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Введение. К середине XX в. полностью была сфор-
мирована система обеспечения водолазных погру-
жений. Развитие техники и изучение специфической 
патологии позволили значительно снизить уровень 
смертности среди водолазов. Острая профессио-
нальная заболеваемость и связанная с ней гибель, как 
правило, объясняется недостаточной профессиональ-
ной подготовкой водолазов, техническими неисправ-
ностями, недостаточным санитарным контролем за 
объектами водолазных работ. На современном этапе 
развития водолазной медицины все большее значе-
ние приобретает изучение отдаленных последствий 
работы под избыточным давлением, оценка влияния 
систематического воздействия факторов гипербарии, 
совершенствование системы профессионального 
отбора.

Изучение причин отстранения водолазов от 
спусков, прекращения ими профессиональной 
деятельности показало, что до пенсионного возраста 
по специальности работают 11,1% водолазов. 
Ведущую роль среди лимитирующей патологии играют 
нарушения со стороны системы кровообращения. 
23% водолазов прекращают свою профессиональную 
деятельность в связи с заболеваниями системы 
кровообращения. 62% случаев отстранения от 
спусков водолазов-глубоководников составляют 

артериальная гипертензия и тахикардия. В структуре 
болезней системы кровообращения преобладает 
нейроциркуляторная астения и гипертоническая 
болезнь. Помимо этого зачастую у водолазов 
развиваются кардиогемодинамические отклонения, 
не препятствующие  выполнению спусков. В связи 
с этим представляется важным изучение влияния 
факторов гипербарии на систему кровообращения и  
последствия такого влияния [1, 2, 5, 6, 11].

В развитии адаптационных и патологических про-
цессов, протекающих в системе кровообращения под 
действием гипербарии, роль эндотелия исследована 
недостаточно полно. При этом известно, что в орга-
низме эндотелиальные клетки синтезируют субстан-
ции, вовлечённые в процессы свертывания крови, 
регуляции сосудистого тонуса, артериального давле-
ния, фильтрационной функции почек, сократительной 
активности сердца, метаболического обеспечения 
головного мозга [4].

Материалы и методы. На базе кафедр военно-
морской терапии и физиологии подводного плавания 
Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова в 
рамках ежегодного освидетельствования, регламен-
тированного требованиями руководящих медицинских 
документов [3, 8–10], водолазам выполнялись исследо-
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вания на устойчивость к декомпрессионному газообра-
зованию, токсическому действию кислорода и азота. 

Провокацию декомпрессионного газообразования 
проводили после 60-минутной экспозиции в воздуш-
ной среде при давлении 400 кПа. Для исследования 
влияния гипербарического азота на функцию эндо-
телия и ассоциированное с ним состояние микро-
циркуляции водолазы погружались на 80 м (900 кПа) 
при дыхании атмосферным воздухом (парциальное 
давление азота 720 кПа против 80 кПа при нормо-
барии). Исследование устойчивости к токсическому 
действию кислорода проводилось после нахождения 
на «глубине» 15 м при дыхании 100% кислородом 
(парциальное давление 250 кПа). 

Оценка состояния микроциркуляции до и после 
пребывания в условиях барокамеры «ПДК-2» произ-
водилась путём ультразвуковой допплеровской флоу-
метрии с помощью прибора «Минимакс-Допплер-К» 
(Россия).

Для исследования гемодинамических харак-
теристик кровотока в микроциркуляторном русле 
применялся ультразвуковой датчик частотой 25 МГц, 
который позволяет, оценивать кровоток на глубине до 
3,5 мм при скорости от 0,01 см/с (рис. 1). 

Регистрация осуществлялась в условиях покоя, при 
комнатной температуре на концевой фаланге указа-
тельного пальца обеих рук. Фиксирование результата 
производилось в точке с максимальным по амплитуде 
аудио- и видеосигналом. Датчиком фиксировали как 
интегральные, так и дифференцированные по на-
полнению участки микроциркуляторного русла, вклю-
чающие артериолярный, венулярный и капиллярный 
компоненты (рис. 2)

Анализировались количественные показатели 
кровотока. Линейные скорости: Vas – максимальная 
систоличекая скорость кровотока по кривой средней 
скорости; Vam – средняя линейная скорость кровотока 
по кривой средней скорости; Vd – конечная диасто-
лическая скорость по кривой максимальной скорости. 
Объемные скорости: Qas – систолическая объемная 
скорость по кривой средней скорости; Qam – средняя 
объемная скорость по кривой средней скорости. 

Вычислялись индексы: RI – индекс Пурсело (пери-
ферического сосудистого сопротивления); PI – индекс 
пульсации Гослинга (характеризует степень эластич-
ности сосудистой стенки).

Результаты и их обсуждение. Показано, что 
при провокации декомпрессионного газообразова-
ния статистически значимо (р<0,05) увеличиваются 
Vas, Vam, Qas и Qam, а Vd – снижается. Не получено 
данных, указывающих на явную динамику индексов 
RI и PI. 

При низкой устойчивости к декомпрессионному 
газообразованию ультразвуковым методом аускуль-
тативно и визуально над лёгочной артерией и правыми 
камерами сердца регистрировались множественные 
газовые эмболы (рис. 3). Но клинических проявле-
ний декомпрессионной болезни, ассоциируемых с 
окклюзией кровотока («мраморность» и зуд кожи, не-
врологическая симптоматика, боль в суставах и пр.) 
выявлено не было [12].

Аналогичные изменения показателей кровотока 
при ультразвуковой допплеровской флоуметрии на-
блюдались при исследовании  устойчивости к токси-
ческому действию азота.

Рис. 1. Фрагмент записи на аппарате «Минимакс-Допплер-К» при обследовании водолазов
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При исследовании устойчивости к токсическому 
действию кислорода, как и в предыдущих пробах, 
выявлено Vas, Vam, Qas и Qam. Однако, данных за 
изменение Vd не получено [7]. 

Предполагалась реализация эндотелий зависимой 
вазодилятации в пробах сопровождающихся повы-
шенным парциальным давлением азота (провокация 
декомпрессионного газообразования, проба на 
устойчивость к токсическому действию азота). Однако 
выявлена лишь некоторая стереотипность динамики 
скоростных показателей во всех трех пробах. Это 
указывает на наличие общего вазоактивного фактора 
– повышенного парциального давления кислорода. В 
таком случае ведущую роль приобретает кислородза-
висимый механизм регуляции сосудистого тонуса. 

Выводы 
1. Пребывание в условиях повышенного парциаль-

ного давления азота и кислорода, провокация деком-

прессионного газообразования оказывает влияние на 
тонус сосудов микроциркуляторного русла.

2. Воздействие повышенного парциального дав-
ления азота, кислорода, провокация декомпрессион-
ного газообразования сопровождаются увеличением 
скоростных (объемных и линейных) показателей кро-
вотока в микроциркуляторном русле.

3. Изменения показателей микроциркуляции при 
гипербарических пробах отчасти могут быть связаны 
с повышением парциального давления кислорода.

4. Воздействие парциального давления азота, кис-
лорода, провокация  декомпрессионного газообразо-
вания не влияют на эластичность сосудистой стенки и 
периферическое сосудистое сопротивление.
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Рис. 3. «Роящиеся эмболы» и «искрящийся снег» в правых камерах сердца при провокации  
декомпрессионного газообразования у водолазов
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About influence of some potentially dangerous hyperbaric factors on microcirculation of navy divers

Abstract. The leading role in limiting the professional activities of the divers of the Navy plays the pathology of the 
circulatory system. In the development of adaptation and pathological processes in the circulatory system under the influence 
of hyperbaric role of endothelium was studied insufficiently. The mechanism of participation of the endothelium in the 
emergence and development of various pathological conditions is multifaceted and linked not only to the regulation of 
vascular tone, and with the participation in the process of atherogenesis, thrombus formation, to protect the integrity of the 
vascular wall, etc. The endothelium can not be indifferent to the high hydrostatic and atmospheric pressure, increased partial 
pressure of oxygen and indifferent gases, density and viscosity of breathing mixtures intravascular decompression gassing, 
fluctuations in temperature and humidity and other factors hyperbaric exposure. In the study of resistance to the influence 
of decompression gas formation, the toxic effect of oxygen and nitrogen in the microvasculature of divers before and after 
the trial was carried out high-frequency Doppler flowmetry. It was found that a single exposure to high partial pressure of 
nitrogen, oxygen, provocation decompression gas production is accompanied by an increase in speed (volumetric and linear) 
indicators of blood flow in the microvasculature, without affecting peripheral resistance and elasticity of blood vessels.
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