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В эксперименте на 10 беспородных собаках была проведена оценка периферического кровообращения в различных 
тканях на фоне моделирования алиментарного ожирения. Моделирование ожирения проводили по оригинальной методике, 
предусматривающей применение высококалорийного питания с преобладанием жиров и, для стимуляции аппетита, введение 
инсулина в сочетании с гиподинамией, что обеспечивало в течение 1 месяца увеличение веса животного на 20—25% от 
исходного, зарегистрированного до моделирования ожирения. Критерием для оценки состояния периферического 
кровообращения являлась динамика показателей оксиметрии в различных тканях по сравнению с исходными, 
зарегистрированными до моделирования ожирения. Было установлено, что отмечалась общая тенденция к снижению 
показателей оксиметрии во всех исследуемых тканях по мере развития ожирения. Для оценки клинической значимости 
нарушения периферического кровообращения при развитии ожирения целесообразно продолжить исследования с учетом 
структуры тканей. 
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The peripheral circulation of blood was estimated in various tissues affected by the modeling of alimentary obesity in the 
experiment on 10 mongrel dogs. The modeling of the obesity was performed according to the original procedure involving the use of 
high calory diet with the predominance of fats, and the administration of insulin for appetite stimulation in combination with physical 
inactivity, that ensured the weight gain of an animal during 1 month by 20—25% from the baseline value registered before the modeling 
of obesity. The criterion for the assessment of the state of peripheral circulation of blood was the dynamics of indicators of oximetry in 
various tissues as compared with the original, registered before the modeling of obesity. It was found out that there was a general trend 
of the reduction of indicators of oximetry in all tissues under the research with the development of obesity. It is advisable to continue the 
study with the regard to the structure of tissues in order to evaluate the clinical significance of impaired peripheral circulation of blood 
under the development of obesity. 
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В течение последних десятилетий в периоди-

ческой иностранной и русскоязычной научной лите-
ратуре все чаще стали встречаться термины obesity— 
ожирение [1-6], lifestyle — образ жизни [6-9], 
metabolicsyndrom — метаболический синдром [10-
14], появилась даже группа заболеваний, объединен-
ная в «болезни цивилизации» или «болезни образа 
жизни», которые стали приоритетной проблемой со-
временной медицины. 

Кроме того, к ним отнесли инсулинорези-
стентность, сердечно-сосудистые заболевания, атеро-
склероз, артериальную гипертензию, ожирение, неал-
когольную жировую болезнь печени. При этом пере-
чень патологических состояний в этом списке попол-
няется. 

С позиции доминанты А.А.Ухтомского, теории 
функциональных систем П.К. Анохина и принципов 
эндогенизации патологического процесса, они пред-
ставляются как звенья единой цепи, следующих друг 
за другом, в которых ожирение играет роль триггера, 
запускающего каскад реакций организма в ответ на 
воздействие внешних факторов, последствия которых 
и приводят к развитию «болезней образа жизни». При 

этом перестройка функционального состояния всех 
органов и систем организма носит системный харак-
тер [6]. 

Цель работы: оценить состояние перифериче-
ского кровообращения в различных тканях на фоне 
развития экспериментального ожирения.  

Материалы и методы исследования 

В эксперименте на 10 собаках были изучены 
особенности изменения показателей оксиметрии в 
полости рта и на пальцах передних и задних конечно-
стей на фоне развития алиментарного ожирения.  

Экспериментальные исследования проводи-
лись на базе центральной учебно-научной лаборато-
рии в соответствии с «Правилами проведения иссле-
дований с использованием экспериментальных жи-
вотных» МЗ РФ. 

За 2 недели до моделирования ожирения про-
водили антигельминтную терапию препаратом Кани-
квантел плюс (Caniquantelplus) однократно из расчета 
1 таблетка на 10 кг веса животного. В 1 таблетке ка-
никвантела плюс содержится 50 мг празиквантела и 
500 мг фенбендазола. Препарат обладает широким 
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спектром антигельминтного действия (трематоды, 
цестоды, нематоды, в том числе Toxocaracanis, 
Toxascarisleonina, Uncinariastenocephala, 
Ancylostomacaninum, Trichurisvulpis, 
Echinococcusgranulosus, E. multilocularis, 
Dipylidiumcaninum, Taeniaspp., Multicepsmulticeps, 
Mesocestoidesspp.). 

Моделирование ожирения проводили по ори-
гинальной методике, предусматривающей примене-
ние высококалорийного питания с преобладанием 
жиров и, для стимуляции аппетита, введение инсули-
на в сочетании с гиподинамией, что обеспечивало в 
течение 1 месяца увеличение веса животного на 20—
25% от исходного, зарегистрированного до модели-
рования ожирения.   

При моделировании ожирения мы исходили из 
того, что введение инсулина с одной стороны, будет 
активизировать аппетит, а с другой, стандартное со-
держание углеводов в пище будет поддерживать его 
более длительное время, поскольку потребность в уг-
леводах будет удовлетворяться медленнее, чем при 
прямом их поступлении в кровь после приема пищи. 

Кроме того, одним из эффектов инсулина явля-
ется активизация внутриклеточного липогенеза и де-
понирования в клетках жира. В первую очередь, это 
будет связано с тем, что избыточное образование аце-
тил-CoA при наличии достаточного количества гли-
когена в печени будет использоваться для синтеза 
жирных кислот как резервного энергоносителя, кото-
рый будет депонироваться сначала преимущественно 
в адипоцитах, а затем и других клетках организма. 

В свою очередь, это будет провоцировать уве-
личение массы тела за счет накопления жиров, т.е. к 
алиментарному ожирению. 

Гиподинамия, за счет помещения животного в 
условия ограниченной подвижности, приводит к 
снижению энергетических затрат и создает предпо-
сылки для более быстрого развития ожирения. 

Учитывая, что по мере увеличения массы тела 
возрастает абсолютный объем циркулирующей кро-
ви, при снижении относительного из расчета на кг 
веса животного, создаются предпосылки для дефици-
та кровоснабжения. То есть организм начинает функ-
ционировать в условиях энергетического дефицита и 
кислородного голодания [6].  

В данной ситуации логично предположить, что 
компенсаторные механизмы в приоритетном порядке 
обеспечат кровоснабжение жизненно важных органов 
за счет снижения периферического кровообращения. 
При этом будет снижаться насыщение перифериче-
ских тканей кислородом, что может быть зарегистри-
ровано при проведении динамической оксиметрии по 
мере нарастания массы тела. Более того, снижение 
периферического кровообращения будет происходить 
на организменном уровне, во всех периферических 
тканях. 

Критериями для анализа являлись показатели 
оксиметрии на передних и задних конечностях, уш-
ных раковинах, языке и складках слизистых оболочек 
правой и левой щеки. Определение показателей ок-
симетрии проводили до и через 7, 14, 21 и 28 суток 
после начала моделирования ожирения, что позволя-
ло оценить изменение содержания кислорода в тка-
нях и диагностировать развитие гипоксии. 

Полученные результаты обрабатывали мето-
дом вариационной статистики, рассчитывали сред-
нюю арифметическую, ошибку средней арифметиче-
ской и оценивали достоверность различий с показа-

Таблица 
Результаты обследования больных пародонтозом в исследуемых группах 

 
Время исследования Исследуемые ткани 

До ожирения 7 суток 14 суток 21 сутки 28 суток 
Передние конечности 

Правая 98,4±0,06 98,4±0,03 98,2±0,05 98,1±0,03∗ 97,8±0,06∗ 

Левая 98,6±0,05 98,5±0,02 98,5±0,07 98,2±0,03∗ 97,7±0,05∗ 

Задние конечности 

Правая 97,5±0,07 97,6±0,05 97,3±0,05 97,1±0,09∗ 96,9±0,08∗ 

Левая 97,3±0,04 97,3±0,05 97,1±0,07 96,8±0,08∗ 96,8±0,06∗ 

Ушные раковины 

Правая 96,9±0,04 96,7±0,05 96,7±0,03∗ 96,5±0,06∗ 96,3±0,07∗ 

Левая 97,1±0,04 96,8±0,07∗ 96,6±0,05∗ 96,5±0,03∗ 96,4±0,05∗ 

Ротовая полость 

Язык 98,8±0,06 98,6±0,05 98,3±0,07∗ 98,2±0,03∗ 97,6±0,08∗ 

Правая щека 97,9±0,05 97,8±0,06 97,5±0,09∗ 97,2±0,08∗ 96,9±0,11∗ 

Левая щека 98,0±0,06 98,1±0,07 97,7±0,08∗ 97,3±0,10∗ 97,1±0,09∗ 
∗— достоверность различий между группами 
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ниями до начала моделирования ожирения по форму-
ле и таблице Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Мы провели сравнительный анализ результа-
тов оксиметрии в различных тканях на фоне развития 
экспериментального ожирения (табл.). 

Было установлено, что на фоне моделирования 
ожирения и его развития отмечалась единая тенден-
ция в изменении содержания кислорода в исследуе-
мых тканях, свидетельствующая о развитии гипоксии 
и снижении эффективности периферического крово-
обращения. 

Следует отметить, что, несмотря на исходные 
различные показатели оксиметрии в исследуемых 
тканях между собой, уже через 14 суток после начала 
моделирования ожирения результаты оксиметриче-
ского исследования в ушных раковинах и тканях по-
лости рта стали достоверно меньше, чем до модели-
рования ожирения (P < 0,05). При этом в левой ушной 
раковине достоверность различий была зарегистри-
рована уже через 7 суток. 

Начиная с 21 суток достоверное снижение по-
казателей оксиметрии, по сравнению с зарегистриро-
ванными до начала моделирования ожирения, отме-
чалось во всех тканях без исключения.  

Полученные результаты свидетельствовали о 
системном нарушении периферического кровообра-
щения на фоне развития и прогрессирования ожире-
ния, что подтверждалось достоверным снижением 
показателей оксиметрии (P ˂ 0,05). Учитывая систем-
ный характер нарушения периферического кровооб-
ращения при развитии ожирения, целесообразно про-
должить исследования в этом направлении для опре-
деления клинической значимости этих нарушений в 
зависимости от структуры тканей. 
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