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птоматическую психотерапию поверхностной, 
второсортной и что поэтому психотерапевт, в 
соответствии со своим «психотерапевтическим 
мифом», предлагает длинную программу кор-
рекции личностных проблем. Хотя общеизвес-
тно, что М. Эриксон очень бережно относился 
к симптому, считал его проявлением сильных 
сторон личности и полагал, что во многих слу-
чаях его устранение является достаточной це-
лью терапии [18]. 

Как следует из предложенного выше текс-
та, симптом, как и любое психическое явление, 
обладает сложными системными качествами, 
оказывается связанным с различными сторо-
нами психики и телесности пациента. Поэтому 
симптоматическая психотерапия не является 
узколокальным «психохирургическим вмеша-
тельством», оставляющим некий «психический 
рубец» как потенциальный источник рецидива. 
Эта совместная с врачом творческая работа, 
концентрированная на устранение симптома и 
ассоциированных с ним проблем, обогащает па-
циента новым опытом и способствует развитию 
его личности.
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Изучено влияние хронического психоэмоционального стресса (ХПЭС) на формирование эндотелиальной дис-
функции (ЭД), процессы ремоделирования сосудов и показатели мозговой гемодинамики. В качестве модели 
влияния ХПЭС обследовали 160 машинистов магистральных локомотивов. В качестве контроля обследовали 
100 практически здоровых добровольцев. Показано, что действие ХПЭС сопровождается повышенной продукци-
ей центральных (адренокортикотропный) и периферических (кортизол, кортикотропин) стрессорных гормонов, а 
реакция стрессорной системы носит этапный характер: активация, резистентность и аллостазия. В ранние сроки 
действия стрессоров происходит формирование ЭД, характеризующейся снижением секреции вазодилататора 
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В настоящее время считается неоспоримым 
факт, что стресс является универсальным меха-
низмом, позволяющим адаптироваться к изменя-
ющимся факторам среды. Отличительной чертой 
реакции на стресс является активация вегетатив-
ной нервной и гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой (ГГНС) систем, что сопровождается ростом 
продукции стрессорных гормонов центрального (ар-
гинин-вазопрессин, кортикотропин релизинг-фак-
тор, адренокортикотропный гормон [АКТГ]) и пе-
риферического (кортизол (Кр), кортикостерон (Кс), 
норадреналин [НА]) звеньев стрессорной системы 
(СС) [14]. Однако длительная активность ГГНС с 
повышенной продукцией гормонов стресса может 
явиться причиной возникновения и прогрессиро-
вания различных патологических состояний [7]. В 
большей степени это касается патологии сердечно-
сосудистой системы [5, 8].

Риски развития цереброкардиальных событий 
во многом определяются процессами, протекаю-
щими в сосудистой системе, и в первую очередь 
в эндотелии сосудов. Продукция вазоактивных 
веществ эндотелием, важнейшим из которых 
является вазодилататор оксид азота (NO), обес-
печивает регуляцию мозгового кровотока (МК) 
[17]. Как известно, NO образуется из L-аргинина 
ферментами из семейства NO-синтетаз. Сущес-
твует, по крайней мере, три вида NO-синтетаз: 

эндотелиальная, участвует в производстве NO 
эндотелием сосудов, нейрональная – активиру-
ет синтез NO в нейронах и астроцитах головного 
мозга, и индуцибельная NO-синтетаза, которая 
экспрессируется в клетках сосудистой стенки и 
макрофагах при патологических процессах [9].  
В головном мозге NO задействован в двух уровнях 
регуляции МК: ауторегуляции, в котором активно 
используется эндотелиальный NO, и в механиз-
ме нервно-сосудистой регуляции, реализующей-
ся сложным взаимодействием между нейронами, 
астроцитами и микрососудами. В этом взаимо-
действии NO выступает в качестве модулятора, 
который за счет активации глутаматэргических и 
серотонинэргических интернейронов участвует в 
обеспечении адекватного МК [10]. 

Важным моментом регуляции сосудистого то-
нуса является баланс в продукции вазорегули-
рующих факторов эндотелием сосудов. При его 
нарушении формируется эндотелиальная дис-
функция (ЭД), связанная прежде всего со сни-
жением биодоступности NO. В качестве причины 
может выступать инактивация NO за счет уве-
личения продукции активных форм кислорода, 
высокого содержания окисленных липопротеи-
дов низкой плотности, развития воспалительных 
изменений сосудистой стенки, высоких уровней 
ангиотензина II [3, 12]. Течение ЭД сопровожда-

NO и ростом продукции вазоконстриктора эндотелина-1. ЭД стимулирует процессы ремоделирования сосудов.  
В крупных сосудах эластического типа ремоделирование приводит к утолщению комплекса интима-медиа. В со-
судах мышечного типа происходят увеличение сосудистого тонуса, повышение периферического сопротивления, 
что сопровождается снижением линейной скорости кровотока. 

Ключевые слова: психоэмоциональный стресс, эндотелиальная дисфункция, ремоделирование сосудов, моз-
говой кровоток.
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The influence of the chronic psycho-emotional stress (CPES) on the formation of the endothelial dysfunction (ED), the 
processes of vascular remodeling and the indicators of cerebral hemodynamics was explored. As a model of the effect 
of CPES 160 railroad engineers were examined. As a control, 100 healthy volunteers were examined. It is shown that 
the effect of CPES accompanies increasing production of the central (adrenocorticotropic) and the peripheral (cortisol, 
corticotropin) stress hormones. The effect of stress system has the serial reaction: periods of activation, resistance and 
allostasis. In the early stages of the stress impact the formation of ED take place. It is characterized by decreased 
secretion of the vasodilator NO and increasing production of the vasoconstrictor endothelin-1. ED stimulates vascular 
remodeling. In the large vessels of elastic type remodeling leads to thickening of the intima-media complex. In the vessels 
of muscular type is an increase in vascular tone, increased peripheral resistance, which is accompanied by a decrease in 
blood flow velocity. 
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ется увеличением синтеза вазоконстрикторных 
веществ, самым мощным из которых является 
эндотелин-1 (ЭТ-1). Он образуется вследствие 
протеолиза из эндотелина под влиянием эндоте-
линпревращающего фермента [16]. 

Характер мозговой гемодинамики в условиях 
высокой аллостатической нагрузки имеет свои 
особенности и продолжает изучаться. Установ-
лено, что при ишемии мозга дополнительное 
воздействие стрессоров сопровождается сниже-
нием кровотока по основной артерии, развитием 
отека мозга в зоне смежного кровоснабжения, МК 
становится зависимым от системного артериаль-
ного давления [4]. Механизмы этого воздействия 
носят, вероятно, достаточно сложный характер. 
Одним из них является ухудшение сосудисто-не-
рвных связей, что приводит к нарушению адекват-
ной регуляции микроциркуляции мозга в условиях 
нейрональной активности [11]. Кроме того, хрони-
ческий стресс (ХС) способен приводить к наруше-
нию эндотелий-зависимой вазорелаксации сосу-
дов мозга вследствие снижения биодоступности 
NO, повышенной продукции супероксида [6].

Целью исследования явилась оценка роли ХС 
в формировании ЭД, процессах ремоделирова-
ния сосудов и влиянии указанных факторов на 
показатели мозговой гемодинамики. 

материалы и методы исследования 
В качестве объекта, подверженного воздейс-

твию ХС, обследовано 160 машинистов ма-
гистральных локомотивов (ММЛ), которые со-
ставили основной объект исследования (ОО). 
Подверженность воздействию факторам стрес-
са оценивали с использованием шкалы психо-
логического стресса PSM-25 (L .Lemure et al., 
1990). В исследование включали ММЛ с показа-
телями психологической напряженности выше 
среднего (больше 100 баллов). Сформировано 
5 групп ММЛ в зависимости от возраста и ста-
жа работы (СР), который выступал в качестве 
меры длительности действия ХС. Группа (гр.)  
1 – 30 ММЛ после окончания техникума, возраст 
19,32±0,91 (СР до 1 года); группа 2 – 39 ММЛ, 
возраст 27,28±1,28 (СР 5–7 лет); группа 3 – 31 
человек, возраст 37,32±1,08 (СР 14–17 лет); 
группа 4 – 30 ММЛ, возраст 46,97±1,07 (СР 21–24 
года) и группа 5 – 30 человек, возраст 56,5±1,05 
(СР 30–34 года). В качестве контроля обследо-
вали 100 практически здоровых мужчин-добро-
вольцев, составивших контрольный контингент 
(КК). Они имели низкие показатели психологи-
ческой напряженности (менее 100 баллов). КК 
был распределен на группы, идентичные по воз-
растным параметрам ОО: группа 1 – 20 человек, 
возраст 19,62±0,87; группа 2 – 20 добровольцев, 
возраст 26,42±0,78; группа 3 – 20 мужчин, воз-
раст 34,52±1,19; группа 4 – 20 человек, возраст 

45,09±1,05, и группа 5 – 20 добровольцев, воз-
раст 55,34±1,10. 

МК изучали на ультразвуковом допплеровском 
аппарате VІVІD-3 компании GE (США) в режи-
ме триплексного сканирования, датчиком 7 Мгц. 
Измеряли максимальную (Vmaх) и минимальную 
(Vmin) скорость кровотока по интракраниальным 
сосудам, рассчитывали пульсационный индекс 
Gosling (IP) и индекс периферического сопротив-
ления Pourselot (IR). Также на аппарате измеряли 
толщину комплекса интима-медиа общей сонной 
артерии (КИМ ОСА). Измерение проводили в об-
ласти задней стенки ОСА на расстоянии 1 см от 
ее бифуркации.

Для определения активности центральных СС 
исследовали уровень в крови АКТГ; функциональ-
ное состояние периферического отдела  изучали 
по содержанию Кр, Кс и НА. Применяли метод 
иммуноферментного анализа (ИФА), использова-
ли наборы фирм DSL (США) и ELISA (ФРГ). Со-
держание ЭТ-1 в сыворотке крови также изучали 
методом ИФА с использованием наборов фирмы 
DSL (США).

Концентрацию в крови NO определяли по 
уровню его стабильного метаболита нитрит-ани-
она NO2- по методу Грисса [2]. Показатели биохи-
мической реакции регистрировали на спектрофо-
тометре «Specord 200» при длине волны 546 нм. 

Статистическую обработку полученной инфор-
мации проводили с помощью пакета прикладных 
программ «Statistica-7.0» компании «StatSoft». 
Для оценки межгрупповой разницы применя-
ли непараметрические методы статистики: для 
двух независимых групп использовали критерий 
Манна-Уитни, для нескольких независимых групп 
критерий Фридмана ANOVA и Кендал. Корреля-
цию между изучаемыми параметрами оценивали 
по методу Спирмена. Разница считалась значи-
мой, если уровень погрешности не превышал 
5% (р<0,05). Результаты представлены в виде  
M (95% ДИ).

результаты исследования и обсуждение
Полученные в результате проведенного ис-

следования данные свидетельствуют о том, что 
хроническое действие стрессоров сопровождает-
ся активностью ГГНС. При этом реакция СС но-
сит этапный характер, в которой прослеживается 
определенная закономерность. Так, первые годы 
влияния факторов хронического психоэмоцио-
нального напряжения (ХПЭН) вызывают актив- 
ный ответ со стороны СС, о чем можно судить по 
высокому содержанию в крови гормонов стресса в 
группе 1 ОО в сравнении с группой 1с КК (табл. 1). 
Эти изменения аналогичны процессам, которые 
протекают в СС при «остром» действии стресса, 
что вполне закономерно [13]. Через 5–7 лет на-
блюдается снижение уровней гормонов стресса, 
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значения которых в группе 2 у ММЛ и в группе 2с 
КК близки между собой. С нашей точки зрения, 
это явление следует расценивать как адаптацию 
к действию стрессоров (или период резистентнос-
ти). Через 12–15 лет действия стрессоров вновь 
происходит активация ГГНС со статистически 
значимым ростом показателей центральных и 
периферических гормонов стресса, уровень кото-
рых в группах 3, 4 и 5 ОО статистически значимо 
выше значений в аналогичных группах КК. Этот 
период, характеризующийся длительно сохра-
няющейся активностью ГГНС, знаменует новый 
уровень адаптации организма к действию стрес-
соров (аллостазия). Полученные результаты 
функционирования ГГНС в период хронического 
действия стрессоров коррелировали с данными 
шкалы стрессоустойчивости PSM-25 у ММЛ.

Основные показатели кровотока по ОСА и 
СМА в группах ММЛ и КК представлены в таб-
лице 2. Согласно полученным данным, в группах 
ОО и КК с возрастом исследуемых наблюдается 
снижение как Vmaх, так и Vmin составляющих линей-
ной скорости (ЛСК). Однако темпы снижения зна-
чительно разнятся. За период наблюдения Vmaх и 
Vmin по ОСА в группах ОО снизилась на 67,2% и 
64,6% соответственно (р< 0,001), в то время как 
снижение ЛСК в группах КК составило 6,6% и 
10,2% (р=0,030 и р=0,081). Статистическую зна-
чимость указанное снижение между группами 
ММЛ и КК достигло по Vmaх, начиная с группы 3, по 
Vmin – со второй группы, что следует расценивать 
как результат влияния ХПЭН. Динамика измене-
ний ЛСК по СМА носила аналогичный характер. 
Падение значений Vmaх и Vmin в группах ОО за пе-
риод наблюдения составило 62,5% и 44,3% соот-
ветственно (р<0,001), в группах КК уменьшение 

ЛСК было менее значительным: 22,6% и 16,4% 
(р<0,001 и р=0,002). Статистическую значимость 
снижение ЛСК по СМА между группами ММЛ и КК 
приобрело, начиная с группы 4 по Vmaх и с группы 
3 по Vmin. 

При оценке индексов IP и IR ОСА наблюдается 
их статистически значимое увеличение в группах 
ОО. В группе 1 ММЛ значения IR выше показа-
телей соответствующей группы КК на 5,7%, пока-
затель IP также превышает значения в группе 1с 
на 7,4%. В дальнейшем наблюдали уменьшение 
разницы между индексами, и в группе 5 ММЛ они 
были близки к значениям в группе КК. 

С учетом того, что ОСА относятся к сосудам 
эластического типа, изначальный рост указанных 
индексов связан с влиянием факторов стресса, 
в том числе высоких уровней стрессорных гор-
монов [15]. С возрастом в результате снижения 
эластичности происходит постепенное снижение 
индексов периферического сопротивления и то-
нуса магистральных артерий головы.

Интерес представляет динамика изменений 
IP и IR при оценке ЛСК по СМА. В группах КК на 
фоне снижения кровотока в целом происходит 
постепенное снижение указанных индексов, что 
характерно для возрастных изменений в сосудах. 
Анализируя состояние сосудистого сопротивле-
ния и тонуса сосудистой стенки мозговых сосудов 
у ММЛ, обнаружили, что за период наблюдения 
IR вырос на 38,6% (в группах КК он не превы-
сил 6%), а IP увеличился на 75% (в группах КК 
снизился на 6,8%). Статистическая значимость 
указанных изменений получена уже в начале 
исследования, подтверждая влияние факторов 
стресса на состояние тонуса и периферического  
сопротивления мозговых сосудов. Тенденция к 

Таблица 1

Содержание АКТГ, Кр и Кс у ММЛ и в группах КК

Показатель
Группы

1–я 2–я 3–я 4–я 5–я

АКТГ,
пмоль/л

ОО
41,2*

(27,2–55,3)
25,3

(17,4–33,1)
53,5*

(34,9–74,9)
47,9*

(29,6–68,9)
59,7*

(25,9–93,9)

КК
26,6

(22,5–30,6
26,4

(22,2–30,7)
26,4

(22,0–30,7)
29,3

(24,9–33,7)
27,4

(23,6–31,1)

Кр,
нмоль/л

ОО
433,3*

(350,6–516)
355,4

(315,5–395,3)
431,7*

(400,4–470,2)
474,6*

(395,2–557,3)
434,9*

(367,0–502,8)

КК
343,0

(313,2–372,8)
362,3

(328,9–395,7)
363,1

(327,4–398,8)
334,7

(304,0–365,3)
357,5

(336,9–378,1)

Кс,
нмоль/л

ОО
17,0*

(14,5–19,6)
14,8

(12,9–16,8)
18,4*

(15,8–21,1)
20,4*

(17,0–24,5)
21,3*

(17,1–25,5)

КК
13,4

(11,7–15,0)
15,5

(12,7–18,3)
14,1

(12,6–15,6)
14,6

(13,4–15,8)
14,6

(12,5–16,4)

 Примечание: * – р < 0,05 в сравнении с соответствующей группой контрольного контингента.
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росту IP и IR, связанная с длительностью дейс-
твия ХПЭН, сопровождающаяся снижением ЛСК, 
позволяет предположить, что выявленные изме-
нения являются следствием процессов, протека-
ющих непосредственно в стенке сосудов, связан-
ных с их ремоделированием. 

Запуск механизмов ремоделирования сосудов 
тесно связан с нарушением секреторной актив-
ности эндотелия сосудов, следствием которой 
является развитие эндотелиальной дисфункции 
(ЭД). Прежде всего это касается продукции ос-
новных вазорегуляторов: NO и ЭТ-1 [18]. Полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что из-
менения в синтезе NO носят стадийный характер  
(табл. 3). В группах 1 и 2 ММЛ отмечено увеличе-
ние продукции NO на 39%, что, возможно, являет-

ся следствием увеличения нагрузки на сосудистую 
систему стрессорных факторов. С этим, вероят-
но, связаны лучшие скоростные характеристики в 
группе 1 ОО в сравнении с соответствующей груп-
пой КК. В группе 3 ММЛ содержание NO снизилось 
в сравнении с группой 2, но превышало значения в 
группе 3 КК на 22,6%. Тенденция к угнетению фун-
кциональной системы NO сохранилась и в даль-
нейшем: так, в группе 5 его концентрация была 
ниже значений в аналогичной группе КК на 75,5% 
и в 2,3 раза меньше показателей в группе 1 ОО. На 
фоне снижения эндотелиоцитами секреции NO на-
блюдалось увеличение синтеза вазоконстриктора 
ЭТ-1: уже в группе 3 ММЛ его содержание было в 
2 раза выше, чем в аналогичной группе КК, в груп-
пе 5 эта разница была уже пятикратной. Наиболее 

Таблица 2

Показатели кровотока по ОСА и СМА в группах ОО и КК

Показатель Группы
1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

ОСА,
Vmaх, 

см/сек.
(95% ДИ)

ОО
121,00

(114,03–127,97)
109,62

(102,73–116,50)
90,90**

(82,36–99,44)
77,17***

(69,65–84,68)
72,37***

(64,62–80,11)

КК
118,15

(112,59–123,70)
112,95

(105,56–120,34)
110,50

(106,88–114,12)
109,05

(105,61–112,49)
110,80

(106,45–115,15)
ОСА,
Vmin, 

см/сек.
(95% ДИ)

ОО
31,43

(29,86–33,01)
27,36***

(26,21–28,51)
23,07***

(21,93–24,20)
19,90***

(18,57–21,23)
19,10***

(18,39–19,81)

КК
35,25

(31,89–38,61)
33,80

(31,33–36,27)
31,95

(29,96–33,94)
32,10

(30,48–33,72)
32,00

(29,77–34,23)

ОСА,
IR

(95% ДИ)

ОО
0,74***

(0,73–0,74)
0,75***

(0,74–0,76)
0,74**

(0,72–0,75)
0,73**

(0,71–0,75)
0,72

(0,70–0,74)

КК
0,70

(0,68–0,72)
0,70

(0,69–0,71)
0,71

(0,70–0,73)
0,71

(0,69–0,72)
0,71

(0,70–0,73)

ОСА,
IP

(95% ДИ)

ОО
1,45**

(1,43–1,48)
1,51***

(1,48–1,53)
1,44*

(1,37–1,51)
1,43*

(1,38–1,49)
1,39

(1,32–1,47)

КК
1,35

(1,27–1,43)
1,35

(1,28–1,41)
1,35

(1,30–1,40)
1,34

(1,29–1,40)
1,36

(1,30–1,42)

СМА, Vmaх,
см/сек.

(95% ДИ)

ОО
139,33*

(129,71–148,96)
121,21

(116,38–126,03)
107,48

(100,60–114,36)
95,07**

(88,19–101,94)
85,73***

(80,88–90,59)

КК
125,30

(120,78–129,82)
119,5

(112,46–126,54)
113,85

(109,13–118,57)
108,60

(102,80–114,40)
102,20

(96,46–107,94)

СМА, Vmin, 
см/сек. 

(95% ДИ)

ОО
79,67***

(74,92–84,42)
61,72

(59,06–64,37)
49,48***

(46,12–52,85)
40,77***

(37,61–43,92)
32,60***

(30,72–34,48)

КК
66,55

(62,18–70,92)
61,40

(56,79–66,01)
62,25

(59,56–64,94)
56,55

(52,06–61,04)
57,20

(53,31–61,09)

СМА,
IR

(95% ДИ)

ОО
0,43**

(0,41–0,44)
0,49

(0,48–0,50)
0,54***

(0,53–0,54)
0,57***

(0,55–0,59)
0,61***

(0,59–0,64)

КК
0,47

(0,45–0,49)
0,48

(0,46–0,51)
0,45

(0,42–0,48)
0,48

(0,44–0,52
0,44

(0,40–0,47)

СМА,
IP

(95% ДИ)

ОО
0,66*

(0,64–0,68)
0,73

(0,71–0,75)
0,85***

(0,83–0,86)
0,93***

0,88–0,97)
1,05***

(0,98–1,12)

КК
0,69

(0,65–0,73)
0,73

(0,67–0,78)
0,65

(0,59–0,69)
0,72

(0,64–0,79)
0,60

(0,52–0,68)

 Примечание: * – р< 0,05; ** – р< 0,01; *** – р< 0,001 в сравнении с соответствующей группой 
       контрольного контингента.
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Таблица 3

Уровни эндотелиальных вазорегуляторов и значения КИМ ОСА  
в группах ММЛ и КК

Показатель
Группы

1–я 2–я 3–я 4–я 5–я

NO2–,
мкмоль/л

ОО
7,73**

(6,81–8,64)
8,22***

(7,74–8,70)
7,61

(6,47–8,76)
5,54

(4,98–6,10)
3,31***

(2,78–3,84)

КК
5,60

(5,59–5,62)
5,90

(5,83–5,97)
6,24

(6,17–6,31)
5,78

(5,64–5,92)
5,81

(5,44–6,18)

ЭТ-1,
пг/мл

ОО
7,76

(6,63–8,9)
8,46

(6,85–10,1)
12,89**

(7,19–18,61)
21,24**

(17,31–25,17)
33,73**

(18,89–48,57)

КК
6,29

(5,87–6,73)
6,74

(6,24–7,25)
6,81

(6,01–7,61)
6,61

(6,12–7,09)
6,66

(5,98–7,35)

НА,
пг/мл

ОО
99,4*

(79,2–119,7)
79,2***

(68,2–90,3)
99,9

(80,6–119,3)
103,2

(65,7–140,7)
114,2

(87,4–140,9)

КК
121,9

(109,8–133,9)
112,9

(100,4–125,5)
107,6

(95,6–119,6)
112,4

(96,9–127,8)
110,6

(98,7–122,5)

КИМ ОСА,
мм

ОО
0,52

(0,49–0,55)
0,57

(0,54–0,6)
0,62

(0,57–0,66)
0,78*

(0,72–0,84)
0,84*

(0,79–0,89)

КК
0,59

(0,57–0,61)
0,61

(0,56–0,66)
0,64

(0,58–0,69)
0,70

(0,66–0,74)
0,76

(0,73–0,79)

 Примечание: * – р< 0,05; ** – р< 0,01; *** – р< 0,001 в сравнении с соответствующей группой сравнения.

критичным этапом для метаболизма эндотелиаль-
ных факторов явился период аллостазии, в кото-
ром на фоне повторного роста содержания гор-
монов стресса наметилась тенденция к снижению 
секреции NO и активно увеличивалась продукция 
ЭТ-1 (рисунок). 

Важная роль в запуске механизмов ЭД при-
надлежит симпатоадреналовой системе (САС). 
Низкие уровни НА в группе 1 и в группе 2 ММЛ 
свидетельствуют об избыточной активации САС в 

первые годы действия стрессоров, что приводит к 
истощению их продукции. Переход на новый уро-
вень регуляции гомеостаза сопровождался опти-
мизацией производства катехоламинов в группах 
3–5 ОО (табл. 3).

Указанный дисбаланс в секреции вазо-
регуляторных веществ эндотелием спо-
собствовал развитию и течению процессов 
ремоделирования сосудов, стимулируя про-
лиферацию гладкомышечных клеток среднего 

 Динамика показателей линейной скорости кровотока по СМА, уровней Кр, NO (ось y слева)  
и ЭТ-1 (ось y справа) в группах ММЛ (по отношению к данным КК)
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слоя сосудистой стенки. В сосудах мышечного 
типа процессы ремоделирования сопровож-
дались повышением тонуса сосудистой стен-
ки, увеличением периферического сопротив-
ления и, как следствие, снижением ЛСК [18].  
В сосудах эластического типа одним из следс-
твий ремоделирования является утолщение КИМ 
ОСА [1]. Согласно полученным данным, в усло-
виях действия факторов ХПЭН изменения ука-
занного параметра более значимы в сравнении 
с КК. Прирост толщины КИМ ОСА в группах ММЛ 
за период наблюдения составил 61,5% в срав-
нении с 28,8% в группах КК. При этом наиболее 
высокие темпы изменения КИМ ОСА приходят-
ся, как и в случае с секрецией вазорегуляторов 
эндотелием, на период аллостазии: так, если 
разница в значениях КИМ ОСА между группами 
1 и 3 ММЛ составила 19,2%, то между группами 3 
и 5 она была 35,5%. Соответственно изменения 
в структуре интима-медиа ОСА в условиях хро-
нического действия стресс-факторов приводят к 
более раннему и выраженному в большей сте-
пени (в сравнении с КК) снижению эластичности 
сосудистой стенки и снижению ЛСК (рисунок).

Реакция стрессорной системы находится в за-
висимости от длительности воздействия психо-
эмоционального напряжения: период активации 
сменяется резистентностью к влиянию стрессо-
ров, вслед за которой наступает стадия аллоста-
зии с высокой активностью центральных и пери-
ферических звеньев СС. 

Уже на начальном этапе влияния ХПЭН выяв-
ляется дисбаланс основных вазорегулирующих 
факторов, секретируемых эндотелием сосудов, 
который перерастает в ЭД. Последняя оказыва-
ет стимулирующее действие на процессы ремо-
делирования сосудов мозга. В крупных сосудах 
эластического типа ремоделирование затрагива-
ет интимо-медийные структуры и приводит к их 
утолщению. В средних сосудах мышечного типа 
наблюдаются повышение сосудистого тонуса, 
увеличение периферического сопротивления и, 
как следствие, снижение ЛСК. 

Полученные в исследовании результаты расши-
ряют представления о механизмах влияния ХПЭН 
на мозговую гемодинамику. Представленные дан-
ные целесообразно учитывать при планировании и 
проведении профилактических и лечебных мероп-
риятий в профессиях и ситуациях, связанных с пре-
быванием в условиях действия факторов ХПЭН.
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В результате проведенных исследований было выявлено, что у беременных с бактериальным вагинозом про-
исходит изменение показателей фетоплацентарного комплекса, приводящее к различным осложнениям беремен-
ности. Использование допплерометрии и эхографии позволяет уже на ранних стадиях диагностировать плацен-
тарную недостаточность у беременных с нарушениями микроценоза влагалища.

Ключевые слова: бактериальный вагиноз, плацентарная недостаточность, внутриутробная гипоксия плода. 
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As a result of the research it was revealed that pregnant women with bacterial vaginosis change indicators feto-placental 
complex, leading to various complications of pregnancy. The use of abnormal Doppler waveforms and ultrasound allows 
early to diagnose placental insufficiency.
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Введение
Одной из ведущих причин, приводящей к фор-

мированию плацентарной недостаточности и оп-
ределяющей состояние здоровья новорожденных, 
является инфекция. В значительной степени это 
обусловлено тропизмом возбудителей к эмбрио-
нальным тканям, а также тем, что клетки плода с 
их высоким уровнем метаболизма являются иде-
альной средой для размножения организмов [1].

В многочисленных исследованиях установле-
но, что у пациенток с обострением инфекцион-

ных заболеваний при беременности хроничес-
кая фетоплацентарная недостаточность (ХФПН) 
составляет 55,2% [2, 4]. Имеются сведения, что 
фетоплацентарная недостаточность у пациенток 
с нарушениями микроценоза наблюдается в 2–4 
раза чаще, чем у здоровых беременных [8, 9]. Ос-
новой для ее развития служат патологическая ак-
тивность процессов пероксидации липидов и, как 
следствие, нарушение функциональных и мор-
фологических свойств мембран, энергетического 
обмена, истощение резервов клеток. Создаются 


