




4. Более трех отклонений в пределах нижней половины диапазона
отклоне�ий, указанных е этой же графе. 

5. Наличие одного отклонения, указанного в графе IV (за исклю-
чением палочкоядерных нейтрофилов). 

6. Различные сочетания этих отклонений.
7. Появление в периф€рической крови 1-2 плазматических клеток.

Очень низкие ур9вни реактивносrи:

1. Более 3 максимальных отклонений, указанных в графе 11.
2. Более 2 отклонений из верхней половины диапазона отклоне­

ний, указанных в графе 111. 
3. Более 4 отк.лонени� из нижней половины диапазона отклоне­

ний, указанных в той же графе. 
4. Больше одного отк,1онения, указанного в графе IV (за исключе­

нием палочкоядерных нейтрофилов). 
5. Различные сочетан�я этих отклонений.
6. Появление в периферической крови незрелых клеток, которых

обычно нет - от юных до миелоцитов, или более 2 плазматических 
клеток. 

Целью настоящего исследования было изучение механизмов 
действия детензор-тералии у больных с сочетанной вертебральной 
(остеохондроз различных отделов позвоночника) и сердечно-сосу­
дистой (ИБС, стенокардI1я напряжения ФК-1, гипертоническая бо­
лезI1ь начальных стадий, нейроциркуляторная дистония) патологией 
на санаторно-курортном этапе реабилитации. 

Контрольную группу отдыхающих с санаторно-курортным 
леченflем без применения детензор-терапии составили 56 чел. 
(35 мужчин и 21 женщина). 

Опытную группу больных, которым в комплекс санаторно­
курортного лечения была добавлена детензор-терапия, составили 
56 чел. (35 мужчин и 21 женщина). 

Выяснено, что к концу лечения характер НАРО в контрольной 

группе мужчин существенно не менялся. Так, реакция повышен­
ной активации (ПА) была у 11 мужчин контрольной группы до лече­
ния, а к концу его наблюдалась у 12; реакция спокойной активации 
(СА) до лечения была у 8 мужчин, а к концу его - у 7; реакция тре­
нировки (Т) до лечения была у 5 и осталась также у 5 мужчин; реак­
tlИЯ nереактивации (ПеА) в начале лечения была у 6 , а к концу ле­
ченfIя - у 7 мужчин; реакция стресса (С) до начала лечения 
наблюдалась у 5 мужчин, к концу лечения - у 4. 

В опытной группе 11ужчин ПА в начале лечения была у 1 О чел., 
а к концу лечения - у 22; СА в начале лечения была у 7 чел., а к концу 
его у 9; реакция тренирозки Т в начале лечения была в 5 случаях, 
а к концу - в 3; ПеА в начале лечения была в 6 случаях, а после ле­
чения - в одном; реакци;� стресса в начале лечения был у 7 чел., 
а в конце отсутствовала ювсе. 

Изменения НАРО в ос�овном произошли за счет увеличения бо­
лее чем вдвое количества реакций ПА, максимально повышающих 
резистентность организма, снижения числа ПеА и исчезновения С 
(разница дос,оверна и опJеделена методом альфа-углового преоб­
разования Фишера). 

У женщин контрольной группы существенных изменений харак­
тера НАРО к концу лечения также не наблюдалось: ПА была в начале 
лечения у 6 женщин, а к концу его - у 8; СА в начале лечения была 
у 4, а к концу - у 3; Т в начале лечения была у 5 , к концу лечения -
у 7; ПеА в начале лечения была у 4 ,  к концу - у 2. С в начале лече­
ния был у 2, к концу лечения - у одного. 

В опытной группе женщи1: ПА в начале лечения была у 5 чел., 
к концу - у 1 О; СА в начале и конце лечения наблюдалась у 4 чел.; 
Т в  начале лечения была у 5, а к концу - у 6; ПеА в начале лечения 
была у 4, а в конце лечения - у одного; С в начале лечения был у 3, 
а в конце его не было вовсе. 

Таким образом, выявлено, что при добавлении к курсу лечения 
детензор-терапии у женщин, как и у мужчин, резистентность значи-

тельно менялась - вдвое увеличивалось число ПА, уменьшалось 
количество ПеА, исчезал С (различия были на уровне тенденции 
0,05 > р >О, 1 ). 

Что касается элементов напряженности реакций по другим по­
казателям лейкоцитарной формулы, общему числу лейкоцитов 
и СОЭ, то в обеих контрольных группах число элементов напря­

женности НАРО даже несколько увеличивалось. Так, исходно, чис­
ло элементов напряженности у мужчин контрольной группы по эо­
зинофилам было 13 в начале лечения, а стало 14 в конце; по 
моноцитам было 6 в начале лечения, а стало 9 в конце; по общему 
числу лейкоцитов было 3, а стало 5 в конце лечения; по СОЭ было 
9 в начале лечения, а стало 1 О в конце. У женщин контрольной 
группы число элементов напряженности 10 эозинофилам было 
и осталось к концу лечения равным 12 сnучаям; по моноцитам 
в начале лечения было 8, а стало 1 О к концу лечения; по общему 
числу лейкоцитов было 2, а стало 3 к концу лечения; по СОЭ было 
и осталось равным 5 случаям. 

В опытной группе у мужчин число элементов напряженности 
по эозинофилам в начале лечения было 13 случаев, а стало 4 к кон­
цу лечения; по моноцитам было 8, а стало 6 к концу лечения; по об­
щему числу лейкоцитов было 2, а после лечения не было вовсе; по 
СОЭ было 8 случаев в начале лечения, а стало 3 к его концу. В опыт­
ной группе у женщин число элементов напряженности по эозинофи­
лам было 13 в начале лечения, а стало 7 к концу; по моноцитам было 
7 в начале лечения, а стало 2; по общему числу лейкоцитов было 
в начале и осталось к концу лечения один сл�чай; по СОЭ было в на­
чале 5, а к кшщу стало 2 случая. 

Как следует из представленных данных, число элементов напря­
женности НАРО у мужчин и женщин, которые в процессе санаторно­
курортного лечения прошли курс детензор-терапии, уменьшается 
к концу лечения, что свидетельствует о переходе НАРО на более вы­
сокие, физиологические уровни реактивности, значительно повы­
шающие резистентность организма [14]. 

В контрольных группах существенных изменений числа 
элементов напряженности НАРО не произош,10. 

Представляющим интерес нам кажется -от факт, что у 31 из 
35 мужчин опытной группы было отмечено достоверное повы­
шение числа эритроцитов к концу лечения, выраженное в разной 
степени. В контроле повышение числа эритроцитов из 35 чел. было 
отмечено к концу лечения лишь у 4 чел, Разница статистически зна­
чима и определена по методу альфа-углового преобразования по 
Фишеру [8]. У женщин опытной группы повышение числа эритроци­
тов к концу лечения отмечено в 9 случаях из 21. У женщин контроль­
ной группы - в 3 случаях из 21. 

Схематически механизм действи� детс11зор •тсрапии нам пред­
ставляется следующим: 

1. Воздействие на систему точек акупунк-rуры (ТА), ТА как
специфические зоны кожи принадлежат к соматосенсорной системе, 
что подтверждается фактами выключения а1<Упунктурной стимуля­
ции путем введения местных анестетиков в глубь этих точек или 
в область близлежащего нервного ствола (16/. 

Известно, что лечебный эффект воздействия на ТА может быть 
получен не только классическими методами (иглоукалывание, 
прижигание), но и применением охлаждения вибромассажа, ваку­
ума, электрического тока, магнитного и электромагнитного полей, 
лазерного, светового и ультрафиолетового излучения, а также пу­
тем nрессуры, т.е. давления, что, собственно, и происходит при 
сеансе детензор-терапии, причем наибольшему давлению, со­
гласно силе тяжести, подвергаются ТА классического Заднего Сре­
динного Меридиана XIII (Т), который используется для специаль­
ного углубленного исследования или определения отдельных 
функций преимущественно спинного и головного мозга (точки 
верхнего отдела меридиана), и вегетативюй нервной системы 
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латологических реаций, превалирующих при стрессовых ситуаци­

ях, характеризующихся формированием катаболической ситуации 

в обмене веществ, что, собственно, и приводит к патологическим 

изменениям как в сердечно-сосудистой системе, так и в опорно­

двигательном аппарате. При развитии реакции тренировки актив­

ность желез внутренней секреции находится в пределах нижней по­

ловины зоны нормы, что и обусловливает противовоспалительный 
эффект, наблюдаемый при этой реакции. Секреция глюкокортикои­
дов, называемых «гормонами нагрузки», возрастает при снижении 
уровней реактивности НАРО и, наоборот, уменьшается при возрас­
тании уровней реактивности НАРО. Увеличение секреции глюкокор­
тикоидов на низких уровнях реактивности привносит элементы на­
пряженности, свойственные стрессу. 

Активность же других эндокринных желез - щитовидной, половой, 

а также гормонов коры надпочечников, не относящихся к глюкокор­

тикоидам (за исключением АКТГ) - наибольшая (в пределах физио­

логической нормы) при реакциях повышенной активации, затем 

спокойной активации затем тренировки. Со снижением уровней ре­

активности - увеличением абсолютной величины управляющего 
фактора - секреция указанных гормонов, напротив, снижается. 

Изменения в системе иммунитета н;iиfinnP.e благоприятны (фи­
зиологически олтимапьны) при реакциях повышенной и спокойной 
активации, при которых, помимо указанных характеристик, наблю­
дается высокая активность иммунной системы, особенно клеточной 
ее составляющей - Т-лимфоцитов-киллеров. 

Меньшая активность иммунитета (но в пределах нижней полови­
ны зоны нормы) характерна для реакции тренировки. При снижении 

уровней реактивности активность иммунной системы также снижа­

ется, но в пределах значений, свойственных развившейся реакции. 

Изменения органи,.ма при различных НАРО носят универсальный 
характер, хотя специф�ческий фактор, вызвавший ту или иную НАРО, 
диктует свои особеннОСТ11. Полученные данные позволяют говорить 
о потенцирующем воздействии детензор-терапии на различные иерар­
хические уровни систе1.1ы адаптации организма. Сочетание механизма 
общего и местного ВОЗD.ействия при лечении сердечtю-сосудистых за­
болеваний и остеохоН,!Jроза, имеющих местный очаг патологии, по на­
шему мнению, наиболее эффективно, особенно при целенаправлен­

ном развитии в орг�низме реакций повышенной и спокойной 

активации. НАРО вызывают изменения на различных иерархических 

уровнях организма, вплоть до субклеточных. В случаях, когда местный 

патологический очаг отсутствует, реакции на разftых иерархических 

уровнях являются лишь составной частью общей НАРО. По показате­

лям данного иерархического уровня при ПА отмечается наиболее вы­
сокий уровень активнссти - на верхней границе нормы; при СА -
о пределах верхней nоrовины зоны нормы; при Т - в 11ред�1аХ нижней 
половины зоны нормы; при Пед - выше нормы, а при С - ниже нор­
мы. При наличии патологического o•tara почти всегда наблюдается не­
соответствие общей и местной реакции. В этих случаях особенно важ­
но сочетание общего и местного действия на патологический очаг. 

Мы считаем, что дополнительная имnульсация с места патологиче­
ского очага и ответная - в патологический очаг способствуют усиле-. 
нию регулируемости местного процесса с помощью всех имеющихся 

в организме регуляторных механизмов, а затем и подключению ис­

полнительных звеньев, реализующих процессы нормализации. При 

этом в процессе нормализации участвуют различные местные не­

специфические реакции, - от стресса, вызывающего гибель пато­
логически измененных структур и тканей, до активации, приводящей 
к нормализации деятельности тканевых структур, местного иммуните­

та, активности соедини-ельной ткани и трофики очага патологии [17]. 

Литература 

1. Насонов ЕЛ. Болевой синдром при патологии опорно-двигательного 

аппарата Врач. 2002. № 4. С. 15-19. 

2. Насонова В.А., Хаmаев Н.Г. Международное десsrтилетие болезней костей 
и суставов - мноrодисциплинарная акция// Тер. архив. 2001. № 5. С. 5-7. 

3. Татков О. В. Липидный спектр крови и адаптационные реакцfщ у боль­

ных с сердечно-сосудистой патологией на санаторно-курортном этапе реа­
билитации: Автореф. дис . ... канд. мед. нау�. - Ростов на/Д, 2000. С. 22. 

4. Арутюнян Р.Ю., Князева ТА Эффективность мануальной терапии при 
реабиnитации больных ишемической болезнью сердца // Вопросы ку­
рортологии, физиотерапии и лечебной физической культуры. 2001. № 2. 
С. З-6. 

5. Вейн А.М., Данилова А.Б. Кардиалrии и абдоминалrии // Русский ме­

дицинский журнал. 1999. № 9. С. 428-433. 
6. Насонова В.А. Значение циклооксигеназы-2 в развитии боли. // Тер.

архив. 2001. № 5. С. 56-57 

7. Филатова Е.Г., Вейн А.М. Фармакология боли// Рус. мед. журн. 1999. 
№ 9. С. 410-418. 

8. Черненко О.А. Лечение болевых скелетно-мышечных поясничных син­
дромов// Рус. мед. журн. 2000. № 1 О. С. 408-41 О. 

9. Результаты внедрения тералевти11ескоЧ системы ,,Детензор» в ком­

плекс реабилитационных мероприятий больных неврологического профиля/ 

В.И.Шмырев, А.И.Романов, КЛ.Кинляйн, Т.С.Fакова, О.В.Балакирева / Клин. 
вестн 1996 № 4. С. 59-61. 

10. Применение лечебного мата ,Детензор, в реабилитации летного со­

става/ Ю.Б.Моисеев, Н.В.Ромасюк, А.В.Соломка, О.В.Татков. // Воен.-мед. 

журн. 1999. № 10. С. 64. 
11. Татков О.В., Ромасюк Н.В. Эффективность применения лечебного

мата «Детензор, в санаторно-курортной практике реабилитации больных 
с сердечно-сосудистой патологией // Достижения и перспекrивы медицин­
ской реабилитации. Сочи, 1999. С. 160-161. 

12. Гаркави Л.Х. Об общей неспецифичеа<0й адаптационной «реакции 
активации,, способствующей борьбе организмз с опухолью // Вопросы кли­
нической онкологии и нейроэндокринных нар,шений при злокачественных 
новообразованиях. Ростов на/Д, 1968. С. 341-348. 

13. Гаркави Л.Х. Реакция активации - обща� несnецифическая адаптаци­
онная реакция на раздражители •средней силы»// Адаптационные реакции 

и резистентность организма. Ростов наjД, 1990. С. 36-63. 

14. Гаркави Л.Х., Квахина Е.5. О принципэ периодичности в развитии 

адаптационных реакций и ареактивности // Адаптационные реакции и рези­

стеН1ность организма. Ростов на/Д, 1990. С. 64-100. 

15. Гархави Л.Х., Квакина Е.Б. О критериях оценки неспецифической ре­

зистентности организма при действии р;Jзличных биологически активных 
факторов с позиции теори адаптационных реакций// М.: М.-волны в биоло­
гии и медицине. 1995. № 6. С. 11-21. 

1 б. Нетрадиционные методы диагностики и терапии / И.З.Самосюк, 
В.П.Лысенюк, А.Н.Лиманский, А.Н.Повжитков, Р.Р.Бойчук, В.Я.Антонченко. 
Киев: Здоровr'я, 1994. С. 240. 

17. Гаркави Л.Х., Квакина Е.Б., Кузьменко Т.С. Антистрессорные реакции 
и активационная терапия. М.: Имедис, 1998. С. 656. 

18. ПопJСова Г.В. Депрессия - новый фактор риска ишемической болезни 
сердца и предиктор коронарной смерти// Кардvология. 2002. № 4. С. 86-90. 

19. Изучение влияния детензор - терапии на восстановление фазнотони­

ческого нистагма/ Р.Р.Каспранский, О.В.Татков, Б.Б.Шаров, О.В.Балакирева// 
Современные технологии восстановительной медицины. Со-,и, 2002. С. 217-218. 

20. Качков И.А., Филимонов Б.А., Кедров А.В. Боль в нижней части спи­
ны// Рус. мед. журн. 1997. № 15. С. 997-1012. 

21. Гублер Е.В. Вычислительные методы анаnиза и раслознавания пато­
логических процессов. М.: Медицина, 1978. С. 84-96. 

Вестник восстановительной медицины №.2•2003 

f 

\ 


