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Введение 

 

Актуальность проблемы. Интерес к проблеме стресса и стрессустойчиво-

сти обусловлен происходящим расширением сферы деятельности человека, 

часто протекающих в экстремальных и сверхэкстремальных условиях. Создан-

ные цивилизацией и научно-техническим прогрессом гиподинамия и гипокине-

зия отрицательно влияют на системы кровообращения, дыхания, пищеварения, 

обмен веществ, нервные и гуморальные регуляторные механизмы, что непре-

менно ведут к снижению реактивности организма и развитию стресса (Апчел 

В.Я., Цыган В.Н., 1999; Мюлленайзен Б., 1993; McEwen Bruce S., 2000). 

Известно, что интегральная реакция организма в ответ на действие стрес-

сора формируется одновременно протекающими стрессорными, гомеостатиче-

скими и адаптивными реакциями (Селье Г., 1960). При чрезмерном действии 

стресса или неполноценности какого-либо звена гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой системы, отвечающей на раздражитель, может произойти 

срыв адаптации и, тогда стресс-реакция трансформируется в источник орган-

ных и системных нарушений (Меерсон Ф.З., 1993). 

Это позволяет рассматривать стресс в качестве одного из важнейших 

звеньев патогенеза основных заболеваний, в том числе и поражений ЖКТ, ко-

торый испытывает на себе действие стресс-факторов в полном объеме (Гуска 

Н.И., 1990; Перцов С.С., 1995; Тарасенко Л.М., Петрушанко Т.А., 1991; Филаре-

тов А.А. и др., 1994). Не случайно Г. Селье избрал ЖКТ индикатором стресса, а 

желудок - одним из главных его органов-мишеней (Селье Г., 1960, 1972, 1982). 

Поэтому так важен поиск методов и средств повышения резистентности к 

экстремальным воздействиям и ограничение стрессорных повреждений наиболее 

уязвимых органов. Данная проблема требует в настоящее время самого присталь-

ного внимания исследователей, как в теоретическом, так и в прикладном аспекте.  

Значимость данного направления для физиологии и гастроэнтерологии оп-

ределяется тем, что этиология и патогенез негативных последствий стрессорно-

го воздействия на желудочно-кишечный тракт остаются все еще малоизучен-
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ными. Усиленно продолжается разносторонний поиск новых средств искусст-

венного, а особенно природного происхождения в плане повышения стресс-

устойчивости и предотвращения стрессорных повреждений органов. Полно-

ценная адаптация к чрезвычайным факторам определяется индивидуальной ре-

зистентностью организма, возрастом и функциональным состоянием эндоген-

ных стресс-лимитирующих систем (СЛС) (Ашмарин И.П. и др., 1996; Гаркави 

Л.Х. и др., 1990, 1998; Меерсон Ф.З., 1981, 1985, 1986, 2001). 

Согласно концепции Меерсона Ф.З. (1981), в организме существует две 

группы СЛС: центральные, к которым относятся ГАМК-ергическая, серотони-

нергическая, дофаминергическая и пептидергическая системы; и перифериче-

ские, представленные системами антиоксидантов, простагландинов, адениннук-

леотидов, NO-системой и системой цитокинов. Имеются научные публикации 

(Иордан А.Н., 1998; Меерсон Ф.З., 1981; Павлова В.И., 1990), свидетельствующие 

о том, что активация центральных и периферических СЛС является фактором, 

защищающим органы-мишени от стрессорного повреждения, причем, аналогич-

ного эффекта можно добиться и введением в организм метаболитов этих систем. 

Наряду с эндогенными СЛС имеется ряд экзогенных факторов, способных 

ограничивать стресс-реакцию и предотвращать развитие повреждений висцераль-

ных органов. К ним относятся определенные группы веществ, названные адапто-

генами, биостимуляторы растительного и животного происхождения (элеутеро-

кокк, пантокрин, аралия, подорожник, мумие, прополис, женьшень и др.) (Апчел 

В.Я., Цыган В.Н., 1999; Гаркави Л.Х. и др., 1990, 1998; Пахомова В.М., 2000). 

Особое внимание всегда уделялось минеральным водам, как эффективному 

средству профилактики и лечения многих заболеваний, в основном ЖКТ.  

К целебным природным богатствам в настоящее время относятся и мине-

ральные озера Хакасии. Наиболее крупные их них: Шира, Белё, Черное, Таган-

ское, Тус. Так, научно подтверждено и установлено благоприятное воздействие 

минеральных вод вышеупомянутых водоёмов на органы пищеварения. Сегодня 

на курорте “Озеро Шира” успешно лечат заболевания ЖКТ, печени, поджелу-

дочной железы (Кривошеев А.С., Хасанов А.П., 1990). 
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В последнее время в ряде работ (Колесников О.Л. и др., 2002; Королев 

Ю.Н., 1998; Полушина Н.Д., Фролков В.К., 1990; Хинчагов Б.П. и др., 1998; 

Шепотиновский В.И. и др., 1989) отмечается не только воздействие минераль-

ной воды на нормализацию и улучшение функциональной деятельности желуд-

ка. Также отражается ее влияние на изменение активности гастроэнтеропан-

креатической системы (ГЭП) и общего гормонального фона, проявляющегося в 

увеличении уровня серотонина, инсулина, опиоидов, глюкагона, гастрина в 

крови, что может говорить о повышении резистентности организма не только к 

действию язвогенных факторов, но и проявлению общего профилактического 

эффекта, который далеко выходит за рамки пищеварительной системы (Карта-

заева В.А., 1994; Королев Ю.Н., 1998; Полушина Н.Д., 1991; Полушина Н.Д. и 

др., 1994; Полушина Н.Д., Фролков В.К., 1990). 

Имеется только одна работа Колесникова О.Л. (2001, 2002) о возможности ми-

неральной воды ограничивать стресс-реакцию организма, отменяя гематологические 

проявления стресса. Абсолютно отсутствует информация о предполагаемом реаби-

литирующем и/или протекторном влиянии минеральных вод на функции желудка, 

как одного из главных органов-мишеней стресса, при стрессорном воздействии. 

Не совсем ясна роль минеральных элементов в прямом и опосредованном 

(через активацию периферических и центральных СЛС) влиянии на изменение 

функциональной активности желудка, направленных на срочную адаптацию к 

стрессорным факторам. Как изменяются функции желудка при введении ши-

ринской воды до и после иммобилизационного стресса. Какой эффект мине-

ральной воды будет проявляться сильнее: реабилитирующий или протектор-

ный. Как это будет протекать в динамике секреторного процесса в течение всей 

серии эксперимента. На все эти вопросы и предстоит нам ответить. 

На основании анализа текущего состояния проблемы сформировалась цель 

данной работы, которая заключалась в выяснении возможностей ограничения 

и/или предотвращения развития стрессорных функциональных отклонений же-

лудка при действии минеральной воды озера Шира Хакасии.  

Для достижения поставленной цели решались следующие задачи:  
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1. Изучить влияние минеральной воды озера Шира до и после иммобили-

зационного стресса (ИС) на уровень кортикостероидов в плазме и общее число 

лейкоцитов периферической крови собак. 

2. Исследовать влияние минеральной воды при разовом введении после 

ИС на секреторную и экскреторную функции желудка в разные фазы желудоч-

ного пищеварения в развитии его адаптационных реакций к воздействию.  

3. Выяснить возможный протекторный эффект курсового введения в тече-

ние 10 дней минеральной воды озера Шира до ИС на показатели функциональ-

ной активности желудка в предотвращении стрессорного повреждения в дина-

мике желудочного пищеварения. 

4. Изучить влияние минеральной воды озера Шира в разведении 1:1 мине-

рализацией 9,2 г/л в дозе 5 мл/кг температурой 21 0С на секреторную и экскре-

торную функции желудка собак в разные фазы желудочного пищеварения в за-

висимости от условий введения воды: разового и курсового. 

Научная новизна. Впервые выявлено, что минеральная вода озера Шира, 

введенная в желудок собак до и после иммобилизационного стресса (ИС), приво-

дит к уменьшению уровня кортикостероидов в плазме и восстанавливает картину 

крови, характерную для физиологических условий: уменьшается общее число 

лейкоцитов, количество нейтрофилов, увеличивается содержание лимфоцитов. 

Впервые установлено, что введение минеральной воды после ИС способ-

ствует развитию адаптационных реакций желудка путем снижения негативных 

эффектов стрессорного воздействия. Выявлены нормализация защитного фак-

тора желудочного сока и уменьшение агрессивных составляющих, проявляю-

щиеся возвращением значений показателей секреторной функции желудка к 

контрольному уровню.  

Впервые показано влияние курсового введения минеральной воды озера 

Шира до ИС на развитие адаптационных реакций со стороны желудка, направ-

ленных на угнетение агрессивных и увеличение защитных составляющих желу-

дочного секрета. Это позволяет расценивать действие данного природного фак-

тора как протекторное в предотвращении стрессорных повреждений желудка.  
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При разовом и курсовом введениях минеральной воды изменения в актив-

ности ионов водорода и протеолитической активности отмечены в нервную и 

желудочную фазы пищеварения относительно стресса. Изменения объема же-

лудочного сока под действием минеральной воды после ИС зафиксированы в 

нервную, а до ИС и в желудочную фазы пищеварения.  

Установлено, что минеральная вода озера Шира в разведении 1:1 минера-

лизацией 9,2 г/л в дозе 5 мл/кг температурой 21 0С как разового, так и курсово-

го введения, приводит к усилению слизеобразования, причем данный эффект 

при курсовой минеральной воде проявляется в среднем в 1,5 раза сильнее. Ра-

зовый прием минеральной воды уменьшает активность ионов водорода, проте-

олитическую активность в нервную и химическую фазы пищеварения; курсо-

вой – увеличивает активность пепсинов в химическую фазу на фоне повышения 

объема желудочного сока. 

Полученные результаты позволяют отнести минеральную воду в систему 

экзогенных стресс-лимитирующих факторов. 

Практическая ценность. Полученные данные существенно расширили и 

углубили знания о влиянии минеральной воды озера Шира Хакасии в разведе-

нии 1:1 минерализацией 9,2 г/л в дозе 5 мл/кг температурой 21 0С на функцио-

нальную активность желудка в зависимости от условий ее введения (разового и 

курсового). 

Настоящая работа вносит вклад в развитие представлений о механизмах и 

путях действия в организме минеральных элементов, присутствующих в ширин-

ской воде, их влиянии на изменение секреторной и экскреторной функций желуд-

ка путем местного воздействия на желудочные железы и через активацию пери-

ферических и центральных СЛС, способствующих адаптационной защите слизи-

стой желудка при влиянии на организм 18-часового иммобилизационного стресса. 

Результаты имеют как теоретический, так и практический интерес, по-

скольку позволяют яснее понять перспективное и своевременное использова-

ние чуда природы – минеральной воды для сглаживания и предотвращения 

стрессорных повреждений висцеральных органов, в частности желудка.               
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Результаты проведенной работы дают возможность разработать наиболее 

оптимальную, физиологичную методику приема минеральной воды в зависи-

мости от условий ее введения для правильного, корректного использования 

данного природного фактора в лечении и предотвращении многих заболеваний, 

в особенности органов пищеварения, в курортно-санаторных учреждениях.  

Использование минеральной воды в качестве профилактического и лечеб-

ного средства не только в отношении различных патологий, но и непосредст-

венно в ликвидации стрессорных негативных эффектов, является общедоступ-

ным, естественным, перспективным фактором.  

Основные положения работы могут быть использованы в качестве теорети-

ческой основы для прикладных исследований в научно-практических учреждени-

ях, занимающихся проблемами профилактики и коррекции функционального со-

стояния организма при воздействии на него длительной иммобилизации, а также 

повышения резистентности организма и его систем. Материалы диссертационной 

работы используются на лекциях общего курса «Физиология человека и живот-

ных» и спецкурса «Трофология» на кафедре физиология человека и животных 

биолого-почвенного факультета Томского государственного университета.  

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Минеральная вода озера Шира при введении в желудок после иммобили-

зационного стресса (ИС) способствует реабилитирующему влиянию на слизистую 

оболочку желудка путем изменения его функций: нормализуется секреция слизи и 

желудочного сока, угнетается кислотность и протеолитическая активность.  

2. Минеральная вода озера Шира при курсовом введении до ИС способствует 

развитию адаптационно-протекторного действия данного природного фактора на 

слизистую оболочку желудка, проявляющегося в изменении соотношения агрес-

сивных и защитных факторов желудочного сока в сторону усиления последних. 

3. Минеральная вода, введенная в желудок собак при физиологических ус-

ловиях, усиливает процессы слизеобразования, причем при курсовом приеме в 

1,5 раза сильнее. Разовое введение минеральной воды после ИС нормализует сек-

рецию желудка, возвращая значения показателей функций к контрольному уров-



 

 

12 

ню. Курсовое введение до ИС еще и усиливает защиту желудка, увеличивая ко-

личество видимой слизи и экскрецию эндогенного аммиака с желудочным соком. 

4. Разовое и, в особенности курсовое, использование минеральной воды 

озера Шира при иммобилизационном стрессе приводит к уменьшению концен-

трации 11-оксикортикостероидов в плазме крови и отмене гематологических 

проявлений стресса: уменьшается общее число лейкоцитов, количество ней-

трофилов, увеличивается содержание лимфоцитов.  

Апробация работы. Основные материалы диссертации докладывались и об-

суждались на различных научных мероприятиях регионального, общероссийско-

го и международного уровней: на межрегиональной научной конференции Сиби-

ри и Дальнего Востока, посвященной 150-летию со дня рождения академика 

Ивана Петровича Павлова (Томск, 25-26 ноября 1999); IV межвузовской конфе-

ренции студентов, аспирантов и молодых ученых «Молодежь, наука и образова-

ние: проблемы и перспективы» (Томск, 24-29 апреля 2000); International Confer-

ence ESFEA 2001 ”Environment of Siberia, the Far East, and the Arctic” (Tomsk, Rus-

sia September 5-8, 2001) (международной конференции «Экология Сибири, Даль-

него Востока и Арктики» (Томск, 5-8 сентября 2001)); 9-ой научно-практической 

конференции «Достижения современной гастроэнтерологии» (Томск, 27-28 сен-

тября 2001); всероссийской конференции, посвященной памяти и 95-летию со дня 

рождения В.А. Пегеля (Томск, 18-19 декабря 2001); IV Съезде Физиологов Сиби-

ри (Новосибирск, 2-5 июля 2002); 10-ой научно-практической конференции 

«Достижения современной гастроэнтерологии» (Томск, сентябрь 2002).  

Публикации. По материалам диссертации опубликовано 16 печатных ра-

бот, из которых 4 в центральной печати. 

Объем и структура работы. Диссертация изложена на 218 страницах машино-

писного текста и состоит из списка сокращений, введения, обзора литературы, описа-

ния материалов и методов исследования, четырех глав собственных эксперименталь-

ных исследований и обсуждения полученных результатов, заключения, выводов и 

списка использованной литературы, включающего 345 отечественных и 60 зарубеж-

ных источников, приложения. Работа иллюстрирована 24 рисунками и 12 таблицами.   
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1. Обзор литературы 

1.1. Минеральная вода как природный регуляторный фактор 

1.1.1. Общая характеристика минеральной воды 

 

Чистой воды в природе не бывает, она всегда содержит определенное ко-

личество растворенных в ней солей, газов и органических соединений. К на-

стоящему времени в ней обнаружены практически все элементы таблицы Д.И. 

Менделеева. Вследствие этого вода в природе многолика как ничто другое и 

обладает самыми разнообразными свойствами, в том числе и лечебными (Гара-

нин А.Е., 1991; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982).  

Минеральные воды – природные подземные воды, содержащие в повы-

шенных концентрациях минеральные, органические вещества, газы и обла-

дающие какими-либо специфическими свойствами: реакцией среды, радиоак-

тивностью, температурой (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Шемети-

ло И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

“Своеобразие лечебного действия минеральных вод связано с особенно-

стями их происхождения. Они образуются в недрах Земли в таких условиях, 

которые еще до сих пор не созданы искусственно в лаборатории. Большое дав-

ление, отсутствие света, температурные условия, насыщенность газами, сопри-

косновение с различными породами земли, которые содержат редкие металлы – 

все это отражается на свойствах воды, ее составе…” (Александров В.А., 1941). 

Благодаря этим особенностям минеральные воды оказывают на организм чело-

века лечебное действие. Они образуются в результате тесно взаимосвязанных 

геохимических процессов выщелачивания, растворения солей и ионного обме-

на в системе “вода - природа”.  

По происхождению и условиям формирования выделяют глубинные и по-

верхностные минеральные воды. Первые формируются в результате размыва 

водами наземного океана твердых горных пород, из которых слагаются наруж-

ные части земной коры. В формировании последних участвуют процессы 

фильтрации, просачивающихся в Землю поверхностных вод осадочными поро-
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дами (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Гаранин А.Е., 1991; Робакидзе 

А.Д. и др., 1983; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982).  

К основным количественным критериям оценки лечебных минеральных 

вод, определяющих их биологическое и терапевтическое  действие, относятся: 

общая минерализация, ионный состав, содержание углекислого газа, сульфи-

дов, биологически активных компонентов, радиоактивность, содержание орга-

нических веществ, реакция среды (pH), температура. 

Общая минерализация воды – сумма всех анионов, катионов и недиссоцииро-

ванных молекул, выраженная в граммах на литр. По степени минерализации услов-

но различают (Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982): воды слабой минерализации 

(2 г/л), малой минерализации (2-5 г/л), средней минерализации (5-15 г/л), высокой 

минерализации (15-35 г/л), рассолы (35-150 г/л), крепкие рассолы (более 150 г/л). 

Ионный состав минеральной воды характеризуется наличием в воде до 50 

химических элементов, в основном шесть ионов: катионы – натрий (Na+), каль-

ций (Ca2+), магний (Mg2+); анионы – хлор (Cl-), сульфат (SO4
2-), гидрокарбонат 

(HCO3
-) (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Смирнов-Каменский Е.А. и 

др., 1968; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). Минеральные воды содержат в 

растворенном состоянии различные газы, которые являются важнейшими пока-

зателями происхождения природного фактора. Основными компонентами яв-

ляются двуокись углерода (СO2), сероводород (H2S), радон (Rn), азот (N2), ме-

тан (CH4). Для внутреннего употребления  особое значение имеет присутствие 

радона и углекислоты.   

Содержание биологически активных компонентов в минеральных водах 

имеет важное значение для организма, которых должно находиться (Смирнов-

Каменский Е.А. и др., 1968): мышьяка (As) более 9,3 нмоль/л (0,7 мг/л), железа 

(Fe2+, Fe3+) более 0,36 нмоль/л (20 мг/л), йода (I-) более 39,4 нмоль/л (5 мг/л), 

брома (Br -) более 0,31 нмоль/л (25 мг/л), кремниевой кислоты (H2SiO3) более 

0,64 нмоль/л (50 мг/л). Эти элементы входят в состав ферментов, гормонов жи-

вого организма, играют важную роль в метаболизме клеток. В природной воде 

концентрация водородных ионов зависит, главным образом, от соотношения 
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количества угольной кислоты и ионов HCO3
- и CO3

2-, и в меньшей мере от ос-

тальных ионов (Выгоднер Е.Б., 1987).  

По реакции среды подразделяют (Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982): 

сильнокислая – рН < 3,5; кислая – pH 3,5 – 5,5; слабокислая – pH 5,5 – 6,8; ней-

тральная – pH 6,8 – 7,2; слабощелочная – pH 7,2 – 8,5; щелочная – pH > 8,5. 

В минеральных водах могут находиться органические вещества – битумы, гу-

мины, жирные низкомолекулярные кислоты, фенолы, нафтеновые кислоты (Писле-

гин А.К., 1965, 1988). Органический комплекс может выступать в качестве основ-

ного действующего фактора: мало- и среднеминерализованные с минерализацией 

от 2 до 15 г/л. Содержание органических веществ в углекислых водах должно соот-

ветствовать 3-5 мг/л; в не углекислых – 30 мг/л и больше. Концентрация органиче-

ских веществ составляет 3,5-20 мг/л (Щербак В.П., Зеленина Т.Ю., 1972). 

Минеральные воды в зависимости от условий их формирования могут иметь 

различную температуру. Различают воды (Выгоднер Е.Б., 1987; Гаранин А.Е., 

1991): переохлажденные – меньше 0 0С; очень холодные – 0 - 4 0С; холодные – 4 - 

20 0С; теплые – 20 - 35 0С; гомотермальные – 35 – 42 0С; горячие – 42 - 60 0С; очень 

горячие – 60 - 80 0С; весьма горячие – 80 - 100 0С; перегретые – больше 100 0С. 

Природные воды, различающиеся по физико–химическим свойствам, клас-

сифицируют. До настоящего времени наиболее распространена классификация 

Александрова В.А. (1941), основанная на их ионном составе и особых свойст-

вах. По химическому составу выделяют пять основных классов: 

I класс. Гидрокарбонатные воды – воды, в которых среди анионов преобла-

дают гидрокарбонаты (HCO3
-). По содержанию катионов могут быть натриевые, 

кальциевые и магниевые. II класс. Хлоридные воды - воды, с преобладанием ионов 

хлора (Сl-). По содержанию катионов - натриевые, кальциевые, магниевые. III 

класс. Сульфатные воды – воды, где находится сульфат-ион (SO4
2-) (натриевые, 

кальциевые, магниевые). IV класс. Нитратные воды, содержащие нитрат–ион (NO3
-

) (натриевые, кальциевые, магниевые). V класс. Воды более сложного состава 

(комбинированные): 1) гидрокарбонатные хлоридные; 2) гидрокарбонатные суль-

фатные; 3) хлоридные сульфатные; 4) гидрокарбонатные хлоридные сульфатные. 
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Воды каждого из этих классов могут содержать: 1) активные ионы – желе-

зо, мышьяк, йод, бром, кремний; 2) газы – углекислый газ, сероводород, радон, 

азот, метан; 3) отличаться температурой (холодные, теплые, горячие). 

По степени минерализации различают (Куликов Г.В., Жевлаков А.В., 1983; 

Куликов Г.В. и др., 1991; Филимонов Р.М., Петропавловская Л.В., 1990; Шеме-

тило И.Г., Воробьев М.Г., 1982): природные минеральные столовые воды – воды 

с минерализацией меньше 1 г/л, 1-2 г/л, не содержащие биологически–активных 

компонентов; лечебно-столовые минеральные воды - воды минерализацией 2-8 

г/л; лечебные минеральные питьевые воды – воды с общей минерализацией 8-12 

г/л, и менее минерализованные, если содержат повышенное количество бора, 

мышьяка (ГОСТ 13273 – 88, 1988). Обычно в лечебно-профилактических целях 

применяют мало- и среднеминерализованные воды от 2 до 12 г/л. 

 

1.1.2. Механизм действия минеральных вод на органы пищеварения 

 

И.П. Павлов считал, что “минеральные воды при их … внутреннем упот-

реблении оказывают воздействие на экстеро- и интерорецепторы, … имеет ме-

сто генерализованный рефлекс” (Файбушевич В.М., 1959). Минеральная вода 

является фактором многокомпонентным, и при ее воздействии возникают мно-

гочисленные интерференции, взаимопотенцирующие и взаимоингибирующие 

влияния, и конечный эффект проявляется как сумма многих опосредованных 

реакций (Выгоднер Е.Б., 1987; Копытин Б.М., 1967; Полторанов В.В., 1979; 

Шварц В.Я., 1991; Шварц В.Я., Фролков В.К., 1990).  

Минеральная вода вызывает целый каскад реакций в пищеварительной 

системе, осуществляющихся через посредство невро–адренало-

холинергических и невро–гипофизарно–кортикоидных функций ЦНС (Бере-

славцев П.Е., 1965). Путем воздействия всей совокупностью химических экзо-

генных ингредиентов, их физических свойств на периферический конец анали-

затора, вызывая в нем изменение соотношения электролитов, происходит раз-

дражение, которое, трансформируясь в нервный импульс по нервным (аффе-
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рентным) волокнам передается в ЦНС. Далее, оттуда по эфферентным волок-

нам импульс поступает в рабочий орган, где происходит его трансформация в 

специфический процесс клеток этого органа, осуществляя перестройку дея-

тельности интегративных механизмов ЖКТ (Шварц В.Я., Фролков В.К., 1990). 

Параллельно с изменением деятельности органов пищеварения усиливает-

ся секреция энтерогормонов: гастрина, секретина, мотилина, глюкагона, инсу-

лина, соматостатина, энтероглюкагона, нейротензина, бомбезина, энцефалина, 

ВИПа, холецистокинина, которые выделяются из эндо–паракринных клеток, 

принадлежащих диффузной системе и находящихся в состоянии взаимовлия-

ния по принципу функциональной корреляции между мозгом и ЖКТ (Адилов 

В.Б., Давыдова О.Б., 1997; Выгоднер Е.Б., 1983; Ивасивка С.В., 1986; Кузнецов 

Б.Г., 1988; Кузнецов Б.Г. и др., 1986; Осипов Ю.С. и др., 1981; Полушина Н.Д., 

Фролков В.К., 1990; Самсон Е.И., Калугина В.А., 1981; Шварц В.Я., 1989). 

Нейрогуморальные клетки интегрируют многочисленные влияния, и изме-

нения отражают не только прямое действие компонентов минеральной воды, но 

и универсальные процессы – изменение pH, осмолярности, диффузии, поверх-

ностного натяжения, электрического заряда клеток, концентрации ионов [H+], 

проницаемости мембран. В результате меняется общая реактивность организма 

(Шварц В.Я., 1989; Grossi F., Mastrolanni S., 1991). 

Минеральная вода реализует свое действие за счет содержащихся в ней 

компонентов, и эффекты определяются информационными сигналами, которые 

несет в себе минеральная вода. Последняя по гипотезе Лозинского А.А. (1924), 

освещенная у Файбушевича В.М. (1959), воздействуя на весь организм, пре-

вращает скрытые силы (коллоиды, активные ионы) в силы, которые вследствие 

энергичных реакций организма на их раздражающее влияние, становятся ак-

тивными лечащими силами, перестраивая организм. 

Минеральная вода – курортный физический фактор, в действии которого за-

ложена энергия. Эффект воды зависит от вида (качества) и количества энергии, 

входящей в организм, степени поглощения тканями и органами. Энергия – раз-

дражитель, и организм отвечает на него активной реакцией клеток, вызывающей 
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изменение его функций местного и общего характера, идет так называемая “пере-

стройка” (Шварц В.Я., Фролков В.К., 1990; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

Специфичность рецепторов пищеварительного тракта обеспечивает вос-

приятие различного химического состава и физических свойств воды, и эти ка-

чественные особенности выражаются в своеобразии биологических реакций, 

наступающих в организме при воздействии на него лечебных минеральных вод. 

Выделяют три фазы в механизме действия воды (Адилов В.Б., Давыдова 

О.Б., 1997; Бакурадзе А.Н., 1965; Кипиани Т.И., 1974; Самсон Е.И., Калугина 

В.А., 1981; Смирнов-Каменский Е.А. и др., 1968): 1) сложнорефлекторная; 2) 

нервно-химическая; 3) фаза последействия. 

Под первой и второй фазой понимают все звенья коррелятивной системы: 

нервные (условно–рефлекторные), гормональные, метаболические и парамета-

болические, которые в той или иной мере включаются при воздействии мине-

ральных вод на организм. Рефлекторный акт немыслим без участия в нем хи-

мических процессов и активных веществ. Сложнорефлекторная фаза начинает-

ся от рецепторов периферических органов, воспринимающих наносимые водой 

раздражения, до коры головного мозга с ее условно–рефлекторной деятельно-

стью (Смирнов К.В., 1994). 

Минеральная вода, попав в пищеварительный тракт, раздражает его об-

ширный рецепторный аппарат, может, непосредственно влияет на процессы, 

происходящие в полости и на слизистой оболочке ЖКТ. Всосавшись в кровь, 

компоненты минеральной воды воздействуют на рецепторные приборы сосу-

дов, изменяют электролитный ее состав, что ведет к изменению осмотического 

давления крови, лимфы, способности белков тканей связывать воду, регуляции 

кислотно-щелочного равновесия в организме. Наконец, оказывают влияние на 

мозговые центры (Самсон Е.И., Калугина В.А., 1981; Смирнов-Каменский Е.А. 

и др., 1968). Протекание рефлекторной фазы в значительной степени определя-

ется нейрогуморальными отношениями и влиянием химических компонентов 

сложного солевого состава минеральных вод, без которых немыслима нервная 

фаза действия (Дерябина В.М., 1971; Смирнов-Каменский Е.А. и др., 1968). 
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Вторая, нервно-химическая фаза проявляется появлением в крови, жидко-

стных средах и секретах биологически активных веществ минеральных вод, вы-

зывающих соответствующие сдвиги в процессах, протекающих в эфферентных 

органах. Механизм возбуждающего и тормозного влияния минеральных вод на 

функции ЖКТ осуществляется с помощью гормонов пищеварительной систе-

мы. Тормозное влияние на пищевые функции оказывают такие гормоны, как 

энтерогастрон, а возбуждающее – гастрин, вилликинин, секретин, энтерогас-

трон (Яременко М.С., Бутусова Н.А., 1992). Внутреннее применение минераль-

ных вод оказывает влияние на гипоталамо– нейрогипофизарную и гипоталамо–

аденогипофизарно-надпочечниковую системы (Глазырина П.В., 1983; Комаров 

Ф.И. и др., 1981; Пронина Н.Н., 1971; Самсон Е.И., Калугина В.А., 1981). 

Фаза последействия является результатом действия минеральной воды, 

которая проявляется в специфических ответах эффекторных клеток органов и 

тканей. Панасюк Е.Н. (1971) указывает, что все изменения в организме, наблю-

даемые при приеме минеральных вод, во–первых, могут быть обусловлены 

рефлекторным воздействием. Во–вторых, опосредованы через активирующее 

действие минеральных вод рефлекторным путем на выработку биологически 

активных веществ. В-третьих, осуществляться посредством включения 

компонентов воды как необходимого “строительного” материала в структурные 

группировки тех же активных веществ – гормонов, параметаболитов, метабо-

литов, ферментов, витаминов и элементов ткани.  

Василенко Ю.К. (1964) выделяет в механизме действия минеральных вод сле-

дующие этапы: 1) полостные, физико–химические процессы взаимодействия ком-

понентов с содержимым ЖКТ; 2) минеральные воды воздействуют на интероре-

цепторы ЖКТ с участием ответной реакции различных уровней  нервной системы 

и включением нейрогуморальных, гормональных и трофических реакций; 3) сдви-

ги гомеостатических констант (pH, осмотического давления, соотношения ионов). 

Происходит изменение активности ферментативных систем, обмена веществ. 

Царфис П.Г. (1981) предлагает теорию многоступенчатого действия ми-

неральных вод. 1 ступень включает эфферентный путь рефлекторного процесса 



 

 

20 

с нервных окончаний на периферии и заканчивается в подкорковых структурах 

мозга. Часть импульсов реализуется на молекулярно–органном уровне без уча-

стия центральных механизмов регуляции. 2 ступень формируется в местных 

клеточных образованиях слизистой оболочки и кожи. Это первичный механизм 

превращения энергетического фактора, способствующего поступлению сигна-

лов в ЦНС. Интенсивность и характер этих сигналов определяются структурой 

фактора, методикой его применения, характером полома функциональной сис-

темы, потенциальной возможностью клеточных структур и их реактивностью. 3 

ступень включает путь, по которому трансформированная энергия направляет-

ся из корковых и подкорковых структур в органы и ткани. 4 ступень связана с 

включением регуляторов и осуществляется путем нервно–гуморальной регуля-

ции. Транспорт гормонов к тканям и клеточным структурам, в свою очередь, 

изменяет тканевый метаболизм и состояние гомеостаза. 5 ступень переключает 

адаптивные системы на развитие защитных и компенсаторных механизмов, на 

регуляцию и восстановление нарушенных функций. 6 ступень стоит в тесной 

связи с гематолиенальной системой  и надпочечными железами, включение ко-

торых осуществляется вагосимпатическими образованиями и импульсами си-

нокаротидной зоны. 7 ступень связана с процессом резорбции фармакологиче-

ски активных веществ минеральной воды. 8 ступень связана с изменением 

внутриклеточного метаболизма, в результате создается новый уровень энерге-

тического потенциала, изменяется реактивность клеточных структур органов и 

систем, через которые реализуется терапевтический эффект.  

Многоступенчатая теория не только раскрывает сущность терапевтическо-

го эффекта, но и предопределяет тактику при оценке характера течения заболе-

вания и методику дифференцированного применения лечебного фактора, мине-

ральных вод. На каждом этапе включения различных ступеней возникает баль-

неофизиологическая или бальнеопатологическая реакция. 

При приеме минеральных вод необходимо учитывать температурный фак-

тор. Вода комнатной температуры усиливает стимулирующий эффект пищева-

рительных желез, оказывает воздействие на моторную и эвакуаторную функ-
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ции желудка. Холодная вода стимулирует перистальтику желудка и кишок, а 

горячая нет, поэтому некоторые воды, принятые в холодном виде, обладают 

слабительным действием. Роль температурного фактора сказывается на ионном 

обмене, на сосудистой проницаемости (Копытин Б.М., 1967; Шеметило И.Г., 

Воробьев М.Г., 1982; Яновский П.Я., 1968). В бальнеологическом раздражении 

имеют значение концентрация солей  и температура. Когда она ниже изотерми-

ческой (индифферентной) – 32–34 0С, то вызывает расширение сосудов внут-

ренних органов, а от 37 0С и выше – сужение (Куликов Г.В. и др., 1991). 

Минеральные воды обладают двояким действием. Действуя непосредст-

венно на обширный рецептивный аппарат желудка, минеральные воды стиму-

лируют желудочную секрецию, оказывая пилорическое действие. Но, переходя 

вместе с желудочным соком в двенадцатиперстную кишку, раздражая ее слизи-

стую, рефлекторно тормозят секреторную функцию желудка, оказывая дуоде-

нальное действие (Касимов М.С., 1971; Самсон Е.И., Калугина В.А., 1981; Ше-

метило И.Г., Воробьев М.Г., 1982; Яновский П.Я., 1968). Вследствие этого для 

получения максимального сокогонного действия солено-щелочных вод необхо-

димо принимать их одновременно с едой или за 10-15 минут до принятия пищи 

(Пкалагове Дз.М., 1992). Хлоридно–гидрокарбонатные, натриевые воды, мине-

рализация которых составляет 6-15 г/л, оказывают выраженный сокогонный 

эффект при приеме за 10-15 минут до еды (Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 

1982). Тормозное действие на желудочную секрецию оказывают воды, приня-

тые за 1-1,5 часа до принятия пищи и имеющие в составе гидрокарбонаты, 

сульфаты, кальций, которые являются водами средней минерализации (Инчина 

В.И., 1963; Чабан А.Г., Лысюк А.Д., 1990; Яновский П.Я., 1968). 

 

1.1.3. Физиологическая роль основных элементов минеральной воды 

 

При изучении терапевтического действия минеральных вод надо учиты-

вать влияние как общих, так и отдельных ее элементов, как диссоциированных, 

так и недиссоциированных молекул (Василенко Ю.К., 1965). 
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Натрий (Na+). Всасывание натрия начинается в незначительном количест-

ве в желудке, но преимущественно происходит в ДПК и в верхнем отрезке тон-

ких кишок. Na+ усиливает работу кишечных ферментов, является активным воз-

будителем желудочной секреции. Попадая из желудка в интерстиций и кровь, 

восстанавливает осмолярность. Поступающие во внутреннюю среду ионы на-

трия – важнейшие компоненты биоэлектрогенеза; увеличивают емкость белко-

вой, бикарбонатной и фосфатной буферных систем крови. С SO4
2-, Cl- оказыва-

ют желчегонное и послабляющее действие. Na+ в сочетании с Ca2+ задерживают 

воду в организме, повышают секрецию желудочных желез, усиливают моторику 

кишок. Гипертонические растворы NaCl повышают работу желудочных желез, 

что зависит от возбуждающего его действия на пилорическую часть желудка, 

откуда раздражение передается на пепсиновые железы фундальной части (Бого-

любов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Новожилова Л.И., 1982). 

Калий (K+). Ион стимулирует выделение HCl в полости желудка, накапли-

ваясь преимущественно внутри клеток и в интерстиции. Активатор некоторых 

белок – синтетических систем, участвует в их синтезе на рибосомах. Усиливает 

тонус и перистальтику мышц ЖКТ. Ион калия в зависимости от концентрации 

обладает антагонистическим действием в отношении кальция (Боголюбов В.М., 

Пономаренко Г.Н., 1997; Смирнов-Каменский Е.А. и др., 1968). 

Кальций (Сa2+). Кальций – вторичный посредник (мессенжер) регуляции мета-

болизма клеток и регулятор синаптической передачи. Са2+ действует на слизистую 

желудка и кишок как вяжущее, ослабляет перистальтику, обладает диуретическим 

влиянием. Восстанавливается возбудимость нейронов головного мозга, скелетных 

мышц, моторная деятельность кишечника. В воспалительном очаге Са2+ ингибиру-

ет избыточную пролиферацию клеток желудка и стимулирует репаративную реге-

нерацию в кишечнике. Хлористый кальций уплотняет ткань, уменьшая проницае-

мость клеточных мембран (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Филимонов 

Р.М., Петропавловская Л.В., 1990; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

Магний (Mg2+). В ЖКТ стимулирует образование гистогормонов (ВИП, 

ЖИП), которые быстро транспортируются в кровь. Являясь коферментом ряда 
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ключевых энзимов гликолиза, протеолиза, магний участвует в процессах углевод-

ного, фосфорного, белкового обменах; необходим для построения живой клетки. 

Окись магния понижает кислотность желудочного сока. Соли магния, вызывая 

рефлекс со стороны слизистой оболочки ДПК, обладают желчегонным действием. 

Mg2+, подобно Ca2+, уплотняет клеточную мембрану, а в сочетании с SO4
2- повы-

шает двигательную активность желудка, вызывая послабляющее действие. 

Хлор (Cl-). Хлоридные натриевые воды являются сильным раздражителем 

слизистых оболочек, усиливают секрецию пищеварительных желез. Стимули-

руют деятельность поджелудочной железы и секрецию кишечных ферментов. 

Способствуют улучшению процессов пищеварения и усвоения пищевых белков, 

жиров и углеводов, повышают обмен веществ. Ионы хлора соединяются в же-

лудке с ионами Н+, образуя HCl. В тонком кишечнике хлориды стимулируют об-

разование кишечного сока, усиливают перистальтику кишечника. Минеральные 

воды, содержащие повышенное количество HCl, оказывают слабительное дейст-

вие, вызывают желчегонный эффект. Хлористый кальций и аммоний обладают 

мочегонным действием. Всасывание солей хлора в основном происходит в ДПК 

и в верхнем отрезке тонких кишок (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997). 

Сульфат-ион (SO4
2-). Сульфаты в соединении с Mg2+ и Na+ оказывают сла-

бительное действие, так как замедляют всасывание в кишечнике. Усиливают 

секреторную деятельность, перистальтику в связи с раздражающим влиянием 

сероводорода, образующего из частичного соединения сульфатов с Н+, имею-

щимся в кишечнике. Сульфат магния обладает желчегонным действием. Суль-

фат–ионы, находящиеся в “горьких” водах (SO4
2- c Mg2+), стимулируют тонус 

мышц желчного пузыря и расслабляют сфинктеры желчных путей, что приво-

дит к ускорению направленного движения желчи из печени в ДПК, увеличению 

в ее составе билирубина. В сочетании с ионами Са2+ (“гипсовые воды”) сульфа-

ты активируют микросомальную энзимную систему печени, уплотняют сосуди-

стую стенку, уменьшают спазм и повышенную двигательную функцию кишеч-

ника. Сульфатные воды снижают активность желудочной секреции, повышают 

обменные процессы. При повышенной минерализации почти не всасываются в 
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кишечнике, раздражают слизистую оболочку, усиливая его перистальтику и 

“разгружая” организм от воздействия различных токсических веществ (Бого-

любов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Иванов В.В., 1982). 

Гидрокарбонаты (НСО3
-). Под влиянием гидрокарбонатных натриевых 

“щелочных” вод в организме уменьшается содержание Н+, снижая тем самым 

кислотность содержимого желудка. НСО3
- разжижают патологическую слизь, в 

зависимости от моторики могут повысить или понизить секреторную и двига-

тельную функции желудка (их универсальность). Гидрокарбонатные натриевые 

воды оказывают благоприятное действие на желчевыделительную функцию, 

повышая в дуоденальном содержимом количество билирубина и холестерина. 

Стимулируют выделительную функцию почек, способствуя растворению и 

удалению уже образовавшейся мочевой кислоты из организма, уменьшают ее 

образование (Кривобоков Н.Г., 1982; Самсон Е.И., Калугина В.А., 1981).  

Кремниевая кислота (SiO3
2-). Кремний активизирует жизнедеятельность прото-

плазмы клеток, усиливает выделение из организма мочевой кислоты. Оказывает се-

дативное, противоспалительное, антитоксическое действие. Действуя на пилориче-

ский отдел, вызывает стимуляцию секреторного процесса (Кривобоков Н.Г., 1982). 

Углекислый газ (СО2). Углекислый газ раздражает слизистую оболочку ЖКТ, 

способствует разжижению и удалению слизи из желудка, вместе с механическим 

раздражителем (водой) через рецепторы нервной энтеральной системы стимули-

рует кислотообразующую и секреторную функции, усиливает перистальтику же-

лудка и кишечника. Нейтрализация желудочного содержимого сопровождается 

рефлекторным повышением секреции тонкого кишечника, поджелудочной желе-

зы, печени, повышением интрадуоденального рН на 0,2 – 0,8. Всасываясь в ки-

шечнике, восстанавливает емкость бикарбонатного буфера крови. Возникающий 

обратимый алкалоз ткани тормозит образование мочевой кислоты и ускоряет ее 

выведение, препятствуя образованию мочекислых солей. В щелочной среде хо-

рошо растворяются ураты и оксалаты (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997). 

Сероводород (H2S). Сероводородные воды активизируют тканевое дыхание 

желудка и кишечника, усиливают их секреторную и моторную функции. Серо-



 

 

25 

водород влияет на обмен веществ (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; 

Смирнов-Каменский Е.А. и др., 1968; Филимонов Р.М., Петропавловская Л.В., 

1990; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

Железо (Fe2+, Fe3+). Всасывается ион в кишечнике, где в эпителиальных 

клетках слизистой оболочки происходит окисление до Fe3+. Железо вместе с 

Mg2+, Cu2+ входит в состав флавиновых дегидрогеназ и металлопротеидов – ка-

талаз, цитохромов, пероксидаз и других, играющих ключевую роль в окисли-

тельном фосфорелировании и ПОЛ (Солихов С.М., 1965). 

Марганец (Mn2+) усиливает синтез хондриотин–сульфатов. Бром (Br -) яв-

ляется катализатором ряда биохимических процессов. Алюминий (Al3+), медь 

(Cu2+), кобальт (Co2+), никель (Ni2+) повышают активность специфических ме-

таллоэнзимов (альдолаз, дегидрогеназ), стимулируют синтез гексоз и амино-

кислот (Самсон Е.И., Калугина В.А., 1981; Яновский П.Я., 1968). 

Органические вещества. Минеральные воды с органическими веществами 

(нафтены, гумины, битумы, фенолы) оказывают стимулирующее действие на 

секреторную и эвакуаторную функции желудка (Пислегин А.К., 1965, 1988). 

Органические вещества оказывают диуретическое действие, повышают выведе-

ние из организма с мочой продуктов азотистого обмена, неорганического фос-

фата и хлоридов, растворяют и выводят слизь из мочевыводящих путей. Усили-

вают обменные процессы в клетках печени, стимулируя и усиливая желчеобра-

зование. Стимулируют секреторную функцию желудка и повышают кислот-

ность, усиливают минеральный обмен, активируют реакции биотрансформации 

токсических веществ в гепатоцитах. Гумины, битумы активируют микрофлору 

кишечника и способствуют выработке ими антибактериальных и биологически 

активных компонентов (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н.,1997; Василенко 

Ю.К., 1968; Пислегин А.К., 1965, 1988; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

Итак, ионы “работают” как по одиночке, так и в комплексе. Действие ин-

гредиента отличается от суммарного действия многих ингредиентов, так как 

минеральная вода есть комплекс из входящих в нее различных анионов и ка-

тионов. Суммарно это не механически сложенная сумма химических компо-
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нентов, а суммация раздражений бальнеологического фактора, так как действие 

солей может проявляться антагонистически и синергически (Василенко Ю.К., 

1964). Минеральные воды должны быть направлены “… на восстановление на-

рушенных функций нервной системы и через посредство последней на нару-

шенную деятельность вовлеченных в патологический процесс органов и тка-

ней” (Файбушевич В.М., 1959).  

 

1.1.4. Минеральные воды Хакасии и бальнеологическая характеристика    

озера Шира 

Хакасия богата минеральными озерами. Здесь насчитывается их более ста, 

в том числе двенадцать крупных: Тус, Шира, Беле, Утичье-3, Горькое, Черное, 

Учум, Алтайское, Тагарское, Плахино, Бейское, Минусинское (Кривошеев 

А.С., Хасанов А.П., 1990; Чикунова Т.М., Кривошеев А.С., 1991). 

Весьма благоприятные условия для формирования минеральных вод со-

хранились в горно-складчатых областях, где их образование во многом обу-

словлено подъемом по трещинным системам глубинных газо-водных флюидов 

(Адилов В.Б. и др., 1983). 

Как лечебные места, эти озера привлекли свое внимание еще в 18 века. А 

первое упоминание об озере Шира находим у путешественника П.С. Палласа, в 

чьем дневнике сохранилась запись о существовании соленого озера Шира-Куль 

и о его предполагаемых целебных свойствах. 

В 1889 г. И.Т. Савенков описал геологические особенности озера и окру-

жающей местности. Минусинский врач П.М. Попов первым опубликовал ста-

тью о лечебных достоинствах Шира. Наиболее ценным изучение минеральных 

вод явилось в 1891 г. профессором ТГУ Э.А. Леманом (Арнольд А.П., 1965; Бу-

катин И.В., Абдин Н.Р., 1997). Группа ученых под руководством профессора 

М.Г. Курлова летом 1926 г. исследовала целебные свойства курорта “Озеро 

Шира”, акцентируя внимание его влияния на функции ЖКТ. М.Г. Курлов ука-

зывал, что ширинская вода является фактором, усиливающим пищеваритель-
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ную деятельность ЖКТ, ее “разовое применение оказывает стимулирующее 

действие на секреторный аппарат желудка” (Портнягин С.Г., 1975). 

К настоящему времени имеется много работ, подтверждающих результаты 

этих исследований. Установлено, что ширинская вода, принятая за 1-1,5 часа до 

еды, повышает секреторную деятельность главных клеток трубчатых желез, ка-

емчатого эпителия и дуоденальных желез, но тормозит функции обкладочных 

клеток. Следовательно, повышается пепсинообразовательная функция желези-

стых клеток, в то время как кислотообразующая – понижается (Завадовская 

Н.П., Тимофеев В.М., 1975). При приеме минеральной воды за 15 минут до еды 

не происходит выраженных сдвигов в секреторной деятельности железистых 

клеток трубчатых желез, наблюдается лишь незначительная тенденция в сторо-

ну повышения функции обкладочных клеток, синтезирующих соляную кислоту 

(Завадовская Н.П., 1971; Завадовская Н.П., Тимофеев В.М., 1975).  

Положительное воздействие ширинской минеральной воды на секретор-

ную функцию желудка отмечено так же Кучеровой Т.Я. (1987) – зарегистриро-

вано повышение уровня кислотообразования и пепсинообразования в желудоч-

ном соке. Причем положительный эффект был особенно ощутим при использо-

вании минеральных вод средней минерализации (10–12 г/л). Курсовое приме-

нение минеральной воды оказывает противовоспалительное действие на слизи-

стую пищевода и желудка (Кучерова Т.Я., 1987). 

Установлено, что лечение ширинской водой улучшает функциональное со-

стояние печени, причем воды средней минерализации обладают более выражен-

ным желчегонным действием (Кучерова Т.Я., 1987; Низкодубова С.В., 1977), ко-

торое также выражено при приеме подогретой воды (45 0С) (Арнольд А.П., 

1971). При приеме менее минерализованной воды (5-6 г/л) из скважины № 4 ку-

рорта “Озеро Шира” более выражено желчеобразование (Арнольд А.П., 1971). 

Как известно, питьевые минеральные воды, содержащие сульфатно-магниевые 

ионы, а именно эти ионы преобладают в ширинской воде, усиливают образова-

ние и выделение желчи, способствуют удалению из организма токсических ве-

ществ (Чернявский О.Н., 1991). 
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Таким образом, внутреннее применение минеральной воды является одним 

из ведущих факторов комплексного бальнеологического лечения заболеваний пе-

чени и желчных путей, желудка и кишечника. И не только этот водоем обладает 

чудотворным действием. Минеральные озера Хакасии по разнообразию химиче-

ского состава и лечебных свойств не уступают известным курортам Крыма, Кав-

каза и Центральной Европы (Парначев В.П., Вишневецкий И.И., 1997).  

Но многие озера еще не изучены. Объясняется это тем, что они залегают 

чаще всего на больших глубинах, а это сильно затрудняет их исследование 

(Кривошеев А.С., Хасанов А.П., 1990). Но изучение вод крайне важно для ре-

шения целого ряда важнейших вопросов курортологической практики. 

Потенциальные возможности озера Шира, обладающего ценными рекреацион-

ными и бальнеологическими свойствами, очень велики и в настоящее время исполь-

зуются не полностью. Возникшие экологические проблемы и современный уровень 

природопользования ставят вопрос о повторном и более тщательном исследовании 

минеральной воды данного природного комплекса на органы пищеварения, в част-

ности, на функциональную деятельность желудка (Левицкий Е.Ф. и др., 1997). 

Курорт “Озеро Шира” расположен в северной части Минусинской котлови-

ны, в 12 км от железнодорожной станции Шира Ачинско–Абаканской ветки Вос-

точно-Сибирской магистрали. Озеро находится в глубинной впадине, окруженной 

безлесными холмами, являющимися отрогами трех горных систем: Абаканских 

гор, Кузнецкого Алатау, Восточных Саян (Чикунова Т.М., Кривошеев А.С., 1991). 

Песчаное дно озера составляет 360 м над уровнем моря. Площадь озера – 

34,7 км 2, глубина – от 11,2 м до 21,6 м, ширина 5 км, протяженность 9,4 км. 

Минеральный источник содержит слой пока еще не эксплуатируемой  иловой 

грязи толщиной 86 см, запасы которого составляют 18,1 млн. куб. м (Арнольд 

А.П., 1965; Николаева Н.Н. и др., 1997). Донные отложения относятся к иловым 

сульфидным грязям, характеризуются следующими физико–химическими по-

казателями: влажность 50-68 %, объемный вес – 1,31, сопротивление сдвигу – 

4800 дин/см 2, засоренность < 0,1 %, содержание H2S – 0,15 %, органические 

вещества – 2 %. Выявлены антимикробные свойства лечебной грязи и антаго-
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нистические отношения грязевых микроорганизмов к патогенным бактериям 

(Гаранин А.Е., 1991; Николаева Н.Н. и др., 1997; Парначев В.П., 1999). 

По данным авторов (Малахов А.М. и др., 1963; Парначев В.П., Вишневец-

кий И.И., 1997), а так же лаборатории изучения природных минеральных ре-

сурсов Томского института курортологии и физиотерапии, минеральная вода 

озера Шира относится к высокоминерализованной сульфатно-хлоридной на-

триево-магниевой щелочной. Содержит в среднем 18,4 г/л растворенных солей, 

представляя собой “расконсервированную” воду субтропического морского па-

леобассейна с возрастом около 370 млн. лет. Соленость воды данного озера ис-

пытывает значительные колебания по глубине, увеличиваясь от 18 г/л у по-

верхности до 30 г/л в придонных слоях (Зубков В.Н. и др., 1997; Парначев В.П., 

1999). Химический состав минеральной воды выражается  формулой:  

                                   SO4 69  Cl 25  (HCO3 + CO3)6 

                   M 18,4   __________________________  pH 8,88 

                                                (Na + K)58  Mg  41 Ca 1 

В литре ширинской воды содержится: Cl- - 2278 мг (64 мг-экв; 25 экв%), 

SO4
2- - 8544,8 мг (178,02 мг-экв; 69 экв%), HCO3

- - 805,2 мг (19,2 мг-экв; 5 экв%), 

СО3
2- - 288 мг (4,2 мг-экв; 1экв%), F- - 1,54 мг. Суммарное количество анионов – 

11945,29 мг (260,02 мг-экв; 100 экв%); Na+, K+ - 3450,46 мг (150, 02 мг-экв; 58 

экв%), Mg2+ - 1307,2 мг (107,2 мг-экв; 41 экв%), Са2+ - 50 мг (2,5 мг-экв; 1 экв%). 

Суммарное количество катионов – 4807,66 мг (260,02 мг-экв; 100 экв%); Br - - 

33,75 мг, H3BO3 - 15,77 мг, кремниевая кислота (H2SiO3) - 23 мг, сухой остаток – 

18358,0 мг. Содержится: Na2SO4 – 37,3 мг-экв.%, MgSO4 – 33,98 мг-экв.%, 

Mg(HCO3)2 – 3,2 мг-экв.%, Са(HCO3)2 – 2,08 мг-экв.%, СaCO3 - 0,88 мг-экв.%. 

В минеральной воде озера Шира находятся медь, цинк, стронций (2,9 ПДК питье-

вой воды), бром (5,5 ПДК), литий, алюминий, железо, концентрации которых ле-

жат в пределах зоны биотического действия и вне зоны токсического; органиче-

ские вещества (18,5 мг/л), представленные на 80 % гумусовыми составляющими, 

нейтральными и кислыми битумами. Биомасса составляет 200-400 г/м3, вклю-
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чающая фито-зоопланктон (Зубков В.Н. и др., 1997; Левицкий Е.Ф. и др., 1997; 

Малахов А.М. и др., 1963; Парначев В.П., 1999; Парначев В.П., Вишневецкий И. 

И., 1997). Вода без цвета и запаха, слабосоленая на вкус; имеет высокую про-

зрачность, вызванной коагуляцией частиц при значительной солености. 

 

1.2. Стресс как неспецифическая реакция организма 

 

Впервые неспецифический, общий тип реакций на действие разнообраз-

ных раздражителей описал в 1901 году Н.Е. Введенский и назвал его парабио-

тическим. В 1906 году другой русский выдающийся физиолог А.А. Богомолец 

на основании большого клинического материала установил, что различные воз-

действия на организм вызывают однотипные морфологические изменения в ко-

ре надпочечников. Однако широкое изучение неспецифических реакций орга-

низма началось благодаря Г. Селье. Именно он считается основоположником 

разработки данной проблемы. Селье определял стресс как неспецифическую 

реакцию организма, возникающую в ответ на действие внешних и внутренних 

факторов (Горизонтов П.Д., 1973). Им показано, что при воздействии разнооб-

разных внешних раздражителей, стрессоров (физическая нагрузка, какой-либо 

яд, тревожное состояние или конфликт) организм отвечает неспецифическими 

реакциями защиты: учащением пульса, повышением артериального давления, 

увеличением в крови содержания гормонов-кортикостероидов.   

 Учение Г. Селье послужило толчком для дальнейших исследований в об-

ласти изучения участия структур ЦНС, желез внутренней секреции, органов и 

тканей, целых систем в ответной реакции организма на стрессорный фактор в 

зависимости от его природы и длительности действия. 

Стресс – это совокупность общих, неспецифических биохимических, фи-

зиологических и психических реакций организма в ответ на действие чрезвы-

чайных раздражителей различной природы и характера, вызванных «напряже-

нием» функций, в первую очередь органов, входящих как неспецифические со-

ставные компоненты в функциональные системы и обеспечивающих мобилиза-
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цию организма в целях поддержания гомеостаза или его адаптации (Ажипа 

Я.И., 1981; Горизонтов П.Д. и др., 1983; Заводская И.С. и др., 1987; Меерсон 

Ф.З, 1986; Панин Л.Е., 1983; Судаков К.В. и др., 1988; Фурдуй Ф.И., 1990). 

Биологический смысл стрессовой реакции состоит в мобилизации, главным 

образом, тех структур функциональной системы, которые обеспечивают приня-

тие решения и формирование многокомпонентного эффекторного ответа в це-

лях «проигрывания» оптимального варианта интегральной реакции на основе 

вероятностного прогнозирования. Вместе с тем, чрезмерно интенсивная, затя-

нувшаяся во времени стресс-реакция может ускорить износ организма и сыграть 

важную роль в патогенезе нарушений функций органов и систем (Гаркави Л.Х. 

и др., 1998; Фурдуй Ф.И., 1990). Г. Селье в жизни человека выделяет два типа 

стресса: эустресс (от греческого «эу» – хороший) и дистресс (от латинского 

«дис» – плохой) (Селье Г., 1960, 1982). Также он считает, что специфическим 

проявлением состояния стресса является общий адаптационный синдром (ОАС). 

По Селье ОАС развивается в виде трехфазной реакции, в которой он различает 

стадии: 1) тревоги; 2) резистентности; 3) истощения. Выздоровление орга-

низма происходит в стадии резистентности, а гибель может наступить либо в 

первой стадии – стадии тревоги, либо в стадии истощения (Гаркави Л.Х. и др., 

1990; Горизонтов П.Д., 1976; Селье Г., 1972, 1982). 

Стадия тревоги длится примерно 24-48 ч. Характеризуется уменьшением 

тимуса, лимфопенией, анэозинофилией, нейтрофильным лейкоцитозом, разви-

тием кровоизлияний и язв в слизистой оболочке ЖКТ. В эндокринной системе 

происходит выброс в кровь адреналина надпочечниками, стимуляция секреции 

АКТГ гипофиза, приводящая к повышению секреции глюкокортикоидных гор-

монов коры надпочечников. Угнетены деятельность щитовидной, половых же-

лез, иммунные реакции, секреция минералокортикоидных гормонов. Для ста-

дии тревоги характерен катаболический процесс, проявляющийся в распаде 

белков, липолизе жиров, уменьшении количества инсулина в крови. Стадия со-

стоит из двух фаз: фазы шока и фазы противошока. Для фазы шока характерны 

гипотермия, гипотония, депрессия ЦНС, понижение мышечного тонуса, повы-
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шение проницаемости клеточных мембран (особенно капилляров), явление ка-

таболизма (дистрофия), отрицательный азотистый баланс, гипогликемия, лей-

коцитоз, переходящий в лейкопению. Фаза противошока развивается в обрат-

ном направлении (повышение артериального давления, гипергликемия и т.д.), 

которые в конечном итоге ведут к восстановлению нарушенного равновесия и к 

развитию следующей стадии.   

Стадия резистентности (устойчивости) по многим признакам отличает-

ся от предыдущей. Кора надпочечников обогащается секреторными гранулами, 

обмен становится анаболическим, неспецифическая устойчивость организма, то 

есть устойчивость к другим раздражителям, повышается. Происходит нормали-

зация деятельности желез внутренней секреции и тимико-лимфотической сис-

темы, а иногда и повышение функциональной активности желез, угнетенных в 

первую стадию реакции. 

При продолжительном слабом или интенсивном кратковременном дейст-

вии патогенного раздражителя адаптационные возможности организма могут 

оказаться несостоятельными. Это вызывает потерю резистентности и развитие 

стадии истощения, характер изменений при которой напоминает реакцию тре-

воги, ведущей к различным дистрофическим процессам, раннему старению и 

даже гибели организма. В течение этой стадии секреция глюкокортикоидов 

снижается и, наконец, падает (Апчел В.Я., Цыган В.Н., 1999; Гаркави Л.Х. и 

др., 1998; Горизонтов П.Д., 1976; Горизонтов П.Д. и др., 1983). 

Современное представление о стрессе дополнено, развито отечественными 

и зарубежными исследователями (Ажипа Я.И., 1981; Анохин П.К, 1979; Гори-

зонтов П.Д. и др., 1983; Заводская И.С. и др., 1981, 1987; Закиров У.Б., Рянская 

О.М., 1987; Кассиль В.Г., 1976; Кокс Т., 1981; Меерсон Ф.З, 1986, 1993; Панин 

Л.Е., 1978, 1983; Робу А.И., 1989; Судаков К.В. и др., 1987, 1988; Фурдуй Ф.И., 

1990; Хайдарлиу С.Х., 1989).  

Многолетнее изучение механизмов развития стресса и его вредных по-

следствий обусловило новый подход к определению этого понятия. Стресс - 

это совокупность общих биохимических, физиологических, психологических 
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реакций организма в ответ на действие чрезвычайных раздражителей различ-

ной природы и характера, вызванных «напряжением» функции в первую оче-

редь органов, входящих, как неспецифические составные компоненты, в функ-

циональные системы и обеспечивающих мобилизацию организма в целях под-

держания гомеостаза или его адаптации (Фурдуй Ф.И., 1990). 

В соответствии с концепцией Г. Селье, динамическое проявление стресса во 

времени называется "Общим Адаптационным Синдромом" (ОАС), который со-

ставляет неотъемлемый компонент срочного этапа адаптации ко всем без исклю-

чения факторам. Этот синдром не просто предшествует долговременной адапта-

ции, а играет важную роль в её становлении. 

Адаптация организма считается одним из основных его функциональных 

состояний и свойств, что определяет возможности человека и животных по 

обеспечению жизнедеятельности и выживания в изменившихся условиях внеш-

ней среды (Гаркави Л.Х. и др., 1990; Казначеев В.П., 1980; Шустов Е.Б. и др., 

1999). Множество адаптивных механизмов включается в ответ на многочислен-

ные физические факторы среды и, особенно к экстремальным её ситуациям, вы-

зывая совокупность обратимых метаболических изменений в организме, направ-

ленных на поддержание гомеостатических процессов целостного организма и 

стационарных состояний всех его систем, в том числе и пищеварительной (Ка-

значеев В.П., 1980; Меерсон Ф.З., 1986; Павлов С.Е., 1999; Судаков К.В., 1988; 

Уголев А.М. и др., 1986; Фурдуй Ф.И., 1991). 

 

1.2.1. Механизм действия стресса 

 

Анализ литературных данных указывает на определяющее значение ЦНС в 

развитии стресса, характере и тяжести изменений физиологических функций, 

вызванных стрессорными воздействиями (Анохин П.К., 1979; Атякшина Д.А. и 

др., 1999; Гайдарова Е.В., Шевченко Т.А., 1999; Глазырина П.В., 1983; Гори-

зонтов П.Д. и др., 1983; Калуев А.В., 1998, 1999; Павлов С.Е., 1999; Судаков 

К.В, 1981, 1997). Авторы этих работ считают, что неспецифические раздражи-
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тели влияют в первую очередь на нервно-рефлекторные механизмы регуляции 

функций организма, направляя его деятельность на ликвидацию вредных по-

следствий стрессовых воздействий. 

Реализация стрессорного ответа осуществляется следующим образом. Не-

специфический стимул (нервный импульс, химическое вещество или недостаток 

необходимого метаболического фактора) активирует “первый медиатор”, кото-

рый стимулирует определенные нейроэндокринные клетки подбугорной облас-

ти в срединном возвышении и трансформирует нервные сигналы в кортико-

тропный гормональный рилизинг-фактор – гуморальный передатчик, дости-

гающий передней доли гипофиза. Роль подбугорной области определяется сек-

реторной активностью нервных клеток, где осуществляется выработка кортико-

тропин-рилизинг-факторов (КРФ). Среди них существенную роль играют α-

КРФ, возможно, предшественник АКТГ, влияющий на его синтез, и β-КРФ, 

возможно, вазопрессин, влияющий на выброс АКТГ из передней доли гипофиза, 

который стимулирует кору надпочечников, вследствие чего в кровь выделяется 

значительное количество кортикостероидов (Селятицкая В.Г. и др., 1998; Собо-

лев В.И., Чирва Г.И., 1999; Филаретов А.А. и др., 1994; Фурдуй Ф.И., 1991).  

Глюкокортикоиды стимулируют неогликогенез, обеспечивающий организм 

запасами готовой к использованию энергии, необходимой для адаптации в стрес-

совой ситуации. Кроме того, они вызывают катаболические изменения, в резуль-

тате чего отмечаются потеря массы тела, уменьшение массы печени, атрофия 

лимфатических узлов, сморщивание вилочковой железы, угнетение иммунных и 

воспалительных реакций, кровоизлияние в желудочно-кишечный тракт и другие.  

При стрессе резко повышается уровень катехоламинов. Секреция адрена-

лина регулируется лимбической системой, а ведущая роль в этом процессе при-

надлежит миндалевидным ядрам. Базальные миндалевидные тела обуславлива-

ют реакцию страха, тревоги, центральные же – реакцию, направленную на дос-

тижение определенной цели. При возбуждении базальных миндалевидных тел 

стимулируется преимущественно секреция адреналина, а центральных миндале-

видных тел – норадреналина (Фурдуй Ф.И., 1990; Ronald E. de Kloet et al., 1996).  
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По современным литературным данным, в условиях стресса активируются 

основные эндокринные оси: адренокортикальная, соматотропная, тиреоидная. 

Происходит перестройка гуморально-гормональных регуляторных систем в за-

висимости от природы и длительности действия стрессирующих факторов 

(Журнист А.Г. и др., 1999; Селятицкая В.Г. и др., 1998; Соболев В.И., Чирва 

Г.И., 1999; Филаретов А.А., 1994; Фурдуй Ф.И., 1991). 

А.А. Филаретовым (1994) показано, что ГГАКС интегрирует афферентные 

сигналы при любой стресс-реакции и модулирует выходные сигналы ГГАКС - 

адренокортикотропный гормон, кортикотропин-рилизинг фактор (КРФ), корти-

костероиды (КС). Гормоны стресса, регулируя и перераспределяя поток энер-

гии в организме, осуществляют ту неспецифическую функцию, на основании 

которой строятся новые специфические механизмы адаптации (Баженов Ю.И., 

Баженова А.Ф., 1998; Косицин Н.С. и др., 1999). 

В настоящее время, выделяют несколько эффектов, через которые реали-

зуется стресс-реакция в формировании адаптивных механизмов на уровне кле-

ток и органов. Во-первых, эта мобилизация энергетических и структурных ре-

сурсов организма, выражающаяся увеличением концентрации в крови глюкозы, 

жирных и аминокислот, нуклеотидов, кислорода (Панин Л.Е., 1978). Во-

вторых, направленное перераспределение этих ресурсов в функциональную 

систему, ответственную за адаптацию (Судаков К.В. и др., 1987). В-третьих, 

зафиксировано влияние "стрессорных гормонов" – катехоламинов (КА) и глю-

кокортикоидов на активность липаз, фосфорилаз, интенсивность процессов 

ПОЛ (Панин Л.Е., 1983). При ограниченном во времени стрессорном воздейст-

вии, вслед за катаболической фазой стресса, реализуется анаболическая, прояв-

ляющаяся генерализованной активацией синтеза белков и нуклеиновых кислот. 

Эта активация способна потенцировать формирование "структурного следа" и 

долговременной адаптации организма к изменившимся факторам внешней и 

внутренней среды (Меерсон Ф.З., Пшенникова М.Г., 1988; Павлова В.И., 1990). 

 Стресс-реакция, закономерно возникающая при действии на организм 

экстремальных и новых факторов окружающей среды, не представляет, по мне-
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мнению Ф.З. Меерсона (1986), самостоятельного явления. С самого начала она 

играет роль первичного и необходимого звена в формировании "структурного 

следа" при адаптации к различного рода экстремальным факторам (физическая 

нагрузка, гипоксия, голод, иммобилизация, холод, отрицательные эмоции) (Ме-

ерсон Ф.З., 1981, 1986). Именно стрессорные реакции обеспечивают условия 

для выбора и реализации специфических приспособительных реакций, благо-

даря включению которых достигается эффективная адаптация организма к кон-

кретным изменившимся условиям среды (Давиденко Д.Н., 1998; Мурашев А.Н. 

и др., 1999; Новиков В.С. и др., 1998; Хайдарлиу С.Х., 1989). По мере становле-

ния относительно устойчивой адаптации к конкретному фактору внешней или 

внутренней среды энергетически расточительные реакции угасают, и организм 

выходит на новый энергетически более выгодный режим функционирования 

(Векслер Л.И. и др., 1987; Пушкарев Ю.П. и др., 1999). Таким образом, стресс-

реакция, выработанная  и  эволюционно  закреплённая,  является  необходимым 

механизмом для осуществления адаптации организма к факторам окружающей 

среды (Меерсон Ф.З., 1981; Фурдуй Ф.И., 1990). 

Со стороны системы крови происходят изменения, заключающиеся в уве-

личении количества нейтрофилов и снижении количества лимфоцитов и эози-

нофилов в периферической крови, а также гиперплазии костномозгового эритро 

- и гранулоцитопоэза (Гольдберг Е.Д. и др., 1990, 1996; Горизонтов П.Д. и др., 

1983; Дыгай А.М. и др., 1990; Скурихин Е.Г., 1997).  

 

1.2.2. Лимитирующие системы стресса 

 

Работами Ф.З Меерсона (1981) доказана значимость важного фактора, мо-

дулирующего стресс-реакцию и обеспечивающего адаптацию организма к экс-

тремальным воздействиям - это эндогенные стресс-лимитирующие системы 

организма (СЛС), предупреждающие стрессорное повреждение органов.  

Ф.З. Меерсон (1981) сформулировал гипотезу, суть которой состоит в том, 

что одним из важнейших механизмов адаптации к стрессорным ситуациям ок-
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ружающей действительности является активация центральных регуляторных 

механизмов, которые при действии стресс-факторов тормозят выход рилизинг-

факторов и, как следствие, выход катехоламинов и кортикостерона. В головном 

мозге определённые системы нейронов осуществляют синтез и выделение ме-

диаторов: ГАМК, дофамина, серотонина, глицина, опиоидных и других пепти-

дов, которые взаимодействуют со стресс-реализующими системами (СРС) и 

модулируют их активность. Эти системы ограничивают стресс-реакцию и иг-

рают существенную роль в адаптации организма к повторяющимся ситуациям. 

Аналогичным образом на периферии действуют не менее важные регуляторные 

системы адениннуклеотидов, простагландинов, антиоксидантов, NO – система 

и система цитокинов, которые, выступая в роли модуляторов через ограничение 

чрезмерных эффектов катехоламинов и других факторов, становятся основой 

десенситизации и предупреждают стрессорные повреждения (Меерсон Ф.З., 

1986; Московская С.И, 1988; Пасечников В.Д., 1988). Эти центральные и пери-

ферические механизмы были обозначены как стресс-лимитирующие или моду-

ляторные системы (Меерсон Ф.З., 1986). 

Центральные стресс-лимитирующие системы. Главное место в ограничении 

стресс - реакции занимают ГАМК -, серотонин- и опиоидергическая системы (Ме-

ерсона Ф.З., 1986). Опиоидные пептиды (ОП) находятся в тесном функциональном 

контакте как со СРС, так и со СЛС, оказывая на эти системы модулирующее дей-

ствие. Так, данные пептиды ограничивают эффекты активации адренергической 

системы (Хаiо R.Р. et а1., 1997) и потенцируют действие серотонинергической и 

простагландиновой систем (Пшенникова М.Г., 1987). 

Стресс-реакция, вызванная самыми различными факторами - от эмоцио-

нально-болевого воздействия до инфаркта миокарда - сопряжена с активацией 

ГАМК-ергической системы в полушариях головного мозга (Меерсон 

Ф.3.,1981). Один из метаболитов этой системы - гамма-оксимасляная кислота 

подавляет стресс-реакцию при ее введении (Меерсон Ф.З. 1981). Последующее 

изучение эффектов системного введения ГАМК (Меерсон Ф.З., Пшенникова 

М.Г., 1988; Павлова В.И., 1990), приводящее к повышению активности цен-
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тральной ГАМК-ергической системы, показало, что ГАМК препятствует разви-

тию стрессорных повреждений сердца и желудка при адаптации к острой им-

мобилизации. Эти защитные эффекты связаны с подавлением выброса АКТГ и 

ограничением норадренергического возбуждения в ЦНС. Кроме того, ГАМК, 

возможно, подавляет активность симпатических центров и снижает тонус пе-

риферических симпатических нервов (Меерсон Ф.З., Пшенникова М.Г., 1988; 

Павлова В.И., 1990; Раевский К.С., Георгиев В.П., 1986). 

Некоторые литературные данные свидетельствуют об участии дофаминер-

гической системы в качестве лимитирующей системы стресса. По данным С.О. 

Варфоломеева (1985), плотность дофаминовых рецепторов в мозге устойчивых 

к стрессу крыс достоверно выше, чем у сенситивных к экстремальным воздей-

ствиям животных. Показано, что дофамин (ДА) ингибирует секрецию АКТГ и 

блокирует эффект гормона на секрецию глюкокортикоидов изолированными 

клетками надпочечников, тормозит биоэлектрическую активность центральных 

адренергических нейронов (Горбунова А.В., 1994). Агонисты ДА рецепторов 

способны предупреждать образование стрессорных язв желудка.  

Сопряжённая со стресс-реакцией активация доказана и для серотонинер-

гической системы головного мозга. Серотонин, синтезирующийся в нейронах 

ядер шва ствола мозга, поступает по аксонам этих нейронов в гипоталамус и 

лимбическую систему. Под влиянием стрессорных воздействий высвобожде-

ние, распад, ресинтез серотонина в этих и других структурах мозга закономер-

но возрастает (Меерсон Ф.З., 1986). Значимость этого факта определяется тем, 

что серотонин, ограничивая возбуждение адренергических центров головного 

мозга, оказывает влияние на ключевой гормон стресса - АКТГ, лимитируя 

стресс-реакцию (Ажипа Я.И., 1981; Жукова Т.В. и др., 1994; Плехова Е.И., 

1987; Хайдарлиу С.Х., 1989). Серотонинергическая система ингибирует сво-

боднорадикальные процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) в биомем-

бранах (Балаклеевский А.И. и др., 1985; Гончаренко Е.Н., Кудряшов Ю.Б., 

1985). Установлено, что фармакологически детерминированное накопление 

этого биогенного амина в нервной ткани головного мозга уменьшает число эро-
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зий и язв на слизистой оболочке желудка (Гриднева В.И., Иордан А.Н., 1999; 

Корякина Л.А., Серова Л.И., 1989; Переверзев В.А. и др., 1992). 

Периферические стресс-лимитирующие системы. Активация перифериче-

ских СЛС также сопряжена со стресс-реакцией, причём наиболее обстоятельно 

это сопряжение изучено для системы простагландинов (ПГ). Под влиянием 

стрессорного адренергического эффекта увеличивается активность фосфорилаз 

и, как следствие, образование предшественника простагландинов - арахидоно-

вой кислоты. Увеличение уровня катехоламинов вызывает активацию образова-

ния и высвобождения простагландинов группы Е, которые в свою очередь, по 

принципу обратной связи, ограничивают действие катехоламинов. Блокируется 

как их выделение из нервных окончаний, так и их эффекты в органах-мишенях 

(Меерсон Ф.З., 1981; Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). Наиболее чётко про-

филактический эффект проявляется в их способности предупреждать развитие 

язвенных поражений слизистой желудка при стрессе, поскольку ПГ обладают 

вазодилататорным действием и способны ограничивать влияние катехоламинов 

(Меерсон Ф.З., 1986; Пасечников В.Д., 1988). 

Антиоксидантные системы ограничивают ПОЛ, предупреждая тем самым 

мембраны от повреждения при стрессе (Бабанов А.Г., Назаров В.И., 1999; 

Яковлев В.Н., Карпова А.В., 1999). Ферментная система антиоксидантов, кото-

рая ингибирует ПОЛ на этапе инициации, представлена супероксидисмутазой и 

глютатионпероксидазой (Мацкевич А.А., Сазонтова Т.Г, 1999; Меерсон Ф.З., 

1986). Естественными антиоксидантами, обрывающими ПОЛ на этапах про-

должения и разветвления, являются вещества группы витаминов А, Е, К, Р, сте-

роидные гормоны, аскорбиновая кислота и другие (Меерсон Ф.З., 1986; Соко-

ловский В.В., 1984). 

Ключевым звеном механизма адренергической вазоконстрикции и ишеми-

ческих поражений при стрессе является усиление продукции в желудке главно-

го вазодилататора оксида азота (NO), являющегося локальным стресс-

лимитирующим фактором (Маленюк Е.Б. и др., 1998; Пшенникова М.Г. и др., 

1999). NO способен ограничивать стрессорную вазоконстрикцию артериол же-
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лудка, активировать экспрессию антиоксидантных ферментов и стимулировать 

синтез простагландинов, которые обеспечивают антистрессорные эффекты 

адаптации, в частности, в отношении желудка, увеличивая секрецию слизи, же-

лудочного сока и уменьшая кислотно-пептический фактор (Маленюк Е.Б. и др., 

1998; Петракова Г.М. и др., 2002; Пшенникова М.Г. и др., 1999, 2001).   

Характеризуя состояние СЛС в процессе стресс-реакции, можно отметить 

следующие факты: во-первых, стресс-реакция закономерно сопряжена с активаци-

ей биосинтеза и выделения в кровь метаболитов центральных и периферических 

СЛС (Меерсон Ф.З., 1986); во-вторых, сопряжение СРС и СЛС является общим 

механизмом своевременного ограничения стресс-реакции, которое эволюционно 

детерминировано для всех СЛС (Меерсон Ф.З., Пшенникова М.Г., 1988); в-

третьих, отмечается модулирующее влияние одних СЛС на другие и их взаимное 

влияние на обмен и выделение медиаторов (Ажипа Я.И., 1981); в-четвёртых, ме-

таболиты и активаторы СЛС, а также синтетические аналоги этих соединений ус-

пешно предупреждают стрессорные повреждения внутренних органов (Гольдберг 

Е.Д. и др., 1990; Лишманов Ю.Б., Маслов Л.Н., 1994; Меерсон Ф.З., 1993).  

Функция СЛС сопряжена с функцией СРС, и соответственно, их функцио-

нальные возможности должны возрастать при повторных стрессорных воздей-

ствиях. Это ограничивает стресс-реакцию и обеспечивает защитные эффекты 

адаптации. Изучение центральных и периферических механизмов, ограничи-

вающих стресс и играющих роль в адаптации, позволяет использовать метабо-

литы СЛС и их синтетические аналоги для предупреждения, устранения стрес-

сорных заболеваний. Основными органами мишени являются сердце и желудок. 

 

1.2.3. Стрессорное повреждение желудка и последствия стресса   

 для организма 

 

В настоящее время в литературе имеется множество данных, указывающих 

на то, что различные по своей природе стрессоры оказывают повреждающее 

действие на желудок. Следствием этих повреждений является возникновение 
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язвенных дефектов и геморрагии в желудке (Аксёнова Т.А. и др., 1999; Гуска 

Н.И., 1990; Перцов С.С., 1995; Филаретова Л.П., 1995). 

Язвенные поражения желудка при самых различных стрессорных воздей-

ствиях возникают с таким большим постоянством, что были внесены в список 

обязательных признаков первой аварийной стадии стресс-синдрома. Развитие 

язв составляет одно из первых и достаточно чётких превращений стресса в зве-

но патогенеза (Меерсон Ф.З., 1981). Повреждения слизистой желудка, по своим 

морфологическим свойствам напоминающие те, которые описал при экспери-

ментальном стрессе Г. Селье (1960), встречаются у людей при интенсивном и 

продолжительном действии стресс-факторов и в связи с этим получили назва-

ние стрессорной язвы (Фурдуй Ф.И., 1990).   

Гормоны коры надпочечников (глюко- и минералокортикоиды) оказывают 

многообразное действие на желудок. Минералокортикоиды угнетают секретор-

ную, кислотообразующую, моторную и эвакуаторную функции желудка, увели-

чивают латентный период отделения желудочного сока, ускоряют регенерацию 

тканей. Глюкокортикоиды, с одной стороны, стимулируют секреторный аппарат 

желудка и участвуют в трофических процессах его слизистой оболочки. С дру-

гой стороны, они характеризуются ульцерогенным воздействием на нее (Гуска 

Н.И., 1987). Глюкокортикоидные гормоны оказывают влияние на выработку га-

стрина (увеличивая ее) и усиливают секреторный эффект гастрина и гистамина 

(Аруин Л.И. и др., 1986). 

Василенко В.Х. и др. (1987) установлено, что при усилении адренокорти-

котропной функции гипофиза и глюкокортикоидной функции надпочечников 

происходит повышение кислотно-пептической активности желудочного сока, 

ослабление слизистой оболочки желудка, ухудшение ее кровоснабжения. Фи-

ларетовой Л.П. (1995) было показано, что избыток эндогенных глюкокортикои-

дов в организме приводит к усилению слизе- и ферментообразования в желуд-

ке, появляется тенденция к повышению концентрации соляной кислоты в ба-

зальном желудочном соке, наблюдается стимуляция секреции желудком как 

факторов “агрессии”, так и факторов “защиты”. 
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В литературе показано, что для выяснения действия стресса на морфо-

функциональное состояние желудка используются различные стрессорные фак-

торы. В работе Л.П. Мягковой (1982) 24-часовая иммобилизация животных вы-

зывала образование язвенных дефектов. Образование язв зарегистрировано у 92 

% крыс, подвергнутых длительной иммобилизации и 24-часовому голоданию 

(Иордан А.Н., 1998; Иордан А.Н., Гриднева В.И, 1999; Перцов С.С., 1995), час-

тичной иммобилизации (Лишманов Ю.Б., 1988; Тарасенко Л.М., Петрушанко 

Т.А., 1991), иммобилизационно-холодовом стрессе (Попович И.Л. и др., 1992) и 

воздействии болевых и эмоционально-болевых факторов (Корякина Л.А., Серо-

ва Л.И., 1989; Павлова В.И., 1990; Хоч Н.С., 1997). 

Считается, что стрессорные воздействия приводят к нарушениям нервной 

и эндокринной регуляции желудка (Заводская И.С. и др., 1981, 1987; Комаров 

Ф.И. и др., 1984; Косенко А.Ф., 1977; Фишер А.А., Гельвих В.И., 1988). Нару-

шения регуляции вызывают изменения тех локальных процессов в слизистой, 

которые обеспечивают поддержание её целостности. Эти изменения зависят от 

соотношения факторов агрессии (секреция соляной кислоты, протеолитические 

ферменты, моторика) и защиты (слизисто-бикарбонатный барьер, регенерация 

эпителия слизистой оболочки, кровоток), изменяющихся под влиянием стрес-

сорных воздействий (Василенко В.Х. и др., 1987; Гуска Н.И., 1990; Кутряну 

Б.Н., Шептулин А.А., 1990; Смирнов К.В., 1990, 1994). 

Различные по своей природе стрессоры влияют на показатели секреторной 

функции желудка. Электрическая стимуляция блуждающего нерва увеличивает 

секрецию соляной кислоты. Данные Н.М. Маевской (1972) указывают на то, 

что часовое эмоциональное возбуждение приводит к гиперсекреции желудоч-

ных желез, усилению возбуждения вагуса. Иммобилизационный и водно-

иммерсионный стресс вызывает повышенную секрецию HCl. Н.И. Гуска (1987) 

отмечает колебания основных компонентов желудочного сока у крыс при гипо-

кинезии, боли, охлаждении. Ею была установлена гипертрофия желудочных 

желез у животных под влиянием стрессорных факторов. Есть данные о том, что 

секреторная функция тормозится и достигает нормального уровня после пре-
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кращения стрессорного воздействия (Попович И.Л. и др., 1992). Хотя в литера-

туре большее внимание уделяется роли кислоты, понятен вклад пепсина в обра-

зование язвенного дефекта. Стресс может стимулировать секрецию пепсина 

(Иордан А.Н., 1998), который вызывает протеолиз и приводит к возникновению 

язвенного дефекта (Мишулин О.Н., Зверков И.В., 1990). К агрессивным факто-

рам относят усиление моторной функции желудка, обусловленное стрессом 

(Кузнецова Н.Н. и др., 1999; Шемеровский К.А. и др., 1999). При резком усиле-

нии сокращений мускулатуры желудка возможны сдавливания, ущемления ин-

трамуральных кровеносных сосудов, приводящие к стазу крови и ишемии сли-

зистой оболочки желудка (СОЖ) (Бергер Э.Н., 1980). 

Язвенный дефект образуется, если нарушены защитные механизмы СОЖ (Та-

расенко Л.М., Петрушанко Т.А., 1991). К ним относят слизисто-бикарбонатный 

барьер, регенеративные способности эпителия и хорошее кровоснабжение. Слизи-

сто-бикарбонатный барьер - первая линия защиты против кислотно-пептического 

фактора. Стрессорные воздействия уменьшают скорость образования и количество 

слизи, изменяя её состав (Иордан А.Н., Гриднева В.И, 1999; Лазарев П.И., 1989), 

уменьшают секрецию бикарбонатов, препятствуют процессу ощелачивания в же-

лудке (Филаретов А.А., 1987; Филаретова Л.П., 1995). Способность эпителиаль-

ных клеток к активной регенерации является защитным фактором (Григорьев 

П.Я., Исаков В.А., 1990).  

Фактором, играющим роль в цитопротекции слизистой, является и нор-

мальный кровоток в ней. Увеличение кровотока в СОЖ защищает её от повре-

ждений (Василенко В.Х. и др., 1987; Гребенёв А.Л., Шептулин А.А., 1995). Но 

механизмы, приводящие к геморрагиям, эрозиям и язвенным поражениям же-

лудка, выявлены далеко не в полной мере. Известно, что деятельность пищева-

рительного аппарата и его желез регулируется сложными нейрогуморальными 

механизмами, важнейшая роль в которых принадлежит ЦНС. Так, одной из ос-

новных патогенетических концепций язвенной болезни является кортико-

висцеральная теория. Согласно ее авторам (Богородский А.Ю., 2000), эмоцио-

нальное перенапряжение ведёт к нарушению функционального состояния коры 
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головного мозга, в результате ослабляется тормозящее влияние коры на под-

корковые центры. Образующиеся в подкорковых структурах очаги «застойно-

го» возбуждения, способствуют возникновению различных эндокринных и 

биохимических сдвигов в организме, нарушению секреторной и моторной 

функций желудка, спазму сосудов его стенки, расстройствам трофических про-

цессов в СОЖ. Эти изменения приводят к язвообразованию. 

Считается, что ведущая роль в патогенезе язвенных поражений желудка 

принадлежит гипоталамусу, являющемуся основным звеном в центральной ней-

рогуморальной регуляции организма в норме и при адаптации к экстремальным 

воздействиям. В язвообразовании участвуют как нервно-проводниковые влия-

ния, реализующиеся через передний отдел гипоталамуса и парасимпатическую 

нервную систему, так и нервно-гуморальные механизмы через задний отдел ги-

поталамуса и симпатоадреналовую систему (Косенко А.Ф., 1977). Нервно-

гуморальные влияния на процесс язвообразования реализуются через систему 

ГГНС. Многими исследователями установлено влияние АКТГ на желудочную 

секрецию и образование язвенных дефектов в слизистой оболочке желудка при 

гиперкортицизме (Косенко А.Ф., Коршак А.А., 1986; Малышенко И.М., Елисеев 

А.В., 1993; Смагин В.Г. и др., 1984; Тигранян Р.А., 1990). В развитии язвенных 

поражений желудка основную роль играет возбуждение адренергических меха-

низмов регуляции, приводящих к изменению кислотности и ферментативной 

активности желудочного сока, моторики, изменению кровотока в слизистой 

(Ступин В.А., Силуянов С.В., 1997; Ягода А.В., Мосин В.И., 1980). Возбуж-

дающее действие КА на желудочную секрецию многие исследователи связыва-

ют с их стимулирующим влиянием через β-адренорецепторы париетальных, 

главных и гастриноцитов фундальных желез, и тормозным влиянием через α-

адренорецепторы на кровоснабжение слизистой оболочки желудка (Корякина 

Л.А., Серова Л.И., 1989; Косенко А.Ф., Коршак А.Л., 1988; Маслова Л.Н. и др., 

1990). Экспериментальное подавление возбуждения центральной адренергиче-

ской регуляции предупреждает стрессорные поражения желудка (Закиров У.Б., 

Рянская О.М., 1987; Павлова В.И., 1990; Скурыгин В.П., 1995).   
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Таким образом, морфо-функциональные изменения желудка в ответ на дейст-

вие чрезвычайных раздражителей формируются при участии стресс-реализующих 

систем (СРС), которые вызывают нарушение соотношения агрессивных и защит-

ных факторов в сторону ослабления последних, что может индуцировать образо-

вание язвенных дефектов в СОЖ. Одной из универсальных регуляторных систем, 

функционирующих в условиях стресса и адаптации, являются эндогенные стресс-

лимитирующие системы, позволяющие сглаживать стресс-реакцию, ограничивать 

стрессорные повреждения висцеральных органов, в частности, желудка. 

Рассматривать проявления стрессорных реакций как процессы всегда безбо-

лезненные и целесообразные было бы неверно. Именно Г. Селье (1960) первым 

обратил внимание на то, что неадекватно сильная реакция организма на экстре-

мальный фактор может привести к "болезням адаптации". Литературные данные 

позволяют сделать вывод, что стресс может служить патогенетической основой 

развития сердечнососудистых заболеваний (Барбараш Л.С. и др., 1999; Пьянов 

В.Д. и др., 1999; Судаков К.В., 1997; Фёдоров Б.М., 1991). 

Представители разных научных дисциплин, исследуя стресс и его значение 

для здоровья и болезней человека, утверждают, что до 90 % заболеваний может 

быть связано со стрессом (Эверли Дж., Розенфельд Р., 1985). В настоящее вре-

мя доказано, что под влиянием стресса страдают функции мозга - нарастают 

признаки утомления, ухудшается память, происходят срывы высшей нервной 

деятельности, развиваются неврозы (Скурихин Е.Г., 1997; Скурыгин В.П., 

1995). Стресс может привести к нарушению функции эндокринной системы 

(Фурдуй Ф.И., 1990), обмена веществ (Панин Л.Е., 1983). Стрессорные факторы 

любой природы оказывают значительное влияние и на деятельность пищевари-

тельной системы (Гриднева В.И, Иордан А.Н., 1999; Косенко А.Ф., 1977; Смир-

нов К.В., 1990, 1994; Уголев А.М. и др., 1986). 

Важную роль в возникновении повреждений организма может играть гене-

тически детерминированная или приобретённая в онтогенезе резистентность 

организма к стрессу. Одним из таких факторов является возраст. Работами Ф.З 

Меерсона (1981) доказана значимость другого не менее важного фактора, мо-
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дулирующего стресс-реакцию и обеспечивающего адаптацию организма к экс-

тремальным воздействиям - это эндогенные стресс-лимитирующие системы 

(СЛС) организма, предупреждающие стрессорное повреждение органов. 

Итак, стресс-реакция, которая сформировалась в ходе эволюции как необ-

ходимое звено индивидуальной адаптации организма, в случае чрезмерно интен-

сивных или неадекватно длительных воздействий сама может явиться источни-

ком органных и системных нарушений. Это позволяет рассматривать стресс в ка-

честве одного из важнейших звеньев патогенеза основных неинфекционных за-

болеваний (Лишманов Ю.Б., 1988). В их числе сердечно-сосудистые (гипертони-

ческие болезни, склероз венечных артерий сердца с инфарктом миокарда и арте-

рий мозга с нарушениями мозгового кровообращения), заболевания ЖКТ (язвен-

ная болезнь желудка, язвенный колит и другие), заболевания желез внутренней 

секреции, некоторые нервные и психические заболевания (Фурдуй Ф.И., 1990).  

Для устранения этих нарушений широко используют фармакологические 

препараты. В малых дозах они снимают тревогу, а в больших вызывают сон. 

Барбитураты угнетают деятельность, главным образом, ретикулярной формации 

и коры головного мозга. Большим недостатком их является стимулирующее 

воздействие на синтез ферментов печенью, а также состояние наркотической за-

висимости и поэтому могут использоваться только на короткий срок. К тому же, 

лекарства должны назначаться по возможности в малых дозах и на короткое 

время с учетом индивидуальных особенностей пациента и лучше всего во время 

стрессорного воздействия или перед ним (Фурдуй Ф.И., 1990, 1991).  

Поэтому встал вопрос, а есть ли препараты природного происхождения для 

устранения последствий стресса и его профилактики, которые не оказывают по-

бочного действия и довольно эффективны. Минеральные воды, обладающие мно-

гогранными биологическими свойствами, являются уникальным средством про-

филактики и лечения различных заболеваний, в особенности ЖКТ. На основании 

этого можно сделать предположение об использовании природных факторов для 

ограничения стресс-реакции. Отсюда возник интерес к изучению действия мине-

ральной воды на секреторную и экскреторную функции желудка  при стрессе.  
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2. Материалы и методы их обработки 

2.1. Характеристика экспериментальных животных и общая структура  

физиологического эксперимента 

 

Опыты проводились в хроническом эксперименте на 6-8 беспородных со-

баках-самцах, массой от 15,95 до 21,1 кг, оперированных под нембуталовым 

наркозом с образованием фистулы желудка по Басову (Эголинский А.Я., 1923). 

Фистула желудка накладывалась обычным способом на переднюю стенку фун-

дального отдела желудка (Лопухин Ю.М., 1971). Эксперимент начинали через 

месяц после операции, чтобы животные привыкли к станку, к условиям лабора-

тории и после установления у них равномерного отделения чистого желудочно-

го сока. Все собаки находились в виварии на стандартном рационе в режиме 

одноразового кормления. Систематически контролировалось их общее состоя-

ние, аппетит, вес. Исследования на одной и той же собаке ставились не чаще 

двух раз в неделю. Животных брали в опыт после 18-часовой депривации без 

ограничения доступа к воде, в одно и тоже утреннее время. Перед опытом же-

лудок предварительно промывали с помощью аппарата Боброва от возможных 

остатков пищи.  

В качестве стимулятора желудочной секреции во всех сериях эксперимен-

та использовали карбахолин производства «Sigmа», США (6 мкг/кг, внутри-

мышечно). Определялся латентный период – время от момента введения карба-

холина до появления первых капель сока. Иммобилизационный стресс (ИС) 

создавался помещением животных перед опытом на 18 часов в клетки, макси-

мально ограничивающие их двигательную активность. 

Перед каждой серией эксперимента устанавливался исходный фон желу-

дочной секреции по показателям секреторной функции желудка. В качестве 

контроля использовалась вода томского водопровода, химический состав кото-

рой следующий (Куровский А.В., 1998): Ca 2+ - 48 мкг/л, Mg2+   - 19,2 мкг/л, Cl - 

- 35,5 мкг/л, рН – 7,15, суммарная концентрация солей – 102,7 г/л. 
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Для решения задач работы выполнены следующие серии экспериментов: 

№ Серии экспериментов 

 

Число опытов
(объем 
выборки) 

Число 
наблюде-

ний
1. Контроль (карбахолин) - секреция, стимулированная 

карбахолином 
n = 65 

 

317 

2. Контроль с разовым введением водопроводной воды 
(5 мл/кг, 21 0С) 

n = 43 215 

3. Минеральная вода озера Шира (5 мл/кг, 21 0С)  
разового введения 

n = 27 135 

4. Стресс - контроль (иммобилизационный стресс +  
карбахолин) 

n = 59 295 

5. Стресс - контроль + разовое введение водопроводной 
воды (5 мл/кг, 21 0С)  

n = 43 215 

6. Стресс + разовое введение минеральной воды озера 
(5 мл/кг, 21 0С) 

n = 46 230 

7. Контроль с курсовым введением водопроводной воды 
(5 мл/кг, 21 0С) в течение10 дней 

n = 43 

 

215 

8. Минеральная вода озера Шира (5 мл/кг, 21 0С) 
 курсового введения в течение 10 дней 

n = 37 185 

9. Курсовое введение водопроводной воды (5 мл/кг,  
21 0С) + иммобилизационный стресс 

n = 43 

 

215 

10. Курсовое введение минеральной воды озера Шира 
(5 мл/кг, 21 0С) + иммобилизационный стресс 

n = 49 

 

245 

 

Всего в рамках данной работы выполнено 10 серий экспериментов, по-

ставлено 455 хронических опытов, проведено экспериментальных наблюдений 

2275 и проделан анализ 15.925 проб. 

Эксперимент делился на два блока: серии с изучением действия минераль-

ной воды озера Шира в дозе 5 мл/кг температурой 21 0С после иммобилизаци-

онного стресса и серии со стрессом на фоне курсового введения минеральной 

воды. Перед каждой серией опытов проводились контрольные эксперименты с 

водопроводной водой в дозе 5 мл/кг температурой 21 0С, введенной в желудок 

собак через фистулу за 30 минут до введения карбахолина (в случае действия 

минеральной воды после ИС) и с курсовой водопроводной водой в дозе 5 мл/кг 
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температурой 21 0С, вводимой в желудок собак в течение 10 дней в одно и то 

же время утром натощак до начала серии эксперимента (в случае действия кур-

совой минеральной воды до ИС). При аналогичных условиях ставились серии с 

минеральной водой при физиологических условиях, серии с ИС и серии с соче-

танным действием минеральной воды и стресса. Показатели желудочной секре-

ции  исследовались в динамике желудочного сокоотделения.  

Вызванная секреция продолжалась 2,5 часа, что давало возможность оце-

нить рефлекторную и химическую фазы желудочного пищеварения. Для сбора 

желудочного сока и слизи использовали резиновые катетеры, которые через от-

верстие в фистуле, вводились в полость желудка. Сбор желудочного секрета 

осуществляли 30-минутными пробами в течение всего опыта. О секреторной 

функции судили по объёму желудочного сока (мл), активности ионов водорода 

– аН+ (мкмоль/мл) и протеолитической активности ферментов желудочного со-

ка (мкмоль/мл). Защитные свойства слизи (мл) оценивали по содержанию фу-

козы (мкмоль/мл) в центрифугатах желудочного сока (Коротько Г.Ф., 1987), по 

фукозе в желудочной слизи (мкмоль/мл). Экскреторную функцию оценивали по 

концентрации выведенного желудком эндогенного аммиака (мкмоль/мл).   

 

2.2. Методы исследований секреторной и экскреторной функций желудка 

2.2.1. Определение величины рН желудочного сока и активности 

ионов  водорода 

 

Определение величины рН (логарифм молярной концентрации в воде ио-

нов водорода, рН=-lg[H+]) желудочного сока осуществляется потенциометриче-

ским способом с помощью чувствительных стеклянных электродов. На основе 

измеренной рН желудочного сока из табличных значений антилогарифмов вы-

считывается активная концентрация ионов водорода, т.е. активность ионов во-

дорода (мкмоль/мл) (Канищева П.А., Коваленко Л.Г., 1977; Мыш В.Г., 1987).   
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2.2.2. Биохимический метод определения протеолитической 

активности желудочного сока 

 

Для характеристики ферментовыделительной деятельности желудка в фи-

зиологических и клинических исследованиях обычно ограничиваются опреде-

лением пепсина. «Пепсин» - это обобщённое понятие, под которым скрывается 

группа изоферментов, обладающих протеолитической активностью в оптимуме 

рН 1,0 и выше (Климов П.К., Барашкова Г.М., 1991). Пепсины являются основ-

ными ферментами желудочного сока, обеспечивающими до 95 % его протеоли-

тической активности. 

Активность пепсина желудочного сока собак определяли по методу Ансо-

на и Мирского (Anson M.L. and Mirsky А.Е., 1932)  в модификации А.М. Уголе-

ва (1969). Принцип метода основан на колориметрическом определении выде-

лившихся в ходе исследования аминокислот тирозина и триптофана, которые  

при взаимодействии с реактивом Фолина-Чокалтеу окрашивают пробы в синий 

цвет различной интенсивности. 

Исследуемый желудочный сок доводили до стандартных условий рН (от 

1,4 до 2,4) солянокислым буфером. Эта величина рН создает оптимальные ус-

ловия для проявления протеолитической активности пепсина. Желудочный сок 

разбавляли буфером в 50 раз. В качестве субстрата для протеолитических фер-

ментов использовали бычий сывороточный белок альбумин. К разведенному 

желудочному соку добавляли раствор альбумина и для лучшего протекания ре-

акции пробирки ставили в баню в штативе, при 37-38 °С. Через 30 минут про-

цесс переваривания останавливали 0,З н трихлоруксусной кислотой. Белок, ко-

торый не подвергался гидролизу, выпадал в осадок. Затем к надосадку добавля-

ли 0,5 н NаОН, способствующей проявлению интенсивности окраски. К полу-

ченным пробам приливали фенольный реактив Фолина – Чокалтеу, который 

предварительно разводили водой в три раза. Интенсивность получившегося си-

него окрашивания определяли на спектрофотометре СФ-46 «Ломо» в красной 

области спектра света при длине волны 620 нм в кювете с рабочей длиной 10 
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мм. Активность пепсинов определяли по калибровочному коэффициенту с уче-

том разведения проб желудочного сока. Калибровочный коэффициент пред-

ставляет собой среднюю величину отношения концентрации тирозина в 

мкмоль/мл к соответствующей оптической плотности. Протеолитическую ак-

тивность измеряли в мкмоль/мл и вычисляли по формуле:            

С = k * Е * 600, 

 где C - количество тирозина в мкМоль/мл, характеризующее протеолити-

ческую активность пепсина, 

        k - калибровочный коэффициент, 

        Е - показания спектрофотометра,  

       600 - разведение сока. 

  

2.2.3. Определение содержания фукозы в желудочном соке 

 

Содержание фукозы – углеводного компонента слизи в центрифугатах же-

лудочного сока определяли по методу по Дише (Dischke N., Shettles Z., 1948) в 

модификации Уголева А.М. (1969). Метод основан на образовании фурфурола 

и его производных (метил- и гидроксиметилфурфурол) в результате взаимодей-

ствия с концентрированной серной кислотой при кипячении. Фураны при по-

следующем прибавлении раствора солянокислого цистеина образуют хромоген, 

имеющий желто-зеленый цвет. При этом хромогены всех сахаров поглощают 

свет λ = 396 нм. Свет с λ = 430 нм поглощается всеми сахарами, кроме метил-

пентоз, к которым относится фукоза. Разница между поглощением света при λ1 

и λ2 пропорциональна концентрации метилпентоз. 

Желудочный сок, содержащий обе фракции желудочной слизи - раствори-

мый и нерастворимый муцины, подвергали кислотному гидролизу с аликвотой 

2 н HCl в течение одного часа для обеспечения максимального выхода фукозы. 

В начале полостную слизь отделяли от желудочного сока центрифугированием 

в течение 10 минут при 3000 об/мин и переносили в мерный цилиндр с притер-

той пробкой. Полученный гидролизат разбавляли в 36 раз и использовали для 
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дальнейшего анализа. 1 мл пробы помещали в водяную баню и ставили в моро-

зильную камеру до образования корочки льда. Затем приливали 4,5 мл серной 

кислот (1 часть воды и 6 частей кислоты), осторожно перемешивали и оставля-

ли на 10 минут при комнатной температуре. После этого помещали в кипящую 

баню на 3 минуты, охлаждая затем под проточной водой. К полученному при-

бавляли 0,1 мл 3 % солянокислого цистеина и оставляли при комнатной темпе-

ратуре на 1,5 часа. Параллельно пробам ставили контроль (1 мл дистиллиро-

ванной воды вместо пробы + все реактивы). Показания измеряли на спектрофо-

тометре СФ-46 «Ломо» против контроля при λ = 396 нм (все сахара) и λ = 430 

нм (все сахара, кроме метилпентоз). Концентрацию фукозы определяли по ка-

либровочному коэффициенту, для подсчета которого использовали различные 

разведения 0,02 % стандартного раствора кристаллической фукозы с учетом 

разведения проб, и выражали в мкмоль/мл желудочного сока: 

С = ∆ * k * 36, 

где ∆ - разность оптических плотностей экстинкций раствора при длине 

волны 396 нм и длине волны 430 нм, 

      k - калибровочный коэффициент, 

     36 – разведение гидролизата.  

  

2.2.4. Определение концентрации эндогенного аммиака в желудочном соке 

 

Количество аммиака определяли по методу Конвея - Байрна (Пушкина 

Н.Н., 1963). Принцип метода состоит в том, что свободный аммиак желудочно-

го сока вытесняется сильной щелочью и улавливается отмеренным количест-

вом кислоты. Содержание аммиака рассчитывали по формуле: 

Х = (К – ОП) * 0,14 * 200 = мг% азота аммиака * 0,5872, 

где Х - определяемая концентрация эндогенного аммиака в мкмоль/мл, 

 К – количество мл на титр контроля, 

ОП - количество мл на титр опытной пробы, 
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0,14 * 200 – фактор пересчета (соответствует количеству азота в мл 0,01 н 

NaOH) * на разведение желудочного сока, 

0,5872 – коэффициент пересчета в мкмоль/мл.                                                           

В наружную камеру чашки Конвея помещали 0,5 мл желудочного сока. 

Контроль – 0,5 мл дистиллированной воды. Во внутреннюю камеру чашки по-

мещали 1 мл 0,01 н H2SO4 и одну каплю реактива Таширо. В наружную камеру 

быстро приливали 2,5 мл 33 % NaOH и притирали крышку. Через 24 часа содер-

жимое внутренней камеры титровали 0,01 н NaOH до изумрудно-зеленого цвета. 

В контрольной пробе аналогично обрабатывали 0,5 мл дистиллированной водой. 

 

2.3. Методы  оценки  стрессированности  экспериментальных животных 

 

Интенсивность стресс-реакции определяли с помощью таких критериев, 

как изменение уровня 11-оксикортикостероидов в плазме крови, а также со-

держания общего числа лейкоцитов и их отдельных морфологических форм в 

периферической крови собак. По мнению ряда авторов, изменение вышеука-

занных показателей крови является наиболее прямым и точным индикатором 

состояния "стресс" (Горизонтов П.Д. и др., 1983; Гольдберг Е.Д. и др., 1990, 

1996; Ласукова Т.В., 1991; Ощепкова О.М., 1995). 

 

2.3.1. Определение 11-оксикортикостероидов в плазме крови по их  

флуоресценции в серноспиртовом реактиве 

 

Концентрацию двух основных гормонов определяли по методу, предло-

женным Ю.А. Панковым и И.Я. Усватовой (1965) (Колб В.Г., Камышников 

В.С., 1976). Излагаемый метод позволяет судить о содержании в плазме крови 

суммарного количества двух основных гормонов, секретируемых корой   над-

почечников: гидрокортизона и кортикостерона (11-оксикортикостероиды). 

Принцип. Выделенные экстракцией из плазмы крови кортикостероиды, 

имеющие гидроксилы при 11 и 21-м углеродных атомов и ∆4  - 3 -
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кетогруппировку в кольце А, обнаруживают флуоресценцию после обработке 

проб смесью концентрированной серной кислоты и этилового спирта. Наиболее 

яркую флуоресценцию стероидов имеет свет с длиной волны 475 нм, при этом 

максимум флуоресценции находится в области 540 - 550 нм. При определении 

11-оксикортикостероидов в плазме используют две стандартные пробы: первая 

в 100 мл раствора содержит 20 мкг гидрокортизона и 5 мкг кортикостерона (25 

мкг %), вторая – 40 мкг гидрокортизона и 10 мкг кортикостерона (50 мкг %). 

2,0-2,5 мл крови собирали в пробирку, содержащую гепарин в качестве ан-

тикоагулянта. Плазму отделяли от эритроцитов центрифугированием при 3000 

об/мин в течение 20 мин. В мерную пробирку с притертой пробкой помещали 1 

мл плазмы и добавляли к ней 3 мл гексана. После энергичного встряхивания в 

течение 1 мин гексан отсасывали пастеровской пипеткой, соединенной с водо-

струйным насосом. К плазме приливали 10 мл хлороформа и после встряхива-

ния в течение 1 мин плазму отсасывали тем же способом, что и гексан. Экс-

тракт промывали по 1 мин сначала 0,5 мл 0,2 н раствора карбоната натрия, за-

тем 0,5 мл дистиллированной водой, которые также удаляли отсасыванием с 

помощью пастеровской пипетки. 

8 мл хлороформного экстракта переносили в чистую пробирку на 15-20 мл с 

притертой пробкой, куда добавляли 2,5 мл смеси концентрированной серной 

кислоты и этилового спирта (3:1) (вызывает флуоресценцию кортикостероидов), 

приготовленную перед употреблением. После встряхивания в течение 1 мин 

хлороформ удаляли и через час флуоресценцию проб измеряли на флюоримет-

ре. Для постановки контрольной пробы вместо плазмы крови через всю методи-

ку проводили 1 мл воды. Флуориметрию осуществляли при использовании двух 

длин волн: 475 нм (для возбуждения флуоресценции) и 540 нм (для выделения 

максимума спектра флуоресценции). Расчет производили по формуле: 

Х = (О - К) ∗ 10 / (С - К) ∗ 0,02758, 

 где Х – определяемая концентрация кортикостероидов в плазме (в мкмоль/л), 

       О – показания флуориметра опытной пробы, 

       К - показания флуориметра контрольной пробы (Н2О дис.),  
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       С - показания флуориметра стандартной пробы (стандартная концен-

трация гормонов) (Колб В.Г., Камышников В.С., 1976).  

 

2.3.2. Подсчёт общего количества лейкоцитов 

 

Подсчёт лейкоцитов производили в счётной камере Горяева. При слабом 

увеличении подсчитывали количество лейкоцитов в 100 больших квадратах (в 

25 учетверенных квадратах). Считали лейкоциты, лежащие внутри квадрата и 

на двух пограничных сторонах - левой и верхней. Вычисление содержания лей-

коцитов производили по формуле:  

                                              Х = а * 4000 * В / в, 

 где Х - количество лейкоцитов в 1 мм 3 исследуемой крови, 

        а - количество лейкоцитов во всех подсчитанных больших квадратах, 

        4000 - во столько раз 1 кубический мм3 больше, чем объем малого квадрата, 

        В / в – степень разведения крови на число малых квадратов. 

 

2.3.3. Подсчёт лейкограммы (определение лейкоцитарной формулы) 

 

Окраска мазка производилась по Романовскому, смесью метиленового си-

него и эозина. При использовании этой краски эритроциты окрашиваются в ро-

зовый цвет, а ядра лейкоцитов - в разные красно-фиолетовые оттенки. Краску 

Романовского разводили дистиллированной водой (1 капля краски на 1 мл во-

ды). Окрашивали 20-25 минут, затем краску смывали водой, а препарат в вер-

тикальном положении помещали на фильтровальную бумагу для высыхания. 

Подсчёт лейкоцитарной формулы производили на 500 клеток. 
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2.4. Применяемые методы статистического анализа 

экспериментальных данных 

2.4.1. Проверка на нормальность и анализ экстремальных наблюдений 

 

Статистические процедуры поводились с помощью прикладного пакета 

STATISTICA 5.5. Вычислялись среднее значение анализируемого показателя 

(М), стандартная ошибка среднего (m), критерий значимости, относительно ко-

торого определялся достигнутый уровень значимости (р). Результаты всех экс-

периментов приведены в тексте и в таблицах в виде (М ± m). Параметры желу-

дочной секреции и экскреции выражали как в абсолютных значениях (мл, 

мкмоль/мл; мкмоль/л), так и в процентах относительно фонового уровня.     

Формирование однородных групп по каждому количественному признаку 

проводилось путем выявления и последующего удаления аномальных наблю-

дений с помощью исследования двумерных графиков типа (Xi * Xj), а так же с 

помощью оценки расстояния Кука (Cook’s distances) (Дэвис Дж.С., 1990). 

 Для выбора параметрического или непараметрического методов проверки 

статистических гипотез была произведена проверка распределения регистри-

руемых признаков на нормальность во всех исследуемых группах с помощью 

критериев Колмогорова-Смирнова, Лиллифорса и Шапиро-Уилки (Гланц С., 

Стентон, 1999; Лукьянова Е.А., 2002; Эренберг А., 1981). Формулировалась ну-

левая гипотеза Н0 о соответствии распределения величин исследуемых пере-

менных нормальному закону распределения. При отвержении Н0 принималась 

альтернативная гипотеза Н1, которая свидетельствовала о неравнозначном воз-

действии факторов на изучаемый признак, что есть доминирующие факторы, в 

качестве которых могут выступать вводимая в желудок минеральная вода, 

стресс. 

2.4.2. Дисперсионный анализ и непараметрические критерии 

 

Для переменных, имеющих нормальное распределение, проводился одно-

факторный дисперсионный анализ (ОДА). Дисперсионный анализ позволяет 
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выяснить, действительно ли входной фактор достоверно влияет на среднее зна-

чение зависимой переменной, и если это так, то какова сила этого влияния. При 

этом зависимая переменная обязательно должна быть количественной, другая 

же, выступающая в качестве фактора может быть как количественной, так и ка-

чественной (Леонов В.П., 1990; Медик В.А. и др., 2000, 2001; Шеффе Х., 1980). 

Формулировалась нулевая гипотеза о равенстве генеральных средних Н0: 

µ1 = µ2 = … = µk. Критерием проверки нулевой гипотезы являлось F–

отношение. (Дэвис Дж.С., 1990; Лакин Г.Ф., 1990; Леонов В.П., 1990). Если на 

основе дисперсионного анализа нулевая гипотеза о равенстве генеральных 

средних каждого режима между собой и общему генеральному среднему отвер-

галась, то это не давало информации о том, какие именно средние привели к 

отбрасыванию Н0. Вполне возможно, что некоторые средние равны между со-

бой, а некоторые нет. Задачу нахождения средних, приведших к отбрасыванию 

нулевой гипотезы, решал метод Шеффе (S-метод), основанный на построении 

доверительного интервала линейного контраста (разности двух выборочных 

средних) (Шеффе Х., 1980). Применение S-метода удобно, когда n заметно от-

личаются друг от друга (Гласс Дж., Стенли Дж., 1976), что довольно часто слу-

чается в биологических экспериментах. В данной работе с помощью ОДА про-

веряли: 1) имеются ли различия между собаками в зависимости от их индиви-

дуальных особенностей, регулируемый фактор – номер собаки, в качестве оце-

ниваемых параметров – переменные, характеризующие количество исследуе-

мых компонентов желудочной секреции и экскреции, показатели крови; 2) ока-

зывают ли влияние на деятельность желудка стресс и введение минеральной 

воды, их сочетанное действие при разовом и курсовом введениях, регулируе-

мый фактор - введение минеральной воды животным, стресс, оцениваемые па-

раметры – все количественные переменные. Альтернативой параметрического 

ОДА являлся непараметрический ОДА Краскела – Уоллиса (Kruskal-Wallis 

ANOVA (H)). Он основан на рангах (а не на исходных наблюдениях) и предпо-

лагает, что рассматриваемая переменная непрерывна и измерена как минимум в 

порядковой шкале. Критерий Краскела – Уоллиса проверяет гипотезу: имеют 
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ли сравниваемые выборки одно и то же распределение. Таким образом, интер-

претация критерия схожа с интерпретацией параметрической однофакторной 

ANOVA за исключением того, что этот критерий основан на рангах, а не на 

средних значениях (Лукьянова Е.А., 2002). В случае ненормального распреде-

ления признака использовался еще и критерий Mann-Whitney U test (U).  

 

2.4.3. Корреляционный анализ 

 

Корреляционный анализ использовался для оценки силы линейной связи 

между количественными переменными, сравнение переменных между собой по 

степени взаимосвязи с другими признаками. Для переменных, имеющих нор-

мальное распределение, использовался коэффициент корреляции Пирсона (r). В 

случае ненормального распределения - коэффициент ранговой корреляции 

Спирмана (rs) (Ренц Б., 1983). В обоих случаях эмпирический коэффициент 

корреляции (r) - относительная величина, взвешенная сумма нормированных и 

центрированных отклонений. Коэффициент корреляции принимает значение в 

интервале: -1 < r < +1. Знак коэффициента говорит о направлении связи между 

признаками (положительная или отрицательная корреляция). Чем ближе коэф-

фициент корреляции к +1, тем теснее функциональная связь между признаками. 

Корреляционный анализ использовался в работе для оценки силы связи между 

переменными, характеризующими секреторную, экскреторную и защитную 

функции желудка. При наличии достоверной корреляции проводилась проверка 

статистических гипотез о равенстве соответствующих коэффициентов корреля-

ции разных групп.  
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 3. Результаты собственных исследований и их обсуждение 

3.1. Влияние минеральной воды при разовом и курсовом введениях на 

 секреторную и экскреторную функции желудка собак 

 

Поскольку любое внешнее воздействие в первую очередь воспринимается 

рецепторами организма, целесообразно представить в начале изложения собст-

венных результатов и их обсуждения экспериментальные данные, позволяю-

щую оценить роль возбуждения интерорецепторов желудка водопроводной во-

дой в изменении его секреторной и экскреторной активности. 

Исследованию желудочной секреции в условиях действующих факторов 

(минеральная вода, стресс) предшествовало изучение ее фоновых показателей. 

Использование в качестве стимулятора желудочной секреции карбахолин в до-

зе 6 мкг/кг позволяет исследовать секреторную  реакцию  желудка  на раздра-

жители. Это важно учитывать при интерпретации полученных данных, по-

скольку есть сведения о том, что угнетение или усиление желудочной секреции 

наиболее отчетливо проявляется при использовании стимуляторов, вызываю-

щих реакцию пищеварительных желез, близкую к максимальной  (Кузнецов 

А.П., 1985; Смелышева Л.Н., 1994; Шубникова Е.А., Коротько Г.Ф., 1986). 

Обращает на себя внимание богатство различных физиологических реак-

ций, возникающих при раздражении висцерорецепторов пищеварительной сис-

темы, занимающей как бы промежуточное положение между внешней и внут-

ренней средами организма. Несмотря на тенденцию гомеостатированию “энте-

ральной среды” [понятие, введенное Уголевым А.М. (1961)], диапазон колеба-

ний ее состава значительно выше, чем во внутренней среде организма (Кассиль 

В.Г., 1976). Известно, что при растяжении стенки желудка в соответствующих 

веточках блуждающего нерва возникает мощная афферентная импульсация. 

Имеются тонко дифференцированные волокна, реагирующие на активное и 

пассивное растяжение стенки желудка (Ноздрачев А.Д.,1976; Iggo А., 1957). 

Так, результатом активации механорецепторных образований, сигнализи-

рующих об объемных изменениях органа, является резкое повышение числа 
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высокоамплитудных потенциалов. За ними следует изменение секреторной ак-

тивности желудка (Ноздрачев А.Д., 1976). 

Желудочный сок - продукт внешнесекреторной и экскреторной деятельно-

сти желудочных желез, имеющий сложный органический и неорганический со-

став, отличающийся от других пищеварительных секретов выраженной кислой 

реакцией (Полтырев С.С., Курцин И.Т., 1980).   

В нашем случае, курсовое введение водопроводной воды в течение 10 дней 

способствовало уменьшению объема сока на 38,59 % и протеолитической ак-

тивности на 25,54 % по сравнению с фоновой секрецией, стимулированной 

карбахолином. Разовый прием водопроводной воды приводил к статистически 

значимому повышению активности ионов водорода на 11,36 % и протеолити-

ческой активности желудочного сока на 15,52 % (Таблица 1). 

  Результаты проведенного эксперимента свидетельствовали о статистиче-

ски значимом увеличении объема желудочной слизи как при разовом (на 15,02 

%), так и при курсовом (на 34,27 %) введениях водопроводной воды относи-

тельно секреции, стимулированной карбахолином. Концентрация фукозы в сли-

зи при курсовой водопроводной воде повысилась на 54,17 %, а содержание ее в 

желудочном соке на 18,84 % при разовом и на 53,62 % при курсовом приеме 

водопроводной воды. Уровень эндогенного аммиака в желудочном соке стати-

стически значимо увеличился на 28,88 % при курсовом введении водопровод-

ной воды по сравнению с фоновой секрецией при карбахолине (Таблица 1). 

Нельзя однозначно говорить только о возбуждающем или только тормоз-

ном влиянии каких-либо воздействий (в данном случае водопроводная вода) на 

функции желудка, так как они приводят в действие гибкий приспособительный 

механизм, координирующий работу желудка, поджелудочной железы и других 

органов пищеварительного тракта (Беркос О.В., 1974; Коротько Г.Ф., 1971). 

Данные изменения следует учитывать в плане оценки действия компонен-

тов минеральной воды на функциональную активность желудка относительно 

контроля с разовым и курсовым введением водопроводной воды. 

Минеральная вода является фактором многокомпонентным, и при ее возде- 
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Таблица 1 - Влияние водопроводной воды (разового и курсового введения) на 
функциональную активность желудка на фоне карбахолиновой стимуляции 

 

 
Показатели желу-
дочной секреции 

 
Сравниваемые серии 

(М ± m) - среднее ± 
стандартная ошибка 

среднего 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

Контроль (33) 
Контроль-в/в (14) 

24,41 ± 2,124 
23,37 ± 2,788 

 
0,755 

 
Объем  

желудочного сока, 
мл 

Контроль  
Контроль-курс.в/в (21) 

24,41 ± 2,124 
14,99 ± 1,283* 

 
0,037 

Контроль (55) 
Контроль-в/в (41) 

48,69 ± 1,972 
54,22 ± 1,944* 

 
0,021 

 
Активность ионов 

водорода, 
мкмоль/мл 

Контроль 
Контроль-курс.в/в (41) 

48,69 ± 1,972 
44,40 ± 2,299 

 
0,677 

Контроль (31) 
Контроль-в/в (43) 

46,52 ± 2,882 
53,74 ± 2,072** 

 
0,002 

 
Протеолитическая 

активность, 
мкмоль/мл 

Контроль 
Контроль-курс.в/в (28) 

46,52 ± 2,882 
34,64 ± 2,312** 

 
0,004 

Контроль (54) 
Контроль-в/в (43) 

3,67 ± 0,108 
3,60 ± 0,125 

 
0,660 

Концентрация  
эндогенного 
аммиака, 
мкмоль/мл 

Контроль 
Контроль-курс.в/в (31) 

3,67 ± 0,108 
4,73 ± 0,174*** 

 
0,000 

Контроль (46) 
Контроль-в/в (41) 

4,26 ± 0,200 
4,90 ± 0,416* 

 
0,041 

 
Объем желудочной 

слизи, мл Контроль 
Контроль-курс.в/в (24) 

4,26 ± 0,200 
5,72 ± 0,226** 

 
0,009 

Контроль (56) 
Контроль-в/в (41) 

1,20 ± 0,036 
1,25 ± 0,029 

 
0,115 

 
Концентрация  
фукозы в слизи, 
мкмоль/мл 

Контроль 
Контроль-курс.в/в (26) 

1,20 ± 0,036 
1,85 ± 0,098** 

 
0,007 

Контроль (41) 
Контроль-в/в (23) 

0,69 ± 0,017 
0,82 ± 0,023* 

 
0,039 

Концентрация  
фукозы в желудоч-

ном соке, 
мкмоль/мл 

Контроль 
Контроль-курс.в/в (34) 

0,69 ± 0,017 
1,06 ± 0,066*** 

 
0,000 

Примечание: Контроль – секреция при стимуляции карбахолином, 
              Контроль-в/в –   контроль, введение водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t=210С, 
               Контроль-курс.в/в – курсовое введение водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t=210С, 
               (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
                *** - достоверность различий при р < 0,000; ** - р от 0,000 до 0,01; * - р от 0,01 до 0,05   
 

йствии возникают многочисленные интерференции, взаимопотенцирующие и 

взаимоингибирующие влияния, и конечный эффект проявляется как сумма 

многих опосредованных реакций (Выгоднер Е.Б., 1987; Шварц В.Я., 1991; 

Шварц В.Я., Фролков В.К., 1990). Она вызывает целый каскад реакций в пище-



 

 

62 

варительной системе, осуществляющихся через посредство невро-адренало-

холинергических и невро-гипофизарно-кортикоидных функций ЦНС (Бере-

славцев П.Е., 1965). Параллельно с изменением деятельности органов пищева-

рения изменяется секреция многих гастроинтестинальных гормонов и реактив-

ность элементов АПУД-системы, которые вызывают не только местный, но и 

системный эффекты (Адилов В.Б., Давыдова  О.Б., 1997; Полушина Н.Д., Фрол-

ков В.К., 1990; Шварц В.Я., 1989). 

После всасывания и поступления минеральной воды в лимфатическую, 

кровеносную системы в верхних отделах кишечника, происходит раздражение 

нервных окончаний кровеносных сосудов, обогащение компонентами внутрен-

ней среды организма. В результате минеральная вода своим химическим соста-

вом, физическими и химическими свойствами оказывает на различные органы 

и системы сложное действие, которое реализуется единым нейрогуморальным 

путем (Улащик В.С., 1994; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). Организм на 

принятие минеральной воды отвечает как общими неспецифическими, так и 

специфическими реакциями, характерными только для данного типа воды. 

В первую очередь на принятие минеральной воды будут реагировать орга-

ны пищеварительной системы, в частности желудок. Поэтому следующим эта-

пом нашей работы было изучение влияния минеральной воды озера Шира разо-

вого и курсового введения на функциональную активность желудка относи-

тельно контролей с введением водопроводной воды при аналогичных условиях. 

Минеральная вода курсового введения способствовала статистически зна-

чимому усилению выделения жидкой фазы желудочного секрета на 24,02 % 

(Рисунок 1; таблица 2). 

Все ткани желудка, в том числе интрамуральные нервные сплетения, со-

держат большое количество рецепторов, образованных разветвлениями нерв-

ных волокон, в основном системы блуждающего нерва, а также большого и ма-

лого чревных нервов, печеночного сплетения, грудных и поясничных спинно-

мозговых нервов (Кассиль В.Г., 1971; Колосов Н.Г., 1968). Тяжи афферентных 

волокон, которые делятся далее на более мелкие ветви, образуют афферентное  
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Рисунок 1 – Изменения показателей секреторной и экскреторной функций же-
лудка при действии минеральной воды разового и курсового приема относи-
тельно контроля с водопроводной водой соответствующего введения 
Примечание: Разовое введение – введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С относи-
тельно контроля с водопроводной водой при аналогичных условиях, 
                       Курсовое введение – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 
0С в течение 10 дней относительно контроля с курсовой водопроводной водой при аналогич-
ных условиях, 
*** - дост-сть разл-ий при р < 0,001; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < p < 0,05 отн-но контроля (0,00 %) 

 

сплетение (Коротько Г.Ф., 1971). 

Хотя оно в желудке менее выражено, чем в кишечнике, нельзя не отметить 

роль гуморального регуляторного фактора в нормализации функциональной 

деятельности желудка. Клетки АПУД-системы, выделяющие пептидные гормо-

ны и биогенные амины, реагируют на малейшие изменения микроокружения 

путем усиления, уменьшения или прекращения своей функции, связанной с вы-

работкой и выделением гормона. В секреторной, моторной, эвакуаторной дея-

тельности ЖКТ наряду с центральными и периферическими нервными влия-

ниями, отчетливо наблюдается преобладание автоматизма, обусловленного са-

морегуляцией деятельности тканей и клеток этих органов за счет мощного  эн-

догенного аппарата пищеварительной системы (АПУД-системы) (Климов П.К.,  
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Таблица 2 - Влияние минеральной воды разового и курсового введения на  
секреторную и экскреторную функции желудка относительно контроля с  
водопроводной водой  

 

(М ± m)-среднее ± стандарт. ошибка среднего Показатели же-
лудочной секре-

ции 

Условие 
введения 
воды Контроль Опыт 

p-
достигнут. 
уровень 

значимости
Объем 

желудочного 
сока, мл 

Разовое 
Курсовое 

23,37 ± 2,788 (14) 
14,99 ± 1,283 (21) 

24,8 ± 2,517 (27) 
18,59 ± 2,317 (32)* 

0,567 
0,024 

Активность  
ионов водорода, 

мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

54,22 ± 1,944 (41) 
44,40 ± 2,299 (41) 

30,60 ± 1,754 (27)*** 
47,91 ± 1,997 (33) 

0,000 
0,953 

Протеолитиче-
ская активность, 

мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

53,74 ± 2,072  (43) 
34,64 ± 2,312 (28) 

38,80 ± 1,912 (27)*** 
45,65 ± 2,877 (32)** 

0,000 
0,008 

Концентрация 
эндогенного 
аммиака, 
мкмоль/мл 

 
Разовое 
Курсовое 

 
3,60 ± 0,125 (43) 
4,73 ± 0,174 (31) 

 
2,24 ± 0,107 (27)*** 

5,19 ± 0,290 (34) 
 

 
0,000 

(F) 0,095 

Объем желудоч-
ной слизи, мл Разовое 

Курсовое 
4,90 ± 0,416 (41) 
5,72 ± 0,226 (24) 

7,18 ± 0,533 (27)*** 
9,70 ± 0,389 (33)*** 

0,000 
0,000 

Концентрация 
фукозы в слизи, 
мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

1,25 ± 0,029 (41) 
1,85 ± 0,098 (26) 

1,50 ± 0,040 (27)*** 
2,46 ± 0,059 (34)* 

0,000 
0,014 

Концентрация 
фукозы в желуд. 
соке, мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

0,82 ± 0,023 (23) 
1,06 ± 0,066 (34) 

1,21 ± 0,006 (27)*** 
1,63 ± 0,027 (37)* 

0,000 
0,021 

Примечание: Разовое – введение воды за 30 мин. до начала эксперимента, 
                       Курсовое – введение воды в течение 10 дней до начала эксперимента, 
                       Контроль - контроль, введение водопроводн. воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С, 
                       Опыт - введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0C, 
                       (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
                       *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA; ** - при р от 0,001 до 0,01; * - при р от 0,01 до 0,05 отн-но контроля, 
                       (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 

 

1983; Комаров Ф.И. и др., 1984; Райхлин Н.Т. и др., 1987). 

Это качество проявляется в способности поддерживать секреторную 

функцию желудка (в данном случае объем желудочного сока при действии ми-

неральной воды разового приема) на стационарном уровне. Увеличение объема 

желудочного сока при курсовом введении минеральной воды можно объяснить 

тем, что за 10 дней, в течение которых вводилась в желудок минеральная вода, 

накопилось достаточное количество ионов Na+ и Cl-. Хлорид натрия, в свою 
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очередь, являясь сильным раздражителем слизистых оболочек, усиливает сек-

рецию пищеварительных соков (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Фи-

лимонов Р.М., Петропавловская Л.В., 1990). Ион натрия является активным 

возбудителем желудочной секреции, инициирует секрецию интестиналъных 

гормонов с инсулинотропным эффектом (Шварц В.Я., Фролков В.К., 1990; 

Шеметило И.Г., Воробьёв М.Г., 1982). Ионы минеральной воды действуют на 

G-клетки слизистой желудка, увеличивая выделение гормона гастрина, который 

способствует усилению секреторного процесса.  

Скорость перехода минеральной воды зависит от находящихся в ней суль-

фат-ионов. SO4
2- через хеморецепторы возбуждают и усиливают моторную и 

эвакуаторную функции желудка, в результате чего прекращается возбуждаю-

щее действие минеральной воды на секрецию желудочного сока (Боголюбов 

В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Сошникова Т.А., 2001). 

Следует отметить, что скорость перехода в ДПК зависит и от исходного 

функционального состояния эвакуаторной функции желудка: чем совершеннее 

моторная деятельность, тем быстрее осуществляется эвакуация воды, обеспе-

чивая тем самым прекращение возбуждения желудочных желёз. При вялой мо-

торике вода продолжительное время раздражает пилорические рецепторы, что 

обусловливает весьма эффективное повышение секреции (Инчина В.И., 1963; 

Филимонов Р.М., Петропавловская Л.В., 1990; Шварц В.Я., 1991).  

В динамике объема желудочного сока при курсовом действии минеральной во-

ды относительно соответствующего контроля отмечали статистически значимое 

увеличение выделения жидкой части желудочного сока на 30-ой и 60-ой минутах 

проведения эксперимента, что говорит о преимущественном влиянии нервного ком-

понента в осуществлении данного процесса (Рисунок 2; См. Приложение таблица 1).  

При рассмотрении активности ионов водорода, фиксировали статистиче-

ски значимое ее уменьшение на 43,56 % при разовом введении минеральной во-

ды, тогда как при курсовом – изменения не достоверны (Рисунок 1, таблица 2). 

Уменьшение значения данного показателя можно объяснить действием 

определенного ионного состава минеральной воды. Торможение секреции соля- 
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Рисунок 2 – Динамика изменения объема желудочного сока при курсовом введе-
нии минеральной воды относительно контроля с курсовой водопроводной водой 
Примечание: Разовое введение – введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С относи-
тельно контроля с водопроводной водой при аналогичных условиях, 

              Курсовое введение – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 
0С в течение 10 дней относительно контроля с курсовой водопроводной водой при аналогич-
ных условиях, * - достоверность различий при 0,01 < р < 0,05 

  

ной кислоты идет, вероятно, за счет ионов магния, которые блокируют высво-

бождение ацетилхолина из нервных окончаний, являющегося мощным стиму-

лятором желудочной секреции (Берсимбаев Р.И., 1986; Ивашкин В.Т. и др., 

1987; Black J.W., Shankley N.P., 1987). Ионы хлора служат дополнительным ма-

териалом для образования соляной кислоты (Ивашкин В.Т., 1981). Как извест-

но, их в воде содержится немного, следовательно, увеличения активности ио-

нов водорода, характеризующей секрецию HCl, мы не наблюдаем. 

Слизистая антрально-дуоденального отдела является основным местом со-

средоточения эндокринных клеток, выделяющих гастроинтестинальные гормо-

ны (Мыш В.Г., 1987; Перченко В.П. и др., 1991; Смирнов К.В., 1994; Konturek 

S.J., 1990). Здесь, рядом с гастриновыми, расположены А-, Д- клетки, выде-

ляющие, соответственно, энтероглюкагон, соматостатин, обладающие свойст-

вами гастронов, проявляющих свой кислотоингибирующий эффект путем по-
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давления выделения гастрина G-клетками, блокады гастриновых рецепторов 

ECL-клеток, выделяющих гистамин, а так же блокады Н2 - рецепторов парие-

тальных клеток (Ивашкин В.Т., 1981; Климов П.К., 1983). 

 Снижению кислотности желудочного сока способствует также забрасыва-

ние в желудок желчи, что ведет к нейтрализации соляной кислоты (Кузнецов 

Б.Г. и др., 1986). К образованию и секреции желчи приводят находящиеся в ми-

неральной воде сульфаты магния, которые при поступлении в двенадцатипер-

стную кишку стимулируют нервно-мышечный аппарат желчного пузыря (Сам-

сон Е.И., Калугина В.А., 1981; Чернявский О.Н., 1991).  

Возможно, компоненты минеральной воды при данной температуре сти-

мулируют секрецию бикарбонатов желудком, которые способны нейтрализо-

вать часть активных ионов водорода. В образовании данного иона участвуют 

цГМФ и карбоангидраза; транспорт НСО3
- осуществляется мембранами эпите-

лиальных клеток путем обмена HCl на НСО3
-, в результате чего количество ки-

слоты в желудке уменьшается (Малов Ю.С., Куликов А.Н., 1992). 

При курсовом введении минеральной воды активность ионов водорода не 

подверглась какому-либо изменению относительно контроля с курсовой водо-

проводной водой. По-видимому, поступление минеральных компонентов с во-

дой в течение определенного времени (10 дней) могло бы оказать свой стиму-

лирующий эффект в отношении кислотообразования. Возможно, организм ус-

пел включить системы саморегулирования данного процесса, выведя значение 

активности ионов водорода на стационарный уровень, оптимальный для нор-

мальной жизнедеятельности.  

В динамике активности ионов водорода при разовом введении минеральной 

воды наблюдали статистически значимое уменьшение активности ионов водоро-

да на протяжении всего опытного времени (Рисунок 3; См. Приложение таблица 

2). Причем направленность секреторного процесса идентична контрольному 

уровню. Другой характер течения процесса наблюдался при курсовом введении 

минеральной воды: происходило статистически значимое повышение концентра-

ции активных ионов водорода на 24,91 % на 120-ой минуте проведения экспери-
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мента (Рисунок 3, См. Приложение таблица 2). Данные различия в определенный 

промежуток времени действия минеральной воды объясняются тем, что мине-

ральная вода приводит к ощелачиванию желудочного содержимого. Происходит 

повышение рН, которое способствует высвобождению гастрина клетками ан-

трального отдела желудка, ведущего к увеличению кислотообразования, макси-

мальный пик которого приходится на 60-, 90-, иногда на 120-ую минуты действия 

природного фактора (Выгоднер Е.Б., 1983; Ives H., Rector F., 1984). С течением 

времени происходит некоторое снижение активности ионов водорода.  

При приеме минеральной воды наблюдается двухфазное изменение в 

уровне гастрина: начальная фаза характеризуется кратковременным повышени-

ем концентрации гастрина, последующая фаза – снижением его уровня в крови. 

Этот двухфазный эффект рассматривается как результат включения гастроно-

вого механизма, участвующего в ингибировании кислотообразования через 

глюкагон (Выгоднер Е.Б., 1983, 1987; Дерябина В.М., Копытина Б.М., 1960; 

Попович И.Л., Ивасивка С.В., 1991; Попович И.Л. и др., 1991; Стеценко Г.И. и 

др., 1986). Торможение выделения соляной кислоты идет, возможно, за счет уг-

нетения синтеза и секреции гастрина – интестинального гормона слизистой же-

лудка. Гастрин вырабатывается клетками антрального отдела, при рН ниже 2,0-

3,0 его выделение прекращается. Из литературы известно, что повышение гаст-

рина в крови на 40-45 % выявлено после действия минеральной воды при нор-

мальной и пониженной кислотности желудочного сока, при повышенной такого 

изменения не было (Выгоднер Е.Б., 1983, 1987; Климов П.К., 1983; Кузнецов 

Б.Г., 1988; Кузнецов Б.Г. и др., 1984, 1986; Осипов Ю.С. и др., 1981; Полушина 

Н.Д., Фролков В.К., 1990; Попович И.Л. и др., 1991; Попович И.Л., Ивасивка 

С.В., 1991; Guth P.H., Smith E., 1976). 

Повышение активности ионов водорода в химическую фазу пищеварения 

(на 120-ой минуте эксперимента) при курсовом введении минеральной воды 

можно объяснить действием ее ионов. Так, кальций и бикарбонаты, находящие-

ся в минеральной воде, действуют на G-клетки слизистой, увеличивая выделе-

ние гастрина (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997). Гидрокарбонаты так- 
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Рисунок 3 - Динамика активности ионов водорода (мкмоль/мл) желудочного 
сока при разовом (А) и курсовом (В) введениях минеральной воды относитель-
но контроля с водопроводной водой, введенной при аналогичных условиях по 
средним данным  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 

же ответственны за стимуляцию секреции гастрина, HCl и последующие реак-
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ции энтеральных гормональных звеньев (Смирнов-Каменский Е.А. и др., 1968). 

Начальный гидролиз белков до полипептидов различной степени сложности 

обеспечивают протеолитические ферменты желудочного сока в условиях ки-

слой реакции. Основными ферментами является группа пепсинов, обеспечиваю-

щих до 95 % их активности (Коротько Г.Ф., 1965, 1971, 1987; Мыш Г.В., 1987; 

Уголев А.М., 1969; Hirchowitz B. et al., 1984; Hirschowitz B., Hurchinson G., 1977). 

Изменения протеолитической активности желудочного сока носили разно-

направленный характер в зависимости от условий введения минеральной воды. При 

разовом приеме протеолитическая активность статистически значимо уменьшалась 

на 27,80 %, а при курсовом – увеличивалась на 31,78 % (Рисунок 1, таблица 2). 

Протеолитическая активность желудочного сока - интегративный пока-

затель, позволяющий достаточно полно характеризовать гидролитический по-

тенциал желудка, зависящий от ряда факторов: рН желудочного сока, его объе-

ма, количества гидролитических ферментов, наличия активаторов и ингибито-

ров их секреции (Коротько Г.Ф., 1980, 1987; Нirschowitz В. еt аl., 1984). Кон-

центрация свободных ионов водорода создает оптимальные условия для дейст-

вия фермента, влияет на степень ионизации субстрата, на конформацию белко-

вой молекулы. Те механизмы, которые лежат в основе выделения соляной ки-

слоты, участвуют и в активации протеолитически активных ферментов. Поэто-

му снижение активности ионов водорода при разовом введении минеральной 

воды (на 43,56 %) привело к торможению протеолитической активности, по-

скольку эти два процесса взаимосвязаны (rs = 0,30 при р = 0,000).    

Сульфат-ионы, которыми богата минеральная вода, обладают способно-

стью снижать протеолитическую активность желудочного сока, действуя, веро-

ятно, подобно глюкагону, оказывая ингибирующее воздействие на главные 

клетки желез желудка (Дерябина В.М., 1971; Сошникова Т.А., 2001). 

Возможно, компоненты минеральной воды температурой 21 0С при разовом 

приеме, которая быстрее эвакуируется из желудка, способствуют усилению сек-

реции ряда гастроинтестинальных гормонов – ГИПа, ВИПа, энтероглюкагонов, 

оказывающих угнетающее действие на секрецию гастрина, далее на торможение 
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ферментообразования (Климов П.К., 1983; Ives H., Rector F., 1984; Machen T.E. 

et al., 1989). Кроме того, ферментовыделение будет зависеть и от интенсивности 

вымывания профермента, что стимулирует его образование. Возможно, при дан-

ных физических условиях (5 мл/кг, 21 0С) действие минеральной воды было 

направлено на угнетение “механизма вымывания”, способствуя накоплению 

секреторных гранул в клетке, оказывающих тормозное влияние на скорость их 

образования (Коротько Г.Ф., 1965, 1971, 1999). 

 По мнению авторов (Ивашкин В.Т., 1981; Мыш В.Г., 1987), локальное 

снижение кальция способно снимать эффекты стимуляции секреции пепсина. 

Известно, что ионы Са2+ влияют на активность мембранной фосфолипазы, при-

водящей к увеличению текучести липоидов в мембранах и образованию поры, 

через которую начинается выход профермента в протоки желудочных желез. 

Поэтому, возможно, уменьшение протеолитической активности при разовом 

введении минеральной воды связано с низким содержанием ионов Са2+. 

Курсовое введение минеральной воды оказывало положительное влияние 

на секреторную функцию желудка, выражающуюся в достоверном усилении 

ферментообразования, увеличении объема и кислотности желудочного сока, 

хотя изменения последних двух показателей секреторной деятельности относи-

тельно контроля с курсовой водопроводной водой статистически не значимы.  

Ионы натрия, гидрокарбонаты, накопленные в течение 10 дней введения 

минеральной воды, повышают секрецию НСl и пепсина (Литвинов В.В., 1962). 

Из литературных данных (Завадовская Н.П., Тимофеев В.Н., 1975) извест-

но, что введение минеральной воды влияет на форму клеток слизистой оболоч-

ки желудка. Так, обкладочные клетки – уплощенные, треугольной формы вме-

сто грушевидной, главные клетки – увеличены в объеме, отчетливой формы, 

где цитоплазма имеет много секреторных гранул. Возможно, минеральная вода 

при каждодневном ее введении повышает секреторную деятельность главных 

клеток трубчатых желез, каемчатого эпителия и дуоденальных желез, но тормо-

зит функцию обкладочных клеток. Поэтому пепсинообразовательная функция 

повышается, в то время как кислотообразование угнетается или остается неиз-
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менным, как в нашем случае. 

Вероятно, компоненты минеральной воды заметно повышают выделение 

секретина – гормонального пептида из S-клеток дуоденальной области, кото-

рый угнетает базальную и индуцированную гастрином НCl, но инициирует и 

усиливает секрецию пепсина (Ивашкин В.Т., 1981). Менее кислая среда в же-

лудке способствует большей активации гастрина при его участии в усилении 

протеолитической активности. Действие ионов Na+, K+, Ca2+, Cl- и Mg2+ на сек-

реторную деятельность желудка свидетельствует о том, что ионы кальция, в 

особенности натрия, значительно повышают секрецию пепсинов (Бакурадзе 

А.Н., 1986; Литвинов В.В.,1962; Пронина Н.Н. и др., 1977). 

Анализируя динамику протеолитической активности, статистически зна-

чимые различия наблюдали в химическую фазу желудочного пищеварения. 

Так, при разовом введении минеральной воды достоверное уменьшение проте-

олитической активности происходило на 90-ой, 120-ой и 150-ой минутах про-

ведения эксперимента, а при курсовом – увеличение данного показателя - на 

120-ой и 150-ой минутах относительно соответствующих контролей (Рисунок 4, 

См. Приложение таблица 3). 

Возможно, уменьшение протеолитически активных ферментов на 90-ой и 120-

ой минутах происходило за счет усиления секреции ряда гастроинтестинальных 

гормонов – ГИПа, ВИПа, энтероглюкагонов, которая наблюдается после эвакуации 

минеральной  воды из желудка. Они оказывают угнетающее действие на секрецию 

гастрина, что приводит к торможению ферментообразования (Климов П.К., 1983).  

Повышение протеолитической активности при курсовом действии минераль-

ной воды в химическую фазу желудочного пищеварения объяснимо каждодневным 

орошением слизистой желудка минеральной водой и, в дальнейшем, эффектом вса-

сывания и воздействия ее элементов на изменение процесса ферментообразования. 

Вагус стимулирует секрецию за счет прямого действия ацетилхолина на 

рецепторы секреторных клеток путем усиления образования гастрина в G–

клетках (Климов П.К., 1983; Саакян А.Г., Кузнецов Б.Г., 1983). Гастрин способ- 
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Рисунок 4 - Динамика протеолитической активности (мкмоль/мл) желудочного 
сока при разовом (А) и курсовом (В) введениях минеральной воды относитель-
но контроля с водопроводной водой, введенной при аналогичных условиях по 
средним данным  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 

ствует усилению секреторного процесса, активации протеолитических фермен-
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тов. Действие гастрина может быть опосредовано и через гистамин. Гастрин, 

активируя гистидиндекарбоксилазу, повышает скорость превращения гистиди-

на в гистамин, который реализует свое действие через Н2 – рецепторы парие-

тальных клеток (Скляров А.Я., 1982; Выгоднер Е.Б., 1983; Мыш В.Г., 1987; 

Daly M., 1984; Debellis L. et al., 1989). 

 Минеральная вода разового и курсового введения оказывала стимули-

рующее влияние на защитную функцию желудка. При разовом введении мине-

ральной воды наблюдалось статистически значимое увеличение объема желу-

дочной слизи на 46,53 %, концентрации фукозы в ней на 20 % и содержания 

фукозы в желудочном соке на 47,56 % (Рисунок 1; таблица 2). При курсовом 

введении минеральной воды происходило статистически значимое увеличение 

объема слизи на 69,58 %, концентрации фукозы в ней на 32,97 % и уровня дан-

ного компонента слизи в желудочном соке на 53,77 % (Рисунок 1; таблица 2). 

Хочется отметить, что курсовое введение минеральной воды оказывает боль-

шее стимулирующее влияние на слизеобразование, как относительно соответ-

ствующего контроля с водопроводной водой, так и относительно разового 

приема минеральной воды. 

По данным Коротько Г.Ф. (1974), об уровне секреции слизи можно судить 

по концентрации фукозы в желудочном содержимом. Действительно, с увели-

чением объема слизи наблюдается и увеличение фукозы в желудочном секрете, 

и наоборот. В подтверждении этого приводим положительную корреляцию ме-

жду объемом слизи и концентрацией фукозы в ней (rs = 0,66; р = 0,000) в кон-

троле с разовым приемом водопроводной воды; между концентрацией фукозы в 

слизи и желудочном соке (rs = 0,39; р = 0,000) в контроле с курсовым приемом 

водопроводной воды; между объемом слизи и концентрацией фукозы в желу-

дочном соке (rs = 0,30; р = 0,000) при курсовом введении минеральной воды. 

По-видимому, при контакте минеральной воды со слизистой верхних отде-

лов ЖКТ происходит выброс в кровь секретина, ВИПа, ГИПа, холецистокини-

на, панкреазимина, которые способны тормозить желудочное кислотообразова-

ние, активировать секрецию в желудке щелочной слизи. Так, возможно, выде-
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лившийся из G-клеток гастрин при раздражении рецепторного поля желудка 

компонентами минеральной воды, оказал стимулирующее влияние как на сек-

рецию воды (увеличение объема желудочного сока), так и на увеличение коли-

чества гликопротеидов в полости желудка (увеличение слизеобразования). 

Стимуляция блуждающего нерва оказывает значительное влияние на усиление 

секреции пепсина главными клетками и слизи добавочными. Возможно, эле-

менты минеральной воды участвуют в усилении микроциркуляции слизистой 

гастродуоденальной системы, в результате чего активируется трофическая 

функция желудка (Кузнецов Б.Г. и др., 1986). 

Слизистый барьер способен адсорбировать, по-видимому, ингибировать HCl, 

пепсин; нейтрализует кислоту благодаря буферным свойствам, которые опреде-

ляются наличием бикарбонатов, фосфатов и секретируются в слой слизи (Малов 

Ю.С., 1980; Малов Ю.С., Куликов А.Н., 1992; Осипов Ю.С. и др., 1981; Allen A., 

Garner A., 1987; Helander H.F., 1981). Кислотонейтрализующая функция желудка 

зависит от секреции растворимой желудочной слизи его муцинпродуцирующими 

клетками (Садыков Р.А., Тажиев А., 1991). При действии минеральной воды про-

исходит увеличение процессов слизеобразования, в результате чего увеличивается 

нейтрализующее влияние муцина на образование HCl, секреция которой умень-

шается. Н+ в процессе секреции HCl постепенно связываются с положительно за-

ряженными группами муцина (Ивашкин В.Т., 1981).  

Возможно, минеральная вода способствует повышению активности ПГЕ2, 
который ведет к структурным перестройкам секреторного аппарата мукоидных 

клеток, демонстрирующих усиление выделения слизи в полость желудка (Кри-

вова Н.А. и др., 1995). 

Разовое введение минеральной воды приводило к статистически значимо-

му уменьшению концентрации эндогенного аммиака в желудочном соке на 

37,78 %, тогда как курсовое ее введение не оказало влияние на изменение экс-

креторной функции желудка (Рисунок 1; таблица 2). Хеморецепторы играют 

значительную роль в формировании пищевых реакций, которые идут на под-

держание водно-солевого гомеостаза, на регуляцию водного баланса и водо-
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выделительную функцию почек (Кассиль В.Г., 1971). Элементы минеральной 

воды взаимодействуют с хеморецепторами слизистой желудка, активируя дея-

тельность почек и понижая тем самым уровень эндогенного аммиака в желу-

дочном соке (Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

HCO3
-, находясь в данной минеральной воде пусть и в небольшом количе-

стве, ускоряют эвакуацию содержимого из желудка, уменьшают образование 

мочевой кислоты, способствуют растворению и удалению уже образовавшейся 

кислоты (Выгоднер Е.Б., 1983; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). Ширин-

ская вода обладает мочегонным действием, основанным на воздействии на 

гладкую мускулатуру мочевыводящих путей, устраняя спазм почечных сосу-

дов; видимо, усиливает реабсорбцию почечных клеток, повышает удельный вес 

мочи и снижает содержимое остаточного азота в крови. Все это ведет к повы-

шению диуреза и уменьшению экскреции эндогенного аммиака с желудочным 

соком у испытуемых животных (Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

При действии хлоридно-натриевых вод, также ионов сульфата, на рецеп-

торные поля слизистой оболочки повышается выделение Na+, K+ с мочой и уро-

вень вазопрессина, что ведет к увеличению фильтрационной функции почек, а, 

следовательно, к снижению экскреции аммиака слизистой желудка. 

Органические вещества, находящиеся в минеральной воде, оказывают диуре-

тическое действие, повышают выведение из организма с мочой продуктов азотисто-

го обмена, неорганического фосфата и хлоридов, способствуя достоверно большему 

снижению экскреторной функции желудка (Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). 

Возможно, курсовое введение минеральной воды в течение определенного 

времени (10 дней) способно было нормализовать деятельность почек в поддержании 

водно-солевого гомеостаза при достаточном поступлении конкретного объема воды 

с макроэлементами. В результате - экскреторная функция осталась неизменной. 

Анализируя экскреторный процесс в динамике, отмечали статистически 

значимое уменьшение концентрации эндогенного аммиака при разовом приеме 

минеральной воды на 60-ой, 90-ой, 120-ой и 150-ой минутах проведения экспе-

римента (Рисунок 5, См. Приложение таблица 4). Причем экскреция на 120-ой и 
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150-ой минутах выше относительно первых минут опыта. При курсовом введе-

нии минеральной воды отмечали статистически значимое увеличение концен-

трации эндогенного аммиака лишь на 30-ой и 90-ой минутах проведения экспе-

римента; на 150-ой – его уменьшение. Характер экскреторного процесса до-

вольно стабилен под действием природного фактора и изменяется в пределах от 

4,60 до 5,82 мкмоль/мл, потихоньку усиливаясь к концу опыта. 

В пусковую фазу пищеварения, при действии различных возбудителей 

секреции, каковыми являются карбахолин, минеральная вода, участие нервного 

компонента снижает экскреторную способность желудочных желез. А увеличе-

ние химического фактора в нервно-гуморальной регуляции желудочного пище-

варения усиливает экскреторную функцию, одним из посредников которой яв-

ляется ПГЕ2 (Гриднева В.И., 1994). Хочется заметить, что экскреторная функ-

ция желудка - сложный процесс, включающий в себя сеть биохимических пре-

вращений, затрагивающий изменения, связанные с включением регуляторов и 

осуществляется нервно-гуморальным путем. Транспорт гормонов к тканям и 

клеточным структурам, в свою очередь, изменяет тканевый метаболизм и со-

стояние гомеостаза, переключает адаптивные системы на развитие защитных и 

компенсаторных механизмов. Поэтому важны изменения экскреции относи-

тельно контроля в химическую фазу действия. 

Усиление экскреторной функции в завершающую фазу желудочного пи-

щеварения, когда возрастает доля гуморального звена в его регуляции, фикси-

ровали на 90-ой, 120-ой, 150-ой минутах проведения опыта с минеральной во-

дой разового введения. Усиливается непариетальная секреция, принимающая 

участие в ингибировании секреции НС1, пепсина. В этот период выявляется 

приоритетность механорецепторов в дуоденогастральных взаимоотношениях. В 

конце желудочного пищеварения, в ответ на метаболические сигналы и увели-

чивающийся под влиянием серотонина уровень простагландинов параллельно 

слизистой секреции усиливается выделительная функция желудка.  

При курсовом действии минеральной воды усиление экскреторного проце- 
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Рисунок 5 - Динамика экскреции эндогенного аммиака (мкмоль/мл) желудоч-
ным соком при разовом (А) и курсовом (В) введениях минеральной воды отно-
сительно контроля с водопроводной водой, введенной при аналогичных усло-
виях по средним данным  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 

0,05 
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сса в отдельных временных точках (30-ая, 90-ая минуты опыта) будут рассмат-

риваться как своеобразное проявление компенсаторной реакции железистых и 

мышечных элементов желудка на “первичный удар” по рецепторному аппарату 

его слизистой (Гребенев А.Л., Шептулин А.А., 1995).   

При введении минеральной воды в желудок, его слизистая реагирует на дей-

ствие природного фактора. И пока функциональный потенциал железистой ткани 

высок, ферментативные системы работают, идет образование пепсина, НС1. При 

этом разрушается большое количество белковых веществ протоплазмы клеток, 

образуется значительное количество продуктов остаточного азота, что и фиксиру-

ется увеличением концентрации эндогенного аммиака (Радбиль О.С., 1990). 

Проницаемость NНз через биомембраны и распределение его по обе сторо-

ны будет зависеть от рН желудочного содержимого. Увеличение рН сдвигает со-

отношение NH3 в неионизированную форму, свободно проходящую через мем-

браны. В механизме экскреции ведущую роль играет секреция желудком ионов 

водорода и слизи (Гриднева В.И., 1994). Адигезаловой Ф.Я. (1965) отмечается 

положительная зависимость между секрецией НСl и экскреторной функцией. 

 Поэтому при разовом введении минеральной воды наблюдаем не только 

понижение активности ионов водорода и протеолитической активности, но и 

уменьшение концентрации эндогенного аммиака в желудочном соке. При кур-

совом действии минеральной воды фиксируем статистически значимое повы-

шение протеолитической активности на фоне увеличения объема желудочного 

сока, тенденцию к увеличению aH+ и NH3 желудочного сока при достоверном 

изменении динамики на 30-ой, 90-ой и 150-ой минутах опыта экскретируемого 

эндогенного аммиака в полость желудка. 

Результаты проведенного нами эксперимента выявили заметное стимули-

рующее влияние минеральной воды озера Шира при разовом и курсовом введе-

ниях на процесс слизеобразования и угнетающее действие на проявление агрес-

сивных факторов желудочного сока относительно соответствующих контролей 

с водопроводной водой. Так, разовое введение минеральной воды приводит к 

угнетению секреторного процесса, выражающегося в уменьшении активности 
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ионов водорода и гидролитического потенциала желудочного сока, к угнете-

нию экскреции эндогенного аммиака в желудке. Курсовой прием минеральной 

воды способствовал статистически значимому повышению протеолитической 

активности на фоне увеличения объема желудочного сока. Минеральная вода 

обоих условий введения заметно усиливала защитную функцию желудка, про-

являющуюся в увеличении количества видимой слизи, концентрации фукозы в 

ней и в желудочном соке, при курсовом - в 1,5 раза сильнее. 

Ее действие направлено на поддержание гомеостаза, развитие компенса-

торных реакций и реакций регулирования систем организма. Отсюда следует, 

что применение минеральной воды – весьма перспективный метод управления 

формированием адаптационных реакций во многих системах организма, в том 

числе и в пищеварительной.  

 

3.2. Влияние иммобилизационного стресса на гормональные проявления 

стресс-реакции и показатели периферической крови у собак 

3.2.1. Изменение уровня кортикостероидов в плазме крови 

 

Совокупность защитно-приспособительных реакций, направленных на по-

вышение устойчивости организма, обозначены Селье Г. (1960) как общий не-

специфический адаптационный синдром (ОАС), характеризующийся активаци-

ей всех звеньев гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы (ГГНС) 

(Калуев А.В., 1998, 1999; Меерсон Ф.З. и др., 1984, 1985; Селье Г., 1960, 1972, 

1982; Судаков К.В., 1997). 

К числу стресс-реализующих факторов относится кортиколиберин (КРФ), ко-

торый участвует в обеспечении всего комплекса реакций, возникающих при стрессе, 

включая секрецию АКТГ, возбуждение симпатической нервной системы, эмоцио-

нальные ответы. КРФ считается начальным звеном развития адаптационного син-

дрома (Обут Т.А., 1997; Смелышева Л.Н., 1994; Филаретов А.А., 1987; Юшков В.В. 

и др., 1996). Под действием АКТГ передней доли гипофиза происходит активирова-

ние биосинтеза и секреции катаболических гормонов надпочечниками, среди кото-



 

 

81 

рых глюкокортикоидам (кортикостерон и гидрокортизон) из пучковой зоны отво-

дится большая значимость в формировании стресс-реакции организма и устойчиво-

сти к воздействиям среды (Лишманов Ю.Б., Маслов Л.Н., 1994; Обут Т.А., 1997). 

Подъем уровня кортикостероидов в крови – наиболее прямой и точный ин-

дикатор стрессированного состояния (Селье Г., 1960). Глюкокортикоиды играют 

роль одного из регуляторов энергетического и пластического обмена, пермисси-

руют эффектам КА, дестабилизируют гомеостатические константы, способствуя 

формированию новых структурно-функциональных отношений в организме (Па-

нин Л.Е., 1983). Повышенная секреция глюкокортикоидов при стрессе изменяет 

проявления иммунитета, влияет на интенсивность углеводного и жирового обме-

на, на сложные поведенческие реакции, необходимых для его приспособления к 

условиям существования (Панин Л.Е., 1983; Селятицкая В.Г., Обухова Л.А., 2001). 

ГГНС и иммунная система наряду с поведенческими реакциями участвуют 

в поддержании постоянства внутренней среды организма, которой является 

система крови с так называемой активной мезенхимой, обеспечивает его инди-

видуальность и целостность, взаимодействуя друг с другом (Горизонтов П.Д. и 

др., 1983; Колесникова Л.А., Оськина И.Н., 2003). На любое воздействие стрес-

соров происходит мобилизация и перемещение в организме большого числа 

лимфоидных клеток (Гольдберг Е.Д. и др., 1996; Горизонтов П.Д. и др., 1983). 

Применяемая в эксперименте модель длительного (18-часового), непре-

рывного иммобилизационного стресса, являющийся так же адекватной моде-

лью психоэмоционального стресса, представляет собой многокомпонентный 

стрессирующий фактор, включающий гипокинезию и изоляцию, голод и эмо-

циональное напряжение (Павлова В.И., 1990; Скурихин Е.Г., 1997; Судаков 

К.В. и др., 1987, 1988; Юматов Е.А., 1980; Юшков В.В. и др., 1996).  

В данной и последующих главах собственных результатов, применяемая в 

эксперименте модель стрессорного воздействия обозначена как иммобилизаци-

онный стресс (ИС). Длительная 18-часовая иммобилизация приводила к стати-

стически значимому увеличению уровня суммарных 11-ОКС на 150,28 % (в 2,5 

раза) (Таблица 3).  
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Таблица 3 - Влияние иммобилизационного стресса (ИС) на уровень 11-
оксикортикостероидов (11-ОКС) в плазме крови собак (мкмоль/л) 

(М ± m) - cреднее ± стандартная ошибка среднего 
Контроль (n = 27) Стресс (n = 34) 

р - достигнутый 
уровень значи-

мости 
0,899 ± 0,1063 2,25 ± 0,186 *** 0,000 

Примечание: *** - достоверность различий при р < 0,001 по параметрическому критерию  
Фишера (однофакторный дисперсионный анализ) относительно контроля, 
                       (n) - объем выборки, соответствующий количеству опытов 

 

Полученные в ходе исследования результаты соответствуют литературным 

данным, показывающим повышение уровня катаболических гормонов при 

стрессе в плазме крови у людей и экспериментальных животных (Голиков П.П., 

1988; Ласукова Т.В., 1991; Угарова О.Н., 1985). 

 

3.2.2. Изменение общего числа лейкоцитов и их отдельных 

морфологических форм в периферической крови 

 

Со времен Г. Селье наиболее закономерными и характерными проявления-

ми стресса считаются изменения состава белой крови и концентрации кортико-

стероидов. Сопоставление эффектов разных видов и интенсивности воздействия 

в целом подтверждает этот тезис: в подавляющем большинстве исследований 

наряду с увеличением концентрации кортикостерона отмечался очевидный ней-

трофилез и эозинопения при менее явной лимфопении и малодостоверном из-

менении количества моноцитов (Гольдберг Е.Д. и др., 1990, 1996; Горизонтов 

П.Д. и др., 1983; Селье Г., 1960). Эта реакция относится к неспецифической, так 

как в системе крови в начальном периоде развиваются сходные изменения, хотя 

степень их выраженности может быть разной (Горизонтов П.Д. и др., 1983). По-

лученные нами результаты соответствуют характеру изменений морфологиче-

ских форм лейкоцитов при стрессе, зафиксированных другими авторами (Зи-

мин Ю.И., 1979; Гольдберг Е.Д. и др., 1990, 1996; Горизонтов П.Д. и др., 1983; 

Колесникова Л.А., Оськина И.Н., 2003; Селье Г., 1960). Так, иммобилизация 

вызвала увеличение общего числа лейкоцитов на 92,40 %, а также явно выра-

женный нейтрофилез, при котором количество сегментоядерных и палочкоя-
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дерных нейтрофилов увеличилось на 63,27 % и 154,78 % соответственно; лим-

фопению и эозинопению, при которых число лимфоцитов уменьшилось на 

80,91 %, а эозинофилов на 66,50 %; моноцитоз, характеризующийся увеличени-

ем моноцитов на 230,50 % (Таблица 4; рисунок 6). 

 

Таблица 4 - Динамика общего числа лейкоцитов и их отдельных морфологиче-
ских форм в периферической крови собак в контроле и при ИС (М ± m) 
 

  
Контроль 
(n = 28) 

 
Стресс 
(n = 27) 

р-достигнутый 
уровень 

значимости 
Общее число лейкоцитов (х * 109/л) 10,53 ± 0,198 

 
20,26 ± 0,308 

 
*** 

с/я нейтрофилы 44,71 ± 2,135 73,00 ± 0,592 *** 
п/я нейтрофилы 1,57 ± 0,202 4,00 ± 0,392 *** 

моноциты 4,00 ± 0,178 13,22 ± 0,513 *** 
лимфоциты 47,71 ± 2,122 9,11 ± 0,269 *** 

 
 

Гемограмма, % 

эозинофилы 2,00 ± 0,291 0,67 ± 0,160 *** 
Примечание: (n) - объем выборки, соответствующий числу опытов, 
                       *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA, (так же по Mann-Whitney-U Test) от соответ-щей фоновой величины  
 

Биологическая значимость ранних (в течение 24-28 часов) изменений в 

системе крови определяется ''срочной защитой'' организма (Гольдберг Е.Д. и 

др., 1996; Горизонтов П.Д. и др., 1983).  

Характерно, что не все изменения состава белой крови напрямую связаны 

с концентрацией кортикостероидов в крови. Так, нейтрофильный лейкоцитоз не 

зависит от гормонов коры надпочечников, а лимфо- и эозинопения являются 

гормонозависимыми (Колесникова Л.А., Оськина И.Н., 2003). 

Реакция системы крови на действие чрезвычайных раздражителей форми-

руется при участии универсальных стресс-реализующих систем, которые моби-

лизуют специфические механизмы, индуцирующие гемопоэз в физиологиче-

ских и экстремальных условиях. В любом случае под воздействием стресса 

происходит перераспределение разных типов лейкоцитов между сосудистым и 

внесосудистым пулом, что немедленно отражается на формуле белой крови 

(Горизонтов П.Д., 1973, 1976; Горизонтов П.Д. и др., 1983; Колесникова Л.А., 
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Рисунок 6 - Изменение лейкоцитарной формулы крови собак после иммобили-
зационного стресса (ИС) относительно контроля  

 

Оськина И.Н., 2003). Развитие нейтрофильного лейкоцитоза связано с мобили-

зацией костномозгового резерва гранулоцитов и с выбросом в циркулирующую 

кровь костномозгового пула лейкоцитов при стимуляции α-адренорецепторов 
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(Горизонтов П.Д. и др., 1983). Дополнительным к периферическому кровотоку 

источником гранулоцитов являются легкие. 

Лимфопения – закономерная реакция при стрессе, которая обусловлена 

повышением кортикостероидов (опосредована через гипофизарно-адреналовую 

систему). При этом в лимфатических узлах происходят морфоизменения: уси-

ление деструкции лимфоцитов и ускоренное их разрушение, угнетение проли-

фератических процессов. В первые часы отмечается усиленная миграция лим-

фоидных клеток из периферической крови под влиянием ГК, и как следствие, 

временная задержка лимфоцитов внутри лимфоузлов, нарушением их циркуля-

ции и накопление в лимфоидных образованиях (Гольдберг Е.Д. и др., 1990; 

Квакин Е.Б. и др., 1983; Юшков Б.Г. и др., 1999). Даже повышенная миграция 

лимфоидных клеток из тимуса и селезенки не может компенсировать их убыли 

из крови (Гольдберг Е.Д. и др., 1996). Есть данные (Селятицкая В.Г., Обухова 

Л.А., 2001), что глюкокортикоидные гормоны вызывают гибель кортизол-

чувствительных, фенотипически и функционально незрелых Т-лимфоцитов. 

В обычных условиях функционирования организма, когда уровень лимфо-

цитов в крови постоянен, имеет место равновесие между внутри- и внесосуди-

стым пулом лимфоидных клеток. После воздействия стрессора равновесие на-

рушается в сторону преобладания выхода клеток из сосудов. Места, куда миг-

рируют клетки иммунной системы, могут быть самыми разными, что обуслов-

лено многообразием их функций. Одним из мест миграции лимфоидных клеток 

являются лимфатические узлы, как уже говорилось выше. Накопление и посту-

пление в них лимфоцитов создаёт состояние повышенной готовности лимфоуз-

лов к иммунному ответу (Гольдберг Е.Д. и др., 1996). Другим местом сосредо-

точения лимфоцитов может быть костный мозг, в который мигрируют клетки 

при участии β-адренорецепторов, что имеет большое значение для организма, 

поскольку идет обогащение его пластическим материалом, увеличивая имму-

нокомпетентность (Горизонтов П.Д., 1973, 1976; Горизонтов П.Д. и др., 1983). 

Целесообразность срочной мобилизации лимфоцитов при стрессе и рассе-

ление их по органам и тканям необходимо для обеспечения подготовки орга-
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низма к ответу на любое нарушение гомеостаза. Проявлением защиты тканей 

следует считать эозинопению, причина развития которой заключается в том, 

что эозинофилы уходят из крови в соединительную ткань, где принимают ак-

тивное участие в реализации функции макрофагов. Механизм реализации этого 

процесса осуществляется через повышение активности гистаминергической 

системы при стрессе. Возникновение эозинопении и лимфопении обусловлено 

также преобладающим влиянием симпатической нервной системы, хотя сте-

пень реагирования лимфоцитов на адреналин при иммобилизации не велика. 

При стрессе запускается адреналовая система, выполняющая роль пускового 

механизма активации стресс-реализующих нейромедиаторных систем (Юшков 

Б.Г. и др., 1999; Юшков В.В. и др., 1996). 

Иммунная система регулируется нервными путями от сенсорных, симпати-

ческих и парасимпатических нервов и циркулирующими гормонами, среди ко-

торых наиболее заметное действие оказывают глюкокортикоиды. Стероиды 

надпочечников привлекают внимание в качестве ингибиторов иммунной систе-

мы, хотя был обнаружен и их бифазный эффект. Повышение уровня стрессор-

ных гормонов, глюкокортикоидов (в нашем случае увеличение 11-ОКС проис-

ходило в 2,5 раза) и катехоламинов, управляет движением (“trafficking”) различ-

ных типов клеток иммунной системы (McEwen Bruce S., 2000).  

Стресс приводит к нейтрофильному лейкоцитозу, обусловленный повыше-

нием сегменто- и палочкоядерных форм нейтрофильных лейкоцитов, лимфопе-

нии и эозинопении, моноцитозу. Данная картина периферической крови наблю-

дается в работах Гольдберга Е.Д. (1996), Горизонтова П.Д. (1983), Квакина Е.Б. 

и др. (1983), Юшкова Б.Г. и др. (1999) и при использовании нами модели 18-

часового ИС. Увеличение содержания кортикостероидов в плазме крови во 

время стресс-реакции может играть основную роль в возникновении язвенных 

дефектов желудка (Василенко В.Х. и др., 1987) вследствие того, что глюкокор-

тикоиды повышают секрецию соляной кислоты, нарушают кровоснабжение, 

угнетают слизеобразование.   
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3.3. Влияние  иммобилизационного стресса на функциональные показатели 

секреции и экскреции желудка собак при разовом и курсовом введениях 

водопроводной воды 

 

Стресс, эмоциональное возбуждение действует в нисходящем направлении 

на вегетативные и соматические органы через вегетативную нервную систему и 

гипофизарно-надпочечниковый аппарат. Как отмечает большинство 

исследователей (Аксенова Т.А., 1999; Перцов С.С., 1995; Bondarenko I.I., 1991; 

Rokutan K., 1999), стрессоры различной природы оказывают повреждающее 

действие на желудок. Стрессорные воздействия приводят к нарушению нервной 

и эндокринной регуляции желудка, в результате чего происходят изменения тех 

локальных процессов, которые обеспечивают поддержание целостности его 

слизистой. Эти изменения зависят от соотношения факторов агрессии и защиты 

(Гуска Н.И., 1990; Смирнов К.В., 1990, 1994; Тарасенко Л.М., Петрушанко Т.А., 

1991; Haglund U., 1990; Kitagawa H., Kurahashi K., 1986).  

18-часовой ИС приводил к изменению функциональной активности 

желудка собак относительно контроля при карбахолиновой стимуляции 

(Рисунок 7; таблица 5). Так, объем желудочного сока статистически значимо 

уменьшался на 27,94 %, увеличивались активность ионов водорода на 74 % и 

протеолитическая активность желудочного сока на 55,91 %. Стресс на фоне 

карбахолиновой стимуляции усиливал защитную функцию желудка, 

увеличивая объем слизи на 40,54 %, концентрацию фукозы в ней на 67,89 % и в 

желудочном соке на 87,76 % (Рисунок 7; таблица 5). 

Направленность изменений показателей функциональной активности 

желудка при стрессе с разовым введением водопроводной воды идентична 

таковой при действии иммобилизации на фоне карбахолиновой стимуляции 

(Рисунок 7; таблица 6). ИС с курсовым приемом водопроводной воды приводил 

к несколько другим изменениям функций желудка (Рисунок 7; таблица 6).  

ИС с разовым введением водопроводной воды способствовал статистически 

значимому уменьшению объема желудочного сока на 39,32 %, а иммобилизация 
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Р
исунок 7 – Изменения показателей секреторной и экскреторной функций 
желудка при действии стресса на фоне карбахолиновой стимуляции 
(Стресс(к/х)), стресса с разовым (Стресс (раз.вод/в)) и курсовым (Стресс 
(курс.вод/в)) приемом водопроводной воды относительно контроля при 
аналогичных условиях (0,00 %)  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 

 

при курсовом приеме водопроводной воды приводила к статистически значимому 

увеличению жидкой фазы желудочного секрета на 26,95 % (Рисунок 7; таблица 6).  

Объем и состав желудочного сока варьируется от соотношения нервных и 

гуморальных факторов, вида и силы раздражителя, возрастных и видовых осо-

бенностей, давления в полости желудка. Изменение объема желудочного сока 

является одной из первых ответных реакций организма на действие раздра-

жающих факторов (Векслер Л.И. и др., 1987). 

Артериолы и капилляры желудка имеют богатую адренергическую иннерва-

цию, представленную нервами чревного сплетения. Большие дозы катехоламинов 

и глюкокортикоидов, регистрируемые при действии стрессоров, изменяют крово-

ток в желудке и его кровообращение, оказывая тормозное влияние через α-

адренорецепторы на выделение жидкой фазы желудочного сока (Ивашкин В.Т., 

1981). Введение водопроводной воды после ИС способствует ускоренному ее эва-

куированию из желудка, осуществляя тормозное влияние с рецепторов ДПК 
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Таблица 5 - Влияние ИС на секреторную и экскреторную функции желудка 
относительно контроля при карбахолиновой стимуляции 

(М ± m) - среднее ± стандартная ошибка  
среднего 

Показатели желудочной  
секреции 

Контроль Стресс 

р - достиг-
нут. уро-
вень зн-ти 

Объем желудочного сока, мл 24,41 ± 2,124 (33) 17,59 ± 0,255 (54)** 0,007 

Активность ионов водорода, 
мкмоль/мл 48,69 ± 1,972 (55) 84,72 ± 1,700 (50)*** 0,000 

Протеолитическая  
активность, мкмоль/мл 46,52 ± 2,882  (31) 72,53 ± 2,768 (39)*** 0,000 

Концентрация эндогенного 
аммиака, мкмоль/мл 3,67 ± 0,108 (54) 3,81 ± 0,140 (33) 0,404 

Объем желудочной слизи, 
мл 2,96 ± 0,200 (46) 4,16 ± 0,471 (30)*** 0,000 

Концентрация фукозы в  
слизи, мкмоль/мл 1,09 ± 0,036 (56) 1,83 ± 0,178 (36)*** 0,000 

Концентрация фукозы в же-
лудочном соке, мкмоль/мл 0,49 ± 0,017 (41) 0,92 ± 0,049 (21)*** 0,000 

Примечание: Контроль – секреция, стимулированная карбахолином, 
                        Стресс – иммобилизационный стресс, 
                        (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
                          *** - различия достоверны при р < 0,001; ** - 0,001 < р < 0,01 относ-но контроля, 
                         р – достоверность различий при р < 0,05 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA от соответствующей фоновой величины 
 

на выделение жидкой фазы желудочного сока (Шварц В.Я., 1989, 1991). В секре-

ции желудочного сока играет и состояние кровоснабжения желудка, так как имен-

но из кровеносных сосудов пищеварительных желез вода поступает в секреторные 

клетки (Успенский В.Н., 1986). 

При действии стрессоров под влиянием повышенной концентрации корти-

костероидов происходит снижение кровотока в слизистой желудка, при кото-

ром наблюдается разрежение кровеносного русла, выражающееся в уменьше-

нии абсолютного числа сосудов всех порядков и сосудов микроциркуляторного 

русла (Рискевич Г.Г., 1976; Филаретов А.А. и др., 1994). В результате происхо-

дит изменение кровоснабжение всего органа. Плюс ко всему стрессорное воз-

действие приводит к уменьшению образования простагландинов группы Е, ко-

торые, являясь вазодилататорами, принимают участие в регуляции сосудистого 

кровотока желудка. Проявлением всего этого является уменьшение количества 

желудочного сока под действием стресса при 
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Таблица 6 - Влияние иммобилизационного стресса при разовом и курсовом 
введениях водопроводной воды на секреторную и экскреторную функции же-
лудка относительно контроля с водопроводной водой, введенной при аналогич-
ных условиях 
 

(М ± m)-среднее ± стандарт. ошибка среднего Показатели желу-
дочной секреции 

Условие 
введения 
водопр. 
воды 

Контроль Стресс 

p-
достигнут. 
уровень 

значимости
Объем 

желудочного 
сока, мл 

Разовое 
Курсовое 

23,37 ± 2,788 (14) 
14,99 ± 1,283 (21) 

14,18 ± 0,894 (43)** 
19,03 ± 1,196 (26)* 

0,003 
0,017 

Активность ионов 
водорода, 
мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

54,22 ± 1,944 (41) 
44,40 ± 2,299 (41) 

70,19 ± 3,466 (17)*** 
71,74 ± 1,536 (24)*** 

0,000 
0,000 

Протеолитическая 
активность, 
мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

53,74 ± 2,072  (43) 
34,64 ± 2,312 (28) 

70,72 ± 4,020 (17)*** 
44,94 ± 1,036 (39)*** 

0,000 
0,000 

Концентрация 
 эндогенного 
аммиака, 
мкмоль/мл 

 
Разовое 
Курсовое 

 
3,60 ± 0,125 (43) 
4,73 ± 0,174 (31) 

 
3,24 ± 0,204 (14) 

2,76 ± 0,210 (14)*** 
 

 
0,120 

(F) 0,000 

Объем желудоч-
ной слизи, мл Разовое 

Курсовое 
4,90 ± 0,416 (41) 
5,72 ± 0,226 (24) 

5,66 ± 0,622 (14) 
3,26 ± 0,108 (21)** 

0,078 
0,003 

Концентрация 
фукозы в слизи, 
мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

1,25 ± 0,029 (41) 
1,85 ± 0,098 (26) 

2,10 ± 0,123 (20)*** 
1,24 ± 0,105 (16)*** 

0,000 
0,000 

Концентрация 
фукозы в желуд. 
соке, мкмоль/мл 

Разовое 
Курсовое 

0,82 ± 0,023 (23) 
1,06 ± 0,066 (34) 

1,23 ± 0,038 (20)*** 
0,82 ± 0,107 (21)** 

0,000 
0,001 

Примечание: Разовое – введение водопров. воды за 30 мин. до начала эксперимента, 
                       Курсовое – введение водопров/воды в течение 10 дней до начала эксперимента, 
                       Контроль - контроль, введение водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t = 210С, 
                       Стресс – иммобилизационный стресс, 
                       (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
                        Достоверность различий при р < 0,05 по непараметрич-му критерию Kruskal-
Wallis ANOVA; (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметр-му критерию Фишера, 
                       *** - различия достоверны при р < 0,001; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
относительно контроля 
карбахолиновой стимуляции и при разовом введении водопроводной воды. 

 ИС на фоне курсового введения водопроводной воды способствовал увели-

чению жидкой фазы желудочного секрета. Транспорт воды и ионов, в основном 

Na+ и K+, происходит частично пассивно через многочисленные поры мембран 

париетальных клеток (Machen T.Е. et al., 1989; Debellis L. et al., 1989) и за счет эн-

догенного осмотического градиента (Смирнов К.В., 1990), создаваемого актив-
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нотранспортируемыми ионами H+ и Cl-. Гиперосмолярность желудочного сока 

служит основным доказательством осмотического механизма движения воды и 

очень чувствительна к эндогенным стимуляторам секреции, способным изме-

няться под влиянием стрессирующих факторов (Коротько Г.Ф., 1984).  

При том концентрация активных ионов водорода при стрессе с курсовым вве-

дением водопроводной воды больше на 32,13 %, чем при стрессе с разовым прие-

мом воды, что создает большую осмолярность желудочного содержимого, тре-

бующего дополнительный приток воды, выражающийся в увеличении объема же-

лудочного сока. А малые дозы глюкокортикостероидов стимулируют отделение 

желудочного сока через изменение кровотока в самом желудке (Ивашкин В.Т., 

1981; Климов П.К., Барашкова Г.М., 1991; Guth P.H., Leung F.W., 1987). 

Влияния, идущие по симпатическим нервам, уменьшают ритм и силу со-

кращений, а так же скорость распространения по желудку перистальтической 

волны, тормозят моторику, замедляя эвакуацию содержимого из него. Причем 

тормозный эффект стресса опосредуется эндогенным кортиколиберином (КРФ) 

(Филаретов А.А. и др., 1994; Lenz H.J. et al., 1988; Taylor W.H., 1968). 

Катехоламины (адреналин, норадреналин) вызывают, как правило, тормо-

жение сократительной активности желудка и кишечника, в результате воздей-

ствия на тормозные адренорецепторы (α и β), располагающиеся на мембране 

гладкомышечных клеток (Овсянников В.И., Ткаченко Б.И., 1989).  

Итак, под влиянием ИС тормозится моторика желудка, следовательно, 

принимаемая курсовая водопроводная вода способна в большей степени ока-

зать свое раздражающее действие на рецепторный аппарат слизистой желудка, 

что будет способствовать большему сокоотделению.   

При рассмотрении динамики выделения желудочного сока отмечали статисти-

чески значимое его уменьшение на 30-ой, 60-ой и 90-ой минутах опытного времени 

при действии стресса с разовым приемом водопроводной воды. При ИС на фоне 

курсового введения водопроводной воды фиксировали статистически значимое, 

хоть и небольшое, увеличение сокоотделения на 30-90-ой и 150-ой минутах прове-

дения эксперимента (Рисунок 8, См. Приложение таблица 5).    



 

 

92 

               А 

             В  

Рисунок 8 – Динамика выделения объема желудочного сока (мл) при ИС с ра-

зовым (А) и курсовым (В) введением водопроводной воды по средним данным  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
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тема (ГГНС), происходит стимуляция секреции вазопрессина нейрогипофизом, 

повышение его содержания в крови. Это вызывает уменьшение мочеотделения 

вследствие снижения клубочковой фильтрации и увеличения канальцевой реаб-

сорбции воды, некоторое количество которой идет на увеличение объема желу-

дочного сока. Это наблюдается на 30-ой, 60-ой, 90-ой и 150-ой минутах опыта с 

ИС на фоне курсового введения водопроводной воды относительно контроля. 

Резкое уменьшение объема желудочного сока на 30-90-ых минутах опыт-

ного времени при иммобилизации с разовым приемом водопроводной воды 

свидетельствует о значимой роли нервного компонента в процессе сокоотделе-

ния при превалирующем влиянии симпатической нервной системы во время 

стресса. Повышение функциональной активности гипоталамуса при стрессе со-

провождается повышением тонуса блуждающего нерва, влияние которого на 

увеличение секреции HCl положительно (Гребенев А.Л., Шептулин А.А., 1995; 

Филаретов А.А. и др., 1994; Cho C.H. et al., 1992). 

Стресс способствовал повышению кислотности желудочного сока (Рису-

нок 7; таблица 5, 6). Иммобилизация при разовом приеме водопроводной воды 

приводила к усилению кислотного фактора на 29,45 %, при курсовом введении 

водопроводной воды на 61,58 % (Рисунок 7; таблица 6). 

Возрастанию кислотной продукции способствует увеличение выработки 

кортикостероидов и катехоламинов. Известно, что в условиях ИС возрастает 

роль симпатической нервной системы (СНС). Изменяя баланс КА в тканях, 

СНС через β-адренорецепторы с помощью адреналина реализует свой стимули-

рующий эффект на гастриновое звено в регуляции кислотообразования (Грид-

нева В.И., 1990; Климов П.К., 1983, 1986; Коротько Г.Ф., 1980, 1987; Boige N. et 

al., 1984; Jarhult I. et al., 1981), но уменьшает кровоток, как отмечалось выше, 

ухудшает кровоснабжение слизистой желудка, благодаря вазоконстрикторному 

эффекту катехоламинов (КА). 

Кортикостероиды (КС), принимая участие в рецепторной и синаптической 

передаче, являются необходимыми гормонами для осуществления оптимальных 

ответов секреторного аппарата желудка в ответ на стрессирующее воздействие. 
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Пути их воздействия разные. Одним из них является влияние через обмен эндо-

генного гистамина, высвобождение которого стимулирует образование соляной 

кислоты и способствует язвообразованию при гиперкортицизме (Арутюнян Р.А. и 

др., 1989; Гриднева В.И., 1990). КС способствуют повышенному образованию 

гистамина из гистидина за счёт активации фермента гистидиндекарбоксилазы 

(Гребенёв А.Л., Шептулин А.А., 1995). В основе стимулирующего действия гис-

тамина на секрецию HCl лежит активация им аденилатциклазы и увеличение 

внутриклеточного уровня цАМФ. Под действием гистамина в регуляции активно-

сти аденилатциклазы в париетальных клетках важная роль отводится ГТФ-

связывающим G-белкам (Васильев В.Ю. и др., 1982; Soll A.H., Berglindh T., 1987). 

КС влияют на деятельность желудочных желез через цАМФ, принимающих уча-

стие в секреции активных Н+ в качестве звена регуляции их трансэпителиального 

транспорта (Данченко А.П., 1983; Смелышева Л.Н., 1994; Gue M., 1991). Внутри-

клеточное повышение содержания цАМФ в клетках под действием гистамина вы-

зывает в дальнейшем активацию цАМФ-зависимой протеинкиназы А и цАМФ-

зависимого фосфорилирования различных клеточных белков (Chew C.S., 1985). 

 При рассмотрении динамики активных ионов водорода фиксировали стати-

стически значимое увеличение кислотности относительно контроля при ИС с ра-

зовым приемом водопроводной воды, исключая лишь 30-ую минуту экспери-

мента; при ИС на фоне курсового введения водопроводной воды различия были 

обнаружены на всем протяжении опыта (Рисунок 9, См. Приложение таблица 6). 

ИС с разовым приемом водопроводной воды приводил в конце опытного вре-

мени к увеличению кислотности относительно первых минут, а ИС на фоне курсо-

вого введения водопроводной воды наоборот, способствовал уменьшению концен-

трации активных ионов водорода к концу опыта на 150-ой минуте по сравнению с 

более высоким значением на 30-ой минуте (Рисунок 9, См. Приложение таблица 6). 

Активация СНС при ИС сопровождается, как отмечалось выше, выбросом ка-

техоламинов в кровь, угнетением моторной деятельности ЖКТ. В это время желу-

док расслаблен. Адреналин вызывает спазм артериол в подслизистом слое, в резу- 
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Рисунок 9 – Динамика активности ионов водорода (мкмоль/мл) при ИС с разо-
вым (А) и курсовым  (В) введением водопроводной воды относительно контро-
ля с водопроводной водой, введенной при аналогичных условиях  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
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льтате чего нарушается кровоснабжение слизистой. Происходит стаз крови с пере-

наполнением капилляров и венул. Такая пассивная гиперемия вызывает снижение 

циркуляции крови в слизистой оболочке желудка; при этом кислотность желудоч-

ного сока близка к контрольным значениям (на 30-60-ой минутах эксперимента) 

(Филаретов А.А. и др., 1994). Далее, с течением времени, через 2-3 часа после на-

чала эксперимента, превалирует холинергическая регуляция, во время которой 

секретируются малые количества желудочного сока с высокой концентрацией со-

ляной кислоты, отмечаемой на 150-ой минуте проведения эксперимента, где объем 

желудочного сока уменьшается (Рисунок 8, См. Приложение таблица 5).  

Водопроводная вода, вводимая в течение 10 дней, способствовала постоян-

ному раздражению рецепторного аппарата желудка. ИС характеризуется преобла-

данием катаболических процессов в начальной стадии над анаболическими. Же-

лудок работает, и поддерживать при этом постоянно низкий уровень pH желудоч-

ного сока на протяжении всего экспериментального времени энергетически не це-

лесообразно, истощаются запасы клеток, уменьшаются кислотность и протеоли-

тическая активность. С течением времени от начала опыта такие проявления 

стресса, как недостаточность инсулина – одного из стимуляторов секреции HCl, 

гиперактивность панкреатического амилина – ингибитора секреторной активно-

сти кислотопродуцирующих клеток, приводят к уменьшению активности ионов 

водорода желудочного сока к концу (150-ой минуте) опыта (Лекомцев И.В., 2000). 

Увеличение протеолитической активности желудочного сока связано с 

параллельным усилением кислотной активности, наблюдаемой при иммобили-

зации. Стрессорное воздействие с разовым приемом водопроводной воды при-

водило к статистически значимому увеличению гидролитического потенциала 

желудочного сока на 31,60 %, ИС на фоне курсового введения водопроводной 

воды – на 29,73 % (Рисунок 7; таблица 6). 

Стресс может стимулировать секрецию пепсина, который является протеа-

зой и в кислой среде обладает способностью к гидролизу белков и высокомоле-

кулярных гликопротеинов (Филаретов А.А. и др., 1994; Guldvog J., 1984). Име-

ются сведения об участии глюкокортикоидов и АКТГ (через обмен белков) в 
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регуляции протеолитической активности желудочного сока (Пьянов В.Д. и др., 

1999; Коротько Г.Ф., 1971, 1980). Возможно, адреналин реализует свой стиму-

лирующий эффект на функциональную активность желудка через влияние на 

гастриновое звено (Василенко В.Х. и др., 1987). 

Динамика протеолитической активности желудочного сока показывала 

статистически значимые различия на 30-ой, 60-ой и 120-ой минутах проведения 

эксперимента при ИС с разовым (дополнительно и на 150-ой минуте) и курсо-

вым приемами водопроводной воды относительно соответствующих контролей. 

Различия отмечались в нервную и химическую фазы желудочного пищеваре-

ния; к концу опыта (150-ая минута) наблюдалось некоторое снижение пептиче-

ской активности относительно начала (30-ая минута) эксперимента. Это согла-

суется с динамикой изменения активности ионов водорода при стрессе, по-

скольку эти процессы взаимосвязаны (Рисунок 10; См. Приложение таблица 7). 

Слизь, благодаря ее составу, выполняет ряд функций – защитную, пищева-

рительную, транспортную, барьерную, что, в конечном счете, сказывается на 

функциональной активности всего пищеварительного тракта. Фукоза, являясь 

одним из моносахаридных остатков, встречающихся в гликопротеинах слизи, 

составляет в среднем 21 % от общего числа других моносахаров. Изменение ее 

концентрации свидетельствует не просто о секреторной, но и о защитной функ-

ции желудка (Берсимбаев Р.И., Сарбаканова Ш.Т., 1981; Коротько Г.Ф., 1987; 

Таиров М.М. и др., 1984). Функциональное значение олигосахаридных цепочек 

заключается в образовании структуры геля за счет межмолекулярных взаимо-

действий между олигосахаридными цепочками разных молекул, которые обес-

печивают сцепление молекул гликопротеинов между собой и непрерывность 

пристеночного слизистого слоя пищеварительного тракта в нормальных усло-

виях, обеспечивая защиту органов от агрессивных факторов желудочного сока. 

Стресс при разовом приеме водопроводной воды способствовал статистически 

значимому увеличению концентрации фукозы в слизи на 68 % и в желудочном со-

ке на 49,39 %, отмечалась тенденция к увеличению объема желудочной слизи на 

15,51 %. При ИС на фоне курсового введения водопроводной воды объем слизи   
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Рисунок 10 – Динамика протеолитической активности желудочного сока 
(мкмоль/мл) при ИС с разовым (А) и курсовым (В) введением водопроводной 
воды относительно контроля с водопроводной водой, введенной при соответст-
вующих условиях по средним данным   
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
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статистически значимо уменьшался на 43,01 %, концентрация фукозы уменьша-

лась в ней на 32,97 % и в желудочном соке на 22,64 % (Рисунок 7; таблица 6).  

Возможно, что усиление процессов слизеобразования у стрессированных 

животных является одним из важных факторов адаптационной защиты желуд-

ка. Большое количество слизи у собак, подвергнутых 18-часовому ИС, тормо-

зит, по всей вероятности, транспорт воды в полость желудка, адсорбирует и час-

тично связывает протеолитические ферменты желудочного сока (Климов П.К., 

Барашкова Г.М., 1991). Блуждающий нерв, усиление активации которого на-

блюдается во время стресса, способен оказать значительное трофическое влия-

ние на слизистую оболочку желудка, стимулируя гиперплазию добавочных кле-

ток шеечных отделов (Cho С.Н. et al., 1992). Гистамин, секреция которого из 

ECL-клеток усиливается под влиянием стресс-гормонов, повышает секреторную 

активность желудка, увеличивая количество слизи. 

Известно, что в небольших дозах кортикостерон способствует более быст-

рому восстановлению целостности слизистой оболочки благодаря гастропро-

тективному влиянию глюкокортикоидов. Незначительно повышенный пул 11-

ОКС стимулирует процессы биосинтеза глюкозамингликанов (ГАГ) (Шараев 

П.Н. и др., 1989; Cheung L.Y., Ashley S.W., 1987). КС, как звено ГГНС в общей 

организации нейроэндокринной регуляции, могут оказать непосредственное 

влияние на функциональную активность гастрин-продуцирующих клеток, уча-

ствующих в усилении слизеобразования (Бакурадзе А.Н., Джугели М.С., 1968). 

Активируются железы, продуцирующие  сульфатированные глюкозаминглика-

ны, что выражается в увеличении уровня фукозы в желудочном секрете (Кри-

вобоков Н.Г., 1982; Лазарев П.И., 1989).  

Через α-адренорецепторы СНС влияет на мукоидные и эпителиальные 

клетки, усиливая синтез и накопление слизистого секрета, и эндокринные клет-

ки, продуцирующие ряд гастроинтестинальных гормонов, один из которых яв-

ляется серотонин, регулирует равновесие между содержанием HCl и пепсина, 

слизистым барьером и клеточной пролиферацией (Губкин В.А., Фицайло Ю.В., 

1986; Косенко А.Ф., Коршак А.А., 1986; Daly M., 1984).  
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Положительная корреляция между активностью ионов водорода и концен-

трацией фукозы в желудочном соке (rs = 0,22; p = 0,026) при стрессе с карбахоли-

новой стимуляцией, между кислотностью и уровнем фукозы в слизи (rs = 0,24; p 

= 0,030) при ИС с разовым приемом водопроводной воды говорит о задействова-

нии при стрессе одних и тех же механизмов в реализации секреции слизи и Н+. 

При ИС с разовым приемом водопроводной воды происходит усиление сли-

зеобразования за счет непосредственного раздражения механорецепторов слизи-

стой желудка. Увеличение секреции слизи при действии стресса с карбахолино-

вой стимуляцией и разовым приемом воды, в отличие от ИС на фоне курсового 

введения воды, при котором уменьшается количество слизи, является проявле-

нием адаптационно-защитной реакции, которая детерминирована механизмами, 

формирующимися на уровне самого органа (в данном случае желудка), а не цен-

тральными механизмами (Сазонтова Т.Г. и др., 1987). Поскольку реакция орга-

низма на стресс одинакова, проявляющаяся в изменении концентрации 11-ОКС и 

картины крови (См. главу 3.2), в изменении кислотно-пептического фактора. А 

вот в изменении секреции слизи, объема желудочного сока проявляется реакция 

самого органа. Считается, что передний гипоталамус является источником сиг-

налов, поступающих к желудку из парасимпатических, а задний – из симпатиче-

ских центров. Нарушение равновесия в деятельности этих центров приводит к 

изменению трофики, кровообращения, секреции, моторики, что ведет к сниже-

нию сопротивляемости слизистой оболочки и создает условие для образования 

язв желудка. Передача сигналов из гипоталамуса к желудку при стрессе осуще-

ствляется нейрогенными (блуждающий нерв и симпатическая система) и гормо-

нальными (гормоны ГАКС) путями (Филаретов А.А. и др., 1994). 

По-видимому, при ИС на фоне курсового введения водопроводной воды, 

которая в течение 10 дней воспринималась экспериментальными животными 

как дополнительный фактор воздействия, происходило нарушение равновесия в 

деятельности симпатических и парасимпатических центров гипоталамуса. Это 

привело к дисбалансу между защитными и агрессивными факторами желудоч-

ного сока при непосредственном участии нейрогуморальных механизмов (Аш-
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марин И.П., 1992; Филаретов А.А. и др., 1994). Определенный вклад в измене-

ние защитной функции вносят другие показатели активности желудка, с кото-

рыми слизеобразование находится в тесной функциональной взаимосвязи.  

Есть сведения о том, что АКТГ оказывает прямое стимулирующее действие 

на выделение гастрина и негативное влияние на трофические процессы в желуд-

ке в условиях стресса (Гриднева В.И., 1994). Длительное влияние КС истощает 

запасы слизистых веществ в желудке (Гриднева В.И., 1990, 1994; Таиров М.М. и 

др., 1984). Стресс, уменьшая количество слизи, изменяя ее состав, делает эпите-

лиальные клетки более уязвимыми (Лазарев П.И., 1989; Garg G.P. et al., 1990).  

Кроме того, стрессорные воздействия нарушают защитный барьер, умень-

шая секрецию бикарбонатов и препятствуя, таким образом, процессу ощелачи-

вания в желудке (Garg G.P. et al., 1990). Уменьшение секреции слизи, возмож-

но, связано с тем, что гиперкортицизм ухудшает качественный состав продуци-

руемой слизи, снижая содержание в ней фукозы и сиаловых кислот (Бергер 

Э.Н., 1980). Стрессорное воздействие тормозит синтез простагландинов – сти-

муляторов синтеза слизи, что также могло способствовать уменьшению содер-

жания фукозы в желудочном соке и слизи при иммобилизации на фоне курсо-

вой водопроводной воды (Пасечников В.Д., 1988). 

При стрессе происходит уменьшение кровоснабжения желудка, наблю-

дающееся в резком уменьшении диаметра артерий и вен с образованием “пере-

хватов”, свидетельствующее об изменении тонуса сосудистой стенки желудка 

(Рискевич Г.Г., 1976; Guth P.H., Leung F.W., 1987). Исследования микроцирку-

ляции в слизистой выявили целый ряд функциональных и морфологических 

изменений в ее микрососудах, которые и приводят к уменьшению кровотока 

(Yabana T., Yachi A., 1988; Whittle B.J., 1989; Vigneri S. et al., 1992). 

Стрессорное воздействие в результате симпатической стимуляции вызывает 

сокращение приносящих артериол, находящихся в подслизистом слое и, возмож-

но, открытие артерио-венозных анастомозов подслизистого слоя (Vigneri S. et al., 

1992; Yabana T., Yachi A., 1988). В результате этого уменьшается кровоток через 

слизистую оболочку желудка. При стрессе изменяются реологические свойства 
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крови, что, в конечном счете, так же способствует стазу крови. Это сказывается 

на угнетении слизеобразования, появлении ишемии слизистой генерализованного 

и локального характера (Филаретов А.А. и др., 1994). Ишемия уменьшает спо-

собность слизистой нейтрализовать кислоту, в то же время она снижает ее устой-

чивость к действию Н+ и пепсина. Последний возникает в результате дефицита 

энергетического метаболизма и изменения внутриклеточного обмена (Guth P.H., 

Leung F.W., 1987). Понятно, что накопление Н+, активация в этих условиях пеп-

синогена, находящегося внутри слизистой (Yabana T., Yachi A., 1988), и снижение 

устойчивости к ним приводят к изъязвлению слизистой оболочки (Cheung L.Y., 

Ashley S.W., 1987). Развитию стрессорных язв способствуют увеличение прони-

цаемости сосудов и повреждение их эндотелия (Yabana T., Yachi A., 1988).  

В норме защитные механизмы предохраняют слизистую желудка от перева-

ривающего действия пепсинов. Слизистый гель создает такую среду, в которой 

большинство макромолекул нерастворимы, а малые молекулы растворены и мо-

гут свободно диффундировать. Нативный слизистый гель непроницаем для мо-

лекул пепсина. Пепсин и миоглобин являются глобулярными белками и не спо-

собны диффундировать в геле, однако могут сорбироваться на его люминальной 

поверхности. При повышенной концентрации пепсина в желудочном соке про-

исходит повреждение люминальной поверхности слизистого слоя, но не разру-

шение его изнутри. При совместном действии факторов (Н+, пепсин, нарушение 

кровообращения), нарушающими защитный слизистый барьер желудка, возмо-

жен запуск разрушающего действия защитного гликопротеинового слоя.  

Протеолиз происходит на поверхности или внутри слизистой оболочки и 

приводит к возникновению язвенного дефекта (Минушкин О.Н., Зверков И.В., 

1990; Филаретов А.А. и др., 1994). В литературе имеются сведения об угнетении 

секреции слизи в ответ на усиление выхода активных ионов водорода обкладоч-

ными клетками (Климов П.К., Барашкова Г.М., 1991) и активацию протеолити-

ческих ферментов, воздействующих на негликозилированные гликопротеины 

слизи (Тарасенко Л.М., Петрушанко Т.А., 1991). Стрессорное воздействие со-

провождается увеличением в крови КА и КС, которые способны снижать кон-
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центрацию глюкозаминогликанов (ГАГ) в ткани. Структурными компонентами 

ГАГ являются чередующиеся остатки гексозаминов и гексуроновых кислот. Ак-

тивность синтеза этих производных моносахаридов в ткани является необходи-

мым условием для образования ГАГ, составляющим основу слизистых образо-

ваний желудка. 11-ОКС приводит к угнетению синтеза гексозаминов, и как след-

ствие, к уменьшению ГАГ. Дефицит его в составе поверхностной слизи может 

резко снизить барьерные возможности желудка по отношению к агрессии факто-

ров желудочного сока, уменьшить количество слизи (Шараев П.Н. и др., 1989).  

При стрессе происходят изменения слизистой оболочки ЖКТ, приводящие 

к нарушению энергетического обмена в эпителиальных клетках и качественно-

го состава слизи. Эти изменения усугубляются под действием пищеваритель-

ных ферментов ДПК в результате дуодено-гастрального рефлюкса, который яв-

ляется одним из проявлений нейрогенного механизма стрессорной реакции (Бо-

городский А.Ю., 2000; Guldvog J., 1984). Желчные кислоты и их соли, увеличи-

вая проницаемость слизистой оболочки по отношению к Н+, способствуют яз-

вообразованию (Радбиль О.С., 1990). При ИС в обмене сиалогликопротеинов 

(СГП) желудка и плазмы крови превалируют процессы распада, преобладают 

катаболические реакции в мукозном секрете, сопровождающиеся угнетением 

слизеобразования (Лекомцев И.В., 2000).  

Гуморальные сдвиги, происходящие в результате активации гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой и симпато-адреналовой систем при стрессе, 

приводят к нарушению процессов десиалирования и утилизации плазменных 

сиалогликоконьюгатов, а так же к процессам свободно-радикального окисления 

и неферментативного гликозилирования, способствующим уменьшению коли-

чества слизи (Лекомцев И.В., 2000). 

Гиперпродукция глюкокортикоидов, являющихся аллостерическими инги-

биторами глюкозаминсинтетазы, может приводить к угнетению синтеза глюко-

заминов – предшественников в синтезе сиаловых кислот (СК), входящих в со-

став слизи. При стрессе процесс распада больше всего наблюдается в обмене 

СГП желудка и плазмы крови (Лекомцев И.В., 2000). СК, занимая концевое по-
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ложение в составе олигосахаридной части молекулы данных биополимеров, 

оказываются первыми на пути агрессивного фактора (НCl, пепсин). Поэтому в 

условиях активации симпато-адреналовой и гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой систем, дефицита антиульцерогенных простаноидов, выра-

женные сдвиги в обмене СГП могут послужить фоном в развитии “стрессор-

ных“ повреждений желудка, в угнетении секреции слизи (Лекомцев И.В., 2000). 

Не меньшее значение в поддержании состояния резистентности тканей и орга-

нов ЖКТ к действию стрессорного фактора имеют такие биополимеры соедини-

тельно-тканного матрикса, как коллаген и протеогликаны. При стрессе снижение 

содержания коллагена и увеличение процессов распада этого белка обусловлены 

кортикостероидными гормонами, так как их повышенный уровень в крови угнетает 

процессы пролиферации фибробластов и биосинтеза биополимеров соединитель-

ной ткани, коллагена в том числе, подавляя его биосинтез на генетическом уровне. 

Стресс-гормоны снижают активность пролилгидроксилазы, что ведет к 

синтезу недогидроксипролированного коллагена, который легко разрушается 

под действием неспецифических лизосомальных протеаз. Глюкокортикоиды 

действуют на мобилизацию лизосомального аппарата клетки при стрессе (Па-

нин Л.Е., 1983) и способствуют синтезу и секреции тканевой коллагеназы фиб-

робластами. Сочетание сниженной продукции коллагена при одновременной 

активации распада существенно сдвигает обменные процессы в сторону ката-

болизма коллагена в тканях желудка (принадлежит общей направленности в 

обмене белков в первую стадию стресса) (Наумова Н.Г., 1995). Это способству-

ет нарушению слизистого пристеночного слоя желудка, делая его наиболее уяз-

вимым к действию агрессивных факторов желудочного сока. 

Экскреторная функция желудка при стрессе не претерпела явных измене-

ний. Лишь ИС на фоне курсового введения водопроводной воды способствовал 

статистически значимому уменьшению концентрации эндогенного аммиака в 

желудочном соке на 41,65 % (Рисунок 7; таблица 5, 6). Мартинсон Э.Э. и Вил-

лако Л.А. (1962) говорят о возможности использования эндогенного аммиака в 

качестве источника аминоазота в синтезе азотистых компонентов мукопротеидов 
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слизи – гексозаминов и сиаловых кислот. Поскольку концентрация аммиака не 

меняется, а количество слизи увеличивается, разумно предположить о вовлече-

нии эндогенного аммиака в процесс слизеобразования. 

Возможно, что экскретируемый аммиак при стрессе в полость желудка ис-

пользуется в системе гексозаминов (в качестве аминоазота через глютатион). 

Субстраты для синтеза - глюкозо- или фруктозо-6-фосфат и глютамин, как ис-

точник аминогруппы, переносимый с него на гексозы (Мартинсон Э.Э., Вилла-

ко Л.А., 1962). Схематически это выглядит так: мочевина → аммиак (уреаза) 

аммиак + глютаминовая кислота → глютамин (фермент глютаминаза) 

глюкозо-6-фосфат + глютамин → гексозамин-6-фосфат → глюкозамингликаны 

Последние идут на образование слизи, количество которой увеличивается 

при ИС на фоне карбахолиновой стимуляции и с разовым приемом водопро-

водной воды. В пользу этого представляем  отрицательную корреляцию между 

концентрацией эндогенного аммиака и объемом слизи (rs = -0,37; р = 0,002), 

между аммиаком и концентрацией фукозы в желудочном соке (rs  = -0,31; р = 

0,010). СНС меняет кровоток, норадреналин ингибирует экскрецию. Происходит 

снижение внутриклеточного осмотического давления. Это ведет к активации ос-

морецепторов и к торможению секреции АДГ нейрогипофиза, к возбуждению 

коры надпочечников, поэтому происходит усиление диуреза, и как следствие 

этого, уменьшение выделения аммиака слизистой желудка (Пронина Н.Н., 1971). 

В мобилизации экскреторной функции при экстремальных воздействиях 

ведущая роль принадлежит парасимпатическому отделу вегетативной нервной 

системы. При повышении концентрации глюкокортикоидов в крови происхо-

дит угнетение экскреторной способности желудка (Гриднева В.И. и др., 1977). 

При стрессе осуществляется существенное перераспределение кровотока в 

организме. В частности, отток от ЖКТ в целях улучшенного кровоснабжения 

других органов, к примеру, головного мозга, на долю которого приходится при-

мерно 50 % от общего кровоснабжения организма (Айдаралиев А.А., 1977; 

Филаретова Л.П., 1995). Стрессорное воздействие вызывает сокращение прино-

сящих артериол, находящихся в подслизистом слое, в результате уменьшается 
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кровоток через слизистую (Филаретов А.А. и др., 1994; Шепотиновский В.И. и 

др., 1989). А экскреция более зависима от кровотока, чем от секреции желудка. 

В механизме экскреции ведущую роль играет секреция желудком ионов водо-

рода и слизи (Гриднева В.И., 1988, 1994, 1997).  

По данным Малова Ю.С. (1980), существует обратная зависимость между 

секрецией HCl и поступлением в желудочный сок мочевины и, следовательно, 

аммиака. Мочевина поступает из крови в полость желудка. В организме она 

расщепляется на СО2 и NН3 ферментом уреазой, находящимся в слизистой же-

лудка. Нахождение его в секретирующих клетках и активация в период воздей-

ствия факторов, позволяет предположить об участии уреазы в секреторном про-

цессе. Продукты, возникающие при разложении мочевины, вовлекаются в 

биохимические процессы и участвуют в выработке желудочного секрета. Воз-

можно, в данном случае стимулируются обменные процессы в слизистой обо-

лочке желудка, повышается синтез белка, где может использоваться аммиак 

(Албертс Б. и др., 1994; Кривобоков Н.Г., 1982). Поэтому, при ИС на фоне кур-

сового введения водопроводной воды происходит увеличение объема желудоч-

ного сока и уменьшение экскреции аммиака. В пользу этого говорит отрица-

тельная корреляционная зависимость между объемом желудочного сока и кон-

центрацией эндогенного аммиака (rs = -0,47; р = 0,000), между кислотностью и 

экскрецией (rs = -0,40; р = 0,008).  

Фермент уреаза содержится в поверхностных и эпителиальных клетках 

слизистой желудка в той части, где сконцентрированы обкладочные клетки; 

осуществляет следующий биохимический процесс:  

NH2-C-NH2 → CO2 + NH3 (фермент уреаза) 

                                   О 

СO2 + H2O ↔ H2CO3 (угольная ангидраза) 

NH3 + H2CO3 → NH4HCO3 

И вместо непосредственного взаимодействия хлористого натрия и угольной 

кислоты, совершается обменная реакция между хлористым натрием и двуугле-

кислым аммонием: NaCl + NH4HCO3 ↔ NaHCO3 + NH4Cl. В результате образу-
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ется бикарбонат, поступающий в кровь и вызывающий в ней сдвиг в щелочную 

сторону и хлористый аммоний, являющийся источником образования HCl.  

Поэтому мы и наблюдаем на фоне увеличения объема желудочного сока и 

активности ионов водорода уменьшение концентрации эндогенного аммиака, 

который наиболее интенсивно вовлечен в секреторный процесс. Причем изме-

нение кислотности при ИС на фоне курсового введения водопроводной воды на 

32,13 % больше по сравнению со стрессом при разовом приеме воды.  

При введении водопроводной воды в течение 10 дней до ИС постоянно 

тренировались почки, отсюда – уменьшение экскреции аммиака желудком. 

В данном случае повышение артериального давления при стрессе приво-

дит к усилению тока жидкости из капилляров в интерстициальное пространст-

во. В окончаниях симпатических вазоконстрикторов выделяется норадреналин 

(НА), в окончаниях симпатических вазодилататоров – ацетилхолин. Ряд гумо-

ральных факторов могут оказывать депрессорное действие: почечные ПГ, кал-

ликреины, кинины. В мозговом слое почек находится сосудорасширяющее ве-

щество липидной природы – медуллин, который приводит к уменьшению внут-

риклеточной жидкости, отсюда – к уменьшению объема крови, к почечному 

диурезу, последствием которого является уменьшение экскреции эндогенного 

аммиака с желудочным соком (Судаков К.В., 1981, 1997).  

При рассмотрении динамики экскреции, отмечали статистически значимое 

уменьшение концентрации эндогенного аммиака с желудочным соком при ИС на 

фоне курсового введения водопроводной воды на всем протяжении эксперимента. 

При ИС с разовым приемом водопроводной воды различия зафиксированы лишь на 

90-ой и 150-ой минутах опытного времени (Рисунок 11, См. Приложение таблица 8). 

Таким образом, анализируя представленные экспериментальные данные, 

полученные при исследовании влияния 18-часового иммобилизационного 

стресса на секреторную, экскреторную и защитную функции желудка опытных 

собак, можно заключить, что секреторный аппарат желудка является высоко-

чувствительным индикатором стресс-реакции. Однако, известно, что антисек-

реторная способность муцинов проявляется и в отсутствие влияния стрессиру- 
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Рисунок  11 – Динамика экскреции эндогенного аммиака с желудочным соком 
(мкмоль/мл) при ИС с разовым (А) и курсовым (В) введением водопроводной 
воды относительно контроля с водопроводной водой, введенной при аналогич-
ных условиях по средним данным 
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001; ** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05  

ющих агентов на организм человека и животных. Это проявляется в норме на 

поздних этапах желудочного пищеварения, когда образование слизи стимулиру-

ется специальными химическими агентами, являющимися сигналами насыщения 
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(Амиров Н.Ш., Антонов Д.В., 1983). Такими сигналами могут быть простаглан-

дины, дофамин, серотонин (Garner A. et al., 1984; Unvas D., 1975).  

Однако, при ИС на фоне курсового введения водопроводной воды в резуль-

тате нарушения равновесия в деятельности симпатических и парасимпатических 

центров гипоталамуса происходит нарушение кровообращения слизистой же-

лудка, дополнительно увеличивающиеся секреция жидкой фазы желудочного 

сока, активных ионов водорода и переваривающая сила желудочного сока про-

исходит угнетение слизеобразования и экскреторной функции желудка. Измене-

ние соотношения агрессивных и защитных факторов в сторону уменьшения по-

следних вызывает нарушение целостности слизистой оболочки данного органа.  

Известно, что минеральная вода способна стимулировать синтез простаг-

ландинов, оказывая нормализующее влияние на функциональную активность 

желудка, на его слизистую оболочку, увеличивая процесс слизеобразования и 

улучшая кровоснабжение органа. Ее действие через нервно-гуморальные меха-

низмы отражается не только на работе всего пищеварительного тракта, но и за 

его пределами, оказывая влияние на нервные, эндокринные элементы систем 

организма (Davison J.S., 1972). По нашим данным, минеральная вода разового и 

курсового введения изменяет соотношение агрессивных и защитных компонен-

тов желудочной секреции в сторону увеличения последних, оказывает норма-

лизующее влияние на функциональную активность желудка.  

Учитывая эти обстоятельства, а также то, что роль минеральной воды в 

развитии адаптационной и протекторной реакций желудка при стрессе не изу-

чена, нам представлялось интересным выяснить влияние минеральной воды ра-

зового и курсового введения при стрессе на функциональную активность же-

лудка. Поскольку есть предположение на основе литературных и собственных 

экспериментальных данных о том, что, действуя непосредственно на слизистую 

желудка ионами минеральной воды, а так же опосредованно после ее всасыва-

ния в кровь, она может уменьшать агрессивные факторы желудочного секрета и 

увеличивать защитные, возможно стимулируя СЛС. 

3.4. Минеральная вода как природный фактор воздействия на 
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функциональную активность желудка стрессированных животных при разных 

условиях ее введения относительно иммобилизационного стресса 

 

В формировании ответной реакции организма на внутреннее применение 

минеральной воды большое значение имеет их способность изменять главней-

шие физиологические процессы – деятельность ЖКТ, обмен веществ, фермен-

тативные реакции, водно-солевой обмен, деятельность желез внутренней сек-

реции, обмен микроэлементов (Антонюк М.В. и др., 1996; Шеметило И.Г., Во-

робьев М.Г., 1982). 

Имеются много экспериментальных данных, подтверждающих нормали-

зующее, благотворное влияние минеральной воды на функциональную актив-

ность пищеварительного тракта, на гормональный статус и реактивность всего 

организма (Антонюк М.В. и др., 1996; Королев Ю.Н., 1998; Полушина Н.Д., 

Фролков В.К., 1990; Шварц В.Я., 1991).  

Так, результаты проведенного нами эксперимента свидетельствуют в поль-

зу корректирующего влияния минеральной воды озера Шира разового и курсо-

вого введения на соотношение агрессивных и защитных факторов желудочного 

секрета в пользу усиления последнего.  

Адаптационные реакции, формирующиеся в специализированной регуля-

торной гастроэнтеропанкреатической (ГЭП) системе под действием минераль-

ной воды, координируют все виды деятельности не только органов пищеваре-

ния, но и органов других систем всего организма, и конечный эффект проявля-

ется как сумма многих опосредованных реакций (Картазаева В.А., 1994; Полу-

шина Н.Д., 1991, 1993). В результате взаимодействия со многими медиаторны-

ми системами конечный эффект минеральной воды может зависеть весьма 

сложным образом от соотношения активности этих систем, которые различно 

влияют на функциональную активность желудка. 

 

 

3.4.1. Влияние минеральной воды разового введения после 
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иммобилизационого стресса на секреторную и экскреторную функции желудка 

 

Введение минеральной воды стрессированным животным приводило к 

статистически значимому увеличению объема желудочного сока на 60,30 %, 

возвращая значение данного показателя к контрольному уровню (Рисунок 12; 

таблица 7). Следует напомнить, что стресс уменьшал объем желудочной секре-

ции на 39,32 %  (Рисунок 12; таблица 7). 

Нормализация секреторного процесса в желудке происходит под влиянием 

минеральной воды, ее химических компонентов, которые, обладая биологиче-

скими свойствами, способны через раздражение слизистой оболочки желудка и 

всасывание в кровяное русло вызвать ряд специфических и неспецифических 

реакций не только в пищеварительной системе, но и в системах высокого уров-

ня физиологической интеграции (Выгоднер Е.Б., 1987; Картазаева В.А., 1994). 

Химические ингредиенты минеральной воды оказывают местное, регули-

рующее действие на изменение секреторного процесса после иммобилизации. 

Минеральная вода сложного химического состава оказывает раздражающее 

влияние на интерорецепторы слизистой оболочки желудка, что дает начало 

рефлекторному возбуждению блуждающего нерва, являющегося секреторным 

нервом желудка (Выгоднер Е.Б., 1987; Райхлин Н.Т. и др., 1987). 

Ион калия вводимой минеральной воды способствует увеличению секре-

ции желудка, усиливая тонус и перистальтику ЖКТ (Смирнов-Каменский Е.Л. 

и др., 1968). Стимулирующим сокоотделение фактором выступают находящие-

ся в минеральной воде органические вещества (Боголюбов В.М., Пономаренко 

Г.Н., 1997). Вводимая минеральная вода температуры 21 0С (теплая), которая 

способна, по мнению Боголюбова В.М., Пономаренко Г.Н. (1997), Шеметило 

И.Г., Воробьева М.Г. (1982), оказывать раздражающее действие на слизистую 

оболочку желудка, способствуя повышению объема секреции. 

Минеральная вода улучшает моторику желудка (Улащик В.С., 1994), при-

водя к возникновению и распространению моторной волны в органе, поскольку 
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Рисунок 12 - Изменения показателей секреторной и экскреторной функций же-
лудка при действии минеральной воды после иммобилизационного стресса 
Примечание: Контроль (раз.водопр/в) – контроль, введение вод/воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С, 
                       Стресс (раз.водопр/в) – иммобилизационный стресс с разовым приемом водо-
проводной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С (звездочки (*) - различия относительно контроля), 
                       Стресс+Минерал/в (раз.) – введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С 
после иммобилизационного стресса (звездочки (*) - различия относительно стресса), 
*** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05) 
 

электрические токи отводятся от гладкомышечных структур желудка, в кото-

рых возникают электрические потенциалы, связанные с двигательными явле-

ниями в нем и опосредованные действием химических компонентов (Выгоднер 

Е.Б., 1987). В результате улучшения моторной деятельности увеличивается ко-

личество желудочного сока выделяемого в полость желудка.  

При всасывании химических элементов минеральной воды в кровь, проис-

ходит возбуждение интерорецепторов сосудов, возможно, центральных струк-

тур мозга, а в дальнейшем – гуморально-рефлекторным путем на железы же-

лудка (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Выгоднер Е.Б., 1987). Все это 

выражается в усилении секреторного процесса.   

Несомненно, что восстановление объема желудочного сока под влиянием 

минеральной воды после стресса происходит за счет улучшения кровотока в  



 

 

113 

Таблица 7 - Влияние минеральной воды на секреторную и экскреторную функ-
ции желудка после иммобилизационного стресса 
 

(М ± m) – среднее ± стандартная ошибка  
среднего 

Показатели желудочной  
секреции 

Контроль 
(раз.вод/в) 

Стресс 
(раз.вод/в) 

Стресс+ 
Минерал/в 

p-достиг. 
уровень 
значимо-

сти 
р1 = 0,000Объем желудочного сока, 

 мл 
23,37 ± 2,788 

(14)  
14,18 ± 0,894 

(43) ** 
22,73 ± 1,645 

(38) р2 = 0,873
р1 = 0,000 Активность ионов  

водорода, 
мкмоль/мл 

54,22 ± 1,944 
(41) 

70,19 ± 3,466 
(17) *** 

42,43 ± 2,229 
(38) р2 = 0,000

р1 = 0,000Протеолитическая  
активность, мкмоль/мл 

53,74 ± 2,072  
(43) 

70,72 ± 4,020  
(17) *** 

54,23 ± 2,875 
(37) р2 = 0,301

р1 = 0,725Концентрация эндогенного 
аммиака, мкмоль/мл 

3,60 ± 0,125 
(43) 

3,24 ± 0,204 
(14)  

3,36 ± 0,136 
(38) р2 = 0,097

р1 = 0,098Объем желудочной слизи,  
мл 

4,90 ± 0,416 
(41) 

5,66 ± 0,622 
(14) 

5,01 ± 0,215 
(40) р2 = 0,128

р1 = 0,000Концентрация фукозы в 
 слизи, мкмоль/мл 

 1,25 ± 0,029 
(41) 

2,10 ± 0,123 
(20) *** 

1,30 ± 0,036 
(44) р2 = 0,089

р1 = 0,003Концентрация фукозы в  
желудочн. соке, мкмоль/мл 

0,82 ± 0,023 
(23) 

1,23 ± 0,038 
(20) *** 

0,87 ± 0,046 
(24) р2 = 0,234

Примечание: Контроль (раз.вод/в) – контроль, введение водопроводной воды в дозе 5 мл/кг 
при t = 21 0С,   
Стресс (раз.вод/в) - водопроводная вода в дозе 5 мл/кг при t=21 0С + иммобилизационный 
стресс (ИС), 
Стресс+Минерал/в – ИС + введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг при t = 21 0С, 
(число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
*** - достоверность различий по непараметрическому критерию   Kruskal-Wallis ANOVA при р 
< 0,001 (** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05) Стресса (раз.вод/в) отн-но Контроля (раз.вод/в), 
р1 – достоверность различий Стресс + Минерал/в относительно Стресс (раз.вод/в),  
р2 – достоверность различий Стресс + Минерал/в относительно Контроль (раз.вод/в) 
 
слизистой желудка. Нарушение кровоснабжения органа под влиянием стресси-

рующих или экстремальных воздействий на организм обусловлено необычайно 

длительным и интенсивным действием высоких концентраций катехоламинов и 

глюкокортикоидов в крови (Павлова В.И., 1990; Филаретов А.А. и др., 1994; 

Фишер А.А., Гельвих В.И., 1988).  

Минеральная вода на фоне стреcсорного воздействия способствовала стати-

стически значимому снижению на 46,84 % уровня кортикостероидов в плазме кро-

ви, хотя окончательно не приводила к исходному значению 11-ОКС (Таблица 8). 

Это дает основание предположить об ингибирующем влиянии минераль-

ной воды при стрессе на одно или несколько звеньев ГГНС или ограничения  
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Таблица 8 - Влияние минеральной воды после ИС на уровень 11-ОКС в плазме 
крови собак (мкмоль/л) относительно стресса, контроля и минеральной воды 
 

(М ± m) – cреднее ± стандартная ошибка среднего 
 

Контроль 
(n = 27) 

Минеральная 
вода 

(n = 24) 

Стресс 
(n = 34) 

Стресс + 
Минеральная 
вода (n = 18) 

р - 
достигнут. 
уровень 

значимости 
1,04 ± 0,096    0,274 

 2,25 ± 0,186***  0,000 
 

0,899 ± 0,1063 
   1,196 ± 0,1116 0,099 

 2,25 ± 0,186 1,196 ± 0,1116*** 0,000  
1,04 ± 0,096  1,196 ± 0,1116 0,381 

Примечание: *** - достоверность различий при р < 0,001 по параметрическому критерию   
Фишера (однофакторный дисперсионный анализ), 
                       (n) – объем выборки, соответствующий количеству опытов 
 
симпато-адреналовой; возможна активация центральных СЛС. Все это приво-

дит к ограничению индуцированной стрессом активации глюкокортикоидной 

функции надпочечников. Реципрокное влияние стресса и минеральной воды 

можно объяснить способностью последней ограничивать стрессовые реакции 

путем стимуляции СЛС организма. 

Ионы Na+ и Cl- минеральной воды в своей совокупности играют существен-

ную роль в формировании гиперемии путем активирования выделения биологи-

чески активных веществ (простагландинов (ПГ), брадикининов). Содержащаяся 

в минеральной воде углекислота (HCO3
-) в сочетании с CO2 будет способствовать 

ингибированию ангиотензинпревращающего энзима. Возникающая при этом 

компенсаторная активация синтеза депрессорных субстанций в тканях (простаг-

ландинов Е и I2, брадикинина) будет приводить к восстановлению гемодинамики 

и оптимальному содержанию воды в интерстиции (Боголюбов В.М., Пономарен-

ко Г.Н., 1998; Колесников О.Л. и др., 2001; Королев Ю.Н., 1998). 

При действии стрессора “иннервационный тонус” всего организма (Голи-

ков С.Н. и др., 1985) определяется взаимоотношением адренергических и холи-

нергических систем регуляции и модуляторными механизмами, обеспечиваю-

щими коррекцию адаптационного процесса. Не последнюю роль в этом играют 

ПГ, чьи модуляторные свойства (изменения, усиления и ослабления активности 

регуляторов, в том числе норадреналина и кортикотропина) объясняются их 

“вездесущностью”, очень высокой биологической активностью и происхожде-
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нием из эссенциальных жирных кислот. Поскольку ненасыщенные жирные ки-

слоты (предшественник синтеза ПГЕ – арахидоновая кислота) являются струк-

турными компонентами клеточных мембран и определяют их “текучесть”, то 

биологическая роль этого класса соединений при ограничении стресс-реакции 

очень велика (Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). 

Минеральные элементы, такие, как Na+, Cl-, CO2, HCO3
-, активируют мно-

гие ферменты, в частности, активность фосфолипаз, под действием которых 

арахидоновая кислота высвобождается из клеточной мембраны, далее подверга-

ется действию простагландин-синтетазы, активность которой также возрастает 

при действии ионов минеральной воды. В тех органах и тканях, которые пре-

терпевают значительные изменения в результате стресс-реакции, активность 

ферментов, осуществляющих дифференцированный синтез ПГ, наиболее высок. 

Так, в везикулярных железах ПГН2 превращается в простагландины Е2 и Ф2α. 

(Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). ПГ осуществляют свое модуляторное дей-

ствие на уровне всех процессов регуляторного каскада, поскольку изменяют ус-

тойчивость мембран эффекторных клеток к действию стимула, в данном случае 

стресс-реакции (Бергельсон Л.Д., 1986). Активизация синтеза ПГЕ, которая 

происходит преимущественно в периферических органах и тканях, под действи-

ем минеральной воды на фоне стресса обеспечивает увеличение кровоснабже-

ния слизистой желудка за счет вазодилататорного эффекта. В результате снима-

ется вазоконстрикторное действие КА и КС через α-адренорецепторы на выде-

ление жидкой фазы желудочного сока, снимая стрессорное повреждение органа.  

Ионы хлора, поступая при помощи активного транспорта париетальных 

клеток в интерстиций, активируют процессы торможения в тканях и синапсах. 

Mg2+ регулирует холинергическую синаптическую передачу нервных им-

пульсов через активность холинэстеразы. К+ участвует в процессах реполяриза-

ции нервных волокон (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998). Эти 

ионы в совокупности приводят к торможению активности симпато-адреналовой 

системы в условиях стресса, снимая гиперполяризацию мембран симпатиче-

ских волокон, активируя парасимпатическую нервную систему (ПСНС), снимая 
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симпатическое влияние на угнетение объема секреции в желудке. Ионы (осо-

бенно Cl-, К+) изменяют передачу возбуждения к сократительным элементам 

стенки резистивных сосудов в симпатических ганглиях, вызывая развитие мед-

ленных постсинаптических потенциалов на мембране. Происходит подавление 

транспорта Ca2+ в постсинаптические нервные терминали, что снижает выход 

соответствующего трансмиттера, возникает торможение возбудимости нейро-

нов (Климов П.К., Барашкова Г.М., 1991). В дальнейшем периферические эф-

фекты катехоламинов не проявляются. 

В результате предупреждается и устраняется связанное со стрессом юкста-

капиллярное шунтирование, что сохраняет кровоток по обменным капиллярам 

в противовес системному распределению минутного объема кровообращения 

во внутренних органах, в том числе в слизистой желудка (Тигранян Р.А., 1990). 

За счет ионов Na+ и Cl- происходит дегидратация эндотелия капилляров и ве-

нул, что способствует лучшему оттоку крови и выходу жидкости в полость же-

лудка (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998). В результате объем сока по-

сле действия минеральной воды на фоне стресса увеличивается. 

Есть основание полагать, что при действии минеральной воды происходит 

активация ГАМК-ергической центральной СЛС за счет ионов калия и хлора, 

находящихся во вводимой минеральной воде. ГАМК является тормозным ме-

диатором, который работает через аденилатциклазную систему и проявляется 

повышением порогового уровня синапса за счет роста проницаемости постси-

наптической мембраны для К+. 

Ионы хлора, находящиеся в минеральной воде, будут активировать рецеп-

торный комплекс ГАМК через хлорные каналы. За счет реполяризующего тока 

Cl- происходит гиперполяризация мембраны и активация ГАМКБ рецепторов, 

что ведет к инактивации Ca2+ каналов (Mcburney R.N., 1984; Simmonds M.A., 

1984). Следствием этих изменений является временная потеря клеткой способ-

ности возбуждаться (ингибирование активности). Этот механизм лежит в осно-

ве тормозного действия ГАМК, в результате которого происходит подавление 

выброса рилизинг-фактора АКТГ, ингибирование клеточной активности (Natel-
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son B.H., 1985), и как следствие, уменьшение активации глюкокортикостерои-

дов надпочечниками. При этом осуществляется усиление ингибиторного кон-

троля нисходящих нервных влияний на все органы и системы, в том числе и на 

желудок (Меерсон Ф.З. и др., 1984, 1985). 

 Кроме того, в состав ГАМКБ входит специфическая изаниннуклеотид-

ингибиторная единица (Хu Iian, Wojcik W.I., 1986), которая подавляет актив-

ность аденилатциклазы и снижает уровень цАМФ, то есть обладает прямым ад-

реналитическим действием (Fillenz M., Bloomfield M.R., 1986).  

Рассматривая динамику выделения желудочного сока, констатируем стати-

чески значимое увеличение секреции относительно стресса на всем протяжении 

опыта, лишь 150-ая минута проведения эксперимента не дает различия (Рису-

нок 13; См. Приложение таблицы 9).  

С течением времени к концу опыта происходит закономерное уменьшение 

выделения жидкой фазы желудочного сока, как при действии стресса, так и при 
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Рисунок 13 – Динамика изменения объема желудочного сока (мл) при действии 
минеральной воды на фоне ИС относительно стресса по средним данным 
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
 

стрессе с минеральной водой; наибольшие отличия отмечены в сложнорефлек-

торную и химическую фазы желудочного пищеварения. Возможно, действие 
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минеральных компонентов (Cl-, Mg2+, К+, CO2) направлено на уменьшение сим-

патикотонических влияний на сосуды желудка и увеличение парасимпатиче-

ских, холинергических влияний, способствующих нормализации кровоснабже-

ния слизистой. Не исключено влияние гастроинтестинальных гормонов в осу-

ществлении этого процесса. 

В результате нормализации тормозно-возбудимых процессов в централь-

ной и периферической нервной системе под действие таких минеральных эле-

ментов ширинской воды, как Cl-, Mg2+, К+, образующихся в ЖКТ CO2 и H2S, ог-

раничиваются проявления стресс-реакции, происходят изменения в системе 

крови, числа лейкоцитов и их отдельных морфологических форм. 

Введение минеральной воды после ИС приводило к изменению общего чис-

ла лейкоцитов и их отдельных форм относительно стресса в сторону контроль-

ных значений, хотя картина крови полностью не восстанавливалась до исходной. 

Так, количество лейкоцитов статистически значимо уменьшалось на 23,79 %, 

значение сегментоядерных и палочкоядерных нейтрофилов статистически зна-

чимо уменьшалось на 17,51 % и 77,75 % соответственно, число моноцитов и эо-

зинофилов уменьшалось на 72,24 % и 50,75 % соответственно; количество лим-

фоцитов статистически значимо увеличивалось на 282,99 % (Таблица 9). 

Под действием ионов хлора и натрия, а также CO2, происходит снижение 

количества антител в крови, что ведет к активации процессов гуморального 

иммунитета. Минеральная вода уменьшает степень аллергизации организма, 

что проявляется в еще большей эозинопении по сравнению со стрессом (Бого-

любов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998).  

Под действием CO2 происходит стимуляция дифференцировки клеток ко-

стного мозга, что способствует активации гемопоэза и клеточного иммуногене-

за. Образующийся в толстом кишечнике Н2S улучшает реологические свойства 

крови и снижает агрегационную способность тромбоцитов (Боголюбов В.М., 

Пономаренко Г.Н., 1997, 1998; Селятицкая В.Г., Обухова Л.А., 2001).  

Таблица 9 - Динамика общего числа лейкоцитов и их отдельных морфологиче-
ских форм в периферической крови собак при действии минеральной воды по-
сле иммобилизационного стресса (М ± m) 
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 Контроль 

(n = 28) 
Стресс 
(n = 27) 

Стресс+ 
Минеральная вода 

(n = 45) 

 
р 

Общее число лейкоцитов  
(х * 109/л) 10,53±0,198 20,26 ± 0,308 15,44 ± 0,274*** ***

с/я нейтрофилы 44,71±2,135 73,00 ± 0,592 60,22 ± 1,616*** ***
п/я нейтрофилы 1,57±0,202 4,00 ± 0,392 0,89 ± 0,111*** ** 

моноциты 4,00±0,178 13,22 ± 0,513 3,67 ± 0,071*** ** 
лимфоциты 47,71±2,122 9,11 ± 0,269 34,89 ± 1,572*** ***

 
Гемогра
мма, % 

эозинофилы 2,00±0,291 0,67 ± 0,160 0,33 ± 0,100* ***
Примечание: (n) - объем выборки, соответствующий числу опытов, 
                       *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA (так же по Mann-Whitney-U 
Test) при сравнении серий Стресса и Контроля, 
                       р – достигнутый уровень значимости при сравнении серий Стресс + Минераль-
ная вода и Контроля 
 

Наши данные согласуются с исследованиями Колесникова О.Л. и др. (2001, 

2002), по результатам которых минеральная вода при стрессе практически пол-

ностью отменяла развитие гематологических проявлений стресс-реакции, стати-

стически значимо снижая количество нейтрофилов и повышая число лимфоци-

тов. Усиливается фагоцитоз, при котором увеличивается способность перитоне-

альных макрофагов (Колесникова О.Л. и др., 2001, 2002). Исходя из полученных 

нами фактов и принимая во внимание литературные данные, можно заключить, 

что минеральная вода после ИС проявляет иммуностимулирующий эффект на 

гуморальный иммунный ответ, тогда как стрессорное воздействие способствует 

развитию иммуносупрессии (депрессии). В иммунотропном действии мине-

ральной воды повинны такие элементы, как Cl-, Na+, CO2, Ca2+, предотвращая 

тем самым постстрессорные последствия для организма. 

Минеральная вода приводила к статистически значимому уменьшению ак-

тивности ионов водорода желудочного сока на 39,55 % не только после иммо-

билизации, но и по сравнению с кислотностью сока у контрольных животных 

на 21,74 % (Рисунок 12; таблица 7). Поскольку отмеченная в предыдущих гла-

вах положительная корреляционная зависимость между кислотопродукцией и 

активностью пепсинов, проявляется и в случае действия минеральной воды при 

стрессе (rs = 0,87; p = 0,000), то разумно рассмотреть изменения этих двух пока-
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зателей секреторной функции желудка вместе, учитывая близкую схожесть ме-

ханизмов регуляции и факторов воздействия на секреторный процесс. 

Минеральная вода после ИС способствовала статистически значимому 

уменьшению протеолитической активности желудочного сока на 23,32 % от-

носительно стресса, приводя значение данного показателя к контрольному 

уровню (Рисунок 12; таблица 7). Так, параллельное снижение секреции актив-

ных ионов водорода является одной из причин, вызывающих уменьшение ак-

тивности ферментов желудочного секрета.  

Стрессорное воздействие способствовало статистически значимому увели-

чению данных показателей желудочной секреции на 29,45 % и 31,60 % соответ-

ственно. Ингибирующий эффект минеральной воды в отношении кислотно-

пептического фактора желудочного сока можно объяснить действием входящих 

в состав ширинской воды минеральных элементов.  

Ионы магния, находящиеся в данной воде в достаточном количестве, умень-

шают выделение ацетилхолина из нервных окончаний за счет увеличения актив-

ности холинэстеразы, регулируя холинергическую синаптическую передачу. Как 

известно, ацетилхолин является мощным стимулятором желудочной секреции 

(Ивашкин В.Т., 1981). За счет угнетения выделения данного медиатора прекраща-

ется его возбуждающее действие на кислотность и ферментообразования. 

Гидрокарбонатные ионы (HCO3
-) взаимодействуют в полости желудка с 

хлористоводородной кислотой: (Na)HCO3 + HCl = NaCl + H2CO3 → H2O   

                                                                                                       CO2 

В результате внутрижелудочная pH повышается до 6,0-7,0. Дополнитель-

ному ощелачиванию содержимого желудка способствует щелочная реакция са-

мой минеральной воды (pH = 8,88). Часть гидрокарбонатных ионов ингибирует 

аденилатциклазу обкладочных (париетальных) гландулоцитов и тормозит 

цАМФ-зависимое фосфорилирование гликолитических и липолитических фер-

ментов, что существенно ограничивает поступление восстановительных экви-

валентов в цикл трикарбоновых кислот (Кребса) и на дыхательную цепь мито-

хондрий. Наряду с ингибированием мембранных аденилатциклаз, гидрокарбо-
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натный ион вызывает обратимое ингибирование содержащейся в гландулоцитах 

карбоангидразы, нейтрализующей накапливающиеся гидроксильные ионы с об-

разованием бикарбоната (Schwartz M. et al., 1989). Из-за существенного ограни-

чения мощности окислительного фосфорилирования уменьшаются генерация и 

перенос протонов через апикальные мембраны обкладочных клеток в просвет 

желудка и секреция хлористоводородной кислоты. Возникающий в полости же-

лудка дефицит Н+ приводит к торможению образования пепсинов желудочного 

сока и гастроинтестинальных гормонов (гастрина, секретина), снижению секре-

ции Н+ в просвет желудка (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998; Ко-

ротько Г.Ф., 1965). Это выражается в понижении активности ионов водорода и 

пепсинов желудочного сока после приема ширинской воды на фоне стресса. 

В повышении активности двигательной функции желудка существенную 

роль играют ионы магния, а также преобладающее влияние ПСНС после приема 

минеральной воды, и то, что ее температура составляет 21 0С. Все это приводит к 

более быстрой эвакуации минеральной воды и оказанию дуоденального рефлек-

са торможения секреции желудка со стороны ДПК (Выгоднер Е.Б., 1983, 1987). 

Вероятно, уменьшение активности ионов водорода на фоне увеличения объема 

желудочного сока происходит за счет эффекта разбавления (rs = -0,28; p = 0,000).  

Одним из наиболее важных элементов защиты слизистой оболочки явля-

ются эндогенные простагландины (ПГ), которые участвуют в процессе ингиби-

рования кислоты и пепсина в желудке. Активация синтеза и увеличение коли-

чества ПГ происходит под влиянием  Na+, Cl-, CO2, H2S, содержащихся в мине-

ральной воде. ПГ, воздействуя на соответствующие циклические нуклеотиды в 

клетках слизистой оболочки желудка, а также на субстраты для образования 

цАМФ и цГМФ, приводит к появлению антисекреторного эффекта. 

ПГ может воздействовать на гастриновые, париетальные и слизистые клет-

ки, а результаты зависят от преобладания выходного фактора: антисекреторно-

го, стимулирующего секрецию слизи и бикарбонатов или гормонального ответа 

(Ткаченко Е.В. и др., 2002; Филаретов А.А. и др., 1984; Хорева С.А., Медведев 

М.А., 1993). Итак, активация ПГ СЛС приводит к угнетению кислотообразова-
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ния в желудке, и как следствие, пептической активности желудочного сока. 

 При рассмотрении динамики активности ионов водорода и протеолити-

ческой активности желудочного сока отмечаем статистически значимое умень-

шение данных показателей секреторной функции желудка при действии мине-

ральной воды после ИС относительно стрессорного воздействия на всем 

протяжении эксперимента, хотя для пептической активности изменения стати-

стически значимы лишь на 30-ой, 60-ой и 90-ой минутах проведения опыта (Ри-

сунок 14; См. Приложение таблица 10, 11). Данные изменения во времени сви-

детельствуют о влиянии не только нервного компонента, но и гуморального 

фактора в осуществлении изменений секреторной активности желудка. 

Как известно, при повторяющихся стрессорных воздействиях в организме 

включаются системы, ограничивающие стресс-реакцию (Меерсон Ф.З., 1981, 

1985, 1986; Меерсон Ф.З. и др., 1984; Меерсон Ф.З., Пшенникова М.Г., 1988) . 

Для системы нейрогуморальной регуляции это важно, что с активацией адре-

нергической системы и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой происходит 

мобилизация гормонов стресс-лимитирующей системы. Это может быть дос-

тигнуто различными путями, в том числе адаптивными изменениями ГАМК-

ергической, серотонинергической, холинергической систем, повышением уров-

ней простагландинов (ПГ), опиоидов, NO-системы, системы цитокинов, анти-

оксидантной, а так же изменением активности ферментов (Меерсон Ф.З., 1986; 

Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). В условиях прочного приспособительного 

процесса эти системы ограничивают активность адренергических воздействий 

и мобилизуют в дальнейшем организм на восстановление затраченного энерге-

тического материала. Причем второй этап функционального регулирования со 

стороны стресс-лимитирующих гормонов и других биологических регуляторов 

важен не меньше, чем их функция ограничения реактивности адренергического 

и гипоталамо-гипофизарно-надпочечникового комплекса (Меерсон Ф.З., 1981, 

1985, 1986; Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). 
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Рисунок 14 – Динамика изменения активности ионов водорода (А) и протеоли-
тической активности желудочного сока (В) при действии минеральной воды на 
фоне ИС относительно иммобилизации по средним данным  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 

Так, на рисунке 15 видно, что с начала проведения серии опытов с ИС при 
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разовом приеме водопроводной воды происходит закономерное уменьшение 

активности ионов водорода с 4-го опыта проведения эксперимента до 8-го (зна-

чения 1, 2, 3, 4-опытов статистически значимо выше, чем 5, 6, 7, 8-го; р = 0,001) 

(См. Приложение таблица 12).  

Это говорит о том, что после четырех повторяющихся опытов с ИС, вклю-

чаются центральные и периферические СЛС, играющие роль в ограничении 

развития стресса, что проявляется уменьшением активности ионов водорода к 

концу эксперимента. Минеральная вода, введенная в желудок собак после ИС, 

сразу же, через входящие в ее состав компоненты, активирует тканевые, цен-

тральные СЛС, что проявляется в статистически значимом уменьшении ки-

слотности с 1-го по 7-ой опыт проведения эксперимента относительно соответ-

ствующих опытов со стрессом (Рисунок 15; См. Приложение таблица 12). 

В динамике изменения протеолитической активности желудочного сока в 

течение всего эксперимента наблюдается закономерное уменьшение значений 

данного показателя со 2-го по 8-ой опыт проводимой серии с ИС (значение 1-го 

опыта по средним данным статистически выше относительно значений при по-

следующих опытах; р = 0,002). Минеральная вода после ИС активировала СЛС, 

что проявляется в статистически значимом уменьшении переваривающей силы 

желудочного сока с 1-го по 4-ый и 7-ой опыт проведения эксперимента относи-

тельно соответствующих опытов со стрессом, играя существенную роль в пре-

дотвращении повреждающих стресс-последствий для органов и их систем, в 

данном случае желудка (Рисунок 15; См. Приложение таблица 13). 

Минеральная вода после иммобилизации животных способствовала стати-

стически значимому уменьшению концентрации фукозы в слизи на 38,10 % и в 

желудочном соке на 29,27 % относительно стресса с разовым приемом водо-

проводной воды. Количество желудочной слизи оставалось неизменным, как 

относительно стрессорного воздействия, так и относительно контроля с водо-

проводной водой (Рисунок 12; таблица 7). Обращает на себя внимание то, что 

при действии минеральной воды в физиологических условиях относительно ко- 
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Рисунок 15 – Изменения активности ионов водорода (А) и протеолитической 
активности желудочного сока (В) при действии минеральной воды на фоне ИС 
относительно стресса в течение всего экспериментального времени (с 1-го по 8-
ой опыты) 
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
нтроля с водопроводной водой защитная функция желудка изменяется в другом 
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направлении. Так, статистически значимо повышались объем слизи на 46,53 %, 

уровень фукозы в слизи на 20 % и в желудочном соке на 47,56 % (См. главу 3.1. 

Рисунок 1; таблица 2). Иммобилизация приводила к аналогичным изменениям 

защитной функции желудка, статистически значимо увеличивая концентрацию 

фукозы в слизи на 68 % и в желудочном соке на 49,39 % (Рисунок 12; таблица 7). 

Введение минеральной воды после ИС относительно соответствующего 

контроля с водопроводной водой способствовало нормализации секреторного 

процесса в желудке, возвращая значения вышеперечисленных показателей к 

контрольному уровню (Рисунок 12; таблица 7). 

Возможно, СО2, образующийся в полости желудка в результате взаимо-

действия гидрокарбонатных ионов (НСО3
-) с соляной кислотой (HCl), играет не 

последнюю роль в уменьшении секреции слизи, поскольку способствует раз-

жижению и удалению ее из желудка, несколько усиленной под действием 

стресса. Возникшая щелочная среда в полости желудка при введении мине-

ральной воды после ИС, хорошо разжижает тяжи слизи, уменьшая ее вязкость, 

о чем свидетельствует статистически значимое снижение концентрации фукозы 

в слизи и в желудочном соке (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998).  

В уменьшении слизеобразования повинны сульфат-ионы (SO4
2-) в сочета-

нии с ионами кальция (Са2+). Этот действующий комплекс уплотняет сосуди-

стую стенку, уменьшает содержание внутриклеточной воды и слизи в ЖКТ и 

мочевыводящих путях при экстремальных воздействиях. Са2+ ингибирует из-

быточную пролиферацию клеток желудка и выделение добавочными клетками 

компонентов слизи (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998). 

Органические вещества, находящиеся в минеральной воде, благодаря сво-

ей высокой липоидотропности, быстро всасываются в желудке и верхних отде-

лах тонкого кишечника. Растворяют и выводят слизь, образовавшуюся при дей-

ствии стрессора, имеющую в своем изначальном смысле «негативный» момент.  

СО2, за счет снижения аффинности М-холинорецепторов сосудов к вазоак-

тивному медиатору ацетилхолину, способствует уменьшению его выделения из 

нервных окончаний. Как известно, блуждающий нерв оказывает значительное 
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трофическое влияние на слизистую оболочку желудка, стимулируя выделение 

слизи. Дополнительно Mg2+ способствует уменьшению выделения ацетилхоли-

на за счет увеличения активности холинэстеразы. Так угнетается этот эффект.  

К тому же СО2 приводит (как рассматривалось выше при объяснении ин-

гибирования кислото-пептической активности) к торможению секреции гаст-

рина. А он, как известно, оказывает мощное трофическое действие на пролифе-

рацию клеток слизистой оболочки желудка в отношении выделения слизи (Бо-

голюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998). 

Ионы магния и ряд других минеральных компонентов, попадая в ЖКТ, 

стимулируют образование его гистогормонов (ВИП, ЖИП), локализованных в 

Д-клетках ДПК, которые понижают уровень гастрина, блокируя гастриновые 

рецепторы ECL-клеток, выделяющих гистамин, блокируют H2-рецепторы па-

риетальных клеток (Ивашкин В.Т., 1981; Климов П.К., 1983). В результате ин-

гибируется выделение слизи из-за малой концентрации данного гормона. 

 Такие элементы, как Br -, K+, CO2, способны увеличивать уровень опиатов 

в организме через нормализацию тормозно-возбудимых процессов нервной 

системы, которые, блокируя пресинаптическое выделение холинергическими 

волокнами ацетилхолина и уменьшая секрецию гастрина, воздействуют на 

клетки слизистой желудка.  

Таким образом, снижается интенсивность холинергических влияний, уси-

ливающихся в ходе стресс-реакции (Меерсон Ф.З., 1981). Секреция слизи же-

лудком уменьшается. Разовое введение минеральной воды после ИС благодаря 

воздействию CO2, Ca2+, SO4
2-, Mg2+ и органических веществ на слизистую же-

лудка, приводят к уменьшению слизеобразования и ликвидации патологиче-

ской слизи, образовавшейся при стрессе.  

Вышеперечисленные эффекты минеральных элементов приводят к норма-

лизации секреции слизи, характерной для физиологических условий. Вот так 

минеральная вода разового введения после ИС восстанавливает изменившийся 

при стрессе секреторный процесс в желудке в отношении слизеобразования, ре-

гулируя различные процессы в организме, «направляя» значения показателей к 
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физиологическому оптимуму.  

Экскреторная функция желудка при действии минеральной воды на фоне 

стресса статистически значимо не изменяется как относительно самой иммоби-

лизации, так и относительно контроля с разовым введением водопроводной во-

ды (Рисунок 12; таблица 7).  

Экскреторная функция желудка – один из экстраренальных путей выведе-

ния метаболитов из кровотока для обеспечения гомеостаза. В водно-солевом 

гомеостазе нервная система определяет взаимоотношения с внешней средой, 

потребление воды и солей, выбор стратегии поведения. Эндокринная система, 

реагируя на сигналы нервной системы и состояние внутренней среды, секрети-

рует гормоны для удержания регулируемых параметров на заданном уровне 

(Наточин  Ю.В., 2001). В данном случае экскреторная функция желудка под-

держивается на стационарном, допуская лишь незначительные колебания ис-

следуемого параметра в пределах нормы. 

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют в пользу того, 

что при действии минеральной воды на фоне стресса имеющая место реакция 

желудка, проявляющаяся нормализацией защитных и уменьшением агрессив-

ных факторов желудочного сока, может быть интерпретирована как снижение 

негативных эффектов стрессорного воздействия, поскольку секреторная функ-

ция желудка возвращается к контрольному уровню. Это способствует повыше-

нию резистентности слизистой оболочки посредством воздействия минераль-

ных элементов и активации стресс-лимитирующих систем и расценивается как 

проявление реабилитирующего эффекта минеральной воды после иммобилиза-

ционного стресса.  
 

  

 

 

 

3.4.2. Влияние минеральной воды курсового введения до иммобилизационного 

стресса на секреторную и экскреторную функции желудка 
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Как показали полученные экспериментальные данные, у собак, подвергну-

тых ИС на фоне предварительного курсового введения минеральной воды в те-

чение 10-ти дней статистически значимо увеличивалось отделение жидкой фа-

зы желудочного сока на 19,97 % относительно стресса и на 52,30 % по сравне-

нию с соответствующим контролем. Следует отметить, что иммобилизация жи-

вотных способствовала статистически значимому увеличению сокоотделения на 

26,95 % (Рисунок 16; таблица 10). Курсовое введение минеральной воды при 

ИС усиливало секреторный процесс, приводя объем желудочного сока к сред-

нему значению 22,83 мл за эксперимент, как и разовый прием минеральной во-

ды после стресса (22,73 мл). 

Действие минеральной воды зависит от двух факторов: исходного функ-

ционального состояния железистого аппарата желудка и химического состава 

минеральной воды (Выгоднер Е.Б., 1987). Более низкий объем желудочного со-

ка будет стремиться к своему физиологическому оптимуму, характерному при 

данных физиологических условиях. Этому будут способствовать находящиеся 

в минеральной воде ионы. K+, Na+, Cl- способны оказать свой стимулирующий 

эффект на выделение жидкой фазы желудочного сока. 

Антрально-дуоденальная слизистая – основной источник эндокринных 

клеток, выделяющих гастроинтестинальные гормоны, которые, вероятно, спо-

собствуют увеличению желудочного сока (Перченко В.П. и др., 1991). Такие 

ионы, как SO2
-, Cl-, Na+, K+ через механизм “трансминерализации” влияют на 

обмен веществ и тонус вегетативной нервной системы, происходит изменение 

энзиматических и гормональных процессов. При действии минеральной воды 

курсового введения логично предположить усиление электрической активно-

сти, связанной с сократительной деятельности гладкомышечных элементов же-

лудка и связь этих процессов с метаболизмом и регионарным кровообращением 

в желудочной стенке (Василенко Ю.К., 1967; Выгоднер Е.Б., 1987).  
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Рисунок 16 - Изменения показателей секреторной и экскреторной функций же-
лудка при действии ИС на фоне курсового введения минеральной воды 
Примечание: Контроль (курс.водопр/в) – контроль, курсовое введение водопроводной воды в 
дозе 5 мл/кг t = 21 0С в течение 10 дней (за 100 %), 
                        Стресс (курс.водопр/в) – иммобилизационный стресс с курсовым приемом во-
допроводной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С (звездочки (*) – различия относительно контроля), 
                        Курс.минерал/в+Стресс – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t 
= 21 0С в течение 10 дней до ИС (звездочки (*) – различия относительно стресса), 
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05) 
 

Возможно, увеличение секреции связано с изменением химического соста-

ва крови, происходящего вследствие всасывания компонентов минеральной во-

ды (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997; Выгоднер Е.Б., 1983, 1987). 

Многие элементы минеральной воды, такие, как  Na+, K+
, Cl-, Cu2+, Mg2+, 

являясь кофакторами, активируют основные ферментативные процессы. По-

ступление этих компонентов в течение 10 дней в организм, приводит к актива-

ции тканевой простагландиновой стресс-лимитирующей системы путем усиле-

ния активности простагландин-синтетаз и ПГН-конвертаз.  

Сероводород, уменьшая аффинность рецепторов к лигандам, вызывает 

синтез биологически активных веществ (цитокины, ПГ, брадикинины). H2S,  
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Таблица 10 - Влияние курсовой минеральной воды на секреторную и экскре-
торную функции желудка при иммобилизационном стрессе 

 
(М ± m) - среднее ± стандартная ошибка  

среднего 
Показатели  
желудочной  
секреции Контроль 

(курс.вод/в) 
Стресс 

(курс.вод/в) 
Курс.мин/в.+ 

Стресс 

p-достиг. 
уровень 
значимо-

сти 
р1=0,037 Объем желудочного сока, 

мл 
14,99 ± 1,283 

(21) 
19,03 ± 1,196 

(26) * 
22,83 ± 1,348 

(27) р2=0,027 
р1=0,000 

(F) 
Активность ионов  

водорода, 
мкмоль/мл 

44,40 ± 2,299 
(41) 

71,74 ± 1,536 
(24) *** 

49,53 ± 2,589 
(27) р2=0,047 

р1=0,000 Протеолитическая  
активность, мкмоль/мл 

 34,64 ± 2,312 
(28) 

44,94 ± 1,036 
(39) *** 

32,76 ± 2,072 
(27) р2=0,630 

р1=0,004 Концентрация эндогенного 
аммиака, мкмоль/мл 

4,73 ± 0,174 
(31) 

2,76 ± 0,210 
(14) *** 

3,42 ± 0,153 
(27) р2=0,000 

р1=0,000 Объем желудочной слизи, 
мл 

 5,72 ± 0,226 
(24) 

3,26 ± 0,108 
(21) ** 

9,35 ± 0,336 
(29) р2=0,000 

р1=0,000 Концентрация фукозы в  
слизи, мкмоль/мл 

 1,85 ± 0,098 
(26) 

1,24 ± 0,105 
(16) *** 

3,15 ± 0,133 
(32) р2=0,000 

р1=0,003 Концентрация фукозы в  
желуд. соке, мкмоль/мл 

1,06 ± 0,066 
(34) 

0,82 ± 0,017 
(21) ** 

2,15 ± 0,039 
(46) р2=0,001 

Примечание: Контроль (курс.вод/в) – контроль, курсовое введение водопроводной воды в 
дозе 5 мл/кг t = 21 0С в течение 10 дней,   
Стресс (курс.вод/в) - курсовая водопроводная вода в дозе 5 мл/кг при t = 21 0С + иммобили-
зационный стресс (ИС), 
Курс.мин/в. – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг при t = 21 0С в течение 10 
дней + ИС, 
(число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
*** - достоверность различий по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA при р < 
0,001 (** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05) Стресса (курс.вод/в) относительно Контроля 
(курс.вод/в), (F) – по параметр. критерию Фишера (однофакторный дисперсионный анализ), 
р1 – достоверность различий Курс.мин/в+Стресс относительно Стресса (курс.вод/в),  
р2 – достоверность различий Курс.мин/в+Стресс относительно Контроля (курс.вод/в) 
  
хоть и не присутствует в данной минеральной воде, но образуется в толстом 

кишечнике, где сульфаты незначительно всасываются и частично соединяются 

с находящимся там водородом.  

ПГЕ2, синтез которого усиливается при приеме минеральной воды, под-

держивает постоянный уровень глюкозы, интегративного регулируемого пара-

метра углеводного обмена. Для стресса характерна гипергликемия, но при 

действии ПГЕ2 адренергические процессы сдерживаются механизмами защиты, 

проявляющимися в активации гормонов и медиаторов холинергической, инсу-

линергической систем и серотонина (Бергельсон Л.Д., 1986; Деборин Т.А., Со-
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рокина А.Д., 1985; Хорева С.А., Медведев М.А., 1993; Jones M.T. et al., 1977). 

ПГЕ2 способствует нормализации соотношения гормонов и медиаторов, таких, как 

дофамин, адреналин, избирательно активирует периферические адренергические 

системы, чтобы ограничить эффекты адреналина и норадреналина. Вероятно, 

ПГЕ2 изменяет активность периферических хромаффинных нервных образований 

и обеспечивает регуляцию гемодинамики (Хорева С.А., Медведев М.А., 1993; Pe-

quiqnot J.M. et al., 1985). ПГЕ2 способствует нормализации гомеостаза за счет ак-

тивного включения в регуляцию механизмов периферического кровотока, являясь 

сильным вазодилататором. С увеличением кровотока связано усиление сокоотде-

ления в полость желудка, которое мы констатируем в нашем эксперименте.  

Под действием ПГЕ2 происходит усиление “реакции высвобождения” ин-

сулина из цитоплазмы эритроцитов через изменение белково-липидно-

мукополисахаридного состава мембран (Северин Е.С., Кочеткова М.Н., 1985), 

которое происходит в результате конкурентного лиганд/рецепторного взаимо-

действия сульфгидрильных групп (образовавшиеся под действием H2S); акти-

вируются переаминазы. Активация Na+-K+ насоса обеспечивается взаимодейст-

вием инсулина с АТФ-азой по мембранному типу, приводящая к росту Na+-K+ 

градиента, что облегчает вторичный активный транспорт аминокислот в клетку. 

Инсулин тормозит процессы, повышающие содержание глюкозы, замедля-

ет фосфоролитический распад гликогена и образование глюкозы из продуктов 

распада аминокислот (глюконеогенез). Активирует синтез белка и липидов, 

тормозит их распад (Бышевский А.Ш., Терсенов О.А., 1994). Таким образом, 

инсулин, депонированный в эритроцитах, становится не только регулятором 

углеводного обмена, но и фактором, влияющим на ход всего адаптационного 

процесса, сглаживая проявления стресс-реакции (Северин Е.С., Кочеткова 

М.Н., 1985; Хорева С.А., Медведев М.А., 1993).  

При этом возникает гипогликемия. Такое ПГ → инсулинзависимое сниже-

ние уровня глюкозы может приводить к восстановлению объема желудочного 

сока, поскольку известно, что повышенное содержание сахара ингибирует же-

лудочную секрецию.  
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Курсовое введение минеральной воды при ИС приводило к статистически 

значимому уменьшению уровня кортикостероидов в плазме на 57,42 %, воз-

вращая значение 11-ОКС почти к контрольному уровню (Таблица 11).   

 
Таблица 11 - Влияние минеральной воды курсового введения на фоне иммоби-
лизационного стресса (ИС) на уровень 11-ОКС в плазме крови собак 
относительно стресса, контроля и курсовой минеральной воды  
 

(М ± m) – cреднее ± стандартная ошибка среднего 
Контроль 

(n = 27) 
Курсовая мине-
ральная вода  
(n = 24) 

Стресс 
(n = 34) 

Курсовая мине-
ральная вода + 
Стресс (n = 28) 

р-достигнут. 
уровень 

значимости 

1,04 ± 0,096    0,274 
 2,25 ± 0,186***  0,000 

  
0,899 ± 0,1063 

    0,958 ± 0,097 0,439 
 2,25 ± 0,186 0,958 ± 0,097*** 0,000   

1,04 ± 0,096  0,958 ± 0,097 0,468 
Примечание: *** - достоверность различий при р < 0,001 по параметрическому критерию  
Фишера (однофакторный дисперсионный анализ), 
                        (n) – объем выборки, соответствующий количеству опытов 
 

Некоторые элементы, входящие в состав минеральной воды, способство-

вали изменению системы крови. Предварительное курсовое введение мине-

ральной воды при стрессе сглаживало картину крови, характерную для стресса, 

тем самым, приводя к норме лейкоцитарную формулу. Это проявлялось в ста-

тистически значимом уменьшении количества лейкоцитов на 30,31 %, умень-

шении числа сегментоядерных и палочкоядерных нейтрофилов на 10,64 % и 25 

% соответственно. Количество моноцитов и эозинофилов статистически значи-

мо уменьшалось на 59,30 % и 88,06 % соответственно, а число лимфоцитов 

возрастало на 188,80 % относительно стресса (Таблица 12). 

Результаты свидетельствуют, что 10-дневный курс минеральной воды от-

меняет стрессорное подавление клеточного иммунного ответа и проявляет им-

муномодулирующее действие, стимулируя В-звено. Питьевые минеральные во-

ды способны увеличивать уровень циркулирующих цитокинов, интерлейкина-

1β и фактора некроза опухоли α (ФНОα), которые обеспечиваются повышением   

 

Таблица 12 - Динамика общего числа лейкоцитов и их отдельных    морфологи-
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ческих форм в периферической крови собак при действии курсовой минераль-
ной воды при иммобилизационном стрессе (М ± m) 
 

 Контроль 
(n = 28) 

Стресс 
(n = 27) 

Курсовая мине-
рал/вода + Стресс 

(n = 39) 

 
р 

Общее число лейкоцитов  
(х * 109/л) 10,53 ± 0,198 20,26 ± 0,308 14,12 ± 0,211*** ***

с/я нейтрофилы 44,71 ± 2,135 73,00 ± 0,592 65,23 ±1,274*** ***
п/я нейтрофилы 1,57 ± 0,202 4,00 ± 0,392 3,00 ± 0,312* ** 

моноциты 4,00 ± 0,178 13,22 ± 0,513 5,38 ± 0,357*** ** 
лимфоциты 47,71 ± 2,122 9,11 ± 0,269 26,31 ± 1,396*** ***

 
Гемо-
грамма, 

% 
эозинофилы 2,00 ± 0,291 0,67 ± 0,160 0,08 ± 0,043*** ***

Примечание: (n) - объем выборки, соответствующий числу опытов, 
                       *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA (так же по Mann-Whitney-U 
Test) при сравнении серий Стресса и Контроля,  
                        р – достигнутый уровень значимости при сравнении серий Курсовая мине-
рал/вода + Стресс и Контроля 
  
количества лимфоцитов в крови относительно стресса (Колесников О.Л. и др., 

2001, 2002). Полученные нами данные согласуются с литературными, свидетельст-

вующие о стимуляции процессов иммунитета при приеме минеральной воды, тем 

самым активируя Т- и В-системы, повышая неспецифическую резистентность ор-

ганизма и предотвращая отрицательные проявления стресса (Выгоднер Е.Б., 1987). 

На основании этого можно заключить, что минеральные элементы способ-

ны оказать протекторное воздействие на предотвращение развития стресс-

реакции через стимуляцию СЛС организма и восстановление баланса между 

возбуждающими и тормозными процессами в нервной системе.  

Н2S восстанавливает нормальное соотношение тормозно-возбудительных 

процессов в коре головного мозга. Под влиянием возбуждения СО2 хеморецеп-

торов возникающие афферентные импульсы направляются в центры продолго-

ватого мозга, вызывая активацию процесса возбуждения в коре и выраженные 

висцеральные реакции, проявляющиеся в изменении функции желудка. Под 

влиянием диоксида углерода снижаются гиперсимпатикотонические (возни-

кающие при ИС) и повышаются парасимпатические влияния на перифериче-

ские органы. Все это приводит к активации СЛС и к ограничению гиперфунк-

ции ГГНС, к уменьшению уровня 11-ОКС в плазме крови и предотвращению 

развития стресса (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998).  
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Большое значение в этом процессе играют ионы брома (Br -), находящиеся 

в минеральной воде. Избирательно накапливаясь в течение 10-ти дней курсово-

го введения в гипофизе и гипоталамусе, (проникая в мозг через гемаэнцефали-

ческий барьер), Br- изменяет соотношение тормозно-возбудительных процессов 

в коре головного мозга в сторону усиления торможения и ускоряет синтез рели-

зинг – факторов гипоталамуса и тропных гормонов гипофиза (Боголюбов В.М., 

Пономаренко Г.Н., 1997, 1998; Popova N.K., Koryakina L.A., 1981). 

Так, возможно, повышается секреция соматотропного гормона (СТГ), ко-

торый является во многих отношениях антагонистом глюкокортикоидов, уси-

ливая синтез белка не только в печени, но и в других тканях, в частности анти-

тел в лимфоидных клетках. СТГ повышает утилизацию глюкозы мышцами, 

“разворачивая” тем самым катаболическую фазу стресс-синдрома в анаболиче-

скую сторону (Селятицская В.Г., Обухова Л.А., 2001). 

Возможно, ионы брома, как и ионы хлора и калия, об эффекте которых в 

возбуждении ГАМК-ергической СЛС рассказывалось в главе 3.4.1, приводят к 

гиперполяризации мембраны и инактивации кальциевых каналов. В данных ус-

ловиях происходит активация ГАМКБ, приводящих к увеличению концентра-

ции ГАМК, которая блокирует норадренергическое возбуждение, снижая вы-

брос НА, активность аденилатциклазы и уровень цАМФ, подавляет выброс ри-

лизинг-фактора, а также самого АКТГ и кортикостерона (Павлова В.И., 1990; 

McBurney R.N., 1984). ГАМК угнетает вызванную и фоновую активность сим-

патических нервов, подавляет симпатический тонус сосудов на периферии 

(Петров В.И., 1983). Учитывая то, что ГАМК-ергическая система широко пред-

ставлена в периферических органах, в частности, ЖКТ (Kleinrok A., Kilbinger 

H., 1983), можно полагать, что активация ГАМК-ергической СЛС предвари-

тельно вводимыми элементами минеральной воды, будет приводить к предот-

вращению и ингибированию развития стресс-реакции на всех уровнях, преду-

преждая стрессорные повреждения органов, желудка в том числе.    

Есть основание полагать, что при действии минеральной воды происходит 

активация опиоидергической СЛС. Имеются сведения о кальцийзависимом осво-
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бождении β-эндорфина из синаптосом гипоталамуса и клеток мозга при деполяри-

зации мембран, вызванной повышением концентрации калия (Kapcala L.P., 1988). 

Так, поступление калия в течение 10-ти дней с минеральной водой приво-

дило к ускоренному высвобождению данного опиоидного пептида, а также эн-

кефалинов, которые, оказывают тормозный эффект на систему катехоламинов 

(Тигранян Р.А., 1987; Al-Damluji S. et al., 1990), ацетилхолина и активирующий – 

в отношении серотонина (Клуша В.Е., 1984). Опиоиды уменьшают аденилатцик-

лазную активность и уровень цАМФ (Слепушкин В.Д. и др., 1988). Снижение 

активности системы цАМФ противоположны эффекту АКТГ и других пептидов 

и может объяснить тормозное действие опиоидов на физиологические процессы. 

Опиоиды оказывают тормозное действие на активность значительной части 

нейронов коры, которые опосредуются угнетающим влиянием на освобождение и 

обмен медиаторов, на выход АКТГ и кортизола, на секрецию гормонов гипофиза и 

надпочечников. Имеются данные о торможении этими пептидами активности сим-

патоадреналовой системы и ГАКС (Grossman A., 1988, 1989). Энкефалины оказы-

вают ингибирующее влияние на цАМФ-зависимые процессы биосинтеза кортико-

стероидов преимущественно через µ-опиатные рецепторы (Ласукова Т.В., 1991). 

Имеются литературные данные (Бабов К.Д. и др., 2002; Колесников О.Л. и 

др., 2002; Полушина Н.Д., 1991; Хинчагов Б.П. и др., 1998; Шепотиновский 

В.И. и др., 1989), что минеральные воды обладают способностью повышать ре-

зистентность организма к повреждающим факторам различного характера.  

Механизм профилактического действия связан с повышением активности 

гастроэнтеропанкреатической (ГЭП) эндокринной системы (через макро- и 

микроэлементы минеральной воды), координирующей все виды деятельности и 

трофику органов пищеварения. Вышеперечисленными авторами в их работах 

выявлена прямая связь между степенью заживления экспериментальных язв и 

уровнем в крови гастрина, глюкагона и инсулина, обеспечивающих питание и 

резистентность гастродуоденальной слизистой. Вместе с тем, профилактиче-

ский эффект может достигаться и путем формирования адаптационных реакций 

в ГГНС и системе эндогенных опиатов (СЭО). 
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Минеральная вода оказывает воздействие на специфическую регуляторную 

систему органов пищеварения – гастроэнтеропанкреатическую, также на ГГНС 

и СЭО – неспецифические регуляторные системы. Элементы ГЭП, такие, как 

глюкагон, гастрин, инсулин, с большим постоянством вовлекаются в формиро-

вание гормонального ансамбля при действии минеральной воды, происходит 

увеличение их концентрации наряду с активацией выброса β-эндорфина, мет- и 

лейэнкефалина. Повышение чувствительности гормональных клеток к дейст-

вию минеральной воды может быть обусловлено увеличением числа рецепто-

ров к инсулину и опиатам. Формирование адаптационной реакции к стрессу 

при курсовом введении минеральной воды сводится к постепенному нараста-

нию активности соответствующих ферментов, к снижению активности ГГНС, к 

раздражителю и состоянию повышенной резервной мощности регуляторных 

систем, которые могут проявляться повышением базального уровня гормонов 

ГЭП и СЛС (Лишманов Ю.Б., 1988; Меерсон Ф.З., Пшенникова М.Г., 1988; По-

лушина Н.Д., 1991). Известно об участии опиоидергических процессов в регу-

ляции кровообращения, нормализации кровотока в слизистой через опиатные 

рецепторы, расположенные в кровеносных сосудах подслизистого сплетения 

(Игнатов Ю.Д., Зайцев А.А., 1987; Лишманов Ю.Б., 1988). Происходит увели-

чение сокоотделения. 

При поступлении брома в организм с минеральной водой меняется микро-

окружение нервных проводников и возбуждаются хеморецепторы сосудов, что 

приводит к формированию системных реакций кровообращения и дыхания. В 

результате снижается мышечный тонус, артериальное давление, уменьшается 

частота сердечных сокращений, наряду с увеличением ударного объема и объема 

циркулирующей крови. При этом избирательно увеличивается кровоток в поч-

ках, печени и желудке. А увеличение кровотока способствует увеличению соко-

отделения в полость желудка. Диоксид углерода (CO2) уменьшает аффинность 

α1-адрено- и М-холинорецепторов сосудов к вазоактивным медиаторам (адрена-

лину и ацетилхолину), вызывая выраженную дилатацию, тем самым ограничивая 

влияние СНС на торможение выделения жидкой фазы желудочного сока. 
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В динамике соковыделения отмечали статистически значимое увеличение 

объема желудочного сока на 51,20 % лишь на 30-ой минуте проведения экспе-

римента при действии стресса на фоне курсового введения минеральной воды 

относительно ИС (Рисунок 17; См. Приложение таблица 14). Это говорит о пре-

валирующем влиянии нервного компонента в изменении секреторного процесса.  
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Рисунок 17 - Динамика изменения объема желудочного сока (мл) под влиянием 
курсовой минеральной воды до ИС относительно стресса по средним данным 
Примечание. * - достоверность различий при 0,01 < р < 0,05 
 

Курсовое введение минеральной воды при ИС приводило к статистически 

значимому уменьшению активности ионов водорода желудочного сока на 30,96 

%. Значение данного показателя желудочной секреции относительно контроля 

с курсовой водопроводной водой выше всего на 11,55 % (Рисунок 16; таблица 

10). Курсовое введение минеральной воды при стрессе способствовало стати-

стически значимому уменьшению протеолитической активности желудочного 

сока на 27,10 % относительно стресса, возвращая значение данного показателя 

к контрольному уровню (Рисунок 16; таблица 10). 

 

С уменьшением концентрации активных ионов водорода при курсовом 

действии минеральной воды и стресса происходит угнетение активности проте-
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олитических ферментов желудочного сока (rs = 0,76; р = 0,000) относительно 

стресса с курсовым приемом водопроводной воды, поскольку эти процессы 

взаимосвязаны. Уменьшение концентрации протеолитических ферментов, воз-

можно, связано с разбавлением желудочного содержимого за счет увеличения 

объема желудочного сока (rs = - 0,40; р = 0,000).       

Данные изменения в кислотности и ферментообразовании желудочного 

сока объяснимо непосредственным влиянием компонентов минеральной воды 

на клетки слизистой желудка, изменением активности эндокринных клеток ан-

трально-дуоденального отдела, выделяющих гастроинтестинальные гормоны, 

которые влияют на изменение функции желудка. Путем всасывания в кровь 

вполне возможно участие минеральных элементов в корректировке централь-

ной регуляции вегетативных функций и активации СЛС. 

Возможно, под действием компонентов минеральной воды происходит 

выделение из S-клеток тонкого кишечника секретина, который тормозит кис-

лую секрецию желудка. Дополнительно ВИП, ЖИП, секреция которых увели-

чивается под действием Mg2+, а также холецистокинин-панкреазимин, активно 

выделяющийся из I-клеток ДПК, способствуют повышению уровня инсулина, 

действие которого через усиление активности гуанилатциклазы приводит к по-

вышению цГМФ и уменьшению цАМФ, тем самым угнетая кислото- и фермен-

тообразование в желудке (Райхлин Н.Т. и др., 1987). 

Введение минеральной воды в течение 10 дней приводило к повышению 

функциональной активности G-клеток пилороантрального отдела желудка, спо-

собных выделять эндогенные опионаты ЖКТ (γ-эндорфина, метионин-

энкефалина), которые оказывают защитное действие на слизистую оболочку 

желудка и ДПК. Они ингибируют желудочную секрецию, выступая в роли ан-

тагонистов гастрина и гистамина. γ-эндорфин G-клеток может не только блоки-

ровать эффекты гастрина, но и влиять на его высвобождение из клетки 

(Виноградов В.А., Полонский В.М., 1983; Райхлин Н.Т. и др., 1987). 

Наблюдается гетерогенность популяции G-клеток, которые способны син-

тезировать различные пептидные гормоны с разным физиологическим эффек-
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том. Выделяют их как разновидность G-клеток γ-эндорфинсодержащие клетки. 

Под действием минеральной воды происходит не только активация мест-

ной системы опиоидных пептидов ЖКТ, но и центральной опиоидергической 

СЛС. Такие элементы, как Br -, K+, CO2, способны увеличивать уровень опиатов 

в организме через нормализацию тормозно-возбудимых процессов нервной 

системы, которые, блокируя пресинаптическое выделение холинергическими 

волокнами ацетилхолина и уменьшая секрецию гастрина, воздействуют на об-

кладочные, главные клетки слизистой желудка. Снижается интенсивность хо-

линергических влияний, усиливающихся в ходе стресс-реакции (Меерсон Ф.З., 

1981). Следствием является угнетение кислото-пептической активности. 

Под влиянием CO2 минеральной воды и опиоидов угнетаются перифериче-

ские эффекты КА, отмечая антагонистическое влияние опиоидов и КА на уров-

не β-адренорецепторов. Именно через этот тип рецепторов СНС с помощью ад-

реналина реализует свой стимулирующий эффект на гастриновое звено в регу-

ляции кислотообразующей функции желудка, в дальнейшем и на перевари-

вающую силу желудочного сока (Климов П.К., Барашкова Г.М., 1991). 

Одним из возможных механизмов угнетения агрессивного фактора может 

явиться подавление стресс-индуцированного гиперкортицизма через такие эле-

менты, как K+, Cl-, H2S, которые вызывают соответственно реполяризацию 

мембран нервных клеток, торможение возбудимых тканей и нормальное соот-

ношение тормозно-возбудимых процессов в ЦНС. В результате ослабляется ги-

перактивность гипоталамо-гипофизарно-надпочечникого звена стресс-реакции, 

в подтверждении чего мы наблюдали уменьшение 11-ОКС в плазме крови. 

Учитывая тот факт, что КС способны повышать образование гистамина пу-

тем активации фермента гистидиндекарбоксилазы, то повышенный уровень опио-

идных пептидов под действием минеральной воды, предположительно, снижал 

эту активацию. Вследствие этого происходит уменьшение секреции гистамина и 

ингибирование повышенной кислотности и ферментообразования в желудке. 

Повышенная секреция соляной кислоты при иммобилизации вызывает де-

грануляцию ЕС-клеток и высвобождение из них серотонина. Еще большее его 
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выделение наблюдается при приеме минеральной воды, поскольку апудоциты 

имеют довольно длинные отростки, обеспечивающие их контакт с микроокру-

жением минеральных элементов, поступающих в ЖКТ с ширинской водой. 

Функция ЕС-клеток многообразна и связана с пептидными гормонами и био-

генными аминами, такими, как мелатонин, мотилин, субстанция Р, серотонин. 

Последний тормозит желудочное кислотообразование в результате прямого 

влияния на обменные или транспортные процессы в обкладочных клетках, за 

счет блокирования высвобождения стимуляторов секреции, изменения прони-

цаемости клеточной мембраны или непрямого влияния путем изменения крово-

тока в слизистой оболочке желудка (Гавровская Л.К. и др., 1983; Ивашкин В.Т. 

и др., 1986; Скляров А.Я., 1988; Ferrara A., Zinner M., 1987). 

При рассмотрении динамики изменения активности ионов водорода и про-

теолитической активности желудочного сока под действием курсового 

введения минеральной воды при стрессе относительно ИС фиксировали стати-

стически значимое уменьшение значений данных показателей на 30-ой и 60-ой 

(а для пептической активности и на 90-ой) минутах проведения эксперимента. 

Это говорит о нервно-гуморальном влиянии минеральных компонентов на сли-

зистую ЖКТ местно и через центральные механизмы регуляции на изменение 

динамики секреторного процесса (Рисунок 18; См. Приложение таблица 15, 16). 

На рисунке 19 можно наблюдать момент включения СЛС при действии ИС с 

курсовым введением водопроводной воды, поскольку прослеживается тенден-

ция к уменьшению кислотности и протеолитической активности желудочного 

сока с 4-ого опыта по 8-ой относительно первых трех опытов проведения экс-

перимента. Причем уменьшение концентрации активных ионов водорода с 4-

ого по 8-ой опыты является статистически значимым по сравнению с 1-ым 

опытом данной серии (р = 0,001). Курсовая минеральная воды при ИС приводи- 

ла к дополнительной активации СЛС, что опосредованно проявлялось в стати-

стически значимом уменьшении значений данных показателей секреторной фу- 
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Рисунок 18 – Динамика изменения активности ионов водорода (А) и протеоли-
тической активности (В) желудочного сока под влиянием курсовой минераль-
ной воды при ИС относительно стресса по средним данным  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05  
 
нкции желудка относительно иммобилизации во всех проводимых опытах (ис-

ключая 8-ой опыт в изменении активности ионов водорода) (Рисунок 19; См.   
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Рисунок 19 – Изменения активности ионов водорода (А) и протеолитической 
активности (В) желудочного сока под влиянием курсовой минеральной воды до 
ИС относительно стресса в течение всего экспериментального времени (с 1-го 
по 8-ой опыты) 
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
 
Приложение таблица 17, 18). 

Курсовое введение минеральной воды при стрессе приводило к статисти-

чески значимому повышению объема желудочной слизи на 186,81 %, концен-
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трации фукозы в ней на 154,05 % и в желудочном соке на 162,20 % относи-

тельно ИС при курсовом приеме водопроводной воды (Рисунок 16; таблица 10).  

Курсовое введение минеральной воды при стрессе относительно соответ-

ствующего контроля с курсовой водопроводной водой способствовало стати-

стически значимому увеличению вышеперечисленных показателей на 63,46 %, 

70,27 % и на 102,83 % соответственно (Рисунок 16; таблица 10).   

Сама минеральная вода курсового введения при физиологических услови-

ях относительно соответствующего контроля приводила к усилению защитной 

функции желудка, выражающейся в статистически значимом увеличении объе-

ма слизи на 69,58 %, уровня фукозы в ней на 32,97 % и в желудочном соке на 

53,77 % (См. главу 3.1 рисунок 1, таблица 2). Стрессорное воздействие с курсо-

вым приемом водопроводной воды способствовало статистически значимому 

уменьшению объема секреции слизи на 43,01 %, содержания фукозы в ней на 

32,97 % и в желудочном соке на 22,64 % (Рисунок 16; таблица 10). 

Обратимся к действующим элементам минеральной воды, их прямом и 

косвенном влиянии на усиление защитной функции желудка, которое имеет 

важное значение в предотвращении стрессорного повреждения данного органа, 

выступая в качестве протекторного действующего фактора. 

Возможно, ионы действуют на железы, продуцирующие сульфатированные 

глюкозамингликаны, что выражается в увеличении уровня фукозы в желудочном 

секрете (Кривобоков Н.Г., 1982). Есть данные о том, что микроэлементы (Cu2+, 

Al3+), содержащиеся в ширинской  воде, стимулируют синтез гексоз и аминокис-

лот, идущих на продукцию слизи (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998; Пе-

ченникова Е.В. и др., 1997). H2S включается в метаболизм мукополисахаридов и α-

гликопротеидов (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998). 

Мартинсон Э.Э. и Виллако Л.А. (1962) говорят о возможности использова-

ния эндогенного аммиака в качестве источника аминоазота в синтезе азотистых 

компонентов мукопротеидов слизи – гексозаминов и сиаловых кислот. Может 

быть, посредством воздействия Na+, HCO3
- на рецепторный аппарат желудка, 

происходит усиление слизеобразования в результате механического и химиче-
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ского раздражения слизистой оболочки (Allen A., Leonard A., 1985). Есть дан-

ные, что Na+, гидрокарбонаты влияют на скорость выделения гастрина, кото-

рый активирует трофическую функцию слизистой, выражающейся в усилении 

секреции слизи (Крашеница Г.М. и др., 1982; Смирнов-Каменский Е.А. и др., 

1968). Na+ меняет всасывание и инициирует секрецию интестинальных гормо-

нов с инсулинотропным эффектом (Полушина Н.Д., Фролков В.Я., 1990; Шварц 

В.Я., Фролков В.К., 1990; Яременко М.С., Бутусова Н.А., 1992). 

Возможно, компоненты минеральной воды активируют энтеро-

инсулярный комплекс, в результате повышается секреция инсулина. Элементы 

действуют на блуждающий нерв, который является секреторным нервом ост-

ровков Лангерганса. В результате стимуляции происходит выделение инсулина, 

который, как известно, увеличивает в три раза количество гликопротеина в по-

лости желудка (Кузнецов Б.Г. и др., 1986; Шварц В.Я., 1991; Шварц В.Я., 

Фролков В.К., 1990; Allen A., Leonard A., 1985). Увеличению количества инсу-

лина в циркулирующей крови могут способствовать ПГ (Полушина Н.Д., 1991). 

Секреция бикарбонатов усиливается за счет холинергических влияний, опосре-

дованных через Mg2+ и Cl- (Золотарев В.А., 2001). 

Важная роль в предотвращении стрессорных нарушений микроциркуляции 

отводится, как известно, простагландинам. Их синтез в слизистой оболочке и 

повышенная активность наблюдается при действии ионов Na+, Cl-, HCO3
-, 

cульфат-ионов. В основном за счет ионов калия происходит активация опиои-

дергической СЛС, увеличивается концентрация β-эндорфинов и энкефалинов в 

циркулирующей крови. А опиоиды способствуют увеличению концентрации 

ПГ. Простагландины стимулируют несколько защитных факторов, которые 

важны для поддержания целостности слизистой. Среди них – синтез и секреция 

слизи, выделение бикарбонатов, регенерационные способности эпителия, кро-

воток в слизистой (Haglund U., 1990; Stein T.A. et al., 1991; Whittle B.J., 1989). 

Усиление кровотока под влиянием ПГ имеет наиболее существенное значение, 

поскольку оно опосредует многие, хотя и не все эффекты ПГ на другие защит-

ные факторы (Радбиль О.С., 1990; Eleftheriadis E. et al., 1991; Konturek S.J., 
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1990). Защитный эффект ПГ получил название “цитопротекция” (Robert A., 

1979). В результате всех этих влияний увеличивается слизеобразование.  

ПГЕ2 способствует структурным перестройкам секреторного аппарата му-

коидных клеток, демонстрирующих усиление выделения слизи в полость же-

лудка. Влияние ПГЕ2 связано с синтезом белка. Простагландин увеличивает 

скорость внедрения галактозы и глюкозамина в мукоидные клетки, влияет на 

гликозилирование полипептидного пула гликопротеидов (Кривова Н.А. и др., 

1995; Allen A., Leonard A., 1985; Turnberg L., 1985). 

Восстановление нормального кровотока благодаря ПГ осуществляет посту-

пление в слизистую бикарбонатов, осуществляя тем самым нормальное функ-

ционирование слизисто-бикарбонатного барьера. Капилляры, окружающие ос-

нование секретирующих желез, направляются затем к поверхности слизистой и 

приносят ионы бикарбоната к подкисленной поверхности (Haglund U., 1990).   

Ионы хлора в сочетании с ионами натрия способствуют повышенной ре-

паративной регенерации и дифференцировке грануляционной ткани. Восходя-

щие потоки импульсной активности возбуждают нейроны передней части гипо-

таламуса и активируют кору головного мозга. Нисходящие эфферентные влия-

ния на внутренние органы приводят к усилению процессов окислительного 

фосфорилирования и нарастанию количества макроэргов (АТФ) во внутренних 

органах (сердце, печень, желудок) (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998). 

СО2, попав в сосудистое русло, изменяет емкость лабильного бикарбонат-

ного буфера. Быстрая гидратация СО2 в хеморецепторах и повышение его на-

пряжения в центральных хемосенсорных структурах рострального отдела сред-

него мозга сопровождается накоплением в них угольной кислоты, диссоциация 

которой ведет к образованию избытка протонов. Следующее за этим уменьше-

ние pH внутри хемосенсорных клеток приводит к временной перестройке рабо-

ты Ca2+ / 2H+ - антипорта митохондрий, сдвига протонного потенциала на их 

мембранах и усилению клеточного дыхания. О2 в легких приводит к повыше-

нию содержания кислорода в крови, увеличению экстракции его тканями. Mg2+ 

участвует в обмене углеводов и белков. К+, являясь активатором некоторых бе-
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локсинтетических систем, участвует в их синтезе на рибосомах. Ионы железа 

(Fe3+), обеспечивают формирование хелатных комплексов, что резко увеличи-

вает связывание О2 эритроцитами и повышает дыхательную и транспортную 

функции крови (Боголюбов В.Н., Пономаренко Г.Н., 1998). 

Сульфат-ионы (SO4
2-) и ионно-солевая основа вводимой ширинской воды 

активируют восстановительные процессы в слизистой желудка, особенно в оп-

ределенной мере синергическое действие на процессы репарации оказывают 

ионы кальция и магния (Королев Ю.Н., 1998).  

В результате улучшения кровообращения, поступления кислорода в слизи-

стую и активации биосинтетических процессов посредством минеральных эле-

ментов увеличивается синтез биополимеров соединительнотканного матрикса, 

таких, как коллагена и протеогликанов, в слизистой оболочке и повышение ре-

паративной способности, в результате усиливается слизеобразование. Дополни-

тельно Cu2+ способствует нормальному синтезу производных соединительной 

ткани, коллагена, в том числе и в слизистой желудка (Адилбекова А., 2002).  

Уменьшение уровня 11-ОКС в плазме при курсовом введении минераль-

ной воды до ИС приводит к ослаблению ингибирующего эффекта глюкокорти-

коидов на активность глюкозаминсинтетазы – ключевого энзима в синтезе гек-

созаминов, предшественников в образовании сиаловых кислот, входящих в со-

став слизи (Лекомцев И.В., 2000; Наумова Н.Г., 1995). 

Клетки поверхностного эпителия сами выполняют заметную роль в защите 

слизистой оболочки. Поверхность этих клеток покрыта гидрофобным слоем, 

состоящим из поверхностно-активных фосфолипидов, который замедляет про-

хождение Н+ (Радбиль О.С., 1990; Филаретов А.А. и др., 1994). 

Действие минеральных элементов через активацию СЛС и усиление активно-

сти биосинтетических процессов можно расценить как анаболическое, в противовес 

катаболическому стрессорному влиянию. Это ограничивает стресс-реакцию путем 

изменения кровоснабжения и ферментативных процессов в слизистой желудка.  

Такие ионы, как Mg2+, Cl-, K+, CO2, усиливают холинергическую передачу, 

угнетают симпатические и увеличивают парасимпатические влияния на сосуды, 
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что угнетает активность САС и восстанавливает кровоток в слизистой желудка, 

в результате чего происходит усиление слизеобразования. 

Опиоиды могут оказывать ингибирующий эффект на секрецию АКТГ и 

блокировать его периферические эффекты на уровне клеток-мишеней (Василен-

ко В.Х. и др., 1987). Действие пептидов может проявляться в непосредственном 

подавлении синтеза кортикостероидов в надпочечниках, а также в угнетении 

возбудимости нейронов, подавляя периферические эффекты КА. КС, как из-

вестно, уменьшают продукцию желудочной слизи и ухудшают ее качественный 

состав, снижая содержания сиаловых кислот, обеспечивающих упругость слизи, 

а также фукозы, придающей ей вязкость (Гребенев А.Л., Шептулин А.А., 1995). 

Нельзя исключить и прямого действия опиоидов на опиатные рецепторы, 

которые обнаружены в энкефалин-позитивных волокнах, оплетающих железы, 

продуцирующие богатую муцином слизь (Лишманов Ю.Б., Маслов Л.Н., 1994). 

Энкефалины могут усиливать защитные свойства слизистой и через систему 

простагландинов, которые еще в большей степени активируют процессы био-

синтеза компонентов слизи и выделение желудочных мукоидов. 

Имеются литературные данные (Полушина Н.Д.и др., 1994), заключающие, 

что при однократном приеме минеральной воды наблюдается повышение сек-

реции серотонина в крови, которое еще больше возрастает при курсовом введе-

нии. На основании этого мы можем полагать, что при действии минеральных 

элементов вводимой воды на ЕС-клетки ЖКТ происходит выделение серотони-

на, который тормозит желудочное кислотообразование, стимулирует секрецию 

слизи и влияет на качественный ее состав. При этом происходит не только уве-

личение резервов серотонинпродуцирующих клеток кишечника, но и повыше-

ние их чувствительности к действию минеральной воды. Это соответствует осо-

бенностям адаптационных перестроек большинства гастроинтестинальных 

гормонов и, по-видимому, характеризует состояние кишечной стресс-

лимитирующей системы (Полушина Н.Д., 1993; Полушина Н.Д. и др., 1994). 

Кроме того, учитывая, что 90 % всего синтезирующего в организме серо-

тонина находится не в ЦНС, а в ЖКТ, а также то, что кишечные аргентаффино-
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циты, выделяющие серотонин, составляют 60 % от всех эндокринных клеток 

ЖКТ, представляющих в свою очередь самую большую эндокринную фабрику, 

следует сделать вывод о наибольшем распространении в организме именно се-

ротонина и о его многогранном влиянии на функции. Поэтому можно предпо-

ложить о кишечном происхождении всего серотонина в крови (Кригер Д.Т., 

1985; Полушина Н.Д., 1993). Помимо этого, литературные данные (Полушина 

Н.Д., 1993; Полушина Н.Д. и др., 1994) свидетельствует не только о повышении 

уровня серотонина в крови, но и об улучшении настроения и общего эмоцио-

нального тонуса. Учитывая все это, а, также принимая во внимание постулат 

Уголева А.М. (1978) о внепищеварительном эффекте гастроинтестинальных 

гормонов, можно заключить об активации серотонинергической системы при 

действии минеральной воды. 

Не исключается и активация серотониновых рецепторов в головном мозге 

посредством увеличения концентрации К+ после принятия минеральной воды, 

который способен увеличить калиевую проводимость, что способствует гипер-

поляризации клеточных мембран и возникновению тормозного постсинаптиче-

ского потенциала (Bobker D.H., Williams J.T., 1990). Серотонин способен 

уменьшить активность ГГНС и САС, что ограничивает стрессорные поврежде-

ния путем нормализации тормозно-возбудимых процессов, улучшает кровоток 

слизистой желудка и увеличивает слизеобразование.  

Не исключено, что в мозге серотонин играет не только роль медиатора, но 

и модулятора, способного влиять на возбудимость нервных клеток, их чувстви-

тельность к другим медиаторам ЦНС и энтеральной нервной системы (Ажипа 

Я.И., 1981; Владимирова И.А. и др., 1986; Гройсман С.Д. и др., 1986; Овсянни-

ков В.И., Березина Т.П., 1994). Cеротонин может стимулировать выработку ки-

нинов, биологически активных пептидов, вызывающих повышение сосудистой 

проницаемости, расширение просвета сосудов, что будет способствовать уси-

лению слизеобразования (Райхлин Н.Т. и др., 1987).  

Имеются данные об увеличении уровня серотонина под действием ПГЕ2 

(Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). Благодаря серотонину и продуктам его де-
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заминирования (5-оксииндолуксусная кислота (5-ОИУКС)), существенно воз-

растает чувствительность ганглиев к холинергическим веществам, изменяется 

проницаемость органов к ионам кальция. Серотонин проявляет адаптационно-

трофическое действие, поскольку регулирует и модулирует действие КА и аце-

тилхолина (Егорова Е.К., Ажипа Я.И.,1986).  

СО2, образующийся в результате взаимодействия гидрокарбонатных ионов 

с хлористоводородной кислотой и, таким образом, поступающий в течение 10 

дней в организм, способен стимулировать андрогенную функцию надпочечни-

ков (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998). Происходит усиление выхода 

из сетчатой зоны коры надпочечников андрогенов дегидроэпиандростерон 

(ДЭА) и дегидроэпиандростерон-сульфат (ДЭАС), которые могут проникать 

через гематоэнцефалический барьер. А ДЭАС может синтезироваться в ЦНС 

астроцитами, олигодендроцитами, нейронами мозжечка, гиппокампа и класси-

фицируюся как нейропептиды, которые могут влиять на геном клетки и взаи-

модействовать с ГАМК-ергическими рецепторами, активизируя тем самым 

ГАМК-СЛС. В качестве стресс-лимитирующих влияний могут проявляться 

анаболические эффекты ДЭА и ДЭАС, которые направлены на восстановление 

пластических процессов. Проявляют в организме гипотензивный, антиаллер-

генный и иммуностимулирующий, антиатерогенный эффекты, способствуют 

повышению неспецифической резистентности. Таким образом, вышеперечис-

ленные эффекты ДЭА и ДЭАС способствуют оптимизации адаптогенного про-

цесса, оказывая влияние в ЦНС через ГАМК-ергические и опиатные механизмы 

(Виноградов В.В., 1998; Обут Т.А., 1997, 2001). В результате улучшается кро-

воток в слизистой, увеличивается выделение слизи в желудок. 

 Литературные источники (Лада Е.В. и др., 1991) свидетельствуют, что ми-

неральная вода озера Шира обладает выраженными антиоксидантными свойст-

вами. При стрессе повышенное содержание в организме КА и цАМФ активиру-

ют процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ). В результате появляются в 

крови промежуточные продукты ПОЛ: диеновые конъюгаты (ДК), малоновый 

диальдегид (МДА) (Васильев А.П. и др.,2002; Колесниченко Л.С. и др., 1990). 
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Поскольку распад КА при стрессе реализуется помимо прочего, через их ав-

тоокисление, сопровождающееся генерацией супероксиданионрадикала и играет 

роль в активации ПОЛ. В дальнейшем ресинтез КА из фенилаланина сопровож-

дается генерацией свободных радикалов супероксида (Павлова В.И., 1990). 

Рост эндогенных продуктов ПОЛ в качестве медиаторов стресса свидетель-

ствует о стрессогенном эффекте, который лежит в основе структурно-

функциональной перестройки мембранных образований клетки и внутриклеточ-

ных органелл. Происходит уменьшение в мембране легкоокисляемых фракций 

фосфолипидов, развивается делипидизация, приводящая к уменьшению общего 

количества фосфолипидов и повреждению мембран под действием активных 

форм кислорода. Функциональная ее депрессия – естественная плата за возмож-

ность сохранения жизнеспособности мембраноклеточных структур в условиях 

разрушающего действия стрессогенных факторов. Следствием этого является по-

вреждение слизистой оболочки желудка, нарушение ее кровоснабжения, подавле-

ние слизеобразования (Васильев А.П. и др., 2002; Колесниченко Л.С. и др., 1990).  

Рассмотрим действие α – токоферола, концентрация которого, по литера-

турным данным (Лада Е.В. и др., 1991), увеличивается при действии минераль-

ной воды. Этот антиоксидант фенольного типа практически не взаимодействует 

с перекисями липидов, но эффективно реагирует со свободными радикалами 

RO0, образующимися при распаде гидроперекисей, которые сами обладают 

способностью “атаковать” ненасыщенные липиды, и таким образом, ведут цепь 

перекисного окисления. Связывание перекисных радикалов в этих реакциях 

резко ограничивает интенсивность ПОЛ. Далее свободные радикалы самого ин-

гибитора реагируют с радикалами жирных кислот и между собой. Происходит 

связывание дополнительного количества перекисных радикалов и нейтрализа-

ция радикалов самого ингибитора. В результате повреждающие эффекты ПОЛ 

и липидной триады в целом в значительной мере предотвращаются. Таков ме-

ханизм антистрессорного эффекта α-токоферола, действие которого дополни-

тельно связывают с подавлением адренокортикальной реакции при действии 

стрессора (Колосова Н.Г., 2001; Павлова В.И., 1990). 
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Но под влиянием минеральной воды происходит активация не только не-

ферментной антиоксидантной защиты, но и активация ферментативного про-

цесса ограничения ПОЛ, усиленного под действием стресса. 

Известно, что медь (Cu2+) участвует в процессах окисления - восстановления 

ферментов, играет важную роль в эритропоэзе (освобождение железа, содержа-

щегося в дуоденальной слизистой), защите против стресса, синтезе миелина и 

эластина. К настоящему времени существует основание полагать, что медь и 

цинк, находящиеся в ширинской воде, участвуют в защите против свободных ра-

дикалов, поскольку определяют активность медь- и цинкзависимой супероксид-

дисмутазы, возможно и глутатионпероксидазы (Боголюбов В.М., Пономаренко 

Г.Н., 1997, 1998; Печенникова Е.В. и др., 1997; Фавье М., Хининджер-Фавье И., 

2002; Black R.E., 2001). Ферменты играют основную роль в предотвращении по-

вреждений клеток при действии активных форм кислорода и липопероксидов, 

образующихся в большом количестве при стрессе. Их антиоксидантное действие 

направлено на утилизацию активных форм О2 и липопероксидов (Ланкин В.З. и 

др., 2001; Смагина И.В. и др., 2002; Сторожук П.Г. и др., 2002). 

К тому же H2S, образующийся в ЖКТ при приеме минеральной воды, яв-

ляясь сильным восстановителем, вызывает превращение дисульфидных групп 

белков и энзимов в сульфгидрильные группы и исполняет роль природного ан-

тиоксиданта (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998). 

Так, минеральная вода с входящими в нее элементами (Сu2+, сульфаты и 

др.), способна активировать ферментативные и неферментативные процессы ан-

тиоксидантной СЛС, восстанавливая баланс реакции оксидации, пероксидации и 

участвуя в поддержании гомеостаза, нарушенного в результате стресса. Это при-

водит к предотвращению повреждения клеточных мембран, восстанавливая це-

лостность слизистой оболочки желудка и протекающих процессов в его полости. 

Не исключено, что минеральная вода влияет на активность NO-СЛС. Из-

вестно, что ключевым звеном механизма адренергической вазоконстрикции и 

ишемических поражений при стрессе является усиление продукции в желудке 

главного вазодилататора оксида азота (NO), являющегося локальным стресс-
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лимитирующим фактором (Маленюк Е.Б. и др., 1998; Пшенникова М.Г. и др., 

1999). Проявляя анаболический эффект, Na+, Cl-, CO2 усиливают синтез белка, 

доступность кислорода к тканям и образование АТФ, поскольку работа NO-

синтетазы сопровождается гидролизом макроэргов. Для увеличения продукции 

NO необходим донор электронов, в качестве которого могут выступать Cu2+, 

Fe2+ (Fe3+), Al3+, Li+, находящиеся во вводимой минеральной воде, а также для 

активности ферментов и нормального протекания реакций.  

Установлено, что в механизме большинства реакций окислительного фос-

форилирования донорами электронов являются химические соединения, в со-

став которых входит индольное кольцо (Егорова Е.К., Ажипа Я.И., 1986). Сре-

ди производных триптофана, серотонин обладает наиболее выраженным элек-

трондонорными свойствами, возможно, что и в отношении к NO (Хорева С.А., 

Медведев М.А., 1993). В результате усиленная продукция NO вовлекается в 

адаптационную защиту желудка от стрессорного повреждения.  

Являясь локальным стресс-лимитирующим фактором, NO способен ограни-

чивать стрессорную вазоконстрикцию артериол желудка, активировать синтез 

протекторных белков HSP70. NO вовлечен в активацию экспрессии антиоксидант-

ных ферментов и стимулирует синтез ПГ, которые обеспечивают антистрессорные 

эффекты адаптации, в частности, в отношении желудка увеличивая секрецию сли-

зи, желудочного сока и уменьшая кислотно-пептический фактор (Маленюк Е.Б. и 

др., 1998; Петракова Г.М. и др., 2002; Пшенникова М.Г. и др., 1999, 2001).   

На рисунке 20 наблюдается постепенное включение СЛС, выражающееся в 

повышении объема желудочной слизи и концентрации фукозы в ней, примерно 

с 4-го опыта от начала проведения эксперимента с ИС. Значения показателей 

при последующих опытах статистически значимо выше относительно первых 

трех опытов (р = 0,002). 

Курсовое введение минеральной воды до ИС приводило к активации СЛС, 

которые способствовали предотвращению стрессорного повреждения внутрен-

них органов, в частности желудка, так как статистически значимое повышение 

слизеобразования отмечается в каждом из опытов эксперимента относительно 
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Рисунок 20 – Изменения объема желудочной слизи (А) и концентрации фукозы 
в ней (В) под влиянием курсовой минеральной воды до ИС относительно стрес-
са в течение всего экспериментального времени (с 1-го по 8-ой опыты)  
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA; ** - 0,001 < р < 0,01; * - 0,01 < р < 0,05 
 
соответствующих опытов с ИС (Рисунок 20; См. Приложение таблица 19, 20). 

Курсовое введение минеральной воды при стрессе способствовало стати-

стически значимому увеличению концентрации эндогенного аммиака в желу-
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дочном соке относительно ИС на 23,91 %, а относительно контроля экскреция 

аммиака в полость желудка статистически значимо снижена на 27,70 % (Рису-

нок 16, таблица 10). Значение экскреции эндогенного аммиака при курсовой 

минеральной воде с ИС (3,42 мкмоль/мл) соответствует значению при действии 

разовой минеральной воды на фоне иммобилизации (3,36 мкмоль/мл).  

Экскреторная функция желудка, выполняя защитную роль в организме в 

экстремальных условиях, усиливается для быстрого удаления продуктов распа-

да. Кроме того, функция почек при стрессорных воздействиях на организм мо-

жет угнетаться вследствие поступления в кровь большого количества кислых 

продуктов и усиления выделения их почками, что способствует временному за-

крытию части почечных клубочков и уменьшению диуреза (Гриднева В.И., 

1987, 1996). Поэтому приспособительное значение экскреции различных ве-

ществ желудочными железами становится очевидным.  

Возможно, увеличение концентрации эндогенного аммиака связано с па-

раллельным уменьшением секреции соляной кислоты, поскольку известно, что 

проницаемость NH3 через биомембраны и распределение его по обе стороны 

будет зависеть от рН желудочного содержимого (Гриднева В.И., 1996). Увели-

чение рН (уменьшение кислотности) желудочного сока сдвигает соотношение 

NH3 в неионизированную форму, свободно проходящую через мембраны. 

Увеличению экскреции эндогенного аммиака способствуют некоторые 

минеральные элементы, находящиеся во вводимой ширинской воде. Так, хло-

ридные воды замедляют диурез, увеличивая тем самым экскрецию аммиака же-

лудком (Выгоднер Е.Б., 1987). Введение минеральной воды в течение 10-ти 

дней изменяет электролитный состав желудочного содержимого. При смеши-

вании минеральной воды с желудочным соком HСl высвобождает гидрокарбо-

наты и гидросульфиды в виде СО2 и Н2S, которые быстро всасываются, вызы-

вая при этом расширение сосудов слизистой оболочки желудка (Выгоднер Е.Б., 

1983). Как известно, экскреция более зависима от кровотока в слизистой (Гридне-

ва В.И., 1987). Минеральная вода способствует высвобождению ПГ, которые уси-

ливают кровоснабжение слизистой желудка, расширяют сосуды в слизистом и 
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подслизистом слоях. Происходит усиление экскреции (Wood John G., 1994), так 

как основным источником NH3 желудочного содержимого является аммиак крови. 

Усилению кровотока в желудке так же способствует высвобождение гастрина в 

результате ощелачивающего действия минеральной воды (Выгоднер Е.Б., 1979). 

В механизме экскреции ведущую роль играет секреция желудком слизистого 

секрета (Гриднева В.И., 1994). В данном случае возможно использование эндо-

генного аммиака в качестве источника аминоазота в синтезе мукопротеидов слизи 

(Мартинсон Э.Э., Виллако Л.А., 1962), поскольку выявлены статистически значи-

мые коэффициенты корреляции между NH3 и объемом слизи: rs= -0,22; р = 0,009, 

между NH3 и концентрацией фукозы в желудочном соке: rs= -0,19; р = 0,029.  

Увеличение экскреции эндогенного аммиака с желудочным соком может 

рассматриваться как один из возможных механизмов протекции слизистой же-

лудка от повреждающего действия стрессора, способствуя дополнительной за-

щите от повышенного содержания кислоты и пепсина в желудочном соке.  

Однако концентрация аммиака в обсуждаемой серии эксперимента стати-

стически значимо уменьшается относительно контроля с курсовой водопровод-

ной водой (Рисунок 16; таблица 10). Так, Mg2+, SO4
2-, Cl- уменьшают проницае-

мость клеточной оболочки и уплотняют мембраны, что проявляется в умень-

шении прохождения аммиака через стенку сосудов в полость желудка.  

Ширинская вода обладает мочегонным действием, основанным на воздей-

ствии на гладкую мускулатуру мочевыводящих путей, устраняя спазм почеч-

ных сосудов; видимо, усиливает реабсорбцию почечных клеток, повышает 

удельный вес мочи и снижает содержимое остаточного азота в крови. Все это 

ведет к повышению диуреза и уменьшению экскреции эндогенного аммиака с 

желудочным соком у испытуемых животных (Боголюбов В.М., Пономаренко 

Г.Н., 1998; Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982). Na+ в сочетании с Cl- способ-

ствует увеличению диуреза и, как следствие, уменьшению экскреции аммиака в 

полость желудка. Ионы хлора усиливают мочегонную функцию почек. 

Br -, СО2 приводят к увеличению объема циркулирующей крови, избира-

тельно усиливая кровоток в почках (СО2 дополнительно и клубочковую фильт-
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рацию). В результате их функциональная активность возрастает, что снимает 

дополнительную нагрузку на экскреторную функцию желудка, роль которой в 

процессе выделения метаболитов уменьшается, повышая водно-солевой обмен.  

Повышенная концентрация простагландинов при стимулировании ПГ-СЛС 

под действием минеральной воды приводит к повышению активности почеч-

ных ПГ и кининов (брадикинин, лизил-брадикинин), которые улучшают крово-

снабжение коры юкстамедуллярной зоны почек, влияя на скорость почечного 

кровотока путем вазодилататорного действия, участвуют в транспорте ионов 

натрия через эпителий почечных канальцев, способствуя повышению диуреза 

(Шостаковская И.В. и др., 1983). Тем самым экскреция аммиака в полость же-

лудка замедляется относительно контроля.    

В кишечнике, гидрокарбонатный ион восстанавливает емкость бикарбо-

натного буфера крови, которая снижается при стрессе (ацидоз). Возникающий 

обратный алкалоз тканей тормозит образование мочевой кислоты и ускоряет ее 

выведение через усиленную фильтрационную функцию почек. В результате 

экскреторная функция желудка ослабевает. Органические вещества (нафтены, 

гумины, битумы), находящиеся в минеральной воде, проникают в кровь и по-

вышают мочеотделение (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998).  

При рассмотрении динамики экскреции эндогенного аммиака в полость 

желудка под влиянием курсовой минеральной воды при ИС, наблюдали стати-

стически значимое увеличение концентрации NH3 на 30-ой, 60-ой, 90-ой и 150-

ой минутах проведения эксперимента относительно стресса (Рисунок 21; См. 

Приложение таблица 21). Усиление экскреторной функции в завершающую фа-

зу желудочного пищеварения, когда возрастает доля гуморального звена в его 

регуляции, фиксировали на 90-ой, 150-ой минутах опытного времени. Усилива-

ется непариетальная секреция, принимающая участие в ингибировании секре-

ции HCl, пепсина. В этот период выявляется приоритетность механорецепторов 

в дуоденогастральных взаимоотношениях. В конце желудочного пищеварения, 

в ответ на метаболические сигналы и увеличивающийся под влиянием серото-

нина уровень ПГ параллельно слизистой секреции усиливается выделительная 
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Рисунок 21 – Динамика экскреции эндогенного аммиака в желудочном соке под 
влиянием курсовой минеральной воды до ИС относительно стресса  
Примечание. * - достоверность различий при р < 0,05  
 
функция желудка. Так, экскреция эндогенного аммиака под влиянием курсовой 

минеральной воды до ИС усиливается относительно стресса, помогая справить-

ся с метаболитами, защищая слизистую от кислото-пептического фактора. Но 

уменьшается относительно соответствующего контроля, возобновляя и даже 

улучшая функциональную активность почек, как главного органа в выведении 

экскретов, учитывая, что при стрессе деятельность почек угнетается.  

Курсовое введение минеральной воды до иммобилизационного стресса не 

только нормализует секреторный процесс в желудке (как при разовом приеме 

минеральной воды после ИС), но и улучшает функциональную значимость дан-

ного органа в отношении адаптационно-протекторного влияния минеральной во-

ды к стрессорному воздействию, усиливая процессы слизеобразования и выделе-

ния желудочного сока, эндогенного аммиака в полость желудка, уменьшая ак-

тивность кислото-пептического фактора. При этом снижается уровень 11-ОКС в 

плазме и число лейкоцитов периферической крови, что говорит об опосредован-

ном влиянии минеральной воды на секреторный процесс в желудке через актива-

цию центральных и периферических стресс-лимитирующих систем организма.  
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Заключение 

                                                                     Стресс – это аромат и вкус жизни и избежать          
его может лишь тот, кто ничего не делает… 

 Мы не должны, да и не в состоянии избегать стресса. 
Полная свобода от стресса означала бы смерть. 

Г. Селье 
 

Интерес к проблеме стресса и стрессустойчивости обусловлен происходя-

щим расширением сферы деятельности человека, часто протекающих в экстре-

мальных и сверхэкстремальных условиях. Созданные цивилизацией и НТР ги-

подинамия (снижение силовых нагрузок) и гипокинезия (ограничение двига-

тельной активности) не только отрицательно влияют на системы кровообраще-

ния, дыхания, обмен веществ, нервные и гуморальные регуляторные механиз-

мы, но и непременно ведут к снижению реактивности организма и развитию 

стресса, ростом его “болезней”. Полагают, что к ним относятся различные пси-

хосоматические заболевания - невротические расстройства, заболевания сер-

дечно-сосудистой системы, язвенная болезнь желудка, ДПК и другие (Апчел 

В.Я., Цыган В.Н., 1999; Мюлленайзен Б., 1993; McEwen Bruce S., 2000). 

Научное осознание проблемы стресса произошло лишь в последние деся-

тилетия, что находит свое отражение как в развитии современной науки о чело-

веке, так и в стремлении к удовлетворению актуальных потребностей общества. 

Попытки понять природу стрессорных повреждений делались, начиная с 

50-х годов нашего столетия. Г. Селье назвал желудок одним из главных органов 

- мишеней стресса, показав в экспериментах воспроизведение повреждений 

ЖКТ с помощью воздействия сильным стрессором. Но устойчивого мнения о 

природе стрессорного повреждения и роли стресса как самостоятельного этио-

патогенетического фактора морфофункционалъных изменений в висцеральных 

органах, в частности в желудке, до настоящего времени не существует. 

 Известно, что интегральная реакция организма в ответ на действие стрес-

сора формируется одновременно протекающими стрессорными, гомеостатиче-

скими и адаптивными реакциями. Длительная иммобилизация, как самостоя-

тельное стрессорное воздействие и как модель эмоционального стресса, прояв-

ляется значительными перестройками гомеостаза, приводящими к изменению 
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нейро-гуморальных механизмов регуляции висцеральных систем. Эти изменен-

ные регуляторные механизмы направлены на поддержание вновь возникшего, 

либо на восстановление исходного гомеостатического равновесия (Мюлленай-

зен Б., 1993). Это становится возможным при развитии адекватных метаболиче-

ских и морфофункциональных изменений в ответ на действие стрессора, что 

приводит к повышению неспецифической и специфической резистентности, то 

есть к его адаптации (Меерсон Ф.З., 1981, 1993; Селье Г., 1960).  

При чрезмерном действии стресса или неполноценности какого-либо звена 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы (ГГНС), отвечающей на 

раздражитель, может произойти срыв адаптации и, стресс-реакция может 

трансформироваться в источник органных и системных нарушений. Это позво-

ляет рассматривать стресс в качестве одного из важнейших звеньев патогенеза 

основных заболеваний, в том числе и поражений ЖКТ. 

Полноценная адаптация к чрезвычайным факторам определяется индиви-

дуальной резистентностью организма, возрастом и функциональным состояни-

ем эндогенных стресс-лимитирующих систем (СЛС) (Ашмарин И.П. и др., 

1996; Меерсон Ф.З., 1981, 1985, 1986, 1993, 2001). 

Согласно концепции Меерсона Ф.З. (1981), в организме существует две 

группы СЛС: центральные, к которым относятся ГАМК-ергическая, серотони-

нергическая, дофаминергическая и пептидергическая системы; и периферические, 

представленные системами антиоксидантов, простагландинов (ПГ), адениннук-

леотидов, NO-системой и системой цитокинов. Имеются научные публикации 

(Иордан А.Н., 1998; Меерсон Ф.З., 1981; Павлова В.И., 1990), свидетельствующие 

о том, что активация центральных и периферических СЛС является фактором, 

защищающим органы-мишени от стрессорного повреждения, причем, аналогич-

ного эффекта можно добиться и введением в организм метаболитов этих систем. 

Наряду с эндогенными СЛС имеется ряд экзогенных факторов, способных 

ограничивать стресс-реакцию и предотвращать развитие повреждений висце-

ральных органов. К ним относятся определенные группы веществ, названные 

адаптогенами, биостимуляторы растительного и животного происхождения 
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(элеутерококк, пантокрин, аралия, мумие, прополис, женьшень и др.) (Апчел 

В.Я., Цыган В.Н., 1999; Гаркави Л.Х. и др., 1998; Пахомова В.М., 2000). 

Особое внимание всегда уделялось минеральным водам, как эффективному 

средству профилактики и лечения многих заболеваний, в основном ЖКТ. В по-

следнее время в ряде работ (Колесников О.Л. и др., 2002; Королев Ю.Н., 1998; 

Полушина Н.Д., Фролков В.К., 1990; Хинчагов Б.П. и др., 1998; Шепотинов-

ский В.И. и др., 1989) отмечается не только воздействие минеральной воды на 

нормализацию и улучшение функциональной деятельности желудка. Также от-

ражается ее влияние на изменение активности гастроэнтеропанкреатической 

системы (ГЭП) и общего гормонального фона, проявляющегося в увеличении 

уровня серотонина, инсулина, опиоидов, глюкагона, гастрина в крови, что мо-

жет говорить о повышении резистентности организма не только к действию яз-

вогенных факторов, но и проявлению общего профилактического эффекта, ко-

торый далеко выходит за рамки пищеварительной системы (Картазаева В.А., 

1994; Королев Ю.Н., 1998; Полушина Н.Д., 1991; Полушина Н.Д. и др., 1994; 

Полушина Н.Д., Фролков В.К., 1990). 

Имеется лишь одна работа (Колесников О.Л. и др., 2001, 2002) о возможности 

минеральной воды ограничивать стресс-реакцию организма, отменяя гематологи-

ческие проявления стресса. Абсолютно отсутствует информация о предполагаемом 

реабилитирующем и/или протекторном влиянии минеральных вод на функции же-

лудка при стрессорном воздействии. Поэтому встал вопрос о выяснении возмож-

ностей ограничения и/или предотвращения развития стрессорных функциональ-

ных отклонений желудка при действии минеральной воды озера Шира Хакасии.  

Возможно, что роль регулирующего агента в действии минеральной воды 

играет структура воды, которая в свою очередь зависит от количества и харак-

тера растворенных веществ. Последние, взаимодействуя с молекулами Н2О, об-

разуют некий структурно-функциональный конгломерат, обладающий универ-

сальными физиологическими и лечебными действиями на клетки, ткани, орга-

ны и их системы (Василенко Ю.К., 1964, 1967; Улащик В.С., 2002).  

Природное происхождение и обилие действующих начал минеральной воды 
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предполагает поливалентное действие на организм (Аксиненко С.Г., 2002; Вы-

годнер Е.Б., 1987). Ионы, входящие в состав минеральной воды, могут “работать” 

как по одиночке, так и в комплексе. Действие ингредиента отличается от суммар-

ного действия многих ингредиентов, так как минеральная воды есть комплекс из 

входящих в нее различных анионов и катионов, макро- и микроэлементов, других 

ее составляющих. Суммарно это не механически сложенная сумма химических 

компонентов, а суммация раздражений бальнеологического фактора, так как дей-

ствие солей может проявляться антагонистически и синергически (Боголюбов 

В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998; Василенко Ю.К., 1964; Выгоднер Е.Б., 1987). 

Минеральная вода является фактором многокомпонентным, и при ее 

воздействии возникают многочисленные интерференции, 

взаимопотенцирующие и взаимоингибирующие влияния, и конечный эффект 

проявляется как сумма многих опосредованных реакций (Выгоднер Е.Б., 1987; 

Шварц В.Я., 1991; Шварц В.Я., Фролков В.К., 1990). Она вызывает целый 

каскад реакций в пищеварительной системе, осуществляющихся через посред-

ство невро-адренало-холинергических и невро-гипофизарно-кортикоидных 

функций ЦНС (Береславцев П.Е., 1965). Параллельно с изменением 

деятельности органов пищеварения изменяется секреция многих 

гастроинтестинальных гормонов и реактивность элементов АПУД-системы, 

которые вызывают не только местные, но и системные эффекты (Шварц В.Я., 

1989; Полушина Н.Д., Фролков В.К., 1990; Адилов В.Б., Давыдова  О.Б., 1997). 

Результаты проведенного нами эксперимента выявили заметное стимули-

рующее влияние при разовом и курсовом введении минеральной воды озера Ши-

ра на процесс слизеобразования и угнетающее действие на проявление агрес-

сивных факторов желудочного сока относительно соответствующих контролей.  

Разовое введение минеральной воды приводило к угнетению секреторного 

процесса, выражающегося в уменьшении активности ионов водорода на 43,56 % 

и гидролитического потенциала желудочного сока на 27,80 %, угнетении экс-

креторного процесса в желудке на 37,78 %. Курсовой прием минеральной воды 

способствовал статистически значимому повышению протеолитической актив-
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ности на 31,78 % на фоне увеличения объема желудочного сока на 24,02 %. Ми-

неральная вода обоих условий введения заметно усиливала защитную функцию 

желудка, проявляющуюся в увеличении количества видимой слизи на 46,53 % и 

69,58 %, концентрации фукозы в ней на 20 % и 32,97 % и в желудочном соке на 

47,56 % и 53,77 % соответственно для разового и курсового введения. 

Хлорид натрия является сильным раздражителем слизистых оболочек, усили-

вает секрецию пищеварительных соков (Филимонов Р.М., Петропавловская Л.В., 

1990; Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997). Слизистая антрально-

дуоденального отдела является основным местом сосредоточения эндокринных 

клеток, выделяющих гастроинтестинальные гормоны. Здесь, рядом с гастриновы-

ми, расположены А-, Д- клетки, выделяющие, соответственно, энтероглюкагон, 

соматостатин, обладающие свойствами гастронов, которые тормозят стимулиро-

ванную гастрином и/или гистамином секрецию соляной кислоты (Мыш В.Г., 

1987; Перченко В.П. и др., 1991; Смирнов К.В., 1994; Black R.E., 2001; Black J.W., 

Shankley N.P., 1987). Концентрация свободных ионов создает оптимальные усло-

вия для действия фермента, влияет на степень ионизации субстрата, на конформа-

цию белковой молекулы. Те механизмы, которые лежат в основе выделения соля-

ной кислоты, участвуют и в активации протеолитически активных ферментов.  

Хочется отметить, что курсовое введение минеральной воды оказывает 

большее стимулирующее влияние на слизеобразование как относительно соот-

ветствующего контроля с водопроводной водой, так и относительно разового 

приема минеральной воды. По данным Коротько Г.Ф. (1974), об уровне секре-

ции слизи можно судить по концентрации фукозы в желудочном содержимом. 

 Компоненты минеральной воды участвуют в усилении микроциркуляции 

слизистой гастродуоденальной системы, в результате активируется трофиче-

ская функция желудка (Кузнецов Б.Г. и др., 1986). Возможно, минеральная вода 

способствует повышению активности ПГЕ2, который ведет к структурным пе-

рестройкам секреторного аппарата мукоидных клеток, демонстрирующих уси-

ление выделения слизи в полость желудка (Кривова Н.А. и др., 1995).  

После всасывания и поступления минеральной воды в лимфатическую, 
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кровеносную системы в верхних отделах кишечника, происходит раздражение 

нервных окончаний кровеносных сосудов, обогащение компонентами внутрен-

ней среды организма. В результате минеральная вода своим химическим соста-

вом, физическими и химическими свойствами оказывает на различные органы и 

системы сложное воздействие, которое реализуется единым нейрогуморальным 

путем (Шеметило И.Г., Воробьев М.Г., 1982; Улащик В.С., 1994). Организм на 

принятие минеральной воды отвечает как общими неспецифическими, так и 

специфическими реакциями, характерными только для данного типа воды.  

Таким образом, минеральная вода оказывает нормализующее, реабилити-

рующее и протекторное действия на слизистую оболочку желудка в физиологиче-

ских условиях в зависимости от условий ее введения (разового и курсового), вы-

зывая изменение соотношения агрессивных и защитных факторов желудочного 

сока в сторону усиления последних. Наблюдаемый эффект минеральной воды 

может оказаться незаменимым в условиях стресса, когда усиливается действие 

кислото-пептического фактора и ослабляется слизеобразующая функция желудка.  

Стресс-реакция, являющаяся важным звеном в адаптационном процессе ор-

ганизма к изменяющимся условиям среды, при чрезмерной интенсивности и 

длительности становится разрушительной силой, изменяющей процессы секре-

ции желудочных желез, приводит к язвенному поражению желудка (Заводская 

И.С., Морева Е.В., 1981, 1987; Комаров Ф.И. и др., 1984; Филаретова Л.П., 1995). 

Применяемая в эксперименте модель длительного и непрерывного 18-

часового иммобилизационного стресса (ИС) является многокомпонентным 

стрессирующим фактором, включающим гипокинезию и изоляцию, голод и 

эмоциональное напряжение. Эта модель стресса проявляется значительными 

перестройками гомеостаза, приводящими к изменению нейро-гуморальных ме-

ханизмов регуляции висцеральных систем. 

Селье Г. (1960) указывал, что во всякого рода стрессорных реакциях первый 

ее период является своеобразной попыткой приспособиться к изменившим усло-

виям среды. Этот период характеризуется своеобразной волной кортикостерои-

дов (КС), в которой наибольший процент падает на долю глюкокортикоидов, 



 

 

165 

также изменениями со стороны системы крови (нейтрофильный лейкоцитоз, эо-

зино- и лимфопения). По мнению ряда авторов, изменения вышеуказанных пока-

зателей является наиболее прямым и точным индикатором состояния “стресс” 

(Гольдберг Е.Д. и др., 1990, 1996; Горизонтов П.Д. и др., 1983; Колесникова Л.А., 

Оськина И.Н., 2003; Квакин Е.Б. и др., 1983; Юшков Б.Г. и др., 1999). Так, 18-

часовой ИС приводил к статистически значимому увеличению уровня 11-ОКС на 

150,28 % в плазме и количества лейкоцитов на 92,40 %, также к изменениям в 

периферической крови, соответствующие комплексу реакций, описанных в вы-

шеперечисленных работах. 

Стресс оказал значительное влияние на изменение показателей желудочной 

секреции. ИС с разовым введением водопроводной воды способствовал статисти-

чески значимому уменьшению объема желудочного сока на 31,32 %, увеличению 

концентрации фукозы в слизи на 68 % и в желудочном соке на 49,39 %. А ИС с 

курсовым введением водопроводной воды приводил к статистически значимому 

увеличению объема желудочного сока на 26,95 %, угнетению секреции слизи, 

выражающейся в статистически значимом уменьшении объема слизи на 43,01 %, 

концентрации фукозы в ней на 32,97 % и в желудочном соке на 22,64 %; стати-

стически значимо уменьшалась экскреция эндогенного аммиака в желудочном 

соке на 41,65 %. ИС при обоих условиях введения водопроводной воды способст-

вовал усилению кислото-пептического фактора, при котором статистически зна-

чимо увеличивались активность ионов водорода на 29,45 % и 61,58 % и протео-

литическая активность желудочного сока на 31,60 % и 29,73 % соответственно. 

Желудочная секреция запускается и поддерживается через нервные, гумо-

ральные и гормональные каналы. В условиях ИС возрастает роль симпатиче-

ской нервной системы (СНС) в регуляции секреторной деятельности желудка. 

Изменяя баланс катехоламинов (КА) в тканях, СНС способствует восстановле-

нию энергетического и пластического материала, израсходованного во время 

работы секреторных клеток, осуществляя при этом адаптационно-трофическую 

функцию (Шостаковская И.В., 1983, 1986).  

Через β-адренорецепторы с помощью адреналина СНС реализует свой 



 

 

166 

стимулирующий эффект на гастриновое звено в регуляции кислотообразования 

(Гриднева В.И., 1990, 1997; Климов П.К., 1983, 1986; Коротько Г.Ф., 1980, 

1987; Boigе N. et al., 1984; Jahrult I. et al., 1981), но уменьшает кровоток и ухуд-

шает кровоснабжение слизистой желудка, благодаря вазоконстрикторному эф-

фекту КА, также нивелируется стимулирующее влияние на деятельность глав-

ных клеток фундальных желез. Через α-адренорецепторы осуществляется сти-

мулирующее влияние СНС на эпителиальные клетки, усиливающие синтез и 

накопление мукоидного секрета (Косенко А.Ф., Коршак А.А., 1986; Губкин 

В.А., Фицайло Ю.В., 1986; Daly M., 1984).  

Имеются сведения об участии глюкокортикоидов и АКТГ (через обмен 

белков) в регуляции протеолитической активности желудочного сока (Гребенев 

А.Л., Шептулин А.А., 1995; Коротько Г.Ф., 1971, 1980, 1984), синтезе и выде-

лении мукополисахаридов и гликопротеинов в желудке, изменяя при этом ско-

рость секреции и состав желудочной слизи (Гриднева В.И., 1983, 1990; Таиров 

М.М. и др., 1984). Стресс нарушает защитный барьер, уменьшая секрецию би-

карбонатов (Garg G.P. et al., 1990), гиперкортицизм ухудшает качественный со-

став продуцируемой слизи, снижая содержание в ней фукозы и сиаловых ки-

слот (Бергер Э.Н., 1980). 11-ОКС приводит к угнетению синтеза гексозаминов, 

к уменьшению глюкозамингликанов (ГАГ) (Шараев П.Н. и др., 1989), наблюда-

ется усиление процесса распада в обмене сиалогликопротеинов (СГП) желудка 

(Лекомцев И.В., 2000), что, в общем, проявляется угнетением слизеобразова-

ния. В результате ухудшения кровоснабжения слизистой оболочки желудка под 

действием КА и КС уменьшается концентрация эндогенного аммиака (Филаре-

тов А.А. и др., 1994; Шепотиновский В.И. и др., 1989), поскольку экскреция бо-

лее зависима от кровотока (Гриднева В.И., 1994, 1996, 1997).   

 Далее рассматривалось влияние минеральной воды разового и курсового вве-

дения при стрессе на функциональную активность желудка. Поскольку есть пред-

положение на основе литературных и собственных экспериментальных данных о 

том, что, действуя непосредственно на слизистую желудка ионами минеральной 

воды, а так же опосредованно после ее всасывания в кровь, она может уменьшать 
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агрессивные факторы желудочного секрета, увеличивать защитные, изменяя рабо-

ту почти всех органов и систем организма, возможно стимулируя СЛС. 

Минеральная вода после ИС относительно стресса приводила к статистиче-

ски значимому уменьшению активности ионов водорода на 39,55 %, протеоли-

тической активности на 23,32 %, концентрации фукозы в слизи на 38,10 % и же-

лудочном соке на 29,27 % на фоне увеличения объема желудочного сока на 

60,30 %, возвращая значения данных показателей к контрольному уровню (лишь 

кислотность желудочного сока меньше на 21,27 % относительно контроля). 

Курсовое введение минеральной воды до ИС относительно стресса способ-

ствовало статистически значимому увеличению объема желудочного сока на 

19,97 % (относительно соответствующего контроля выше на 52,30 %), усиле-

нию защитной функции желудка, проявляющуюся в статистически значимом 

увеличении объема слизи на 186,81 %, концентрации фукозы в ней на 154,05 % 

и желудочном соке на 162,20 % (относительно контроля значения выше на 

63,46 %, 70,27 % и 102,83 % соответственно), усилению экскреции эндогенного 

аммиака в полость желудка на 23,91 % (но меньше на 27,70 % относительно 

контроля). Минеральная вода курсового введения до ИС приводила к угнете-

нию агрессивного фактора желудочного сока, при котором активность ионов 

водорода и протеолитическая активность были статистически значимо снижены 

на 30,96 % и 27,10 % соответственно. 

Механизм действия минеральной воды при ИС на процессы секреции в желуд-

ке представлен на рисунках 22 и 23. Благодаря каким минеральным элементам, воз-

действуя местно и опосредованно через различные нервные, гуморальные и гормо-

нальные процессы в организме, ширинская вода оказывает свое адаптационно-

протекторное действие на функциональную активность желудка, поясним ниже. 

Минеральные элементы местно действуют на секреторные процессы, про-

текающие в полости желудка. К+, Na+, органические вещества, находящиеся в 

минеральной воде усиливают тонус и перистальтику ЖКТ, в результате чего 

усиливается сокоотделение. Антрально-дуоденальная слизистая – основной ис- 
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Рисунок 22 – Механизм действия минеральной воды (МВ) при иммобилизационном  
                      стрессе (ИС) на процессы секреции желудка 
                                                стимулирующее влияние 
                                                    ингибирующее влияние 
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Рисунок 23 – Механизм действия минеральной воды (МВ) при иммобилизационном стрессе  
(ИС) на процессы секреции желудочной слизи и экскреции эндогенного аммиака 
                                          стимулирующее влияние                        
                                          ингибирующее влияние 
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торые, вероятно, способствуют увеличению желудочного сока (Перченко В.П. 

и др., 1991). Такие ионы, как SO2
-, Cl-, Na+, K+ через механизм “трансминерали-

зации” влияют на обмен веществ и тонус вегетативной нервной системы, про-

исходит изменение энзиматических и гормональных процессов.  

Минеральная вода разового и курсового введения при ИС приводила к ста-

тистически значимому уменьшению уровня кортикостероидов в плазме крови 

на 46,84 % и 57,42 % соответственно, возвращая значение 11-ОКС почти кон-

трольному уровню. Минеральная вода при стрессе практически полностью от-

меняла развитие гематологических проявлений стресс-реакции, статистически 

значимо снижая общее число лейкоцитов в среднем на 27 %, количество ней-

трофилов и повышая число лимфоцитов, восстанавливая исходную картину 

крови, характерную для нормальных физиологических условий. Это дает осно-

вание предположить об ингибирующем влиянии минеральной воды на одно или 

несколько звеньев ГГНС или ограничения симпато-адреналовой; возможна ак-

тивация центральных СЛС. Все это приводит к ограничению индуцированной 

стрессом активации глюкокортикоидной функции надпочечников. 

Многие элементы минеральной воды, такие, как, К+, Na+, Cl-, Сu2+, Mg2+, яв-

ляясь кофакторами, активируют ферментативные процессы. Na+ и Cl- в своей со-

вокупности, а также углекислота (HCO3
-) в сочетании с CO2 будут приводить к ак-

тивации тканевой простагландиновой стресс-лимитирующей системы (Боголюбов 

В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998; Фавье М., Хининджер-Фавье И., 2002).  

H2S (хоть и не присутствует в данной минеральной воде, но образуется в  

толстом кишечнике, где сульфаты незначительно всасываются и частично со-

единяются с находящимся там водородом), уменьшая аффинность рецепторов к 

лигандам, вызывает синтез биологически активных веществ (цитокинов, про-

стагландинов, брадикининов) (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998). 

Простагландин Е2 способствует нормализации гомеостаза за счет активного 

включения в регуляцию механизмов периферического кровотока, являясь силь-

ным вазодилататором (Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). С увеличением кро-

вотока связано усиление сокоотделения и слизеобразования в полости желудка. 
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Увеличение количества ПГ происходит под влиянием  Na+, Cl-, CO2, H2S, со-

держащихся в минеральной воде. ПГ может воздействовать на гастриновые, 

париетальные и слизистые клетки, а результаты зависят от преобладания вы-

ходного фактора: антисекреторного, стимулирующего секрецию слизи и бикар-

бонатов или гормонального ответа (Ткаченко Е.В. и др., 2002; Хорева С.А., 

Медведев М.А., 1993; Филаретов А.А. и др., 1984). Таким образом, активация 

ПГ СЛС приводит к угнетению кислотообразования в желудке, и как следствие, 

пептической активности желудочного сока, к усилению слизеобразования.   

Mg2+ регулирует холинергическую синаптическую передачу нервных им-

пульсов через активность холинэстеразы. К+ участвует в процессах реполяриза-

ции нервных волокон (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998). Эти 

ионы в совокупности приводят к торможению активности симпато-адреналовой 

системы в условиях стресса, снимая гиперполяризацию мембран симпатиче-

ских волокон, активируя парасимпатическую нервную систему, снимая симпа-

тическое влияние на угнетение объема секреции в желудке.  

Н2S восстанавливает нормальное соотношение тормозно-возбудительных 

процессов в коре головного мозга. Под влиянием диоксида углерода снижаются 

гиперсимпатикотонические (возникающие при ИС) и повышаются парасимпатиче-

ские влияния на периферические органы (Антонюк М.В. и др., 1996). Это приводит 

к ограничению гиперфункции гипоталамо-гипофизарно-надпочечникого звена, к 

уменьшению уровня 11-ОКС в плазме крови и предотвращению развития стресса.  

Важное значение в этом процессе имеют ионы брома (Br -), находящиеся в 

минеральной воде, которые изменяют соотношение тормозно-возбудительных 

процессов в коре головного мозга в сторону усиления торможения (Боголюбов 

В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998; Popova N.K., Koryakina L.A., 1981). 

Ионы хлора, находящиеся в минеральной воде, будут активировать рецеп-

торный комплекс ГАМК через хлорные каналы. За счет реполяризующего тока 

Cl- происходит гиперполяризация мембраны и активация ГАМКБ рецепторов, 

что ведет к инактивации Ca2+ каналов (McBurney R.N., 1984; Simmonds M.A., 

1984). Следствием этих изменений является временная потеря клеткой способ-
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ности возбуждаться, то есть ингибирование ее активности. Этот механизм ле-

жит в основе тормозного действия ГАМК, следствием которого является угне-

тение стресс-реакции, связанной с ингибированием выброса рилизинг-фактора 

АКТГ, уменьшение активации глюкокортикостероидов надпочечниками. При 

этом происходит усиление ингибиторного контроля нисходящих нервных 

влияний на все органы и системы, в том числе и на желудок (Меерсон Ф.З. и 

др., 1987; Notelson B.Н., 1985). Учитывая то, что ГАМК-ергическая система 

широко представлена в периферических органах, в частности, ЖКТ (Павлова 

В.И., 1990; Kleinrok A., Kilbinger H., 1983), можно полагать, что ее активация 

через минеральные элементы вводимой воды будет приводить к блокаде вы-

броса норадреналина из периферических нервных окончаний и, следовательно, 

предупреждать стрессорные повреждения органов, в частности приводя значе-

ния показателей функциональной активности желудка к контролю. 

Ион калия, находящийся в минеральной воде, приводит к ускоренному вы-

свобождению β-эндорфина из синаптосом гипоталамуса и клеток мозга при депо-

ляризации мембран, а также энкефалинов, которые, оказывают тормозный эф-

фект на систему катехоламинов (Тигранян Р.А., 1987; Al-Damluji S. et al., 1990), 

ацетилхолина и активирующий – в отношении серотонина (Клуша В.Е., 1984). 

Опиоиды уменьшают аденилатциклазную активность и уровень цАМФ (Слепуш-

кин В.Д. и др., 1988). Снижение активности системы цАМФ противоположны 

эффекту АКТГ и других пептидов и может объяснить тормозное действие опиои-

дов на физиологические процессы, увеличивая объем желудочного сока и слизи.   

Минеральная вода оказывает воздействие на специфическую регуляторную 

систему органов пищеварения – гастроэнтеропанкреатическую, также на ГГНС 

и систему эндогенных опиатов (СЭО) – неспецифические регуляторные систе-

мы (Бабов К.Д. и др., 2002; Полушина Н.Д., 1991). Элементы ГЭП, такие, как 

глюкагон, гастрин, инсулин, с большим постоянством вовлекаются в формиро-

вание гормонального ансамбля при действии минеральной воды, происходит 

увеличение их концентрации наряду с активацией выброса β-эндорфина, мет- и 

лейэнкефалина (Бабов К.Д. и др., 2002; Колесников О.Л. и др., 2002; Полушина 
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Н.Д., 1991; Хинчагов Б.П. и др., 1998; Шепотиновский В.И. и др., 1989). Извест-

но также об участии опиоидергических процессов в регуляции кровообращения, 

нормализации кровотока в слизистой через опиатные рецепторы, расположен-

ные в кровеносных сосудах подслизистого сплетения (Игнатов Ю.Д., Зайцев 

А.А., 1987; Лишманов Ю.Б., 1988). В результате этих влияний усиливается вы-

деление количества слизи и желудочного сока в полость желудка.  

Такие элементы, как Br -, K+, CO2, способны увеличивать уровень опиатов в 

организме через нормализацию тормозно-возбудимых процессов нервной сис-

темы, которые, блокируя пресинаптическое выделение холинергическими во-

локнами ацетилхолина и уменьшая секрецию гастрина, воздействуют на обкла-

дочные, главные G-клетки слизистой желудка (Боголюбов В.М., Пономаренко 

Г.Н., 1997, 1998; Хинчагов Б.П. и др., 1998). Таким образом, снижается интен-

сивность холинергических влияний, усиливающихся в ходе стресс-реакции 

(Меерсон Ф.З., 1981). В результате кислото-пептический фактор ингибируется.  

CO2 уменьшает аффинность адренорецепторов и М-холинорецепторов к ка-

техоламинам и ацетилхолину, уменьшая тем самым активность кислотно-

пептического фактора. Такие ионы, как Mg2+, Cl-, K+, CO2, усиливают холинер-

гическую передачу, угнетают симпатические и увеличивают парасимпатические 

влияния на сосуды, что угнетает активность САС и восстанавливает кровоток в 

слизистой желудка, в результате чего происходит усиление слизеобразования. 

Как известно, при повторяющихся стрессорных воздействиях в организме 

включаются системы, ограничивающие стресс-реакцию (Меерсон Ф.З., 1985, 

1986, 2001; Меерсон Ф.З. и др., 1984; Меерсон Ф.З., Пшенникова М.Г., 1988). 

Для системы нейрогуморальной регуляции это важно, что с активацией 

адренергической системы и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой проис-

ходит мобилизация гормонов стресс-лимитирующей системы. В условиях 

прочного приспособительного процесса СЛС ограничивают активность адре-

нергических воздействий и мобилизуют в дальнейшем организм на восстанов-

ление затраченного энергетического материала. Причем второй этап функцио-

нального регулирования со стороны стресс-лимитирующих гормонов и других 
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биологических регуляторов важен не меньше, чем их функция ограничения ре-

активности адренергического и гипоталамо-гипофизарно-надпочечникового 

комплекса (Меерсон Ф.З., 1981, 1985, 1986; Хорева С.А., Медведев М.А., 1993). 

Так, на рисунке 24 (А) видно, что с начала проведения серии опытов с ИС 

при разовом приеме водопроводной воды происходит закономерное уменьше-

ние активности ионов водорода с 4-го опыта проведения эксперимента до 8-го 

(значения 1, 2, 3, 4-опытов статистически значимо выше, чем 5, 6, 7, 8-го; р = 

0,001). Это говорит о том, что после четырех повторяющихся опытов с ИС, 

включаются центральные и периферические СЛС, играющие роль в ограниче-

нии развития стресса, что проявляется уменьшением активности ионов водорода 

к концу эксперимента. Минеральная вода, введенная в желудок собак после ИС, 

сразу же через входящие в ее состав компоненты, активирует СЛС, что проявля-

ется в статистически значимом уменьшении кислотности с 1-го по 7-ой опыт 

проведения эксперимента относительно соответствующих опытов со стрессом. 

На рисунке 24 (В) наблюдается постепенное включение СЛС, выражающееся 

в повышении объема желудочной слизи, примерно с 4-го опыта от начала прове-

дения эксперимента с ИС. Курсовое введение минеральной воды до ИС приводи-

ло к активации СЛС, которые способствовали предотвращению стрессорного по-

вреждения желудка, так как статистически значимое повышение слизеобразова-

ния отмечается в каждом из опытов относительно соответствующих опытов с ИС.   

Возможно, ионы минеральной воды действуют на железы, продуцирующие 

сульфатированные глюкозамингликаны, что выражается в увеличении уровня 

фукозы в желудочном секрете (Кривобоков Н.Г., 1982). Есть данные, что микро-

элементы (Cu2+, Al3+), содержащиеся в ширинской  воде, стимулируют синтез 

гексоз и аминокислот, идущих на продукцию слизи (Боголюбов В.М., Понома-

ренко Г.Н., 1998; Печенникова Е.Б. и др., 1987). H2S включается в метаболизм 

мукополисахаридов и α-гликопротеидов (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 

1998). Мартинсон Э.Э. и Виллако Л.А. (1962) говорят о возможности использо-

вания эндогенного аммиака в качестве источника аминоазота в синтезе азотис- 
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Рисунок 24 -  Изменения активности ионов водорода (мкмоль/мл) при разовом 
введении минеральной воды после ИС (А) и объема желудочной слизи (мл) при 
курсовом приеме минеральной воды до ИС (В) относительно стресса в течение 
всего экспериментального времени (с 1-го по 8-ой опыты) 
Примечание. *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - при 0,001 < р < 0,01; * - при 
0,01 < р < 0,05) 
 
тых компонентов мукопротеидов слизи – гексозаминов и сиаловых кислот.  

Вероятно, Na+, гидрокарбонаты влияют на скорость выделения гастрина, 

который активизирует трофическую функцию слизистой, выражающейся в по-

вышении выделения слизи (Смирнов-Каменский Е.А. и др., 1968). Na+ меняет 

всасывание и инициирует секрецию интестинальных гормонов с инсулино-

тропным эффектом (Полушина Н.Д., Фролков В.Я., 1990; Шварц В.Я., Фролков 
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В.К., 1990). ПГЕ2, синтез которого увеличивается под действием Na+, Cl-, нахо-

дящихся в минеральной воде, способствует структурным перестройкам секре-

торного аппарата мукоидных клеток, демонстрирующих усиление выделения 

слизи в полость желудка. Влияние ПГЕ2 связано с синтезом белка. Простаглан-

дин увеличивает скорость внедрения галактозы  и глюкозамина в мукоидные 

клетки, влияет на гликозилирование полипептидного пула гликопротеидов 

(Кривова Н.А. и др., 1995; Helander H.F., 1981; Robert A., 1979). Восстановление 

нормального кровотока посредством ПГ и минеральных элементов (Br -, CO2, 

H2S, K+, Cl-, Mg2+) ширинской воды, которые снимают вазоконстрикторное 

влияние кортикостероидов и симпато-адреналовой системы (САС), приводит к 

усилению регенеративных процессов в слизистой и увеличению слизеобразова-

ния после курсового введения минеральной воды до ИС относительно стрес-

сорного воздействия. 

Cu2+, находящийся в минеральной воде, способствует нормальному синте-

зу различных производных соединительной ткани, коллагена и протеогликанов, 

в том числе и в слизистой желудка, в результате усиливается репаративная спо-

собность и выделение слизи (Адилбекова А., 2002). Таким образом, действие 

минеральных элементов через активацию СЛС и усиление активности биосин-

тетических процессов можно расценить как анаболическое, в противовес ката-

болическому стрессорному влиянию. Это ограничивает стресс-реакцию путем 

изменения кровоснабжения в слизистой и ферментативных процессов, прояв-

ляющихся нормализацией секреции в желудке.  

Возможно, при действии минеральных элементов вводимой воды на ЕС-

клетки ЖКТ происходит выделение серотонина, который тормозит желудочное 

кислотообразование, стимулирует секрецию слизи и влияет на качественный ее 

состав. При этом происходит не только увеличение резервов серотонинпроду-

цирующих клеток кишечника, но и повышение их чувствительности к дейст-

вию минеральной воды (Полушина Н.Д., 1993; Полушина Н.Д. и др., 1994). 

СО2, образующийся в результате взаимодействия гидрокарбонатных ионов с 

хлористоводородной кислотой и, таким образом, поступающий в течение 10 дней 
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в организм, способен стимулировать андрогенную функцию надпочечников (Бо-

голюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1998). В подавление андрогенами стресс-

реакции вовлечены центральные β-адренергические рецепторы, опиатные и адре-

нокортикотропные структуры регуляции реактивности гипоталамо-гипофизарно-

адренокортикотропной системы (ГГАКС), отражающие величину ответа на 

стрессирующее воздействие. В качестве стресс-лимитирующих влияний могут 

проявляться анаболические эффекты дегидроэпиандростерона (ДЭА) и дегидро-

эпиандростерон-сульфата (ДЭАС), которые направлены на восстановление пла-

стических процессов. Данные эффекты ДЭА и ДЭАС способствуют оптимизации 

адаптогенного процесса, оказывая влияние в ЦНС через ГАМК-ергические и 

опиатные механизмы (Виноградов В.В., 1998; Обут Т.А., 1997, 2001). В результа-

те улучшается кровоток в слизистой, усиливается выделение слизи. 

 Литературные источники (Лада Е.В. и др., 1991) свидетельствуют, что ми-

неральная вода озера Шира обладает выраженными антиоксидантными свойст-

вами. Под влиянием минеральной воды происходит активация не только не-

ферментной антиоксидантной защиты, проявляющейся увеличением концен-

трации α-токоферола, но и активация ферментативного процесса ограничения 

ПОЛ. Медь и цинк, находящиеся в минеральной воде, участвуют в защите про-

тив свободных радикалов, поскольку определяют активность медь- и цинкзави-

симой супероксиддисмутазы (Боголюбов В.М., Пономаренко Г.Н., 1997, 1998; 

Печенникова Е.В. и др., 1997; Фавье М., Хининджер-Фавье И., 2002; Black R. 

E., 2001). Их антиоксидантное действие направлено на утилизацию активных 

форм О2 и липопероксидов (Ланкин В.З. и др., 2001; Смагина И.В. и др., 2002; 

Сторожук П.Г. и др., 2002).  

Проявляя анаболический эффект, Na+, Cl-, CO2 усиливают синтез белка, 

доступность кислорода к тканям и образование АТФ, последний нужен для ра-

боты NO-синтетазы (Пшенникова М.Г. и др., 1999, 2001). Для увеличения про-

дукции оксида азота (NO) необходимы доноры электронов, в качестве которых 

могут выступать Cu2+, Fe2+ (Fe3+), Al3+, Li+, находящиеся в минеральной воде, а 

также для активности ферментов и нормального протекания реакций. NO вовле-
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чен в активацию экспрессии антиоксидантных ферментов и стимулирует синтез 

простагландинов, которые обеспечивают антистрессорные эффекты адаптации. 

В отношении желудка это проявляется увеличением секреции слизи, желудоч-

ного сока и уменьшением активности кислотно-пептический фактора (Маленюк 

Е.Б. и др., 1998; Петракова Г.М. и др., 2002; Пшенникова М.Г. и др., 1999, 2001).   

В механизме экскреции ведущую роль играют кровоснабжение слизистой 

оболочки и секреция желудком слизистого секрета (Гриднева В.И., 1994). Уси-

ление кровотока в слизистой происходит за счет активации простагландинов и 

анаболических процессов, снятия вазоконстрикторного влияния КА и КС благо-

даря минеральным компонентам ширинской воды. Поэтому наблюдаем увеличе-

ние концентрации эндогенного аммиака в желудочном соке под влиянием курсо-

вого введения минеральной воды до ИС относительно стрессорного воздействия.  

 Таким образом, полученные результаты свидетельствуют в пользу того, 

что при действии минеральной воды на фоне стресса имеющая место реакция 

желудка, проявляющаяся нормализацией защитных и уменьшением агрессив-

ных факторов желудочного сока, может быть интерпретирована как снижение 

негативных эффектов стрессорного воздействия, поскольку секреторная функ-

ция желудка возвращается к контрольному уровню. Это способствует повыше-

нию резистентности слизистой оболочки посредством воздействия минераль-

ных элементов на секреторный процесс в желудке и активации стресс-

лимитирующих систем. Уменьшается концентрация 11-оксикортикостероидов 

в плазме, общее число лейкоцитов, количество нейтрофилов и повышается чис-

ло лимфоцитов, тем самым восстанавливается исходная картина крови, харак-

терная для нормальных физиологических условий. Реабилитирующий эффект 

минеральной воды после ИС объясним уменьшением кислотно-пептического 

фактора, нормализацией процессов слизеобразования и соковыделения.   

Курсовое введение минеральной воды до иммобилизационного стресса не 

только нормализует секреторный процесс в желудке (как при разовом приеме 

минеральной воды после ИС), но и улучшает функциональную значимость 

данного органа в отношении адаптационно-протекторного влияния минераль-
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ной воды к стрессорному воздействию, усиливая процессы слизеобразования и 

выделения желудочного сока, эндогенного аммиака в полость желудка, умень-

шая активность кислото-пептического фактора. При этом снижается уровень 

11-ОКС в плазме и число лейкоцитов периферической крови, что говорит не 

только о местном влиянии минеральной воды на секреторный процесс в желуд-

ке, но также о ее воздействии опосредованно на активацию центральных и пе-

риферических стресс-лимитирующих систем организма.   

Результаты данного научного изыскания позволили утвердить, что мине-

ральная вода озера Шира при разовом и курсовом введениях относительно им-

мобилизационного стресса, воздействуя местно на слизистую оболочку желуд-

ка, активность гастроэнтеропанкреатической (ГЭП) системы, а также на раз-

личные звенья ГГНС через находящиеся в ней минеральные элементы, способ-

на предотвратить и уменьшить стрессорное повреждение висцеральных орга-

нов, в частности желудка. Нормализуются клеточный состав крови, уровень 

кортикостероидов в крови и функции желудка. Все частные проявления дейст-

вия минеральной воды на функциональную активность желудка являются от-

ражением наиболее общих неспецифических сдвигов в регуляторных системах, 

то есть они осуществляют неспецифическую защиту через активацию перифе-

рических и центральных стресс-лимитирующих систем, лежащую в основе 

компенсаторно-приспособительных процессов и тем самым подтверждают свои 

адаптационно-реабилитирующие свойства на более глубоком уровне.  

В заключение от всей души выражаю глубокую, искреннюю благодарность 

и признательность своему научному руководителю – заведующей кафедрой фи-

зиологии человека и животных Биолого-почвенного факультета Томского госу-

дарственного университета, доктору биологических наук, профессору Гридне-

вой Вере Ивановне, а также своим коллегам, принимавшим участие в выполне-

нии отдельных фрагментов исследования по тематике диссертационной работы.  
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Выводы 

 

1. Введение минеральной воды озера Шира до и после иммобилизационно-

го стресса (ИС) приводило к уменьшению уровня 11-оксикортикостероидов в 

плазме крови и изменению общего числа лейкоцитов и их отдельных морфоло-

гических форм относительно стресса в сторону контрольных значений: умень-

шалось число лейкоцитов, нейтрофилов и увеличивалось количество лимфоци-

тов.   

2. Активация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, вызы-

ваемая 18-часовым ИС на фоне курсового введения водопроводной воды в дозе 

5 мл/кг температурой 21 0С, приводила к изменению соотношения агрессивных 

и защитных свойств желудочного сока в сторону преобладания первых: усили-

вался кислото-пептический фактор на фоне увеличения объема желудочного 

сока, угнетались слизеобразование и экскреция эндогенного аммиака в полость 

желудка. При ИС с разовым приемом водопроводной воды повышались актив-

ность ионов водорода и протеолитическая активность на фоне уменьшения 

объема желудочного сока и увеличения секреции слизи.   

3. Минеральная вода озера Шира после иммобилизационного стресса сни-

жала негативные эффекты стрессорного воздействия, что выражалось нормали-

зацией защитных (увеличивался объем желудочного сока, уменьшалась кон-

центрация фукозы в слизи и в желудочном соке) и угнетением агрессивных 

факторов желудочного сока (уменьшалась активность ионов водорода и пепси-

на) в нервную и желудочную фазы пищеварения, секреторная функция желудка 

возвращалась к контрольному уровню.   

4. Курсовое введение минеральной воды озера Шира до иммобилизацион-

ного стресса не только нормализует секреторный процесс в желудке (как при 

разовом приеме минеральной воды после ИС), но и усиливает защитную функ-

цию, проявляющуюся в увеличении количества желудочной слизи, концентра-

ции фукозы в ней и в желудочном соке, а также в увеличении экскреции эндо-

генного аммиака в полость желудка и объема желудочного сока. При этом от-
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мечается угнетение кислотности и протеолитической активности желудочного 

сока в обе фазы желудочного пищеварения. 

5. Щелочная сульфатно-хлоридная натриево-магниевая вода озера Шира в 

разведении 1:1 минерализацией 9,2 г/л в дозе 5 мл/кг температурой 21 0С разо-

вого приема уменьшает активность ионов водорода, протеолитическую актив-

ность и концентрацию эндогенного аммиака в желудочном соке, а курсового – 

увеличивает объем желудочного сока и пептическую активность в желудочную 

фазу пищеварения. Введение минеральной воды заметно усиливало защитную 

функцию желудка, проявляющуюся в увеличении количества видимой слизи, 

концентрации фукозы в ней и желудочном соке, при курсовом приеме в 1,5 раза 

сильнее. 
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Приложение 

Таблица 1 - Влияние минеральной воды в зависимости от условий приема (ра-
зового и курсового) относительно водопроводной воды на динамику объема 
желудочного сока (мл)  
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка 
среднего 

Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
воды 

Контроль Опыт 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

54,46 ± 7,416 (14) 
35,82 ± 2,805 (21) 

72,79 ± 5,865 (27) 
48,84 ± 6,216 (32) 

0,068(F) 
0,111(F) 

60 Разовое 
Курсовое 

31,79 ± 4,242 (14) 
12,54 ± 1,316 (21) 

23,37 ± 2,710 (27)  
18,60 ± 3,181 (32) 

0,089(F) 
0,827 

90 Разовое 
Курсовое 

17,37 ± 1,641 (14) 
11,27 ± 1,236 (21) 

13,31 ± 0,976 (27) * 
10,02 ± 1,874 (32) 

0,029(F) 
0,069 

120 Разовое 
Курсовое 

6,48 ± 0,836 (14) 
10,04 ± 1,493 (21) 

11,58 ± 1,144 (27) ** 
8,63 ± 2,134 (32) 

0,005(F) 
0,086 

150 Разовое 
Курсовое 

6,75 ± 2,035 (14) 
5,28 ± 0,898 (21) 

2,94 ± 0,688 (27) 
6,87 ± 1,706 (32) 

0,144 
0,585 

 
Таблица 2 - Влияние минеральной воды разового и курсового введения относи-
тельно водопроводной воды на динамику активности ионов водорода желудоч-
ного сока (мкмоль/мл)  
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка 
среднего 

Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
воды 

Контроль Опыт 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

41,82 ± 2,968 (41) 
40,82 ± 3,211 (41) 

19,11 ± 2,081 (27) *** 
37,87 ± 3,540 (33) 

0,000(F) 
0,291 

60 Разовое 
Курсовое 

54,70 ± 4,097 (41) 
42,13 ± 2,760 (41) 

30,67 ± 3,249 (27) *** 
43,02 ± 4,632 (33) 

0,000 
0,378 

90 Разовое 
Курсовое 

62,41 ± 3,663 (41) 
44,34 ± 2,943 (41) 

37,32 ± 4,601 (27) *** 
48,95 ± 3,458 (33) 

0,000 
0,311(F) 

120 Разовое 
Курсовое 

60,96 ± 4,542 (41) 
44,96 ± 3,312 (41)  

37,28 ± 3,700 (27) *** 
56,16 ± 5,632 (33) 

0,000 
0,179 

150 Разовое 
Курсовое 

51,20 ± 5,466 (41) 
49,74 ± 2,088 (41) 

28,60 ± 4,571 (27) * 
53,54 ± 4,182 (33) 

0,010 
0,931 

Примечание: Разовое – введение воды за 30 мин. до начала эксперимента, 
                       Курсовое – введение воды в течение 10 дней до начала эксперимента, 
                       Контроль - контроль, введение водопроводн. воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С, 
                       Опыт - введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0C, 
                       (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p < 
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA, 
                        (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 
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Таблица 3 - Влияние минеральной воды в зависимости от условий приема (ра-
зового и курсового) относительно водопроводной воды на динамику протеоли-
тической активности желудочного сока (мкмоль/мл)  
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка 
среднего 

Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
воды 

Контроль Опыт 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

49,88 ± 4,992 (43) 
26,58 ± 3,863 (28) 

40,66 ± 4,516 (27) 
34,79 ± 4,625 (32) 

0,382 
0,138 

60 Разовое 
Курсовое 

47,24 ± 3,508 (43) 
36,57 ± 5,568 (28) 

38,94 ± 4,473 (27) 
35,59 ± 5,063 (32) 

0,110 
0,871 

90 Разовое 
Курсовое 

56,00 ± 4,578 (43) 
34,77 ± 4,795 (28) 

37,81 ± 4,460 (27) ** 
44,06 ± 6,252 (32) 

0,009(F) 
0,283 

120 Разовое 
Курсовое 

58,68 ± 5,223 (43) 
39,02 ± 5,124 (28) 

35,13 ± 3,709 (27) ** 
56,68 ± 7,921 (32)  

0,002(F) 
0,279 

150 Разовое 
Курсовое 

57,06 ± 4,692 (43) 
36,27 ± 6,247 (28) 

41,46 ± 4,383 (27) * 
57,13 ± 6,944 (32) * 

0,025 
0,017 

 
 
Таблица 4 - Влияние минеральной воды (разового и курсового введения) отно-
сительно водопроводной воды на динамику эндогенного аммиака в желудоч-
ном соке (мкмоль/мл)  
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка 
среднего 

Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
воды 

Контроль Опыт 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

1,94 ± 0,189 (43) 
2,99 ± 0,185 (31) 

1,74 ± 0,149 (27) 
4,60 ± 0,408 (34) ** 

0,847 
0,005 

60 Разовое 
Курсовое 

2,87 ± 0,161 (43) 
4,14 ± 0,335 (31) 

1,97 ± 0,153 (27) *** 
4,71 ± 0,468 (34) 

0,000(F) 
0,834 

90 Разовое 
Курсовое 

3,58 ± 0,224 (43) 
4,38 ± 0,375 (31) 

2,06 ± 0,247 (27) *** 
5,38 ± 0,454 (34) 

0,000 
0,064 

120 Разовое 
Курсовое 

4,32 ± 0,205 (43) 
5,38 ± 0,367 (31) 

2,24 ± 0,281 (27) *** 
5,41 ± 0,482 (34) 

0,000 
0,773 

150 Разовое 
Курсовое 

5,28 ± 0,295 (43) 
6,74 ± 0,298 (31) 

3,18 ± 0,251 (27) *** 
5,82 ± 0,517 (34) 

0,000 
0,115 

Примечание: Разовое – введение воды за 30 мин. до начала эксперимента, 
                       Курсовое – введение воды в течение 10 дней до начала эксперимента, 
                       Контроль - контроль, введение водопроводн. воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С, 
                       Опыт - введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0C, 
                       (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA, 
                        (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 
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Таблица 5 - Влияние иммобилизационного стресса (ИС) с разовым и курсовым 
введением водопроводной воды относительно контроля с водопроводной во-
дой, введенной при аналогичных условиях, на динамику объема желудочного 
сока (мл)  
 

 (М ± m) -среднее±стандарт. ошибка среднего Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
водопров. 
воды Контроль Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

54,46 ± 7,416 (14) 
35,82 ± 2,805 (21) 

31,49 ± 1,758 (43) *** 
40,39 ± 1,219 (26) * 

0,000(F) 
0,047 

60 Разовое 
Курсовое 

31,79 ± 4,242 (14) 
12,54 ± 1,316 (21) 

17,13 ± 1,828 (43) ** 
19,64 ± 1,690 (26) ** 

0,001(F) 
0,008 

90 Разовое 
Курсовое 

17,37 ± 1,641 (14) 
11,27 ± 1,236 (21) 

10,29 ± 1,121 (43) ** 
15,15 ± 1,925 (26) * 

0,002 
0,046 

120 Разовое 
Курсовое 

6,48 ± 0,836 (14) 
10,04 ± 1,493 (21) 

7,12 ± 1,132 (43) 
11,66 ± 1,334 (26) 

0,269 
0,563 

150 Разовое 
Курсовое 

6,75 ± 2,035 (14) 
5,28 ± 0,898 (21) 

4,88 ± 0,665 (43) 
8,32 ± 1,199 (26) * 

0,882 
0,049 

 
Таблица 6 - Влияние иммобилизационного стресса с разовым и курсовым вве-
дением водопроводной воды относительно контроля с водопроводной водой 
(разового и курсового введения) на динамику активности ионов водорода же-
лудочного сока (мкмоль/мл)   
 

 (М ± m)-среднее±стандарт. ошибка среднего Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
водопров. 
воды Контроль Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

41,82 ± 2,968 (41) 
40,82 ± 3,211 (41) 

36,87 ± 5,390 (17) 
78,93 ± 2,898 (24) *** 

0,437 
0,000 (F) 

60 Разовое 
Курсовое 

54,70 ± 4,097 (41) 
42,13 ± 3,610 (41) 

66,26 ± 5,310 (17) * 
70,21 ± 3,965 (24) *** 

0,016 (F) 
0,000 

90 Разовое 
Курсовое 

62,41 ± 3,663 (41) 
44,34 ± 2,943 (41) 

77,08 ± 7,094 (17) * 
77,23 ± 3,156 (24) *** 

0,049 (F) 
0,000 

120 Разовое 
Курсовое 

60,96 ± 4,542 (41) 
44,96 ± 3,312 (41) 

79,50 ± 5,955 (17) * 
75,08 ± 3,367 (24) *** 

0,025 (F) 
0,000 (F) 

150 Разовое 
Курсовое 

51,20 ± 5,466 (41) 
49,74 ± 2,088 (41) 

91,23 ± 8,121 (17) *** 
57,26 ± 1,542 (24) * 

0,000 (F) 
0,012 

Примечание: Разовое – введение воды за 30 мин. до начала эксперимента, 
                       Курсовое – введение воды в течение 10 дней до начала эксперимента, 
                       Контроль - контроль, введение водопроводн. воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С, 
                       Стресс – ИС + введение водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t = 210С, 
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA, 
                        (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 



 

 

222 

Таблица 7 - Влияние иммобилизационного стресса с разовым и курсовым вве-
дением водопроводной воды относительно контроля с водопроводной водой 
(разового и курсового введения) на динамику протеолитической активности 
желудочного сока (мкмоль/мл)  
 

 (М ± m)-среднее±стандарт. ошибка среднего Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
водопров. 
воды Контроль Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

49,88 ± 4,992 (43) 
26,58 ± 3,863 (28) 

65,50 ± 4,402 (17) ** 
50,00 ± 1,730 (39) *** 

0,004 
0,000 

60 Разовое 
Курсовое 

47,24 ± 3,508 (43) 
36,57 ± 5,568 (28) 

71,64 ± 9,646 (17) ** 
48,61 ± 1,740 (39) * 

0,001 
0,010 

90 Разовое 
Курсовое 

56,00 ± 4,578 (43) 
34,77 ± 4,795 (28) 

72,63 ± 9,223 (17) * 
46,82 ± 2,694 (39) ** 

0,018 
0,006 

120 Разовое 
Курсовое 

58,68 ± 5,223 (43) 
39,02 ± 5,124 (28) 

71,03 ± 10,585 (17) 
39,58 ± 2,115 (39) 

0,354 
0,140 

150 Разовое 
Курсовое 

57,06 ± 4,692 (43) 
36,27 ± 6,247 (28) 

72,80 ± 8,898 (17) * 
39,69 ± 2,652 (39) 

0,028 
0,332 

 
Таблица 8 - Влияние иммобилизационного стресса с разовым и курсовым вве-
дением водопроводной воды относительно контроля с водопроводной водой, 
введенной при аналогичных условиях, на динамику эндогенного аммиака в же-
лудочном соке (мкмоль/мл) 
 

 (X ± m)-среднее ± стандарт. ошибка среднего Время, про-
шедшее от 

начала экспе-
римента, 
мин. 

Условие 
введения 
водопров. 
воды Контроль Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 Разовое 
Курсовое 

1,94 ± 0,189 (43) 
2,99 ± 0,224 (31) 

2,58 ± 0,448 (14) 
1,66 ± 0,243 (16) *** 

0,383 
0,000 (F) 

60 Разовое 
Курсовое 

2,87 ± 0,161 (43) 
4,14 ± 0,335 (31) 

2,58 ± 0,338 (14) 
2,24 ± 0,298 (16) *** 

0,156 
0,000 

90 Разовое 
Курсовое 

3,58 ± 0,224 (43) 
4,38 ± 0,375 (31) 

2,85 ± 0,359 (14) * 
2,87 ± 0,281 (16) ** 

0,013 
0,008 

120 Разовое 
Курсовое 

4,32 ± 0,205 (43) 
5,38 ± 0,367 (31) 

3,75 ± 0,468 (14) 
3,85 ± 0,653 (16) ** 

0,207 (F) 
0,007 

150 Разовое 
Курсовое 

5,28 ± 0,295 (43) 
6,74 ± 0,298 (31) 

4,44 ± 0,487 (14) * 
3,35 ± 0,497 (16) *** 

0,048 (F) 
0,000 

Примечание: Разовое – введение воды за 30 мин. до начала эксперимента, 
                       Курсовое – введение воды в течение 10 дней до начала эксперимента, 
                       Контроль - контроль, введение водопроводн. воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С, 
                       Стресс – ИС + введение водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0C, 
                       (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов, 
                        *** - дост-сть раз-чий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p < 0,05),  
                       (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 
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Таблица 9 - Влияние минеральной воды на динамику объема желудочного сока 
(мл) после иммобилизационного стресса 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Время, прошедшее 
от начала экспери-

мента, 
мин. Стресс (раз. водопр/в) Стресс + Минеральная в. 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 31,49 ± 1,758 (43) 51,11 ± 4,652 (38) ** 0,003 
60 17,13 ± 1,828 (43) 28,37 ± 2,386 (38) *** 0,000 
90 10,29 ± 1,121 (43) 15,60 ± 2,033 (38) * 0,015 
120 7,12 ± 1,132 (43) 10,58 ± 1,510 (38) * 0,019 
150 4,88 ± 0,665 (43) 8,00 ± 2,455 (38) 0,074 

Примечание:  Стресс (раз. водопр/в) – иммобилизационный стресс (ИС) + водопроводная во-
да в дозе 5 мл/кг при t = 21 0С, 
                        Стресс + Минеральная в. – разовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг 
при t = 21 0С после ИС, 
                        (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов,  
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p < 
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA 
 
 
 
 
 
 
 Таблица 10 - Влияние минеральной воды на динамику активности ионов водо-
рода желудочного сока (мкмоль/мл) после иммобилизационного стресса  
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Время, прошедшее 
от начала экспери-

мента, 
мин. Стресс (раз. водопр/в) Стресс + Минеральная в. 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 36,87 ± 5,390 (17) 23,66 ± 3,217 (38) * 0,017 
60 66,26 ± 5,310 (17) 41,16 ± 3,727 (38) *** 0,000 (F) 
90 77,08 ± 7,094 (17) 46,82 ± 4,739 (38) ** 0,001 (F) 
120 79,50 ± 5,955 (17) 49,32 ± 5,491 (38) ** 0,002 (F) 
150 91,23 ± 8,121 (17) 51,21 ± 6,049 (38) ** 0,004 

Примечание:  Стресс (раз. водопр/в) – иммобилизационный стресс (ИС) + водопроводная во-
да в дозе 5 мл/кг при t = 21 0С, 
                        Стресс + Минеральная в. – разовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг 
при t  = 21 0С после ИС, 
                        (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов,  
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA, 
                        (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 
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Таблица 11 - Влияние минеральной воды на динамику протеолитической ак-
тивности желудочного сока (мкмоль/мл) после иммобилизационного стресса 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Время, прошедшее 
от начала экспери-

мента, 
мин. Стресс (раз. водопр/в) Стресс + Минеральная в. 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 65,50 ± 4,402 (17) 44,24 ± 5,667 (37) * 0,049 
60 71,64 ± 9,646 (17) 43,86 ± 4,758 (37) *** 0,000 
90 72,63 ± 9,223 (17) 51,70 ± 5,980 (37) * 0,040 
120 71,03 ± 10,585 (17) 66,30 ± 7,691 (37) 0,730 
150 72,80 ± 8,898 (17) 65,04 ± 6,956 (37) 0,381 

Примечание: Стресс (раз. водопр/в) – иммобилизационный стресс (ИС) + водопроводная во-
да в дозе 5 мл/кг при t = 21 0С, 
                        Стресс + Минеральная в. – разовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг 
при t = 21 0С после ИС, 
                       (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов,  
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (* - 0,01 < p <  0,05) по непарамет-
рическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA 
  
 
 
Таблица 12 - Влияние минеральной воды после иммобилизационного стресса 
на динамику активности ионов водорода желудочного сока (мкмоль/мл) с пер-
вого дня опыта до последнего в течение всей серии эксперимента относительно 
стресса при разовой водопроводной воде 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Количество опы-
тов, входящих в 

данную серию экс-
перимента Стресс (раз. водопр/в) Стресс + Минерал/в 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

1 74,27 ± 7,969 (15) 56,73 ± 4,608 (40) * 0,010 
2 81,34 ± 10,869 (15) 37,12 ± 4,847 (35) *** 0,000 
3 80,10 ± 5,657 (15) 46,26 ± 6,541 (35) ** 0,002 
4 80,42 ± 12,817 (7) 29,14 ± 4,912 (20) *** 0,000 
5 63,09 ± 7,343 (10) 36,17 ± 5,919 (20) * 0,026 
6 62,60 ± 7,651 (10) 29,49 ± 4,413 (20) * 0,026 
7 60,48 ± 11,371 (10) 37,40 ± 10,112 (7) * 0,017 
8 33,29 ± 12,091 (7) 60,50 ± 8,479 (7) * 0,018 

 Примечание: Стресс (раз. водопр/в) – иммобилизационный стресс (ИС) + водопроводная во-
да в дозе 5 мл/кг при t = 21 0С, 
                        Стресс + Минерал/в. – разовое введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг при t 
= 21 0С после ИС, 
                        (число) – объем выборки, соответствующий количеству наблюдений в данном 
опыте,  
                         *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA 
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Таблица 13 - Влияние минеральной воды после иммобилизационного стресса 
на динамику протеолитической активности желудочного сока (мкмоль/мл) с 
первого дня опыта до последнего в течение всей серии эксперимента относи-
тельно стресса при разовой водопроводной воде 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Количество опы-
тов, входящих в 

данную серию экс-
перимента Стресс (раз. водопр/в) Стресс + Минерал/в 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

1 111,13 ± 13,934 (7) 43,16 ± 6,502 (25) *** 0,000 
2 83,36 ± 7,778 (20) 45,79 ± 5,174 (35) * 0,023 
3 79,51 ± 5,933 (7) 61,60 ± 7,582 (35) * 0,044 
4 78,26 ± 6,259 (7) 55,97 ± 6,599 (25) * 0,011 
5 64,33 ± 7,459 (20) 62,07 ± 7,938 (25) 0,191 
6 60,84 ± 8,372 (20) 69,21 ± 9,918 (20) 0,684 
7 58,87 ± 17,195 (7) 42,20 ± 8,004 (7) * 0,013 
8 40,34 ± 2,353 (7) 43,69 ± 6,280 (7) 0,713 

Примечание:  Стресс (раз. водопр/в) – иммобилизационный стресс (ИС) с разовым введением 
водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С,  
                        Стресс + Минерал/в – ИС + введение минеральной воды в дозе 5 мл/кг t =21 0С, 
                        (число) – объем выборки, соотв-щий количеству наблюдений в  данном опыте, 
                         *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA 
 
Таблица 14 - Влияние курсовой минеральной воды на динамику объема желу-
дочного сока (мл) до иммобилизационного стресса 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Время, прошедшее 
от начала экспери-

мента, 
мин. Стресс (курс. водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 40,39 ± 1,219 (43) 61,19 ± 7,065 (27) * 0,037 
60 19,64 ± 1,690 (43) 20,59 ± 2,756 (27) 0,772 (F) 
90 15,15 ± 1,925 (43) 14,01 ± 2,004 (27) 0,488 
120 11,66 ± 1,334 (43) 12,07 ± 2,151 (27) 0,643 
150 8,32 ± 1,199 (43) 6,30 ± 1,090 (27) 0,170 

Примечание:  Стресс (курс. водопр/в) – курсовая водопроводная вода в дозе 5 мл/кг при t = 
21 0С + иммобилизационный стресс (ИС), 
                        Курс. минерал/в + Стресс – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 
мл/кг при t = 21 0С в течение 10 дней + ИС, 
                         (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов,  
                        * - достоверность различий при p <  0,05 по непараметрическому критерию 
Kruskal-Wallis ANOVA, 
                        (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 
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Таблица 15 - Влияние курсовой минеральной воды на динамику активности ио-
нов водорода желудочного сока (мкмоль/мл) до иммобилизационного стресса 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Время, прошедшее 
от начала экспери-

мента, 
мин. Стресс (курс. водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 78,93 ± 2,898 (24) 36,72 ± 2,641 (27) *** 0,000 (F) 
60 70,21 ± 3,965 (24) 56,42 ± 4,608 (27) * 0,018 
90 77,23 ± 3,156 (24) 55,94 ± 4,103 (27) ** 0,004 
120 75,08 ± 3,367 (24) 48,97 ± 2,682 (27) ** 0,001 (F) 
150 57,26 ± 1,542 (24) 49,58 ± 3,442 (27) 0,244 (F) 

Примечание: Стресс (курс. водопр/в) – курсовая водопроводная вода в дозе 5 мл/кг при t = 21 
0С + иммобилизационный стресс (ИС), 
                        Курс. минерал/в + Стресс – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 
мл/кг при t = 21 0С в течение 10 дней + ИС, 
                        (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов,  
                         *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA, 
                         (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 
 
 
 
 
Таблица 16 - Влияние курсовой минеральной воды на динамику протеолитиче-
ской активности желудочного сока (мкмоль/мл) до иммобилизационного стрес-
са 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Время, прошедшее 
от начала экспери-

мента, 
мин. Стресс (курс. водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс  

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 50,00 ± 1,730 (39) 23,46 ± 2,270 (27) *** 0,000 
60 48,61 ± 1,740 (39) 31,47 ± 4,257 (27) *** 0,000 
90 46,82 ± 2,694 (39) 32,26 ± 3,696 (27) ** 0,001 
120 39,58 ± 2,115 (39) 37,96 ± 5,969 (27) 0,135 
150 39,69 ± 2,652 (39) 38,68 ± 5,684 (27) 0,069 

Примечание: Стресс (курс. водопр/в) – курсовая водопроводная вода в дозе 5 мл/кг при t = 21 
0С + иммобилизационный стресс (ИС), 
                        Курс. минерал/в + Стресс – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 
мл/кг при t = 21 0С в течение 10 дней + ИС, 
                        (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов,  
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA 
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Таблица 17 - Влияние курсовой минеральной воды до иммобилизационного 
стресса на динамику активности ионов водорода в желудочном соке 
(мкмоль/мл) с первого дня опыта до последнего в течение всей серии экспери-
мента относительно стресса на фоне курсовой водопроводной воды 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Количество опы-
тов, входящих в 

данную серию экс-
перимента Стресс (курс. водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

1 82,38 ± 3,543 (15) 36,72 ± 5,060 (25) ** 0,001 
2 76,30 ± 4,733 (15) 56,42 ± 5,347 (25) * 0,013 
3  77,03 ± 5,091 (15) 55,94 ± 5,846 (25) * 0,015 
4 69,90 ± 2,776 (15) 48,97 ± 5,705 (25) ** 0,006 
5 69,24 ± 6,709 (10) 49,58 ± 4,676 (20) * 0,017 
6 69,22 ± 5,844 (10)  44,98 ± 5,781 (7) ** 0,009 
7 67,52 ± 3,743 (20) 43,49 ± 5,319 (7) ** 0,007 
8 64,48 ± 2,729 (20) 60,11 ± 10,956 (7) 0,965 

 
   
 
 
 Таблица 18 - Влияние курсовой минеральной воды до иммобилизационного 
стресса на динамику протеолитической активности желудочного сока 
(мкмоль/мл) с первого дня опыта до последнего в течение всей серии экспери-
мента относительно стресса на фоне курсовой водопроводной воды 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Количество опы-
тов, входящих в 

данную серию экс-
перимента Стресс (курс. водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

1 46,66 ± 3,196 (25) 36,16 ± 4,612 (7) * 0,015 
2 46,69 ± 3,148 (25) 35,56 ± 4,011 (25) ** 0,003 
3 48,60 ± 3,052 (25) 34,78 ± 6,380 (25) * 0,015 
4 46,47 ± 2,908 (30) 33,26 ± 2,727 (25) *** 0,000 
5 43,04 ± 3,015 (20) 33,80 ± 4,123 (25) ** 0,004 
6 42,42 ± 2,669 (25) 30,53 ± 5,970 (20) * 0,017 
7 42,68 ± 2,617 (25)  21,42 ± 4,029 (7) ** 0,004 
8 41,56 ± 2,608 (20) 17,99 ± 2,529 (7) ** 0,001 

Примечание: Стресс (курс. водопр/в) – иммобилизационный стресс (ИС) на фоне курсового 
введения водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С в течение 10 дней,  
                        Курс. минерал/в + Стресс – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 
мл/кг t = 21 0С в течение 10 дней + ИС, 
                        (число) – объем выборки, соотв-щий количеству наблюдений в  данном опыте, 
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01; * - 0,01 < p <  
0,05) по непараметрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA 
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Таблица 19 - Влияние курсовой минеральной воды до иммобилизационного 
стресса на динамику объема желудочной слизи (мл) с первого дня опыта до по-
следнего в течение всей серии эксперимента относительно стресса на фоне кур-
совой водопроводной воды 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Количество опы-
тов, входящих в 

данную серию экс-
перимента Стресс (курс.водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

1  2,00 ± 0,001 (10) 6,88 ± 0,661 (20) *** 0,000 
2 2,00 ± 0,005 (10)  7,50 ± 0,001 (7) *** 0,000 
3 2,41 ± 0,155 (15) 8,08 ± 0,768 (25) *** 0,000 
4 3,23 ± 0,342 (15) 9,00 ± 0,333 (10) *** 0,000 
5 3,77 ± 0,388 (15) 13,08 ± 0,512 (25) *** 0,000 
6 3,82 ± 0,062 (10) 10,00 ± 1,000 (10) *** 0,000 
7 3,74 ± 0,340 (15)  12,38 ± 0,856 (25) *** 0,000 
8 4,43 ± 0,461 (15) 11,90 ± 0,779 (25) *** 0,000 

 
  
 
 
Таблица 20 - Влияние курсовой минеральной воды до иммобилизационного 
стресса на динамику концентрации фукозы в желудочной слизи (мкмоль/мл) с 
первого дня опыта о последнего в течение всей серии эксперимента относи-
тельно стресса на фоне курсовой водопроводной воды 
 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Количество опы-
тов, входящих в 

данную серию экс-
перимента Стресс (курс. водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

1 0,96 ± 0,015 (15)   1,91 ± 0,149 (25) *** 0,000 
2  0,81 ± 0,023 (10) 2,31 ± 0,483 (25) *** 0,000 
3 1,19 ± 0,069 (15) 2,79 ± 0,365 (15) *** 0,000 
4 1,11 ± 0,108 (10) 2,89 ± 0,261 (25) *** 0,000 
5 1,32 ± 0,148 (15) 3,61 ± 0,319 (25) *** 0,000 
6 1,41 ± 0,024 (15) 4,52 ± 0,188 (25) ** 0,000 
7 1,48 ± 0,048 (15) 4,01 ± 0,485 (10) *** 0,000 
8 1,58 ± 0,192 (10) 4,12 ± 0,207 (10) *** 0,000 

Примечание: Стресс (курс. водопр/в) – иммобилизационный стресс (ИС) на фоне курсового 
введения водопроводной воды в дозе 5 мл/кг t = 21 0С в течение 10 дней,  
                        Курс. минерал/в + Стресс – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 
мл/кг t = 21 0С в течение 10 дней + ИС, 
                        (число) – объем выборки, соотв-щий количеству наблюдений в  данном опыте, 
                        *** - достоверность различий при р < 0,001 (** - 0,001 < p < 0,01) по непара-
метрическому критерию Kruskal-Wallis ANOVA 
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Таблица 21 - Влияние курсовой минеральной воды на динамику эндогенного 
аммиака в желудочном соке (мкмоль/мл) до иммобилизационного стресса 

 (М ± m) - среднее ± стандартная ошибка среднего Время, прошедшее 
от начала экспери-

мента, 
мин. Стресс (курс. водопр/в) Курс. минерал/в + Стресс 

p-
достигнутый 
уровень зна-
чимости 

30 1,66 ± 0,243 (16) 2,51 ± 0,220 (27) * 0,017 (F) 
60 2,24 ± 0,298 (16) 3,10 ± 0,250 (27) * 0,037 (F) 
90 2,87 ± 0,281 (16) 3,65 ± 0,329 (27) * 0,013 (F) 
120 3,85 ± 0,653 (16) 3,49 ± 0,397 (27) 0,243  
150 3,35 ± 0,497 (16) 4,36 ± 0,397 (27) 0,035 

Примечание:  Стресс (курс. водопр/в) – курсовая водопроводная вода в дозе 5 мл/кг при t = 
21 0С + иммобилизационный стресс (ИС), 
                         Курс. минерал/в + Стресс – курсовое введение минеральной воды в дозе 5 
мл/кг при t = 21 0С в течение 10 дней + ИС, 
                        (число) – объем выборки, соответствующий количеству опытов,  
                         * - достоверность различий при 0,01 < p <  0,05) по непараметрическому кри-
терию Kruskal-Wallis ANOVA, 
                        (F) - уровень значимости при p < 0,05 по параметрическому критерию Фишера 
 
 
  

  
 


