выявлены  достоверные  различия  показателей  энергетического  обмена  мозга  у 
подростков первой и третьей групп, а также в некоторых случаях различия между 
УПП у подростков второй и третьей групп. Между показателями энергообмена у 
подростков первой и второй групп значимых различий выявлено не было.

 3. Во время гипервентиляции и после её окончания достоверно более высокие 
показатели локального УПП в затылочном отведении (Oz’) регистрируются в группе 
подростков  с  высокой  степенью  физической  активности  и  уменьшаются  в 
соответствии со снижением уровня физической активности. Выявлена тенденция к 
наличию максимальных различий УПП мозга у подростков первой и третьей групп. 

4. Увеличение УПП в затылочном отведении связано с усилением кровотока в 
вертебро-базиллярной  системе,  что  указывает  на  активизацию  подкорковых 
структур и преобладание симпатического отдела вегетативной нервной системы в 
группе подростков с высоким уровнем физической активности.

5.  Функциональная  межполушарная  асимметрия  (ФМА)  является 
чувствительным  показателем  при  выполнения  проб  с  физической  нагрузкой  и 
гипервентиляцией  по  отношению  к  уровню  тренированности  подростков.  При 
физической  нагрузке  у  подростков,  регулярно  занимающихся  физкультурой  и 
спортом более часто, чем у лиц, не имеющих избыточной физической активности, 
наблюдается инверсия межполушарной асимметрии по сравнению с  покоем,  что, 
вероятно, связано со снижением их резервных возможностей.



6. При выполнении гипервентиляции у подростков, не имеющих регулярной 
физической  нагрузки,  изменение  ФМА  происходит  более  часто,  чем  у 
тренированных  и,  кроме  того,  чаще  наблюдается  изменение  асимметрии  после 
завершения  нагрузки.  Наиболее  выраженные  различия  в  частоте  инверсии  МПА 
после гипервентиляции наблюдаются между подростками первой и третьей, а через 
3 минуты после окончания нагрузки регистрируются также между представителями 
первой и второй групп. Между показателями асимметрии у подростков с умеренным 
и  высоким  уровнями  физической  нагрузки  статистически  достоверных  различий 
выявлено не было.

7. Во время выполнения физической нагрузки максимальные значения УПП 
наиболее рано достигаются у подростков второй и несколько позже третьей группы, 
наиболее поздно регистрируются у представителей первой группы, у которых они 
приближаются  к  моменту  завершения  нагрузки.  После  окончания  физической 
нагрузки и во время трёхминутной гипервентиляции максимальные значения УПП 
раньше  всего  регистрируются  у  подростков  третьей  и  несколько  позже  первой 
группы, наиболее поздно увеличение УПП происходит во второй группе.

8.  Частота пульса в покое и её увеличение при нагрузке зависит от уровня 
физической  активности,  но  не  связано  напрямую  со  степенью  тренированности 
подростков. Выявлены достоверные различия между ЧСС у подростков с низким и 
высоким,  а  также умеренным и высоким уровнем физической активности,  как  в 
покое, так и при выполнении различных видов нагрузки. У подростков с низким и 
умеренным уровнем физической активности достоверных различий в ЧСС в покое и 
при нагрузке выявлено не было.

9.  Минимальные  значения  ЧСС  в  покое,  при  физической  нагрузке  и 
гипервентиляции наблюдаются в группе подростков с высоким уровнем физической 
активности, значительно более высокие показатели – в группах подростков с низким 
и  умеренным уровнем  активности.  В  первой  и  второй  группах  в  покое  и  после 
нагрузки  наблюдаются  сходные  показатели,  однако,  во  второй  группе 
регистрируется  больший  диапазон  частот  сердечных  сокращений,  что  говорит  о 
несколько  больших  резервных  возможностях  подростков  с  умеренным  уровнем 
активности. 

Низкие  значения  ЧСС  в  покое  и  при  нагрузке,  а  также  более  быстрое 
восстановление пульса до исходного уровня после гипервентиляции у подростков, 
занимающихся  спортом,  свидетельствует  лучшем  функциональном  состоянии 
кардиореспираторной системы спортсменов. 

10.  Совокупность  полученных  данных  указывает  на  более  оптимальное 
функциональное  состояние  подростков  с  умеренным  уровнем  физической 
активности  (по  результатам  нейроэргометрии  во  время  физической  нагрузки  и 
гипервентиляции,  динамики  восстановления  ЧСС).  Группа  подростков  с  низким 
уровнем  активности  и  группа  спортсменов  имеют  признаки  незавершенности 
адаптационных процессов.

В  покое  показатели  межполушарной  асимметрии  и  уровень  постоянного 
потенциала  мозга  наиболее  приближены  к  норме  у  подростков  первой  группы, 
однако,  при  нагрузке  они  оказываются  менее  адаптированными  к  стрессу,  чем 
подростки с умеренной физической активностью, на что указывает динамика УПП и 
более  низкое  функциональное  состояние  кардиореспираторной системы.  В то  же 
время у подростков данной группы отмечается более низкий риск возникновения 
травм.
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Математическим программным онлайн анализом на крысах Альбино в условиях 
унилатеральной  лабиринтэктомии  (УЛ)  комбинированного  с  многодневным 
вибрационным  воздействием  (ВВ)  изучали  изменение  частоты  потока  спайковой 
активности одиночных нейронов верхнего вестибулярного ядра (ВВЯ), вызванное на 
высокочастотную стимуляцию паравентрикулярного  (PV)  и  супраоптического  (SO) 
ядер гипоталамуса. В норме на двустороннюю стимуляцию PV и SO превалировала 
тетаническая потенциация (ТП). После УЛ в контроле на неповрежденной стороне, 
отводили ТП и посттетаническую потенциацию (ПТП), на стороне повреждения в 
целом,  наряду  с  вариабельностью  исходной  фоновой  активности  нейронов  ВВЯ, 
регистрировали  скудость  компонентов  и  воспроизводимости  постстимульных 
возбудительных и тормозных проявлений активности нейронов ВВЯ. При сочетанном 
воздействии  УЛ  и  ВВ  на  неповрежденной  стороне  при  стимуляции  PV  и  SO 
регистрировали тетаническую депрессию, на поврежденной стороне при стимуляции 
тех же ядер – ТП и ПТП, достигающие таковых в норме. Результаты гистохимических 
изучений  в  аналогичных  условиях  эксперимента  подтвердили  электрофизи-
ологические данные, что позволяет предусмотреть протекторный эффект ВВ.

Ключевые  слова:  унилатеральная  лабиринтэктомия;  вибрационное  воздействие; 
одиночная  нейрональная  активность;  верхнее  вестибулярное  ядро;  тетаническая 
стимуляция; паравентрикулярное и супраоптическое ядра гипоталамуса.

ВВЕДЕНИЕ

В  древних  системах,  включая  вестибулярную,  при  восстановлении  функции 
после повреждений, могут быть воспроизведены определенные аспекты клеточного 
развития,  что  показано,  в  частности,  на  примере  изучения  мембранных  свойств 
вестибулярных нейронов позвоночных [41]. Вестибулярная система благоприятна для 
определения  ранних  шагов  в  возникновении  синаптической  трансмиссии  между 
нейронами  в  вестибулярных  рефлекторных  путях.  Изучена  их  спонтанная 
синаптическая  активность  в  период  развития  и  восстановления  электрической 
возбудимости после повреждения периферических вестибулярных органов [38].

Недостаточно  изучены  изменения  в  различных  тканях  организма  после 
вибрационного воздействия (ВВ), что затрудняет объяснение патофизиологических 
механизмов  вибрационного  повреждения  [14].  Интенсивно  изучены  симптомы 
последствий  ВВ  [5,6,12,32].  Изменения  после  локальной  вибрации  задней 
конечности показаны в мышцах и нерве [10,24,25,30]. Изменения в нервной ткани 



простираются  от  формирования  отека  [24],  структурных  изменений  в 
немиелинизированных нервных волокнах [25] до ультраструктурных изменений в 
таковых миелинизированных [8, 16]. Продолжает оставаться актуальной, в качестве 
широко  распространенной  профессиональной  вредности,  хроническая  вибрация 
всего  тела,  индуцирующая  значительные  когнитивные  и  психоэмоциональные 
отклонения, прямо пропорциональные времени ее выдержки [14]. Ранее Саркисян и 
др.  [36  ]  выявили  изменения  спонтанной  активности  нейронов  ВВЯ  при  ВВ  (в 
течение  5,  10  и  15  дней  в  режиме  60  Гц,  2  часа,  ежедневно).  Спустя  60  дней 
динамичные симптомы периферической вестибулярной деафферентации достигают 
устойчивого состояния [38, 39]. 

В  сложном  процессе  вестибулярной  компенсации  особое  значение  имеет 
сенсомоторная  активность  и  физиологические  упражнения  [17].  Вестибулярная 
компенсация  зависит  от  сенсорных  импульсов,  поступающих  от  визуальных  и 
проприоцептивных  источников,  а  также  от  работающей  части  вестибулярного 
аппарата.  Эти  сенсорные  импульсы,  включая  сложные  нейрофизиологические  и 
адаптационные  механизмы,  способствуют  функциональному  восстановлению 
вестибулярного  анализатора.  Любые  факторы,  которые  способны  усилить  эти 
импульсы, следует считать благоприятными и необходимо использовать в клинике 
при лечении больных с односторонним периферическим поражением [17].

Доказан протекторный эффект локального ВВ после 5 дней для выживания 
нейронов и их отростков на примере периферического нервного трансплантанта [4]. 
После ВВ показана регенерация периферического нерва (до 10 мм спустя 7 дней 
после  последней  вибрации  со  2-го  постоперационного  дня)  и  повышенная 
регенеративная  емкость  [10], действующая  в  качестве  «подготавливающего» 
разрушения [10, 27, 28]. Регенерация в нервном трансплантанте улучшается и при 
«подготавливании» ее предегенерацией, триггируемой пролиферацией шванновской 
клетки  –  ШК  [20].  Таким  образом,  протекторный  эффект  ВВ  обеспечивается 
феноменом  «подготавливающего»  разрушения,  хотя  точные  его  механизмы 
неизвестны [27, 28].  Феномен может служить «реакцией тревоги» нейрона, аксон 
которого  поврежден  ВВ  [9,10],  и/или  индикатором  триггирования  ШК  факторов 
роста  под  ВВ [15,19,33,43].  В  этом  отношении  важно  взаимодействие  между 
аксонами и ШК [34,37]. Итак, оба из вышеотмеченных механизмов имеют вклад в 
наблюдаемый эффект улучшения регенерации. 

В  свою  очередь,  нейросекреторная  система  гипоталамуса  (в  частности, 
супраоптическое  ядро  –  SO)  имеет  важную роль  в  ответах  организма  на  ВВ [29]. 
Нейроны  паравентрикулярного  (PV)  ядра  гипоталамуса,  получая  билатеральные 
вестибулярные афференты,  усиливают вестибулярные стимулы с  целью интеграции 
вестибуло-автономных  рефлексов  [22].  Для  активации  последних,  в  гипоталамус 
передается вестибулярная информация, обработанная преимущественно в верхнем и 
латеральном  вестибулярном  (ВВЯ  и  ЛВЯ)  ядрах  [21].  Активность  нейронов  PV 
изменяется также в ответ на интеро- и экстерорецепторные стрессоры [44].

Вышеотмеченное  служит  основанием  морфо-физиологического  изучения 
двусторонних гипоталамо-вестибулярных эффектов от  PV и  SO к ВВЯ после УЛ, 
сочетаемой  с  ежедневным  ВВ  у  крыс  c  целью  его  возможного  протекторного 
воздействия.

МЕТОДИКА



Наркотизированные  (нембутал  40  мг/кг,  в/б)  крысы-самцы  (n  =  17)  линии 
Альбино (250±50г) подвергались правосторонней УЛ  по методу А.В. Мокроусовой 
(электрокоагуляция постоянным током 8.0-8.5 мА в течение 2 мин). Спустя 2 дня 
животные подвергались ВВ (частотой 60 Гц, амплитудой 0.4 мм) в течение 15 дней, 
ежедневно  по  2  часа  на  вибростенде  ЭВ-1.  Спустя  17  дней после  УЛ в  остром 
эксперименте крысу обездвиживали 1% дитилином (25 мг/кг,  в/б),  переводили на 
искусственное дыхание. Под новокаиновой анестезией спинной мозг (на уровне Т2-
Т3)  перерезался  глазным скальпелем с  целью создания  модели  encephale  isole.  В 
электрофизиологических  исследованиях производили  билатеральное  отведение 
спайковой  активности  одиночных  нейронов  ВВЯ  на  двустороннюю  стимуляцию 
гипоталамических  PV  и  SO с  ипси-  (i)  и  контралатеральной  (c)  cтороны. 
Высокочастотную (100 Гц, 1сек) стимуляцию (ВЧС) с параметрами тока 0.05 мс, 0.16 
- 0.20 мВ производили биполярными электродами, экстраклеточную регистрацию – 
стеклянным  микроэлектродом  с  кончиком  1-2  μМ,  заполненным  2М  NaCl. 
Отводящий  и  раздражающий  электроды  вводили  согласно  следующим 
стереотаксическим координатам по атласу Паксиноса и Вотсона [31]: для ВВЯ – (AP 
-10.5, L ±2-2.8, DV +6.8-7.4 мм), для PV (AP -1.8, L ±0.6, DV +7.8 мм) и SO (AP -1.3, 
L ±1.8, DV +9.4 мм). Активность выявлялась в качестве тетанической потенциации 
(ТП) или депрессии (ТД), с последующими посттетаническими проявлениями в виде 
посттетанической потенциации (ПТП) и/или депрессии (ПТД) различной латенции, 
выраженности и длительности, воспроизводимой и/или невоспроизводимой в 10-30 
испытаниях на одном и том же нейроне. 

Регистрацию  и  анализ  импульсной  активности  производили  с  помощью 
программы,  обеспечивающей  олнайн  селекцию  посредством  амплитудной 
дискриминации  и  многоуровневый  математический  анализ  импульсного  потока 
нейрональной  активности  до  и  после  раздражения.  Программно  выстраиваются 
усредненные по количеству испытаний перистимульные гистограммы межспайковых 
интервалов  (peri-event  time  histogram  –  РЕТН)  и  построенные  на  их  основе 
куммулятивныегистограммы. Анализ полученных данных производили по алгоритму, 
специально  разработанному  для  оценки  значимости  отрезков  РЕТН  [см.  2,  35]. 
Проводили оценку стационарности пре-  и  постстимульной активности,  вычисляли 
скользящую частоту, межимпульсные интервалы, а также спайки в реальном времени 
в последовательных повторных испытаниях. В частности, анализ данных полученных 
при частотном раздражении проводили на основе графиков скользящей частоты. При 
этом со сдвигом в 50 мс рассчитывалась частота разряда нейронов в интервале в 200 
мс и более. При наличии фоновой активности для нее также проводился аналогичный 
расчет  с  вычислением средней частоты и стандартного отклонения.  На основании 
этих величин по М±2SD выявлялись периоды ПТП и ПТД.  При отсутствии фона 
выделялись  соответственные  участки  повышенной  и  пониженной  активации.  В 
среднем  в  течение  одной  регистрации  проводили  до  10-30  перистимульных 
испытаний  с  целью  отбора  периодов  активности  со  статистически  значимыми 
(Р<0,001) отличием от фонового уровня. 

Для  гистохимического  исследования  соответствующий  участок  мозга 
фиксировали 2 дня в 5% нейтральном формалине, приготовленном на фосфатном 
буфере с  последующей проявкой  слайсов  в  3%  растворе  сульфида  натрия. 
Фронтальные  замороженные  срезы  (40-50  мкм)  обрабатывали  согласно 
разработанному  И.Б.  Меликсетян  [1]  новому  подходу  по  выявлению  активности 
Са2+-зависимой кислой фосфатазы. 



РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

а) Электрофизиологическое исследование

Проводили  исследование  потока  вызванной  (на  одиночную  и  ВЧС) 
импульсной  активности одиночных нейронов ВВЯ: 98 в норме (из коих 15 единиц 
ареактивны) и 81 – при УЛ в сочетании с ВВ (из коих 13 единиц ареактивны). При 
стимуляции  гипоталамических  PV и  SO число  ответоспособных единиц  по  типу 
реакций  распределялись  следующим образом:  в  норме  –  в  правостороннем  ВВЯ 
представлены мономодальные 21%, бимодальные 79 % (из коих однонаправленные 
71%  и  разнонаправленные  8%),  в  левостороннем  ядре  количество  реактивных 
единиц  на  стимуляцию  гипоталамических  ядер   PV и  SO были  представленны, 
соответственно, мономодальные  35,6%,  бимодальные  64,4  %  (из  коих 
однонаправленные 62,2% и разнонаправленные 2,2%). При УЛ в сочетании с ВВ на 
стороне  повреждения  –  мономодальные  28.3%,  бимодальные  71.7% 
(однонаправленные  30.2%,  разнонаправленные  41.5%),  а  на  неповрежденной 
стороне  –  мономодальные  60%,  бимодальные  40%  (однонаправленные  13.3%, 
разнонаправленные 26.7%). На неповрежденной стороне в сочетании с ВВ в виде ТД 
– PVi 46.7 %, SOi 40 %; на поврежденной стороне УЛ в сочетании с ВВ в виде ТП – 
PVc  34  %,  SOi  43.4  %,  в  виде  ТП+ПТП  –  PVc  7.5  %,  SOi  13.3  %  ;  в  норме 
превалировали эффекты ТП (PVc 60.5 %, PVi 62.2%, SОc 51.1%, SOi 65.8 %). 

При оценке эффектов изученных нейронов учитывали исходный уровень

активации,  поскольку  в  норме  отмечалось  формирование  одного  или  нескольких 
компонентов  постстимульной  активации  без  фиксированного  их  выявления  и 
сочетания, в зависимости от типа нейрона и глубины отведения. К тому же, в норме 
характерные  эффекты  неоднократно  и  достоверно  воспроизводились  в  изучаемой 
популяции  нейронов.  В  то  же  время,  вариабельность  исходного  уровня 
постстимульных  возбудительных  и  тормозных  тетанических  и  посттетанических 
проявлений  активности  способствовала  выявлению  многообразия  вариаций  (по 
интенсивности и протяженности), но с четкой однотипной направленностью реакции. 

На  рисунках  1–3  представлены  типичные  гистограммы  проявлений 
активности в нейронах ВВЯ на ВЧС PV и SO ядер гипоталамуса.

На Рисунке 1 иллюстрируются эффекты ВЧС SOc и PVi (А-Е) и PVc и SOi (Ж-К) в 
нейронах  ВВЯ  с  неповрежденной  (А-Е)  и  с  поврежденной  (Ж-К)  стороны  при 
сочетании УЛ и вибрации с регистрацией ТД(А-Е) и ТП + ПТП (Ж-К). 



Рис.  1.  Одиночная  спайковая  активность  нейрона  ВВЯ  c  неповрежденной 
стороны на ВЧС (100 Гц, 1 сек) SOc и PVi (А-Е) и ВЧС PVc и SOi – с поврежденной 
(Ж-К). Здесь и на следующих рисунках: имп.(%/исп) – количество импульсов в % от 
общего  числа  испытаний  за  каждый  последовательный  промежуток  времени; 
представлены гистограммы для бинов с уровнем 40 мс.



Рис. 2. Одиночная спайковая активность двух нейронов ВВЯ на поврежденной 
стороне в условиях УЛ сочетанного с ВВ  на ВЧС PVc (А-В и К-М) и SОi (Г-Е и Ж-
И). 1- престимульный и 2- постстимульный спайкинг. Представлены гистограммы 
для бинов с уровнем 40 мс.

На  Рисунке  2  в  условиях  УЛ  и  вибрации  представлены  ответы  двух 
характерных  единиц  ВВЯ  на  поврежденной  стороне,  свидетельствующие  о 
разнонаправленных эффектах на ВЧС PV и SO, которые являются доминирующими 
типами  реакций  (41.5%)  в  данной  группе.  При  ВЧС  PVc  в  первом  нейроне 
регистрируется ТП+ПТП (А-В), а во втором нейроне ТД+ПТП (К-М). При ВЧС SОi в 
первом нейроне регистрируется ТД+ПТП (Г-Е), а  во втором нейроне ТП+ПТД (Ж-
И). 



Рис. 3. Cпайковая активность одиночного нейрона ВВЯ на ВЧС PVc (А) и SOi (Б) в 
условиях  воздействия  ГАМК.  На  А,  Б  –  исходный  уровень  и  последовательная 
регистрация в динамике тормозного эффекта на протяжении 30 - 120 мин. Имп. (% 
исп.)  –  количество  импульсов  в  %  от  общего  числа  испытаний  на  каждый 
последовательный  промежуток  времени;  представлены  гистограммы  для  бинов  с 
уровнем 40 мс, слева от гистограмм – значения времени отведения в мин.

Подобное применение аминокислотных нейромедиаторов широко используется 
в последние годы, с регистрацией результирующего эффекта в интересующей мишени 
(независимо от локализации структуры в пределах мозга), аналогичного таковому при 
локальной  их  аппликации,  лишь  с  известной  разницей  в  выраженности  эффекта, 
определяемой проницаемостью ГЭБ [11, 23, 40]. 



б) Гистохимическое изучение

Морфогистохимические  данные  касаются  в  основном  изменения  размера, 
формы тел нейронов, характера реагирования отростков, что имеет большое значение 
для сравнения пораженных клеток с таковыми у интактных контрольных животных. 
Немалую  роль  играют  различия  в  характере  осадка  фосфата  свинца  и  степени 
интенсивности окрашивания нервных клеток.

На  срезах  мозга  контрольных  животных  ВВЯ  состоит  из  нескученных, 
среднего  размера  полигональных  клеток  (Рис.  4A).  Крупногранулярный  осадок 
фосфата свинца наподобие гранул тигроида равномерно распеределен в цитоплазме 
нейронов  (Рис.  4Д).  Ядра  их  округлые, большие, светлые.  В  отростках  гранулы 
расположены  несколько  разреженно.  Активность  кислой  фосфатазы  в  нейронах 
высокая. 

У  крыс  к  17-ому  дню после  комбинированного  воздействия   УЛ  и  ВВ  на 
интактной стороне наблюдается сморщивание нервных клеток ВВЯ, нарушение 



Рис.  4.  Фронтальные  срезы  ВВЯ  мозга  крыс.  А,  Д  –  ВВЯ  интактной  крысы;  Б 
поврежденная  сторона  лабиринтэктомированной  крысы;  Е  –  интактная  сторона 
лабиринтэктомированной крысы; В, Г – поврежденная сторона (делабиринтация + 
вибрация); Ж, З – интактная сторона (делабиринтация + вибрация). Увеличение: Ок. 
×10 (А-З); Об. ×6,3 (В); ×10 (Б, Е, Ж); ×16 (А, Г); ×40 (З); ×100 (Д). 

их контуров, укорочение отростков (Рис. 4Е). Интенсивность окрашивания спадает и 
осадок  фосфата  свинца  становится  пылевидным.  Почти  однотипная 
морфологическая картина наблюдается на поврежденной стороне. Нейроны



Рис.  5. Фронтальные  срезы  ВВЯ  мозга  лабиринтэктомированных  крыс, 
подвергнутых  вибрации  (А-Ж);  А,  В,  Г  –  поврежденная  сторона;  Б,  Д,  Е,  Ж  – 
интактная сторона (черными стрелками показаны нейрофибриллы, а белая стрелка 
указывает на клетку с хроматолизом). Увеличение: Ок. ×10 (А-Ж); Об. ×40 (А, Б); 
×100 (В-Ж).



теряют свою характерную форму и округляются  (Рис.  4Б).  Клетки  вздуваются,  у 
большинства  из  них  перестают  реагировать  отростки.  Явления  центрального 
хроматолиза  вплоть  до  появления  клеток-теней  больше  выражены  в  ВВЯ  с 
поврежденной  стороны.  На  интактной  стороне  активность  кислой  фосфатазы  в 
нейронах более высокая, чем на поврежденной. Морфологическая картина является 
выражением ответной реакции на  различные патологические воздействия экзо-  и 
эндогенного  происхождения  и  присуща  неспецифическим  нейрональным 
поражениям. 

В ответ на патогистологические изменения,  происходящие в нервной ткани 
при вибрации, на неповрежденной стороне наблюдается нейроглиальная реакция в 
виде  пролиферативных  процессов  (Рис.  4Ж).  Нейроглия  весьма  чувствительна  к 
поражениям  нервной  ткани  и  ее  реакция  на  вибрацию  стериотипна,  однако  в 
сочетании с  УЛ не наблюдается склонность  нейроглии к  прогрессивным формам 
митоза и регрессивным изменениям. Наряду с ядрами глиальных клеток появляется 
реакция  мелких  интернейронов,  в  цитоплазме  которых  активность  кислой 
фосфатазы  выражена  умеренно.  Форма  нейронов  ВВЯ  овальная,  выглядят  они 
набухшими,  ферментная  активность  усилена  (Рис.  5,  Б).  Важно  отметить,  что 
характерной  чертой  морфокартины  на  неповрежденной  стороне  является 
неравномерность окрашивания в пределах одного нейрона, то есть в одном полюсе 
наблюдается  высокая  активность  кислой  фосфатазы,  в  другом-слабее  (Рис.  4З). 
Обычно  высокая  ферментная  активность  отмечается  в  той  половине  клеточного 
тела, где расположено ядро. Отростки клеток несколько утолщены, по краям тела 
прослеживаются темно окрашенные нейрофибриллы (Рис. 5, Д, Е). Местами видны 
нейроны с набухшими ядрами и явлениями хроматолиза (Рис. 5Ж). 

Нейроны ВВЯ на лабиринтэктомированной стороне морфологически выглядят 
почти  однотипно  с  таковыми  мозга  интактных  крыс.  Форма  и  размеры  клеток 
восстанавливается (Рис. 4, В, Г), в ответ на вибрацию у них начинают реагировать 
отростки, в цитоплазме наблюдается гранулярный осадок, ферментная активность 
усилена  (Рис.  5,  А).  Ядра  нейронов  несколько  набухшие,  в  основном  имеют 
центральное  расположение,  реже  –  эктопированы.  Наблюдается  тенденция  к 
сближению нервных клеток (Рис. 5, В, Г).

Вероятно, вибрация приводит к чрезмерному повышению активности кислой 
фосфатазы, что отражает мобилизацию защитных возможностей клетки, способствует 
быстрому очищению от продуктов распада пораженной нервной ткани и адаптации. 
Иными  словами,  данные  морфологическогого  изучения  подтверждают  таковые 
электрофизиологического. 
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Activity  of  the  superior  vestibular  nuclei  neurons  at  stimulation  of  hypothalamic 
paraventricular  and  supraoptic  nuclei  in  conditions  of  unilateral  labyrinthectomy 
combined with vibration exposure
1Yerevan State University, Yerevan, Armenia,
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We studied  the frequency changes of single neuronal spike activity flow  from superior 
vestibular nucleus (SVN), evoked on high frequency stimulation (HFS) of paraventricular 
(PV) and supraoptic (SO) nuclei of hypothalamus in Albino rats in conditions of unilateral 
labyrinthectomy (UL) combined with many days of vibration exposure (VE). Programmed 
mathematical on-linе analysis  was used.  In normal conditions, at bilateral stimulation of 
PV and SO nuclei the tetanic potentiation (TP) prevaled. After UL in control at uninjured 
side TP and posttetanic potentiation (PTP) were recorded; on injured side, on the whole, 
along  with  variability  of  initial  background  activity  of  SVN  neurons,  an exiguity  of 
components  and  of  the  repeatability  of  poststimulus excitatory  and  inhibitory 
manifestations of SVN neurons’ activity were recorded. Combined action of UL and VE at 
intact side  evoked  tetanic depression on ipsilateral stimulation of PV and SO nuclei; on 
injured  side  the  stimulation  of  the  same  nuclei  evoked TP and  PTP, which  achieved 
normal  levels.  The  results  of  histochemical investigation in  analogous  experimental 
conditions confirmed  the electrophysiological data, which allowed us concluding about 
protective effect of VE.

Key  words: unilateral  labyrinthectomy; vibration  exposure; single  neuronal 
activity; superior  vestibular  nucleus; tetanic  stimulation; paraventricular  and supraoptic 
nuclei of hypothalamus.
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А.В. Червяков
НАРУШЕНИЕ МОЛЕКУЛЯРНОЙ АСИММЕТРИИ АМИНОКИСЛОТ (D\L-

ЭНАНТИОМЕРЫ) ПРИ НОРМАЛЬНОМ СТАРЕНИИ И 
НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

НЦ Неврологии РАМН, Москва, Россия

Введение. В истории исследования живой природы известно немало примеров, когда свойства 

биологических структур и функций оказывались не только уникальными, но на первый взгляд, 

даже  противоречащим  существующим  физическим  представлениям.  Оптическая  активность 

биоорганического  материала,  обнаруженная  Луи  Пастером почти полтора столетия  тому назад 

(Pasteur, 1860; Pasteur, 1884; цит. По Пастер, 1960) – один из таких примеров. Нужно заметить, что 

вращение плоскости линейно поляризованного света при прохождении через вещество было в то 

время явлением новым и тоже достаточно  загадочным – оптическая  активность  была описана 

только после появления квантовой теории взаимодействия света с веществом. Однако уже тогда, в 

середине прошлого века, и работы Пастера сыграли важную роль. Было осознано, что оптическая 

активность  обусловлена,  прежде  всего,  свойствами  молекул  и  молекулярных  структур  по 

отношению к операции зеркального отражения (Van't Hoff, 1874; Le Bel, 1874).

Как известно,  операция зеркального отражения (или пространственной инверсии) позволяет 

рассортировать  пространственные  структуры  на  два  класса.  Один  класс  –  это  объекты, 

пространственная  структуры  которых  неинвариантна  к  операции  зеркального  отражения,  т.е. 

структура,  полученная зеркальным отражением исходной,  не совместима с последней никаким 

набором  перемещений  и  поворотов.  К  этому  классу  относятся  молекулы  не  обладающие 

плоскостью и центром симметрии. Они могут существовать в виде двух зеркально-антиподобных, 

«диссимметричных»,  как  их  назвал  Пастер,  конфигурациях,  и  называются  хиральными  (от 

греческого  «χειρ»  -  рука).  Именно  такие  молекулы обладают оптической активностью.  Другой 

класс образуют ахиральные молекулы, структура которых имеет плоскость или центр симметрии и 

поэтому  инвариантна  к  зеркальному  отражению.  Такие  молекулы  не  обладают  оптической 

активностью (Аветисов, Гольданский, 1996). 

На рисунке 1 показана молекула аминокислоты, тетраэдрическая структура которой содержит 

асимметричный центр – атом углерода С*, связанный с четырьмя разными заместителями. Как 

известно,  из  таких  молекул-звеньев  построены  белковые  полимерные  цепи,  образующие 

важнейшие функциональные структуры клетки – ферменты.



Рис. 1. Пространственная структура хиральной молекулы с одним асимметричным центром  
С* 

(из Аветисов, Гольданский, 1996).

Если  молекула  имеет  один  асимметричный  центр,  то  существует  только  два  оптических 

изомера  такой  молекулы,  а  именно,  два  её  зеркальных  изомера,  которые  называются 

энантиомерами и обозначаются соответственно как  L (левый) и  D (правый). Если же молекула 

содержит  N асимметричных  центров,  то  всего  имеется  2N её  оптических  изомеров.  В  живом 

организме помимо аминокислот встречается целый ряд хиральных соединений, в ряду которых 

нуклеиновые кислоты (ДНК, РНК, углеводы). 

Что  касается  растворов  оптически  активных  и  неактивных  соединений,  то  если  молекулы 

ахиральны, то раствор инвариантен к операции зеркального отражения и оптически неактивен. 

Если молекулы вещества хиральны, но смесь содержит равные концентрации L и D-энантомеров, 

то такая смесь, называемая рацемической, тоже инвариантна к операции зеркального отражения и 

тоже оптические не активна.  Однако,  если концентрация одного из энантиомеров больше,  чем 

другого, то зеркальное отражение уже не является тождественным преобразованием и смесь будет 

оптически  активна.  Раствор,  содержащий  только  один  энанантиомер,  обладает  максимальной 

оптической активностью и называется оптически чистым (Аветисов, Гольданский, 1996). 

Итак,  исследуя  растворы  различных  продуктов  жизнедеятельности  организмов,  Пастер 

обнаружил,  что  они  оптически  активны.  Более  того,  используя  рацемический  раствор 

питательного  субстрата,  Пастер  показал,  что  некоторые  бактерии  выбирают  только  один 

энантиомер  субстрата,  оставляя  другой  энантиомер  в  растворе.  В  результате  он  пришел  к 

исключительно важному выводу о том, что молекулярная основа жизни не только хиральна, но и 

асимметрична  (Pasteur,  1860;  Pasteur,  1884).  При  этом,  как  предполагается  уже  сейчас, 

единственным фундаментальным физическим источником асимметрии в природе является слабое 

взаимодействие,  «отдающие  предпочтение»  именно  L-АМК и  D-сахарам (Mason,  1983;  Mason, 

1884).

Необходимо  подчеркнуть,  что  в  некоторых  бактериях  обнаружены  L-сахара  и  D-АМК. 

Поэтому  биоорганический  мир  в  целом  не  обнаруживает  хиральной  частоты,  скорее  каждый 

конкретный биологический вид имеет индивидуальный «энантиомерный портрет» метаболизма 



(Малыгин, 1972; Дегли, 1973), который воспроизводится в процессе репликации. Это последнее 

свойство  обусловлено  тем,  что  определенные  группы  ферментов  там,  где  это  необходимо, 

выполняют  стереоспецифические  функции.  Именно  такие  ферменты  распознают  энантиомеры 

хирального  субстрата,  как,  например,  в  экспериментах  Пастера  по  выращиванию  бактерий  на 

рацемических  питательных  средах,  или  осуществляют  энантиомерный  контроль  хиральных 

органических соединений непосредственно в ходе их биосинтеза (Диксон, Уэбб, 1982). Интересно 

отметить,  что  энантиомерный контроль  осуществляется  и  на  системном уровне:  определенные 

группы ферментов разрушают «неприродные» энантиомеры, возникающие спонтанно, в процессе 

старения,  либо  под  действием  вредных  экологических  факторов,  например,  ионизирующего 

излучения (Кемп, 1983; Bada 1971; Jacobson et al., 1974). 

Механизмы действия некоторых лекарств, например антибиотиков, основан на том, что разные 

энантиомерные  формы  одного  и  того  же  лекарственного  препарата  могут  привести  к  прямо 

противоположным  результатам  (Аветисов,  Гольданский,  1996).  Известен  случай  трагических 

последствий  игнорирования  этого  обстоятельства,  когда  испытания  оптически  чистой  формы 

талидомида дали хорошие результаты, а выпуск рацемической формы этого препарата привел к 

массовым  тяжелейшим  заболеваниям.  Как  потом  выяснилось,  виной  всему  оказался  другой 

энантиомер,  который  тоже  обладал  сильной,  но  «отрицательной»  биологической  активностью. 

Кроме того, широко применяемый препарат  L-ДОПА применяется только в данной оптической 

форме, так как D энантиомер просто не проникает через гематоэнцефалический барьер (Аветисов, 

Гольданский, 1996).

Таким  образом,  можно  выделить  два  важнейших  аспекта  хиральной  специфичности 

биоорганического  мира.  Во-первых,  структурный –  гомохиральность  макромолекул,  играющих 

ключевую  роль  в  механизме  биологической  репликации.  Во-вторых,  функциональный  – 

энантиоселективность функций, обеспечивающих репликацию гомохиральных молекул.

Как отмечалось выше аминокислоты (АМК) одни из наиболее важных молекул в природе и 

представлены  в  форме  двух  оптических  изомеров  –  L  и  D  формы.  После  вывода  сделанного 

Пастером,  к  определенному  моменту  сложилось  мнение,  что  только  L  формы АМК входят  в 

состав природных белков и полипептидов (Lamzin et al., 1995). Предполагается, что выбор L-АМК 

для сборки полипептидов в процессе эволюции вида мог быть обусловлен случайностью (Prelog, 

1976),  также  это  может  быть  связано  с  энергетической  стабильностью  полипептида  при 

применении  одной  изомерной  формы  АМК  (Mason,  1984).  В  результате  гомохиральность 

характерна  для  всей  живой  материи,  что  и  определяет  пространственную  архитектуру 

биологических полимеров и, следовательно, играет важную роль в ферментной специфичности и 

пространственном взаимодействии (Sabine et al., 2005). 

До настоящего времени считалось, что все живые организмы содержат и используют в своей 

жизнедеятельности  только  L-аминокислоты,  и  что  D-аминокислоты  элиминировались  пред 

возникновением жизни. В этой связи наличие и функция D-АМК в живых организмах, исключая 



клеточную стенку микроорганизмов  (Corrigan, 1969), не были исследованы. Т.о., было показано, 

что микроорганизмы могут продуцировать и метаболизировать D-АМК.

Первые данные о наличие D-АМК в тканях животных выявлены у амфибий и беспозвоночных 

животных.  Используя  метод  хроматографии,  свободный  D-аланин  был  выделен  из  крови 

некоторых  насекомых  (Auclair,  Patton,  1950),  впоследствии  стали  появляться  множество  работ 

описывающих наличие D-АМК, таких как D-аланина, D-фенилаланина, D-глутамата, D-орнитина, 

D-серина, D-аспарагина, D-метионина и D-цистеина (Beatty et al., 1959; Corrigan, Srinivasan, 1966; 

Kreil, 1994; Preston, 1987) в составе полипептидов у животных. Было предположено, что D-АМК у 

млекопитающих  появились  из  продуктов  жизнедеятельности  эндогенной  флоры  или  при 

спонтанной рацемизации L-АМК в структуре полипептидов в процессе старения (Helfman et al., 

1977).

Первые работы показали,  что  D-аспарагиновая  кислота  (D-Асп) была найдена в  различных 

тканях организма, например в хрусталике (Masters et al, 1977;  Fujii et al., 1994), головном мозге 

(Shapira, Chou, 1987; Roher et al., 1993), а также зубах коже, костях, аорте, эритроцитах, легких и 

связках  при старении (Fujii,  2005).  Другая  АМК –  D-серин –  была найдена  в  β-амилоиде при 

болезни Альцгеймера (Roher et al., 1993; Kaneko et al, 1995). 

Последующие исследования подтвердили, что некоторые D-АМК присутствуют в тканях ЦНС 

млекопитающих  и  в  периферических  тканях  в  неожиданно  высоких  концентрациях,  иногда  в 

более  высоких,  чем  их  L-энантиомеры  (Hashimoto  et  al.,  1993).  Эти  D-АМК  выполняют  в 

организме  специфическую  биологическую  функцию.  Так  D-серин  играет  важную  роль  в 

нейротрансмиссии и D-аспартат в процессе развития и эндокринной регуляции. Изменение уровня 

D-АМК может быть связано с различными патологическими состояниями, о чем будет подробнее 

сказано ниже.

Но,  перед  началом  описания  распространенности  о  роли  D-АМК  в  организме  человека  и 

животных, следует упомянуть основные методы их регистрации.

Методы идентификации D-АМК

В настоящее время для определения уровня D-АМК могут применяться следующие методики 

(Бакстон, Робертс, 2009):

1. Ядерно-магнитно  резонансная  спектроскопия  –  (ЯМР  спектроскопия)  –  метод 

позволяющий  определить  соотношение  стереоизомеров  в  растворе,  а  также  идентификация 

индивидуальных стереоизомеров.

2. Определение  оптической  активности  –  производится  с  помощью  прибора  поляриметра. 

Через  раствор  пропускается  поток  света  и  знак  вращения  поляризованного  света 



(правовращающий, левовращающий) связан с абсолютной конфигурацией соединения. Величина 

вращения дает представление об оптической чистоте. Например, если измеренное вращение равно 

+50, то полученное соединение дают величину 50%.

3. Рентгеноструктурный  анализ  –  позволяет  оценить  абсолютную  конфигурацию 

кристаллического продукта.

4. Иммуногистохимия – метод, основанный на связывании антигена с антителом. Возможно 

применение в тканях, полученных на секции.

Распространенность  и  физиологическая  роль D-аминокислот  в  норме и  при нормальном 

старении

Как показали одни за первых работ уровни всех D-АМК сильно зависят от возраста животных. 

D-аспартат показывает достоверно повышенные концентрации в ЦНС. В течение эмбрионального 

развития  крыс,  D-аспартат  первым  появляется  к  коре  мозга,  стриатуме,  среднем  мозге, 

промежуточном  мозге  и  мозжечке.  Его  низкие  концентрации  зафиксированы  в  мосте, 

продолговатом мозге (Wolosker et al., 2000; Sakai et al., 1998). Знаменательно, что концентрация D-

аспартата в лобной коре мозга человека на 14 неделе гестации превышает концентрацию L формы 

(Hashimoto  et  al.,  1993).  С  возрастом  концентрация  D-аспартата  снижается  в  крови,  сетчатке, 

надпочечниках, шишковидной железе и семейниках (Neidle A., D.S. Dunlop, 1990; Hamase et al., 

1997).  Концентрация  свободного  D-аспартата  у  новорожденных  крыс  в  полушариях  мозга 

составляет 164 нмоль\г, что составляет 8,4% от общего содержания аспартата.

Некоторые другие D-АМК были идентифицированы в ЦНС: D-аланин, D-лейцин, D-пролин и 

D-глутамат (Hamase et al.,  2001; Kera et  al.,  1995). D-глутамат был также выделен из печени и 

почек, где его концентрации превышали концентрации D-аспартата (Kera et al., 1995). Различные 

D-АМК  найдены  у  человека  в  сыворотке  крови,  моче,  ЦСЖ,  амниотической  жидкости,  с 

наибольшими  концентрациями  в  моче  и  с  наименьшими  в  амниотической  жидкости  и  ЦСЖ. 

Концентрации D-АМК были менее 1% от концентрации L-АМК (Armstrong et al., 1993). D-серин 

также был идентифицирован в значительных количествах в мозге грызунов и человека (Hashimoto 

et al., 1992). 

Появление, метаболизм и деградация D-аминокислот.  После появления первых данных о 

наличие D-АМК в тканях и жидкостях огранизма встал законный вопрос, каким путем данные 

нантомеры  появились  в  тканях  и  как  метаболизируются.  Механизмы  появления  D-АМК  у 

млекопитающих  включают  потребление  D-АМК с  пищей,  при  метаболизме  кишечной  флоры, 

спонтанная  рацемизация  при  старении  и  биосинтез  (рацемазы).  D-аланин  главным  образом 

получается за счёт деятельности кишечных бактерий (Konno et al., 1990; Konno et al., 1993), в то 

время как D-метионин поступает с пищей (Konno et al., 1988). Биосинтез наиболее важен для D-

аспартата.



Деградация  D-АМК  происходит  путем  окислительного  дезаминирования  оксидазой  D-

аминокислот (DААО) (Zaar et al., 2002).

Оксидаза  D-аминокислот  (DAАO)  является  FAD-содержащим  ферментом.  В  результате 

реакции образуются пероксид водорода и имино кислота. Далее иминокислота неферментативно 

гидролизуется до α-кето кислоты и иона аммония (реакция 1) (Хоренкова, Тишков, 2008).

Характерной  особенностью  всех  DAАO  является  высокая  специфичность  именно  к  D-

изомерам аминокислот, в то время как с L-формами каталитическая активность практически не 

детектируется.

Впервые DAАO была описана Кребсом в 1935 году (Krebs, 1985). Этот фермент сдостаточно 

широко распространен в природе – от микроорганизмов до млекопитающих. В последнем случае 

DAАO локализована в различных тканях мозга,  почках и печени,  причем ее наличие в печени 

зависит от вида организма (Хоренкова, Тишков, 2008).

DAАО – белок и мРНК повсеместно встречается у млекопитающих, с наибольшей экспрессией 

в почках, печени и ЦНС, наименьшими концентрациями в периферических тканях (Yamada et al., 

1988). 

У микроорганизмов DAAO обеспечивает использование экзогенных D-аминокислот в качестве 

источника углерода, азота и энергии (. В случае эукариот его роль заключается в поддержании 

определенного  уровня  D-аминокислот  в  клетке.  Поскольку  D-аминокислоты  участвуют  в 

регуляции самых разнообразных процессов (старение, деятельность нервной системы, секреция 

гормонов и  т.д.),  то  изменение  активности  DAAO в клетке  самым непосредственным образом 

сказывается  на  организме  в  целом.  Например,  было  установлено,  что  наличие  избыточного 

количества  некоторых  D-аминокислот  в  тканях  мозга  мышей  способствует  длительной 

потенциации  в  гиппокампе  и  пространственному  обучению.  Авторы  проводили  обучение  в 

водном  лабиринте  Морриса  обычных  и  мутантных  мышей,  у  которых  был  удален  ген  DAAO 

(Maekawa et al., 2005). Было показано, что мутантные мыши обучались значительно быстрее, чем 

особи из контрольной группы. 

(1)



Таким  образом,  если  D-АМК  столь  широко  представлены  в  организме  и  сформирован 

ферментный  аппарат  для  их  метаболизма,  логично  будет  предположить,  что  они  должны 

выполнять строго определенные функции в тканях и органах.

Физиологические  функции  D-аминокислот.  Среди  работ,  опубликованных  в  течение 

последних  5–7  лет,  около  50%  исследований  посвящено  изучению  роли  D-Сер  в  качестве 

нейромодулятора  рецепторов  N-метил-D-аспартата  (NMDA),  которые  играют  важную  роль  во 

многих патофизиологических процессах. 

С помощью метода хроматографии свободный D-серин был найден в различных отделах мозга 

грызунов  и  человека:  передний  мозг,  в  высоких  концентрациях  в  коре  мозга,  гиппокампе, 

стриатуме, лимбическом мозге, промежуточном и среднем мозге и в более низких концентрациях 

в мосте,  продолговатом мозге, мозжечке и спинном мозге (Hashimoto et al.,  1993; Nagata et al.,  

1994).  Концентрация  D-серина  в  мозге  крыс  составлял  1\3  от  концентрации  L-серина. 

Иммуногистохимическим  методом  определено,  что  наибольшая  концентрация  D-серина 

зафиксирована в астроцитах. 

Концентрация  D-серина  изменяется  с  возрастом  в  различных областях  мозга  грызунов.  На 

третьей неделе после рождения концентрация D-серина повышается  в коре мозга.  В мозжечке 

уровень D-серина начинает повышаться на первой недели постнатального развития и достигает 

наивысших  значений  ко  второй  недели  (Hashimoto  et  al.,  1995;  Horiike  et  al.,  1987).  В  мозге 

человека, наивысшие концентрации D-серина определены в лобной коре на 14 неделе гестации и 

остается на данной концентрации до момента рождения (Hashimoto et al., 1993). Далее уровень D-

серина постепенно снижается с возрастом (Hashimoto et  al.,  1993). Человек может получать D-

серин с пищей, из жизнедеятельности гастроицестинальных бактерий, путем высвобождения из 

протеинов, при спонтанной рацемизации при старении и входе биосинтеза L-серина. Наибольшее 

значение в появление D-серина играет его биосинтез под действием специфического фермента – 

серин рацемазы, превращающий L форму в D в присутствии пиридоксаль фосфата, ионов магния и 

АТФ (рис. 2) (De Miranda et al., 2002; Wolosker et al., 1999).



Рис. 2. Биохимическая взаимосвязь L, D – серина и глицина.  I – серин рацемаза,  II – серин 
гидроксиметил  трансфераза,  II –  синтез  фосфолипидов  и  фосфоглицеридов  из  цитидин  
дифосфодиацилглицерол  и  палмитол  –  коэнзим  АI,  IV –  3-фосфосерин  фосфотаза,  V –  3  –  
фосфоглицерат дегидрогеназа;

Рецепторы Н-метил-D-аспартата (NMDA) – рис.  3 – являются ключевыми, возбуждающими 

рецепторами в головном мозге и вовлечены во множество физиологических процессов, включая 

формирование  памяти,  синаптичекую  пластичность  и  развитие  (Danysz,  Parsons,  1998; 

Collingridge,  1987).  NMDA рецепторы  состоят  из  множества  субъединиц  и  их  активация 

регулирует множество механизмов, с вовлечением различные лигандов и промежуточных белков 

(Paoletti,  Neyton,  2007). Действие на  NMDA рецепторы приводит к повышению проницаемости 

мембраны клетки для ионов кальция (Ca2+), которые, как известно, играют роль в синаптической 

пластичности и механизмах передачи сигналов (Danysz, Parsons, 1998). Гиперстимуляция NMDA 

рецепторов  приводит  к  формированию  эффекта  токсичности,  наблюдающегося  при  острых 

нарушениях  мозгового  кровообращения  и  некоторых  нейродегенартивных  заболеваниях  (Choi, 

Rothman, 1990). 



Рис. 3. Схема строения NMDA рецептора.

Глутамат является главным агонистом  NMDA рецепторов,  но он не активирует  рецепторы, 

если не происходит связывание ко-агонистов с активным сайтом рецептора - NR1 (Johnson JW & 

Ascher, 1990; McBain et al., 1989). D-серин, является D-АМК, найденной в мозге млекопитающих, 

и, как предполагается, является физиологическим лигандом NMDA рецепторов, связывающимся в 

качестве  ко-агониста  с  активным  сайтом  рецептора,  что  приводит  к  NMDA-опосредованным 

процессам (Gustafson et al., 2007; Junjaud et al., 2006; Yang et al., 2003; Wolosker et al., 2008). 

Ко-агонистом сайта NMDA рецептора может также являться глицин. Отсюда, сайт ко-агониста 

также именуется как «глициновый сайт». Cвязывание ко-агониста повышает афинность рецептора 

к глутамату (Fadda et al., 1988), снижает его десенсебилизацию (Lerma et al., 1990) и производит 

обновление NMDA рецептора при его интернализации (Nong et al., 2003). 

По сравнению с глицином D-серин – лиганд с высокой степенью сродства к сайту ко-агониста 

NMDA рецептора, при чем его афинность втрое выше, чем афинность глицина (Furukawa, Gouaux, 

2003;  Matsui  et  al.,  1995).  При  этом  D-серин  не  является  физиологичеким  лигандом  НМДА 

рецепторов.  Не смотря на это,  эндогенный D-серин участвует  в нескольких  NMDA зависимых 

физиологических  и  патологических  процессах,  включая  нормальную  NMDA рецепторную 

передачу сигнала, синаптическую пластичность (Gustafson et al., 2003; Junjaud et al., 2006;  Mothet 

et  al.,  2000;  Panatier  et  al.,  2006,  Yang  et  al.,  2003),  миграцию  клеток  (Kim  et  al.,  2005)  и 

нейротоксичность (Katsuki et al., 2004; , Kartvelishvily et al., 2006; Wu et al., 2004). 

Структурное обоснование селективного эффекта D-серина на  NMDA рецепторы стало ясным 

после  изучения  пространственной  структуры  центра  связывания  NR1  субъединицы  NMDA 

рецептора.  D-серин  связывается  с  рецептором  более  плотно  в  сравнении  с  глицином,  так  как 

формируются  три  дополнительные  водородные  связи  и  вытесняет  молекулу  воды  из  центра 

связывания (Furukawa, Gouaux, 2003). 



Определены высокие уровня D-серина в мозге млекопитающих и значительно более низкие в 

периферических тканях (рис. 3).

Рис.  3. Локализация  D-серина  в  мозге  крысы.  Наибольшие  концентрации  D-серина,  
обозначенные белым цветом, найдены в переднем мозге. AON – переднее обонятельное ядро; С –  
кора  мозга;  Н –  гиппокамп;  MOL –  молекулярный  слой  коры мозжечка;  ОТ –  обонятельный  
бугорок; S – полосатое тело; Т – таламус. Взято из Schell et al.

Содержание  D-серин  в  мозге  составляет  1\3  от  содержания  L-серина  и  его  концентрация 

максимальна,  среди  существующих  D-АМК (Hashimoto  et  al.,  1993;  Hashimoto  et  al.,  1992).  В 

отличие  от  L-АМК,  D-серин  не  включается  в  протеины  и  белки,  т.о.  они  составляют  пул 

свободных АМК. Эксперименты по микродиализу мозга показали, что внеклеточная концентрация 

D-серина дважды выше, чем глицина в стриатуме и сопоставима с концентрацией глицина в коре 

мозга (Hashimoto et al., 1995). 

Hashimoto et al. впервые показали, что D-серин широко представлен в переднем мозге крыс, в 

то время как NMDA рецепторы также богато представлены в этом отделе (Hashimoto et al., 1993). 

Позднее,  иммуногистохимические   исследования  произведенные  группой  Schell  показали,  что 

региональная  представленность  D-серина  в  мозге  крыс также соотносится  с  распространением 

NMDA рецептаров  (Schell  et  al.,  1993;  Schell  et  al.,  1995).  Концентрация  D-серина  ниже  в 

каудальной части мозга, включая мозжечок и ствол мозга. Это связано с тем, что появление DАAО 

у  взрослых  животных,  у  которых  наблюдается  снижение  D-серина  также  наблюдается  в  этих 

регионах (Schell et al., 1995; Horiike et al., 1994).

В отличие от  D-серина, иммунореактивность глицина выше в каудальных отделах мозга, где 

плотность  NMDA рецепторов ниже (Schell et al., 1997). Такая инверсия локализации D-серина и 

глицина  объясняется  Schell  et  al.  большим  физиологическим  сродством  D-серина  и  NMDA 

рецепторов. 

Как  предполагается  D-серин  содержится  в  цитоплазме  астроцитов  и  оттуда  поступает  в 

синаптическую щель (Schell et al., 1997; Schell et al., 1993). 



Для подтверждения роли D-серина, как ко-агониста глутамата в работе NMDA рецепторов, на 

культуре клеток смоделировали отсутствие D-серина, с помощью фермента DААО, избирательно 

разрушающего  D-АМК.  Показано,  что  в  таком  эксперименте  на  60%  снизилась  спонтанная 

активация  NMDA рецепторов на постсинаптической мембране, в то время как ответ от АГМИ 

рецептов  (Mothet  et  al.,  2000).  Более  того,  доказано,  что  D-серин,  по  сходному  механизму, 

способствует  продолжительной  синаптической  активации  в  нейронах  гиппокампа,  что 

ассоциировано  с процессами запоминания и обучения  (Junjaud et  al.,  2006,  Mothet  et  al.,  2006; 

Wolosker et al., 2008). 

Уровни D-серина наибольшие в мозжечке новорожденный крыс, снижаются до очень низких 

значений в 3 недели жизни под действием DАО (Horiike et al., 1994). 

D-серин в  большей степени синтезируется  из  L-серина под действием серин рацемазы (De 

Miranda et al., 2002; Wolosker et al., 1999). Предварительные исследования показали, что у линии 

трансгенных  мышей  с  «выбитым»  геном  серин-рацемазы  зафиксировано  80-90%  снижение 

концентрации D-серина в мозге (Basu et  al.,  2007; Ma et  al,  2007;  Mustafa et  al.,  2007; Zhao et 

al.,2007).  Также  у  этих  мышей  зафиксировано  снижение  передачи  сигнала  через  NMDA 

рецепторы,  ухудшилось  длительное  потенцирование  синаптической  активности  в  гиппокампе, 

также животные этой линии были более устойчивыми к нарушению мозгового кровообращения 

после искусственной окклюзии средней мозговой артерии (Ma et al,  2007; Mustafa et al.,  2007). 

Нельзя  забывать,  что  при  этом  D-серин  не  является  нейронным  трансмиттером,  а  является 

глиальным трансмиттером, так как синтезируется в астроцитах.

При этом, в последнее время стали появляться данные, что D-серин и D-серин рацемаза также 

встречаются в нейронах переднего мозга (при недостатке DАAО), в пирамидных нейронах (Yasuda 

et al., Kartvelishvily et al., 2006). Возможная схема действия нейронального и глиального D-серина 

представлена на рисунке 4.

Показано, что в центральной нервной системе (ЦНС), D-аспартат также может потенцировать 

NMDA рецепторы,  посредством стимуляции глутаматного  сайта  рецептора  (Fagg,  Matus,  1984; 

Olverman  et  al.,  1988),  но  сродство  NMDA рецептора  к  D-аспартату  в  10  раз  ниже,  чем  к  L-

глутамату (Olverman et  al.,  1988) и локализация D-аспартата  не коррелирует  с  распределением 

NMDA рецепторов (Schell et al., 1997). D-аспартат может, однако, усиливать активность  NMDA 

рецепторов после ферментного метилирования метилтрансферазой (D’Aniello et al., 2000). 



Рис.  4. Возможные  механизмы  и  точки  приложения  действия  нейронального  и  
астроцитарного D-серина (из Wolosker et al., 2008). 

1  –  Под  действием  глутамата,  выделяемого  нейроном,  на  мембране  астроцита  
активируются глиальные АМРА рецепторы, что приводит к выделению D-серина из астроцита в  
синаптическую щель (Schell et al., 1995); 2 – D-серин в синаптической щели активирует  NMDA 
рецепторы  постсинаптической  мембраны  нейрона;  при  этом  D-серин  может  подвергаться  
обратному захвату из синаптической щели астроцитами или же синтезироваться из L-серина (с  
опосредованным участием глюкозы) под действием серин-рацемазы. 3 – действие D-серина на  
постсинаптическую  мембрану,  совместно  с  глутаматом,  приводит  к  её  деполяризации  
(Kartvelishvily  et  al.,  2006);  4  –  Часть,  выделенного  нейроном  D-серина  активирует  NMDA 
рецепторы, часть поступает в астроциты. 5 – так как нейроны не могут синтезировать  L-
серин из глюкозы (Hirabayashi Y & Furuya et al., 2008), как это происходит в астроцитах, то L-
серин поступает в нейроны из астроцитов для последующего превращения в свой оптический  
изомер.

В  других  тканях  и  органах  D-аспартат  участвует  в  секреции  некоторых  гормонов  в 

эндокринных железах, стимулирует высвобождение тестостерона (D’Aniello et al., 2000; Nagata et 

al., 1999), окситоцина (Wang et al., 2000), соматотропного и лютинезирующего гормонов (Wang et 

al., 2000). 

D-аргинин играет роль в орнитиновым цикле (Saavedra-Molina et al., 1991).

Одним из важнейших регуляторов гормональной секреции является D-аспарагиновая кислота. 

D-Асп в значительных количествах присутствует в тканях головного мозга, причем с возрастом 

концентрация D-аспартата увеличивается со скоростью до 0,14% в год (Man et al., 1987; Poinar et 

al.,  1999). Наиболее высокая концентрация D-Асп наблюдается в железах внутренней секреции 



(Dunlop  et al.,  1986;  Furuchi,  Homma,  2005).  Физиологическая  функция  D-Асп  заключается  в 

регуляции секреции таких гормонов, как мелатонин (Takigawa et al., 1998), пролактин (D'Aniello et 

al., 2000), тестостерон (D'Aniello et al., 1996), лютеинизирующий гормон и гормон роста (D'Aniello 

et al., 2000). Содержание D-Асп также увеличивается с возрастом в хрусталике, дентине, коленном 

хряще и белом веществе головного мозга (Helfman, Bada, 1975; Man et al., 1983; Ohtani et al., 1995; 

Fisher et al., 2007).

Показана  роль  D-АМК  в  регуляции  кровяного  давления.  NG-нитроаргинин  существует  в 

клетке в виде L- и D-изомеров, при чем изначально синтезируется NG-нитро-D-Арг, из которого 

затем образуется L-форма. Оба соединения причастны к повышению кровяного давления, однако 

реакция организма на D-изомер значительно медленнее и меньше по величине, чем в случае L-

формы (Wang, Poon, Pang, 1993). Детальные исследования показали, что высокая активность NG-

нитро-D-Арг  связана  с  тем,  что  он  является  высокоэффективным  ингибитором  фермента  NO 

синтазы (Wang et al.,  1999) – одного из ключевых регуляторов различных процессов в клетке, 

включая возникновение артериальной гипертензии (Кузнецова и соавт., 2008). Пролонгированное 

действие  NG-нитро-D-Арг  обусловлено  достаточно  медленным  процессом  его  рацемизации  в 

почках. Установлено, что одним из основных ферментов, катализирующих процесс рацемизации 

NG-нитро-D-аргинина, является почечная DAAO (Xin et al., 2005). 

D-аминокислоты при нормальном старении. Как известно, большую роль в старении играет 

перекисное окисление липидов – именно частичной утратой активности ферментов, удаляющих 

активные формы кислорода (каталаза,  пероксидаза)  объясняют сокращение продолжительности 

жизни. Очевидно, что появление даже единичных замен АМК остатков на их D-изомеры может 

приводить как к полной потере функциональности белков,  так и к снижению ферментативной 

активности.  Во  всех  это  может  сопровождаться  снижением  продолжительности  жизни 

(Твердислов и соавт., 2007). 

Количественное соотношение L\D энантиомеров изменяется в процессе развития и старения 

организма.  Как предполагается рядом исследователей в процессе старения основную роль играет 

рацемизация L-АМК с последующим переходом их в D-форму. 

Аспарагиновая кислота является одной из 20 АМК, которая в наибольшей степени подвержена 

рацемизации.  Следовательно,  появление  D-Асп  в  стареющих  тканях  происходит  благодаря 

процессу  рацемизации  Асп  в  белках.  Накопление  D-АМК  в  белках  приводит  к  изменению 

третичной  и  четвертичной  структуры  белка  и,  следовательно,  снижению  его  функциональной 

активности (Fujii, 2005; Fujii, Saito, 2004). D-Асп найдена при катаракте в хрусталике, в головном 

мозге при болезни Альцгеймера и в стенке аорты при атеросклерозе у пожилых доноров (Fujii, 

2005;  Твердислов и соавт.,  2007).  Наиболие часто D-Асп входит в  состав  двух  белков  А и В-

кристаллина (Fujii et al., 1994) и β-амилоида (Fujii, 2005). 



Ранее  проводимые  исследования  показали,  что  с  возрастом  D-Асп накапливается  в  белках 

человеческого  хрусталика  (Masters et al,  1977).  Как  показано  на  рисунке  5  неферментативное 

формирование β-D-Асп в белках может быть объяснено следующим образом: 1) под воздействием 

различных факторов на карбонильную группу  L-α-Асп формируется  L-сукцинимид,  способный 

формировать внутримолекулярные циклы; 2) L-сукцинимид может перейти в D-сукцинимид через 

промежуточное звено [I] которое имеет прохиральную α-карбонильную группу в плоскости цикла; 

3)  Протонирование  промежуточного  продукта  приводит  к  появлению  равной  вероятности 

появления радикала сверху или снизу от плоскости в белке (рацемизация); 4) D и L- сукцинимид 

гидролизуются на обеих сторонах от плоскости молекулы, на обеих карбонильных группах, что 

приводит к формированию β и α Асп. Скорость формирования сукцинимида зависит от скорости 

формирования  промежуточного  звена.  Чем короче  цепочка  АМК (глицин,  аланин,  серин),  тем 

легче  происходит  формирование  сукцинимида,  так  как  нет  никаких  стерических  препятствий 

(Tyler-Cross, Schirch, 1991; Fujii, 2005).

Рис. 5. Неферментная рацемизация L-Асп.

Кроме того, в клетках шишковидной железы у крыс уровень D-аспартата увеличивается до 30-

40% от свободного аспартата в период между 4 и 10 неделями жизни и постепенно снижается к 36 

неделе.

С другой стороны, эксперименты, проведенные в 70х годах, уверенно показывают увеличение 

содержания  D-АМК  в  белках  тканей  организмов  человека  и  животных  в  процессе  старения. 

Показано, что рацемизацию ускоряет действие ультрафиолетового излучения. В организме 60-и 



летних  людей  около  8%  всей  аспарагиновой  кислоты  находится  в  D-форме.  D-аспарагиновая 

кислота найденая в фрагментах коллагена типа 1 в моче пожилых людей. 

Следует  отметить,  что  как  показано  в  исследованиях,  отношение  D/L форма  Аспартата  в 

человеческих белках не превышает 1. 

Определены  также  изменения  к  концентрации  D-серина,  способного  вызывать 

пролонгированную потенциацию синаптической активности в нейронах гиппокампа, что связано с 

процессами  обучения  и  памяти  (Junjaud   et  al.,  2006;  Mothet  et  al.,  2006).  Показано,  что  у 

стареющих мышей уровень D-серина и серин рацемазы в гиппокампе снижается (Mothet et  al., 

2006)  в  сравнении  с  молодыми.  Аналогично  изменяются  и  показатели  пролонгированной 

потенциации синаптической активности. 

Также в клетке концентрация D-Про вместе c D-Лей находится на четвертом месте после D-

Сер, D-Асп и D-Ала (Hamase et al., 2005; Pernot et al., 2008). В настоящее время в литературе идет 

дискуссия  о  физиологической  роли  D-Про.  В  клетках  долгоживущих  тканей  (дентин,  зубная 

эмаль,  хрусталик  и  др.)  наблюдается  четкая  корреляция  между  возрастом  человека  и 

концентрацией D-оксипролина и D-аспартата (Хоренкова, Тишков, 2008). Активно обсуждаются 

данные о нейро-, гепато- и нефротоксичности D-пролина для крыс (Kampel et al., 1990; Schieber et 

al., 1997). Изучение содержания D-пролина в различных тканях обычных и мутантных мышей (у 

которых ген  daao  отсутствовал)  показало, что у последних D-Про в значительных количествах 

накапливается в почках, а его избыток выводится из организма естественным путем (Hamase et al., 

2006).

D-аминокислоты при патологии

Рассмотрим основные заболевания при которых зафиксированы измеенния концентрации D-

АМК.

D-аминокислоты  и  боковой  амиотрофический  склероз  (БАС).  БАС  –  хроническое 

неуклонно  прогрессирующее  заболевание  нервной  системы,  характеризующиеся  массивной 

селективной  гибелью  мотонейронов,  появлением  специфических  включений  в  оставшихся 

нейронах и астроцитах, а также глиозом вокруг умерших нейронов вентральных рогов спинного 

мозга  (Bruijn et al, 2004). Приблизительно 90% случаев БАС являются спорадическими, но 10% 

имеют  наследственную  природу.  Около  20% наследственных  случаев  имеют  мутацию  в  гене, 

кодирующем  фермент  СОД1  (Rosen  et  al,  1993).  Среди  нескольких  предложенных  гипотез 

патогенеза БАС, теория глутаматной эксайтотоксичности является наиболее важной при анализе 

механизмов гибели нейронов (Bruijn et al, 2004; Van Damme et al, 2005). Эта теория подтверждена 

наблюдениями о том, что в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) пациентов с БАС зафиксировано 

трехкратное повышение уровня глутамата в результате снижения усвоения глутамата астроцитами 

(Rothstein et al, 1995). 



При  семейных  и  спорадических  формах  заболевания  выявлено  угнетение  глутаматного 

транспорта  (Rothstein et al.,  1995),  нарушение  различных  звеньев  метаболизма  данного 

нейромедиатора (Couratier et al, 1993; Shaw et al., 1995) и повышенная чувствительность нейронов 

к глутамат-опосредовванным эксайтотоксическим эффектам (Rothstein et al., 1993; Ikonomidou C., 

et al., 1996). 

Основным  фактором  синаптической  активации  глутамата  и  предотвращения  его 

эксайтотоксичности  является  трнспорт  глутамата  из  синаптичекого  пространства  в  астроциты, 

осуществляемый, как минимум, четырьмя белками-транспортерми EAAT1-4. В исследовании Лин 

и соавторов в 1998 году было показано, что у 70% больных спорадической формой БАС имеется 

глубокий  дефицит  астроцитарного  глутаматного  транспортера  EAAT2  в  моторной  коре  и 

спинальных  мотонейронах,  обусловленный  нарушением  процессинга  мРНК  и  синтезом 

анамального  белкового продукта,  подвергающегося  быстрой деградации с потерей  активности. 

Авторы предполагают, что данный молекулярный дефект может быть результатом окислительного 

повреждения  ДНК  и  белков,  регулирующих  транскрипцию  гена  EAAT2  в  периферических  и 

центральных мотонейронах (Lin et al.,  1998).  Сходный механизм нарушения синтеза  ключевых 

белков  клетки  характерен  также  для  болезни  Альцгеймера.  Можно  заключить,  что  данный 

механизм, включающий в определенный момент времени применимо к разным клеточным белкам 

и  способствующий  нарушению  их  физиологического  кругооборота,  является  одним  из 

универсальных звеньев патогенеза спорадических форм конформационных болезней мозга.

Учитывая  крайнюю  важность  механизма  эксаайтотоксичности,  объясняется  действие 

ингибитора  глутамата  (Рилузола),  единственного  препарата,  показавший  свою  клиническую 

эффективность  при  БАС.  Кроме  того,  определено,  что  снижение  транспортеров  глутамата 

зафиксировано  у  мышей с  моделью БАС с  мутацией  в  гене  СОД1 (Howland et  al,  2002).  Это 

означает, что глутаматная эксайтотоксичность играет роль как в патогенезе спорадической, так и 

наследственной  формы  БАС.  Однако,  детальные  механизмы  лежащие  в  основе  глутаматной 

эксайтотоксичности в мотонейронах остаются не изученными.  

Существует  три  класса  интотропных  глутаматных  рецепторов:  рецепторы  Н-метил-D-

аспартата  (NMDA),  α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолеропропионовая  кислота  (АГМИ) и 

каинтатные рецепторы (Van Damme et al, 2005). АГМИ рецепторы играют ключевую роль БАС 

ассоциированной глутаматной эксайтотоксичности, так как дефект в мРНК, кодируемый GluR2, 

проявляется  в  повышении  внутриклеточного  кальция  у  пациентов  со  спорадическим  БАС 

(Kawahara et al, 2004). Также немаловажное значение имеют НМДА рецепторы. Важно отметить, 

что для активации этих рецепторов необходимо наличие ко-агонистов.  D-Серин, как отмечалось 

выше,  физиологически  доминантный  эксайтотоксичный  ко-агонист  к  специфической  части 

рецептора (Shleper et al, 2005; Panatier et al, 2006), который эндогенно конвертируется из L-Серина 

серин рацемазой. Серин рацемаза экспресируется большей частью в клетках глии (Wolosker et al, 

1999a) и участвует в её активации (Wu and Barger, 2004; Wu et al, 2004). Принимая во внимание, 



что повреждение  мотонейронов происходит при активированной глии (Pramatarova  et  al,  2001; 

Clement  et  al,  2003;  Boillee  et  al,  2006)  было предположено,  что  D-Ser  при  БАС генерируется 

активированной глией и может вносить вклад в развитие глутаматоной эксайтотоксичности.

Для  того,  чтобы  исследовать  потенциальную  роль  D-серина  при  БАС,  проводилось 

иммунофлюорисцентный  анализ  (ИФ)  с  анти-D-серин  поликлональными  антителами  на 

замороженном спинном мозге G93A-SOD1 трансгенных мышей на 9, 16 и 21 недели. Найдено, что 

концентрация  D-серина  повышается  совместно  с  прогрессированием  заболевания,  начиная  с 

досимптомной стадии. Т.о. повышение концентрации D-серина коррелирует с прогрессированием 

заболевания (Jumpei et al., 2007).

На  втором  этапе  было  изучено  распределение  D-серина  в  спинном  мозге  мышей  с  БАС. 

Двойной ИФ анализ с анти-D-серин антителами и нейронными маркерами показали, что D-серин 

накапливается вокруг вакуолизированных мотонейронов в передних рогах спинного мозга уже на 

начальной  стадии  заболевания,  что  доказывает  взаимосвязь  между  накоплением  D-серина  и 

повреждением  нейронов.  Повышение  уровня  D-серина  также  наблюдалось  не  только  в 

нейрональных  клетках  серого,  но  и  белого  вещества.  D-серин  был  найден  в  активированной 

микроглии и астроцитах на всех стадиях заболевания (Jumpei et al., 2007).

Изучалось  участие  D-серина  в  глутаматной  токсичности  опосредованно  через  NMDA 

рецепторы.  Показано,  что  D-серин,  в  отличие  от  L-АМК,  потенцирует  NMDA токсичность 

опосредованно через связывание с глициновым участком NMDA рецептора. 

Тем не менее, остается открытым вопрос о механизме появления D-серина. D-серин первично 

производится  из  L-серина  под  действием  серин  рацемазы  (СР),  располагающейся  по  большей 

части в глиальных клетках (Wolosker et al, 1999a). Для определения уровня продуцирования  D-

серина описанным путем в глии, был произведен ИФ анализ с анти СР антителами у здоровых 

мышей  и  трансгенных  мышей  с  БАС.  Выявлено,  что  количество  СР  позитивных  клеток 

повышалось по мере развития заболевания. Иммуноблотинг показал преобладание в 1,4 раза СР в 

спинном мозге мышей с БАС по сравнению со здоровыми мышами (Jumpei et al., 2007). 

Уровень  D-серина также постоянно регулируется его деградацией. Как и другие D-АМК,  D-

серин  может  селективно  метаболизироваться  пероксисомным  флавопротеином  DААО, 

находящимся в астроцитах (Urai et al, 2002). Количество DAAO позитивных клеток увеличивалось 

по мере развития заболевания. Но при этом, уровень экспрессии DAAO не различался у здоровых 

мышей и мышей с БАС. Данные результаты дают возможность предположить,  что повышение 

DAAO было недостаточномым относительно повышения активности серин рацемазы и деградация 

D-серина DAAO не могла компенсировать его производства по средствам серин-рацемазы (Jumpei 

et al.,  2007).  Было сделано предположение,  что повышение концентрации  D-серина у мышей с 

БАС связано  именно  с  дисрегуляции  серин рацемазы.  Кроме  того,  повышение  уровня  данной 



АМК при БАС может свидетельствовать о дисбалансе между продукцией АМК в активированной 

микроглии и выведении\деградации в астроцитах. 

Описаны  два  основных  механизма,  приводящих  к  повышению  продукцией  D-серина 

глиальными клетками: 1) провоспалительные факторы индуцируют экспрессию серин-рацемазы в 

микроглии (Wu and Barger, 2004) и 2) стимуляция глутаматом АГМИ рецепторов, что индуцирует 

повышение ферментной активности серин-рацемазы в микроглии.

Экспрессия  серин-рацемазы  индуцируется  в  микроглии  в  состоянии  воспаления  через 

активацию c-Jun N-terminal киназного (JNK) пути (Wu and Barger, 2004), также происходит и с 

серин-рацемаза локализованной в астроцитах и в популяции здоровых нейронов (Schell et al, 1995; 

Williams  et  al,  2006).  Иммуноблотинг  показал,  что  экспрессия  серин-рацемазы  регулируется 

воздействием  липополисахаридов,  возможно  через  активацию  киназного  пути  в  клетках 

микроглии.  Напротив,  совместное  культивирование  первичной  культуры  микроглии  с 

ингибированием киназного пути,  SP600125, приводит к снижению экспрессии серин-рацемазы. 

Экспрессия  уровня  Iba1  отражает  уровень  активации  микроглии,  так  как  экспрессия  Iba1 

ассоциируется  с  активации  микроглии  при  некоторых  патологических  состояниях  (Imai  and 

Kohsaka, 2002). 

Для  определения  вклада  мутации  СОД1  в  регуляцию  серин-рацемазы,  клетки  были 

инфицированы  аденовирусами,  кодирующими  дикий  тип  СОД1  и  G93A-СОД1  в  микроглии. 

Иммуноблотинг показал,  что принужденная экспрессия G93A-SOD1, но не дикого типа СОД1, 

приводит к повышению экспрессия серин-рацемазы в соответствии с повышением регуляции Iba1 

в клетках микроглии. Причем данное повышение не ассоциировано с активацией каспазного пути 

в течение 72 часов после инфицирования (Jumpei et al., 2007).

Далее  проводились  исследования  уровеня  фосфорилированной  c-Jun  N-terminal  киназы  в 

спинном мозге у «нетрансгенных» мышах и мышей с БАС, пользуясь ИФ анализом. Количество 

фосфорилированной c-Jun N-terminal киназы - позитивных клеток повышается на поздних стадиях 

БАС у  мышей,  но  не  изменялась  у  здоровых мышей  и  фосфорилированный c-Jun  N-terminal-

позитивные  одновременно  встречается  и  в  активированной  микроглией  и  в  астроцитах.  Эти 

результаты  показывают  что  воспаление  индуцированной  фосфорилированной  c-Jun  N-terminal 

киназы было связано с сохранением транскрипции серин-рацемазы, также как и c-Jun N-terminal 

независимая мутантная СОД1 (Jumpei et al., 2007).

У людей определение D-серина проводилось посмертно и на очень небольшом материале. Был 

произведен посмертный иммуногистохимический анализ спинного мозга людей с БАС с анти-D-

серин – антителами. При семейных формах БАС (n=1) и в двух случаях из трех спорадического 

БАС в спинном мозге (как в нейронах, так и в клетках глии) определялись повышенные уровни D-

серина, в отличие от контрольных измерений. Результаты подтверждают теорию, что глутаматная 



токсичность увеличивается под действием D-серина, играет роль не только на модели мышей, но и 

у людей. Также иммуногистохимический анализ показал, увеличение серин-рацемаза позитивных 

клеток зафиксировано в двух случаях из 3 спорадической формы БАС и не зафиксировано при 

семейной форме. Найдено увеличение DAAO-позитивных глиальных клеток при БАС в сравнении 

с группой контроля (Jumpei et al., 2007). 

Таким образом, была сформулирована новая гипотеза гибели нейронов при БАС. Повышение 

активации  серин-рацемызы,  индуцированная  активацией  глии  или  мутацией  СОД1,  повышает 

концентрацию  D-серина  в  активированной  глии.  Повышение  D-серина  в  экстрацелюлярном 

пространстве  запускает  увеличение  глутаматной  эксайтотоксичности  в  мотонейронах  через 

NMDA – рецепторы. 

D-аминокислоты  и  болезнь  Альцгеймера  (БА).  Болезнь  Альцгеймера  (БА)  – 

прогрессирующее  нейродегенеративное  заболевание.  При  данном  заболевании  в  клетках 

поражененного  мозга  появляется  β-амилойд  (βА),  который,  как  предполагается,  играет 

центральную роль в патогенезе БА. В настоящее время до конца не установлено, где появляется 

βА,  и  его  действие,  которое  определяет  прогрессирование  заболевания.  Ингибирование 

формирования  βА,  является  одним  из  разрабатываемых  терапевтических  направлений.  В  этом 

аспекте,  были  идентифицированы  D-АМК,  составляющие  βА.  Как  известно,  D-АМК  менее 

подвержены протеазам и менее иммуногены, чем L-энантомеры. Сперва было показано, что 12 D-

пептидов специфично входят в состав βА в мозге пациентов с БА. 

Конкретно у данных пациентов в составе β-амилойда найдены D-АМК. β-амилойд состоит из 

42 АМК. При этом Asp-1,  Asp-7 (Roher et al., 1993) и  Ser-26 (Kaneko et al., 1995) рацемизуются. 

Однако, количество D-Асп в β-амилойде было ниже, чем в белках хрусталика. Отношение Асп-7 

D/L форм около 1. Большинство модификаций Асп-7 в β-амилойде изомеризуется из αАсп в βАсп 

(60%),  βАсп7  не  рацемизует.  Roher et al.  предположили,  что  β-амилойд  сгруппирован  из 

рацемизированных АМК и аккумулирован в мозге (Roher et al., 1993). Позднее было достоверно 

определено влияние D-АМК на полимеризацию βА и его токсичность. Наличие D-АМК снижает 

размер βА агрегатов, но повышает их количество (Wiesehan et al., 2008). 

Также при болезни Альцгеймера содержание D-Аланина в сером веществе головного мозга 

примерно в 2,2 раза выше, чем у здоровых людей (Fisher et al., 1991; D’Aniello et al., 1992). Кроме 

того, в спинномозговой жидкости таких больных отмечено повышенное содержание свободных D-

Асп и D-Сер и общего количества D-аминокислот (Fisher et al., 1998). Данный эффект объясняют 

совокупным действием двух факторов – снижением активности DAAO и повышением активности 

соответствующих рацемаз по сравнению с таковыми в организме здорового человека. 

Другие исследования подтвердили повышение концентрации D-аспартата в ЦСЖ у пациентов 

с  БА  по  сравнению  с  нормальной  ЦСЖ  (Fisher  et  al.,  1994),  но  отметили,  что  содержание 

свободного D-аспартата было достоверно ниже в регионах мозга с патологическими изменениями 



(D’Aniello  et  al.,  1998),  а  также в  белом веществе  пациентов  с БА по сравнению со здоровым 

мозгом (Fisher et al., 1991). 

При  этом,  не  найдено  никаких  достоверных  различий  в  общем  содержании  L-АМК  у 

пациентов с БА и здоровых людей с ЦСЖ, но L-глицин и L-гистамин были достоверно выше у 

пациентов  с  БА.  Определялись  свободные D-АМК в  ЦСЖ при поясничной  и  вентрикулярной 

пункции  пациентов  с  БА  в  сравнении  с  ЦСЖ  здоровых  людей  и  пациентов  с  Рассеянным 

склерозом.  Свободные  D-АМК  появляются  в  достоверно  больших  концентрациях  в  ЦСЖ 

пациентов с БА, в то время как у пациентов с РС содержание D-АМК в ЦСЖ неотличимо от их 

концентрации у здоровых. Общее содержание D-АМК в вентрикулярном пунктате в 1,48 раз выше 

у пациентов с БА по сравнению с контролем. Общее содержание D-АМК в поясничном пунктате 

в 1,43 раза выше у пациентов с БА по сравнению с контролем. Содержание D-аспартата в 2,74 раза 

превышает  таковую  у  пациентов  с  БА в  вентрикулярной  ЦСЖ в  сравнении  со  здоровыми.  В 

поясничной  ЦСЖ  концентрация  D-аспартата  в  1,5  раза  выше  у  больных  с  БА,  чем  в  группе 

контроля (Fisher et al., 1994). 

Уровни мРНК серин рацемазы были повышены при БА в гиппокампе, по сравнению с группой 

контроля.  В  многочисленных  исследованиях  также  показано,  что  β-амилойд  способствует 

нейродегенерации, через стимуляцию микроглии для выделения АМК, включая D-серин (Fisher et 

al., 1998, Sheng-Zhou, 2004).

D-аминокислоты и  шизофрения.  Одним из важнейших значений D-серина при патологии 

выражается  в  гипофункции  NMDA рецепторов,  приводящих к шизофрении (Goff,  Coyle,  2001; 

Chumakov  et  al,  2002).  Поэтому  уменьшение  концентрации  D-Сер  снижает  функциональную 

активность  NMDA-рецепторов,  что  может  являться  одной  из  причин  развития  шизофрении 

(Nishikawa, 2005; Cloninger, 2002; Harrison, Owen, 2003; Hashimoto et al., 2007; Corvin et al., 2007). 

В  последнее  время  именно  эта  гипотеза  принята  за  рабочую,  так  как  в  ее  пользу 

свидетельствуют многочисленные экспериментальные данные (MacDonald, Chafee, 2006). В то же 

время другими исследователями не обнаружено взаимосвязи между полиморфизмом генов daao и 

белка pGL72 и пред расположенностью к шизофрении (Chung et al., 2007; Vilella et al., 2008). 

В других работах, было показано, что комбинация аллелей гена G72 и гена DAAO увеличивает 

вероятность развития шизофрении (Schumacher  et al.,  2004; Chumakov  et al.,  2002; Owen  et al., 

2005).  Повышение уровня экспресссии гена  G72  (Korostishevsky  et al.,  2004)  приводит к росту 

активности DAAO в тканях мозга человека. Это, в свою очередь, вызывает снижение уровня D-

Сер,  который  с  высоким  сродством  может  взаимодействовать  с  глицин  связывающим сайтом 

NMDA-рецепторов (Nishikawa, 2005). 

Таким образом, выделены 2 гена, мутации в которых повышаю риск развития шизофрении: 

Ген активатора оксидазы D-АМК DAAO, находящийся на 13 хромосоме и кодирующей белок G72, 

которых  активирует  фермент  DAO,  что  приводит  к  снижению  концентрации  D-серина  и 



гипофунекции  NMDA рецепторов. Второй ген оксидазы  D-АМК DАО, также находлится на 13 

хромосоме. В гиппокампе больных шизофренией экспрессия и активность фермента DАО в два 

раза  выше,  чем  в  норме,  отсюда  большен  D-серина  метаболизируется  и  не  участвует  в 

коактивации глутаматных рецепторов.  Известен  и полиморфный вариант гена серин-рацемазы, 

который менее активен, из-за чего производит меньше одноименного фермента, что выражается 

уменьшении концентрации D-серина в мозге и гипофункции NMDA-рецепторов (Сеньков, 2010).

Применение  антагонистов  NMDA рецепторов,  таких  как  фенциклидин,  вызывает 

шизофреноподобные  симптомы  здоровых  волонтеров  (Goff,  Coyle,  2001).  У  мышей  низкая 

экспрессия  NR1  фрагмента  NMDA рецептора,  отвечающего  за  связывание  с  глицином  и  D-

серином,  приводило  к  поведенческим  нарушениям,  ввиде  снижения  моторной  активности, 

стереотипии, нарушения межвидового и межполового контакта (Mohn et al., 1999).

При этом у пациентов с шизофренией имеет место высокие значения отношения L-серина к D-

серину  в  крови  и  ЦСЖ (Bendikov  et  al.,  2007;  Hashimoto  et  al.,  2005;  Hashimoto  et  al.,  2003). 

Вовлеченность  D-серина  в  патогенез  шизофрении  также  доказывается  проведенными 

генетическими  исследованиями  по  изучению  полиморфизма  гена  серин  рацемазы  и  DААО  у 

данной группы больных (Chumakov et al., 2002).

D-аминокислоты и болезнь Паркинсона (БП). Роль D-АМК в патогенез БП прицельно не 

изучался. Считается, что важную роль в развитии данного заболевания также как при БА и БАС 

играет  глутаматная  эксайтотоксичность  (Koutsilieri,  2007).  В  работе  Li et al.  (2009)  методом 

капиллярного  электрофореза  определялся  уровень  D  и  L  серина  в  среднем  мозге  у  мышей  с 

болезнью  Паркинсона.  Было  показано,  что  концентрации  D,  L  серина  у  мышей  с  болезнью 

Паркинсона были достоверно отличны.

Согласно другим данным при Болезни Паркинсона и Болезни Альцгеймера концентрации D-

серина в височной, теменной и префронтальных областях, достоверно не изменялись (Chouinard et 

al., 1993; Kumashiro et al., 1995; Nagata et al., 1995). Тем не менее, у пациентов с БП антагонисты 

глициновых  сайтов  NMDA рецепторов  показали  хорошую  эффективность  при  моторных 

нарушениях (Carlsson,. Carlsson, 1990).

D-аминокислоты  и  эпилепсия.  В  ходе  исследования  роли  D-АМК  показано,  что  они 

вовлечены  в  патогенез  эпилепсии  (Meldrum  et al.,  1999).  Стимуляция  D-серином  глицинового 

сайта может вызывать судороги (Meldrum, 1985; Singh et  al,  1990), а антагонисты глицинового 

сайта – купировать судороги (De Sarro et al., 1993; Peterson et al., 1995). Другие исследования дают 

иную информацию, что D-серин усиливает активность антиконвульсантов (Peterson et al., 1991) и 

повышает порог судорожной готовности (Loscher et al., 1994). Для объяснения данного феномена 

была  предложена  своеобразная  гипотеза.  Предположено,  что  при  эпилепсии  происходит 

растормаживании  сетей  ЦНС.  Активация  NMDA рецепторов  необходима  для  стимуляции 

ингибирования ГАМКА рецепторов. Нарушение данной активации может привести к торможению 



рецепторов,  что  приводит  к  растормаживанию  и  склонности  к  эпилепсии.  Таким  образом, 

снижение  функции  NMDA,  при  снижении  уровня  D-серина,  может  приводить  к  развитию 

припадков (Mori, Mishina, 1995; Nakanishi, 1992).

D-аминокислоты  и  другие  заболевания.  В  белках  опухолевых  клеток  содержится 

существенные концентрации D-АМК, в  частности D-глутаминовая  кислота,  D-валин,  лейцин и 

лизин  (Fisher,  1998).  После  перинатальной  асфиксии  D-аспартат  синтезируется  в  ЦНС,  по-

видимому,  из  его  предшественника  аланина  (Puka-Sundvall  et  al.,  1997).  Повышение  уровня 

сывороточного  D-серина,  D-пролина  и  D-аспарагина  и  (или)  D-аспартата  ассоциировано  со 

старением и заболеванием почек (Bruckner et al., 1993; Nagata et al., 1987). Найдена положительная 

корреляция между концентрацией D-АМК и маркеров почечных заболеваний. Уровень D-серина 

повышается на модели животных с инсультом одновременно со снижением глицина и L-глутамата 

(Lo et al., 1998). 

Таким образом, показано, что многие D-АМК изменяют свои концентрации при заболеваниях. 

На  сегодняшний  момент  главным  механизмом,  в  котором  участвуюь  D  формы  является 

глутаматная эксайтотоксичность. Чрезмерная стимуляция  NMDA рецепторов зафиксирована для 

большого количества острых и хронических нейродегенеративных заболеваний, включая инсульт, 

эпилепсию,  полинейропатию,  хроническую  боль,  БАС,  Болезнь  Паркинсона  (БП),  Болезнь 

Альцгеймера  (БА)  и  Болезнь  Гентингтона  (БГ)  (Danysz  et  al.,  1998).  Все  эти  факты  толкают 

исследователей  на  поиск  новых  методов  диагностики,  лечения  и  профилактики  заболеваний, 

связанных с изменением концентраций D-АМК.

Клиническое применение D-аминокислот и и ферментов, участвующих в их метаболизме.

Добавление  5%  D,L-аспартата  в  пищу  крыс  замедляла  рост  мышей  более  выражено,  чем 

питание исключительно L формой (Graham et al., 1950; Sauberlich, 1961). У крыс, получающих 50 

мг\кг  D-аспартата  в  питьевой  воде,  не  зафиксировано  никаких  признаков  токсического 

воздействия  на  физиологические  функции.  Пороговая  токсическая   величина  D-аспартата  у 

мышей после внутримышечного введения соответствовала 1000 мг\кг (Inoue et al., 1981). 

Включение  D-АМК  в  антитела  и  в  состав  синтетических  вакцин  против  инфекций  или 

аутоиммунных заболеваний может способствовать как специфичности иммунного ответа,  так и 

эффективности (Sela, 1997). 

Чрезвычайно важным направлением разработок клинического применения D-АМК является 

диагностика заболеваний.

В  настоящее  время  оксидаза  D-аминокислот  находит  все  более  широкое  применение  на 

практике. Как уже отмечалось выше, D-АМК играют важную роль в регуляции жизнедеятельности 

различных  организмов.  В  случае  ряда  заболеваний  в  тканях  мозга,  сыворотке  крови, 

спинномозговой  жидкости  наблюдаются  значительные  изменения,  как  концентрации 



определенных D-аминокислот, так и активности ферментов их метаболизирующих, в частности 

DAAO.  Поэтому  высокочувствительные  методы  определения  D-АМК  и  самого  фермента  в 

биологических образцах могут быть использованы для ранней диагностики и мониторинга ряда 

заболеваний. 

Однако,  реальных разработок в направлении выявления диагностического значения D-АМК 

очень мало. Фактически только в начале 2008 г. появились две статьи на эту тему. Перно (Pernot 

P.) с соавт. разработали микробиосенсор для определения концентрации D-Сер  in vivo  (Pernot et 

al.,  2008).  Биосенсор  размером  25×150  мкм  представлял  собой  цилиндрический  платиновый 

микроэлектрод, покрытый слоем селективного к пероксиду водорода медиатора поли-м-фенилен 

диамином. На поверхность электрода путем простой адсорбции наносили фермент (в основном 

RgDAAO и для сравнения – pkDAAO). В опытах  in vivo  для защиты фермента на поверхность 

биосенсора  наносили  дополнительную  мембрану  из  Нафиона.  Биосенсор  на  основе  RgDAAO 

обладал  более  высокой  чувствительностью  при  определении  D-Сер  (9,2  пА/мМ  в  диапазоне 

концентраций  0,1–500  мкМ)  по  сравнению  с  таковым  на  основе  pkDAAO  (6,5  пА/мМ). 

Теоретический предел обнаружения D-Сер для первого биосенсора составил 16 нМ. Однако более 

важным параметром, обеспечивающим превосходство биосенсора на основе RgDAAO, была более 

высокая  селективность  детекции  D-Сер.  Это  достигалось  за  счет  лучшего  соотношения 

активностей RgDAAO с D-Ser и другими основными D-аминокислотами клетки (100:5,5 и 100:104 

для пар D-Ser/D-Asp и D-Ser/D-Ala соответственно). Высокая селективность при определении D-

Сер  in  vivo  была  достигнута  за  счет  того,  что  содержание  D-Ала  в  тканях  мозга  в  норме  не 

превышает 7% от содержания D-Сер. Очевидно, что в случае патологий, при которых наблюдается 

возрастание  концентрации  D-Ала  или  снижение  таковой  для  D-Сер,  корректное  определение 

концентрации  последнего  будет  невозможно.  Для  этого  в  биосенсоре  нужно  использовать 

фермент,  который  в  идеале  не  должен  обладать  активностью  ни  с  D-Ала,  ни  с  D-Асп.  Для 

детекции самой DAAO были разработаны разнообразные методы (Watari et al., 1968;  Frederiks et 

al., 1990; Khoronenkova, Tishkov, 2008). В большинстве из них используется сопряженная реакция 

окисления органических соединений пероксидом водорода, катализируемая пероксидазой хрена 

(Cohen,  1973).  Наличие  большого  количества  субстратов  для  пероксидазы  позволяет 

детектировать  ферментативную  активность  с  помощью  спектро-  и  флуориметрии,  в  гелях   и 

непосредственно в срезах тканей (Хоренкова, Тишков, 2008). 

Еще одной интересной и перспективной областью применения оксидазы D-АМК является ее 

использование  для  диагностики  некоторых видов рака.  Было установлено,  что  парентеральное 

введение в организм человека с раковой опухолью растворов, содержащих D-АМК, приводит к 

повышению  качества  усвоения  питательных  веществ  и  ингибированию  роста  раковых  клеток 

(Naylor et al., 1976; Kawazoe et al., 2007). Позже исследования на крысах показали, что в раковых 

клетках  активность  DAAO  является  нулевой  (Sasamura et al.,  2002;  Stegman  et  al.,  1998). 

Коллективом японских авторов (Fang et al., 2002; Fang et al., 2004) было предложено использовать 



DAAO, конъюгированную с полиэтиленгликолем, для антираковой терапии. Было показано, что в 

организме  мыши,  пораженной  раком,  происходит  аккумуляция  введенной  pkDAAO  в  клетках 

опухоли,  т.е.  происходит  адресная  доставка  антиракового  агента.  Если  через  некоторое  время 

начать вводить в организм животного D-пролин (эта D-аминокислота является одним из лучших 

субстратов  для  pkDAAO),  наблюдается  существенное  подавление  роста  раковых  клеток.  Это 

связано с увеличением концентрации H2O2 и  других продуктов  окислительного  метаболизма  в 

клетках  опухоли.  При  этом  в  здоровых  органах  (почки,  печень,  клетки  мозга)  DAAO  не 

накапливается  и  содержание  продуктов  окислительного  метаболизма  не  изменяется.  Для 

увеличения  времени  жизни  в  организме  фермент  иммобилизовали  на  полиэтиленгликоле. 

Механизм  накопления  DAAO  именно  в  раковых  клетках  не  изучался.  Одним  из  возможных 

объяснений может быть просто более высокий уровень метаболизма раковых клеток по сравнению 

с нормальными, благодаря чему они более активно захватывают различные соединения из своего 

окружения.  Такой  эффект  «направленного  транспорта»  описан  для  большого  количества 

соединений. Т.о. использование D-АМК может также являться новой стратегией противораковой 

терапии. 

Как уже отмечалось выше, при некоторых психосоматических заболеваниях (как шизофрения, 

болезнь Альцгеймера и Паркинсона), наблюдаются значительные изменения уровня некоторых D-

аминокислот – D-Сер, D-Ала, D-Асп в плазме крови, сером и белом веществе головного мозга, 

спинномозговой  жидкости.  Результаты  определения  D-АМК  в  норме  и  патологии  создали 

предпосылки  для  выработки  критериев  по  диагностике  и  мониторингу  перечисленных 

заболеваний (Bruckner, Hausch, 1993; Kumashiro et al., 1995; Nagata et al., 1995). Исследования на 

мутантных  мышах  с  отсутствующим  геном  daao  показали,  что  в  организме  не  наблюдается 

никакого  эффекта,  компенсирующего  пониженную  или  нулевую  активность  DAAO.  Это 

открывает  возможности  для  поиска  ингибиторов  фермента,  которые  обеспечивают  лечение 

шизофрении путем стимуляции NMDA-рецепторов за счет увеличения концентрации D-серина в 

тканях  мозга  (Almond et al.,  2006).  Другим  разрабатываемым  подходом  лечения  является 

повышение эффективности действия NMDA-рецепторов за счет перорального или инъекционного 

введения D-Сер в организм дополнительно к антипсихотической профилактике заболевания (Tsai 

et al.,  1998;  Hashimoto,  Chiba,  2004;  Morikawa et al.,  2007).  Для  реализации  первого  подхода 

авторами  (Brandish et al.,  2006)  была  разработана  методика  высокоэффективного  скрининга 

активности DAAO в целых клетках для автоматизированного поиска ингибиторов фермента.  В 

результате  первичного  скрининга  было  отобрано  1966  потенциальных  ингибиторов  для 

дальнейших  исследований.  Другие  авторы  (Adage et al.,  2008)  на  основании  подобных 

экспериментов предложили использовать в качестве лекарственного средства 5-метилпиразол-3-

карбоновую  кислоту.  Результаты  тестирования  показали,  что  разовая  инъекция  ингибитора  в 

организм крысы действительно приводит к значительному увеличению содержания D-Сер в коре 

головного  мозга  и  среднем мозге,  причем его  непрерывное  введение  в  течение  4-х  недель  не 

вызывало  побочных  эффектов.  Допамин  является  эффективным  средством  профилактики  и 



лечения  болезни  Паркинсона  (Aminoff et al.,  1994).  Недавно  было  установлено,  что  D-3,4-ди 

гидроксифенилаланин (D-DOPA) является лучшим субстратом человеческой DAAO по сравнению 

с D-Сер (Kawazoe et al., 2007) Величина каталитической эффективности для D-DOPA была в 14 

раз  выше,  чем  с  D-Сер.  Таким  образом,  DAAO  обеспечивает  эффективный  альтернативный 

метаболический путь превращения D-DOPA в допамин. 

Также был проанализирован вклад эндогенной активности серин-рацемазы в развитие NMDA 

токсичности  при  БАС.  Культура  клеток  спинного  мозга  мышей  с  БАС была  более  уязвима  к 

NMDA чем контрольная группа и внешние добавление  D-серина усиливает  NMDA токсичность. 

Был произведен эксперимент – в культуру клеток спинного мозга был добавлен ингибитор серин–

рцемазы  –  феназинметосульфат  (ФМС)  (Kim  et  al,  2005),  и  произведен  анализ  количества 

лактетдегтдрогеназы. Так как ФМС в высоких концентрациях сам по себе токсичен для культуры 

клеток, было исследование действие вещества в концентрации 1 mM. Было показано, что ФМС 

снижает  активность  серин  рацемазы  на  64,5%,  при  этом  достоверно  снижалась  и  NMDA 

токсичность у мышей с БАС. 

На основании полученных результатов и значении DAАО в деградации D-АМК, начался поиск 

специфических  лекарственных  препаратов  на  основе  DAАО  для  связывания  D-серина  и 

предотвращения  феномена  глутаматной  эксайтотоксичности.  Был  синтезирован  фермент 

Дезаминаза D-серина, который обладает одновременно высоким сродством и специфичностью к 

D-серину и эффективно разрушает его на культуре клеток (Kartvelishvily et al., 2006). На срезах 

гиппокампа  (hippocampal  slices)  определено,  что  снижение  уровня  эндогенного  D-серина 

фактически  нивелирует  NMDA-зависимую  нейротоксичность.  Это  показывает,  что  именно  D-

серин, а не глицин, является главным ко-агонистом  NMDA рецепторов при гибели нейронов в 

гиппокампе.  Также  значение  D-серина  в  модуляции  активности  NMDA рецепторов  найдена  в 

других отделах мозга: супра-оптическое ядро гипоталамуса гипоталамуса (Panatier et  al.,  2006), 

сетчатке (Stevens et al., 2003), коре мозга (Katsuki et al., 2007).

Одним из важнейших значений D-серина при патологии выражается в гипофункции  NMDA 

рецепторов, приводящих к шизофрении (Goff, Coyle, 2001). Базируясь на гипотезе гипофункции 

NMDA рецепторов были проведены несколько клинических наблюдений. Назначения D-серина 

совместно с нейролептиками благотворно сказывалось на выраженность позитивных, негативных 

и когнитивных симптомах при шизофрении (Heresco-Levy et al., 2005; Javitt, 2001; Tsai et al., 1998). 

В настоящее время проводятся 5 крупных исследований 2 и 3 фазы по изучению эффекта D-серина 

на пациентов с шизофренией. 

Как  отмечалось  выше,  сверхпродукция  и  черезмерная  активация  глутаматом  NMDA 

рецепторов и соответственно вход кальция в клетку играет важную роль при острых состояниях и 

хронических  нейродегенеративных  заболеваниях  (Danysz,  Parsons,  1998;  Choi,  Rothman,  1990). 

Блокада NMDA рецептов имеет нейропротективный эффект на модели инсульта у животных, но 

не всегда полностью воспроизводится в клинических исследованиях (Lipton, 2006; Parsons et al., 



2007).  С этой позиции селективные ингибиторы серин рацемазы – рассматриваются как новая 

стратегия защиты от повреждения нейронов при нарушении мозгового кровообращения и гибели 

клеток при нейродегенеративных заболеваниях.

Разработка  методов  лечения  различных  заболеваний  (в  первую  очередь  раковых  и 

нейродегенеративных),  основанных  на  контроле  уровня  соответствующих  D-аминокислот  в 

клетках  определенных  тканей  путем  регуляции  активности  оксидазы  D-аминокислот  в  этих 

тканях,  является  сложной  задачей,  поскольку  DAAO  одновременно  участвует  в  регуляции 

совершенно  разных  процессов.  Один  и  тот  же  фермент  однонаправлено  влияет  на  уровень 

различных  D-аминокислот  (т.е.  одновременно  или  повышает,  или  снижает  их  концентрации), 

однако  эффект  от  такого  изменения  в  зависимости  от  типа  D-аминокислоты  может  быть 

противоположным. Например, повышение концентрации D-Cер стимулирует NMDA-рецепторы, а 

в случае D-Ала это может служить указанием возникновения болезни Альцгеймера. Выходом из 

этой непростой ситуации может быть использование тканеспецифичной генотерапии (Хоренкова, 

Тишков, 2008) и наноконструкций (Wiley et al., 2009). С помощью такого подхода можно будет в 

строго  определенных  тканях  вводить  в  ген  фермента  замены,  приводящие  к  образованию 

мутантной  DAAO  с  измененным  профилем  субстратной  специфичности.  В  этом  случае,  при 

неизменном  уровне  биосинтеза  фермента  можно  селективно  влиять  на  уровень  только  одной 

определенной  D-аминокислоты.  Реализация  такого  подхода  является  задачей  ближайшего 

будущего.  Возможность  тканеспецифического  воздействия  на  ген  DAAO  была 

продемонстрирована на мышах (Hamase et al., 2006). При лечении БАС была применена методика 

тканеспецифичной  генотерапии,  но  с  другим  вектором.  Основные  D-АМК  и  их  функции 

представлены в таблице 1.

Таблица 1. Основные D-АМК у животных и человека.

D-АМК Животное Локализация Происхождение
Функция  \ 
ассоциированное 
заболевание

D-серин Грызуны, 
человек

ЦНС,  ЦСЖ, 
сыворотка 
крови,  моча,  β-
амилоид, 
сетчатка, 
большинство 
органов 
младенцев;

Биосинтез, 
бактерии 
кишечника, 
диета;

Нейромодулятр 
NMDA 
рецепторов  \  все 
заболевания 
ассоциированные 
с  дисфункцией 
NMDA 
рецепторов, 
Болезнь 
Альцгеймера, 
Болезнь 
Паркинсона, 
БАС,  эпилепсия, 
заболевания 



почек;

D-аспартат

Грызуны, 
человек

ЦНС (миелин, β-
амилоид),  ЦСЖ, 
семенники, 
надпочечники, 
гипоталамус, 
шишковидная 
железа,  зубная 
эмаль,  дентин 
(фосфорин), 
хрусталик  (αβ-
Кристаллин), 
сетчатка,  аорта 
(эластин),  кость 
(остеокальцин);

Биосинтез, 
бактерии 
кишечника, 
диета;

Участвует  в 
процессах роста и 
развития  и 
эндокринной 
регуляции  / 
теоретически 
возможно участие 
в  заболеваниях 
ассоциированных 
с  дисфункцией 
NMDA 
рецепторов, 
старении  и 
заболеваних 
почек,  Болезнь 
Альцгеймера, 
атеросклероз, 
катаракта, 
эластоз;

D-глутамат Крысы Мозг,  печень, 
почки

D-аланин

Крысы,  человек, 
мыши  с 
выбитым  геном 
DAAO;

Слизистые 
железы,  ЦНС, 
сыворотка 
крови,  слюна, 
моча

Бактерии 
кишечника

Болезнь 
Альцгеймера, 
старение, 
заболевания 
почек;

D-лейцин

Крысы,  мыши, 
мыши  с 
выбитым  геном 
DAAO;

ЦНС 
(шишковидная 
железа, 
гиппокамп)

D-пролин

Крысы,  мыши, 
мыши  с 
выбитым  геном 
DAAO;

Человек

ЦНС 
(шишковидная 
железа, 
гипофиз),

Сыворотка 
крови,  слюна, 
моча

Заболевания 
почек

D-метионин
Человек Сыворотка 

крови,  слюна, 
моча

Диета

D-аспарагин+ Человек Сыворотка Заболевания 



D-аспартат крови,  слюна, 
моча

почек

D-аргинин
Участвует  в 
орнитиновом 
цикле

D-аминокислоты и конформационные болезни мозга

Из  приведенного  выше  обзора  видно,  что  концентрация  D-АМК  и  их  соотношение  с  L-

формами изменяется при старении и при ряде нейродегенеративных заболеваний. Большинство из 

них объединяет то, что при развитии болезни в поврежденных клетках формируются аномальные 

белковые  агрегаты.  Выяснено,  что  нарушение  деградации  белков  и  накопление  токсических 

агрегатов при нейродегенеративных заболеваниях приводит к гибели нейрона, при этом основное 

значение имеют нарушения в самом убиквинтин-АТФ-зависимом комплексе, а также изменения 

связывания  белков,  их  нерастворимость  и  неспособность  к  деградации  (Захарова,  Завалишин, 

2001). Необходимым условием реализации этих реакций являются конформационные изменения, 

участвующие  в  указанных  реакциях  белков  в  результате  мутации  и  изменения  функции 

шаперонов, а также в условиях окислительного стресса. В этой связи были выделены новая группа 

болезней – конформационные болезни (Carell., Lomas, 1998). 

Конформационные болезни – все заболевания, характеризующиеся нарушением механизмов, 

обеспечивающих нативную укладку клеточных белков в процессе их созревания и выполнения 

ими физиологических функций (Иллариошкин, 2003; Beissinger, Buchner, 1998).

К  основным  конформационным  болезням  относятся  Болезнь  Альцгеймера  (β-амилойд), 

Болезнь  Паркинсона  (α-синуклеин),  БАС  (СОД1),  Хорея  Гентингтона  (CAG повторы),  также 

конформационным изменениям подвергаются белки при нормальном старении. 

В  зависимости  от  дальнейшей  судьбы  аномально  конформационного  белка,  данные 

заболевания могут быть подразделены на 2 группы: 1) заболевания, при которых патологическая 

укладка приводит к быстрой деградации аберрантных полипептидов; 2) заболевания, при которых 

имеет  место  агрегация  белков  с  аномальной  пространственной  организацией,  что  обычно 

сопровождается  формированием  амилоидных  депозитов,  характерных  цитоплазматических  и 

ядерных включений (Bross, 1999).

Ковалентная  АМК последовательность  полипептидной цепи представляет  собой первичную 

структуру белка. Хорошо известно, однако, что важнейшие характеристики любого белка далеко 

не исчерпывается его первичной структурой. Полипептидная цепь нативного белка свертывается в 

пространстве вполне определенным образом, с образованием характерного для данного типа белка 

трехмерной пространственной укладки – конформации. 



Известны  две  основные  конфигурации  вторичной  структуры  белка  (Ленинджер,  1985; 

Альбертс, 1994). А-спираль и В-складчатый слой. В структуре А-спирали полипептидный остов 

формируется 

В А спирали полипетидный остов формирует регулярные плотные спиральные витки вокруг 

длинной оси молекулы с образованием жесткого цилиндра,  тогда как  R-группы АМК остатков 

выступают  из  спирального  остова  наружу.  При  этом  плоскости  жестких  пептидных  групп 

параллельны длинной оси спирали. А-спираль является правозакрученной (из-за  L-АМК состава 

природных белков) и имеет ширину шага 0,54 нм (3,6 АМК остатков на виток), в связи с чем при 

рентгеноструктурном анализе таких белков обнаруживаются периодические единицы указанной 

длинны.  Стабилизация  А-спирали  осуществляется  за  счёт  нековалентных  внутрицепочечных 

водородных связей между каждым атомом водорода, соединенным с азотом пептидной связи и 

атомом кислорода карбоксильной группы одного из предшествующих АМК остатков. 

Принципиально другой тип вторичной структуры белка представляет собой, так называемый, 

В-складчатый  слой.  Данная  конформация  имеет  не  спиральную,  а  зигзагообразную  форму 

благодаря расположению вытянутых изломанных полипептидных цепей параллельно друг другу, с 

образованием ряда протяженных складок и выступание  R-групп АМК кнаружи по обе стороны 

зигзагообразной  структуры.  Как  правило  В-складчатый  слой  имеет  антипараллельную 

направленность,  т.е.  ориентация  каждого  прямого  участка  цепи  противоположна  направлению 

ближайших соседних участков (например, в результате многократного изгибания полипептидной 

цепи на 180 гр). 

Белки  могут  иметь  как  гомогенную  структуру  (только  А  или  В-конформации),  так  и 

гетерогенную.

Изменение  АМК  последовательности  белка  способно  существенно  повлиять  на 

пространственную  укладку  молекулы  и,  следовательно,  нарушить  стабильность  и 

функциональные свойства аберрантного полипептида. 

При конформационных болезнях мозга основной мишенью патологического процесса является 

вторичная  и  (опосредованно)  третичная  структура  белка.  При  этом  чаще  всего  имеет  место 

дестабилизация  А-спиралей  и  сдвиг  отношения  между  А-спиралями  и  В-складчатыми  слоями 

соответствующего  белка  в  сторону  последних,  что  сопровождается  глубокими  изменениями 

общей  конформации  и  физико-химиеских  свойств  аномального  белка.  При  этом  становясь 

функционально неполноценными аномальные белки подвергаются воздействию внутриклеточных 

протеаз, а также переходу в растворимую форму и агрегации. Т.о. протеолитическая деградация и 

агрегация белка являются конкурирующими процессами по отношению к его конечной нативной 

укладке, и повышение интенсивности одной или обеих указанных побочных реакций представляет 

собой типичную характеристику конформационных болезней (Bross et al., 1999)

Как  было  отмечено  выше,  при  одном  из  конформационных  заболеваний  (Болезни 



Альцгеймера)  в составе β-амилоида (аномального белка)  найдены D-АМК (Kaneko et  al.,  1995, 

Wiesehan  et  al.,  2008).  Согласно  данным  Бакстону  и  Робертсу  встраивание  D-АМК  в  L-

полипептидную  цепочку,  вследствие  иной  (нерегулярной)  пространственной  организации, 

полипептидная  цепочка  будет  изгибаться,  надламливааться,  изменять  своё  направление,  также 

будет изменяться ориентация лигандов (Бакстон, Робертс, 2009). Всё это неизбежно приведет к 

изменению  и  нестабильности  третичной  структуры  белка  –  конформации.  Таким  образом, 

появление  D-АМК  может  приводить  к  формированию  аномальных  белков  и  развитию 

кеонформационных заболеваний.

Молекулярная асимметрия аминокислот и общие вопросы естествознания. 

Хочется  также  отметить  любопытный  факт,  что  при  старении  и  некотроых 

нейродегенеративных  заболеваниях  (Болезнь  Альцгеймера,  Болезнь  Паркинсона)  изменение 

степени асимметрии на молекулярном уровне (отношение D-АМК к L-АМК) не единственные. 

Изменение  асимметрии  проявляется  на  более  высоких  организациях  материи  (в  частности 

организменном)  и  выражается  в  изменении  степени  межполушарной  асимметрии  по  данным 

нейрофизиологическом исследовании (Фокин, Пономарева, 2001). 

В этом аспекте становится крайне интересной концепция В.В. Горбачева о связи асимметрии и 

энтропии.  Согласно  этой  теории,  переход  вещества  на  более  высокую  ступень  организации, 

упорядоченности  снижает  энтропию как меру хаотичности.  При этом наибольшей симметрией 

обладает как раз равновесное, хаотичное состояниие.  Значит,  уменьшение энтропии неизбежно 

приводит  к  уменьшению  симметрии.  Чем  выше  уровень  организации  материи,  тем  меньше 

энтропия  и  симметрия.  Для  снижения  энтропии  живых  организмов,  как  открытых  систем, 

обменивающихся энергией и материей с окружающей средой, необходима энергия. В этой теории 

биологическая смерть живого организма – рост энтропии (снижение асимметрии) до её уровня в 

окружающей среде (Горбачев, 2008), что мы и видим на примере молекулярной асимметрии АМК. 

По-видимому, развивающаяся система должна быть асимметричной (Урманцев, 2006).

По мнению ряда исследователей, появление асимметрии аминокислот на определенном этапе 

эволюции является ключевым в образовании первичных живых клеток на планете,  а хиральная 

асимметрия – фундаментальной асимметрией живых организмов (Аветисов, Гольданский, 1996; 

Твердислов, Яковенко, 2008)

Заключение

Более  50  лет  назад,  была  абсолютная  уверенность,  что  D-АМК  не  существует  в  живых 

организмах. Исследования последних десятилетий показали, что D-АМК широко представлены в 

тканях  высших  организмов,  в  том  числе  человека.  Определены  специфические  функции 

отдельных D-АМК. D-серин играет важную роль в нейромодуляции, в то время как D-аспартат 

вовлечен  в  процессы  развития  и  эндокринные  функции.  Выявлены  пути  поступления  и 



метаболизма D-АМК. Патогенность D-АМК связана с чрезмерной активацией  NMDA рецептров 

(D-серин,  D-аспартат),  встраивание  в  нормальные  белковые  молекулы,  что  привдит  к 

функциональной неактивности белка или даже его токсичности. 

Определение D-АМК в биологических жидкостях, а также измерение активности ферментов и 

мутации  генов,  их  кодирующих,  может  служить  диагностическим  маркером  при  некоторых 

заболеваниях. Практический интерес к содержанию D-АМК и их функциям связан также с тем, 

что возможна разработка методик внешнего коррегирования поступления, синтеза и деградации, а 

также модуляция рецепторов, что возможно при разработке новых терапевтических стратегий в 

лечении в частности конформационных болезней мозга. Наконец, использование экзогенных D-

АМК  (свободных  или  в  составе  белков)  может  принести  различные  новые  терапевтические 

возможности, благодаря их специфичности и высокой эффективности. 

Тким  образом,  молекулярная  асимметия  аминокислот,  по-видимому,  является 

фундаментальным  свойством  живой  материи,  нарушение  которой  может  приводить  как  к 

развитию патологического процесса, так и к гибели организма.
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РОССИЙСКАЯ АКАДЕМИЯ МЕДИЦИНСКИХ НАУК
НАУЧНЫЙ ЦЕНТР НЕВРОЛОГИИ РАМН

НАУЧНЫЙ СОВЕТ ПО НЕВРОЛОГИИ РАМН

ДОРОГИЕ КОЛЛЕГИ!

Приглашаем Вас принять участие в
Всероссийской конференции

«СОВРЕМЕННЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ В ИССЛЕДОВАНИИ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ МЕЖПОЛУШАРНОЙ АСИММЕТРИИ И 

ПЛАСТИЧНОСТИ МОЗГА»,

которая состоится

2 и 3 декабря 2010 года.

По  итогам  конференции  предполагается  выпуск  сборника  научных  статей 
участников конференции.

ТРЕБОВАНИЯ  К  ОФОРМЛЕНИЮ  СТАТЬИ: Объем  статьи  –  от  4  до  8 
страниц формата A4. Поля: верхнее, нижнее, левое и правое – 2,5 см; редактор Word 
9; шрифт – Times New Roman, 12; интервал между строк – 1,5; выравнивание – по 
ширине. Сноски на литературу – в квадратных скобках. Иллюстрации – рисунки, 
графики, блок-схемы должны быть размещены внутри текста, вблизи места первого 
их  упоминания.  Допускается  использование  только  растровых,  черно-белых 
тоновых изображений (JPEG, TIFF, BMP). Количество иллюстраций – не более 3-х. 
Подписи размещать снизу от рисунка. Номера таблиц и их названия располагаются 
над таблицами и набираются полужирным, прямым шрифтом. Единичные рисунки и 
таблицы не нумеруются.

Формулы,  выделенные  курсивом  и  вынесенные  в  отдельную  строку, 
центрируются, номер формулы помещается в круглые скобки и выравнивается по 
правому полю.

Структура  статьи:  НАЗВАНИЕ  СТАТЬИ  (заглавными  буквами,  жирный, 
шрифт 12);  Ф.И.О. авторов (выделить курсивом, прописными  буквами, шрифт 12); 
Организация,  город и страна и адрес электронной почты (прописными  буквами, 
шрифт  12);  Далее  текст,  содержащий:  –  введение  и  постановку  задачи  (суть 
проблемы);  –  основные  идеи  и  методы  решения;  –  полученные  результаты;  – 
заключение  (выводы),   –  литература  (список  основных  библиографических 



источников  в  алфавитном  порядке,  не  более  10-12  источников).   Образец 
оформления статьи.

Образец оформления статьи:

ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЯ МЕЖПОЛУШАРНОЙ АСИММЕТРИИ 
ЭЭГ ПРИ ПОСТРАВМАТИЧЕСКОМ КОРСАКОВСКОМ СИНДРОМЕ И 

РЕАБИЛИТАЦИОННЫЕ ПОДХОДЫ ДЛЯ ИХ КОРРЕКЦИИ.
Жаворонкова Л.А. *, Максакова О.А. **, Жарикова А.В. ***, Флеров И.С. ** 

*Институт высшей нервной деятельности и нейрофизиологии РАН, , **Институт 
нейрохирургии им. Акад. Н.Н. Бурденко РАМН, ***Московский Государственный 

Университет им. М.В. Ломоносова, Москва, Росcия
Lzhavor@nsi.ru

Тяжелая черепно-мозговая травма (ТЧМТ), вызывающая длительные и глубокие 
нарушения сознания, влечет за собой грубые дефекты различных функций и может 
сопровождаться  мнестическим  и  эмоционально-личностным  нарушениями, 
описанными как посттравматический Корсаковский синдром (КС). КС представляет 
собой неспецифическое нарушение психической деятельности с  преобладанием в 
клинической  картине  нарушений  памяти  с   обязательным  компонентом  в  виде 
дезориентировки в окружающем, нарушения восприятия пространства и времени, 
эмоционально-личностных изменений. В литературе имеются данные, посвященные 
изучению  ЭЭГ-маркеров  посттравматического  Корсаковского  синдрома  [1,  5],  в 
которых описаны особенности регрессирующего или прогрессирующего КС.

Литература:

1. Облонский П.П. Память и мышление. М.: URSS. 2008. 205c.
2.  Шарова  Е.В.,  Образцова  Е.Р.,  Зайцев  О.С.,  Куликов  М.А.,  Ураков  С.В. 

Особенности  ЭЭГ  при  посттравматическом  Корсаковском  синдроме.  Журн. 
Неврологии и психиатр. Им. С.С. Корсакова. 2001. Т.101. № 5. С. 32-38.

3.  Camicioli  R.,  Pancer  V.P.,  Kaye  J.  Balance  in  healthy  elderly  and  clinical 
assessment. Arch. Neurol. 1997. V.54. № 8. P. 976-981.
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Оргкомитет конференции оставляет за собой право рецензировать материалы и 
решать  вопрос  об  их  публикации.  Статьи,  оформленные  не  по  правилам  и 
присланные позже 15.10.2010 г., рассматриваться не будут. Статьи в электронном 
виде посылать по адресу asymmetry  10@  yandex  .  ru  .

Оргвзносы  в размере  700 руб. присылать по адресу  105064, г.  Москва, пер. 
Обуха,  5.  Отдел  исследований  мозга,  на  имя  Червякова  Александра 
Владимировича.

Оргвзнос только за публикацию – 500 руб. 
Денежные переводы присылать (до 15 октября) от имени первого автора статьи.
Справки по вопросам оргвзносов по тел. (495) 917-07-65.
Материалы принимаются до 15 октября 2010 г. Конференция будет проходить в 

здании Отдела исследований мозга НЦН РАМН по адресу Москва, пер. Обуха, 5. 
Телефон оргкомитета: (495) 917-07-65.

Планируются стендовые и устные (15 мин) доклады. Предполагается проведение 
пленарного  и  секционных  заседаний,  а  также  стендовой  сессии.  Представление 
слайдов – в электронном виде (Power Point).

Председатель оргкомитета конференции:
Профессор С.Н.Иллариошкин.
Члены оргкомитета:
Академик РАМН Акмаев И.Г.
Академик РАМН Боголепов Н.Н.
Академик РАМН Судаков К.В.
Академик РАМН Чехонин В.П.
Академик РАМН Яхно Н.Н.
Чл.-корр.РАМН Боголепова И.Н.
Чл.-корр. РАМН Поздняков О.М.
Чл.-корр. РАМН и РАН Скребицкий В.Г.
Профессор Болдырев А.А.
Профессор Гулевская Т.С.
Профессор Мухина Н.В.
Профессор Салмина А.Б.
Профессор Фокин В.Ф.
д.б.н. Базиян Б.Х.
д.б.н. Хаспеков Л.Г.
д.м.н. Худоерков Р.М.
д.м.н. Шугалев Н.П.
Ответственный секретарь – Фокин В.Ф.
Секретари – Галкина Н.С.,   Воронков Д.Н., Червяков А.В.

mailto:asymmetry10@yandex.ru


Анкета участника:

Ф.И.О.
Место работы
Должность, звание
Адрес
E-mail, телефон для связи
Название статьи/доклада, авторы
Необходимость размещения в гостинице

Отметить:

Форма участия Устный доклад
Стендовый доклад
Только публикация статьи

По вопросам бронирования гостиницы и проживания Вы можете обратиться в 
Московский общегородской сервис бронирования гостиниц "Альдиана-сервис" (тел. 
495-9214105, 495-9213316, 495-7771938, www.msk-hotels.ru) или в гостиницу РАМН 
(тел. 499-1516880, 499-1553625).

Ждем Вас на нашей Конференции!!!
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