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ОПРОС ПАЦИЕНТОВ КАК СПОСОБ ВЫЯВЛЕНИЯ ФАКТОРОВ, 
ПРИВОДЯЩИХ К НИЗКОЙ КОМПЛАЕНТНОСТИ И РАССТРОЙСТВУ 
АДАПТАЦИИ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 
ПРОЖИВАЮЩИХ НА ДОНБАССЕ

В настоящее время депрессия рассматрива-
ется как независимый фактор риска в патоге-
нетической цепи сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ), а не как вторичная эмоциональная 
реакция на заболевание. В условиях длительно-
го воздействия стресса, обусловленного граж-
данским конфликтом на Донбассе, все чаще на-
блюдается ассоциированная патология – гипер-
тоническая болезнь (ГБ), сочетанная с расстрой-
ством адаптации. Количество таких пациентов 
продолжает увеличиваться. Само пребывание 
в условиях постоянной психической травмы не 
может не влиять на психическое здоровье чело-
века, что, бесспорно, будет определять течение 
и исход ГБ [2, 7].

К сожалению, эффективность лекарственной 
терапии у больных ГБ, получающих её, как пра-
вило, невысока. Чаще причина недостаточного 
гипотензивного эффекта состоит не в том, ка-
кие антигипертензивные лекарственные сред-
ства (АГЛС) принимает больной, а в том, в какой 
степени пациент следует рекомендациям вра-
ча, т.е., в приверженности лечению – компла-
ентности (compliance) [1, 5, 6, 8, 10]. Факторов, 
определяющих уровень приверженности лече-
нию больных ГБ, много: осознание больным не-
обходимости лечения, наличие лекарств в апте-
ке, стоимость назначенных врачом АГЛС, крат-
ность приёма препаратов в течение суток и т.д. 
[1, 3, 6, 10]. Данных о приверженности лечению 
больных ГБ с расстройством адаптации в насто-
ящее время мало.

Практический опыт показывает, что без пси-
хотерапевтического воздействия антигипер-
тензивная терапия у таких больных недостаточ-
но эффективна. Несмотря на проведение меро-
приятий по повышению комплаентности, боль-
ные ГБ, сочетанной с расстройством адаптации, 
остаются недостаточно приверженными лече-
нию [8, 9].

Выявление факторов, влияющих на психиче-
ское здоровье больных ГБ, проживающих в на-
стоящее время на Донбассе, поможет устано-
вить у них причины низкой комплаентности и 
развития расстройств адаптации, а это, в свою 
очередь, – определить тактику комплексного ле-
чения.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Разработать и оценить опросники, позво-

ляющие выявить факторы, приводящие к низ-
кой комплаентности и расстройству адаптации 
у больных ГБ II стадии, проживающих на Дон-
бассе.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Для реализации поставленной цели первона-

чально нами был разработан опросник для выяв-
ления причин низкой приверженности лечению 
больных, проживающих в условиях граждан-
ского конфликта в 2014-2015 гг. [2, 5, 6].  Опро-
сник содержит 5 основных вопросов, позволяю-
щих выявить причины низкой комплаентности 
больных, проживающих на Донбассе с момента 
начала гражданского конфликта. Вопрос №2 со-
держит 3 уточняющих подпункта, позволяющих 
выявить причины, связанные с состоянием здо-
ровья пациента, а также социального и военно-
го характера (табл. 1.). 

Опрос был проведен у 114 больных ГБ II ста-
дии; из них мужчин было 55 человек, женщин – 
59. У данного контингента больных отсутствова-
ли данные, свидетельствующие о наличии соче-
танного расстройства адаптации (табл. 1.).
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Для выявления возможных психосоциаль-
ных, материальных причин и причин военного 
характера, способствующих развитию депрес-
сивного состояния у больных ГБ II стадии, про-
живающих на территории Донбасса, нами был 
разработан опросник «Донбасский синдром», 
состоящий из 15 вопросов. Вопросы учитывают 
специфику ситуации, сложившейся на Донбассе 

в период с апреля-мая 2014 года, когда началась 
т.н. антитеррористическая операция (АТО), по 
настоящее время (2017-2019 годы). На каждый 
вопрос больной может дать ответ «Да» (1 балл) 
или «Нет» (0 баллов); чем выше балл, тем боль-
ше факторов, влияющих на психическую сферу 
больного (табл. 2.).

Таблица 1.
Опросник «Причины, приводящие к нарушению приверженности лечению за последний год»

№ Вопрос «Да» «Нет»
1 Отсутствие принимаемых Вами препаратов в аптечной сети + –
2 Ограничение возможности посетить аптеку с целью приобрести препараты для лечения, из-за:

2.1 плохое самочувствие + –

2.2 боязнь выйти из дома, связанная с напряжен-
ной обстановкой, боевыми действиями + –

2.3 недостаточно средств на приобретение препаратов + –
3 Иногда забываю принимать лекарство + –
4 Считаю лечение необязательным + –
5 Высокая общая стоимость лечения + –

Таблица 2.
Опросник «Донбасский синдром»

№ Вопрос «Да» «Нет»
1 Вы проживаете без семьи? 1 0
2 Вы опасаетесь за свое здоровье? 1 0
3 Вас сильно беспокоит гражданский конфликт на Донбассе? 1 0
4 Вы потеряли жилье или имущество в результате боевых действий? 1 0
5 У Вас нет постоянной работы или других источников существования? 1 0
6 Вы боитесь, что за Вами некому будет ухаживать в старости? 1 0
7 Вы проживаете в районе, который подвергается обстрелам? 1 0
8 Бывает так, что нет средств для покупки лекарств? 1 0
9 Вы потеряли кого-нибудь из близких людей в этой войне? 1 0

10 Вы постоянно испытываете финансовые затруднения? 1 0

11 Вы переживаете из-за разрыва связей с родственника-
ми или друзьями в результате гражданского конфликта? 1 0

12 Вас беспокоит неясность сроков окончания конфликта? 1 0
13 Бывает так, что хочется плакать? 1 0

14
Есть случаи, что с Вами перестали общаться род-
ные или друзья из-за того, что Вы не покинули свой дом, 
а остались «на протестной территории»?

1 0

15 Вы считаете, что все плохо и виновата в этом война? 1 0

Таблица 3.
Анализ надежности опросника, сводный отчет по наблюдениям

N %

Наблюдения
Валидные 114 100,0
Исключено 0 0,0
Всего 114 100,0
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Опрос был проведен у 216 больных ГБ II ста-
дии, сочетанной с расстройством адаптации; из 
них мужчин было 119 человек, женщин – 97. Ди-
агноз «расстройство адаптации» был поставлен 
на консультации врача-психиатра (табл. 2.).

Уровень приверженности лечению (ком-
плаентности) оценивали при помощи теста 
Мориски-Грина [10]. Данный метод позволяет 
оценить исходную приверженность пациентов 
лечению, а также динамику этого показателя в 
ходе исследования. Шкала предназначена для 
заполнения самим пациентом. Как альтернати-
ва – врач (провизор) может зачитывать вопросы 
и помечать ответы на них. 

В оригинальной шкале каждый пункт оцени-
вается по принципу «Да-Нет», при этом ответ 
«Да» оценивается в 0 баллов, а ответ «Нет» – в 1 
балл. Шкала состоит из четырёх вопросов, каса-

ющихся отношения пациента к приёму препа-
ратов:

1. Забывали ли Вы когда-либо принять пре-
параты? (забывал – 0, не забывал – 1)

2. Относитесь ли Вы иногда невнимательно к 
часам приема лекарств?  (да – 0,  нет – 1)

3. Не пропускаете ли Вы прием препаратов, 
если чувствуете себя хорошо? (пропускаю – 0, не 
пропускаю – 1)

4. Если Вы чувствуете себя плохо после при-
ема лекарств, не пропускаете ли Вы следующий 
прием? (пропускаю – 0, не пропускаю – 1). 

Комплаентными (приверженными) счита-
ются больные, набравшие 4 балла. Больные, на-
бравшие 2 балла и менее, считаются непривер-
женными. Больные, набравшие 3 балла, счита-
ются недостаточно приверженными и находя-

Таблица 4.
Статистика надежности

Альфа Кронбаха Альфа Кронбаха на основе стандартизованных пунктов N элементов
0,896 0,896 2

Таблица 5.
Комбинационная таблица factors * contrast3

contrast3
Всего

0,00 0,00

factor

0,00
Количество 72 5 77
Ожидаемое количество 54,3 22,7 77,0
% в contrast3 95,6% 13,6% 67,5%

1,00
Количество 6 31 37
Ожидаемое количество 25,1 11,9 37,0
% в contrast3 6,9% 83,8% 32,5%

Всего
Количество 76 38 114
Ожидаемое количество 76,0 38,0 114,0
% в contrast3 100,0% 100,0% 100,0%

Таблица 6.
Распределение положительных ответов на вопросы опросника «Причины, приводящие к нарушению 

приверженности лечению за последний год» больных ГБ в зависимости от пола, абс. (%)

№ вопроса Мужчины (n=55) Женщины (n=59)
Вопрос 1 26 (47,3%) 30 (50,9%)
Вопрос 2
Вопрос 2.1 19 (34,5%) 23 (39,0%)
Вопрос 2.2 45 (81,8%) 58 (98,3%)
Вопрос 2.3 32 (58,2%) 34 (57,6%)
Вопрос 3 46 (83,6%) 43 (72,9%)
Вопрос 4 14 (25,5%) 9 (15,3%)
Вопрос 5 21 (38,2%) 27 (45,8%)
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щимися в группе риска по развитию непривер-
женности. 

Оценка валидности опросников проведена 
с помощью расчета критерия альфа Кронбаха 
(Cronbach’s alpha test). Хранение и статистиче-
ская обработка данных произведены с помощью 
пакета программы SPSS (v.21, IBM SPSS Statistic, 
США).

Все остальные результаты исследований об-
рабатывались с помощью специализированного 
пакета статистических программ MedicalStatistics 
с применением методов параметрической и не-
параметрической статистики [4]. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Уровень приверженности лечению у боль-

ных ГБ, не имеющих сочетанного расстройства 

адаптации, составлял 2,3±0,1 балла у мужчин и 
2,5±0,1 у женщин, что свидетельствует о низкой 
комплаентности пациентов.

Результаты ответов больных на вопросы ан-
кеты «Причины низкой комплаентности за по-
следний год» представлены в таблице 3.

Анализ причин нарушения комплаентности 
свидетельствует о том, что ограниченные фи-
нансовые возможности (ответы на вопросы № 
2.3 и 5) являются первопричиной (114 положи-
тельных ответов); «боязнь выйти из дома,  свя-
занная с напряженной обстановкой» (ответ на 
вопрос № 2.2), находится на втором месте (103 
положительных ответа); «забывчивость» (ответ 
на вопрос № 3) занимает третью позицию (89 
положительных ответов). 

Таблица 8.
Распределение положительных ответов на вопросы опросника «Донбасский синдром» 

у больных ГБ II стадии, сочетанной с расстройством адаптации, в зависимости от пола, абс. (%)

№ вопроса Мужчины (n=119) Женщины (n=97)
Вопрос 1 7 (5,88%) 9 (9,28%)
Вопрос 2 5 (4,20%) 12 (12,37%)
Вопрос 3 75 (63,03%) 59 (60,82%)
Вопрос 4 3 (2,52%) 2 (2,06%)
Вопрос 5 8 (6,72%) 3 (3,09%)
Вопрос 6 21 (17,65%) 18 (18,56%)
Вопрос 7 68 (57,14%) 61 (62,89%)
Вопрос 8 55 (46,22%) 59 (60,82%)
Вопрос 9 19 (15,97%) 21 (21,65%)
Вопрос 10 81 (68,07%) 72 (74,23%)
Вопрос 11 58 (48,74%) 54 (55,67%)
Вопрос 12 34 (28,57%) 38 (39,18%)
Вопрос 13 24 (20,17%) 19 (19,59%)
Вопрос 14 17 (14,29%) 15 (15,46%)
Вопрос 15 71 (59,66%) 63 (64,95%)

Таблица 7.
Распределение положительных ответов на вопросы опросника «Причины, приводящие к нарушению 
приверженности лечению за последний год» больных ГБ, сочетанной с расстройством адаптации, 

в зависимости от пола, абс. (%)

Вопросы анкеты Мужчины (n=119) Женщины (n=97)
Вопрос 1 56 (47,1%) 49 (50,5%)
Вопрос 2
Вопрос 2.1 41 (34,5%) 38 (39,2%)
Вопрос 2.2 96 (80,7%) 95 (97,9%)
Вопрос 2.3 71 (59,7%) 55 (56,7%)
Вопрос 3 95 (79,8%) 71 (73,2%)
Вопрос 4 30 (25,2%) 15 (15,5%)
Вопрос 5 45 (37,8%) 44 (45,4%)
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Таблица 11.
Комбинационная таблица factors * contrast3

contrast3
Всего

0,00 0,00

factor

0,00
Количество 97 49 146
Ожидаемое количество 54,3 22,7 77,0
% в contrast3 95,6% 13,6% 67,5%

1,00
Количество 10 60 70
Ожидаемое количество 25,1 11,9 37,0
% в contrast3 6,9% 83,8% 32,5%

Всего
Количество 144 72 216
Ожидаемое количество 144,0 72,0 216,0
% в contrast3 100,0% 100,0% 100,0%

Таблица 9.
Анализ надежности опросника, сводный отчет по наблюдениям

N %

Наблюдения
Валидные 216 100,0
Исключено 0 0,0

Всего 216 100,0

Таблица 10.
Статистика надежности

Альфа Кронбаха Альфа Кронбаха на основе стандартизованных пунктов N элементов
0,896 0,896 2

Нами был проведен анализ опросника на ва-
лидность, чувствительность и специфичность 
(табл. 3., табл. 4., табл. 5.).

Интерпретация: опросник высоко валиден, 
т.к. тест Кронбаха более 0,8. Чувствительность 
его = 95,6%, специфичность = 84,2%, ложно отри-
цательные значения = 6,9%, ложно положитель-
ные значения = 15,5%.

Уровень приверженности лечению у больных 
ГБ, сочетанной с расстройством адаптации, со-
ставлял 1,9±0,1 балла у мужчин и 2,1±0,1 у жен-
щин, что свидетельствует о ещё более низкой 
комплаентности. Данные результаты демон-
стрируют, что наличие сочетанного расстрой-
ства адаптации приводит к ухудшению привер-
женности больных ГБ лечению. 

Основными причинами низкой привержен-
ности лечению больных ГБ, согласно результа-
там опросов, являются напряженная обстанов-
ка из-за боевых действий, забывчивость, невни-
мательное отношение ко времени приёма АГЛС 
(табл. 6., табл. 7.). Статистически значимых раз-
личий между причинами низкой комплаентно-
сти у больных ГБ без расстройства адаптации и 
в сочетании с таковым нет (р>0,05).

Анализ ответов на опросник «Донбасский 
cиндром» больных ГБ II стадии, сочетанной с 
расстройством адаптации, демонстрирует, что 
наиболее часто положительные ответы как у 
мужчин, так и у женщин были получены на во-
просы 3, 7, 10 и 15 (табл. 8.). Таким образом, было 
показано, что 129 больных проживают в райо-
нах, которые подвергаются обстрелам (ответ 7). 
Этих больных беспокоит сложившаяся социаль-
ная обстановка (ответ 3), они испытывают фи-
нансовые затруднения; при этом 134 больных 
лишены оптимизма и считают, что «все плохо». 

Нами был проведен анализ опросника на ва-
лидность, чувствительность и специфичность 
(табл. 9., табл. 10., табл. 11.)

Интерпретация: опросник высоко валиден, 
т.к. тест Кронбаха более 0,8. Чувствительность 
его = 95,6%, специфичность = 84,2%, ложно отри-
цательные значения = 6,9%, ложно положитель-
ные значения = 15,5%.

Таким образом, сочетание ГБ и расстройства 
адаптации у больных, проживающих на терри-
тории Донбасса, является следствием воздей-
ствия причин социального, военного и личного 
характера.
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З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Наличие расстройства адаптации у больных 

ГБ ухудшает их приверженность лечению. Такие 
больные, в дополнение к лекарственной антиги-

пертензивной терапии, нуждаются в дополни-
тельном психотерапевтическом воздействии, а 
также в проведении мероприятий по повыше-
нию комплаентности.

Г.А. Игнатенко, С.В. Налётов, С.В. Титиевский, Е.Н. Налётова, 
М.М. Алесинский, О.С. Налётова, Э.Л. Белевцова

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОПРОС ПАЦИЕНТОВ КАК СПОСОБ ВЫЯВЛЕНИЯ ФАКТОРОВ, ПРИВОДЯЩИХ К НИЗКОЙ 
КОМПЛАЕНТНОСТИ И РАССТРОЙСТВУ АДАПТАЦИИ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 
ПРОЖИВАЮЩИХ НА ДОНБАССЕ

В условиях длительного воздействия стресса, об-
условленного гражданским конфликтом на Донбас-
се, все чаще наблюдается ассоциированная патология 
– гипертоническая болезнь, сочетанная с расстрой-
ством адаптации. К сожалению, эффективность ле-
карственной терапии у больных гипертонической бо-
лезнью, получающих её, как правило, невысока. Чаще 
причина недостаточного гипотензивного эффекта 
состоит не в том, какие антигипертензивные лекар-
ственные средства принимает больной, а в том, в ка-
кой степени пациент следует рекомендациям врача, 
т.е., приверженности лечению – комплаентности. Вы-
явление факторов, влияющих на психическое здоро-

вье больных гипертонической болезнью, проживаю-
щих в настоящее время на Донбассе, поможет устано-
вить у них причины низкой комплаентности и разви-
тия расстройства адаптации, а это, в свою очередь, – 
определить тактику комплексного лечения.

Нами разработаны и оценены опросники, позво-
ляющие выявить факторы, приводящие к низкой 
комплаентности и расстройству адаптации у больных 
гипертонической болезнью, проживающих на Дон-
бассе.

Ключевые слова: комплаентность, гипертониче-
ская болезнь, расстройство адаптации.

G.A. Ignatenko, S.V. Naletov, S.V. Titievsky, E.N. Naletova, 
M.M. Alesinsky, O.S. Naletova, E.L. Belevtsova

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

SURVEY OF PATIENTS AS A METHOD FOR IDENTIFYING THE FACTORS LEADING TO LOW 
COMPLIANCE AND AN ADJUSTMENT DISORDER IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 
LIVING IN DONBASS

Under conditions of prolonged exposure to stress due 
to the civil confl ict in Donbass, an associated pathology 
(arterial hypertension, combined with an adjustment dis-
order) is increasingly observed. Unfortunately, the effec-
tiveness of drug therapy in patients with arterial hyper-
tension, as a rule, is low. More often, the reason for the 
insuffi cient hypotensive effect is not what kind of anti-
hypertensive drugs the patient takes, but to what extent 
the patient follows the doctor’s recommendations, i.e., 
adherence to treatment –  compliance. The identifi cation 
of factors affecting the mental health of patients with ar-

terial hypertension currently living in Donbass will help 
to establish their causes of low compliance and develop-
ment of an adjustment disorder, and this, in turn, – to de-
termine the tactics of complex treatment. 

We have developed and evaluated the questionnaires 
to identify factors leading to low compliance and an ad-
justment disorder in patients with arterial hypertension 
living in  Donbass.

Key words: compliance, hypertension, adjustment 
disorder.
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ТЯЖЕЛАЯ ТРАВМА ГРУДИ.
О ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ДРЕНИРОВАНИИ ПЛЕВРАЛЬНОЙ ПОЛОСТИ

Дренирование плевральной полости (ДПП) 
является обязательным, а зачастую и основным 
компонентом лечения большинства хирурги-
ческих заболеваний органов грудной полости 
[1]. Целью ДПП является удаление из нее содер-
жимого для расправления легкого на весь объ-
ем плевральной полости, восстановления жиз-
ненной емкости легкого, уменьшения болево-
го синдрома и предупреждения генерализации 
инфекционного процесса [1, 2]. ДПП применяет-
ся для ликвидации пневмоторакса, гемоторакса, 
гемопневмоторакса [2, 3]. Также дренировани-
ем заканчиваются все операции на плевральной 
полости [2].

Несмотря на то что в настоящее время ДПП 
считается одной из наиболее часто выполняе-
мых хирургических манипуляций, вопросы ме-
тодики установки дренажа, его конструкции, 
количества и точек введения остаются дискута-
бельными. 

Первые сообщения о применении ДПП в ле-
чении хирургических заболеваний органов груд-
ной полости принадлежат Гиппократу, который 
предлагал использовать трубки из жести для от-
тока и промывания полости подогретым вином 
и маслом [4]. Длительное время именно откры-
тое ДПП являлось единственным способом эва-
куации гноя из плевральной полости [5].

Принцип водяного замка (water-seal) при 
ДПП первым описал Playfair в 1873 г [6]. В 1875 г. 
Gotthard Bülau ввёл в практику способ пассивно-
гравитационного дренирования плевральной 
полости с водяным замком, который использу-
ется до настоящего времени с незначительными 
вариациями. Однако в хирургической практике 
ДПП начали выполнять только в 50-е годы про-
шлого века, когда оно пришло на смену пунк-
ции плевральной полости с аспирацией возду-
ха и крови через иглу [6].

Альтернативой пассивно-гравитационному 
ДПП в настоящее время выступает так называ-
емое «сухое» дренирование плевральной поло-
сти (dry suction) с использованием односторон-
него клапана, открывающегося в сторону атмос-

феры и предотвращающего попадание возду-
ха обратно в плевральную полость [4]. Наиболее 
популярным является клапан Геймлиха (Heilm-
ich valve или fl utter valve), предложенный в 1965 
г. [6], который до настоящего времени исполь-
зуется для дренирования пневмоторакса и лече-
ния эмпиемы плевры [4]. Однако «сухое» дрени-
рование недостаточно при густом гнойном экс-
судате [5].

Описано использование аспираторов с за-
данным уровнем разрежения, оптимизирую-
щим ДПП [5]. Однако сообщается, что аспирация 
в послеоперационном периоде не имеет преи-
муществ перед гравитационным ДПП, за ис-
ключением тех случаев, когда сохраняется сброс 
воздуха по дренажу более 1 суток и при нерас-
правляемом более 3 суток легком [5].

Установлено, что неадекватная функция 
плеврального дренажа может быть обусловлена 
неправильно выбранной точкой для дренирова-
ния или поздним дренированием плевральной 
полости на фоне развившегося свернувшегося 
гемоторакса [31]. Неадекватное дренирование 
может не только не принести пользы, но даже 
усугубить патологическое состояние организма. 

Осложнениями после ДПП могут быть по-
вреждения диафрагмы, органов брюшной поло-
сти, сердца, органов средостения, структур кор-
ня легкого [2]. Следствием неадекватного дре-
нирования или преждевременного удаления 
дренажей является потребность в многократ-
ных плевральных пункциях и повторных дре-
нированиях. Возникающие при этом ослож-
нения (инфицирование плевральной полости, 
ятрогенная травма лёгкого и др.), 39% из кото-
рых требуют хирургического лечения, определя-
ют пролонгацию периода госпитализации и не-
редко потерю трудоспособности [2]. 

В современной торакальной хирургии из-
вестно множество способов дренирования плев-
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ральной полости после торакотомии, различаю-
щихся по локализации установки дренажа, по-
ложению дренажной трубки в плевральной по-
лости, способу удаления и возможности контро-
ля патологического содержимого плевральной 
полости, величине давления в плевральной по-
лости и ряду других параметров [2, 4].

Традиционно перед ушиванием торакотом-
ной раны плевральную полость дренируют дву-
мя дренажами – верхним газовым и нижним 
жидкостным. Дренирование плевральной поло-
сти верхним дренажом используют в тех случа-
ях, когда при пункции плевральной полости газ 
продолжает поступать, герметизм плевральной 
полости отсутствует и легкое не расправляет-
ся. Обычно жидкостный дренаж устанавливают 
в VII-VIII межреберьях по задней подмышечной 
линии, газовый – во ІІ межреберье по средне-
ключичной линии [1, 2]. Газовый дренаж удаля-
ют при уверенности в его проходимости в усло-
виях достигнутого стойкого герметизма плев-
ральной полости, при рентгенологически под-
твержденном расправлении легкого [2].

Однако таковое ДПП не всегда является удо-
влетворительным. Возникновение остаточных 
полостей в верхнем этаже плевральной поло-
сти нередко после резекции нежизнеспособной 
(в частности размозжённой) верхней доли или 
после декортикации длительно неаэрированно-
го травмированного лёгкого [5, 6]. Пункция или 
дренирование остаточных полостей под купо-
лом плевры нередко затруднительны из-за ри-
ска повреждения подключичных сосудов. Также 
при традиционном дренировании под куполом 
плевры, над дренажом часто образуется скопле-
ние воздуха, который поступает из дефектов па-
ренхимы лёгкого и скапливается в указанной 
зоне вне досягаемости дренажной трубки, вну-
триплевральная часть которой находится, как 
правило, ниже этого скопления. Такие скопле-
ния препятствуют полноценному расправле-
нию оперированного лёгкого, особенно в слу-
чаях снижения его эластичности. Особую акту-
альность приобретает эта проблема при хирур-
гическом лечении пациентов с травмой органов 
грудной полости, прежде всего тупой, сопрово-
ждаемой переломами ребер, с выраженным бо-
левым синдромом. Боль в области повреждений 
ребер препятствует достаточно глубокому дыха-
нию, что ведет к нерасправлению легкого и раз-
витию осложнений.

Таким образом, традиционное дренирова-
ние плевральной полости двумя дренажами не 
всегда является достаточным. В 2007 г. Я.Г. Кол-
кин и соавт. [7] предложили для профилактики 
образования остаточных полостей под куполом 
плевры установку дополнительного, третье-

го дренажа, фиксируемого к внутренней перед-
ней поверхности грудной стенки (париетальной 
плевре) лигатурой. Однако способ не нашел ши-
рокого применения.

Таким образом, несмотря на значитель-
ное разнообразие способов ДПП, до настояще-
го времени результаты дренирования после то-
ракотомных операций не всегда остаются удо-
влетворительными, что побуждает к поиску бо-
лее результативных способов ДПП и разработки 
критериев выбора наиболее эффективного из 
них в каждом конкретном клиническом случае. 
Это и явилось целью настоящей работы.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Исследование основано на изучении резуль-

татов лечения 214 пациентов (127 (59,3%) муж-
чин и 87 (40,7%) женщин), которым была вы-
полнена торакотомия по поводу травмы груди, 
– основная группа (ОГ). Возраст пациентов ва-
рьировал от 22 до 63 лет и составил в среднем 
43,4±11,5 года. У 119 (55,6%) пострадавших трав-
ма была средней тяжести, у 95 (44,4%) – тяже-
лая.

Для сравнения были взяты результаты ле-
чения 189 пациентов, ДПП у которых выполня-
ли по традиционным методам. Возрастной, ген-
дерный состав группы сравнения (ГС), характер 
повреждений и степень тяжести состояния были 
сопоставимы с таковыми пациентов ОГ.

В ГС для ДПП у всех 189 пациентов исполь-
зовали способ дренирования плевральной по-
лости двумя полихлорвиниловыми дренажа-
ми. Перед ушиванием торакотомной раны на 
коже грудной клетки в проекции II межреберья 
по среднеключичной линии выполняли разрез 

Рис. 1. Традиционное дренирование плевральной 
полости двумя дренажами (1, 2) с установкой допол-
нительного дренажа под купол плевры (3).
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кожи длиной до 1,0 см, глубиной – до подкожно-
жировой клетчатки. В сформированный дефект 
кожи вводили зажим Микулича и проводили его 
в плевральную полость. В плевральной поло-
сти браншами зажима захватывали дренажную 
трубку и выводили ее на поверхность грудной 
клетки (рис. 1., 1), оставляя внутриплевральную 
часть дренажной трубки длиной около 10 см с 
отверстием диаметром 1/3 от внутреннего ди-
аметра трубки. Дренажную трубку фиксирова-
ли к коже отдельным узловым швом. Аналогич-
ным образом устанавливали дренаж в проекции 
VII межреберья по задней подмышечной линии 
(рис. 1., 2). Вышеописанный способ дренирова-
ния рассчитан на выведение газа верхней дре-
нажной трубкой и удаление жидкости нижней 
дренажной трубкой.

Учитывая, что недостатком этого способа яв-
ляется невозможность целенаправленно дрени-
ровать пространство в зоне купола плевры, при 
наличии факторов риска нерасправления лег-
кого у 62 (29,0%) пациентов для профилактики 
образования остаточной полости в верхних от-
делах использовали установку дополнительно-
го дренажа по способу, предложенному Я.Г. Кол-
киным с соавт [7]. После проведения основного 
хирургического пособия и стандартного дрени-
рования плевральной полости, перед ушивани-
ем торакотомной раны на коже грудной стенки 
в I-II-м межреберье по среднеключичной линии 
производили разрез кожи 7-10 мм до подкожно-
жировой клетчатки. Устанавливали дополни-
тельный дренаж по вышеописанной методи-
ке. Длину внутриплеврального отрезка дренаж-
ной трубки определяли таким образом, чтобы 
он достигал купола плевры. Наружный отрезок 
дренажной трубки подшивали к коже, а внутри-
плевральную часть подводили к куполу плевры, 
где ее фиксировали к внутренней передней по-
верхности грудной стенки (париетальной плев-
ре) лигатурой из биодеградирующего шовного 
материала. После фиксации дренажа (рис. 1., 3) 
торакотомную рану ушивали.

В основной группе всем 214 пострадавшим 
было проведено ДПП по оригинальной методи-
ке [8]. Технология ДПП отличалась от вышеопи-
санной традиционной методики тем, что в плев-
ральную полость устанавливали только один по-
лихлорвиниловый дренаж собственной моди-
фикации, который отличался от ранее использо-
вавшихся наличием множественных (до 8) пер-
фораций внутриплевральной части дренажной 
трубки. Длина интраплевральной части дрена-
жа была значимо больше таковой при стандарт-
ном дренировании – соответственно до 30 см и 
до 10 см. Дренаж размещали по всей внутрен-
ней поверхности задней грудной стенки и под-

водили к куполу плевры до устья подключичной 
артерии. Внутриплевральную часть дренажа до-
полнительно к париетальной плевре не фикси-
ровали (рис. 2.).

51 (23,8%) пациенту ОГ при наличии факто-
ров риска образования остаточных полостей в 
передне-верхних частях плевральной полости 
дополнительно был установлен второй дренаж 

Рис. 2. Схема расположения дренажной трубки 
при собственном способе дренирования.

Рис. 3. Схема установки дополнительного дрена-
жа для дренирования передне-верхних отделов плев-
ральной полости.
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собственной модификации [9], который так-
же отличался от ранее использовавшихся на-
личием множественных перфораций внутри-
плевральной части дренажной трубки. Установ-
ку дренажа выполняли по вышеописанной ме-
тодике. Дренаж свободно располагали в грудной 
полости вдоль грудной стенки без дополнитель-
ной фиксации к париетальной плевре (рис. 3). 

Факторами риска нерасправления легкого и 
образования остаточных полостей в обеих груп-
пах считали:

• значительный объем повреждений, множе-
ственные переломы ребер, сопровождающиеся 
выраженным болевым синдромом;

• наличие хронических специфических и не-
специфических заболеваний легких, негативно 
влияющих на их эластичность и упругость.

Показанием для удаления дренажей было от-
сутствие сброса газа по дренажным трубкам. 

Оценивали: длительность дренирования (с 
кратностью в 12 часов), количество случаев сме-
щения дренажа с нарушением его функции, раз-
витие осложнений, к которым относили форми-
рование остаточной полости, бронхообтураци-
онный синдром, пневмонию, абсцесс, эмпиему 
плевры. Также учитывали количество случаев, в 
которых в послеоперационном периоде потре-
бовалась переустановка дренажа или дополни-
тельное хирургическое лечение в объеме тора-
коскопии. Через 1, 3 и 5 суток после операции 
оценивали выраженность боли по субъективной 
визуально-аналоговой шкале, рекомендован-
ной ВОЗ (Huskisson, 1974 г.). Шкала предназна-
чена для определения субъективного ощущения 
боли пациентом в момент исследования и объ-
единяет сопряженные оценочные графы: гра-
фическую (пиктограммы лица с разным выра-
жением), вербальную (описание выраженности 
боли), линейную без делений и количественную 
(в баллах – от 0 до 10). 

Для показателей длительности дренирова-
ния и выраженности боли определяли диапазон 
и рассчитывали медианы значений. Получен-
ные данные обрабатывались непараметриче-
скими методами математической статистики с 

использованием следующих критериев: Фише-
ра, медианного, 2.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Количество установленных дренажей в ОГ и 

ГС приведено в таблице 1.
При стандартном способе дренирования (ГС) 

в 127 (67,2%) случаях устанавливали два дренажа 
в стандартных точках, в 62 (32,1%) – дополни-
тельный дренаж по Я.Г. Колкину (2007) (медиана 
количества дренажей – 2). В ОГ у большинства 
– 163 (76,2%) пациентов – удалось ограничить-
ся одним дренажом. Адекватность дренирова-
ния была обеспечена наличием множественных 
(7-8) перфораций внутриплевральной части дре-
нажа, тогда как при традиционном дренирова-
нии количество отверстий в дренаже не превы-
шало трех. В 51 (23,8%) случае при прогнозиру-
емом риске развития остаточных полостей воз-
никла необходимость в установке дополнитель-
ного дренажа (медиана количества дренажей – 
1). Он также имел отличия в конструкции – 3 от-
верстия во внутриплевральной части по срав-
нению с традиционно используемым дополни-
тельным дренажом, имеющим одно отверстие. 

Таким образом, использование собственных 
инноваций, заключающихся в модификации 
основного и дополнительного дренажей в виде 
множественных перфораций интраплевраль-
ной части, обеспечивающих адекватное дрени-
рование на протяжении, позволило статисти-
чески значимо (р<0,001, медианный критерий) 
сократить количество устанавливаемых дрена-
жей. Тем самым достигнуто снижение травма-
тизации тканей в местах установки дренажей, 
предрасполагающей к усилению боли, и сокра-
щение продолжительности хирургического вме-
шательства до ушивания торакотомной раны.

Оценка выраженности болевых ощущений у 
пациентов, которым выполнено ДПП в ходе то-
ракотомии (табл. 2.), позволила выявить ряд за-
кономерностей. 

Выраженность болевого синдрома на протя-
жении всего периода наблюдения значительно 
варьировала как в ОГ (диапазон включал 6 пун-
ктов – от 4 до 9), так и в ГС (4 пункта – от 5 до 

Таблица 1.
Количество установленных в ходе торакотомии дренажей у пациентов, 

оперированных по поводу травмы груди.

Количество дренажей
Основная группа (ОГ)

n=214
Группа сравнения (ГС)

n=189
Абс. % Абс. %

1 163 76,2 — —
2 51 23,8 127 67,2
3 — — 62 32,1



16

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

8). Данный факт обусловлен различиями внутри 
групп в характере и степени тяжести поврежде-
ний органов грудной клетки, переломов ребер, 
а также от индивидуальных особенностей субъ-
ективного восприятия боли. Однако медианы 
значений показателя боли имели статистически 
значимые отличия. Так, в ОГ медиана указанно-
го показателя через 1 сутки после операции со-
ставила 5 баллов, в ГС – 7 баллов (р=0,032, меди-
анный критерий). На протяжении всего периода 
наблюдения выявляли снижение медианы вы-
раженности болевого синдрома: на 3 балла в ОГ 
и на 2 – в ГС (р=0,024).

В ГС у одного из пациентов не наблюдали 
снижения выраженности боли, которую он на 
1, 3 и 5 сутки оценил в 8 баллов, что определи-
ло неизменность верхней границы диапазона в 
группе. Однако у остальных пациентов наблю-
дали в различной степени выраженное (от 1 до 4 
баллов) уменьшение боли, что отображает сни-
жение медианы показателя в изучаемой группе 
с 7 до 5 баллов (р=0,032).

В ОГ у всех пациентов наблюдали уменьше-
ние болевых ощущений на 1-5 баллов. Следует 
отметить, что, несмотря на статистически зна-
чимые различия между группами в медианах 
показателя боли на каждом из этапов измере-
ний, степень снижения изучаемого показателя в 
группах была однотипной и достоверно не раз-
личалась (2= 5,991, p=0,0,793). 

Таким образом, статистический анализ под-
твердил достоверно меньшую выраженность 
болевого синдрома при дренировании по соб-
ственной методике по сравнению с традицион-
ной. Данный факт, по нашему мнению, объясня-
ется несколькими причинами.

Поскольку установка дренажа сама по себе 
является инвазивной процедурой, требующей 
повреждения грудной стенки, снижение коли-
чества установленных дренажей может объяс-
нять меньшую выраженность боли в послеопе-
рационном периоде, причем в группах имелись 
различия не только в количестве основных дре-

нажей (как указывалось выше, один в основной 
и два в группе сравнения), но и в статистически 
значимой частоте потребности в дополнитель-
ном дренаже – соответственно 23,8% и 29,0% 
(р=0,23).

Следует также отметить, что различия в мето-
дике установки дополнительных дренажей так-
же влияют на расхождения в выраженности бо-
левого синдрома. Так, при традиционном спосо-
бе дополнительная дренажная трубка устанав-
ливается в I-II межреберье по среднеключичной 
линии, что ведет к травматизации мышечного 
слоя значительной толщины, хорошо снабжен-
ного нервными окончаниями. Дополнительный 
дренаж в ОГ устанавливали также через II меж-
реберье, но по внешнему краю большой грудной 
мышцы, где мышечный слой минимален, что 
обусловило меньшую болезненность при стоя-
нии дренажа.

Кроме того, при установке дополнительных 
дренажей в ГС для их фиксации производили 
прошивание париетальной плевры, что вело к 
дополнительной травматизации грудной стен-
ки и усилению болевого синдрома. В ОГ фикса-
цию дренажей не производили. 

Также в ГС чаще наблюдали развитие ослож-
нений, описанных ниже. Воспаление при 
гнойно-септических процессах само по себе мо-
жет выступать причиной, усиливающей боль 
в области повреждения, операционной раны 
и стояния дренажей. Таким образом, большее 
значение показателя боли в ГС может быть вы-
звано и большим количеством воспалительных 
осложнений. 

При уменьшении выраженности боли снижа-
ется риск случайного смещения или удаления 
дренажа пациентом. Как в ОГ, так и в ГС рентге-
нологически определяли смещение дренажей из 
заданной зоны. Однако не всегда при смещении 
дренажа наблюдали ухудшение выведения газа 
и жидкости: в большинстве случаев функция 
дренажа не была нарушена и репозиция трубки 
не требовалась.

Таблица 2.
Динамика выраженности болевых ощущений в изучаемых группах 

(в баллах визуально-аналоговой шкалы)

Сроки после операции

Выраженность боли, баллы

Основная группа, n=214 Группа сравнения 
n=189

диапазон медиана диапазон медиана
1 сутки* 4-9 5 5-8 7
3 суток* 3-7 4 4-8 5
5 суток* 1-5 2 2-8 5

Примечание: * – различия между ОГ и ГС статистически значимы при р<0,05
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При стандартном дренировании «газовая» 
дренажная трубка во II межреберье нередко сме-
щалась от заданного положения, что в различ-
ной степени негативно влияло на адекватность 
дренирования. В 13 (6,9±1,8%) случаях в ГС сме-
щение дренажа привело к полному нарушению 
его функции, что потребовало коррекции его 
положения, а в 2 (1,1±0,7%) – полной переуста-
новки – дополнительной инвазивной манипу-
ляции, болезненной для пациента. В ОГ случа-
ев смещения с нарушением функции было всего 
2 (0,9±0,7%), что достоверно (р=0,0017, критерий 
2) меньше, чем в ГС; при этом для восстанов-
ления оттока по дренажу было достаточно репо-
зиции. Оба эти случая были обусловлены беспо-
койным поведением пациента в связи с выра-
женным болевым синдромом. Меньшая часто-
та смещения дренажа в ОГ обусловлена значимо 
большей длиной внутриплевральной части, чем 
при традиционном дренировании.

Отмечено, что в ГС, несмотря на используе-
мую тактику профилактики посредством уста-
новки по показаниям дополнительного (тре-
тьего) дренажа, в 11 (5,8±1,7%) случаях наблю-
дали формирование остаточных полостей: в 
9 (4,8±1,5%) – апикальных, в 2 (1,1±0,7%) – в 
передне-верхних отделах. 

По нашему мнению, формирование апикаль-
ных полостей обусловлено невозможностью це-
ленаправленно дренировать пространство в 
зоне купола плевры, так как дренажная «газо-
вая» трубка во II межреберье, которая предна-
значена для эвакуации газа из купола плевры, 
смещалась от требуемого расположения. В слу-
чаях, когда для профилактики апикальных по-
лостей устанавливали третий дренаж, болевые 
ощущения в месте его установки и зоне проши-
вания париетальной плевры приводили к огра-
ничению дыхательной экскурсии грудной клет-
ки, что препятствовало расправлению легкого и 

способствовало развитию остаточных полостей. 
Наличие дополнительного дренажа также вы-
зывало у пациентов дискомфорт, связанный с 
ограничением двигательной активности.

В ОГ было 2 (0,9±0,7%) случая формирования 
остаточной полости, что достоверно (р<0,01, 
критерий 2) меньше, чем в ГС; при этом поло-
сти были локализованы в передне-верхних от-
делах плевральной полости (у обоих пациентов 
дополнительный дренаж не устанавливали).

Кроме того, в ГС у 2 (1,1±0,7%) пациентов в 
связи с неудовлетворительным дренированием 
и нерасправлением легкого видеоторакоскопи-
чески была выполнена декортикация легкого и 
рассечение спаек. В ОГ таких случаев не было. 

Недостаточность дренирования и формиро-
вание остаточных полостей предрасполагали 
к развитию гнойно-воспалительных осложне-
ний. Так, в ГС у 9 (4,8±1,5%) пациентов наблю-
дали развитие отграниченной эмпиемы плев-
ры, что существенно увеличивало сроки и сто-
имость лечения.

В ГС в результате дополнительной травмати-
зации в процессе установки 2-3 дренажей и не-
адекватного в ряде случаев дренирования на-
блюдался более выраженный болевой синдром 
с нарушением биомеханики дыхания, что вело к 
ухудшению вентиляции легких, неблагоприят-
но влияющему на течение послеоперационно-
го периода и потенцирующему развитие брон-
хообтурационного синдрома и пневмонии. По-
скольку при установке одного дренажа у паци-
ентов менее выражен послеоперационный бо-
левой синдром, у них было меньше препятствий 
к нормализации экскурсии грудной клетки и 
улучшению вентиляции легких. Так, количество 
случаев развития бронхообтурационного син-
дрома в ГС – 12 (6,3±1,8%) – статистически зна-
чимо (р=0,046, критерий 2) превышало таковое 
в ОГ – 5 (2,3±1,0%). Также достоверно (р=0,035, 

Таблица 3.
Количество осложнений и корригирующих мероприятий у пациентов 
с травмой грудной клетки после дренирования плевральной полости 

Параметр
Основная группа, n=214 Группа сравнения, n=189

Абс. % Абс. %
Смещение дренажа с нарушением его функции* 2 0,9±0,7 13 6,9±1,8
Формирование остаточной полости** 2 0,9±0,7 11 5,8±1,7
Бронхообтурационный синдром* 5 2,3±1,0 12 6,3±1,8
Пневмония 14 6,5±1,7 24 12,7±2,4
Отграниченная эмпиема плевры* 2 0,9±0,7 9 4,8±1,5
Потребовалась переустановка дренажа — — 4 2,1±1,0
Потребовалась торакоскопия — — 2 1,1±0,7

Примечание: различия между ОГ и ГС статистически значимы при: * – р<0,05; ** – р<0,01
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критерий 2) чаще в ГС по сравнению с ОГ на-
блюдали развитие пневмонии: соответственно 
24 (12,7±2,4%) и 14 (6,5±1,7%). 

Количественные характеристики вышеопи-
санных осложнений и выполненных корригиру-
ющих мероприятий обобщены в таблице 3.

Наличие вышеописанных осложнений влия-
ло на длительность дренирования, которая в ОГ 
и ГС также различалась. 

Так, в ОГ сроки стояния дренажей варьирова-
ли от 24 до 72 часов, медиана составила 48 часов. 
Максимальная длительность дренирования в ОГ 
(72 часа) зафиксирована вследствие продолжа-
ющегося сброса газа по дренажу у пациента с 
буллезной эмфиземой легкого, развившейся по-
сле резекции верхней доли в результате негер-
метичности шва легкого. 

В ГС длительность стояния дренажей была 
значимо выше – от 36 до 96 часов, медиана – 72 
часа (р<0,001, медианный критерий). Сокраще-
ние сроков стояния дренажей в ОГ достигнуто 
за счет более адекватного дренирования, созда-
ния условий для максимально полного выведе-
ния отделяемого и сброса газа, а также миними-
зации гнойно-воспалительных осложнений.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Проведенные исследования показали, что 

дренирование одним дренажом модифициро-
ванной конструкции (имеющим множественные 
перфорации внутриплевральной части) являет-
ся методом выбора при торакотомных операци-
ях по поводу травмы груди. При прогнозируе-
мом риске развития остаточных полостей реко-
мендовано устанавливать дополнительный дре-
наж во II межреберье по внешнему краю боль-
шой грудной мышцы. Такой подход позволяет 
уменьшить выраженность болевого синдрома, 
сократить количество случаев формирования 
остаточной полости на 4,9%, т.е. в 6,2 раза, значи-
мо снизить количество гнойно-воспалительных 
осложнений. Применение предложенных инно-
ваций позволило уменьшить длительность сто-
яния дренажа в среднем на 24 часа, исключить 
потребность в переустановке дренажа или тора-
коскопической коррекции последствий неадек-
ватного дренирования.

Д.В. Вегнер

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ТЯЖЕЛАЯ ТРАВМА ГРУДИ. О ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ДРЕНИРОВАНИИ ПЛЕВРАЛЬНОЙ ПОЛОСТИ

Традиционное дренирование плевральной поло-
сти не всегда является достаточным ввиду формиро-
вания остаточных полостей и риска развития гнойно-
воспалительных осложнений. Целью работы явилась 
разработка более результативных способов дрени-
рования плевральной полости после торакотомных 
операций.

Изучены результаты дренирования плевральной 
полости по собственным методикам у 214 пациентов 
после торакотомии по поводу травмы груди и по тра-
диционным методикам – у 189 пациентов. Собствен-
ные инновации заключались в установке в плевраль-
ную полость одного полихлорвинилового дренажа 
собственной модификации – его интраплевральная 
часть характеризовалась значительной длиной (до 
30 см) и наличием множественных перфораций. Фак-
торами риска образования остаточных полостей в 
передне-верхних частях плевральной полости счита-
ли выраженный болевой синдром при значительном 
объеме повреждений и наличие хронических заболе-
ваний легких, снижающих их эластичность и упру-
гость. При наличии таковых (в 23,8% случаев) допол-
нительно был установлен второй дренаж собствен-
ной модификации, который размещали через II меж-
реберье по внешнему краю большой грудной мышцы, 
где мышечный слой минимален, без фиксации к па-
риетальной плевре.

Установлено, что использование собственных ин-
новаций обеспечивало адекватное дренирование на 
протяжении, что позволило достоверно снизить вы-
раженность болевого синдрома по сравнению с тра-
диционным дренированием: медиана выраженности 
боли составила на 1-е сутки после операции соответ-
ственно 5 и 7 баллов, на 5-е – 2 и 5 баллов.

Дренирование по собственной методике позволи-
ло достоверно уменьшить риск репозиции дренажа с 
нарушением его функции с 6,9% до 0,9%, сократить 
количество случаев формирования остаточных поло-
стей в апикальных и передне-верхних отделах плев-
ральной полости с 5,8% до 0,9%, снизить количество 
гнойно-воспалительных осложнений с 17,5% до 7,4%, 
уменьшить длительность стояния дренажа в среднем 
на 24 часа, исключить потребность в переустановке 
дренажа или торакоскопической коррекции послед-
ствий неадекватного дренирования.

совершенствование способов дренирования плев-
ральной полости после торакотомных операций и 
модификация используемых дренажей позволили со-
кратить длительность дренирования и значимо сни-
зить количество осложнений.

Ключевые слова: дренирование плевральной по-
лости, травма груди, торакотомия.
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SEVERE THORACIC INJURY. POSTOPERATIVE PLEURAL CAVITY DRAINAGE

The traditional pleural cavity drainage is not always 
suffi cient as there might be the formation of residual cav-
ities and the development of purulent and infl ammatory 
complications. The aim of the work is to create more ef-
fective methods of pleural cavity drainage after thoraco-
tomy operations. 

The results of drainage in 214 patients using our own 
methods and in 189 patients using the traditional meth-
ods have been investigated. Our own innovation implied 
the setting of PVC drainage of proper modifi cation into 
the pleural cavity. Its intrapleural part was chararterized 
by a signifi cant length (up to 30 cm) and the presence of 
multiple perforations. The risk factors of residual cavities 
formation in anterior and upper parts of the plural cavi-
ties were an intense pain syndrome due to a great num-
ber of injuries and the presence of the chronic lung dis-
ease decreasing their elasticity and fl exibility. Taking the 
above mentioned into consideration (in 23,8 % of cas-
es), the second drainage of proper modifi cation was set 
up additionally. That was performed through II intercos-
tal space along the external border of the pectoral muscle 
where the muscular layer is minimal, without being fi xed 
to parietal pleura. 

It has been established that the use of our own inno-
vations provided the adequate in duration drainage. It al-
lowed to decrease reliably the intensity of the pain syn-
drome compared to the traditional methods: the median 
of pain intensity on the 1st day after the operation was 
5-7 points, on the 5th day 2-5 points correspondingly.

Our methods allowed to decrease reliably the risk of 
drainage reduction with its function disturbance from 
6,9% to 0,9%, decrease the formation of residual cavi-
ties in apical, anterior and upper parts of the plural cav-
ity from 5,8% to 0,9%, decrease the number of purulent 
and infl ammatory complications from 17,5% to 7,4%, de-
crease the duration of drainage for 24 hours on average, 
exclude the necessity to set it up again or thoracoscopic 
correction of inadequate drainage.

The improvement of methods of pleural cavity drain-
age after thoracotomy operations and the modifi cation of 
the drainages used made it possible to reduce the dura-
tion of drainage and decrease signifi cantly the number of 
complications.

Key words: pleural cavity drainage, thoracic injury, 
thoracotomy.
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МОНИТОРИНГ ВИДОВОГО СОСТАВА И АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТИ 
ВОЗБУДИТЕЛЕЙ УРОИНФЕКЦИЙ

По данным Всемирной организации здраво-
охранения, заболевания мочевыделительной си-
стемы отмечаются у 3,5-4% населения планеты. 
Зачастую прогноз зависит от адекватной и сво-
евременной антимикробной терапии, позволя-
ющей предотвратить развитие локальных и си-
стемных осложнений. Выбор препарата для эм-
пирической терапии базируется на региональ-
ных данных об антимикробной чувствительно-
сти уропатогенных штаммов [1, 2].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Мониторинг микробного пейзажа мочи на 

основе данных о структуре и антимикробной 
резистентности возбудителей заболеваний мо-
чевыделительной системы для повышения эф-
фективности эмпирической терапии у пациен-
тов Рязанской области. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В исследовании приняли участие штаммы 

бактерий, выделенные из мочи 12377 пациентов 
с бактериурией в возрасте от 18 до 68 лет, нахо-
дящихся на лечении в урологических отделени-
ях многопрофильных больниц г. Рязани в 2018-
2019 гг. При определении антимикробной чув-
ствительности тестировались изоляты Escheri-
chia coli (n=1732), Streptococcus pyogenes (n=896), 
Staphylococcus aureus (n=5420), Enterococcus 
faecalis (n=1636), а также Pseudomonas aerugino-
sa (n=44). Выделение чистой культуры и опреде-
ление ее видовой принадлежности осуществля-
лось микробиологическим методом. Определе-
ние чувствительности к антимикробным пре-
паратам проводилось диско-диффузионным 
методом и при помощи теста территориально-
пограничных концентраций с полуколичествен-
ной регистрацией результатов на микротест-
системах (ТПК-Тест) в соответствии с МУК 
4.2.1890-04 Определение чувствительности ми-
кроорганизмов к антибактериальным препара-
там и Клиническими рекомендациями по опре-
делению чувствительности к антимикробным 
препаратам, 2015-2018. Учет результатов прово-

дился при помощи автоматического комплекса 
Bioscreen/IMS (Финляндия). Статистическая об-
работка полученных в ходе исследования отно-
сительных величин выполнялась методами ва-
риационной статистики с помощью программы 
Microsoft Offi ce Excel 2010 c надстройкой «Пакет 
анализа». 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
В 2018-2019 гг. на первом месте в этиологии 

уроинфекций стояли представители семейства 
Enterobacteriaceae (69,2 и 67,4%, соответствен-
но) (см. табл.). Основной представитель этой 
группы – Escherichia coli: за 2019 год – 2369 вы-
деленных штаммов (44,31%), за 2018 год – 2038 
(47,03%). В 2019 году выделено 395 культур Cit-
robacter (7,38%), в 2018 году – 266 (6,14%), Kleb-
siella – 376 (7,03%) и 364 (8,4%) соответствен-
но. Enterobacter в 2019 г. выделен в 305 случаях 
(5,72%), в 2018 году – в 208 (4,8%); Proteus – в 158 
(2,95%) и 121 (2,79%) соответственно. 

На втором месте в этиологии уроинфекций 
стояли представители семейства Streptococca-
ceae, которые составили 22,00% (в сравнении с 
2018 годом уровень уменьшился на 2,28%). Вну-
три семейства первое место занимает S. faecium: 
за 2019 год – 381 (7,12%), за 2018 год – 339 (7,8%). 
Третью позицию занимают E. faecalis: за 2019 
год – 796 (14, 88%), за 2018 год – 713 (16,46%). 

Среди возбудителей уроинфекций зачастую 
выделяют антибиотикорезистентные штаммы. 
Большинство возбудителей под действием анти-
биотиков при соответствующем осмотическом 
давлении могут измениться в паренхиме почек 
и перейти в сферопласты и L-формы. Продол-
жительная антибиотикотерапия, направленная 
на элиминацию грамположительных патогенов, 
может вызвать эффект отсутствия санирующего 
действия бактерицидных антибиотиков на фоне 
выделения штаммов, чувствительных к исполь-
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зуемому антибиотику при минимальной, инги-
бирующей рост, концентрации [3, 4]. 

 При изучении антибиотикочувствительно-
сти получены следующие результаты. Наиболь-
шая чувствительность E.coli отмечалась к ами-
кацину (97%), цефтриаксону (95%) и к гентами-
цину, цефоперазону и цефотаксиму – у 92% про-
тестированных изолятов. Устойчивость к ам-
пициллину была выявлена у 66% изученных 
штаммов. Наибольшая чувствительность S. fae-
cium отмечалась к рифампицину и амоксиклаву 
(96%), ципрофлоксацину и ампициллину (95%). 
Резистентность к фузидину и оксациллину вы-
явлена у 69% и 32% протестированных изолятов 
соответственно. Наибольшая чувствительность 
S.aureus отмечалась к рифампицину (88% про-
тестированных изолятов), ванкомицину и фузи-
дину – 87% и 82% соответственно. Наибольшая 
устойчивость выявлена к ципрофлоксацину и 
линкомицину (по 70%). 

Наибольшая чувствительность E. faecalis от-
мечалась к амоксиклаву – 96%, ципрофлокса-
цину -91%, ампициллину – 83%. Выявлена рези-
стентность к рифампицину, эритромицину, фу-
зидину, линкомицину, оксациллину. Наиболь-
шая чувствительность P. aeruginosa выявлена к 
полимиксину – 86%, сизомицину – 82%.

Возбудителями инфекций мочевыводящих 
путей (МВП) являются представители микро-
флоры, колонизирующей периуретральную об-

ласть. Возможной причиной преобладания бак-
териурий, обусловленных E. coli, может быть 
наличие большого количества антигенных се-
рогрупп (около 150), дифференцированных по 
О-антигену, одна десятая часть которых спо-
собна вызвать колиуроинфекции. Большей па-
тогенностью обладают капсульные гемолитиче-
ские варианты, препятствующие фагоцитарной 
активности клеток, что облегчает их прилипа-
ние к эпителиоцитам МВП [5, 6].

Представители родов Klebsiella и Enterococ-
cus являются частыми возбудителями ослож-
ненных инфекций МВП у пожилых людей. Из-за 
сложного антигенного строения на них трудно 
влиять антибактериальными, средствами и по-
этому они могут годами задерживаться в МВП, 
провоцируя хроническое течение воспалитель-
ного процесса [7].

Бактерии рода Proteus часто встречаются 
при пиелонефритах, осложненных калькулезом, 
врожденными пороками развития, после хи-
рургических операций. Уреаза Proteus разлага-
ет мочевину до токсичного для почек аммиака и 
вызывает некроз почечной ткани, образование 
микроабсцессов [8].

Представители семейства Streptococcace-
ae с гемолитическими свойствами могут про-
никать в паренхиму почек гематогенным пу-
тем вследствие эндокардита, сепсиса или дру-
гого типа инфекции. Рекомендуют исследовать 

Таблица.
Видовой состав микрофлоры, выделенной от больных с бактериурией

№ 
п/п Возбудители

2018 г. 2019 г.
Количество проб, n % Количество проб, n %

1 Enterobacteriaceae 2997 69,17 3603 67,39
1.1 Escherichia coli 2038 47,03 2369 44,31
1.2 Citrobacter spp. 266 6,14 395 7,38
1.3 Enterobacter spp. 208 4,8 305 5,72
1.4 Klebsiella spp. 364 8,4 376 7,03
1.5 Proteus spp. 121 2,79 158 2,95
2 Staphylococcaceae 206 4,75 416 7,78
2.1 Staphylococcus aureus 20 0,46 73 1,36
2.2 S. epidermidis 68 1,57 124 2,33
2.3 S. haemolyticus 118 2,72 219 4,09
3 Streptococcaceae 1052 24,28 1177 22,0
3.1 S.faecium 339 7,8 381 7,12
4 Enterococcus faecalis 713 16,46 796 14,88
5  Candida 27 0,62 63 1,17
6 Acinetobacter spp. 7 0,16 6 0,11
7 Pseudomonas aeruginosa 44 1,02 75 1,4
ИТОГО 4333 100 5346 100
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мочу 2-3 раза подряд, прежде чем подтвердить 
несомненность находки. Поиски уринокультуры 
Streptococcus pyogenes следует сочетать с выде-
лением гемокультуры при тонзиллитах, фарин-
гитах, скарлатине и других предшествующих 
или сопутствующих инфекциях стрептококко-
вой этиологии [9]. 

Представители семейства Micrococcoceae 
стафилококки являются нормальными обитате-
лями дистального отдела мочеиспускательного 
канала, однако при различных нарушениях им-
мунного статуса могут вызывать переходящие 
острые и подострые циститы, преимуществен-
но у женщин. Их выделяют в отдельных случа-
ях при ночном недержании мочи, при хрониче-
ском простатите [10].

Из неферментирующих грамотрицательных 
палочек P. aeruginosa часто выделяют из мочи 
при осложненных инфекциях МВП. Предрас-
полагающими факторами являются калькулез, 
врожденные пороки развития, стойкие или по-
вторяющиеся катетеризации, простатэктамии, 
литотрипсии [11]. 

Урокандидоз может развиваться при имму-
нодефицитах вследствие тяжелого основного 
заболевания (лейкемия, диабет и т.д.), связан-

ного с длительным постельным режимом. Уси-
ленное лечение антибиотиками, иммуносупрес-
сивными средствами, с целью вывести больного 
из тяжелого состояния, может косвенным путем 
вызвать развитие кандидоза [12]. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, в исследованных образ-

цах доминировали представители семейства 
Enterobacteriaceae (69,17%) и Streptococcaceae 
(24,28%); внутри этих семейств. – E. coli (47,03%) 
и S. faecium (7,8%) соответственно. Наибольшая 
чувствительность E.coli отмечалась к амикаци-
ну, цефтриаксону, гентамицину, цефоперазо-
ну и цефотаксиму – 97%, 95%, 92%,92% и 92% 
протестированных изолятов. Наибольшая чув-
ствительность S. faecium отмечалась к рифам-
пицину и амоксиклаву (96%), ципрофлоксацину 
и ампициллину (95%). Полученные данные ре-
троспективного анализа антимикробной чув-
ствительности протестированных штаммов мо-
гут служить основой для разработки рекомен-
даций по выбору антимикробных препаратов в 
эмпирическом лечении инфекций мочевыводя-
щих путей. 
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Цель. Мониторинг структуры и антимикробной 
резистентности возбудителей уроинфекций для по-
вышения эффективности эмпирической терапии у 
пациентов Рязанской области. 

Исследовались штаммы бактерий, выделенные из 
мочи пациентов в возрасте от 18 до 68 лет с заболева-
ниями мочевыделительной системы, находящихся на 
лечении в урологических отделениях многопрофиль-
ных больниц г. Рязани в 2018 – 2019гг. Определялись 
видовая принадлежность выделенной чистой куль-
туры и чувствительность к антибиотикам и антими-
кробным препаратам. 

При анализе видового состава возбудителей вы-
явлено преобладание грамотрицательных бакте-
рий (Escherichia coli, Klebsiella spp., Citrobacter spp.). 
Грамположительная флора была представлена бак-
териями родов Streptococcus, Enterococcus и Staphy-
lococcus. При ретроспективном анализе антимикроб-
ной чувствительности Escherichia coli выявлена эф-
фективность амикацина, цефтриаксона, гентамици-
на, цефоперазона и цефотаксима (97%, 95%, 92%, 92% 
и 92% протестированных изолятов соответственно); 
Streptococcus pyogenes – рифампицина и амоксикла-
ва (96%), ципрофлоксацина и ампициллина (95%); 
Staphylococcus aureus – рифампицина (88% протести-

рованных изолятов), ванкомицина и фузидина – 87% 
и 82% соответственно. Наибольшая чувствительность 
Enterococcus faecalis отмечалась к амоксиклаву – 96%, 
ципрофлоксацину -91%, ампициллину – 83% проте-
стированных изолятов; Pseudomonas aeruginosa – к 
полимиксину (86%) и сизомицину (82%). 

В исследованных образцах доминировали пред-
ставители семейства Enterobacteriaceae (69,17%) и 
Streptococcaceae (24,28%); внутри этих семейств – Es-
cherichia coli (47,03%) и Streptococcus faecium (7,8%) 
соответственно. Наибольшая чувствительность Es-
cherichia coli отмечалась к амикацину (97%), цефтри-
аксону (95%), к гентамицину, цефоперазону и цефо-
таксиму – у 92% протестированных изолятов; Strepto-
coccus faecium – к рифампицину и амоксиклаву (96%), 
ципрофлоксацину и ампициллину (95%). Постоянный 
мониторинг микробного пейзажа мочи и чувстви-
тельности к антибиотикам и антимикробным препа-
ратам может повысить эффективность эмпирической 
антибактериальной терапии при инфекции мочевы-
водящих путей. 

Ключевые слова: антибиотикорезистентность, 
уропатогенные штаммы, микробиологический мони-
торинг.
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Aim. Monitoring the structure and antimicrobial re-
sistance of uroinfection pathogens to improve the effec-
tiveness of empirical therapy in patients of the Ryazan 
region. 

We investigated bacterial strains derived from the 
urine of patients aged 18 to 68 years with diseases of the 
urinary system who were treated in urological depart-
ments of multi-specialty hospitals in Ryazan in 2018-
2019. The species of the isolated pure culture and sensi-
tivity to antibiotics and germicides were determined. 

Gram-negative bacteria dominated (Escherichia coli, 
Klebsiella spp., Citrobacter spp.). Gram-positive fl ora was 
represented by bacteria of the genus Streptococcus, En-
terococcus and Staphylococcus. Retrospective analysis of 
the antimicrobial sensitivity of Escherichia coli revealed 
the effectiveness of Amikacin, Ceftriaxone, Gentamicin, 
Cefoperazone, and Cefotaxime (97%, 95%, 92%,92% and 
92% of the tested isolates, respectively); Streptococcus 
pyogenes – Rifampicin and Amoxiclav (96%), Ciprofl ox-
acin and Ampicillin (95%), Staphylococcus aureus – Ri-
fampicin (88% of the tested isolates), Vancomycin and 

Fusidin – 87% and 82%, respectively. The highest sensi-
tivity of Enterococcus faecalis is observed to Amoxiclav 
– 96%, Ciprofl oxacin -91%, Ampicillin – 83% of the test-
ed isolates, Pseudomonas aeruginosa to Polymyxin (86%) 
and Sizomycin (82%). 

The studied samples were dominated by representa-
tives of the Enterobacteriaceae family (69,17%) and Strep-
tococcaceae (24,28%); within these families: Escherichia 
coli (47,03%) and Streptococcus faecium (7,8%), respec-
tively. The highest sensitivity of Escherichia coli was ob-
served to Аmikacin (97%), Ceftriaxone (95%), Gentami-
cin, Cefoperazone and Cefotaxime in 92% of the test-
ed isolates; Streptococcus faecium – to Rifampicin and 
Amoxiclav (96%), Ciprofl oxacin and Ampicillin (95%). 
Continuous monitoring of urine microbial landscape and 
sensitivity to antibiotics and antimicrobials can improve 
the effectiveness of empirical antibacterial therapy for 
urinary tract infections.

Key words: antibiotic resistance, uropathogenic 
strains, microbiological monitoring.
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ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХПРОЯВЛЕНИЙ ТИРОИДНОГО 
СИНДРОМА У ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ БОЛЬНЫХ ПЕРВИЧНЫМ ГИПОТИРЕОЗОМ 
НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ

Частота гипотиреоза среди популяции боль-
ных с артериальной гипертензией (АГ) состав-
ляет 3-4% [2]. Частота АГ среди всех больных ги-
потиреозом колеблется от 15 до 50% [11]. 

АГ при гипотиреозе характеризуется часто 
вторичным происхождением, сопровождает-
ся системным периферическим артериальным 
спазмом, признаками гиперволемии, задержкой 
натрия, низким пульсовым давлением и носит 
преимущественно диастолический характер [3].

Хорошо изученным и одним из перспектив-
ных направлений немедикаментозного лечения 
гипертензивной категории больных гипотире-
озом является курсовое применение сеансов 
гипокси-гиперокситерапии (ГГТ) [1, 4, 10], что 
позволяет через активацию NO-опосредованной 
эндотелий-зависимой вазодилатации благо-
творно влиять на тонус периферических арте-
рий [1, 4]. Вместе с тем влияние ГГТ на тироид-
ный обмен у такой категории больных остается 
малоизученным [5-6].

Цель исследования заключалась в анализе 
динамики клинических и лабораторных про-
явлений тироидного синдрома у гипертензив-
ных больных первичным гипотиреозом на фоне 
двух режимов лечения (только медикаментоз-
ного и аналогичного, но с ГГТ).

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В исследование включены 95 больных пер-

вичным гипотиреозом в возрасте от 30 до 65 лет. 
Критериями включения в исследование были: 
среднетяжелое течение гипотиреоза, гипотире-
оз как следствие/исход хронического аутоим-
мунного тиреоидита, АГ 1-2 стадии и 1-2 степе-
ни, развившаяся во времени после дебюта гипо-
тиреоза, письменное согласие на добровольное 
участие в проекте. Критерии исключения – воз-
раст до 30 и старше 65 лет, тяжелое течение мик-
седемы, послеоперационный (вторичный) ги-
потиреоз, рак щитовидной железы в анамнезе 
или статусе, микседематозное сердце (микседе-

матозная кардиопатия), АГ 3 стадии, иной (сим-
птоматический) характер гипертензии, непере-
носимость компонентов лечебной программы, 
сахарный диабет.

Методом случайной выборки пациенты раз-
делены на две однотипные группы наблюде-
ния, статистически однородные по полу (#=0,4, 
р=0,66), возрасту (t=1,8, р=0,41), длительности 
гипертензивного (t=0,8, р=0,85) и тироидно-
го (t=2,3, р=0,14) синдромов, первая из которых 
(n=48) получала только стандартную терапию 
(левотироксин, ингибитор АПФ/сартан, тиазид-
ный/тиазидоподобный диуретик, продленный 
антагонист кальция, статин, антиагрегант). Вто-
рая группа (n=47) дополнительно к такому же 
самому медикаментозному лечению получала 
сеансы ГГТ (гипокси-гипероксикатор«Тибет-4», 
«Newlife», Россия). ГГТ проводили ежекварталь-
но по 20 дней каждый на протяжении 5 лет (все-
го 20 курсов). 

Соотношение мужчин и женщин в группах 
больных составило 1:4-4,5 (табл. 1.). Патология 
щитовидной железы во времени опережала ги-
пертензивный синдром, что указывает на вто-
ричность АГ. 

Дозировки тиреозамещающих препаратов, 
а также антигипертензивных средств и их ком-
бинаций корректировали исходя из динамич-
но изменяющейся клинической и лабораторной 
ситуации течения гипертензивного и тироидно-
го синдромов. 

Группа контроля состояла из 30 практически 
здоровых людей аналогичного пола и возраста.

Больным 2-ой групп перед началом курса ГГТ 
определяли индивидуальную чувствительность 
к гипоксии путем проведения 10-минутного ги-
поксического теста (вдыхание через маску газо-
вой смеси, содержащей 12% кислорода) с ежеми-
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нутным мониторированием ЧСС и насыщения 
гемоглобина кислородом (SaO2). Всем пациен-
там проводили пробы для дальнейшего выбора 
оптимальной схемы лечения. Пробу с задержкой 
дыхания проводили в двух вариантах: задерж-
ка дыхания на вдохе (проба Штанге) и задержка 
дыхания на выдохе (проба Генча). Пробы оцени-
вали по продолжительности времени задержки 
и по показателю реакции (ПР) ЧСС. ПР получа-
ли при отношении величины ЧСС после оконча-
ния пробы к исходной частоте пульса. Тест с за-
держкой дыхания на вдохе проводили следую-
щим образом. Исходно у обследуемого дважды 
подсчитывали пульс за 30 сек. в положении стоя. 
Дыхание задерживалось на полном вдохе, кото-
рый обследуемый делал после трех дыханий на 
75% глубины полного вдоха. На нос надевали за-
жим. Время задержки регистрировали по секун-
домеру. Тотчас после возобновления дыхания 
подсчитывали частоту пульса. По длительности 
задержки дыхания пробу оценивали следую-
щим образом: менее 39 с – результат неудовлет-
ворительный; 39-49 с – результат удовлетвори-
тельный; свыше 50 с – результат хороший/до-
статочный. ПР у здоровых людей не превышала 
1,2. Более высокие его значения свидетельству-
ют о негативной реакции сердечно-сосудистой 
системы на гипоксию. Каждый сеанс состоял из 
5 серий пятиминутного вдыхания гипоксиче-
ской смеси и интервалов вдыхания комнатно-
го воздуха (нормоксические интервалы) такой 
же длительности или гипероксической газовой 
смеси О2 (вместо нормоксической паузы, кото-
рая традиционно используется при проведении 
стандартной интервальной нормобарической 
гипокситерапии).

При неудовлетворительной пробе Штанге и 
пробы Генча, ПР более 1,2 тренировки начина-
ли с подачи 15%-14% гипоксической смеси. При 
удовлетворительной пробе Штанге и пробы Ген-
ча тренировки начинали 13%-12% насыщения 
кислородом гипоксической смеси. При пробе 
Штанге и пробе Генча – «хорошо» тренировки 
начинаются с подачи 12%-11% гипоксической 
смеси.

Исследование концентрации гормонов щи-
товидной железы (св. Т3 – трийодтиронин сво-
бодный, св. Т4 – тироксин свободный, ТТГ) в сы-
воротке крови проводилось с использованием 
иммуноферментного анализа. 

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета программы для 
статистического анализа «Statistica 6.0». Нор-
мальность распределения анализировали в те-
сте Колмогоров-Смирнова. Для сопоставления 
количественных параметров использовали кри-
терий Стьюдента (t) для зависимых/независи-
мых выборок. За уровень значимости (p) прини-
мали величину р<0,05. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Динамика клинических проявлений гипоти-

реоидного синдрома представлена в таблице 2. 
Следует отметить, что ряд клинических прояв-
лений тироидного синдрома в группах наблюде-
ния довольно интенсивно уменьшился под вли-
янием терапии. К таковым можно отнести утом-
ляемость (-30,9 и 49,9% соответственно), отеч-
ность языка (-11,4 и 17,0% соответственно), де-
прессия (-39,3 и 42,9% соответственно), ощуще-
ние зябкости (-14,4 и 22,3% соответственно), ги-
перкератоз (-10,0 и 16,5% соответственно), ги-

Таблица 1.
Характеристика больных и здоровых

Показатели
Больные (n=95) Здоровые

(n=30)группа 1
(n=48)

группа 2
(n=47)

Возраст, (M±m, годы) 51,4±0,5 52,0±0,9 51,7±0,3
Пол (мужчины/женщины), абс. 9/39 9/38 8/22
Стадия АГ:
I 5(10,4%) 5(10,6%) -
II 43(89,6%) 42(89,4%) -
Степень АГ:
I 13(27,1%) 13(27,6%) -
II 35(72,9%) 34(72,3%) -
Длительность патологии щитовидной железы, (M±m, годы) 4,3±0,6 4,5±0,8 -
Длительность АГ, (M±m, годы) 3,5±0,2 3,6±0,3 -

Примечание: различия между аналогичными показателями в группах больных статистически не достоверны; 
различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически не достоверны.
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потермия (-5,1 и 6,0% соответственно). При этом 
достоверно увеличилась частота отсутствия жа-
лоб (+41,7 и 49,4% соответственно). 

Аутоиммунные заболевания щитовидной 
железы представляют собой более сложную на-
учную и клиническую проблему, чем йододефи-
цитные. Риск развития аутоиммунной патоло-
гии на 80% зависит от генетической предраспо-
ложенности. Вклад факторов окружающей сре-
ды, обеспечивающих реализацию этой пред-
расположенности, составляет около 20% [7]. На 
практике врачи сталкиваются либо с субклини-
ческим гипотиреозом аутоиммунной природы, 
либо, значительно реже, с классическими про-
явлениями гипотиреоза. Учитывая, что в совре-
менном мире основной причиной формирова-

ния синдрома гипотиреоза являются хрониче-
ские аутоиммунные тиреоидиты, которые про-
текают с невыраженной симптоматикой или 
бессимптомно, и диагностируются ретроспек-
тивно уже только на стадии утраты функцио-
нальной активности органа за счет тотального 
или субтотального фиброза.

Заместительная терапия тироидными гормо-
нами при гипотиреозе проводится для выведе-
ния больного из микседематозного состояния и 
замены его эутиреоидным, при котором насту-
пает нормализация нарушенных процессов об-
мена [8]. Критерием адекватности заместитель-
ного лечения является исчезновение симптомов 
гипотиреоза и нормализация гормональных по-
казателей. 

Таблица 2.
Динамика клинических проявлений тироидного синдрома у гипер-

тензивных больных первичным гипотиреозом

Показатели
Этапы обследования

Больные
группа 1 группа 2

I (n=48) (n=47)
II (n=38) (n=43)

Утомляемость
I 30 (62,5%) 30 (63,8%)
II 12 (31,6%)# 6 (13,9%)#

Рассеянность
I 14 (29,2%) 15 (31,9%)
II 10 (26,3%)# 10 (23,3%)#

Отечность языка
увеличение губ и языка

I 8 (16,7%) 8 (17,0%)
II 2 (5,3%)# -

Параорбитальные отеки
I 14 (29,2%) 14 (29,8%)
II 11 (28,9%) 10 (23,3%)#

Отсутствие жалоб
I 4 (8,3%) 3 (6,4%)
II 19 (50,0%)# 24 (55,8%)*#

Запоры
I 11 (22,9%) 11 (23,4%)
II 8 (21,1%) 8 (18,6%)#

Депрессия
I 29 (60,4%) 30 (63,8%)
II 20 (21,1%)# 9 (20,9%)#

Снижение памяти
I 24 (50,0%) 24 (51,5%)
II 19 (50,0%)# 16 (37,2%)*#

Зябкость
I 17 (35,4%) 17 (36,2%)
II 8 (21,0%)# 6 (13,9%)*#

Увеличение массы тела
I 35 (72,9%) 34 (72,3%)
II 31 (81,6%)# 30 (69,7%)#

Сухость кожи
I 12 (25,0%) 11 (23,4%)
II 6 (15,8%)# 3 (6,9%)*#

Гипотермия
I 5 (10,4%) 5 (10,6%)
II 2 (5,3%)# 2 (4,6%)#

Примечание: I – до лечения, II – через 5 лет; * – различия между аналогичными показателями в 1-ой и 2-ой груп-
пах статистически достоверны; # – различия между аналогичными показателями на 1-м и 2-м этапах статисти-
чески достоверны.
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Однократный прием левотироксина сохра-
няет биологически значимый уровень Т3 в тече-
ние суток благодаря периферической конверсии 
Т4 в Т3, максимальная его концентрация в крови 
определяется через 3-4 ч. Исходя из представле-
ния о том, что щитовидная железа продуцирует 
два гормона — тироксин и трийодтиронин, дли-
тельное время считалось, что для лечения ги-
потиреоза предпочтительнее использовать их 
комбинацию, чем монотерапию одним из пре-
паратов [13]. Позже было показано, что прибли-
зительно 80% циркулирующего в крови трийод-
тиронина образуется за счет дейодирования ти-
роксина в периферических тканях. Кроме того, 
прием препарата трийодтиронина сопровожда-
ется достижением пикового нефизиологическо-
го уровня с достаточно быстрым последующим 
его убыванием. Поэтому для заместительной те-
рапии гипотиреоза предпочтительными явля-
ются препараты левотироксина. Выбор старто-
вой дозы зависит от следующих факторов: сте-
пени тяжести гипофункции, возраста пациента, 
наличия сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии. Лечение гипотиреоза у взрослых це-
лесообразно начинать с небольшой дозы лево-
тироксина с учетом того, что неадекватно вы-
сокая доза и ее быстрое наращивание приво-
дит к повышению артериального давления [12]. 
В идеале препарат следует принимать в одно и 
то же время суток (утром) за 30-40 мин. до за-
втрака, запив его водой, как минимум с интер-
валом в 4 ч., до или после приема других лекар-
ственных препаратов. Полная поддерживающая 
доза левотироксина у взрослых определяется из 
расчета 1,6 мкг на 1 кг массы тела и составля-
ет в среднем для женщин 100 мкг/сут, для муж-
чин – 150 мкг/сут, для пожилых – 50 мкг/сут или 
менее[11]. 

У пациентов, страдающих сердечно-
сосудистой патологией, длительность периода 
адаптации к левотироксину может составить 4-6 
мес., а заместительная доза препарата не долж-
на превышать 0,9 мкг/кг. В подавляющем боль-
шинстве случаев требуется пожизненное прове-
дение заместительной терапии манифестного 
гипотиреоза [3]. 

Основные побочные эффекты терапии лево-
тироксином связаны с неблагоприятным воз-
действием на течение сердечно-сосудистой па-
тологии: появление/усугубление ишемии вплоть 
до инфаркта миокарда, повышение артериаль-
ного давления, формирование гипертрофии ле-
вого желудочка, нарушения ритма, в т.ч. и фи-
брилляция предсердий и внезапная остановка 
сердца [2, 7]. 

Препараты, содержащие Т3, назначают не-
сколько раз в день для поддержания нормаль-

ного уровня гормона в крови, так как Т3 имеет 
короткий период полувыведения. После приё-
ма Т3 (лиотиронин) отмечается быстрое и зна-
чительное повышение значений Т3, которые 
нормализуются через 2-4 часа [13]. У пациен-
тов, получающих Т3 несколько раз в сутки, от-
мечается состояние медикаментозного тирео-
токсикоза. У таких больных повышен риск воз-
никновения сердечной патологии и АГ. Комби-
нированные препараты Т3 и Т4 (тиреокомб, ти-
реотом, новотирол, йодтирокс) используют по 
особым показаниям. При их приёме отмечают 
аналогичную динамику содержания Т3, хоть и с 
меньшими 25 пиковыми уровнями. Монотера-
пия L-тироксином вызывает плавное увеличе-
ние содержания в плазме Т3 в течение несколь-
ких недель. Референтные значения достигаются 
в течение 8 недель терапии. 

Эффективность лечения оценивают по кли-
ническим признакам (частота пульса, уровень 
артериального давления, выраженность отеков, 
изменений кожи и нервной системы), по дина-
мике ЭКГ и по результатам исследования уров-
ня тиреотропного гормона (ТТГ), который сни-
жается до нормы постепенно в течение 2-3 ме-
сяцев [9]. Если по истечении этого срока уровень 
ТТГ не нормализуется, увеличивают дозу лево-
тироксина на 12,5-25 мкг каждые 2-4 недели [13]. 
Больным с ИБС или хроническими заболевани-
ями легких лечение начинают с малых доз (25-
50 мкг/сут) с последующим постепенным увели-
чением (на 25 мкг в месяц). Выбор такой такти-
ки определяется тем, что миокард больных с ги-
потиреозом высокочувствителен к тиреоидным 
гормонам, а быстрое достижение эутиреоза при-
водит к значительному увеличению потребно-
сти миокарда в кислороде, что может привести к 
обострению ИБС и возникновению опасных для 
жизни аритмий [11-12]. Необходима большая 
осторожность при назначении тиреоидных гор-
монов лицам пожилого возраста, так как у мно-
гих пожилых больных имеется ИБС. Как прави-
ло, заместительную терапию начинают с низких 
доз (не более 50 мкг/сут, чаще – 12,5-25 мкг/сут). 
Наращивание дозы проводится очень медленно 
(на 25 мкг в 1-2 месяца). Повышение дозы воз-
можно лишь при отсутствии стенокардии, повы-
шения артериального давления и отрицатель-
ной динамики ЭКГ [3]. При появлении клиниче-
ских или ЭКГ-признаков ухудшения коронарно-
го кровообращения дозу тироксина уменьшают 
до предыдущей. В случае возникновения тахи-
кардии или болей в области сердца для улучше-
ния адаптации к тиреоидной терапии добавля-
ют малые дозы бета-блокаторов [12]. С возрас-
том суточная потребность в тиреоидных гормо-
нах снижается, у лиц старше 65 лет она состав-
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ляет в среднем 1,5 мкг/кг/сут. После достиже-
ния этой дозы дальнейший подбор осуществля-
ют под контролем клиники, ЭКГ и данных гор-
мональных исследований (ТТГ или Т4).

При субклиническом течении гипотиреоза 
вопрос о заместительной терапии решается ин-
дивидуально. Принимая во внимание высокую 
частоту дислипидемий, риск развития атеро-
склероза и инфаркта миокарда, можно считать 
оправданным назначение препаратов левоти-
роксина натрия [7]. Прежде чем начать лечение, 
следует убедиться, что субклинический гипоти-
реоз не носит транзиторный характер. С этой 
целью рекомендуется повторить исследование 
ТТГ и св. Т4 через 3-6 месяцев. Цель лечения – 
нормализация уровня ТТГ, что, как правило, до-
стигается назначением тироксина в дозе не бо-
лее 1 мкг/кг/сут, т. е. 50-75 мкг в день (в ряде слу-
чаев достаточно и 25-50 мкг/сут) [8]. 

Анализ динамики лабораторных маркеров 
функциональной активности щитовидной же-
лезы показал выраженное достоверное пони-
жение уровня ТТГ в группе 2 до концентрации 
вещества, соответствующего уровню здоровых 
людей (табл. 3.). При этом концентрация ТТГ на 
2-м этапе обследования не имела достоверных 
различий с группой здоровых людей. Прирост 
уровня Т3 св. в группах равнялся 0,42 и 0,68 нг/л 
соответственно. При этом концентрация Т3 св. 
на фоне терапии увеличилась преимуществен-
но в группе 2, но так и не достигла нормально-
го значения. Уровень Т4 св. вырос на 2,3 и 4,3 

мкмоль/л соответственно, вплотную прибли-
зившись к нормативным параметрам. Концен-
трация антител в крови снизилась, но в большей 
степени в группе 1. При этом различия между 
группами по величине АТТГ и АТПО равнялись 
46,4 и 115,1 в пользу более высокого содержа-
ния в группе 2. Последнее может косвенно ука-
зывать на то, что в группе 1 вследствие актив-
ного аутоиммунного процесса темпы гибели ти-
роидной ткани и замещения ее соединительной 
тканью были более высокие, чем в группе 2, где 
эти процессы происходили медленней. В этой 
связи в группе 1 мы имеем более интенсивное 
понижение уровня антител, чем в группе 2. При 
этом дополнительного экзогенного воздействия 
на процессы аутоиммунизации не происходило, 
поскольку пациенты не получали ни глюкокор-
тикоидных гормонов, которые чаще назначают 
в подобных ситуация, ни тем более иммуноде-
прессантов. В любом случае достижения уровня 
антител ни в одной из групп не произошло. 

В Ы В О Д Ы
1. Исходные клинические проявления ти-

роидного синдрома у гипертензивных боль-
ных первичным гипотиреозом характеризова-
лись утомляемостью, параорбитальными оте-
ками, депрессией, снижением памяти, ощуще-
нием зябкости, увеличением массы тела и сухо-
стью кожи.

2. Комплексная медикаментозно-гипокси-
гиперокситерапия в группе 2 характеризова-

Таблица 3.
Динамика гормонов щитовидной железы и антитироидных антител у гипертензивных 

больных первичным гипотиреозом, а также у здоровых

Показатели
Этапы обследования

Больные

Здоровые
группа 1 группа 2

I (n=48) (n=47)
II (n=38) (n=43)

ТТГ, мЕд/л
I 7,50±0,08∆ 7,52±0,04∆

1,88±0,03
II 4,91±0,03#∆ 2,05±0,09*#

Т3 св., нг/л
I 2,44±0,01∆ 2,47±0,03

4,50±0,07
II 2,86±0,04∆ 3,15±0,05*#∆

Т4 св., мкмоль/л
I 9,5±0,09∆ 9,4±0,10

15,05±0,11
II 11,8±0,04∆# 13,7±0,07*#∆

АТТГ, Ед/л
I 207,0±2,11∆ 205,8±2,45

12,2±1,16
II 122,5±2,47#∆ 168,9±2,28*#∆

АТПО, Ед/л
I 708,5±2,08∆ 710,3±2,14

6,9±0,05
II 412,9±2,81#∆ 528,0±2,45*#∆

Примечание: I – до лечения, II – через 5 лет; * – различия между аналогичными показателями в 1-ой и 2-ой груп-
пах статистически достоверны; # – различия между аналогичными показателями на 1-м и 2-м этапах статисти-
чески достоверны; ∆ – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически до-
стоверны.
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лась значительно более интенсивным уменьше-
нием частоты симптомов тироидного синдро-
ма, чем стандартная терапия в группе 1. Регресс 
симптомов тироидного синдрома в группе 2 на 
2-м этапе обследования по сравнению с группой 
1 касался таких проявлений, как: утомляемость 
(-17,7%), ощущение зябкости (-7,1%), увеличе-
ние массы тела (-11,9%). При этом в группе 2 по 
сравнению с группой 1 на 5,8% увеличилась чис-
ленность бессимптомных пациентов, что свиде-
тельствует о трансформации декомпенсирован-
ного гипотиреоза в фазу субкомпенсации или 
компенсации тироидного обмена.

3. Исходные лабораторные параметры тиро-
идного синдрома свидетельствуют о формиро-
вании первичного гипотиреоза средней тяже-

сти течения, развившегося на фоне хроническо-
го аутоиммунного тиреоидита.

4. Лечение в группе 2 способствовало интен-
сификации восстановления уровня тироидных 
гормонов на фоне угнетения синтеза ТТГ, что 
свидетельствует о медикаментозной компен-
сации тироидного обмена. Напротив, в группе 
1 компенсации тироидного метаболизма не по-
лучено.

5. Интенсивное снижение уровней антити-
роидных антител в группе 1 может косвенно 
свидетельствовать о более активных процессах 
утраты функции щитовидной железы и вторич-
ном снижении активности аутоиммунных реак-
ций.

Г.А. Игнатенко, И.В. Мухин, Т.С. Игнатенко, Н.Ю. Паниева
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ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХПРОЯВЛЕНИЙ ТИРОИДНОГО СИНДРОМА 
У ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ БОЛЬНЫХ ПЕРВИЧНЫМ ГИПОТИРЕОЗОМ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ

Одним из перспективных направлений неме-
дикаментозного лечения такой категории больных 
является курсовое применение сеансов гипокси-
гиперокситерапии, что позволяет через активацию 
NO-опосредованной эндотелий-зависимой вазоди-
латации благотворно влиять на проявления гипер-
тензивного синдрома. Вместе с тем влияние гипокси-
гиперокситерапии на тироидный обмен у такой кате-
гории больных остается малоизученным.

Цель исследования заключалась в анализе дина-
мики клинических и лабораторных проявлений ти-
роидного синдрома у гипертензивных больных пер-
вичным гипотиреозом на фоне двух режимов лече-
ния (только медикаментозного и аналогичного, но с 
гипокси-гиперокситерапией).

В исследование включены 95 больных первич-
ным гипотиреозом в возрасте от 30 до 65 лет. Мето-
дом случайной выборки пациенты разделены на две 
однотипные группы наблюдения, статистически го-
могенные по полу, возрасту, длительности гипер-
тензивного и тироидного синдромов, первая из ко-
торых (n=48) получала только стандартную терапию 
(левотироксин, ингибитор ангиотензинпревращаю-
щего фермента/сартан, тиазидный/тиазидоподоб-
ный диуретик, продленный антагонист кальция, ста-
тин, антиагрегант). Вторая группа (n=47) дополни-
тельно к такому же самому медикаментозному ле-
чению получала сеансы гипокси-гиперокситерапии 
(гипокси-гипероксикатор «Тибет-4», «Newlife», Рос-
сия). Гипокси-гиперокситерапию проводили еже-
квартально по 20 дней каждый на протяжении 5 лет 
(всего 20 курсов). 

По результатам исследования исходные клиниче-
ские проявления тироидного синдрома у гипертен-
зивных больных первичным гипотиреозом характе-
ризовались превалированием утомляемости, параор-

битальных отеков, депрессией, снижением памяти, 
ощущением зябкости, увеличением массы тела и су-
хостью кожи.

Комплексная медикаментозно-гипокси-гипер ок-
си терапия в группе 2 характеризовалась значительно 
более интенсивным уменьшением частоты симпто-
мов тироидного синдрома, чем стандартная терапия 
в группе 1. Регресс симптомов тироидного синдрома 
в группе 2 на 2-м этапе обследования по сравнению 
с группой 1 касался таких проявлений, как: утомляе-
мость (-17,7%), ощущение зябкости (-7,1%), увеличе-
ние массы тела (-11,9%). При этом в группе 2 по срав-
нению с группой 1 на 5,8% увеличилась численность 
бессимптомных пациентов, что свидетельствует о 
трансформации гипотиреоза в фазу суб-/компенса-
ции тироидного обмена.

Исходные лабораторные параметры тироидно-
го синдрома свидетельствуют о формировании пер-
вичного гипотиреоза средней тяжести течения, раз-
вившегося на фоне хронического аутоиммунного ти-
реоидита.

Лечение в группе 2 способствовало интенсифика-
ции восстановления уровня тироидных гормонов на 
фоне угнетения синтеза тиреотропного гормона, что 
свидетельствует о медикаментозной компенсации 
тироидного обмена. Напротив, в группе 1 компенса-
ции тироидного метаболизма не получено.

Более интенсивное снижение уровней противо-
тироидных антител в группе 1 может косвенно сви-
детельствовать о более активных процессах утраты 
функционально активной ткани щитовидной железы 
и уменьшении аутоиммунных реакций.

Ключевые слова: клинико-лабораторные показа-
тели, артериальная гипертензия, первичный гипоти-
реоз, лечение.
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DYNAMICS OF CLINICAL AND LABORATORY MANIFESTATIONS OF THYROID SYNDROME 
IN HYPERTENSIVE PATIENTS WITH PRIMARY HYPOTHYROIDISM IN THE BACKGROUND OF TREATMENT

One of the promising areas of non-drug treatment 
of this category of patients is the course use of hypoxy-
hyperoxytherapy sessions, which allows benefi cial acti-
vation of the manifestations of hypertensive syndrome 
through the activation of NO-mediated endothelium-de-
pendent vasodilation. However, the effect of hypoxy-hy-
peroxytherapy on thyroid metabolism in this category of 
patients remains poorly understood.

The aim of the study was to analyze the dynamics of 
the clinical and laboratory manifestations of thyroid syn-
drome in hypertensive patients with primary hypothy-
roidism against the background of two treatment regi-
mens (only medication and similar, but with hypoxy-hy-
peroxytherapy).

The study included 95 patients with primary hypo-
thyroidism aged 30 to 65 years. By random sampling, pa-
tients are divided into two homogeneous observation 
groups, statistically homogeneous by sex, age, duration 
of hypertensive and thyroid syndromes, the fi rst of which 
(n = 48) received only standard therapy (levothyroxine, 
angiotensin converting enzyme inhibitor / sartan, thiaz-
ide / thiazide-like diuretic, prolonged calcium antago-
nist, statin, antiplatelet agent). The second group (n=47), 
in addition to the same drug treatment, received hypoxic-
hyperoxytherapy sessions (“Tibet-4”, “Newlife”, Russia). 
Hypoxy-hyperoxytherapy was carried out quarterly for 20 
days each for 5 years (a total of 20 courses).

According to the results of the study, the initial clin-
ical manifestations of thyroid syndrome in hypertensive 
patients with primary hypothyroidism were character-
ized by the prevalence of fatigue, paraorbital edema, de-

pression, decreased memory, a feeling of chilliness, in-
creased body weight and dry skin.

Comprehensive drug-hypoxy-hyperoxytherapy in 
group 2 was characterized by a signifi cantly more in-
tense decrease in the frequency of symptoms of thyroid 
syndrome than standard therapy in group 1. The regres-
sion of symptoms of thyroid syndrome in group 2 at the 
2nd stage of the examination compared to group 1 con-
cerned such manifestations as: fatigue (-17.7%), a feeling 
of chilliness (-7.1%), an increase in body weight (-11.9%). 
Moreover, in group 2 compared with group 1, the num-
ber of asymptomatic patients increased by 5.8%, which 
indicates the transformation of hypothyroidism into the 
phase of sub- / compensation of thyroid metabolism.

The initial laboratory parameters of thyroid syn-
drome indicate the formation of primary hypothyroid-
ism of moderate severity, frolic against the background 
of chronic autoimmune thyroiditis.

Treatment in group 2 contributed to the intensifi -
cation of restoration of the level of thyroid hormones 
against the background of inhibition of thyroid stimulat-
ing hormone synthesis, which indicates drug compensa-
tion of thyroid metabolism. In contrast, in group 1, thy-
roid metabolism compensation was not received.

A more intense decrease in antithyroid antibody lev-
els in group 1 may indirectly indicate more active pro-
cesses of the loss of functionally active thyroid tissue and 
a decrease in autoimmune reactions.

Key words: clinical and laboratory parameters, arteri-
al hypertension, primary hypothyroidism, treatment.
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ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ КОПИНГ-СТРАТЕГИЙ У СТУДЕНЧЕСКОЙ 
МОЛОДЕЖИ С РАССТРОЙСТВАМИ АДАПТАЦИИ

Жизнь современного человека проходит в 
сложных, порой экстремальных условиях, про-
воцирующих развитие стресса. Это связано со 
многими факторами и обстоятельствами, в том 
числе политическими, информационными, 
социально-экономическими, экологическими. 
Ситуация с угрозой жизни в современном мире 
все чаще становится привычным атрибутом так 
называемой «мирной жизни». Возросшая угро-
за физического и иного насилия, террористиче-
ских актов, промышленных и экологических ка-
тастроф снижает чувство защищенности и безо-
пасности современного человека. 

Повседневные жизненные ситуации при-
водят к резкому росту психологических нагру-
зок. Серьезное беспокойство вызывает нервно-
психическое здоровье молодежи, которое обе-
спечивает их социальную адаптацию, влияет на 
соматическое и репродуктивное здоровье.

Студенческая молодежь наиболее подвер-
жена стрессу, поскольку она сталкивается с ря-
дом психоэмоциональных обстоятельств, таких 
как модификация социальной роли, перестрой-
ка личностных ориентаций, а также взаимоот-
ношений с людьми. Активная трансформация 
привычного образа жизни молодых людей бро-
сает им вызов в отношении абсолютной готов-
ности к принятию и реализации текущих изме-
нений и способности быстро, адекватно и сво-
евременно реагировать на них посредством мо-
билизации внутренних ресурсов (Read, 1995[1]). 
Особо остро данные факторы проявляются на 
первых курсах обучения в университете и ока-
зывают существенное влияние на социально-
психологическую адаптацию студентов к систе-
ме образования, снижает успеваемость и каче-
ство образовательной деятельности.

Особое значение в формировании адаптации 
студентов занимают копинг-стратегии, которые 
представляют способы личного взаимодействия 
со стрессовой или кризисной ситуацией для че-
ловека (Леонтьев и Рассказова, 2006 [2], Осин, 
Рассказова, Гордеева [3]).

Ученые начали активно изучать стратегии 
совладающего поведения индивида со второй 
половины 20-го века. Большое количество ис-
следований по этой теме связано с именами та-
ких психологов, как Lazarus and Folkman (1984 
[4]), Крюкова (2008[5]), Kalinina [6]). Они интер-
претировали стратегии преодоления стресса 
или копинг-стратегии как способы преодоления 
трудностей. Это действия по поддержанию гар-
монии между требованиями окружающей среды 
и ресурсами, которые удовлетворяют этим тре-
бованиям. В результате человек уменьшает не-
гативные последствия стрессовой ситуации или 
приспосабливается к ней.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Определить стратегии совладающего пове-

дения у студенческой молодежи с расстройства-
ми адаптации в гендерном аспекте 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы 
Обследовали 510 студентов мужского и жен-

ского пола младших курсов в возрасте от 17 до 
20 лет, которые проходили обучение на разных 
факультетах одного из университетов. Обсле-
дование было проведено с соблюдением прин-
ципов деонтологии и биоэтики на условиях ин-
формированного согласия. 

Для изучения стратегий совладающего по-
ведения у студенческой молодежи проводили 
опрос с использованием разработанной унифи-
цированной «Карты обследования студента».

Для изучения присущих контингенту копинг-
стратегий использовали опросник способов со-
владания (WCQ) (S. Folkman and R. Lazarus, 1988, 
в адаптации Т. Л. Крюковой, 2002) [7]). Скри-
нинговую оценку психической деятельности 
осуществляли с помощью опросника SCL-90-R 
(L. R. Derogatis et al., в адаптации Н. В. Тарабри-
ной, 2001[8]). Полученные данные заносили в та-
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блицы Excel. Статистическую обработку прово-
дили с использованием пакета программ «STA-
TISTICA 10.0 [9]. На основании первичных дан-
ных были рассчитаны доли (Р, в %), ошибки ре-
презентативности долей (m) и 95% доверитель-
ные интервалы (95% ДИ). Также рассчитыва-
ли показатели описательной статистики: сред-
ние арифметические величины (M), стандарт-
ные отклонения (sd), медианы (Me), минимумы 
(min) и максимумы (max) переменных. Формат 
представления данных по тексту и в таблицах 
следующий: M±sd (min-max) Me=. Для оценки 
значимости различий параметров распределе-
ния переменных в группах использовали непа-
раметрический критерий множественных срав-
нений Крускала-Уоллиса.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Выраженность психопатологической симпто-

матики определяли с помощью шкалы SCL-90
-R. Для деления студентов на группы применя-
ли кластерный анализ методом «k-срединных», 
с использованием субшкал SCL-90-R: SOM; INT; 
DEP; ANX; PHOB. В результате кластерного ана-
лиза получили 3 группы студентов: практически 
здоровые (группа 1) – 273 (53,5%) студента, сре-
ди них 130 (47,6%) человек мужского пола и 143 
(52,4%) - женского пола; с непатологическими 
нарушениями адаптации (ННА) (группа 2) – 155 
(30,4%) человек, среди них 60 (38,7%) лиц муж-
ского пола и 95 (61,3%) – женского пола; с от-
дельными признаками расстройств адаптации 
(ОПРА) (группа 3) - 82 (16,1%) человека, среди 
них 13 (15,9%) мужского пола и 69 (84,1%) – жен-
ского пола. Эти группы статистически значимо 
различаются по средним величинам вышепере-
численных субшкал  SCL-90-R. 

На следующем этапе изучали напряженность 
копинг-стратегий исследуемого контингента 
с использованием опросника способов совла-
дания – WCQ (S. Folkman and R. Lazarus, 1988, в 
адаптации Т. Л. Крюковой, 2002) [6].

Стратегия конфронтации предполагает по-
пытки разрешения проблемы за счет не всег-
да целенаправленной поведенческой активно-
сти, осуществления конкретных действий, на-
правленных либо на изменение ситуации, либо 
на отреагирование негативных эмоций в свя-
зи с возникшими трудностями. При выражен-
ном предпочтении этой стратегии могут на-
блюдаться импульсивность в поведении (ино-
гда с элементами враждебности и конфликт-
ности), враждебность, трудности планирова-
ния действий, прогнозирования их результата, 
коррекции стратегии поведения, неоправдан-
ное упорство. Копинг-действия при этом теряют 
свою целенаправленность и становятся преиму-

щественно результатом разрядки эмоциональ-
ного напряжения. Практически здоровые сту-
денты мужского и женского пола имеют низкий 
уровень напряженности копинга, что говорит 
об адаптивном варианте совладания со стрес-
сом. При этом лица мужского и женского пола 
с ННА и ОПРА характеризуются средним уров-
нем напряженности копинга и находятся в по-
граничном состоянии. Обращает на себя внима-
ние равномерное возрастание средних значе-
ний от группы практически здоровых студентов 
к группе с ОПРА (см. табл.). 

Дистанцирование предполагает попытки 
преодоления негативных переживаний за счет 
субъективного снижения их значимости и сте-
пени эмоциональной вовлеченности. Харак-
терно использование интеллектуальных прие-
мов рационализации, переключения внимания, 
отстранения, юмора, обесценивания. Студен-
ты мужского и женского пола всех 3 групп име-
ют средний уровень напряженности копинга, за 
исключением практически здоровых студентов 
женского пола. У лиц женского пола определя-
ется плавное увеличение средних значений от 
группы 1 к группе 3, аналогичные тенденции на-
блюдаются у лиц мужского пола. При этом сред-
ние значения показателей выше у лиц женского 
пола по сравнению с аналогичными у лиц муж-
ского пола (см. табл.).

Стратегия самоконтроля предполагает по-
пытки преодоления негативных переживаний 
за счет целенаправленного подавления и сдер-
живания эмоций, минимизации их влияния на 
оценку ситуации и выбор стратегии поведения, 
высокий контроль поведения, стремление к са-
мообладанию. При отчетливом предпочтении 
стратегии самоконтроля у личности может на-
блюдаться стремление скрывать от окружаю-
щих свои переживания и побуждения в связи с 
проблемной ситуацией, что может свидетель-
ствовать о боязни самораскрытия, чрезмерной 
требовательности к себе, приводящей к сверх-
контролю поведения. Согласно данным табл. 1 
лица с ННА и ОПРА мужского и женского пола 
характеризуются средним уровнем напряжен-
ности копинга, что свидетельствует о погранич-
ном состоянии личности. 

Копинг-стратегия поиска социальной под-
держки предполагает попытки разрешения про-
блемы за счет привлечения внешних (социаль-
ных) ресурсов, поиска информационной, эмо-
циональной и действенной поддержки. Харак-
терны ориентированность на взаимодействие 
с другими людьми, ожидание внимания, сове-
та, сочувствия. Поиск преимущественно инфор-
мационной поддержки предполагает обраще-
ние за рекомендациями к экспертам и знако-
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мым, владеющим, с точки зрения респондента, 
необходимыми знаниями. Потребность преиму-
щественно в эмоциональной поддержке прояв-
ляется стремлением быть выслушанным, полу-
чить эмпатичный ответ, разделить с кем-либо 
свои переживания. При поиске преимуществен-
но действенной поддержки ведущей является 
потребность в помощи конкретными действи-
ями. Стратегия поиска социальной поддержки 
более выражена у лиц женского пола, при этом 
средние значения показателей увеличиваются 
от группы 1 к группе 3. Лица мужского пола ха-
рактеризуются средними (группа 1 и 2) и низ-
кими (группа 3) значениями показателя. Данная 
тенденция свидетельствует о том, что студенты 
женского пола преимущественно переживают 
стрессовые ситуации при поддержке социума, в 
то время как лица мужского пола, наоборот, ста-
новятся более замкнутыми и предпочитают пе-
реживать сложности в одиночку. 

Механизм принятия ответственности пред-
полагает признание молодым человеком своей 
роли в возникновении проблемы и ответствен-
ности за ее решение, в ряде случаев – с отчет-
ливым компонентом самокритики и самооб-
винения. При умеренном использовании дан-
ная стратегия отражает стремление личности 
к пониманию зависимости между собственны-
ми действиями и их последствиями, готовность 

анализировать свое поведение, искать причины 
актуальных трудностей в личных недостатках 
и ошибках. Вместе с тем выраженность данной 
стратегии в поведении может приводить к не-
оправданной самокритике, переживанию чув-
ства вины и неудовлетворенности собой, что мо-
жет являться фактором риска развития депрес-
сивных состояний. Преобладающим для боль-
шинства студентов всех 3 групп является низ-
кое значения показателя, за исключением лиц 
женского пола с ОПРА. Лица женского пола ха-
рактеризуются более высокими значениями по-
казателя, что свидетельствует о большей готов-
ности нести ответственность за свои поступки, 
чем у лиц мужского пола. Определяется равно-
мерное увеличение средних значений показате-
ля как для лиц мужского пола, так и для лиц жен-
ского пола. 

Стратегия бегства-избегания предполагает 
попытки преодоления личностью негативных 
переживаний в связи с трудностями за счет ре-
агирования по типу уклонения: отрицания про-
блемы, фантазирования, неоправданных ожи-
даний, отвлечения. При отчетливом предпочте-
нии стратегии избегания могут наблюдаться не-
конструктивные формы поведения в стрессо-
вых ситуациях: отрицание либо полное игно-
рирование проблемы, уклонение от ответствен-
ности и действий по разрешению возникших 

Таблица.
Показатели напряженности копинг-стратегий студентов младших курсов университета 

по методике S. Folkman и R. Lazarus, в баллах (n = 510)

Шкала
Группа 1, n=273 Группа 2, n=155 Группа 3, n=82

женщины,
n=143

мужчины,
n=130

женщин,
n=95

мужчины,
n=60

женщины,
n=69

мужчины,
n=13

Конфронтация
6,64±3,45
(0,0-16,0)

Me=6,0

6,68±3,97
(0,0-18,0)

Me=7,0

7,85±3,05
(1,0-13,0)

Me=8,0

7,83±3,71
(0,0-17,0)

Me=7,5

8,12±3,34
(0,0-18,0)

Me=8,0

8,15±5,18
(0,0-14,0)
Me=10,0

Дистанцирование
7,10±4,12
(0,0-18,0)

Me=7,0

6,56±3,96
(0,0-18,0)

Me=6,0

8,55±3,43
(0,0-18,0)

Me=9,0

7,75±3,72
(0,0-14,0)

Me=8,0

9,51±4,01
(0,0-18,0)
Me=10,0

7,92±5,04
(0,0-13,0)

Me=9,0

Самоконтроль
8,76±4,68
(0,0-20,0)

Me=9,0

8,59±4,84
(0,0-21,0)

Me=9,0

10,54±4,04
(0,0-19,0)
Me=11,0

10,35±4,02
(0,0-18,0)
Me=11,0

10,75±3,95
(0,0-19,0)
Me=11,0

9,15±5,98
(0,0-17,0)

Me=9,0

Поиск социальной 
поддержки

8,25±4,11
(0,0-18,0)

Me=8,0

7,50±4,11
(0,0-18,0)

Me=8,0

8,91±3,42
(1,0-15,0)

Me=9,0

8,65±3,79
(0,0-15,0)

Me=9,0

9,41±4,17
(0,0-18,0)

Me=9,0

6,31±4,82
(0,0-13,0)

Me=6,0

Принятие 
ответственности

5,07±3,13
(0,0-12,0)

Me=5,0

4,96±3,16
(0,0-12,0)

Me=5,0

6,33±2,52
(1,0-12,00)

Me=6,0

5,72±2,99
(0,0-11,0)

Me=6,0

7,07±2,55
(0,0-12,0)

Me=7,0

5,69±3,90
(0,0-12,0)

Me=7,0

Бегство-избегание
8,87±5,04
(0,0-24,0)

Me=9,0

8,06±5,08
(0,0-24,0)

Me=8,0

10,74±4,53
(1,0-21,0)
Me=10,0

10,95±4,54
(0,0-21,0)
Me=11,0

12,83±4,96
(0,0-24,0)
Me=13,0

10,77±7,07
(0,0-20,0)
Me=12,0

Планирование 
решения проблемы

9,08±4,59
(0,0-18,0)

Me=9,0

8,79±4,92
(0,0-18,0)

Me=9,0

9,27±4,04
(1,0-18,0)

Me=9,0

9,18±4,18
(0,0-16,0)

Me=9,5

9,14±4,19
(0,0-18,0)
Me=10,0

7,46±4,68
(0,0-13,0)
Me=9,00

Положительная 
переоценка

9,87±5,00
(0,0-21,0)
Me=10,0

8,63±5,01
(0,0-21,0)

Me=9,0

9,80±3,96
(2,0-19,0)
Me=10,0

9,85±4,29
(0,0-18,0)
Me=10,5

10,14±4,10
(0,0-19,0)

Me=9,0

8,15±5,44
(0,0-14,0)
Me=10,0
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трудностей, пассивность, нетерпение, вспыш-
ки раздражения, погружение в фантазии, пере-
едание, употребление психоактивных веществ с 
целью снижения мучительного эмоционально-
го напряжения. Большинством исследователей 
эта стратегия рассматривается как неадаптив-
ная, однако это обстоятельство не исключает ее 
пользы в отдельных ситуациях, в особенности в 
краткосрочной перспективе и при острых стрес-
согенных ситуациях. Обращают на себя внима-
ние высокие средние значения показателей для 
лиц мужского и женского пола всех 3 групп, вы-
явлена тенденция к повышению средних значе-
ний от группы 1 к группе 3 как для лиц мужско-
го пола, так и для лиц женского пола. Определя-
ются более высокие средние значения показа-
теля для студентов женского пола всех 3 групп 
(см. табл.). Таким образом, для лиц мужского и 
женского пола группы 3 свойственна стратегия 
бегства-избегания.

Планирование решения проблемы предпола-
гает попытки преодоления проблемы за счет це-
ленаправленного анализа ситуации и возмож-
ных вариантов поведения, выработки стратегии 
разрешения проблемы, планирования собствен-
ных действий с учетом объективных условий, 
прошлого опыта и имеющихся ресурсов. Стра-
тегия рассматривается большинством исследо-
вателей как адаптивная, способствующая кон-
структивному разрешению трудностей. Значе-
ния изучаемого показателя для студентов муж-
ского и женского пола всех 3 групп находятся в 
рамках средних значений, что говорит о погра-
ничном состоянии личности. Определяются бо-
лее высокие показатели средних величин у лиц 
женского пола по сравнению с аналогичными у 
лиц мужского пола. 

Копинг-стратегия положительной переоцен-
ки предполагает попытки преодоления негатив-
ных переживаний за счет ее положительного пе-
реосмысления, рассмотрения ее как стимула для 
личностного роста. Характерна ориентирован-
ность на надличностное, философское осмысле-
ние проблемной ситуации, включение ее в бо-
лее широкий контекст работы личности над са-
моразвитием. Средние значения показателя для 
лиц мужского и женского пола 2 и 3 групп не-
сколько выше аналогичных в группе 1. При этом 
средние значения показателя у лиц женского 
пола немного выше по сравнению с аналогич-
ными у лиц мужского пола.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Установлено, что практически здоровые лица 

женского пола характеризуются преобладанием 
следующих копинг-механизмов:

1) планирование решения проблемы;
2) положительная переоценка; 

3) самоконтроль.
При этом практически здоровые лица муж-

ского пола характеризуются несколько иными 
механизмами совладания со стрессом, такими 
как: 

1) самоконтроль; 
2) планирование решения проблемы;
3) положительная переоценка.
У студентов женского пола с ННА выявлен 

средний уровень напряженности всех копинг-
стратегий, за исключением механизма приня-
тия ответственности (низкий уровень напря-
женности копинга). Аналогичные тенденции 
наблюдаются для лиц мужского пола с ННА, с 
более низкими значениями показателя приня-
тия ответственности, чем у лиц женского пола. 

Обращают на себя внимание более высокие 
средние значения всех показателей у лиц жен-
ского пола по сравнению с аналогичными у лиц 
мужского пола. 

Студенты женского пола преимуществен-
но переживают стрессовые ситуации при под-
держке социума, в то время как лица мужского 
пола, наоборот, становятся более замкнутыми и 
предпочитают переживать сложности в одиноч-
ку.  Лица женского пола характеризуются более 
высокими значениями показателя принятия от-
ветственности, что свидетельствует о большей 
готовности отвечать за свои поступки, чем лица 
мужского пола. Для лиц мужского и женского 
пола группы 3 свойственна стратегия бегства-
избегания.

У лиц женского пола с ННА преобладают сле-
дующие копинг-стратегии: 

1) бегство-избегание;
2) самоконтроль;
3) положительная переоценка. 
В то же время лица мужского пола с ННА ха-

рактеризуются преобладанием таких механиз-
мов совладания со стрессом: 

1) планирование решения проблемы;
2) самоконтроль;
3) положительная переоценка. 
Лица женского пола с ОПРА предпочитают 

использовать:
1) бегство-избегание;
2) самоконтроль;
3) положительную переоценку. 
При этом у студентов мужского пола с ОПРА 

лидируют:
1) бегство-избегание;
2) самоконтроль;
3) конфронтация и положительная перео-

ценка.
Полученные данные легли в основу ком-

плексной программы психопревенции рас-
стройств адаптации у студенческой молодежи.
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Цель работы: определить стратегии совладающего 
поведения у студенческой молодежи с расстройства-
ми адаптации в гендерном аспекте. 

Обследовали 510 студентов мужского и женского 
пола 1 и 2 курсов одного из университетов возрастом 
от 17 до 20 лет. Для изучения присущих континген-
ту копинг-стратегий использовали опросник спосо-
бов совладания (WCQ). Скрининговую оценку психи-
ческой деятельности осуществляли с помощью опро-
сника SCL-90-R. 

Выраженность психопатологической симптома-
тики определяли с помощью шкалы SCL-90-R. Для 
деления студентов на группы применяли кластер-
ный анализ методом «k-срединных», с использова-
нием субшкал SCL-90-R: SOM; INT; DEP; ANX; PHOB. 
В результате кластерного анализа получили 3 груп-
пы студентов: практически здоровые (группа 1) – 273 
(53,5%) студента, среди них 130 (47,6%) человек муж-
ского пола и 143 (52,4%) - женского пола; с непато-
логическими нарушениями адаптации (группа 2) – 
155 (30,4%) человек, среди них 60 (38,7%) лиц муж-
ского пола и 95 (61,3%) –женского пола; с отдельны-
ми признаками расстройств адаптации (группа 3) - 82 
(16,1%) человека, среди них 13 (15,9%) мужского пола 
и 69 (84,1%) – женского пола. 

Установлено, что практически здоровые лица 
женского пола характеризуются преобладанием сле-
дующих копинг-механизмов: планирование реше-

ния проблемы; положительная переоценка; самокон-
троль. При этом практически здоровые лица мужско-
го пола характеризуются несколько иными механиз-
мами совладания со стрессом, такими как: самокон-
троль; планирование решения проблемы; положи-
тельная переоценка.

У лиц женского пола с непатологическими нару-
шениями адаптации преобладают следующие копинг-
стратегии: бегство-избегание; самоконтроль; поло-
жительная переоценка. В то же время лица мужского 
пола с непатологическими нарушениями адаптации 
характеризуются преобладанием таких механизмов 
совладания со стрессом: планирование решения про-
блемы; самоконтроль; положительная переоценка. 

Лица женского пола с отдельными признаками 
расстройств адаптации предпочитают использовать: 
бегство-избегание; самоконтроль; положительную 
переоценку. 

При этом у студентов мужского пола с отдельны-
ми признаками расстройств адаптации лидируют: 
бегство-избегание; самоконтроль; конфронтация и 
положительная переоценка.

Полученные данные легли в основу комплексной 
программы психопревенции расстройств адаптации 
у студенческой молодежи.

Ключевые слова: студенты, расстройства адапта-
ция, копинг-стратегии.
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ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ КОПИНГ-СТРАТЕГИЙ У СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ 
С РАССТРОЙСТВАМИ АДАПТАЦИИ

О.A. Beshulia 

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk 

GENDER FEATURES OF COPING STRATEGIES OF STUDENT YOUTH WITH ADJUSTMENT DISORDERS

Objective: to identify strategies for coping behavior 
among students with adjustment disorders.

510 students aged 17-20 years were examined. We 
used the questionnaire of coping techniques (WCQ) to 
determine the coping strategies of the student youth. 
Screening assessment of mental activity was carried out 
using the questionnaire SCL-90-R. 

To distribute students into groups, we used cluster 
analysis (the “k-median” method). We used 5 subscales 
of SCL-90-R for dividing students: SOM; INT; DEP; ANX; 
PHOB. Statistically signifi cant differences between stu-
dents of the following groups were found: practically 
healthy (group 1) - 273 (53.5%) people, among them 130 
men (47.6%) and 143 women (52.4%); with non-patholog-
ical violations of adaptation (group 2) - 155 (30.4%) peo-
ple, among them 60 men (38.7%) and 95 women (61.3%); 
with individual signs of adjustment disorders (group 3) - 
82 (16.1%) people, among them 13 people men (15.9%) 
and 69 women (84.1%). 

It has been established that almost healthy female 
persons are characterized by a predominance of the fol-

lowing coping mechanisms: 1. Planning a problem solv-
ing. 2. Positive revaluation. 3. Self-control. At the same 
time, practically healthy males are characterized by 
slightly different mechanisms of stress overcoming, such 
as: 1. Self-control. 2. Planning a problem solving. 3. Pos-
itive revaluation. Female individuals with non-patholog-
ical violations of adaptation have following coping strat-
egies: 1. Escape-avoidance. 2. Self-control. 3. Positive re-
valuation. At the same time, males of group 2 are char-
acterized by the prevalence of such coping mechanisms: 
1. Planning  a problem solving. 2. Self-control. 3. Posi-
tive revaluation. Female individuals with individual signs 
of adjustment disorders prefer to use: 1. Escape-avoid-
ance. 2. Self-control. 3. Positive revaluation. At the same 
time, male students of the group 3 use: 1. Escape-avoid-
ance. 2. Self-control. 3. Confrontation and positive reval-
uation. The obtained data formed the basis of a compre-
hensive program of psychoprevention of adjustment dis-
orders of students.

Key words: students, adjustment disorders, coping 
strategies. 
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ПРИЧИНЫ СМЕРТИ МОЛОДЫХ БОЛЬНЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИ 
ИНДУЦИРОВАННОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Гипертоническая болезнь (ГБ) – генетически 
индуцированное многофакторное хроническое 
заболевание сердечно-сосудистой системы, де-
бютирующее в молодом возрасте и характери-
зующееся прогрессирующим характером с пре-
имущественным повышением общего перифе-
рического сосудистого сопротивления, вызван-
ного вазоконстрикцией резистивных сосудов 
[4]. 

АГ у молодых пациентов (моложе 50 лет) ха-
рактеризуется прогрессирующим характером 
течения гипертензивного синдрома, быстрым 
вовлечением в процесс органов-мишеней, вы-
сокой частотой повышения диастолического 
давления за счет периферического сосудистого 
спазма/ремоделирования, явно недостаточной/
не оптимальной приверженностью к лечению и 
высокой частотой развития осложнений, в т.ч. 
фатальных [7].

Присутствие генетических факторов у боль-
ных ГБ ассоциируется с негативным прогнозом, 
связанным прежде всего с фатальными кардио- 
и цереброваскулярными событиями и наруше-
ниями ритма сердца [2, 6-7].

Основной целью комплекса лечебных (меди-
каментозных и немедикаментозных) направле-
ний является снижение кардиоваскулярного ри-
ска, вероятности развития фатальных и нефа-
тальных осложнений, увеличение выживаемо-
сти [8].

Гипокси-гиперокситерапия (ГГТ) является 
одним из принципиально новых немедикамен-
тозных направлений, которое целесообразно 
использовать для коррекции комплекса клини-
ческих и лабораторных параметров у больных 
ГБ молодого возраста с недостаточной привер-
женностью к лечению как для длительного ком-
бинированного лечения, так и кардиореабили-
тации [1, 3, 5].

Цель исследования заключалась в анализе 
причин смерти молодых больных с генетически 
индуцированной ГБ. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
При помощи методики полимеразной цеп-

ной реакции генетическое исследование про-
ведено у 170 больных ГБ при помощи детекти-
рующих амплификаторов «ДТ-96» и «ДТпрайм» 
(Россия). Изучен полиморфизм генов ADD1 
(альфа-аддуктина 1378 G>T), AGT (ангиотен-
зиногена 704 T>C), AGT (ангиотензиногена 521 
C>T), AGTR1 (рецептора 1-го типа для ангиотен-
зина 2 1166 A>C), AGTR2 (рецептора 2-го типа 
для ангиотензина 2 1675 G>A), CYP11B2 (цитох-
рома 11b2), GNB3 (бета 3 субъединицы G-белка) 
– гуанин-связывающий белок 825 C>T, NOS3 
(синтазы окиси азота 786 Т>С), NOS3 (синтазы 
окиси азота 894 G>Т)[6]. 

118(69,4%) пациентов с установленным гене-
тическим полиморфизмом включены в основ-
ную группу наблюдения, которая, в зависимо-
сти от достижения или недостижения целево-
го уровня артериального давления (АД), была 
подразделена на группу 1 (n=46), пациенты ко-
торой достигли целевого уровня давления, и 
группу 2(n=72), представители которой целе-
вого АД не достигли. В последующем предста-
вители группы 2, в зависимости от проводимо-
го лечения, были разделены на две сопостави-
мые по полу (2=0,39, р=0,56), возрасту (t=1,92, 
р=0,17) и продолжительности гипертензивного 
синдрома (t=0,45, р=0,81) подгруппы (2А и 2Б). 
Подгруппа 2А (n=35) получала только комбини-
рованное медикаментозное лечение (ингиби-
тор АПФ/сартан, диуретики, антагонист каль-
циевых каналов, бета-адреноблокатор, инги-
биторы имидазолиновых рецепторов, альфа-
адреноблокаторы в индивидуальных комбина-
циях и дозировках). Подгруппа 2Б получала ана-
логичное медикаментозное лечение, но с 20-ти 
дневными сеансами ГГТ при помощи аппарата 
«Тибет-4», «Newlife», Россия. Всего проведено 14 
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ежеквартальных курсов ГГТ по 20 ежедневных 
сеансов каждый. Длительность исследования со-
ставила в среднем 3,5 года. 

52(30,6%) пациента без генетического поли-
морфизма вошли в группу сравнения (группа 
3).

Перед началом курса ГГТ определяли инди-
видуальную чувствительность пациентов к ги-
поксии путем проведения 10-минутного гипок-
сического теста (вдыхание через маску газо-
вой смеси, содержащей 12% кислорода) с еже-
минутным мониторированием частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) и насыщения гемоглоби-
на кислородом (SaO2). Всем пациентам прово-
дили пробы для дальнейшего выбора оптималь-
ной схемы лечения. Пробу с задержкой дыхания 
проводили в двух вариантах: задержка дыхания 
на вдохе (проба Штанге) и задержка дыхания на 
выдохе (проба Генча). Пробы оценивали по про-
должительности времени задержки и по показа-
телю реакции (ПР) ЧСС. ПР получали при отно-
шении величины ЧСС после окончания пробы к 
исходной частоте пульса. Тест с задержкой ды-
хания на вдохе проводили следующим образом. 
Исходно у обследуемого дважды подсчитывали 
пульс за 30 с в положении стоя. Дыхание задер-
живалось на полном вдохе, который обследуе-
мый делал после трех дыханий на 75% глубины 
полного вдоха. На нос надевали зажим. Время 
задержки регистрировали по секундомеру. Тот-
час после возобновления дыхания подсчиты-
вали частоту пульса. По длительности задерж-
ки дыхания пробу оценивали следующим обра-
зом: менее 39 с – результат неудовлетворитель-
ный; 39-49 с – результат удовлетворительный; 
свыше 50 с – результат хороший. ПР у здоровых 
людей не превышала 1,2. Более высокие его зна-

чения свидетельствуют о негативной реакции 
сердечно-сосудистой системы на гипоксию. 

Каждый сеанс состоял из 5 серий пятиминут-
ного вдыхания гипоксической смеси и интер-
валов вдыхания комнатного воздуха (нормок-
сические интервалы) такой же длительности 
или гипероксической газовой смеси О2 (вме-
сто нормоксической паузы, которая традицион-
но используется при проведении интервальной 
нормобарической гипокситерапии). При неу-
довлетворительной пробе Штанге и пробы Ген-
ча, ПР более 1,2 тренировки начинали с подачи 
15%-14% гипоксической смеси. При удовлетво-
рительной пробе Штанге и пробы Генча трени-
ровки начинали 13%-12% насыщения кислоро-
дом гипоксической смеси. При пробе Штанге и 
пробе Генча – «хорошо» тренировки начинаются 
с подачи 12%-11% гипоксической смеси. В про-
цессе проведения сеанса ГГТ на экране монито-
ра в графическом режиме фиксировали все па-
раметры больного (ЧСС, артериальное давле-
ние, сатурация кислорода) [1, 3, 5].

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета программы для 
статистического анализа «Statistica 6.0». 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Причины смерти больных за 3,5-летний про-

межуток времени в группах больных различа-
лись (см. табл.). Так, если в группе 1 ими были 
фатальный инфаркт миокарда [12] и в равной 
степени геморрагический инсульт [11], желудоч-
ковые аритмии и внезапная смерть, то в под-
группе 2А и 2Б – геморрагический инсульт и ин-
фаркт миокарда. В группе 3 причинами смерти 
явились желудочковые аритмии [10] и кардио-
генный отек легких. Всего за 3,5-летний период 

Таблица.
Причины смерти у молодых больных генетически индуцированной ГБ

Причины смерти Группа 1
(n=46)

Группа 2 (n=72) Группа 3
(n=52)подгруппа 2А

(n=35)
подгруппа 2Б

(n=37)
Фатальный геморрагический инсульт 1 (2,2%) 4 (11,4%)3 2 (5,4%)5 -
Фатальный инфаркт миокарда 2 (4,4%) 4 (11,4%)3 2 (5,4%)5 -
Желудочковые нарушения ритма 1 (2,2%) - 1 (2,7%) 1 (1,9%)
Внезапная смерть 1 (2,2%) - - -
Отек легких - 1 (2,9%) - 1 (1,9%)
Кровотечения - - 1 (2,7%) -
Другие причины 1 (2,2%) - - -
Всего 6 (13,0%) 9 (25,7%)1,3 6 (16,2%)2,5 2 (3,8%)4

Примечание: 1 – различия аналогичных показателей между подгруппой 2А и группой 3 статистически досто-
верны; 2 – различия аналогичных показателей между подгруппой 2Б и группой 3 статистически достоверны; 3 
– различия аналогичных показателей между группой 1 и подгруппой 2А статистически достоверны; 4 – разли-
чия аналогичных показателей между группой 1 и группой 3 статистически достоверны; 5 – различия аналогич-
ных показателей подгруппы 2 А и 2 Б статистически достоверны.
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умерли 13,0% пациентов группы 1, 25,7% – под-
группы 2А, 16,2% – подгруппы 2Б, 3,8% – груп-
пы 3. 

Фатальные события стали появляться в под-
группе 2А через год от начала наблюдения, в 
подгруппах 1 и 2Б – через 1,5-1,7 года, в груп-
пе 3 – через 2,5 года. Кривая группы 2 занима-
ет промежуточное положение между группой 2А 
и группой 1. Она вплотную приближена к груп-
пе1, а следовательно, результаты в подгруппе 2А 
и 1 сходные. 

К заболеваниям или состояниям, способству-
ющим увеличению сердечно-сосудистого риска, 
относятся: социальная депривация, ожирение, 
фибрилляция предсердий, психологический 
стресс, аутоиммунные и воспалительные забо-
левания, низкая физическая активность, гипер-
трофия левого желудочка, хроническая болезнь 
почек, синдром обструктивного апноэ [4, 9].

В Ы В О Д Ы
1. Основными причинами смерти у больных с 

генетически индуцированным вариантом тече-
ния ГБ явились: геморрагический инсульт, ин-

фаркт миокарда и ассоциированный с ним отек 
легких (острая левожелудочковая сердечная не-
достаточность).

2. Частота фатальных случае находится в не-
посредственной зависимости от наличия или 
отсутствия генетических маркеров ГБ и дости-
жения или недостижения целевого уровня АД.

3. Наименьшая частота смертельных исходов 
наблюдалась у больных группы 1 с негативными 
результатами генетического тестирования. Вто-
рое место по нарастанию частоты фатальных 
исходов занимает группа 1, третье место при-
надлежит подгруппе 2Б и четвертое – подгруп-
пе 2А.

4. ГГТ как компонент продолжительной ле-
чебной программы позволяет достоверно сни-
зить частоту смертельных исходов у больных с 
генетически индуцированным вариантом ГБ 
преимущественно за счет острых кардиоваску-
лярных и цереброваскулярных событий, что, 
по-видимому, обусловлено как благоприятным 
влиянием приверженности к лечению, так и по-
тенцированием антигипертензивного эффекта 
базовых классов лекарственных средств.

Г.А. Игнатенко, И.В. Мухин, Р.А. Джоджуа, А.В. Дубовик, Е.А. Контовский

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ПРИЧИНЫ СМЕРТИ МОЛОДЫХ БОЛЬНЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИ 
ИНДУЦИРОВАННОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Гипертоническая болезнь у молодых пациентов 
(моложе 50 лет) характеризуется прогрессирующим 
характером течения гипертензивного синдрома, бы-
стрым вовлечением в процесс органов-мишеней, вы-
сокой частотой повышения диастолического давле-
ния за счет периферического сосудистого спазма/
ремоделирования, явно недостаточной или неопти-
мальной приверженностью к лечению и высокой ча-
стотой развития осложнений, в т.ч. фатальных.

Присутствие генетических маркеров у больных 
гипертонической болезнью ассоциируется с негатив-
ным прогнозом, связанным прежде всего с фаталь-
ными кардио- и цереброваскулярными событиями и 
нарушениями ритма сердца.

Основной целью комплекса лечебных (медика-
ментозных и немедикаментозных) направлений яв-
ляется снижение кардиоваскулярного риска, вероят-
ности развития фатальных и нефатальных осложне-
ний.

Гипокси-гиперокситерапия является одним из 
принципиально новых немедикаментозных направ-
лений, которое целесообразно использовать для кор-
рекции комплекса клинических и лабораторных па-
раметров у больных гипертонической болезнью мо-
лодого возраста с недостаточной приверженностью к 
лечению как для длительного комбинированного ле-
чения, так и кардиореабилитации.

Цель исследования заключалась в анализе причин 
смерти молодых больных с генетически индуциро-
ванной гипертонической болезнью. 

Основными причинами смерти у больных с гене-
тически индуцированным вариантом течения гипер-
тонической болезни явились: геморрагический ин-
сульт, инфаркт миокарда и ассоциированный с ним 
отек легких (острая левожелудочковая сердечная не-
достаточность).

Частота фатальных случае находится в непосред-
ственной зависимости от наличия/отсутствия гене-
тических маркеров гипертонической болезни и до-
стижения или недостижения целевого уровня арте-
риального давления. 

Наименьшая частота смертельных исходов на-
блюдалась у больных группы 1 с негативными резуль-
татами генетического тестирования. Второе место по 
нарастанию частоты фатальных исходов занимает 
группа 1. Третье место принадлежит подгруппе 2Б и 
четвертое – подгруппе 2А. 

Гипокси-гиперокситерапия как компонент про-
должительной лечебной программы позволяет досто-
верно снизить частоту смертельных исходов у боль-
ных с генетически индуцированным вариантом ги-
пертонической болезни преимущественно за счет 
острых кардиоваскулярных и цереброваскулярных 
событий, что, по-видимому, обусловлено потенциро-
ванием антигипертензивного эффекта базовых анти-
гипертензивных классов, а также эффектами сосуди-
стой кардио- и церебропротекции.

Ключевые слова: причины смерти, генетически 
индуцированная гипертоническая болезнь.
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Hypertension in young patients (under the age of 50) 
is characterized by the progressive nature of the course 
of hypertensive syndrome, rapid involvement of target 
organs in the process, a high frequency of increased di-
astolic pressure due to peripheral vascular spasm / re-
modeling, clearly insuffi cient / not optimal adherence to 
treatment, and a high development frequency complica-
tions, including fatal.

The presence of genetic markers in patients with hy-
pertension is associated with a negative prognosis, con-
nected primarily with fatal cardio and cerebrovascular 
events and cardiac arrhythmias.

The main goal of the complex of medical (drug and 
non-drug) directions is to reduce cardiovascular risk, the 
likelihood of developing fatal and non-fatal complica-
tions.

Hypoxy-hyperoxytherapy is one of the fundamental-
ly new non-drug directions, which is advisable to use for 
the correction of the complex of clinical and laboratory 
parameters in patients with hypertension of a young age 
with insuffi cient adherence to treatment for both long-
term combined treatment and cardiac rehabilitation.

The purpose of the study was to analyze the causes of 
death and survival of young patients with genetically in-
duced hypertension.

The main causes of death in patients with a geneti-
cally induced variant of the course of hypertension were: 
hemorrhagic stroke, myocardial infarction and associated 
pulmonary edema (acute left ventricular heart failure).

The frequency of the fatal case is directly dependent 
on the presence / absence of genetic markers of hyper-
tension and the achievement / failure to achieve the tar-
get level of blood pressure.

The lowest mortality rate was observed in patients of 
group 1 with negative results of genetic testing. The sec-
ond place in the increase in the frequency of fatal out-
comes is occupied by group 1. The third place belongs to 
subgroup 2B and the fourth to subgroup 2A.

Hypoxy-hyperoxytherapy as a component of a long-
term treatment program can signifi cantly reduce the fre-
quency of deaths in patients with a genetically induced 
variant of hypertension, mainly due to acute cardiovas-
cular and cerebrovascular events, which is apparently due 
to the potentiation of the antihypertensive effect of the 
basic antihypertensive classes, as well as the effects of 
vascular cardio and cerebroprotection.

Key words: causes of death, genetically induced hy-
pertension.
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ИМИДЖ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ ГЛАЗАМИ РУКОВОДИТЕЛЯ

Социальный статус профессиональных групп, 
в том числе врачей и медицинского персонала в 
целом, не является стабильным, поскольку за-
висит от социальных и экономических транс-
формаций в обществе. Реформирование здраво-
охранения инициирует изменения социального 
статуса медицинских работников [1, 2]. По изме-
нениям, происходящим в статусе врача, можно 
судить об адекватности реформирования систе-
мы здравоохранения [3].

Внедрять реформы в практику – удел руково-
дителей здравоохранения. При этом, как указы-
вают В.А. Архангельский и Н.Н. Седова, «соци-
альные условия их деятельности приближаются 
к экстремальным, поскольку статусные характе-
ристики включают несколько конфликтующих 
социальных ролей» [4]. Данные авторы изуча-
ли, какие именно роли выполняют руководите-
ли в своей профессиональной деятельности, ка-
ким образом совмещаются эти профессиональ-
ные роли в деятельности руководителя ЛПУ и 
какие личностные качества необходимы для их 
успешной реализации. Еще в середине двадца-
того века известным социологом Т. Парсонсом в 
его работе «Пропаганда и социальный контроль» 
(1942) было отмечено, что медицинская профес-
сия является моделью неэгоистической ориен-
тации действия (non-selfi sh action orientation) 
[5], к которой предъявляются четкие критерии 
профессиональной роли. Первый из них – тре-
бование формализованной специальной подго-
товки, сопровождающейся институционализи-
рованными моделями контроля. Второй – нали-
чие навыков реализации полученных професси-
ональных знаний. Третий критерий, который Т. 
Парсонс называет «заключительный централь-
ный критерий», – это наличие у свободных про-
фессионалов уверенности в том, что их компе-
тенция используется в интересах всей социаль-
ной системы, то есть имеет место альтруистиче-
ская мотивация труда [4]. В исследованиях В.А. 
Архангельского и Н.Н. Седовой подчеркивается, 
что, с одной стороны, все три критерия, выде-
ленные Т. Парсонсом, сохраняют свою актуаль-
ность, с другой – появляются совершенно но-

вые требования экономического характера, ре-
ализация которых в конечном итоге приводит 
к внутриличностному конфликту и даже психо-
логическому кризису. Авторами на примере де-
ятельности руководителя санаторно-курортной 
организации России установлено, что для реали-
зации принятого алгоритма экономической де-
ятельности руководителя санаторно-курортной 
организации необходимо, во-первых, поми-
мо медицинского иметь еще и экономическое 
образование, во-вторых, необходимы «не про-
сто организаторские качества, а такие, кото-
рые позволили бы создать команду» (то есть ка-
чества и формального, и неформального лиде-
ра), в-третьих, «должен иметь место необходи-
мый уровень медицинских, технических, соци-
ологических, маркетинговых знаний». . Глав-
ный вывод авторов: «реализовать данный алго-
ритм действия не способна личность, для кото-
рой ведущим типом деятельности является аль-
труистический» [4]. Эмпирические данные, по-
лученные авторами, показывают, что руководи-
тели санаториев «характеризуются личностной 
направленностью «на дело», ориентированы на 
решение профессиональных задач, обладают 
упорством, настойчивостью, работоспособно-
стью в достижении профессиональных резуль-
татов, однако у них могут возникать проблемы в 
сфере межличностного взаимодействия», а так-
же «наблюдается пониженный эмоциональный 
фон, синдром хронической усталости, увлечен-
ность работой в ущерб личностному росту и са-
мосовершенствованию» [4].

Частным и объективным следствием дисба-
ланса социальной роли медицинского работ-
ника становится профессиональное выгорание. 
Так, по данным по данным исследования, в ко-
тором приняли участие 1668 врачей, прожива-
ющих в Томской области Российской Федера-
ции, профессиональное выгорание зарегистри-
ровано у 99%, каждый третий специалист име-
ет крайне высокую его степень. Для врачей с 



45

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

признаками профессионального выгорания ха-
рактерна деформация отношений с пациентом 
в аспекте негативных и циничных установок. 
Врачи районных учреждений Томской области 
более подвержены профессиональному выгора-
нию в сравнении со специалистами городских 
медицинских организаций [6]

Отдельные позиции в медицине, здраво-
охранении и социологии медицины занимают 
гендерные исследования [7]. Понятие «гендер» 
трактуется как социокультурное оформление 
биологического пола человека, которое вклю-
чает социальные и биологические признаки, 
основным при этом является ментальный ком-
понент. В каждом гендере выделяют соответ-
ствующие стереотипы поведения и образ жиз-
ни, которые гипотетически могут накладывать 
отпечаток на профессиональное поведение че-
ловека.

Анализ публикаций последних лет показыва-
ет, что одним из недостаточно изученных в со-
временном менеджменте в здравоохранении 
направлений являются исследования гендер-
ных особенностей руководителей (социальная 
роль, психологический портрет, особенности 
принятия решений, мнения и т.д.), что связано 
с изменением соотношения количества мужчин 
и женщин на управленческих должностях в раз-
личных сферах. Понятие «гендер» подразумева-
ет, что личностные и деловые качества мужчин 
и женщин детерминированы социально и ока-
зывают влияние на все социальные процессы и 
социальные коммуникации человека. Активная 
интеграция женской и мужской моделей управ-
ления формирует предпосылки для широкого 
изучения тендерных особенностей не только со-
циальной роли руководителя в узких сферах, на-
пример в бизнесе, образовании или здравоохра-
нении, но и взаимосвязи гендера и имиджа си-
стемы глазами ее работников.

Изучением мнения и личности руководи-
телей занимались ученые в следующих сфе-
рах: социологии управления, социологии орга-
низации, социологии образования, управления 
персоналом, менеджмента, социальной психо-
логии и т.д. [8]. Среди российских ученых вид-

ное место в изучении гендерных различий ру-
ководителей занимают Бодалев А.А., Агеев В.С., 
Ильин Е.П., Бендас Т.В., Ильин Е.П., Клеци-
на И.С., Максимов А.Ю., Мишутин Д.А., Румян-
цева В.И., Ходырева Н.В., Логвинов И.Н., Сень-
ко Т.В., Викулина М.А. и др. [8, 9]. Однако ген-
дерный аспект в ключе имиджа практически не 
изучался. Позитивный имидж — это основная 
цель менеджмента в формировании как орга-
низационной (на уровне учреждения здравоох-
ранения), так и корпоративной (на уровне всей 
системы) культуры с формированием у сотруд-
ников корпоративной идентичности, ощуще-
ния принадлежности ко всей системе здраво-
охранения, осознанное принятие её ценностей 
и норм. Общие вопросы социальной роли руко-
водителя в здравоохранении описаны в работах 
О.В. Перепелкина, З.Т. Голенковой, М.В. Щавеле-
вой, роли руководителя при формировании ор-
ганизационной культуры учреждений здраво-
охранения, имиджа организаций – в публика-
циях М.М. Алексеевой, М.Ю. Сурмач, Р.А. Час-
нойтя [8, 10-12]. Ранее авторами был проведен 
структурно-функциональный анализ термина 
«имидж» применительно к системе здравоох-
ранения. Приведенная в таблице 1 классифика-
ция является функциональной, т.е. типы имид-
жа взаимосвязаны и взаимно влияют друг на 
друга.

 «Зеркальный» имидж – это представления 
руководителя об учреждении здравоохранения. 
Объективность «зеркального» имиджа доказы-
вается сопоставлениями мнения руководителя 
и мнения потребителя медицинской услуги (со-
циальный имидж). Данная работа представляет 
особой этап исследования, посвященный анали-
зу зеркального имиджа системы здравоохране-
ния Республики Беларусь глазами руководите-
лей учреждений здравоохранения Гродненской 
области.

Ц Е Л Ь
Выявить и описать особенности компонен-

тов социальной роли, отличных у мужчин и жен-
щин – руководителей здравоохранения, как ин-
дикаторов зеркального имиджа системы.

Таблица 1.
Классификация типов имиджа организации/отрасли/системы1

Тип имиджа Определение Отношение к среде

Реальный Совокупность существующих впечатлений 
об организации / отрасли / системе Внешний

Зеркальный Образ организации / отрасли / системы 
глазами ее руководителя Внутренний

Желаемый Желаемый образ организации / отрасли /системы
Внешний

Внутренний

Примечание: 1 – скомпонованы в авторской редакции
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М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Выборка составила 143 руководителя в воз-

расте от 26 до 70 лет. Среди них 26% составля-
ли главные врачи, 31% – заместители главных 
врачей, остальные руководители возглавля-
ли структурные подразделения. Расчет выбор-
ки был произведен с учетом генеральной сово-
купности руководителей Гродненской области, 
с уровнем статистической значимости р<0,05. 
Использована методика расчёта объёма выбор-
ки с учетом случайного (вероятностного) вклю-
чения респондентов из генеральной совокупно-
сти [13].

Проведен анкетный опрос, с бесповторным 
случайным отбором респондентов, на добро-
вольной основе.

На основе разработанной авторами четы-
рехуровневой модели имиджа системы здра-
воохранения, в соответствии с целями насто-
ящего исследования, была создана анкета, со-
стоящая из трех блоков: индивидуальный уро-
вень (пол, семейное положение, вопросы опла-
ты труда и карьеры и т.д.); внутриорганизаци-
онный уровень (меры стимулирующего харак-
тера, социальная поддержка, профессиональ-
ная ошибка и т.д.); социальный уровень (внеш-
ние коммуникации руководителей, ошибки по-
ведения врача с пациентами и родственниками, 
внешний имидж учреждений здравоохранения 

и т.д.). Данные анализировались по следующим 
направлениям: оценка руководителем возмож-
ности для карьерного роста, ценность самой ра-
боты и удовлетворенность ее оплатой, внешний 
имидж учреждения, организационная культура, 
особенности коммуникаций врача, врачебных 
ошибок.

Для статистической обработки и анализа 
данных применены методы непараметриче-
ской статистики пакета прикладных программ 
STATISTICA 10,0 (оценка межгрупповых разли-
чий посредством расчёта критерия 2).

Исследование выполнено при поддержке Бе-
лорусского республиканского фонда фундамен-
тальных исследований (договор с БРФФИ № Г19-
061 от 02.05.2019 г.).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
В таблице 2 представлено распределение 

по гендерному признаку среди руководителей 
здравоохранения, согласно которому очевидно, 
что в количественном составе руководителей 
достоверные отличия при сравнении всех групп 
отсутствуют. Это подтверждает мнение А.Е. Чи-
риковой и О.Н. Кричевской об отсутствии науч-
но обоснованных данных о преимущественной 
эффективности руководителей того или иного 
пола [8], т.е. в системе здравоохранения не на-
блюдается статистически достоверных отличий 

Таблица 2.
Гендерное распределение руководителей в зависимости от уровня руководства*

Уровень руководителя Всего, % Женщины, % Мужчины, %
Институциональный 26 27 20

Тактический 31 28 42
Операционный 43 45 38

Примечание: * – для целей исследования использована иерархия руководителей по Т. Парсонсу [5]:
операционный уровень или руководители первого звена – это организационный уровень, который находит-
ся непосредственно над работниками (не управляющими), например, заведующий отделением, старшая мед-
сестра;
тактический уровень или руководители среднего звена – организационный уровень между руководителями 
высшего и низшего звеньев, в здравоохранении – заместители главного врача по направлениям работы, т.е. ру-
ководители, у которых в подчинении есть другие руководители;
институциональный уровень или руководители высшего звена – например, главный врач, т.е. руководитель, у 
которого в подчинении есть другие руководители с подчиненными так же руководителями.

Таблица 3.
Распределение руководителей здравоохранения Гродненской области в зависимости от возраста

Возраст руководителя Всего, % Женщины, % Мужчины, %
<30 8 10 4

30-40 19 20 15
40-50 36 32 43
50-60 32 30 38
>60 5 8 0
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по половому признаку при расстановке на клю-
чевые управленческие должности.

Установлено отсутствие различий между 
мужчинами-руководителями и женщинами-
руководителями по семейному положению: аб-
солютное большинство замужем или женаты 
(79% и 93% соответственно).

Не выявлены гендерные различия по факто-
рам, характеризующим последипломную подго-
товку руководителей: наличие врачебной кате-
гории, возможность повышения категории, ме-
сто и программы повышения квалификации, 
что говорит о доступности и стройной систе-
ме последипломной подготовки руководителей 
здравоохранения.

В таблице 3 представлена возрастная ха-
рактеристика руководителей здравоохранения 
Гродненской области, установлено равномерное 
распределение мужчин и женщин по возрастно-
му признаку.

Из таблицы 3 следует, что наибольшее коли-
чество руководящих должностей заняты лица-
ми в возрастном диапазоне от 40 до 60 лет как 
среди мужчин, так и среди женщин.

Фактически каждая вторая женщина-
руководитель имеет стаж работы в должности до 
5 лет, тогда как 40% мужчин являются руководи-
телями уже более 10 лет (р<0,05).

Женщины в два раза реже используют в сво-
ей работе иностранный язык по сравнению с 
руководителями-мужчинами (р<0,05).

В таблице 4 приведена субъективная оценка 
руководителями благосостояния своей семьи.

Очевидно, что мужчины-руководители оце-
нивают благосостояние своей семьи ниже,чем 
женщины.

На вопрос о нематериальных формах поо-
щрения каждый третий руководитель здравоох-
ранения отметил, что в системе вполне доста-
точно знаков профессионального признания и 
наград. Стимулы качественной работы, по мне-
нию руководителей, были ранжированы и рас-
пределились следующим образом в зависимо-
сти от пола респондента (табл. 5.).

Награды только для 8% отпрошенных явля-
ются стимулом качественной работы, домини-
рующими факторами оказались заработная пла-
та и ее рост, связанный с уровнем профессиона-
лизма, для мужчин-руководителей – социаль-
ная значимость их труда и ответственность пе-
ред пациентами и их родственниками при вы-
полнении работы.

Подтверждают приведенные результаты от-
веты на вопрос анкеты: «Почему специалисты 
работают в Вашей организации (стаж более 2 
лет?», 42% женщин-руководителей, 63% муж-
чин назвали таким основным мотивирующим 

Таблица 4.
Оценка благосостояния своей семьи (мнение руководителей здравоохранения Гродненской области)

Вариант ответа Всего, % Женщины, % Мужчины, %
Выше среднего 4 4 4

Среднее* 71 68 75
Ниже среднего* 16 21 6

Затрудняюсь ответить 9 7 15

Примечание: * – р<0,05

Таблица 5.
Какие из перечисленных стимулов являются наиболее значимыми для Вас в работе?:

Ранг
Женщины Мужчины

Вариант ответа % Вариант ответа %

I Заработная плата 64* Профессиональные результаты, 
которые приводят к росту заработков 58

II Признание в профессиональном 
сообществе 53

Социальная значимость, ответствен-
ность перед пациентами и их род-
ственниками при выполнении работы

54*

III Признание коллегами на работе 52 Заработная плата 54

IV
Профессиональные результаты, 
которые приводят к росту 
заработков

48 Признание в профессиональном 
сообществе 52

V Возможность профессионального 
роста 40 Признание коллегами на работе 46

Примечание: * – р<0,05
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фактором возможность профессионального ро-
ста, на втором месте – 39% женщин и 42% муж-
чин отметили сплоченный коллектив, при этом 
каждый второй считает личность руководите-
ля ключевой фигурой формирования климата в 
подразделении/учреждении. На 11 вопросов ан-
кеты, касающихся внутреннего климата и вну-
треннего имиджа учреждений здравоохране-
ния, респонденты отвечали практически иден-
тично, вне зависимости от пола, различия не 
установлены, что свидетельствует об отсутствии 
взаимосвязи пола руководителя с понимани-
ем внутреннего имиджа системы, об отсутствии 
противоречий и единообразии видения органи-
зационной культуры.

Репутация сотрудников учреждения и их 
клинический опыт у 72% руководителей назва-
ны ключевыми факторами, от которых зависит 
имидж учреждения, в каждом втором случае – 
от внешнего вида учреждения, оборудования 
отделений и кабинетов (53%), на третьем месте 
– от мнения журналистов и характера публика-
ций в СМИ и новостях региона и страны (41%), 
на четвертом – от эффективности и удобства ра-
боты сайта организации и корректности рабо-
ты с электронными обращениями (37%). Стати-
стически значимых отличий по полу руководи-
телей не найдено, это также подтверждает не-
зависимость мнения руководителей об имидже 
учреждения здравоохранения от пола.

В таблице 6 приведены наиболее слабые сто-
роны деятельности организаций здравоохране-
ния, где работают респонденты.

Из таблицы 6 следует, что руководители, 
вне зависимости от пола, выделяют следующие 
основные проблемы в своих организациях: фи-
нансирование, износ оборудования, кадровое 
обеспечение и квалификация.

Для внешнего имиджа здравоохранения в ан-
кету руководителя был включен ряд вопросов, 
касающихся профессиональных, в том числе де-
онтологических, ошибок и социальной защи-
щенности/незащищенности врача в случае воз-
никновения таких ошибок; статистически зна-
чимых различий в группах мужчин и женщин-

руководителей не установлено, зависимости от 
пола не выявлено. Среди профессиональных 
ошибок в понимании термина руководителями 
здравоохранения лидируют объективные ошиб-
ки (52%). Среди деонтологических ошибок наи-
более часто встречающимися названы ошибки 
поведения врача с пациентами (62%) и ошиб-
ки поведения врача с родственниками пациен-
тов (62%).

Отрадно, что 76% руководителей отмечают 
свою сферу деятельности как интересную и на-
зывают это фактор самым ценным в работе для 
себя, на втором месте по ценности – хороший 
трудовой коллектив (43%), на третьем – соци-
альная значимость профессии (43%).

В Ы В О Д Ы
Характеристики социальной роли руково-

дителей здравоохранения могут по праву счи-
таться индикатором зеркального (внутреннего) 
имиджа системы. Наиболее значимым компо-
нентом социальной роли руководителей здра-
воохранения Гродненской области, по нашим 
данным, является высокая степень персональ-
ной социальной ответственности и привержен-
ности корпоративной культуре здравоохране-
ния, 76% руководителей отмечают свою сфе-
ру деятельности как интересную и для себя на-
зывают это фактор самым ценным в работе, на 
втором месте по ценности – хороший трудовой 
коллектив (43%), на третьем – социальная зна-
чимость профессии (43%).

Установлено отсутствие социально-ролевых 
различий среди мужчин и женщин, занимающих 
руководящие должности в здравоохранении, по 
большинству позиций, связанных с имиджем 
здравоохранения: возраст и стаж руководящей 
работы, отношения в коллективе, нематериаль-
ные формы трудовой мотивации, возможности 
карьерного роста, внешний имидж учреждений 
здравоохранения.

Выявлено отсутствие зависимости от пола 
большинства характеристик организационной 
культуры и внутреннего имиджа здравоохране-
ния.

Таблица 6.
Наиболее слабые стороны в деятельности Вашей организации здравоохранения 
(в зависимости от пола руководителей здравоохранения Гродненской области)

Ранг
Женщины Мужчины

Вариант ответа % Вариант ответа %
I Финансовые проблемы 52 Износ оборудования 40
II Износ оборудования 47 Финансовые проблемы 31
III Кадры 35 Кадры 24



49

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

С целью выявить и описать гендерные особенно-
сти социальной роли руководителя здравоохранения 
как индикатора зеркального имиджа системы опро-
шено 143 руководителя здравоохранения Гроднен-
ской области Республики Беларусь (количественная и 
качественная с учётом признака уровня руководства 
репрезентативность выборки более 95%). Установ-
лено отсутствие социально-ролевых различий среди 
мужчин и женщин, занимающих руководящие долж-
ности в здравоохранении, по большинству позиций, 
связанных с имиджем здравоохранения: возраст и 

стаж руководящей работы, отношения в коллективе, 
нематериальные формы трудовой мотивации, воз-
можности карьерного роста, внешний имидж учреж-
дений здравоохранения. Выявлено отсутствие зави-
симости от пола большинства характеристик органи-
зационной культуры и внутреннего имиджа здраво-
охранения.

Ключевые слова: социологический анализ, руко-
водитель, имидж здравоохранения, гендерные осо-
бенности, Республика Беларусь, Гродненская область.
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ИМИДЖ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ ГЛАЗАМИ РУКОВОДИТЕЛЯ

S.L. Boiko, M.Yu. Surmach

Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

PUBLIC HEALTH IMAGE THROUGH THE EYES OF THE MANAGER

In order to identify and describe the gender charac-
teristics of the social role of the head of healthcare as an 
indicator of the mirror image of the system, 143 manag-
ers of public health of the Grodno region of the Repub-
lic of Belarus were interviewed (quantitative and quali-
tative, taking into account the level of leadership, repre-
sentativeness of the sample is more than 95%). The ab-
sence of social-role differences among men and women 
in leadership positions in public health was established 
for most of the positions connected with public health 

image: age and length of leadership, relationships in the 
team, immaterial forms of work motivation, career op-
portunities and the external image of healthcare institu-
tions. The absence of gender dependence of the majori-
ty of the characteristics of the organizational culture and 
the internal public health image was revealed.

Key words: sociological analysis, manager, public 
health image, gender characteristics, Republic of Belar-
us, Grodno region.
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ГИПЕРУРИКЕМИЯ У БОЛЬНЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИ ИНДУЦИРОВАННЫМ 
МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Метаболический синдром (МС) представляет 
собой комплекс обменных факторов формиро-
вания коморбидных сердечно-сосудистых забо-
леваний атеросклеротического генеза, ассоции-
рованных с абдоминальным ожирением и инсу-
линорезистентностью [2]. Он регистрируется у 
20-30% населения развитых стран мира и харак-
теризуется увеличением массы висцерального 
жира, снижением чувствительности перифери-
ческих тканей к инсулину и гиперинсулинеми-
ей, которые в свою очередь индуцируют разви-
тие комплекса нарушений углеводного, липид-
ного, пуринового обмена и артериальной гипер-
тензии (АГ) [4]. 

Присутствие генетических механизмов у 
больных МС не только усугубляет метаболиче-
ские нарушения, но и утяжеляет течение болез-
ни, оказывает негативное влияние на кардиова-
скулярный прогноз [1].

Одним из ведущих компонентов, занимаю-
щих центральное место в патогенетических ме-
ханизмах формирования/прогрессирования МС, 
является гиперурикемия [5].

Учитывая непосредственную взаимосвязь 
гиперурикемии с кардиоваскулярным риском, 
исследователи продолжают поиски медикамен-
тозных и немедикаментозных направлений ее 
коррекции у такой категории больных.

Гипокси-гиперокситерапия (ГГТ) является 
одним из принципиально новых немедикамен-
тозных направлений, которое можно использо-
вать для коррекции комплекса липидных и не-
липидных метаболических нарушений в усло-
виях комбинированного медикаментозного ле-
чения [3].

Цель исследования заключалась в анализе 
полового диморфизма гиперурикемии и оценке 
влияния разных режимов терапии на показате-
ли обмена мочевой кислоты у больных МС.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Обследовано 145 больных МС, которым вы-

полнено генетическое обследование. В зависи-
мости от выявления или невыявления генов-

кандидатов пациенты были распределены в 
основную группу (70 человек) с позитивными 
тестами генотипирования и группу сравнения 
(75 человек) с отрицательными результатами. 

Критериями включения в исследование яви-
лись: полный/неполный МС, возраст от 18 до 60 
лет; лица европеоидной расы; письменное ин-
формированное согласие больного на участие в 
исследовании.

Критериями невключения и исключения из 
исследования были: тяжелая неконтролируемая 
АГ; митральная, трикуспидальная или аорталь-
ная регургитация более II степени; аортальный 
стеноз с трансаортальным градиентом давле-
ния более 25 мм рт. ст.; кардиомиопатии; нали-
чие диагностированной ИБС, перенесенных ин-
фарктов миокарда, нарушений ритма, хрониче-
ской сердечной недостаточности; острое нару-
шение мозгового кровообращения в анамнезе 
или настоящем статусе; онкологические заболе-
вания и болезни крови; клинически манифест-
ные заболевания щитовидной железы; наличие 
тяжелых нарушений функции почек в анамнезе, 
сопровождающихся снижением скорости клу-
бочковой фильтрации ниже 60 мл/минуту (рас-
считанной по формуле CKD-EPI); наличие на-
рушений функции печении, сопровождавшихся 
повышением уровня печеночных ферментов и/
или общего билирубина более чем в 3 раза выше 
верхней границы нормы; хронический алкого-
лизм, психические расстройства; беременность 
и период лактации.

Методом случайной выборки представители 
основной группы распределены в две однотип-
ные подгруппы наблюдения (1-ю и 2-ю) (по 35 
человек в каждой). Подгруппы 1 и 2 были ста-
тистически однородными по возрасту (t=3,1, 
р=0,08), полу (2=0,3, р=0,70), длительности и чис-
лу компонентов МС (t=3,1, р=0,11 и t=0,4, р=0,69 
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соответственно). 1-я и 2-я подгруппы основной 
группы статистически не отличались от группы 
контроля, а также от группы условно здоровых 
людей по возрасту (2=0,7, р=0,68) и полу (2=1,3, 
р=0,24).

В 1-ю подгруппу вошли лица, которые по-
лучали только медикаментозное лечение (ин-
гибитор АПФ/сартан, бета-адреноблокатор, и/
или антагонист медленных кальциевых кана-
лов, метформин/бигуанид/акарбоза, ингибитор 
ГМГ-Ко редуктазы в среднесуточных дозах 20-40 
мг по аторвастатину, низкие дозы ацетилсали-
циловой кислоты). Пациентам 2-ой подгруппы 
в дополнение к аналогичному медикаментозно-
му лечению проводили ежедневные сеансы ГГТ 
(гипокси-гипероксикатор «Тибет-4», «Newlife», 
Россия). Пациенты группы сравнения получа-
ли только аналогичную медикаментозную те-
рапию. Группа контроля состояла из 30 условно 
здоровых людей аналогичного пола и возраста.

Для оценки инсулинорезистентности исполь-
зовали метод гомеостатической модели (homeo-
stasismodelassessment – HOMA), который рас-
считывали по формуле: глюкоза натощак (мкЕд/
мл·инсулин натощак, ммоль/л) / 22,5. 

С помощью биоанализатора «ВS-200» (Китай) 
определяли уровень мочевой кислоты крови в 
реакции с фосфорно-вольфрамовым реактивом. 
Наличие гиперурикемии считали при сыворо-
точных уровнях мочевой кислоты >0,42 ммоль/л 
для мужчин и >0,36 ммоль/л для женщин. 

При помощи детектирующих амплификато-
ров «ДТ-96» и «ДТпрайм» (Россия) проведены 
генетические исследования полиморфизма ге-
нов ADD1 (альфа-аддуктина 1378 G>T), AGT (ан-
гиотензиногена 704 T>C), AGT (ангиотензиноге-
на 521 C>T), AGTR1 (рецептор 1-го типа для ан-
гиотензина 2 1166 A>C), AGTR2 (рецептор 2-го 
типа для ангиотензина 2 1675 G>A), CYP11B2 
(цитохром 11b2, альдостеронсинтаза 344 C>T), 
GNB3 (бета 3 субъединица G-белка) – гуанин-
связывающий белок 825 C>T, NOS3 (синтаза 
окиси азота 786 Т>С), NOS3 (синтаза окиси азо-
та 894 G>Т). 

Статистическая обработка данных прово-
дилась при помощи программы для статисти-
ческого анализа «Statistica 6.0». Нормальность 
распределения оценивали в тесте Колмогоров-
Смирнова. Сравнение числовых показателей 
проводилось с использованием критерия Стью-
дента. Для сравнения качественных показате-
лей определяли величину 2. Табличные дан-
ные представляли в виде средней величины (M) 
и стандартной ошибки средней величины (m). 
За уровень значимости (p) принимали величи-
ну р<0,05. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Частота отдельных компонентов МС в основ-

ной группе и группе сравнения представлена в 
таблице 1, из которой следует, что в основной 
группе АГ и ожирение/избыточная масса тела 

Таблица 1.
Частота отдельных компонентов МС на этапе включения в исследование

Показатели Основная группа
(n=70) Группа сравнения (n=75)

АГ 70(100%) 66(88,0%)*
Липидные нарушения 59(84,3%) 34(45,3%)*
Углеводные нарушения 48(68,6%) 33(44,0%)*
Избыточная масса тела/ожирение 70(100%) 65(86,7%)*
Гиперурикемия 65(92,8%) 60(80,0%)*

Примечание: *- различия аналогичных показателей между представителями основной группы и группы сравне-
ния статистически достоверны.

Таблица 2.
Половой диморфизм концентрации мочевой кислоты крови и ее клиренса у больных МС и у здоровых

Мочевая кислота
Основная группа 

(n=70)
Группа сравне-

ния (n=75)
Здоровые 

(n=30)
м (n=43) ж (n=27) м (n=46) ж (n=29) м (n=20) ж (n=10)

Мочевая кислота крови, 
мкмоль/л 588,6±1,39 570,2±1,66 575,1±1,15* 568,5±1,12* 408,3±1,33* 400,1±1,29*

Клиренс мочевой кислоты, 
мл/мин 4,4±0,15 5,0±0,19 7,0±0,18* 7,6±0,34* 5,3±0,28* 5,0±0,11*

Примечание: м – мужчины; ж – женщины; * – различия с основной группой больных статистически достовер-
ны.
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имели частоту встречаемости 100%, тогда как в 
группе сравнения – 88,0% и 86,7% соответствен-
но. Второе место по частоте занимала дисли-
пидемия и гиперлипидемия, частота которой 
в основной группе равнялась 84,3%, а в группе 
сравнения только 45,3%, т.е. вполовину мень-
ше. Частота гиперурикемии равнялась в основ-
ной группе 92,8%, а в группе сравнения – 80,0%. 
Нарушения углеводного обмена зарегистриро-
ваны в основной группе у 68,6% больных, тогда 
как в группе сравнения – у 44,0%. Следователь-
но, присутствие генетических факторов в па-
тогенезе формирования МС играет важнейшую 
роль. Это всецело касается как липидных, так и 
углеводных и уратных нарушений.

У больных, в отличие от здоровых, развива-
ется гиперурикемия. При этом у мужчин уро-
вень мочевой кислоты в сыворотке крови был 
статистически достоверно выше, чем у женщин, 
а величина клиренса мочевой кислоты, напро-
тив, ниже (табл. 2.). Наивысший уровень гипе-
рурикемии зафиксирован среди мужчин основ-
ной группы при наименьшем ее клиренсе, что 
указывает на наличие двойного механизма фор-
мирования гиперурикемического синдрома. С 
одной стороны, у больных активирован ее син-
тез, а с другой – снижен почечный клиренс. На-
против, у мужчин группы сравнения на фоне до-
стоверно более низкой концентрации мочевой 
кислоты, чем у мужчин основной, отмечен до-
стоверно более высокий ее клиренс. Таким об-
разом, у всех больных МС формируется гиперу-
рикемия за счет гиперпродукции мочевой кис-
лоты на фоне снижения ее элиминации, при-
чем у мужчин эти процессы имели худшие зна-
чения, в особенности в группе с генетическим 
полиморфизмом. Исходя из сказанного, можно 
полагать, что у мужчин основной группы с ге-
нетическим полиморфизмом следует ожидать 
худшие результаты лечения и кардиоваскуляр-
ный прогноз.

Патогенетические механизмы влияния гипе-
рурикемии на сердечно-сосудистые состояния 
точно не установлены. Среди потенциальных, 
обсуждаются: развитие эндотелиальной дис-
функции, усиление адгезии и агрегации тром-
боцитов, нарушение реологии крови, увеличе-
ние уровня воспалительных маркеров, наруше-
ние функции почек [2]. Мочевая кислота инду-
цирует пролиферацию гладкомышечных клеток 
сосудов за счет гиперсекреции циклооксигена-
зы, тромбоцитарного фактора роста, моноци-
тарного хемоатрактантного белка. Это приво-
дит со временем к «сосудистому ремоделирова-
нию», проявляющемуся в виде нарушения соот-
ношения толщины интима-медиа, увеличения 
жесткости артерий среднего калибра, ускорения 

формирования атеросклеротических бляшек [7]. 
Предполагают, что при МС в целом и при АГ в 
частности возможным механизмом повышения 
концентрации мочевой кислоты является нару-
шение ее почечной экскреции из-за уменьше-
ния канальцевой секреции, что связано с повы-
шением канальцевой реабсорбции натрия, ин-
дуцированной инсулином в условиях гиперин-
сулинемии при МС. Инсулин снижает клиренс 
натрия и мочевой кислоты, способствуя как раз-
витию повышения артериального давления, так 
и формированию и потенцированию гиперу-
рикемии. Гиперинсулинемия повышает актив-
ность симпатической нервной системы, которая 
также может способствовать увеличению сыво-
роточной концентрации мочевой кислоты [6].

Гиперурикемия считается «побочным про-
дуктом» почечной недостаточности, инсулино-
резистентности и ожирения. В последние годы 
произошло переосмысление ее роли среди пер-
вичных (эссенциальных) факторов риска карди-
оваскулярной патологии. В частности, было по-
казано, что присутствие гиперурикемии значи-
тельно увеличивает риск инфаркта миокарда, 
инсульта и фатальных нарушений ритма [8]. 

Нарушение физиологической регуляции пу-
ринового обмена при МС характеризуется от-
сутствием физиологического «сброса» избыт-
ка мочевой кислоты при увеличении ее синтеза 
[7]. Напротив, рост образования уратов сопрово-
ждался снижением элиминации, что по принци-
пу «порочного круга» приводит к еще больше-
му увеличению ее концентрации в крови. Вме-
сте с тем не стоит недооценивать и роль меди-
каментов, используемых в лечении МС, напри-
мер многих диуретиков (за исключением ка-
лийсберегающих) или практически всех бета-
адреноблокаторов, которые способствуют уве-
личению урикемии сами по себе.

Гиперурикемия у больных МС, по всей веро-
ятности, имеет множество последствий, из ко-
торых изучены и известны лишь несколько эле-
ментов [8]. К ним можно отнести как токсиче-
ское или непосредственное повреждающее воз-
действие мочевой кислоты на эндотелий арте-
рий, так и токсическое воздействие на мозговой 
слой почек и, индуцированные этим влиянием, 
повреждение, дисфункцию и прекращение про-
цессов физиологической реабсорбции, а также 
кристаллиндуцированное межуточное воспа-
ление, приводящее со временем к тубулярному 
склерозированию. 

Гиперурикемию в кардиологии сегодня при-
нято рассматривать с позиции маркера, а в ряде 
случаев – и механизма высокого кардиоваску-
лярного риска. Именно поэтому нами были из-
учены не только сывороточные уровни мочевой 
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кислоты, но и их клиренсы на фоне годичного 
лечения (табл. 3.). Как оказалось, в обеих под-
группах на финальном этапе исследования от-
мечено статистически достоверное снижение 
концентрации мочевой кислоты крови (на 12,2 
и 31,1 мкмоль/л соответственно), а между под-
группами 1 и 2 – на 16,1 (все различия стати-
стически достоверны). При этом концентрация 
на 2-м этапе исследования в подгруппах основ-
ной группы не только не достигла уровня здоро-
вых, но и группы сравнения. В 1-ой подгруппе 
основной группы клиренс мочевой кислоты не 
изменился, а во 2-ой подгруппе он статистиче-
ски достоверно увеличился на 0,7 мл/минуту и 
стал соответствовать как группе здоровых, так и 
больных группы контроля. По нашему мнению, 
именно увеличение клиренса на фоне влияния 
на интрагломерулярную гемодинамику (устра-
нение гиперфильтрации и оптимизация вну-
триклубочкового давления) позволило добить-
ся достоверно снижения сывороточной концен-
трации мочевой кислоты. Среди причин сни-
жения/устранения гиперфильтрационного син-
дрома могут рассматриваться как влияние ин-
гибиторов АПФ на интрагломерулярный крово-
ток, так и сеансов ГГТ [6]. Несмотря на принци-
пиально различные механизмы их воздействия 
на процессы интрагломерулярной гемодинами-

ки, основной эффект ГГТ основан на принципе 
активации синтеза/выделения оксида азота со-
судистым эндотелием, оказывающим релакси-
рующее влияние на тонус артериол нефрона и 
приводящий к уменьшению фильтрационного 
давления в капсуле Боумена.

В Ы В О Д Ы
1. Гиперурикемия занимает лидирующие по-

зиции среди компонентов МС.
2. У больных генетически индуцированным 

вариантом МС уровень урикемии выше, а кли-
ренс мочевой кислоты ниже, чем у лиц без ге-
нетического полиморфизма, причем более тя-
желые нарушения пуринового обмена присущи 
мужчинам.

3. Основными механизмами формирования 
гиперурикемии у пациентов с генетически ин-
дуцированным вариантом МС является гипер-
продукция мочевой кислоты и нарушение про-
цессов почечной элиминации.

4. Применение сеансов ГГТ как компонен-
та комплексной лечебной программы у боль-
ных генетически индуцированным вариантом 
МС приводит к достоверно более интенсивному 
снижению урикемии и повышению ее клиренса, 
чем на фоне только медикаментозной терапии.

Таблица 3.
Динамика уровня мочевой кислоты и ее клиренса у больных МС на фоне разных режимов лечения и у здоровых

Показатели Этапы 
обследования

Подгруппы основной группы Группа 
сравнения Здоровые 

1-я 2-я 
nI=35 nI=35 nI=75

nI=30
nII=27 nII=32 nII=73

Мочевая кислота 
крови, мкмоль/л

I 578,4±1,575 581,2±1,205 571,0±1,85235

402,7±1,40
II 566,2±1,0245 550,1±1,33145 539,6±1,902345

Клиренс мочевой 
кислоты, мл/мин

I 4,5±1,035 4,3±1,105 7,5±1,0423

5,5±1,21
II 4,6±0,805 5,0±0,3614 5,5±0,7724

Примечание: nI – численность больных на этапе I, nII – численность больных на этапе II; I – до лечения, II – через 
год; 1 – различия аналогичных показателей между 1-ой и 2-ой подгруппами основной группы статистически до-
стоверны; 2 – различия аналогичных показателей между 1-ой подгруппой основной группы и группой сравне-
ния статистически достоверны; 3 – различия аналогичных показателей между 2-ой подгруппой основной груп-
пы и группой сравнения статистически достоверны; 4 – различия между аналогичными показателями на этапе 
I и II статистически достоверны; 5 – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых стати-
стически достоверны. 
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Metabolic syndrome is a complex of metabolic fac-
tors in the formation of comorbid cardiovascular dis-
eases of atherosclerotic origin associated with abdomi-
nal obesity and insulin resistance. The presence of genet-
ic mechanisms in patients with metabolic syndrome do 
not only aggravate metabolic disorders, but also aggra-
vates the course of the disease and has a negative effect 
on the cardiovascular prognosis. One of the leading com-
ponents that occupy a central place in the pathogenetic 
mechanisms of the formation / progression of the meta-
bolic syndrome is hyperuricemia.

The aim of the study was to analyze sexual dimor-
phism of hyperuricemia and assess the effect of different 
treatment regimens on uric acid metabolism in patients 
with metabolic syndrome.

As a result of the study, it was found that hyperurice-
mia occupies a leading position among the components 
of the metabolic syndrome.

It was shown that in patients with a genetically in-
duced variant of the disease, the level of uricemia is high-
er, and the clearance of uric acid is lower than in individ-
uals without genetic polymorphism, and more severe pu-
rine metabolism disorders are inherent in men.

The main mechanisms of the formation of hyperuri-
cemia in patients with a genetically induced variant of 
the metabolic syndrome are hyper production of uric acid 
and impaired renal elimination.

The use of hypoxy-hyperoxytherapy sessions as a 
component of a comprehensive treatment program in pa-
tients with a genetically-induced variant of the metabolic 
syndrome leads to a signifi cantly more intense decrease 
in uricemia and an increase in its clearance than against 
the background of only drug therapy.

Key words: genetically induced metabolic syndrome, 
hyperuricemia.
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ГИПЕРУРИКЕМИЯ У БОЛЬНЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИ ИНДУЦИРОВАННЫМ МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Метаболический синдром представляет собой 
комплекс метаболических факторов формирования 
коморбидных сердечно-сосудистых заболеваний ате-
росклеротического генеза, ассоциированных с абдо-
минальным ожирением и инсулинорезистентностью. 
Присутствие генетических механизмов у больных 
метаболическим синдромом не только усугубляет ме-
таболические нарушения, но и утяжеляет течение бо-
лезни, оказывает негативное влияние на кардиова-
скулярный прогноз. Одним из ведущих компонентов, 
занимающих центральное место в патогенетических 
механизмах формирования и прогрессирования ме-
таболического синдрома, является гиперурикемия.

Цель исследования заключалась в анализе поло-
вого диморфизма гиперурикемии и оценке влияния 
разных режимов терапии на показатели обмена моче-
вой кислоты у больных метаболическим синдромом.

В результате проведенного исследования уста-
новлено, что гиперурикемия занимает лидирующие 
позиции среди компонентов метаболического син-
дрома.

Показано, что у больных генетически индуциро-
ванным вариантом заболевания уровень урикемии 
выше, а клиренс мочевой кислоты ниже, чем у лиц без 
генетического полиморфизма, причем более тяжелые 
нарушения пуринового обмена присущи мужчинам.

Основными механизмами формирования гипе-
рурикемии у пациентов с генетически индуцирован-
ным вариантом метаболического синдрома является 
гиперпродукция мочевой кислоты и нарушение про-
цессов почечной элиминации. 

Применение сеансов гипокси-гиперокситерапии 
как компонента комплексной лечебной программы 
у больных генетически индуцированным вариантом 
метаболического синдрома приводит к достоверно 
более интенсивному снижению урикемии и повыше-
нию ее клиренса, чем на фоне только медикаментоз-
ной терапии.

Ключевые слова: генетически индуцированный 
метаболический синдром, гиперурикемия.
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ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ПОДРОСТКОВ 
В УСЛОВИЯХ ДЛИТЕЛЬНОГО ВОЕННОГО КОНФЛИКТА 
(по данным интернет-анкетирования)

В 2014 году война пришла на Донбасс и про-
должается уже дольше, чем длилась вторая ми-
ровая. Тысячи погибших, миллионы беженцев. 
Для тех, кто остался, – реальная угроза для жиз-
ни и ухудшение условий существования. Подоб-
ная ситуация не могла не повлиять на состоя-
ние здоровья населения, в том числе подрост-
ков, и должна рассматриваться как хронический 
стресс.

Российскими авторами (С.В.Жуков с соавт., 
2017) изучены медико-социальные характе-
ристики русскоговорящих школьников, при-
бывших из зоны боевых действий. Были вы-
явлены значительные отличия уровня жизни, 
материально-бытовых условий проживания, 
микросоциального поведения и характера вза-
имоотношений со сверстниками. Дети, прибыв-
шие из зоны боевых действий, длительное вре-
мя испытывают не только психологический, но 
и микросоциальный дискомфорт [1].

В литературе мы не нашли описания особен-
ностей изменения состояния здоровья детей, 
длительно проживающих в условиях военных 
действий.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Изучение изменений в состоянии здоровья 

подростков в условиях военного времени в за-
висимости от удаленности зоны проживания от 
арены боевых действий.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Анонимное интернет-анкетирование под-

ростков, проживающих в различных городах и 
районах республики, проведенное в период с 24 
ноября 2018 г. по 24 января 2019 г.

Статистическая обработка данных и анализ 
результатов исследования проводились с ис-
пользованием программы «Microsoft Offi ce Ex-
cel 7.0» и «Statistica 7.0». Для качественных ха-
рактеристик приводится значение показателя 
доли (М %) и его стандартная ошибка (m %). До-

стоверность разницы относительных величин 
рассчитывали с использованием парного срав-
нения доли (угловое преобразование Фишера).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Были опрошены 322 подростка от 14 до 18 

лет из различных районов г. Донецка и обла-
сти с целью самооценки состояния здоровья. Ре-
спондентам предлагалось сообщить о количе-
стве эпизодов простуды за год, о бактериальных 
инфекциях, перенесенных за последние 4 года, 
и выделить из предложенных анкетой имею-
щиеся жалобы. Все жалобы были сгруппирова-
ны по преимущественной принадлежности к 
различным системам: неврологические (голов-
ная боль, утомляемость, вялость, рассеянность, 
головокружения, навязчивые движения, плохая 
память, плохой сон, плохая успеваемость); кар-
диоревматологические (боль в сердце, повы-
шенное давление, обмороки, слабость, тахикар-
дия, бледность, боль в суставах, боль в поясни-
це); эндокринологические (низкий рост, уско-
ренный рост, жажда, учащенное мочеиспуска-
ние, избыточный вес; избыточный аппетит, ис-
худание, артериальная гипертензия, тахикар-
дия, понос); пульмонологические (длительный 
кашель); гастроэнтерологические (боль в живо-
те, тошнота, рвота, отрыжка, изжога, запор, по-
нос, отсутствие аппетита), а также плохой слух, 
плохое зрение, исхудание, боль в горле, длитель-
ная лихорадка. Жалобы на утомляемость и пло-
хую успеваемость рассматривали так же, как об-
щие признаки истощения эндокринной систе-
мы в условиях хронического стресса.

Сами же респонденты распределены на две 
группы, в зависимости от места проживания, по 
принципу «спокойное» (не опасное для жизни) 
и «неспокойное» (опасное). В частности, к не-
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спокойным местам отнесены: Кировский, Пе-
тровский, Куйбышевский, Киевский, Ленинский 
районы и поселок Октябрьский города Донецка, 
Червоногвардейский и Кировский районы Ма-
кеевки, города Ясиноватая, Горловка, Марьин-
ка, Доброполье. Количество анкет из спокойных 
районов составило 242, из неспокойных – 80. 

Сравнение проводили по 33 позициям. В та-
блицах 1 и 2 приведены данные, по которым вы-
явлено статистически значимое или значитель-
ное отличие между группами.

Как и следовало ожидать, статистически зна-
чимо чаще дети из опасных районов болели ан-
гинами, достоверно реже – ничем не болели. 
Меньшее количество подростков из неспокой-
ных районов болеют ОРЗ менее 3-х раз в году. 
Выявленные факты свидетельствуют о небла-
гоприятных изменениях со стороны иммунной 
системы у таких детей.

По целому ряду признаков состояние здоро-
вья детей из опасных зон оказалось хуже, при-
чем по многим из них – статистически значимо. 
В частности, значительно чаще дети из опасных 
районов жаловались на головные боли, что мы 
рассматривали как проявление расстройств со 

стороны нервной системы. Признаки истоще-
ния эндокринной системы (ось гипоталамус – 
гипофиз – надпочечники) подтверждает увели-
чение жалоб на утомляемость и успеваемость. 

Некоторые жалобы, условно принятые как 
проявление проблем с щитовидной железой, от-
носятся и к сердечно-сосудистой системе, дис-
баланс в которой также имеет место у подрост-
ков из неблагополучных регионов. 

Выявленные проблемы со стороны щитовид-
ной железы подтверждают известные факты о 
ее важнейшей роли в адаптации к условиям хро-
нического стресса. Повышенная активность щи-
товидной железы, как известно, приводит к со-
стоянию её дисфункции [2, 3].

Среди желудочно-кишечных жалоб значимое 
отличие выявлено при сравнении частоты тош-
ноты в двух группах.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Несмотря на то, что удаленность места про-

живания от линии активных боевых действий 
определена достаточно приблизительно, а пе-
риод анкетирования совпал с уменьшением ак-
тивности боевых действий, полученная досто-

Таблица 1.
Основные отличия в подверженности инфекциям у подростков, 

в зависимости от места проживания

Показатель
Опасный район Безопасный район 

n % n %

ОРЗ
Менее 3 за год 38 47,5 140 57,9
3-5 в год 28 35,0 71 29,3
Более 5 за год 14 17,5 31 12,8

Перенесенные 
инфекции

Ангины 39 48,8±5,59 85 35,1±3,07 (р<0,02)
Бронхиты 16 20,0 36 14,9
Не болели ничем 19 23,8±4,76 93 38,4±3,13 (р<0,01)

Примечание: р< − статистически значимое отличие между группами

Таблица 2.
Основные отличия в самооценке состояния здоровья у подростков, 

в зависимости от места проживания

Жалобы
Опасный район Безопасный район
n %% n %%

Головная боль 41 51,3±5,59 73 30,2±2,95 (р<0,001)
Утомляемость 57 71,3±5,06 149 61,6±3,13
Тахикардия, гипертензия, исхудание 21 26,3±4,92 41 16,9±2,41 (р<0,05)
Плохая успеваемость 19 23,8±4,76 27 11,2±2,02 (р<0,01)
Тошнота 18 22,5±4,67 19 7,9±1,74 (р<0,001)
Кардиоревматологические 36 45,0±5,56 60 24,8±2,78 (р<0,001)

Количество 
жалоб

Только одна жалоба 17 21,3±4,57 78 32,2±2,99 (р<0,05)
4 и более 20 25,0±4,84 37 15,3±2,31 (р<0,05)

Примечание: р< − статистически значимое отличие между группами
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верная разница в состоянии здоровья детей 
подросткового возраста, проживающих в раз-
ных районах, позволяет сделать выводы:

1. Хронический стресс, который испытывают 
подростки, живущие вблизи арены боевых дей-

ствий, приводит к ухудшению состояния их здо-
ровья.

2. Страдают все системы организма подрост-
ков, в большей степени нервная, иммунная, эн-
докринная и сердечно-сосудистая.

И.М. Островский, Е.В. Прохоров, А.В. Налетов, М.Ю Нарижный

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького», Донецк

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ПОДРОСТКОВ В УСЛОВИЯХ ДЛИТЕЛЬНОГО 
ВОЕННОГО КОНФЛИКТА (по данным интернет-анкетирования)

Проведено анонимное интернет-анкетирование 
322 подростков. Среди прочего выясняли место про-
живания, заболеваемость ОРЗ и жалобы на момент 
опроса. Выяснилось, что хронический стресс, кото-
рый испытывают подростки, живущие вблизи арены 
боевых действий, приводит к ухудшению состояния 

здоровья детей, при этом страдают все системы орга-
низма, в большей степени нервная, иммунная, эндо-
кринная и сердечно-сосудистая.

Ключевые слова: подростки, здоровье во время 
войны, хронический стресс.

I.M. Ostrovskiy, E.V. Prokhorov, A.V. Naletov, M.Yu Narizhnyi 

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

ASSESSMENT OF THE HEALTH STATUS OF TEENAGERS IN THE CONDITIONS 
OF A LONG-TERM MILITARY CONFLICT (according to the Internet questionnaire)

Anonymous online survey of 322 adolescents was 
conducted. We found out the place of residence, the in-
cidence of acute respiratory infections and complaints at 
the time of the survey. It turned out that chronic stress in 
adolescents who live near the arena of hostilities lead to a 

deterioration in their health, while all body systems suf-
fer, but to a greater extent the nervous, immune, endo-
crine and cardiovascular systems.

Key words: adolescents, health during the war, chro-
nic stress.
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КОРРЕКЦИЯ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ 
У БОЛЬНЫХ С МИКРОСОСУДИСТОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Исследование заключалось в анализе влия-

ния интервальной нормобарической гипокси-
терапии на маркеры эндотелиальной дисфунк-
ции у больных микрососудистой стенокардией.

Эндотелий – однослойный пласт плоских 
клеток, выстилающих внутреннюю поверхность 
кровеносных и лимфатических сосудов, а так-
же камер сердца. До недавнего времени счита-
лось, что главная функция эндотелия – это «по-
лировка» сосудов изнутри. В 1980-х гг. это мне-
ние изменилось, и стало ясно, что эндотелий яв-
ляется не только монослоем, который служит 
физическим барьером между кровью и подле-
жащей тканью, но также действует как эндо-
кринный орган, способный вырабатывать и вы-
делять различные метаболически активные ве-
щества. Поэтому термином «функция эндоте-
лия», или «эндотелиальная функция» обознача-
ют способность эндотелиоцитов участвовать в 
выработке широкого спектра вазоактивных ве-
ществ. Термин «эндотелиальная дисфункция» 
был введен в обиход в середине 80-х годов по-
сле крупного прорыва, сделанного R.F. Furch-
gott и J.V. Zawadzki. Авторы обнаружили способ-
ность изолированной артерии к самостоятель-
ному изменению своего мышечного тонуса в 
ответ на ацетилхолин без участия центральных 
(нейрогуморальных) механизмов. Главная за-
слуга в этом отводилась эндотелиальным клет-
кам, которые были охарактеризованы авторами 
как «сердечно-сосудистый эндокринный орган, 
осуществляющий связь в критических ситуаци-
ях между кровью и тканями» [13].

Под понятием «эндотелиальная дисфунк-
ция» (ЭД) понимается патологическое состоя-
ние, в основном характеризуемое дисбалансом 
между веществами с сосудорасширяющими, ан-
тимитогенными и антитромбогенными свой-
ствами (эндотелий-зависимые релаксирующие 
факторы) и веществами с сосудосуживающими, 
протромботическими и пролиферативными ха-

рактеристиками (эндотелий-зависимые сужи-
вающие факторы) [3,13]. 

В конце ХХ века, в 1998 г., R. Furchgott, L. Ig-
narro и F. Murad получили Нобелевскую премию 
в области медицины за открытие роли оксида 
азота NO как сигнальной молекулы в регуляции 
сердечно-сосудистой системы. Авторами было 
установлено, что нитроглицерин и сходные ле-
карства действуют как вазодилататоры в резуль-
тате преобразования их, с участием эндотелия, 
в оксид азота NO, который оказывает основное 
расслабляющее действие на кровеносные сосу-
ды. Кроме того, молекулы NO ингибируют такие 
ключевые звенья в развитии атеросклероза, как 
адгезия и агрегация тромбоцитов, адгезия лей-
коцитов и миграция, а также пролиферация кле-
ток гладких мышц. 

Стало ясно, что основной причиной арте-
риальной гипертензии (АГ) и других сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) является патоло-
гия эндотелия [9].

Эндотелий играет важную роль в модуляции 
тонуса сосудов, синтезируя и высвобождая мно-
жество релаксирующих факторов, в том чис-
ле сосудорасширяющие простагландины, NO 
и фактор гиперполяризации эндотелия, а так-
же сосудосуживающие факторы [13, 22]. Оксид 
азота, простациклин и фактор гиперполяриза-
ции эндотелия являются также потенциальны-
ми ингибиторами функции тромбоцитов и про-
лиферации гладкомышечных клеток (ГМК) со-
судов [13, 14]. Также эндотелиоциты синтезиру-
ют субстанции, важные для контроля свертыва-
ния крови, регуляции сосудистого тонуса, арте-
риального давления, фильтрационной функции 
почек, сократительной активности сердца, ме-
таболического обеспечения мозга. Эндотелий 
способен реагировать на механическое воздей-
ствие протекающей крови, величину давления 
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крови в просвете сосуда и степень напряжения 
мышечного слоя сосуда. Клетки эндотелия чув-
ствительны к химическим воздействиям, кото-
рые могут приводить к повышенной агрегации 
и адгезии циркулирующих клеток крови, разви-
тию тромбоза, оседанию липидных конгломера-
тов. ЭД в основном вызвана снижением произ-
водства или действия релаксирующих факторов, 
вызванных эндотелием, и может стать первым 
шагом к ССЗ [4].

В основе патогенеза микрососудистой стено-
кардии лежит длительный спазм дистальных ве-
точек коронарных артерий. Сегодня доминиру-
ет гипотеза о том, что в основе микроваскуляр-
ной стенокардии лежат процессы эндотелиаль-
ной дисфункции с угнетением продукции эндо-
телиальных вазодилататоров, в первую очередь 
оксида азота. Преобладание вазоконстриктив-
ных веществ приводит к транзиторному спазму 
мелких ветвей венечных артерий [3].

Место спазма может локализоваться в раз-
личных сегментах коронарного русла по отдель-
ности или в нескольких одновременно. Правая 
коронарная артерия является наиболее часто по-
ражаемым сосудом, передняя нисходящая арте-
рия является второй по частоте встречаемости 
[14]. В некоторых случаях коронарные артерии, 
подвергнувшиеся вазоспазму, поражены атеро-
склеротическими бляшками, а иногда абсолютно 
интактны, что, вероятно, влияет на прогноз за-
болевания. Ряд исследований подтверждает бо-
лее высокий риск осложнений при атеросклеро-
тическом поражении сосудов [23,24]. Однако из 
ряда других исследований [26,29,30] известно, 
что пациенты без гемодинамически значимых 
стенозов характеризуются худшим прогнозом. 
Это объясняется отсутствием коллатералей и ме-
таболической адаптации миокарда к ишемии.

При микрососудистой стенокардии прово-
дят коронарографию с провокационными про-
бами. К ним относятся фармакологические про-
бы с интракоронарным введением ацетилхоли-
на или алкалоидов спорыньи (эргоновина, эрго-
метрина или метилэргометрина), а также холо-
довая и гипервентиляционная проба. Последние 
не всегда информативны, а фармакологические 
пробы сопряжены с высоким риском осложне-
ний, что ограничивает их применение. Также в 
дифференциальной диагностике может помочь 
перфузионная сцинтиграфия миокарда, кото-
рая точно определяет нарушения микроцирку-
ляции на фоне сохраненного кровотока в коро-
нарных артериях [20].

У 10-20% пациентов, которым проводили ко-
ронарную ангиографию по причине острого или 
хронического ишемического синдрома, коро-
нарные артерии интактны. У таких пациентов 

часто диагностируют «микрососудистую стено-
кардию» (МС) [4]. Несмотря на относительную 
безопасность микрососудистой стенокардии и 
достаточно благоприятный прогноз, качество 
жизни пациентов остается крайне неудовлетво-
рительным [8].

Эндотелиальные клетки, вследствие свое-
го уникального положения на границе между 
циркулирующей кровью и тканями, отличают-
ся особенной уязвимостью при действии разно-
образных патогенных факторов, находящихся в 
системном и местном кровотоке. Именно эндо-
телиоциты первыми встречаются с продуктами 
обмена веществ, свободными радикалами, тя-
желыми металлами и лекарственными препара-
тами, которые вызывают повреждение внутрен-
ней выстилки сосудов [8].

В соответствии с современными представ-
лениями одним из ключевых патогенетических 
механизмов многих заболеваний является эн-
дотелиальная дисфункция – прогрессирующее 
нарушение структуры и функции эндотелия, ха-
рактеризующееся дисбалансом между фактора-
ми, обеспечивающими местные процессы ре-
гуляции тонуса сосудов, гемостаза, пролифе-
рации и миграции клеток крови в сосудистую 
стенку [21].

Эндотелиальные факторы, секретируемые 
эндотелием, играют важную роль в регуляции 
функциональной активности, пролиферации и 
апоптоза клеток сосудистой стенки, его взаимо-
действии с образующимися элементами и ком-
понентами плазмы крови, регуляции тонуса со-
судов, формировании атером и процессов обра-
зования тромба [4, 14].

Одним из мощных факторов, модулирующих 
метаболизм эндотелиоцитов, является гипоксия 
[9]. Прерывистые эффекты гипоксии использу-
ются для своеобразной «тренировки», актива-
ции процессов коронарной артериальной дила-
тации и уменьшения спазма субэндокардиаль-
ных артерий и возникающей в результате ише-
мии [11].

Под влиянием интервальной нормобариче-
ской гипокситерапии (ИНБГТ) развивается ком-
плекс адаптационных изменений в различных 
системах организма, в том числе увеличение по-
требления и эффективности использования кис-
лорода, увеличение кислородной емкости крови 
и снижение реактивности симпатоадреналовой 
системы [13, 14,17].

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Обследовано 76 больных с микрососудистой 

стенокардией (32 мужчины и 44 женщины), из 
этого количества было исключено 18 человек (10 
мужчин и 8 женщин), которые не прошли кри-
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терий возрастного отбора (51,2±0,1 год) и отка-
зались от дальнейшей терапии. В итоге основ-
ная, контрольная группа обследуемых состави-
ла 58 больных микрососудистой стенокардией, 
среди которых мужчин – 22 (38,0%), женщин – 
36 (62,0%). Протокол исследования одобрен ло-
кальным этическим комитетом.

Диагностика микрососудистой стенокардии 
базировалась на анализе типичности приступов 
стенокардии с депрессией сегмента ST ≥ 1,5 мм 
[0,15 мВ] продолжительностью более 1 минуты, 
установленной при 48-часовом мониторирова-
нии ЭКГ при условии отсутствия атеросклероза 
коронарных артерий и спазма эпикардиальных 
венечных артерий на коронарографии [30]. При-
знаками, указывающими на наличие микросо-
судистой стенокардии, были: симптом «задерж-
ки» контрастного вещества, наличие «миокар-
дальных мостиков», извитость сосудов или не-
ровность их контуров [25].

Методом случайной выборки пациенты рас-
пределены в две группы наблюдения, которые 
не различались между собой по возрасту, полу, 
клинической картине приступов стенокардии, 
результатам коронарографии и холтеровского 
мониторирования ЭКГ, т.е. были сопоставимы-
ми. Пациенты 1-ой группы получали только ме-
дикаментозное лечение (бета-адреноблокаторы, 
статины, ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента, антагонисты кальция, нитра-
ты, триметазидин), а пациенты 2-ой – допол-
нительно к медикаментозной терапии – сеан-
сы интервальной нормобарической гипоксите-
рапии. В группу контроля включены 25 практи-
чески здоровых людей, которые не различались 
по полу и возрасту с группами наблюдения. Эта 
группа была подобрана для более четкой вери-
фикации и достоверности клинических измене-
ний у больных с микрососудистой стенокардией 
как первой, так и второй группы. Группы боль-
ных и здоровых не различались по возрасту, 
полу, длительности МС (2=0,18, р=0,69; 2=0,34, 
р=0,50; 2=0,87, р=0,21 соответственно).

Изменения продукции эндотелиальных фак-
торов при микрососудистой стенокардии под 
воздействием переменной гипоксии позволя-
ли предполагать участие эндотелия в механиз-
мах ответа на интервальную нормобарическую 
гипокситерапию, в связи с чем в крови больных 
и здоровых до и после лечения (наблюдения) 
определяли содержание васкулярного эндоте-
лиального фактора роста - vascularendothelial-
growthfactor (VEGF), «большого» эндотелина-1 
(ЭТ-1) 1-38 (маркеры активации/повреждения 
эндотелиоцитов) и CD31+ эндотелиальных ми-
крочастиц (ЭМ) (маркер регенерации эндоте-
лия). Концентрацию в сыворотке крови васку-

лярного эндотелиального фактора роста и боль-
шого ЭТ-1 1-38 определяли методом иммуно-
ферментного анализа. Концентрацию эндоте-
лиальных микрочастиц определяли в бедной 
тромбоцитами плазме крови подсчетом СD31+ 
частиц размером 1,5-4,0 мкм методом проточ-
ной цитофлуорометрии с использованием мы-
шиных моноклональных ФИТЦ-меченых ан-
тител фирмы «Coltag» (США) с использовани-
ем цитофлуориметра «EpixXL» фирмы «Coulter» 
(Франция).

Конъюнктивальную микроскопию проводи-
ли с помощью щелевой лампы ЩЛ-2 (Россия), 
установленной горизонтально на подвижном 
штативе (16-кратное увеличение). Этот метод 
максимально доступен и наиболее информати-
вен, без побочных эффектов, отображает нару-
шения кровообращения переднего отдела глаз-
ного яблока и его изменения, на которых бази-
руются исследования биомикроскопии - нару-
шение продукции эндотелиальных факторов 
при микрососудистых изменениях позволяли 
выявить участие эндотелия в механизмах отве-
та на интервальную нормобарическую гипокси-
терапию. Оценку микроциркуляции проводили 
по методу В.С. Волкова и соавторов (1976) с вы-
числением конъюнктивального индекса – сум-
мы баллов (условных единиц) признаков нару-
шения микроциркуляции. 

Курс интервальной нормобарической гипок-
ситерапии, который проводили с использовани-
ем установки «ГИП 10-1000-0» (Россия), включал 
20 ежедневных сеансов продолжительностью по 
60 минут каждый. Вначале проводили пробный 
сеанс для определения чувствительности к ги-
поксии. При удовлетворительных результатах 
начинали ежедневные сеансы, состоящие из 6 
циклов длительностью по 10 минут, в которых 
вдыхание через маску гипоксической газовой 
смеси с содержанием кислорода 10-12% чередо-
валось с вдыханием атмосферного воздуха в ци-
клическом режиме. Длительность вдыхания ги-
поксической смеси в цикле увеличивали от 1 до 
5 минут в первые четыре дня курса, а затем она 
составляла 5 минут. Продолжительность про-
цедуры определяли, исходя из значений пробы 
Штанге - продолжительности задержки дыхания 
на вдохе. 

Статистическая обработка фактического ма-
териала проведена при помощи компьютер-
ной программы «Statistica 6.0» с подсчетом па-
раметрических и непараметрических критери-
ев (критерий Стьюдента для зависимых и неза-
висимых выборок и 2). Основными критериями 
подбора больных являлись следующие: это воз-
растной отбор – 51,2±0,1 года, в связи с наиболее 
характерными для этого возраста проявлени-
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ями микрососудистых нарушений коронарно-
го кровообращения; также анализ типичности 
приступов стенокардии с депрессией сегмента 
ST ≥ 1,5 мм [0,15 мВ] продолжительностью более 
1 минуты, установленной при 48-часовом мо-
ниторировании ЭКГ с учетом отсутствия атеро-
склероза коронарных артерий и спазма эпикар-
диальных венечных артерий на коронарогра-
фии [20], а также признаки, подтверждающие 
наличие микрососудистой стенокардии: сим-
птом «задержки» контрастного вещества, нали-
чие «миокардальных мостиков», извитость со-
судов или неровность их контуров [25]. Наличие 
статистически значимых различий считали при 
уровне значимости <0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
В таблице 1 представлена динамика факто-

ров повреждения и защиты эндотелия у боль-
ных микрососудистой стенокардией как при ис-
пользовании медикаментозной терапии, так и 
при ее отсутствии. В таблице 2 представлена ди-
намика с использованием как медикаментоз-
ной терапии, так и сеансов интервальной нор-
мобарической гипокситерапии. Исходные ве-
личины васкулярного эндотелиального фактора 
роста у больных микрососудистой стенокарди-
ей были двукратно повышены по сравнению со 
здоровыми. Так же оказалась увеличенной кон-
центрация ЭТ-1. Напротив, величина эндотели-
альных микрочастиц (ЭМ) в начале наблюдения 
была сниженной. Представленные данные сви-

детельствуют о формировании эндотелиаль-
ной дисфункции. При этом факторы сосудисто-
го повреждения (VEGF и ЭТ-1) и снижение за-
щиты (ЭМ) в полной мере отражают преоблада-
ние альтеративных (вазоконстрикторных) про-
цессов над процессами регенерации сосудисто-
го эндотелия и вазодилатации. 

Лечение у пациентов 1-ой группы с исполь-
зованием набора лекарственных средств не ока-
зывало влияния на величину изучаемых фак-
торов сосудистого повреждения/регенерации. 
Только при повторном исследовании у пациен-
тов 2-ой группы отмечено статистически досто-
верное снижение васкулярного эндотелиально-
го фактора роста и, очевидно, компенсаторное 
(стимулированное) увеличение ЭМ, который яв-
ляется отражением процессов ангиодилатации. 
Нельзя исключить, что повышение плазменно-
го уровня ЭМ связано с усилением их образова-
ния при так называемой активации эндотели-
оцитов, которая рассматривается как адаптив-
ная реакция клеток на возмущающие факторы 
и проявляется комплексом фенотипических из-
менений при отсутствии морфологических при-
знаков повреждения. Нельзя не учитывать, что 
исходное увеличение концентрации васкуляр-
ного эндотелиального фактора роста на фоне 
интервальной нормобарической гипокситера-
пии и лекарственной терапии (2-я группа) обу-
словлено активными формами кислорода, вы-
свобождающегося при активации повреждения 
эндотелиоцитов [20]. 

Таблица 1. 
Динамика в первой группе: ЭМ (109/л), ЭТ-1 1-38 (10-12/л), VEGF (10-7/л) у боль-

ных микрососудистой стенокардией и у здоровых людей

Динамика факторов повреждения 
и защиты эндотелия

1-я группа
До лечения После лечения Здоровые

ЭМ 0,7±0,03* 0,7±0,06* 2,1±0,08
ЭТ-1 1-38 1,9±0,04* 1,8±0,05* 1,5±0,04

VEGF 2,4±0,1* 2,4±0,09* 1,2±0,05

Примечание: * – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически достовер-
ны.

Таблица 2.
Динамика во второй группе: ЭМ (109/л), ЭТ-1 1-38 (10-12/л), VEGF (10-7/л) 

у больных микрососудистой стенокардией и у здоровых людей

Динамика факторов повреж-
дения и защиты эндотелия

2-я группа
До лечения После лечения Здоровые

ЭМ 0,7±0,05* 2,2±0,03# 2,1±0,08
ЭТ-1 1-38 1,9±0,07* 1,7±0,06* 1,5±0,04

VEGF 2,5±0,08* 1,4±0,03# 1,2±0,05

Примечание: * – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически достовер-
ны; # – различия между аналогичными показателями до и после лечения статистически достоверны.
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После курса интервальной нормобарической 
гипокситерапии, по данным конъюнктиваль-
ной микроскопии, в микроциркуляторном рус-
ле происходило выравнивание калибра сосудов, 
увеличение артериоло-венулярного соотноше-
ния, уменьшение встречаемости зон «запусте-
вания» капилляров и, как следствие, снижение 
конъюнктивального индекса с 2,4 до 1,3 баллов 
(p<0,05) (см. рис.).

Несмотря на то, что данный показатель 
уменьшался в обеих группах, в большей степени 
это происходило на фоне интервальной нормо-
барической гипокситерапии (2-я группа).

В настоящее время доказано, что одним из 
ведущих механизмов микрососудистой стено-
кардии является эндотелиальная дисфункция, 
которая сопровождается снижением способно-
сти артерий к вазодилатациии и преобладанием 
ангиоконстрикции [4, 11, 23]. Оба эти механизма 
клинически проявляются типичными клиниче-
скими, электрокардиографическими и эхокар-
диографическими изменениями. 

Другой ведущей гипотезой патогенеза ми-
крососудистой стенокардии является гипотеза 
о функциональных нарушениях микроцирку-
ляции в интрамускулярных (интрамуральных) 
преартериолах и артериолах, т.е. в сосудах, ко-
торые не могут быть визуализированы при ко-
ронароангиографии. Высказано предположе-
ние о том, что эндотелиальная дисфункция, ле-
жащая в основе микрососудистой стенокардии, 
является лишь дебютом многостадийного пато-
логического процесса [4]. С течением времени к 
функциональным проявлениям присоединяет-
ся органический компонент с формированием 
атером и запуском каскада ишемической болез-
ни сердца [4]. В одном из исследований у боль-

ных выявлена умеренная гиперхолестеринемия 
[13]. Авторы считают, что «наслоение» наруше-
ний липидного обмена на «функциональный» 
компонент будет способствовать развитию ате-
росклеротического процесса. Несмотря на ак-
тивное применение эндотелийактивных клас-
сов лекарственных средств, таких как ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (пе-
риндоприл), статины, нитраты (донаторы син-
теза оксида азота), бета-адреноблокаторы, ста-
тины, антиагреганты, проблема лечения таких 
пациентов остается нерешенной. Эффектив-
ность монотерапии одним классом препаратов 
(нитраты, бета-адреноблокаторы, ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента) коле-
блется в пределах 19-38%. Комбинированное ле-
чение с использованием 2-3-х классов повыша-
ет этот показатель до 50-65%.

Эндотелиальная дисфункция является са-
мым ранним звеном в развитии атеросклеро-
за, она определяется уже в период, предшеству-
ющий формированию атеросклеротической 
бляшки, до клинических проявлений болезни, 
а повреждение эндотелия, вызывая дисбаланс в 
синтезе вазоконстрикторных и вазорелаксиру-
ющих веществ, ведет к тромбообразованию, ад-
гезии лейкоцитов и пролиферации гладкомы-
шечных клеток в артериальной стенке [11]. Эн-
дотелиальная дисфункция со снижением биодо-
ступности эндотелий–зависимого фактора ре-
лаксации – оксида азота и с увеличением уров-
ня эндотелина–1 может объяснить нарушенную 
микроциркуляцию при микрососудистой стено-
кардии. Кроме того, низкие показатели соотно-
шения этих веществ, прямо соотносятся с выра-
женностью болевого синдрома у этих больных 
[4]. 

Рис. Динамика конъюнктивального индекса у больных микрососудистой стенокардией до и после лечения, 
а также у здоровых, (M±m, баллов); * – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых, ста-
тистически достоверны; ** – различия между аналогичными показателями до и после лечения статистически 
достоверны.
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З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Одним из основных механизмов спазма мел-

ких ветвей коронарных артерий при микросо-
судистой стенокардии является дисфункция эн-
дотелия, которая проявляется в несоответствии 
сосудистых факторов, отражающих процесс по-
вреждения и регенерации сосудистого эндоте-
лия. Включение интервальной нормобариче-
ской гипокситерапии в комплекс лечебных ме-
роприятий помогает уменьшить выраженность 

артериального спазма. В то же время такая ги-
потеза должна быть клинически проверена и 
нуждается в предоставлении подробной доказа-
тельной базы. Медикаментозная терапия оказа-
ла положительное влияние на конъюнктиваль-
ную микроскопию, хотя наилучшие результаты 
были достигнуты при сочетании медикаментоз-
ного лечения с интервальной нормобарической 
гипокситерапией.

Е.А. Контовский, Е.Н. Кошелева, А.В. Дубовик, Ю.О. Брыжатая
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КОРРЕКЦИЯ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ С МИКРОСОСУДИСТОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ

В статье проведен анализ воздействия интерваль-
ной нормобарической гипокситерапии на функцию 
эндотелия сосудов у пациентов с микрососудистой 
стенокардией. Результаты исследования показали, 
что эндотелиальная дисфункция является ведущим 
механизмом спазма мелких ветвей коронарных ар-
терий. Включение гипокситерапии в комплекс лечеб-
ных мероприятий способствует восстановлению про-

цессов регенерации эндотелия артерий и отвечает по-
ложительной динамикой на показатели микроцирку-
ляции коронарных артерий.

Ключевые слова: микрососудистая стенокардия, 
эндотелиальные факторы, интервальная нормобари-
ческая гипокситерапия, коронарография, эндотели-
альная дисфункция.
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СORRECTION OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH MICROVASCULAR ANGINA PECTORIS

The article presents an analysis of the effect of inter-
val normobaric hypoxic therapy on vascular endothelial 
function in patients with microvascular angina pectoris. 
The results of the study showed that the leading mecha-
nism of spasm of small branches of the coronary arteries 
is endothelial dysfunction. The inclusion of hypoxyther-
apy in the complex of therapeutic measures contributes 

to the activation of the processes of endothelial regen-
eration of the arteries and positively affects the micro-
circulation.

Key words: microvascular angina, endothelial factors, 
interval normobaric hypoxytherapy, coronarography, en-
dothelial dysfunction.
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ДВОЙСТВЕННЫЕ ТРАНСДУКЦИОННЫЕ ФУНКЦИИ НЕЙРОНАЛЬНЫХ 
ГЛУТАМАТНЫХ РЕЦЕПТОРОВ N-МЕТИЛ-D-АСПАРТАТА 
И ИХ РОЛЬ В ФИЗИОЛОГИИ И ПАТОЛОГИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Глутамат – основной возбуждающий медиа-
тор в ЦНС. Так, в коре больших полушарий 80-
90% нейронов в аксонных терминалях высво-
бождают медиатор глутамат, остальные 10-20% 
нейронов являются тормозными ГАМКергиче-
скими интернейронами. Выделившийся из ак-
сонных окончаний глутамат активирует в пост-
синаптических мембранах обладающие срод-
ством к медиатору гликопротеины, называемые 
глутаматными рецепторами. По способу функ-
ционирования глутаматные рецепторы делят на 
2 типа – ионотропные и метаботропные рецеп-
торы. Первый тип рецепторов обычно образо-
ван четырьмя субъединицами, которые форми-
руют трансмембранный катионный канал, пере-
ходящий в проводящее состояние после связы-
вания 2 молекул глутамата. Возникающий при 
этом трансмембранный ток вызывает деполяри-
зацию постсинаптической мембраны – возбуж-
дающий постсинаптический потенциал (ВПСП) 
[1]. Образованные одним индивидуальным бел-
ком метаботропные глутаматные рецепторы че-
рез посредство ГТФ-зависимого гетеротример-
ного G белка активируют мембранные фермен-
ты и способствуют образованию вторичных по-
средников, которые при участии протеинкиназ 
изменяют обменные процессы в нейроне [2].

Ионотропные глутаматные рецепторы под-
разделяются на три подтипа в зависимости от 
того, каким агонистом они активируются поми-
мо глутамата. Первый тип рецепторов активиру-
ется -амино-3-гирокси-5-метил-4-изоксазол-
про пионовой кислотой – АМРА-рецепторы; 
второй – N-метил-D-аспарагиновой кислотой – 
НМДА-рецепторы; третий – каиновой кислотой 
– КА-рецепторы [3]. Генерация ВПСП выделя-
ющимся из пресинаптических окончаний глу-
таматом обусловлена активацией постсинап-
тических АМРА и НМДА глутаматных рецепто-
ров. Время активации АМРА-рецепторов – 0,2-
0,4 мс, а время деактивации – 12 мс, для НМДА-
рецепторов эти величины составляют 10-50 и 

150-500 мс соответственно. Поэтому в процес-
се синаптической передачи АМРА глутаматные 
рецепторы обеспечивают быструю деполяриза-
цию, а НМДА глутаматные рецепторы опреде-
ляют длительность синаптических потенциа-
лов. Основные типы НМДА глутаматных рецеп-
торов являются гетеродимерами, состоящими 
из двух NR1 и двух NR2 субъединиц, причем по-
следние состоят из 4 индивидуальных субъеди-
ниц – NR2A, NR2B, NR2D и NR2C. Наиболее ча-
сто встречаются НМДА-рецепторы следующей 
субъединичной композиции: NR1/NR2A, NR1/
NR2BиNR1/NR2A/NR2B. Для активации НМДА 
глутаматных рецепторов необходимо, поми-
мо взаимодействия 2 молекул глутамата с NR2 
субъединицами, связывание с NR1 субъедини-
цами физиологических ко-агонистов – глици-
на или D-серина. АМРА глутаматные рецепторы 
обладают низким сродством к глутамату ЕС50 – 
порядка 500 мкМ; НМДА глутаматные рецепто-
ры высокоаффинны в отношении глутамата – 
ЕС50 порядка 1 мкМ. Тем не менее НМДА глу-
таматные рецепторы в пирамидных нейронах 
коры не насыщаются медиатором во время си-
наптической передачи [4].

Катионные каналы НМДА глутаматных ре-
цепторов имеют высокую проводимость –по-
рядка 30-50 пС по сравнению с каналами АМРА 
глутаматных рецепторов – 4-15 пС, и среднее 
время открытого состояния катионного канала 
колеблется от 1 до 8 мс. В отличие от других ти-
пов ионотропных глутаматных рецепторов ка-
тионные каналы НМДА глутаматных рецепто-
ров обладают высокой проницаемостью для Са2+. 
Поступление Са2+ в цитоплазму постсинаптиче-
ского нейрона обеспечивает сопряжение элек-
трической синаптической активности с биохи-
мическими сигнальными путями вследствие ак-
тивации Са2+-зависимых ферментов. Важным 
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свойством катионных каналов НМДА глутамат-
ных рецепторов является то, что они блокиру-
ются Mg2+ потенциалозависимым способом. При 
мембранном потенциале покоя каналы блоки-
рованы Mg2+, но после связывания глутамата с 
рецептором при деполяризации постсинапти-
ческой мембраны происходит удаление этих ио-
нов из канала и канал переходит в проводящее 
состояние[3,5].

Несмотря на магниевую блокаду катионных 
каналов, НМДА-рецепторы вносят существен-
ный вклад в амплитуду унитарных ВПСП, облег-
чают временную суммацию и уменьшают ден-
дритную фильтрацию синаптических входов. 
Кроме того, активация множества синапсов мо-
жет вызывать зависимые от НМДА-рецепторов 
дендритные спайки благодаря значительной 
деполяризации и устранению магниевой блока-
ды. В свою очередь дендритные спайки вызыва-
ют нелинейную синаптическую интеграцию, ко-
торая позволяет нейронам детектировать син-
хронность активации входов [6].

Сложились четкие представления о том, что 
глутаматные НМДА-рецепторы функциониру-
ют на постсинаптическом уровне как детекто-
ры совпадения пресинаптического высвобож-
дения глутамата и постсинаптической деполя-
ризации, необходимого для индукции синап-
тической пластичности в виде длительной по-
тенциации (ДП) или длительной депрессии (ДД) 
синаптической передачи, опосредуемой АМРА 
глутаматными рецепторами [7]. Опосредуемая 
активацией АМРА глутаматных рецепторов дву-
направленная синаптическая пластичность яв-
ляется клеточной основой формирования и вос-
произведения следов долгосрочной памяти, об-
учения, накопления жизненного опыта.

В зависимости от уровня повышения цито-
плазматической концентрации Са2+,которое за-
висит от параметров пресинаптической стиму-
ляции, происходит либо повышение (ДП), либо 
снижение плотности АМРА глутаматных ре-
цепторов (ДД) в постсинаптических мембра-
нах и, соответственно, усиление или ослабле-
ние синаптической передачи. При высокоча-
стотной (100 Гц, 0,2-2 с) или в тета-ритме (пач-
ка из 4-5 импульсов частотой 100 Гц, 5-10 повто-
ров с частотой 5 Гц) пресинаптической стиму-
ляции происходит интенсивное, но кратковре-
менное повышение [Ca2+]i, приводящее к разви-
тию ДП синаптической передачи. При низкоча-
стотной (1 Гц, 5-15 мин.) пресинаптической сти-
муляции [Ca2+]i повышается в меньшей степени, 
но на длительное время, и это приводит к раз-
витию ДД синаптической передачи[8, 9].В ре-
альных условиях in vivo в различных структу-
рах мозга развитие синаптической пластично-

сти порождается совпадением активации пре- 
и постсинаптических структур, проявляющей-
ся в виде спайков. Соотношение времени появ-
ления пре- и постсинаптических спайков опре-
деляет направление этой зависимой от времен-
ного промежутка между спайками формы си-
наптической пластичности. Так, если пресинап-
тический потенциал действия повторно пред-
шествует генерации постсинаптического спай-
ка менее чем на 50 мс, в синапсе развивается 
ДП, но если постсинаптический спайк повторно 
возникает за 50 и менее мс перед пресинапти-
ческим спайком, в синапсе возникает ДД синап-
тической передачи [10]. 

Сопутствующее взаимодействию глутамата с 
НМДА-рецепторами повышение внутриклеточ-
ной концентрации Са2+ активирует либо проте-
инкиназы – Са/кальмодулин-зависимую проте-
инкиназу II, протеинкиназы А и С, тирозинки-
назу Src, а также протеинфосфатазы РР1 и РР2А 
[11,12].В многочисленных исследованиях уста-
новлено, что конкурентные и неконкурентные 
блокаторы НМДА глутаматных рецепторов пре-
пятствуют развитию ДП и ДД синаптической 
передачи. Точно так же внутриклеточное вве-
дение хелаторов Са2+ оказывает подобное дей-
ствие. В то же время, описаны формы синап-
тической пластичности, при которых повыше-
ние [Ca2+]i происходит без активации НМДА глу-
таматных рецепторов, т. е. существуют НМДА-
независимые формы синаптической пластич-
ности [13].

В процессе развития опосредуемой АМРА 
глутаматными рецепторами различных форм 
НМДА-зависимой синаптической пластичности 
сами НМДА глутаматные рецепторы могут под-
вергаться модификациям. Действительно, раз-
витие ДП синаптической передачи в неокортек-
се и гиппокампе сопровождалось усилением си-
наптических ответов, вызываемых активацией 
НМДА глутаматных рецепторов [14,15]. В ряде 
синапсов наблюдали параллельное развитие 
ДД синаптической передачи, опосредуемой как 
АМРА, так и НМДА глутаматными рецепторами; 
в других синапсах НМДА пластичность форми-
руется независимо от АМРА синаптической пла-
стичности. Индукция и экспрессия пластично-
сти НМДА-рецепторов в разных синапсах име-
ет ряд общих черт. Так, индукция обычно тре-
бует совместной активации НМДА-рецепторов 
и метаботропных мГлуР1/5 глутаматных ре-
цепторов, причем активация мГлуР5 рецепто-
ров необходима для развития ДП, а активация 
мГлуР1 – для развития ДД НМДА синаптической 
пластичности [16]. Активация не только мГлуР1 
глутаматных рецепторов, но и других метабо-
тропных, в частности М-холинорецепторов и 
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орексиновых-2 рецепторов, вызывает разви-
тие опосредуемой НМДА-рецепторами ДД [17]. 
Для индукции НМДА синаптической пластично-
сти требуется опосредуемое активацией постси-
наптических НМДА глутаматных рецепторов и 
отчасти высвобождением из внутриклеточных 
хранилищ повышение [Ca2+]i. При этом сенсо-
рами Са2+ при индукции ДП являются протеин-
киназы А, С и Src, а при индукции ДД, опосре-
дуемой НМДА-рецепторами синаптической пе-
редачи, – протеинфосфатазы 1 и 2А, либо белок 
гипокальцин[18].

Функциональное значение пластичности 
постсинаптических НМДА-рецепторов опреде-
ляется несколькими моментами. Во-первых, это 
регуляция пластичности АМРА-рецепторов, на-
зываемая метапластичностью. Данная форма 
регуляции определяет существенное повыше-
ние порогов индукции ДП в уже потенцирован-
ных синапсах, но снижение порогов индукции 
ДД синаптической передачи. Наоборот, в синап-
сах со сформировавшейся ДД облегчается разви-
тие ДП, но повышены пороги индукции ДД си-
наптической передачи [19]. Во-вторых, пластич-
ность НМДА глутаматных рецепторов может из-
менять интегративные свойства нейронов. Так 
в синапсах, образованных мшистыми волокна-
ми и дендритами пирамидных нейронов обла-
сти СА3 гиппокампа, ДП НМДА-рецепторов мо-
жет развиваться без ДП АМРА-рецепторов, но 
без первой не развивается вторая форма синап-
тической пластичности, и обе эти формы пла-
стичности вовлечены в кодирование и воспро-
изведение следов памяти в нервной сети СА3 – 
зубчатая извилина [20]. В-третьих, НМДА глу-
таматные рецепторы вовлечены в реализацию 
гомеостатической синаптической пластично-
сти. Действительно, в культивируемых нейро-
нах гиппокампа длительное угнетение преси-
наптического высвобождения глутамата вызы-
вает повышение плотности постсинаптических 
АМРА-рецепторов, и этот эффект предотвраща-
ется блокаторами НМДА глутаматных рецепто-
ров [21].

В неокортексе, гиппокампе и спинном моз-
ге выявлены имеющие пресинаптическую ло-
кализацию НМДА глутаматные рецепторы. Эти 
рецепторы модулируют спонтанное и вызван-
ное высвобождение медиаторов на протяжении 
короткого и длительного промежутков време-
ни [22]. Катионные каналы пресинаптических 
НМДА-рецепторов при потенциале покоя бло-
кированы Mg2+ и переходят в проводящее со-
стояние при сочетании деполяризации и воз-
действия глутамата, однако в этих условиях не 
всегда развивается пластичность [23]. Актива-
ция пресинаптических НМДА ауторецепторов 

и устранение магниевой блокады их катионных 
каналов требует требуют высокой частоты пре-
синаптической стимуляции, поскольку время 
активации НМДА-рецепторов большее больше, 
нежели продолжительность пресинаптическо-
го спайка, и только последующие потенциалы 
действия обеспечивают необходимый уровень 
деполяризации. Но пресинаптические НМДА-
рецепторы регулируют и спонтанное высвобож-
дение медиаторов, которое осуществляется с 
низкой частотой. Разрешить это противоречие 
позволяют данные, согласно которым в струк-
туре пресинаптических НМДА глутаматных ре-
цепторов имеется GluN3A субъединица, форми-
рующая катионный канал, нечувствительный к 
Mg2+ [24]. То, что вызванное и спонтанное высво-
бождение медиаторов регулируется пресинап-
тическими НМДА-рецепторами с помощью раз-
ных механизмов, продемонстрировано на пира-
мидных нейронах 5 слоя зрительной коры. Ре-
гуляция вызванного высвобождения глутамата 
пресинаптическими НМДА-рецепторами требу-
ет высоких частот стимуляции и чувствительна 
к Mg2+, а регуляция спонтанного высвобождения 
глутамата – магний-независима [25]. Можно ду-
мать, что при высоких частотах пресинаптиче-
ской стимуляции происходит повышение ско-
рости заполнения высвобождаемого пула вези-
кул и увеличение количества готовых к высво-
бождению везикул, в то время как при спонтан-
ном высвобождении увеличивается вероятность 
высвобождения каждой отдельной везикулы.

Как отмечалось ранее, разнонаправленные 
формы синаптической пластичности АМРА-
рецепторов ингибируются блокаторами НМДА 
глутаматных рецепторов или внутринейро-
нальной инъекцией хелаторов Са2+. Во второй 
декаде 2000-х из лаборатории R. Malinow в Сан-
Диего появилось интересное сообщение. В сре-
зах гиппокампа крыс воспроизводили вызы-
ваемую низкочастотной стимуляцией синап-
тических входов ДД АМРА синаптической пе-
редачи. Эта форма синаптической пластично-
сти блокировалась заимодействующим с GluN2 
субъединицами конкурентным блокатором 
НМДА-рецепторов D-APV. Канальный блокатор 
НМДА-рецепторов МК-801, блокатор глицин-
связывающего сайта на GluN1 субъединице 
7-хлоркинуреновая кислота и блокатор мета-
ботропных мГлуР1глутаматных рецепторов не 
препятствовали развитию ДД синаптической 
передачи. Инъекции в пирамидные нейроны 
хелатора Са2+ ВАРТА также не влияли на разви-
тие этой формы синаптической пластичности. В 
более ранних исследованиях в этой же лабора-
тории было установлено, что для развития этой 
формы синаптической пластичности необходи-
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мо фосфорилирование и повышение активно-
сти митоген-активируемой протеинкиназы р38. 
В культуре нейронов гиппокампа установлено, 
что при воздействии НМДА повышается актив-
ность р38, и этот эффект устраняется конкурент-
ным, но не канальными блокаторами НМДА глу-
таматных рецепторов [26].

Результаты этих исследований показывают, 
что НМДА глутаматные рецепторы могут функ-
ционировать независимо от трансмембранно-
го тока катионов. В нейронах гиппокампа фос-
форилирование GluN2 субъединиц может регу-
лировать перемещение рецепторов в постси-
наптической мембране независимо от их ионо-
тропной функции. Установлено также, что ма-
нипуляции с С-терминальными доменами субъ-
единиц НМДА-рецепторов могут изменять си-
наптическую пластичность без изменений си-
наптической передачи. Так, в синапсах, обра-
зованных коллатералями Шаффера и дендри-
тами пирамидных нейронов гиппокампа, уко-
рочение С-терминального домена GluN2 субъ-
единиц практически не влияет на поступле-
ние Са2+ в цитоплазму [27].Далее, у генетически 
модифицированных животных взаимно меня-
ли С-терминальные домены у GluN2AиGluN2B 
субъединиц. Это не изменяло синаптическую 
передачу, оцениваемую по отношению ампли-
туд АМРА и НМДА ВПСП, величинам парного от-
ношения и кинетике миниатюрных ВПСП, опо-
средуемых НМДА-рецепторами. Однако это ге-
нетическое преобразование вызывало суще-
ственные нарушения обучения и эмоциональ-
ного поведения животных [28]. Следовательно, 
эти данные указывают на то, что синаптическая 
и поведенческая пластичность может реализо-
ваться через посредство метаботропного сиг-
нального пути, индуцируемого конформацион-
ными изменениями С-терминального домена 
GluN2субъединиц. В специальной серии иссле-
дований в культивируемые нейроны гиппокам-
па трансфецировали GluN1 субъединицы НМДА 
глутаматных рецепторов с прикрепленными 
к С-терминальным доменам флуоресцентны-
ми метками – белками GFP и mCherry –и GluN2 
субъединицы. Эта процедура позволяла полу-
чить «меченые» НМДА-рецепторы. Воздействие 
на эти нейроны НМДА при выключении катион-
ных каналов НМДА и АМРА-рецепторов вызыва-
ло усиление флуоресцентного сигнала, которое 
обусловлено расхождением С-терминальных 
доменов GluN1 субъединиц ~ на 1 нм, вслед-
ствие связывания 2 молекул НМДА с GluN2 субъ-
единицами [29]. Эти конформационные изме-
нения молекул НМДА глутаматных рецепторов 
могут изменять активность протеинкиназы р38 
и, вне зависимости от ионотропной функции, 

реализовать метаботропные влияния глутамат-
ных НМДА-рецепторов. Вызываемое активаци-
ей пресинаптических НМДА-рецепторов усиле-
ние спонтанного высвобождения медиатора не 
изменяется канальными блокаторами, но угне-
тается блокатором с-Jun-N-терминальной кина-
зы 2 (JNK2), т. е. в данном случае метаботропный 
сигнал пресинаптических НМДА глутаматных 
рецепторов передается на протеинкиназуJNK2 
[30].

Накапливаются данные, согласно которым 
метаботропный сигнал НМДА глутаматных ре-
цепторов может контролировать структуру фор-
мирующих синаптические контакты дендрит-
ных шипиков. Установлено, что синаптические 
функции и размеры дендритных шипиков тесно 
сопряжены, в частности показано, что при раз-
витии ДД синаптической передачи происходит 
уменьшение размеров шипиков. Так, при воз-
действии высвобождаемого с низкой частотой 
глутамата на нейроны гиппокампа в присут-
ствии блокатора глицин-связывающего сайта 
НМДА-рецепторов 7-хлоркинуреновой кислоты 
наблюдали уменьшение объемов отдельных ден-
дритных шипиков[26], что указывает на неионо-
тропный механизм этих морфологических из-
менений. Высокочастотная (100 Гц) стимуляция 
синаптических входов пирамидных нейронов 
гиппокампа вызывает ДП синаптической пере-
дачи и увеличение размеров дендритных шипи-
ков; однако эта же процедура в присутствии ка-
нального блокатора МК-801 и 7-хлоркинурената 
вызывала ДД синаптической передачи и умень-
шение размера дендритных шипиков, кото-
рые не зависели от активности метаботропных 
мГлуР1 рецепторов. Протеинкиназа р38 вовле-
чена в развитие НМДА- и мГлуР1-зависимой 
формы ДД синаптической передачи, посколь-
ку вызывает реорганизацию актинового цито-
скелета нейронов и удаление АМРА-рецепторов 
из постсинаптической мембраны. Угнетение 
активности протеинкиназы р38 предотвраща-
ет «сморщивание» и удаление дендритных ши-
пиков при ДД синаптической передачи[31].Сле-
довательно, эти результаты свидетельствуют о 
том, что неионотропная функция НМДА глута-
матных рецепторов обеспечивает структурную 
и синаптическую пластичность. 

Таким образом, играющие ключевую роль в 
высшей нервной деятельности НМДА глутамат-
ные рецепторы обладают уникальной способно-
стью запускать два трансдукционных сигналь-
ных пути при их активации глутаматом и аго-
нистами. Схематически это представлено на ри-
сунке. При включении ионотропного сигналь-
ного пути через катионные каналы рецепторов 
в цитоплазму поступают Са2+, которые активи-
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руют Са-зависимые протеинкиназы и протеин-
фосфатазы. Последние, в свою очередь, изменя-
ют плотность постсинаптических АМРА и НМДА 
глутаматных рецепторов или пресинаптиче-
ское высвобождение медиатора, т. е. синапти-
ческую пластичность, лежащую в основе памяти 
и обучения. При конформационных изменени-
ях структуры НМДА-рецепторов, вызываемых 
агонистами, С-терминальные домены субъеди-
ниц вступают во взаимодействие и меняют ак-
тивность киназ р38 и JNK2, т. е. реализуется ме-
таботропный сигнал НМДА глутаматных рецеп-
торов (см. рис.).

Нарушения ионотропной активности НМДА 
глутаматных рецепторов играют существен-
ную роль в патогенезе шизофрении. Давно уста-
новлено, что системное введение блокаторов 
НМДА-рецепторов здоровым добровольцам и 
экспериментальным животным вызывает ког-
нитивные и поведенческие нарушения, такие 
же, как и при шизофрении. Действительно, вве-
дение крысам субанестетической дозы кетами-
на вызывало повышение двигательной активно-
сти, стереотипии, атаксию и устраняло латент-
ное торможение в парадигме реакции услов-
ного страха; это сопровождалось возбуждени-
ем кортико-аккумбентных путей и повышени-
ем внеклеточного уровня глутамата в прилежа-
щем ядре [32]. У мышей с генной мутацией се-

рина в 897-й позиции в структуре NR1 субъеди-
ницы НМДА-рецепторов (участок фосфорили-
рования протеинкиназой А) наблюдали умень-
шение плотности НМДА-рецепторов и НМДА-
индуцируемых синаптических токов, наруше-
ния НМДА-зависимых форм синаптической 
пластичности, угнетение латентного торможе-
ния и социального взаимодействия [33]. С на-
рушением функциональной активности нейро-
нальных НМДА-рецепторов связывают дезинте-
грацию внутриструктурных связей в коре и свя-
зей коры с подкорковыми образованиями, кото-
рая приводит к нарушению активности модули-
рующих моноаминергических систем головно-
го мозга [34]. Действительно, у мышей с генным 
нокаутом NR2А субъединицы НМДА-рецепторов 
выявлено усиление вызванного высвобождения 
дофамина и серотонина в префронтальной коре 
[35]. Кроме того, у больных шизофренией выяв-
лено накопление 18F-ДОФА в мозге, усиление 
вызванного амфетамином высвобождения до-
фамина, повышение оккупации D2 дофамино-
вых рецепторов в стриатуме. Все эти проявле-
ния гипердофаминергического состояния свя-
зывают с продуктивными симптомами шизоф-
рении.

В свою очередь, в условиях гипердофами-
нергического состояния развивается угнете-
ние функциональной активности нейрональ-

Рис. Два трансдукционных сигнальных пути, запускаемые активацией НМДА глутаматных рецепторов. 
GluN1, GluN2 – субъединицы НМДА-рецептора; CTD – внутриклеточный С-терминальный домен субъединицы.
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ных НМДА-рецепторов. Действительно, в иссле-
дованиях на изолированных и культивируемых 
пирамидных нейронах V слоя префронтальной 
коры установлено, что аппликация к нейронам 
селективного агониста D4 дофаминовых рецеп-
торов PD 168077 вызывает уменьшение амплиту-
ды вызываемых НМДА трансмембранных токов 
и этот эффект блокируется селективными бло-
каторами D4 дофаминовых рецепторов. Кроме 
того, PD 168077 угнетает амплитуду опосреду-
емых активацией НМДА-рецепторов ВПСП без 
изменения величин парного облегчения в сре-
зах коры. Данные эффекты PD 168077 обуслов-
лены снижением активности протеинкиназы А, 
дезингибицией протеинфосфатазы 1 и угнете-
нием активности Са/кальмодулин-зависимой 
пртеинкиназыII (CaMKII), что сопровождается 
ослаблением экзоцитоза и усилением интерна-
лизации НМДА-рецепторов в дендритных ши-
пиках пирамидных нейронов V слоя коры [36]. 
Помимо этого, установлено, что избыток дофа-
мина в префронтальной коре через посредство 
D2 дофаминовых рецепторов повышает актив-
ность киназы-3 бета гликогенсинтетазы и угне-
тает транскрипцию и биосинтез NR2В субъеди-
ницы НМДА-рецепторов [23]. Следовательно, 
в префронтальной коре гипердофаминергия и 
ослабление активности НМДА-рецепторов – со-
стояния, которые усиливают друг друга. В свою 
очередь, угнетение ионотропной активности 
НМДА глутаматных рецепторов вызывает осла-
бление синаптической передачи и пластично-
сти в коре и подкорковых структурах, и это при-
водит к развитию симптомов шизофрении – 
бреда, галлюцинаций и иллюзий, эмоциональ-
ной тупости, нарушению социальных взаимо-
действий и др. [37]. В психиатрической практике 
ослабление функционального дефицита НМДА 
глутаматных рецепторов осуществляется с по-
мощью антипсихотиков, которые ослабляют ги-
пердофаминергический статус и косвенно уси-
ливают активность НМДА-рецепторов.

Нарушения ионотропной функции НМДА 
глутаматных рецепторов в мембранах нейро-
нов лимбической системы определяют разви-
тие другого тяжелого психического заболева-
ния – большого депрессивного расстройства (де-
прессии). В прижизненных исследованиях моз-
га больных депрессией выявлено возбуждение 
субгенуального отдела передней поясной коры 
(ППК) и уменьшение объема данной структуры 
[38]. При моделировании поведенческой депрес-
сии у мышей, вызванной процедурой форсиро-
ванного плавания в течение 5 дней, наблюда-
ли деполяризационное смещение мембранного 
потенциала и увеличение количества спайков 
на фоне непродолжительного деполяризаци-

онного толчка в пирамидных нейронах 2/3 сло-
ев ППК, что связывают с ап-регуляцией НМДА-
рецепторов [39]. В других моделях поведенче-
ской депрессии у крыс, вызванной хроническим 
воспалением и дефицитом моноаминов в мозге 
после введения резерпина, в пирамидных ней-
ронах 2/3 слоев ППК выявлено возрастание ам-
плитуды пВПСП их НМДА-компонентов и уве-
личение отношения амплитуд НМДА- и АМРА-
компонентов пВПСП, т. е., как и в предыдущем 
случае, наблюдали усиление ионотропной ак-
тивности НМДА-рецепторов. Однако в тех же 
экспериментальных условиях наблюдали угне-
тение активности нейронов 5 слоя вентрального 
отдела ПФК – прелимбической коры [40,41]. Ак-
тивация НМДА-рецепторов в нейронах коры вы-
зывает усиление деполяризационных осцилля-
ций мембранного потенциала и облегчает гене-
рацию спайков [42]. Эти изменения связывают с 
ростом активности Са2+-активируемых К+ кана-
лов большой проводимости (ВК), которые пере-
ходят в проводящее состояние при повышении 
внутринейрональной концентрации Са2+, вызы-
ваемой активацией НМДА-рецепторов.

Почему повышается ионотропная актив-
ность НМДА глутаматных рецепторов в ассоци-
ативных пирамидных нейронах 2/3 слоев ППК – 
структуре, которая определяет осознание авер-
сивных негативных событий жизни, оконча-
тельно не выяснено. Одна из причин этого – 
повышение концентрации глутамата в синап-
сах и особенно во внесинаптических простран-
ствах из-за усиления пресинаптического высво-
бождения медиатора и нарушения его клирен-
са вследствие повреждения клеток нейроглии и 
глиальных транспортеров глутамата [43,44]. Вто-
рая причина гиперглутаминергического статуса 
ППК связана с изменением модулирующего вли-
яния серотонина (С) и норадренергических (НА) 
нейронов. Проекционные нейроны ППК иннер-
вируют серотонинергические нейроны ядер шва 
и норадренергические нейроны голубого пятна, 
а также внутриядерные ГАМКергические интер-
нейроны. Возбуждающее влияние ППК на дис-
тальные дендриты моноаминергических нейро-
нов нивелируется тормозными ГАМКергически-
ми влияниями и особенно аутоингибицией при 
активации моноаминами сомато-дендритных 
С1А и 2-адренорецепторов, которые становят-
ся доминирующими при повышении активно-
сти ППК. Это приводит к ослаблению модулиру-
ющих влияний нейронов, продуцирующих С и 
НА, на кортикальные нейроны. В условиях осла-
бления влияний моноаминергических нейро-
нов на ПФК при депрессивном синдроме проис-
ходит повышение активности пирамидных ней-
ронов ПФК вследствие уменьшения активации 
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негативно связанных с аденилатциклазой пост-
синаптических С1А и 2-НА рецепторов, кото-
рые вызывают даун-регуляцию НМДА глутамат-
ных рецепторов и снижение возбудимости пи-
рамидных нейронов [36].Используемые в кли-
нических условиях антидепрессанты повышают 
уровни С и НА в лимбических структурах мозга 
за счет ослабления процессов инактивации мо-
ноаминов, и это создает предпосылки для нор-
мализации функции НМДА глутаматных рецеп-
торов. Для этой же цели используют блокаторы 
НМДА глутаматных рецепторов, например ке-
тамин.

Повышение ионотропной функции НМДА 
глутаматных рецепторов, особенно имеющих 
внесинаптическую локализацию, играет суще-
ственную роль в ишемических повреждениях 
мозга. Действительно, гипоксия вызывает глу-
бокую деполяризацию мембран нейронов и 
устранение магниевого блока катионных кана-
лов НМДА-рецепторов. С другой стороны, про-
исходит массивное высвобождение глутама-
та и существенное ослабление механизмов его 
инактивации. При этом в нейроны поступает 
избыточное количество Са2+, которые активи-
руют протеолитические ферменты кальпаины, 
вызывающие разрушение и некроз нейронов 
[45]. Однако, поскольку опосредуемая НМДА-
рецепторами глутаматная эксайтотоксичность 
является лишь одним из компонентов вызыва-
емых аноксией некроза и апоптоза нейронов, 
применение блокаторов НМДА глутаматных 
нейронов для лечения ишемических поврежде-
ний мозга не нашло широкого применения.

Накапливаются данные, свидетельствую-
щие о вовлечении НМДА глутаматных рецеп-
торов в патогенез классического нейродегене-
ративного заболевания – болезни Альцгеймера 
(БА). При данном заболевании в мозге накапли-
ваются пучки гидрофобных бета-амилоидного 
белка (Аб) и фосфорилированного тау-белка. Аб 
оказывает неблагоприятное воздействие на си-
наптическом уровне, которое приводит к по-
тере памяти и когнитивным нарушениям. При 
моделировании на животных БА наряду с ког-
нитивными нарушениями наблюдали угне-
тение развития ДП синаптической передач в 
гиппокампе[46]. Кроме того, Аб вызывал разви-

тие НМДА-зависимой формы ДД синаптической 
передачи, которая препятствовала экспрессии 
тетанус-индуцируемой ДД. Вызываемая Аб си-
наптическая депрессия устранялась неизбира-
тельными конкурентными блокаторами НМДА 
глутаматных рецепторов D-APV и R-CPP. Даль-
нейшие исследования показали, что эта фор-
ма патологической синаптической пластично-
сти опосредована воздействием Аб на содержа-
щие GluN2B субъединицу НМДА-рецепторы, по-
скольку селективные в отношении этого подти-
па НМДА-рецепторов блокаторы Rо 25-6981 и 
ифенпродил ослабляли вызываемый Аб синап-
тический дефицит [47]. Блокада GluN1 субъеди-
ницы 7-хлоркинуренатом не препятствует раз-
витию вызываемой Аб ДД синаптической пере-
дачи. Создается впечатление, что Аб способству-
ет замене содержащих GluN2А субъединицу на 
НМДА-рецепторы с GluN2B субъединицей в зре-
лом мозге благодаря взаимодействию с каким-
то из постсинаптических белков – нейрональ-
ной NOS, Homer, бета-катенином или CRMP2 
[48].Так же, как и тетанус-индуцируемая, вызы-
ваемая Аб ДД синаптической передачи нужда-
ется в активации метаботропных мГлуР1 глута-
матных рецепторов и не изменяется канальны-
ми блокаторами НМДА глутаматных рецепторов 
кетамином и МК-801, т. е. обусловлена актива-
цией метаботропного сигнального пути содер-
жащих NR2Bсубъединицу НМДА глутаматных 
рецепторов [47].Наконец, Аб при воздействии 
на нейроны вызывает «сморщивание» и элими-
нацию дендритных шипиков, и данный эффект 
предотвращается при угнетении протеинкина-
зы р38, которая активируется метаботропным 
сигналом НМДА глутаматных рецепторов [49].

Таким образом, НМДА глутаматные рецепто-
ры обеспечивают нормальное функционирова-
ние мозга, а именно его постнатальное разви-
тие, формирование и воспроизведение следов 
практически всех видов долгосрочной памяти, 
способность к обучению, накопление и практи-
ческое использование жизненного опыта. Нару-
шения же ионотропных и метаботропных функ-
ций НМДА глутаматных рецепторов приводят к 
развитию тяжелых психических и нейродегене-
ративных заболеваний.



74

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

В этом обзоре проанализированы два трансдук-
ционных сигнальных пути, вызываемые активаци-
ей глутаматных рецепторов N-метил-D-аспартата 
(НМДА). Первый путь – ионотропный, обусловлен от-
крытием катионных каналов рецепторов при совпа-
дении деполяризации постсинаптической мембра-
ны, устраняющей магниевый блок катионных кана-
лов, и пресинаптического высвобождения глутама-
та. В этих условиях в цитоплазму нейрона поступа-
ют Са2+, которые активируют Са-зависимые протеин-
киназы (СаМКII, ПКА, ПКС, Src) или протеинфосфа-
тазы (РР1, РР2В). Киназы и фосфатазы меняют либо 
плотность АМРА и НМДА глутаматных рецепторов в 
постсинаптических мембранах, либо меняют преси-
наптическое высвобождение глутамата. Эти проявле-
ния синаптической пластичности лежат в основе раз-
ных форм долгосрочной памяти, обучения, накопле-
ния жизненного опыта. Второй, метаботропный сиг-
нальный путь обусловлен движением внутриклеточ-

ных С-терминальных доменов субъединиц НМДА-
рецепторов, их контактом и изменением активности 
киназ р38 и JNK2, которые вызывают снижение плот-
ности АМРА глутаматных рецепторов в постсинап-
тических мембранах, элиминацию дендритных ши-
пиков и увеличение спонтанного пресинаптическо-
го высвобождения глутамата. Усиление ионотропно-
го сигнального пути НМДА глутаматных рецепторов 
лежит в основе большого и биполярного депрессив-
ного расстройства, а также ишемических поражений 
мозга. Ослабление этого сигнального пути связыва-
ют с развитием шизофрении. Метаботропный транс-
дукционный путь НМДА-рецепторов вовлечен в раз-
витие когнитивных и мнемотропных нарушений при 
болезни Альцгеймера.

Ключевые слова: глутамат, НМДА-рецепторы, 
АМРА-рецепторы, ионотропный сигнал, метаботроп-
ный сигнал, синаптическая пластичность, заболева-
ния мозга.
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AMBIVALENT TRANSDUCTION FUNCTIONS OF NEURONAL GLUTAMATE RECEPTORS 
OF THE N-METHYL-D-ASPARTATE AND THEIR ROLE IN PHYSIOLOGY AND PATHOLOGY OF СEREBRUM

Two signal transduction pathways evoked by activa-
tion of the glutamate receptors of N-methyl-D-aspartate 
(NMDA) were analyzed in this review. The fi rst pathway is 
ionotropic, due to the opening of the cation channels of 
the receptors with the coincidence of postsynaptic mem-
brane depolarization, eliminating the magnesium block 
of the cation channels, and presynaptic glutamate re-
lease. Under these conditions, Ca2+ enters the cytoplasm 
of the neuron, which activate Ca-dependent protein ki-
nases (CaMKII, PKA, PKC, Src) or protein phosphatases 
(PP1, PP2B). The kinases and phosphatases change den-
sity of AMPA and NMDA glutamate receptors in the post-
synaptic membranes or presynaptic glutamate release. 
These manifestations of synaptic plasticity underline 
various forms of long-term memory, learning and the ac-
cumulation of life experience. The second metabotropic 
signal pathway conditioned by movement of intracellular 

C-terminal domains of NMDA receptors subunits, their 
contact and alteration of kinases p38 and JNK2 activity, 
evoking reduction of AMPA glutamate receptors density 
in the postsynaptic membranes, elimination of dendrite 
spines and increasing of presynaptic spontaneous gluta-
mate release. Intensifi cation of ionotropic signal path-
way of NMDA glutamate receptors are the basis of major 
and bipolar depression disorders, and ischemic brain in-
jury. The weakening of this signal pathway is associated 
with the development of schizophrenia. The metabotro-
pic transduction pathway of NMDA receptors is involved 
in the development of cognitive and mnemotropic disor-
ders in Alzheimer’s disease.

Key words: glutamate, NMDA receptors, AMPA re-
ceptors, ionotropic signal, metabotropic signal, synaptic 
plasticity, cerebrum diseases.
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АЛЬТЕРНАТИВНЫЙ ВЗГЛЯД НА АКТИВАЦИЮ НЕОПЛАСТИЧЕСКОГО 
АНГИОГЕНЕЗА В ОПУХОЛЕВОЙ ТКАНИ 

На сегодняшний день проблемы выбора 
адекватной схемы лечения и прогнозирования 
исхода заболевания считаются первостепенны-
ми в клинической практике [4]. Ввиду быстрой 
прогрессии, агрессивного роста, активного ан-
гиогенеза, интенсивной инвазии и резистент-
ности опухолей головного мозга подходы к тра-
диционной терапии остаются малоэффектив-
ными [5]. В качестве молекулярной мишени для 
антиангиогенной терапии рассматривают VEG-
FR2, так как данная структура считается основ-
ным рецептором проангиогенного сигнала. Од-
нако первые же клинические исследования пре-
паратов, потенциально ингибирующих неопла-
стический ангиогенез, выявили, что не все опу-
холи отвечали на анти-VEGF-терапию, эффек-
тивность антиангиогенных препаратов в кли-
нической практике оказывается существенно 
ниже [5].

Как известно, для роста опухоли необходи-
ма собственная система кровоснабжения: боль-
шое количество сосудов обеспечивает постоян-
ное поступление питательных веществ и кис-
лорода, что способствует дальнейшей проли-
ферации опухолевых клеток. С одной стороны, 
высокая степень васкуляризации обеспечива-
ет усиленное кровоснабжение и трофику, с дру-
гой – создает нишу для периваскулярного роста 
и распространения, способствуя формированию 
отдаленных метастазов. Следует отметить, что 
в отсутствие кровоснабжения опухоль не может 
превысить 2 мм в диаметре из-за развивающей-
ся гипоксии, приводящей к гибели опухолевых 
клеток [3]. Именно поэтому подходы, направ-
ленные на подавление нерегулируемого анги-
огенеза и инволюцию атипичных сосудов, рас-
сматривают как важный инструмент в борьбе с 
онкологическими заболеваниями. [29, 28, 32].

В норме неопластический ангиогенез акти-
вируется в пре- и постнатальный период разви-
тия организма, при формировании плаценты и 
желтого тела, при заживлении ран. Для данных 
случаев характерны следующие пути формиро-
вания сосудов: васкулогенез (дифференциров-

ка ангиобластов в эндотелиоциты у эмбриона), 
ангиогенез (прорастание новых сосудов из уже 
имеющейся сети сосудов) и инвагинация с раз-
делением сосудистой стенки и образованием 
дочерних сосудов [7, 22, 30]. 

Долгое время было принято считать, что ак-
тивация неопластического ангиогенеза в пато-
логии типична только для опухолевой ткани, 
однако данное явление характерно для следую-
щих патологических состояний: системные за-
болевания, возрастная макулярная дегенерация 
сетчатки, псориаз, бронхиальная астма, сахар-
ный диабет, ожирение [7]. Следует отметить, что 
для канцерогенеза существуют специфические 
пути формирования сосудов: сосудистое кооп-
тирование (присвоение опухолью имеющих-
ся сосудов), васкулогенная мимикрия (выстил-
ка просвета сосуда клетками опухоли) и диффе-
ренцировка опухолевых клеток в эндотелиоци-
ты [32-33].

В свою очередь, пониженная активность ан-
гиогенеза отмечается в старости и при таких за-
болеваниях, как болезнь Альцгеймера, атеро-
склероз периферических сосудов, инсульт и др. 
[10, 17].

С целью благополучной коррекции патологи-
ческого ангиогенеза необходимо внести некото-
рую ясность в механизмы формирования сосу-
дов. Неопластический ангиогенез активируется 
под воздействием следующих веществ:

1) факторы роста – фактор роста эндоте-
лия сосудов (VEGF), эпидермальный фактор ро-
ста (EGF), трансформирующие факторы роста 
(TGF-, -), фактор роста фибробластов (FGF), 
тромбоцитарный фактор роста (PDGF), инсули-
ноподобный фактор роста-1 (IGF-1), плацентар-
ный фактор роста (PlGF);

2) ангиогенин, ангиопоэтин-1;
3) гормоны (лептин, эритропоэтин);
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4) колониестимулирующие факторы (G-CSF, 
GM-CSF);

5) активаторы плазминогена;
6) интерлейкин-8;
7) белки базальной мембраны (интегрины, 

кадгерины и др.);
8) матриксные металлопротеиназы (ММРs). 
Ангиогенез ингибируют растворимые рецеп-

торы VEGF (sVEGFR), ангиопоэтин-2, вазоста-
тин, ангиостатин (фрагмент плазминогена), эн-
достатин, интерферон-, -, -, интерлейкин-4, 
-12, -18, индуцибельный протеин-10, тромбо-
спондин, тромбоцитарный фактор-4, ретино-
иды, ингибиторы матриксных металлопротеаз 
(TIMP-1, -2), гормоны (пролактин) [9, 20].

В настоящее время считается, что ключевую 
роль в регуляции неопластического ангиогенеза 
играют фактор роста эндотелия(VEGF) сосудов и 
его тирозинкиназные рецепторы первого и вто-
рого типа (VEGF, VEGFR2) [15, 19].

Впервые выделил биологические свойства 
VEGF-A и дал соответствующее название моле-
куле VEGF Наполеон Феррара в 1989 году [16]. 
VEGF-A является гликопротеидом, его молеку-
лярная масса приблизительно равна 45 кД. Был 
идентифицирован ряд изоформ VEGF-А: VEGF-
121, -145, -162, -165, -165b, -183, -189, -206. Кроме 
аминокислотного состава, гликопротеиды отли-
чаются по способности проникать через биоло-
гические мембраны и связывать гепарин [23]. 
Введение VEGF приводит к быстрому кратков-
ременному повышению проницаемости сосу-
дов. 

Изучено 2 вида тирозинкиназных рецепто-
ров к VEGF-А-VEGFR-1 и VEGF-А-VEGFR-2. Экс-
прессия и сигнальные пути VEGFR-1 изменяют-
ся в процессе онтогенеза, они неодинаковы у 
эндотелиальных и других видов клеток [7]. Ре-
цептор VEGFR-1 связывает молекулы VEGF-А, -B 
и PIGF. VEGFR-1, в результате в клетках эндоте-
лия инициируется высвобождение факторов ро-
ста, активация матриксных металлопротеиназ 
(MMP-9). Кроме того, он участвует в регуляции 
гемопоэза и хемотаксисе моноцитов [18]. 

Рецептор VEGFR-2 связывает VEGF-А с вы-
сокой афинностью, а также имеет сродство к 
VEGF-C и -D. VEGFR-2 опосредует основные 
свойства VEGF-А-активацию ангиогенеза и по-
вышение проницаемости эндотелия. При свя-
зывании с лигандом происходит димеризация 
и фосфорилирование рецептора, активирует-
ся сигнальный путь повышения выживаемости, 
хемотаксиса и митоза [21]. Важно отметить, что 
эффект от активации мембранного рецептора 
отличен от активации внутриклеточного рецеп-
тора, артериальный морфогенез индуцируется 
лишь по сигнальному пути внутриклеточного 

VEGFR-2. В качестве молекулярной мишени для 
антиангиогенной терапии рассматривают VEG-
FR2, так как данная структура считается основ-
ным рецептором проангиогенного сигнала [27]. 

Несмотря на многообещающие результаты 
экспериментальных исследований, эффектив-
ность анти-VEGF-препаратов оказывается су-
щественно ниже: не все опухоли реагируют на 
анитиангиогенную терапию [5].

Допустимо предположить, что данный фено-
мен объясняется активацией других типов роста 
сосудов, менее чувствительных к действию ин-
гибиторов VEGF, к ним относятся: васкулогенез 
(из циркулирующих прогениторных клеток), 
инвагинация, сосудистое кооптирование, васку-
логенная мимикрия, дифференцировка опухо-
левых клеток в эндотелиоциты [19]. 

Васкулогенная мимикрия – это образова-
ние микроваскулярной сети неэндотелиальны-
ми клетками, т.е происходящее независимо от 
ангиогенеза. Она включает в себя формирова-
ние высокоструктурированных васкулярных ка-
налов, ограниченных базальной мембраной из 
опухолевых клеток, без участия эндотелиаль-
ных клеток и фибробластов. Опухолевые клетки 
в результате частичной трансдифференцировки 
в эндотелий-подобные клетки способны ими-
тировать поведение эндотелиальных клеток и 
инициировать формирование васкулярных ка-
налов в опухоли (однако в некоторых источни-
ках присутствует информация о том, что васку-
лярные каналы могут быть сформированы стро-
мальными клетками, макрофагами или тучны-
ми клетками) [25]. На данный момент васкуло-
генная мимикрия обнаружена практически во 
всех опухолях, и её появление ассоциируется с 
плохим прогнозом [2]. 

Кроме того, антиангиогенная терапия вы-
зывает гипоксию, приводящую к стабилизации 
HIFla [24], метаболическому переходу к глико-
лизу, активации PI3K-и Wnt-сигнальных путей, 
уменьшению числа митохондрий [26]. Также об-
наружена положительная регуляция и других 
ангиогенезозависимых генов, включая VEGF-A, 
который активирует различные сигнальные 
пути, в то время как современная антиангиоген-
ная терапия направлена на подавление актив-
ности VEGFр-2. Так, активация VEGF-A и других 
сигнальных путей, таких как PI3K/Akt, в услови-
ях гипоксии приводит к увеличению внутрикле-
точного уровня глюкозы [28], стимуляции гли-
колиза и накоплению молочной кислоты, вслед-
ствие чего запускается инвазия и метастазиро-
вание. В то же время происходит снижение чув-
ствительности малигнизированных клеток к ги-
поксии, что вызывает повышение резистентно-
сти к антиангиогенной терапии [35].



80

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

Показано, что компенсаторные механизмы 
сосудистой поддержки в ответ на антиангио-
генную терапию могут быть связаны с эндоте-
лиальными клетками опухолевого происхожде-
ния, которые образуются в результате транс-
дифференцировки [34]. Этот феномен хоро-
шо известен как мозаичность сосудов. Важны-
ми факторами такой дифференциации являют-
ся условия гипоксии и регуляторный белок HIF-
la. Следует отметить, что данный процесс не за-
висит от VEGF, поэтому эндотелиальные клет-
ки опухолевого происхождения устойчивы к ин-
гибиторам VEGF и могут быть одним из факто-
ров резистентности опухолей, т.е. в данном слу-
чае применение антиангиогенной терапии не-
эффективно [5].

Допустимо предположить, что активация не-
опластического ангиогенеза в опухолевой ткани 
является следствием активации рецептора CD31 
(PECAM-1), в результате взаимодействия с дан-
ным рецептором активируются реакции синте-
за VEGF и других стимуляторов ангиогенеза. 

Ген PECAM-1 расположен на участке 17q23.3, 
содержит 16 экзонов, 1-8 экзоны кодируют экс-
трацеллюлярный домен, который ответствен 
за связывание PECAM1 с другими молекулами 
и миграцию клеток [1]. Полиморфизм 373 C>G 
приводит к замене аминокислоты Leu на Val в 
положении 125. Имеются данные о том, что PE-
CAM-1 (CD31), наряду с другими представите-
лями молекул клеточной адгезии, характерен 
для метастатической прогрессии при мелано-
ме, глиоме, опухоли молочной железы, яични-
ков, простаты и др. [33].

Долгое время было принято считать, что CD31 
регулирует и адгезию эндотелия, и миграцию, 
опосредованную межклеточными взаимодей-
ствиями [30]. Эти клеточные процессы проис-
ходят при тесном взаимодействии клеток друг с 
другом и микроокружением. В нормальной тка-
ни экспрессия молекул клеточной адгезии жест-
ко регулируется [1]. Однако дисбаланс молекул 
клеточной адгезии нарушает нормальные меж-
клеточные взаимодействия и содействует фор-
мированию опухоли и метастазированию. Было 
выяснено, что CD31 отвечает за адгезию опухо-
левых клеток. На данный момент CD31 являет-
ся прогностическим ангиоиммуномаркером, по 
его титру определяют уровень васкуляризации 
опухоли, повышение титра коррелирует с пло-
хим прогнозом [1, 6].

Известно, что изменение структуры всегда 
приводит к изменению функции. Таким обра-

зом, в результате активации рецептора CD31 из-
меняется конформация белка и возникает пере-
стройка эндотелиального гликокаликса. Данные 
изменения отражаются в структуре цитоскеле-
та, что позволяет объяснить причину атипизма 
интратуморальных сосудов. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Результаты научных исследований последних 

лет позволяют открыть новую страницу в оценке 
патофизиологического значения неоангиогене-
за и учета васкулогенного компонента в микро-
циркуляции крови в опухоли. Обнаружена поло-
жительная регуляция ряда ангиогенезозависи-
мых генов, установлено, что ингибирование от-
дельного компонента (VEGF-нейтрализующими 
антителами) или даже локального участка сиг-
нального пути (VEGFR2-низкомолекулярными 
ингибиторами тирозинкиназы) не может кон-
тролировать работу всей системы в целом. Дан-
ное явление обусловлено тем, что экспрессия 
VEGF характерна для нормального роста сосу-
дов, в то же время существуют пути формирова-
ния сосудов, которые характерны для канцеро-
генеза, рост данных сосудов осуществляется не-
зависимо от VEGF. Это является основной при-
чиной неэффективности антиангиогенной те-
рапии. Также резистентность к антиангиоген-
ной терапии связана с повышением уровня экс-
прессии факторов роста и с активацией альтер-
нативных проангиогенных путей [12], привлече-
нием предшественников эндотелиальных кле-
ток из костного мозга [13], увеличением вклада 
периваскулярного инвазивного роста в прогрес-
сию опухоли и переключением на анаэробный 
метаболизм глюкозы [26, 31].

Следовательно, при осуществлении лечения 
опухолей необходимо учитывать наличие спец-
ифических путей формирования сосудов (ха-
рактерных для канцерогенеза), наличие альтер-
нативных путей стимуляции неоангиогенеза 
в опухоли. В настоящее время CD31 (PECAM-1) 
является прогностическим ангиоиммуномарке-
ром, высокий титр данного гликопротеида кор-
релирует с неблагоприятным прогнозом у онко-
больных, также PECAM-1 играет определённую 
роль в формировании патологических типов со-
судов (сосудистое кооптирование, васкулоген-
ная мимикрия, дифференцировка опухолевых 
клеток в эндотелиоциты. Таким образом, акту-
альным направлением для дальнейших иссле-
дований является возможность ингибирования 
рецептора CD31 в опухолевой ткани. 
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We have analyzed the contemporary state of the ques-
tion about the role of neoplastic angiogenesis in growth, 
invasion, metastatic spreading of tumours and ways of 
pharmacological correction.

Neoplastic angiogenesis is the process of formation 
of new atypical vessels in tumour tissue. It is generally 
recognized that it causes invasion and metastatic spread-
ing of tumours. Modern antiangiogenesis drugs target in 
suppressing activity of receptor for vascular endothelial 
growth factor of the second type (VEGFR-2), nowadays 
it is considered to be the main receptor of proangiogenic 
signal transduction. Nevertheless, the use of these drugs 
for treatment of malignant tumours is not effective. It can 

be explained by the fact that vascular endothelial growth 
factor infl uences the growth of normal vessels, there are 
also different ways of vessel formation while cancerogen-
esis, regardless of VEGF. Consequently, while treating tu-
mours it is necessary to consider specifi c ways of vessel 
formation and alternative ways of neoangiogenesis stim-
ulation within tumour. It can be assumed that CD31 is the 
basic reason of atypical vessels formation, therefore, the 
progressive direction for further research is the study of 
possibility of receptor CD31 inhibition in tumour tissue.

Key words: malignant tumours, neoplastic angiogen-
esis, vascular endothelial growth factor, CD31.
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АЛЬТЕРНАТИВНЫЙ ВЗГЛЯД НА АКТИВАЦИЮ НЕОПЛАСТИЧЕСКОГО 
АНГИОГЕНЕЗА В ОПУХОЛЕВОЙ ТКАНИ

Проведен анализ современного состояния вопро-
са роли неопластического ангиогенеза в росте, инва-
зии, метастазировании опухоли и путях его фармако-
логической коррекции.

Неопластический ангиогенез – это процесс фор-
мирования новых атипичных сосудов в опухолевой 
ткани, который играет ключевую роль в инвазии и 
метастазировании опухолей, данное утверждение яв-
ляется общепризнанным. Современные антиангоген-
ные препараты направлены на подавление активно-
сти рецептора фактора роста эндотелия второго типа 
(VEGFR-2), сегодня он считается основным рецепто-
ром трансдукции проангиогенного сигнала. Однако 
действие этих препаратов в лечении злокачествен-
ных опухолей малоэффективно. Данный факт обу-
словлен тем, что фактор роста эндотелия влияет на 

рост нормальных сосудов, в то же время существу-
ют иные пути формирования сосудов при канцероге-
незе, не зависящие от VEGF. Следовательно, при осу-
ществлении лечения опухолей необходимо учиты-
вать наличие специфических путей формирования 
сосудов и альтернативных путей стимуляции неоан-
гиогенеза в опухоли. Допустимо предположить, что 
CD31 играет ключевую роль в формировании атипич-
ных сосудов, следовательно, активным направлени-
ем для дальнейших исследований является изучение 
возможности ингибирования рецептора CD31 в опу-
холевой ткани.

Ключевые слова: злокачественное новообразова-
ние, неопластический ангиогенез, фактор роста эндо-
телия сосудов, CD31.
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АНАЛИЗ ЗАРУБЕЖНЫХ СИСТЕМ ГОСУДАРСТВЕННОГО 
ОБЯЗАТЕЛЬНОГО МЕДИЦИНСКОГО СТРАХОВАНИЯ 

Обеспечение охраны здоровья населения и 
медицинское страхование являются важнейши-
ми компонентами социальной политики евро-
пейских государств. В большинстве стран основ-
ным источником финансирования здравоохра-
нения являются взносы на обязательное меди-
цинское страхование, отчисляемые на паритет-
ной основе наемными работниками и работо-
дателями. Роль медицинского страхования как 
важного элемента социальной защиты в части 
охраны здоровья населения определяется усло-
виями финансирования отрасли здравоохране-
ния, которое в целом зависит от качества предо-
ставляемых медицинских услуг. В связи с этим 
возникает необходимость рассмотрения функ-
ционирования медицинского страхования в за-
рубежных странах с целью повышения качества 
предоставляемых страховых услуг на рынке ме-
дицинского страхования и обеспечения эффек-
тивного развития и финансирования отрасли 
здравоохранения для получения необходимой 
медицинской помощи в случае заболевания.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Проанализировать зарубежные системы обя-

зательного медицинского страхования для вы-
явления универсальных особенностей форми-
рования эффективной системы финансирова-
ния здравоохранения.

Вопросам исследования зарубежных систем 
государственного обязательного медицинско-
го страхования посвящены труды таких авто-
ров, как В.В. Омельяновский, Л.В. Максимо-
ва, А.П. Татаринов, Н.З. Мачуга, В.В. Антропов, 
А.Е. Антонова, А.В. Рагозин, С.В. Шишкин и др. 
А.Е. Антонова рассматривает основные осо-
бенности систем обязательного медицинско-
го страхования США, Германии, Франции и Ни-
дерландов. В. В. Омельяновский, Л.В. Максимо-
ва, А.П. Татаринов в своих трудах особое внима-
ние уделяют изучению ключевых параметров 
моделей здравоохранения таких ведущих стран, 
как: Франция, Великобритания, Германия, США 

и Канада. Основными методами обработки ин-
формации, которые использованы в статье, яв-
ляются методы синтеза и анализа; графически-
аналитический метод при анализе основных 
показателей, характеризующих соотношение 
экономического развития страны и общих (го-
сударственных и частных) расходов на здраво-
охранение.

Система здравоохранения представляет со-
бой совокупность всех институтов, организа-
ций и ресурсов, которые нацелены на улучше-
ние здоровья. Для функционирования системы 
здравоохранения необходимыми составляющи-
ми являются финансовые средства, кадровые 
ресурсы, информация, материалы и оборудова-
ние, коммуникации, транспорт, а также всеоб-
щее руководство и управление. В рамках систе-
мы здравоохранения должны оказываться услу-
ги, которые справедливы с финансовой точки 
зрения и чутко реагируют на потребности лю-
дей, при уважительном отношении к ним. По-
литическое руководство всех стран в сфере эф-
фективного улучшения системы здравоохране-
ния главной задачей считает обеспечение сба-
лансированного финансирования здравоохра-
нения при соблюдении конституционных прав 
граждан в условиях ограниченных финансовых 
ресурсов. 

Существуют четыре основных источника фи-
нансирования систем здравоохранения:

– средства за счет налогообложения; 
– взносы в систему социального страхова-

ния; 
– взносы на добровольное медицинское стра-

хование; 
– прямые платежи населения.
К обязательным, регулируемым (установ-

ленным) законодательными актами стран мож-
но отнести первые два источника; в то же время 
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последние два источника являются доброволь-
ными, решения по которым принимают непо-
средственно сами граждане. 

Многие системы здравоохранения основыва-
ются на сочетании всех этих источников финан-
сирования. И все же эксперты Всемирной орга-
низации здравоохранения Р. В. Салтман и Дж. 
Фигейрас выделяют пять видов, сгруппирован-
ных по признаку преобладающего вида законо-
дательно установленного механизма финанси-
рования системы здравоохранения, среди них: 

1. Системы здравоохранения, основанные на 
модели Бисмарка (т. е. преимущественно на ме-
дицинском страховании), в основе которых уже 
сформированы системы финансирования. 

2. Системы здравоохранения, основанные на 
модели Бисмарка, но находящиеся в переход-
ной стадии, т. е. система финансирования еще 
не сформирована. 

3. Системы здравоохранения, основанные на 
модели Бевериджа (т. е. преимущественно на 
общем бюджетном источнике) с уже сформиро-
вавшейся системой финансирования. 

4. Системы здравоохранения, которые отно-
сительно недавно преобразовываются из преи-
мущественно страховых в бюджетные, что явля-
ется для них переходным этапом. 

5. Системы здравоохранения, которые исто-
рически основаны на модели Семашко, полно-
стью или частично осуществившие переход на 
страховые принципы [1, с.20-21].

В условиях трансформации социальной за-
щиты медицинское страхование представляет 
собой выражение интересов большого количе-
ства населения и государства, главной целью ко-
торого является гарантия получения медицин-
ской помощи населением и финансирование 
профилактических мероприятий при возникно-
вении страхового случая; в то же время в пер-
вую очередь оно призвано обеспечить социаль-
ную защиту, тем самым существенно влияя на 
уровень материального обеспечения и благосо-
стояние граждан. 

По формам медицинское страхование де-
лится на обязательное медицинское страхова-
ние (далее − ОМС) и добровольное медицинское 
страхование (далее − ДМС), различия между ко-
торыми базируются на закреплении определен-
ных их особенностей в нормативно-правовых 
актах.

Целью обязательного медицинского страхо-
вания является капитализация и аккумулирова-
ние страховых взносов, предоставление меди-
цинской помощи всем категориям граждан за 
счет собранных средств в гарантированных раз-
мерах и на условиях, законодательно установ-
ленных. В основу ОМС закладываются програм-

мы обязательного медицинского обслужива-
ния, которые охватывают минимальный пере-
чень медицинских услуг, гарантированный каж-
дому застрахованному гражданину, и определя-
ют объемы и условия оказания лечебной и ме-
дицинской помощи населению. 

Добровольное медицинское страхование яв-
ляется дополнением к системе обязательного 
медицинского страхования, обеспечивающим 
гражданам возможность получения медицин-
ских услуг сверх гарантированных в рамках го-
сударственной бюджетной медицины или уста-
новленных в программах ОМС. Целью ДМС яв-
ляется создание экономической заинтересо-
ванности государства и работодателей в укре-
плении здоровья населения. Главным принци-
пом управления процессом оказания медицин-
ских услуг в ДМС является принцип экономиче-
ской выгоды для всех его участников, что обе-
спечивает «саморегулирование» в системе вза-
имодействия между субъектами данного рынка 
[2, с.2121-2222]. 

Нами проведен сравнительный анализ наци-
ональных систем здравоохранения и реализа-
ции медицинского страхования в таких странах, 
как Франция, Германия и Великобритания.

Систему здравоохранения во Франции в це-
лом можно охарактеризовать как смешанную, 
основанную на фундаментальных принципах. 
Ориентиром выступает бисмаркская модель, 
которая предусматривает режимы социально-
го обеспечения, связанные с профессиональной 
деятельностью, однако существуют также эле-
менты бевериджской модели, в основе которой 
лежит идея индивидуального права на социаль-
ное обеспечение, направленная на покрытие 
рисков здоровья. Система здравоохранения ха-
рактеризуется смешанным предложением услуг 
здравоохранения со стороны как государствен-
ных, так и частных поставщиков, в том числе в 
больничном секторе. Для пациентов существу-
ет неограниченное предложение медицинских 
услуг, а также полная свобода доступа к ним 
(свободный выбор врача общей практики, пря-
мой доступ к врачам-специалистам). 

Французскую систему здравоохранения 
можно считать ярким примером социально-
страховой модели, которая характеризуется тем, 
что она финансируется на 50 % из средств соци-
ального медицинского страхования, на 20 % − из 
средств частного медицинского страхования, на 
20 % − из личных средств граждан, в то же вре-
мя государственный бюджет покрывает лишь 
10 % всех расходов. Форма управления систе-
мой здравоохранения является децентрализо-
ванной, региональные органы здравоохранения 
ответственны за организацию амбулаторной и 
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стационарной помощи как в частных, так и в го-
сударственных лечебно-профилактических уч-
реж дениях [3, с.28]. 

Во Франции частная модель страхования но-
сит обязательный характер, ее реализация про-
исходит путем сбора взносов в государственную 
страховую организацию, которая возмещает па-
циентам их расходы на медицинскую помощь. 
Французская модель медицинского страхова-
ния характеризуется эффективной интеграцией 
со всей системой социального страхования, где, 
кроме обязательного государственного страхо-
вания, существует сеть дополнительного стра-
хования и местные фонды социальной помощи. 
Обязательное страхование связано с тем, что 
врачи и медицинские учреждения отделены от 
получателя медицинских услуг и работают с ним 
по договорам [4, с.55-56]. 

Система обязательного медицинского стра-
хования Франции представлена наличием у 
каждого гражданина специальной карточки 
Carte Vitale, с помощью которой он может рас-
плачиваться за медицинские услуги. Однако 
данная карта покрывает лишь 75% расходов, а в 
случае визита к узкоспециализированному вра-
чу – лишь 30% стоимости визита. Максимальное 
покрытие существует только при несчастных 
случаях на производстве, а также эта привиле-
гия действует относительно представителей не-
защищенных слоев населения [5, с.168-169].

В то же время во Франции вот уже 25 лет пра-
вительство пытается оптимизировать расходы 
системы страхования по болезни. Увеличение 
государственных расходов на здравоохране-
ние имеет структурные причины (технологиче-
ский прогресс, старение населения), а также та-
кие особенности системы здравоохранения, как 
свободный доступ к врачам и возмещение сто-
имости лечения. Все это не позволяет снизить 
расходы на систему здравоохранения, несмотря 
на предпринятые правительством меры по вне-
дрению талона долевой оплаты, введению коор-
динированного маршрута лечения, нормирова-
нию количества выпускников медицинских ву-
зов и т.д. Тем не менее приоритетом правитель-
ства является сохранение доступа пациентов к 
качественным медицинским услугам.

Таким образом, система здравоохранения 
во Франции работает успешно, это подтвержда-
ется тем, что именно в этой стране Европы са-
мый высокий уровень средней продолжитель-
ности жизни. Также их система здравоохране-
ния предоставляет французам равные возмож-
ности в получении качественных медицинских 
услуг как в государственных учреждениях, так и 
в частных. 

Систему здравоохранения Германии мож-
но считать примером социально-страховой мо-
дели (модели Бисмарка). Система обязательно-
го медицинского страхования Германии прояв-
ляется только через больничные кассы (Kran-
kenkasse). Начиная с 1996 г. у застрахованных 
лиц имеется возможность свободного выбо-
ра больничных касс, а также смены больнич-
ной кассы после 18-месячного срока контрак-
та. В 2007 г. была проведена реформа здраво-
охранения и принят закон об обязательном ме-
дицинском страховании, который запретил на-
селению жить в стране без страховки. По зако-
нам страны частным медицинским страховани-
ем могут пользоваться только лица с доходами, 
превышающими 50 тыс. евро в год. Все осталь-
ные граждане в обязательном порядке должны 
быть охвачены социальным медицинским стра-
хованием. [3, с.25-26]. 

В Германии установлена определенная сумма 
средней годовой заработной платы, при полу-
чении которой гражданин имеет право решать, 
нужна ли ему страховка, а также выбирать меж-
ду частной и государственной. Поэтому государ-
ство каждый год увеличивает эту сумму, чтобы 
как можно больше граждан обязать выплачи-
вать в кассы 7,5-8 % своего годового дохода. Та-
ким образом, из общественных источников по-
крывается 75 % всех расходов на здравоохра-
нение. Стоит отметить, что основная страховка 
покрывает 95% предоставляемых услуг. Как и во 
многих странах со схожей системой медицин-
ского страхования, такая страховка не покрыва-
ет визиты к узконаправленным врачам (напри-
мер, к стоматологу), но некоторые больничные 
кассы в свою очередь предлагают различные па-
кеты услуг, подходящие тем или иным гражда-
нам [5, с.169].

Для Германии характерной особенностью яв-
ляется то, что страховщик, имея договоры с ме-
дицинскими учреждениями, обеспечивает за-
страхованному лицу бесплатную медицинскую 
помощь или частичную ее оплату. Немецкая си-
стема гарантирует равный доступ к медицин-
ским услугам всему населению за счет ее пол-
ной оплаты в форме страхового возмещения. 
Представители частной медицинской практики 
предоставляют высокопрофессиональные ме-
дицинские услуги, а уровень затрат регулиру-
ется более плавно, чем в большинстве развитых 
стран [4, с.56].

Таким образом, для Германии характерны 
разделение полномочий между федеральным 
правительством и правительствами земель и 
высокая децентрализация управления здраво-
охранением. Рынок медицинских услуг высоко-
развит, государственное медицинское страхова-
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ние играет ведущую роль. Медицинская помощь 
оказывается учреждениями различных типов 
собственности с преобладанием частных неком-
мерческих медицинских учреждений и частны-
ми врачами. 

Систему здравоохранения Великобритании 
можно считать наиболее ярким примером бюд-
жетной модели, основанной на модели Семашко 
с элементами модели Бевериджа, так как только 
лишь 15 % всех расходов на здравоохранение яв-
ляются частными, а остальные 85 % покрывают-
ся за счет государства. При этом формой управ-
ления здравоохранением считают централизо-
ваннную: в государственном бюджете денеж-
ные средства аккумулируются, потом они пе-
редаются в саморегулирующиеся организации, 
которые непосредственно занимаются управле-
нием финансирования медицинских учрежде-
ний. Все население охвачено бесплатной меди-
цинской помощью, соплатежи за медицинские 
услуги практически отсутствуют. 

В большей степени медицинские услуги ока-
зываются государственными медицинскими 
учреждениями, однако первичную медицин-
скую помощь чаще всего оказывают частнопрак-
тикующие семейные врачи. Уровни возмещения 
и тарифы медицинских услуг находятся в веде-

нии трастов по оказанию первичной медицин-
ской помощи [3, с.26-27]. Все работники в Вели-
кобритании подлежат обязательному страхова-
нию здоровья (за исключением замужних жен-
щин, которые могут присоединиться к страхо-
ванию добровольно). При этом денежные посо-
бия по временной нетрудоспособности в связи 
с болезнью частично финансируются из суммы 
страховых взносов, которая зависит от величины 
дохода работника. Оплата самих медицинских 
услуг производится за счет пациента [4, с.56]. 

Таким образом, основными характеристи-
ками системы здравоохранения Великобрита-
нии являются всеобщий охват населения услу-
гами здравоохранения, финансирование из го-
сударственного бюджета, управление прави-
тельственными органами и контроль со сторо-
ны парламента. Большая экономичность дан-
ной системы проявляется в более низком уров-
не административных издержек. Это обусловле-
но тем, что государство может сдерживать рост 
расходов на здравоохранение с помощью ма-
кроэкономических рычагов. Кроме того, стиму-
лы к сдерживанию расходов и способность это 
делать объединены в одном управляющем орга-
не, что исключает дублирование функций и по-
зволяет сберегать средства. 

Рис. 1. Динамика общих государственных расходов и общих расходов на здравоохранение в Германии, Фран-
ции и Великобритании, 2010-2018 гг., % от ВВП (составлено авторами по данным [6, 7])
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Любому государству необходимо четко опре-
делить свои обязательства в сфере оказания ме-
дицинских услуг, исходя из потребностей насе-
ления, приоритетов социально-экономической 
политики и возможностей реального финанси-
рования сферы здравоохранения (как за счет 
взносов в фонд обязательного страхования, так 
и за счет средств бюджета). Если государство бе-
рет на себя завышенные обязательства, то это 
чревато как чрезмерной нагрузкой на государ-
ственный бюджет и работодателей, а следова-
тельно, на экономику в целом, так и распростра-
нением неофициальных схем оплаты пациента-
ми якобы бесплатных медицинских услуг. Поэ-
тому очень важно четко определиться с соста-
вом и объемом гарантированных государством 
услуг, с составом лиц, на которых эти услуги рас-
пространяются, а также с условиями, при кото-
рых эти лица могут пользоваться бесплатными 
услугами.

Для проведения сравнительной характери-
стики национальных систем здравоохранения и 
реализации медицинского страхования проана-
лизирована динамика общих государственных 
расходов и общих расходов на здравоохране-
ние в Германии, Франции и Великобритании за 
2010-2018 гг., выраженных в % от ВВП (рис. 1.).

Как видно на рисунке 1, при достаточно ста-
бильном соотношении общих государственных 

расходов и процента от ВВП в 2010-2018 гг. ди-
намика общих расходов на здравоохранение 
имеет различные тенденции. Так, значитель-
ные средства в поддержание здоровья населе-
ния вкладывает Франция: в среднем за 2010-
2018 гг. было затрачено 11,6 % от ВВП, что явля-
ется одним из самых высоких показателей в Ев-
ропейском Союзе. Второе место по расходам на 
здравоохранение занимает Германия − 11,1 % от 
ВВП; среди анализируемых стран Великобрита-
ния расходует меньше всего − 9,4 % от ВВП. Та-
кой объем средств, вложенных в здравоохране-
ние, объясняется особенностями модели обяза-
тельного медицинского страхования, использу-
емых анализируемыми странами. 

Общие расходы на здравоохранение опреде-
ляются как сумма трех составляющих: расходы 
системы социального обеспечения на здраво-
охранение как часть от общих государственных 
расходов; платные медицинские услуги, опла-
чиваемые пациентом; платные медицинские 
услуги, оплачиваемые через систему медицин-
ского страхования (обязательное и доброволь-
ное медицинское страхование). На рисунке 2 
представлена  динамика ВВП на душу населения 
и общих расходов на здравоохранение на душу 
населения за период с 2010 по 2018 год в Герма-
нии, Франции и Великобритании.

Рис. 2. Динамика ВВП на душу населения и текущих расходов на здравоохранение в Германии, Франции, Ве-
ликобритании, 2010-2018 гг., долл. США (составлено авторами по данным [8])
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Данные, приведенные на рисунке 2, отража-
ют состояние экономики исследуемых стран от-
носительно ее граждан и их общие расходы на 
здравоохранение, а именно:

– наибольший уровень ВВП на душу населе-
ния во всех странах был в 2014 г., в результате 
выхода из мирового кризиса 2012 г.;

– общие расходы на здравоохранение на 
душу населения в Германии в 2010 г. составля-
ли 4596,65 долл. США, в 2018 г. – 4714,26 долл. 
США;

– общие расходы на здравоохранение на 
душу населения во Франции в 2010 г. составля-
ли 4576,26 долл. США, в 2018 г. – 4263,36 долл. 
США;

– общие расходы на здравоохранение на 
душу населения в Великобритании в 2010 г. со-
ставляли 3309,33 долл. США, в 2018 г. – 3958,02 
долл. США.

Всемирная организация здравоохранения 
проводит прямую зависимость между общими 
расходами на здравоохранение (на душу насе-
ления) и средней (ожидаемой) продолжитель-
ностью жизни. Как правило, ожидаемая про-
должительность жизни растет по мере увели-
чения общих расходов на здравоохранение на 
душу населения, однако с убывающей прирост-

ной отдачей: наиболее высокие уровни расходов 
на здравоохранение на душу населения связа-
ны лишь с умеренным ростом ожидаемой про-
должительности жизни или с отсутствием тако-
го роста. Кроме того, в ряде стран достигнут вы-
сокий уровень ожидаемой продолжительности 
жизни, несмотря на относительно более низ-
кие расходы на здравоохранение на душу насе-
ления. При дальнейшем увеличении общих рас-
ходов на здравоохранение средняя (ожидаемая) 
продолжительность жизни увеличивается более 
низкими темпами.

Государственные затраты (или затраты в об-
щественном секторе) представляют собой сум-
му выплат на поддержание, восстановление или 
укрепление здоровья, произведенных в денеж-
ном выражении и в натуральной форме такими 
государственными органами, как министерство 
здравоохранения, другие министерства, полуго-
сударственные организации, органы социаль-
ного страхования (без двойного учета прави-
тельственных перечислений в фонды социаль-
ного страхования и внебюджетные фонды).

Частные затраты включают в себя выпла-
ты страховщиков и третьих сторон, кроме ор-
ганов социального страхования и других пред-
приятий, оказывающих медико-санитарные 

Рис. 3. Динамика государственных и частных затрат на здравоохранения в Германии, Франции, Великобри-
тании, 2010-2018 гг., % от ВВП (составлено авторами по данным [6, 7])
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услуги, некоммерческих учреждений, а также 
медико-санитарную помощь, финансируемую 
неправительственными организациями (таки-
ми как «Красный Крест»), частные инвестиции 
в медико-санитарные учреждения и прямую 
оплату семьями.

На рисунке 3 представлена динамика госу-
дарственных и частных затрат на здравоохра-
нение в Германии, Франции и Великобритании, 
выраженных в % от ВВП, за 2010-2018 гг.

Соотношение государственных и частных за-
трат на здравоохранение, несмотря на постоян-
ный рост ВВП, остается практически неизмен-
ным в анализируемый период, так, 

– уровень государственных затрат в Герма-
нии в 2010 г. и в 2018 г. составлял 8,7 % от ВВП, 
при этом частные затраты на здравоохранение 
в 2010 г. – 2,7 % от ВВП, в 2018 г. – 2,6 % от ВВП; 

– уровень государственных затрат во Фран-
ции в 2010 г. составлял 8,7 % от ВВП, в 2018 г. – 
9 % от ВВП, при этом частные затраты на здра-
воохранение в 2010 г. и в 2018 г. составляли 2,5 
% от ВВП; 

– уровень государственных затрат в Велико-
британии в 2010 г. составлял 8,2 % от ВВП, в 2018 
г. – 7,6 % от ВВП, при этом частные затраты на 
здравоохранение в 2010 г. составляли 1,6 % от 
ВВП, в 2018 г. – 1,5 % от ВВП.

Проблема роста стоимости лечения в страхо-
вых моделях здравоохранения в анализируемых 
странах решается по-разному. Так, мерами, спо-
собными уменьшить рост расходов на здравоох-
ранение, могут быть: 

– снижение количества медицинских услуг, 
которые гарантируются в рамках обязательного 
медицинского страхования. Это возможно пу-
тем увеличения доли собственных расходов па-
циентов в оплате медицинской помощи;

– унификация ставок страховых взносов и 
предоставляемых услуг.

Анализ показывает, что большинство стран 
применяет смешанные модели финансирова-

ния. Почти все страны имеют некоторые фор-
мы прямых платежей, иногда называемые соу-
частием в расходах. Единственным путем сни-
зить зависимость от прямых платежей являет-
ся поощрение правительством использования 
подхода, основанного на принципах предопла-
ты и объединения рисков. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Подводя итог, можно сказать, что любая стра-

на выбирает ту или иную систему медицинского 
страхования, которую считает для себя наиболее 
эффективной. Как показал проведенный ана-
лиз, в каждой системе есть свои плюсы и мину-
сы: например, во Франции высокий уровень ка-
чества медицинских услуг, но при этом государ-
ственные расходы – также одни из самых высо-
ких в Европе; в Германии более высокий уро-
вень частных затрат на здравоохранение, при 
том что в стране запрещено жить без страховки; 
Великобритания выделяется более экономич-
ным подходом к финансированию здравоохра-
нения, что проявляется в низком уровне адми-
нистративных издержек. Если сравнивать при-
веденные выше системы здравоохранения, то 
можно прийти к выводу, что, возможно, лучше 
переплатить за дорогую страховку, но получить 
в полном объеме более качественные медицин-
ские услуги. При этом недостаточно просто вы-
плачивать взносы в фонд ОМС и предоставлять 
пакет медицинских услуг, не следует также за-
бывать о: финансировании со стороны государ-
ства, оплате труда и повышении квалификации 
медицинских работников, улучшении больнич-
ных условий, снабжении качественным обору-
дованием и многом другом. Тогда, возможно, 
именно такая система медицинского страхова-
ния станет лучшей, ведь здравоохранение – это 
не та сфера, на которой следует экономить.
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АНАЛИЗ ЗАРУБЕЖНЫХ СИСТЕМ ГОСУДАРСТВЕННОГО ОБЯЗАТЕЛЬНОГО 
МЕДИЦИНСКОГО СТРАХОВАНИЯ 

В статье исследованы системы государственного 
обязательного медицинского страхования в Герма-
нии, Франции и Великобритании с учетом особенно-
стей построения национальных систем здравоохра-
нения. Авторами проанализированы основные пока-
затели, характеризующие соотношение экономиче-

ского развития страны и общих (государственных и 
частных) расходов на здравоохранение. 

Ключевые слова: государственное обязательное 
медицинское страхование, система здравоохране-
ния, добровольное медицинское страхование, госу-
дарственные расходы на здравоохранение.
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The article examines the system of state compulso-
ry medical insurance in Germany, France and the United 
Kingdom, taking into account the peculiarities of build-
ing national health systems. The authors analyzed the 
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ИОНИЗИРУЮЩЕЕ ИЗЛУЧЕНИЕ КАК ФАКТОР РАЗВИТИЯ 
ЛУЧЕВОЙ КАТАРАКТЫ У МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ 
(АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Проблема возникновения лучевой катарак-
ты совпала с развитием радиобиологии. Уже че-
рез 9 лет после открытия В. Рентгеном Х-лучей 
в 1905 г. Гутманн и Третлер (Gutmann, Treutler) 
публикуют первое сообщение о лучевой ката-
ракте, которую они наблюдали у рентгенлабо-
рантов [1].

А в 1906 г. на основании своих эксперимен-
тов ученые Бергонье и Трибондо сформулиро-
вали одну из фундаментальных закономерно-
стей в радиобиологии – положение о том, что 
чувствительность клеток к ионизирующему из-
лучению прямо пропорциональна их способно-
сти к делению и обратно пропорциональна сте-
пени дифференциации. Эта зависимость, полу-
чившая название закона Бергонье и Трибондо, 
не утратила своего значения до настоящего вре-
мени [2].

Хрусталик глаза является одной из наибо-
лее радиочувствительных тканей организма [3]. 
Среди всех структур глаза хрусталик занима-
ет первое место по радиочувствительности. По 
этому показателю все они могут быть выстрое-
ны в такой последовательности (от более к ме-
нее чувствительным образованиям): хруста-
лик, кожа век, конъюнктива, роговица, сосуди-
стая оболочка, сетчатая оболочка, слезная желе-
за, зрительный нерв, склера [4].

При сравнении их радиочувствительности 
детектируемые изменения хрусталика отмеча-
ются в диапазоне доз 0,2-0,5 Гр, тогда как дру-
гие виды глазной патологии в других структурах 
развиваются при остром или фракционирован-
ном облучении в диапазоне 5-20 Гр [5].
Анатомические особенности и пролифера-
тивная организация хрусталика

Хрусталик представляет собой оптически 
прозрачную, лишенную сосудов ткань, получа-
ющую питание от окружающих ее водянистых и 
стекловидных жидкостей [6]. 

Анатомическое строение хрусталика уни-
кально – с его единственным слоем эпителиаль-

ных клеток, обращенным к роговице внешним 
слоем, содержащим предшественников подле-
жащих клеток волокон хрусталика [7]. 

Хрусталик полностью покрыт базальной мем-
браной, которая называется капсулой хруста-
лика. Прозрачность хрусталика зависит от пра-
вильной дифференциации клеток волокон хру-
сталика от пролиферирующей подгруппы оди-
нарного слоя эпителиальных клеток на перед-
ней поверхности хрусталика. В течение жизни 
эпителиальные клетки, расположенные на пе-
риферии хрусталика, в герминативной зоне, де-
лятся и дифференцируются в зрелые клетки во-
локон хрусталика. Эти окончательно дифферен-
цированные клетки, не содержащие ядер или 
митохондрий, зависят от лежащего сверху слоя 
эпителиальных клеток в отношении транспорта 
питательных веществ, выработки энергии и за-
щиты от вредоносных факторов. Хрусталик про-
должает расти в течение всей жизни [4, 8]. 

Вследствие уникальной анатомии хрустали-
ка существует вероятность того, что нарушение 
целостности слоя эпителиальных клеток может 
привести к развитию катаракты [9].
Механизмы повреждения хрусталика

Общепринятым является мнение, что иони-
зирующая радиация оказывает катарактогенное 
действие на эпителий хрусталика через повреж-
дение генома [10], что приводит к мутациям и/
или ошибочной репарации эпителиальных кле-
ток хрусталика, которые не погибают сразу же 
после облучения [9, 11]. 

Хотя точные механизмы развития радиацион-
ной катаракты не выяснены, повреждение гено-
ма, ведущее к изменениям клеточного деления, 
транскрипции и/или аномальной дифференци-
ации клеток волокон хрусталика, рассматрива-
ется скорее как существенное повреждение, не-
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жели как гибель клеток, которая становится оче-
видной при воздействии высоких доз [12]. 

Постулировано, что аберрантно делящиеся 
и/или дифференцирующиеся клетки в предэк-
ваториальной зоне эпителия хрусталика мигри-
руют преимущественно к заднему полюсу хру-
сталика, где они становятся непрозрачными во-
локнами хрусталика [13].

Оксидативный стресс считается основным 
ранним или инициирующим событием в разви-
тии катаракты, индуцированной рядом различ-
ных агентов [14, 15].

Изменения окислительно-восстано витель но-
го потенциала клетки, функций мембраны, жиз-
неспособности митохондрий и повреждения ДНК 
являются наиболее ранними событиями, отмеча-
емыми после оксидативного стресса [15-17]. 

Поскольку ДНК так легко повреждается окси-
дативным стрессом или непосредственным фо-
тохимическим воздействием ультрафиолетово-
го излучения, многие исследователи предпола-
гали, что неустраненное повреждение ДНК эпи-
телия хрусталика в конце концов приводит к 
развитию катаракты [18-20]. 

Предполагаются два основных механизма: 
1. Повреждения клеток центральной зоны 

могут привести к неспособности эпителия обе-
спечить достаточную метаболическую регуля-
цию клеток подлежащих кортикальных воло-
кон. 

2. Повреждения или мутации в герминатив-
ной зоне, в которой дефекты делящихся клеточ-
ных популяций приводят к аберрантному обра-
зованию новых клеток кортикальных волокон 
хрусталика. 

Последнее событие считают наиболее важ-
ным в отношении лучевого (радиационно-
индуцированного) заднесубкапсулярного по-
мутнения [10].

Под влиянием различных неблагоприятных 
факторов прозрачность хрусталика может ча-
стично или полностью нарушиться, в этих случа-
ях помутнение хрусталика называют катарактой. 
Катаракта представляет собой не только основ-
ной вид патологии хрусталика, но и одно из са-
мых распространенных заболеваний глаз [4].

В зависимости от анатомической локализа-
ции в хрусталике различают три преобладаю-
щие формы катаракты: кортикальные, поража-
ющие внешние, сравнительно недавно образо-
вавшиеся клетки волокон хрусталика; ядерные, 
развивающиеся сначала во внутренних эмбри-
ональных и фетальных клетках волокон хруста-
лика; и заднесубкапсулярные (ЗСК), развива-
ющиеся вследствие дисплазии эпителиальных 
клеток промежуточной зоны и приводящие к 
помутнению заднего полюса [21].

В начальной стадии помутнения хрусталика 
зрительные нарушения обычно не развиваются, 
но тяжесть таких явлений может прогрессиро-
вать в зависимости от дозовых нагрузок и вре-
мени до таких нарушений зрения, при которых 
необходима хирургическая операция [22]. Меж-
ду латентным периодом развития таких изме-
нений и дозой облучения существует обратная 
связь, развитие катаракты зависит от скорости 
деления эпителиальных клеток поврежденного 
хрусталика, их аберрантной дифференциации и 
миграции к заднему полюсу [23].

Самое раннее радиационно-индуцированное 
изменение хрусталика – это видимая цветная 
переливчатость на задней капсуле хрусталика, 
которая заметна при осмотре щелевой лампой 
[24]. За этим следует появление небольших ваку-
олей и диффузных точечных помутнений, кон-
центрирующихся вокруг заднего шва хрустали-
ка.

Распространенность катаракты у челове-
ка обычно невысока в возрасте до 60 лет, а ЗСК 
катаракта составляет лишь небольшую долю от 
всех катаракт, возникающих в любом возрасте 
[25, 26]. В отношении ЗСК катаракты были по-
лучены данные о незначительно повышенном, 
зависимом от возраста риске [25]. Хотя другие 
воздействия внешней среды, например лече-
ние кортикостероидами [27], хронический уве-
ит [28], диабет [29] или галактоземия [30], также 
могут привести к формированию ЗСК катарак-
ты.

Радиационное воздействие обычно ассоции-
руется именно с ЗСК типом помутнения хруста-
лика [4, 31].

В настоящее время консервативное лечение 
катаракты является малоэффективным, глав-
ным образом потому, что остаются невыяснен-
ными механизмы развития катаракты на ран-
них стадиях заболевания [32]. А хирургическое 
лечение катаракты методом факоэмульсифи-
кации несет в себе риски интраоперационных 
осложнений, таких как разрыв задней капсулы 
с повреждением переднего гиалоида, поврежде-
ние задней капсулы с потерей элементов ядра 
в стекловидном теле, повреждение связочного 
аппарата с вывихом хрусталика или интраоку-
лярных линз в стекловидное тело, экспульсив-
ная геморрагия [33]. 
Радиобиологические эффекты облучения

Современная радиобиология разделяет эф-
фекты от радиационного воздействия на поро-
говые и вероятностные. Пороговые – тяжесть 
проявления зависит от поглощенной дозы, и эф-
фект наблюдается в считанные дни и недели, ве-
роятностные – в более отдаленные сроки, а эф-
фект от облучения может не проявляться [34].
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Нормы радиационной защиты органа зре-
ния, сформулированные Международной ко-
миссией по радиационной защите (МКРЗ) [5], 
основываются на предположении о том, что ка-
таракта является детерминированным эффек-
том, который развивается только при превыше-
нии пороговой дозы. Однако на уровне микро-
скопии радиационное повреждение только эпи-
телиальных или волокнистых клеток хрустали-
ка, вероятно, приведет к небольшим локализо-
ванным нарушениям прозрачности хрусталика, 
и в силу этого оно является стохастическим яв-
лением. В пользу такой гипотезы говорит нали-
чие линейной зависимости между дозой ради-
ации и числом небольших дискретных точек в 
задней области коркового слоя хрусталика у жи-
вотных, облученных с использованием излуче-
ний с низкой или высокой линейной передачей 
энергии [35].

В своей статье Клейман (Kleiman) приводит 
таблицу (табл. 1.), в которой указаны пороговые 
дозы для возникновения лучевой катаракты и 
исследования в хронологическом порядке. Ис-
следования показали снижение пороговой дозы 
с 15 Гр в 1950 г. до 0,1 Гр в 2007 г. [13].

В таблице 2 указаны эпидемиологические ис-
следования, поддерживающие модели нулевого 
или низкодозового порога дозы для лучевой ка-
таракты у человека [5].

С учетом вышеуказанных данных в отноше-
нии детектируемых помутнений эта пороговая 
величина с 2011 определена на уровне 0,5 Гр и 
установлен новый годовой дозовый предел для 
хрусталика глаза в 20 мЗв, т.е., снижен в 7,5 раз 
[5], по сравнению с действующими нормами ра-
диационной безопасности НРБУ-97 (Украина) и 
НРБ-99 (РФ), в которых предел эквивалентной 
дозы в хрусталике глаза для персонала катего-
рии (группы) А равен 150 мЗв/год [36,37].

Однако до настоящего времени контроль эк-
вивалентной дозы хрусталика глаза не органи-
зован.

В медицине воздействию ионизирующего 
излучения (ИИ) подвергаются: рентгенологи, 
радиологи, рентгенлаборанты, хирурги и меди-
цинские сестры, участвующие в проведении ин-
тервенционных процедур, анестезиологи.

По данным, опубликованным Научным ко-
митетом по действию атомной радиации орга-
низации Объединенных Наций (НКДАР ООН), 
наибольшему облучению подвергаются специа-
листы, участвующие в проведении интервенци-
онных процедур, и рентгенлаборанты, работаю-
щие с радиофармпрепаратами [38]. Что касается 
интервенционных медицинских процедур под 
рентген-контролем, то в течение периода тру-
довой деятельности специалистов их глаза мо-
гут подвергаться воздействию относительно вы-
соких доз рентгеновского излучения [39-41].

По нашим данным, в 2018 г. уровень распро-
страненности катаракты в группе медицинских 
работников, работающих с источниками ИИ в 
г. Донецке, был в 7 раз выше, чем среди всего 
взрослого населения Донецкой Народной Респу-
блики. Все медицинские работники этой группы 
состоят на индивидуальном дозиметрическом 
контроле в службе радиационной безопасности 
ДОКТМО (СРБ). Превышений годовых пределов 
индивидуальных доз в этой группе не было.

Дозы на хрусталик глаза медицинского пер-
сонала зависят от расположения рабочих мест 
во время проведения интервенционных проце-
дур, использования средств защиты от ИИ и та-
ких факторов, как тип процедуры, параметры 
рентгеновского излучения (кВ, мАс, время рент-
геноскопии, увеличение поля, коллимация пуч-
ка излучателя и др.), рост и масса тела пациен-
та, расположение и угол наклона рентгеновской 
трубки.

Однако наиболее перспективным для макси-
мально возможного снижения доз на персонал 
и пациентов является специальное обучение ра-
диационной безопасности для персонала, про-
водящего исследования [42].

Таблица 1.
Хронология проведенных исследований по определению пороговых доз 

для возникновения лучевой катаракты [13]

Проведенные исследования Наименьшая оценка 
пороговой дозы

Количество обсле-
дованных в группе

Прошло лет после 
облучения

Исследования до 1950 5-15 Гр <100 -
Cogan and Dreisler, 1953 6 Гр 40 7
Merriam and Focht, 1957 2-5 Гр 276 8
Otake and Schull, 1982 1.2 Гр 2125 18-19
Nakashima et al., 2006 0.6-0.7 Гр 873 55-57
Worgul et al., 2007 0.35 Гр 8607 14
Neriishi et al., 2007 0.1 Гр 3761 ≤57
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Уже в 2000 г. МКРЗ в публикации 85 заявляла, 
что «обучение по радиационной защите паци-
ентов и персонала должно быть неотъемлемой 
частью обучения при использовании интервен-
ционных технологий»…«специальная дополни-
тельная подготовка должна проводится, когда в 
учреждении внедряются новые рентгеновские 
системы или методы исследований» [43]. 

С учетом экспоненциального повышения 
малоинвазивных рентгенологических процедур 
у таких специалистов, которым противолуче-
вая защита глаз была рекомендована лишь не-
давно, с большей вероятностью может развить-
ся помутнение хрусталика в результате их обыч-
ной трудовой нагрузки [38]. Уже сейчас ясно, что 
у персонала интервенционных отделений мо-
гут развиться катаракты, если не принимаются 
адекватные меры радиационной защиты [44].

Результаты исследований, проведенных в 
группах таких специалистов, подтверждают эту 
гипотезу [45].

Пилотное исследование интервенционных 
специалистов в возрасте 29- 62 лет показало, что 
частота развития ЗСК катаракт и их тяжесть за-
висят от возраста и длительности трудовой де-
ятельности [44]. Величины полученных годовых 
доз облучения хрусталика находились в диапа-
зоне 0,45-0,90 Зв. Эти уровни облучения соот-
ветствуют тем, которые регистрировались в ана-
логичных группах медработников [39,46]. Поч-
ти у половины обследованных лиц (22/59) выяв-
лялись ранние изменения хрусталиков (точки и 
вакуоли в задней области), связанные с облуче-
нием, тогда как у пяти индивидов были зареги-

стрированы клинически выраженные ЗСК ката-
ракты. 

Еще одно проведенное исследование, по-
священное этой проблеме, было организовано 
Международным агентством по атомной энер-
гии. Исследование включало использование де-
тализированной анкеты, касающейся получен-
ных доз облучения, а также результатов ком-
плексного обследования щелевой лампой чле-
нов группы, состоявшей из интервенционных 
кардиологов, медсестер и рентгенлаборантов, 
работающих в кардиокатетеризационных лабо-
раториях, а также контрольных лиц немедицин-
ских профессий. Из 116 облученных лиц ЗСК по-
мутнения были найдены у 38% кардиологов и у 
21% лиц, относящихся к среднему медицинско-
му персоналу, по сравнению с 12%, выявленны-
ми в контрольной группе [47, 48].

Ни у одного из обследованных с выявленны-
ми помутнениями не было отмечено измене-
ний хрусталика, вызывающих серьезные нару-
шения зрения, но прогрессирование таких де-
фектов обычно протекает медленно. Величи-
на средней накопленной дозы на хрусталик при 
этом типе профессионального облучения соста-
вила 6,0 Зв у кардиологов и 1,5 Зв у вспомога-
тельного персонала, когда средства защиты глаз 
не применялись. 

Относительный риск (Определение: отноше-
ние величины риска в экспериментальной груп-
пе к величине риска в контрольной группе) раз-
вития ЗСК помутнения для интервенционных 
кардиологов по сравнению с необлученными 
контрольными лицами составил 3,2 (95% ДИ 1,7-
6,1, P<0,005). 

Таблица 2.
Эпидемиологические исследования лучевой катаракты в груп-

пах подвергавшихся ионизирующему излучению [5]

Группы обследованных Авторы публикаций
Диагностические процедуры (пациенты) Klein et al., 1993

Радиотерапия (пациенты)
Albert et al., 1968

Wilde and Sjostrand, 1997
Hall et al., 1999

Основная группа астронавтов
Cucinotta et al., 2001
Rastegar et al., 2002

Chylack, Jr. et al., 2009

Пережившие атомную бомбардировку
Minamoto et al., 2004
Nakashima et al., 2006

Neriishi et al., 2007

Жители домов, загрязненных 60Сo Chen et al., 2001
Hsieh et al., 2010

Рабочие атомной промышленности Jacobson, 2005

Радиационная авария в Чернобыле Day et al., 1995
Worgul et al., 2007

Медицинские работники
Worgul et al., 2004
Chodick et al., 2008
Kleiman et al., 2010

Vano et al., 2010
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Хотя по возрасту интервенционные кардио-
логи были в среднем на 5 лет старше лиц из кон-
трольной группы (46 к 41), 300% разницы в по-
казателе относительного риска не могут, веро-
ятно, быть отнесены к возрасту, поскольку в ли-
тературе приведены данные лишь о весьма уме-
ренном повышении риска развития ЗСК ката-
ракты, связанного с возрастом, а ЗСК катарак-
та представляет лишь небольшую долю помут-
нений хрусталика в любом возрасте. 

Результаты, полученные при аналогичном 
исследовании, проведенном в Малайзии, пока-
зали сильную зависимость выявленных измене-
ний в задней области хрусталика от дозы рент-
геновского излучения у интервенционных кар-
диологов [49]. Данных о реакции на дозу у мед-
сестер не было приведено по причине мало-
го размера выборки в связи с малочисленно-
стью медсестринского персонала. Была отме-
чена значительная разница в частоте помутне-
ний между кардиологами 29/56 (52%) (Р<0,001) 
и медсестрами 5/11 (45%) (Р<0,05) относительно 
необлученной контрольной группы, сопостави-
мой по возрасту и полу (2/22,9%). Относитель-
ные риски развития помутнения хрусталика со-
ставили 5,7 (95% ДИ 1,5-22) для кардиологов и 
5,0 для медсестер (95% ДИ 1,2-21). Оценки сред-
них накопленных пожизненных доз професси-
онального облучения на хрусталик глаза соста-
вили 3,7 Гр для кардиологов (в диапазоне от 0,02 
до 43 Гр) и 1,8 Гр для медсестер (в диапазоне от 
0,01 до 8,5 Гр). 

Авторы вышеупомянутых публикаций пред-
полагают, что использование защиты глаз от ИИ 
было бы разумной мерой для специалистов, ра-
ботающих в области интервенционной кардио-
логии, т. к. позволило бы сдерживать прогресси-
рование катаракты и ограничило бы накоплен-
ные дозы на хрусталик. 

Одним из результатов Европейского иссле-
довательского проекта ORAMED (Optimization of 
Radiation Protection for Medical Staff) стало до-

казательство того, что использование защитных 
очков снижает дозу на хрусталик глаза на 83%-
90% [50]. 

В 2017 году службой радиационной безопас-
ности ДОКТМО было проведено анкетирова-
ние персонала, работающего с источниками ИИ. 
Всего опрошено было 765 респондентов, из них 
рентгенохирургов было 3,9% (30) и медицин-
ских сестер – 12% (92). Одним из вопросов было 
использование защиты глаз. Только 33,3% (10) 
рентгенохирургов и 6,5% (6) медицинских се-
стер используют защитные очки. Подобные ре-
зультаты были получены Росом и Рае (Rose, Rae) 
[51], что свидетельствует об универсальности 
проблемы использования защиты глаз меди-
цинским персоналом операционных бригад.

В Ы В О Д Ы
1. Проведенный анализ научной литерату-

ры свидетельствует об актуальности проблемы 
повышенного риска образования радиационно-
индуцированной катаракты у медицинских ра-
ботников, использующих источники ИИ.

2. Высокий уровень распространенности ка-
таракты среди работающих с источниками ИИ в 
случаях, когда не превышаются пределы инди-
видуальных доз, свидетельствует о неэффектив-
ности радиационной защиты, отсутствии или 
неиспользовании таковой на рабочих местах 
персонала.

3. Пределы доз для хрусталика глаза нужда-
ются в корректировке в соответствии с между-
народными рекомендациями МКРЗ. Необходи-
мо внедрение дозиметрического контроля для 
хрусталика глаза.

4. Снижение доз в интервенционной радио-
логии и кардиологии может быть обеспечено до-
полнительным специальным обучением опти-
мальному использованию методов снижения 
доз на пациентов и персонал, а также использо-
ванием дополнительных защитных средств.

В.А. Бондаревский-Колотий

Донецкое клиническое территориальное медицинское объединение, Донецк 

ИОНИЗИРУЮЩЕЕ ИЗЛУЧЕНИЕ КАК ФАКТОР РАЗВИТИЯ ЛУЧЕВОЙ КАТАРАКТЫ 
У МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ (АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

При проведении процедур в интервенционной ра-
диологии и кардиологии врачи и персонал подверга-
ются наибольшему риску от полученного профессио-
нального облучения.

В связи с этим внимание ученых сфокусировано 
на профессиональных дозах для хрусталика глаза. Не-
давние эпидемиологические исследования показали, 

что радиационно-индуцированная катаракта наблю-
дается при более низком пороге дозы, чем считалось 
ранее в 2 Гр. 

На основании этих исследований в 2011 г. Между-
народная комиссия по радиационной защите снизи-
ла годовой предел профессиональной дозы для хру-
сталика глаза в 7,5 раз до 20 мЗв, а пороговая доза для 
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возникновения катаракты определена в 0,5 Гр. Мно-
гочисленные исследования показывают, что профес-
сиональная доза на хрусталик глаза может превышать 
новый годовой предел, если не используются защит-
ные средства и методы снижения дозы во время про-
цедур.

Современные требования радиационной безопас-
ности требуют снижения лимита дозы для хрусталика 

глаза, внедрения дозиметрии хрусталика в клиниче-
скую практику, а также необходимости обучения ме-
дицинского персонала методам радиационной защи-
ты по снижению дозовых нагрузок на персонал и па-
циентов.

Ключевые слова: профессиональный радиацион-
ный риск, лучевая катаракта, интервенционная ради-
ология, дозы персонала.

V.A. Bondarevskiy-Kolotiy

Donetsk clinical territorial medical association, Donetsk

IONIZING RADIATION AS A FACTOR FOR DEVELOPMENT OF RADIATION CATARACT 
OF MEDICAL STAFF (ANALYTICAL LITERATURE REVIEW)

Doctors and the staff are at the greatest risk caused 
by occupational irradiation they get during intervention-
al radiology and cardiology procedures.

In connection with it, scientists focus their attention 
on occupational doses for crystalline lens. Recent epide-
miological studies show that radiation-induced cataracts 
are observed at a lower dose threshold than it was previ-
ously estimated, namely a dose of 2 Gy.

Based on these studies, in 2011 the International 
Commission on Radiation Protection reduced the annu-
al occupational dose limit for the crystalline lens by 7,5 
times to 20 mSv, and the threshold dose for the occur-
rence of cataracts was determined to be 0.5 Gy. Numer-

ous studies show that the occupational dose to the crys-
talline lens can exceed a new annual limit if the radiation 
protection devices and methods of dose reduction are not 
used during the procedures.

Current radiation safety requirements demand a re-
duction in the dose limit for the crystalline lens, the im-
plementation of crystalline lens dosimetry in clinical 
practice as well as the need by medical staff to learn ra-
diation protection methods to reduce occupational doses 
on patients and on themselves.

Key words: occupational radiation risk, radiation cat-
aract, interventional radiology, occupational doses.
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АНАЛИЗ ГОСУДАРСТВЕННОЙ ПОЛИТИКИ КОНТРОЛЯ 
ЗА ОБОРОТОМ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ 

Эффективная система здравоохранения в 
любом обществе является важным элемен-
том функционирования государства наравне со 
справедливой системой правосудия и демокра-
тической политической системой. Тем не менее 
несовершенство государственной политики ре-
гулирования сектора здравоохранения, особен-
но оборота лекарственных средств, во многих 
странах, в том числе и в Российской Федерации, 
ведет к обширным нарушениям прав человека. 
В силу особого отношения государства к охра-
не здоровья населения сфера обращения лекар-
ственных средств имеет огромную социальную 
значимость, которая выражается в возведении 
права на доступное и качественное медицин-
ское обеспечение в ранг конституционных. Поэ-
тому эта сфера ни в коем случае не должна оста-
ваться без пристального и постоянного внима-
ния, а также жесткого контроля со стороны госу-
дарства. На сегодняшний день одной из наибо-
лее актуальных проблем мирового уровня явля-
ется борьба с незаконным оборотом и фальси-
фикацией лекарственных средств.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Проанализировать государственную полити-

ку контроля за оборотом лекарственных средств 
в Российской Федерации и выявить предпосыл-
ки к возникновению нарушений в обороте ле-
карственных средств.

Изучению вопросов государственной полити-
ки за контролем оборота лекарственных средств 
посвящены труды таких авторов, как Е.В. Евси-
кова, Н.Г. Денисова, Ю.Н. Аксенова-Сорохтей, 
Т.А. Антонова, Е.А. Барановская, И.А. Булахо-
ва, А.А. Митюнова, В.С. Маличенко, Р.У. Хабри-
ев, А.Х. Абашидзе. В частности, Ю.Н. Аксенова-
Сорохтей и Е. А. Барановская особое внимание 
уделяют исследованию правовых проблем ор-
ганизации эффективного контроля в сфере об-
ращения лекарственных средств. В. С. Маличен-
ко, А. Х. Абашидзе в своих трудах анализируют 
роль развития системы регулирования оборота 

лекарственных средств в реализации права че-
ловека на наивысший достижимый уровень здо-
ровья. Основными методами обработки инфор-
мации, которые использованы в статье, являют-
ся методы синтеза и анализа, методы группи-
ровки, сравнения.

Теорией доказана и практикой всех развитых 
стран подтверждена необходимость активно-
го участия современного государства в регули-
ровании отношений, возникающих на фарма-
цевтическом рынке, его мониторинге и органи-
зации контроля. Несмотря на сохраняющуюся 
дискуссионность вопроса о методах и принци-
пах этого регулирования, степени вмешатель-
ства органов государственной власти в функ-
ционирование фармацевтического рынка, об-
щепризнанно, что государственное регулиро-
вание оборота лекарственных средств предпо-
лагает выработку эффективной государствен-
ной политики и создание системы нормативно-
правового обеспечения вопросов регулирова-
ния в сфере обращения лекарственных средств 
[1, с. 216]. Суть государственной политики в сфе-
ре обращения лекарственных средств должна 
выражаться в реализации различных функций, 
которые выявляются после обозначения и ис-
следования актуальных проблем законодатель-
ства в качестве необходимых мер для их реше-
ния: надлежащая подготовка и переподготов-
ка кадров, рациональное финансирование про-
грамм социального обеспечения, финансирова-
ние научных исследований, внедрение иннова-
ций в отрасли, осуществление контроля за обо-
ротом лекарственных средств.

Оборот лекарственных средств (далее – ЛС) 
представляет собой достаточно сложную си-
стему, структурные элементы которой нахо-
дятся в непрерывном взаимодействии с раз-
личными сферами человеческой деятельно-
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сти. Многие аспекты глобализации (нарастаю-
щая экономическая нестабильность, социально-
демографические процессы, непропорциональ-
ный доступ к лекарственному обеспечению) 
предъявляют серьезные требования к управле-
нию системой здравоохранения, особенно в ча-
сти контроля оборота лекарственных средств. 
Доминирующей статьей затрат системы здраво-
охранения являются затраты на лекарственную 
помощь. Рациональное применение и обеспе-
чение доступа ЛС оказывают прямое влияние на 
снижение экономического бремени от многих 
заболеваний, способствуют снижению общих 
расходов на медицинскую помощь [2, с. 17].

Российская Федерация с 1998 г. является 
официальным участником международной про-
граммы Всемирной организации здравоохра-
нения по мониторингу безопасности ЛС. В Рос-
сийской Федерации стратегической целью госу-
дарственной политики оборота лекарственных 
средств является совершенствование системы 
безопасности, контроля эффективности и ка-
чества ЛС, их гарантированная доступность для 
граждан.

Законодательство в сфере обращения лекар-
ственных средств развивается достаточно дина-
мично. Базовый нормативно-правовой акт, ре-
гулирующий отношения в данной области, Фе-
деральный закон «Об обращении лекарствен-
ных средств» от 12.04.2010 г. № 61-ФЗ (в ред. от 
27.12.2018), является вторым с момента нача-
ла политических и экономических преобразо-
ваний 1990-х гг. В 2014 г. закон подвергся мас-
штабным изменениям. К основным можно от-
нести: 

– существенное обновление понятийного ап-
парата; 

– корректировка процедуры регистрации ле-
карственных препаратов: в целом она облегче-
на (от нее отделены клинические исследования) 
и стала более прозрачной; 

– введение новой формы государственного 
контроля в данной сфере – фармаконадзор; 

– закрепление процедуры выборочного кон-
троля лекарственных средств. 

Согласно действующему законодательству 
Российской Федерации, лекарственные сред-
ства – это вещества или их комбинации, кото-
рые вступают в контакт с организмом человека 
или животного и применяются для профилак-
тики, диагностики, лечения заболевания, реаби-
литации, для сохранения, предотвращения или 
прерывания беременности. 

Под обращением лекарственных средств по-
нимаются все этапы их жизненного цикла, начи-
ная от разработки, проведения доклинических 
и клинических исследований, государственной 

регистрации и т.д., заканчивая хранением, реа-
лизацией, уничтожением [3]. 

Федеральный государственный контроль обо-
рота лекарственных средств в Российской Феде-
рации в соответствии со статьей 9 Федерального 
закона от 12.04.2010 г. № 61-ФЗ «Об обращении 
лекарственных средств» осуществляется Феде-
ральной службой по надзору в сфере здравоох-
ранения (далее − Росздравнадзор) посредством:

1) организации и проведения фармаконадзо-
ра;

2)  организации и проведения проверок субъ-
ектов, участвующих в обороте ЛС, на предмет 
соблюдения ими требований к доклиническим 
исследованиям лекарственных средств, клини-
ческим исследованиям лекарственных препа-
ратов, хранению, перевозке, ввозу в Российскую 
Федерацию, отпуску, реализации лекарствен-
ных средств, применению лекарственных пре-
паратов, уничтожению лекарственных средств; 

3) организации и проведения проверок со-
ответствия лекарственных средств, находящих-
ся в гражданском обороте, требованиям к их ка-
честву; 

4) применения в законодательном поряд-
ке мер по пресечению выявленных нарушений 
обязательных требований и (или) устранению 
последствий таких нарушений, выдачи соответ-
ствующих предписаний и привлечения к ответ-
ственности лиц, совершивших такие нарушения 
[3].

Лекарственные препараты, находящиеся в 
обороте в Российской Федерации, подлежат мо-
ниторингу безопасности и эффективности или 
фармаконадзору. В большинстве стран мира, 
как и в России, фармаконадзор является основ-
ным направлением деятельности регуляторных 
органов, осуществляющих контроль за оборо-
том ЛС, которое позволит заложить основу на-
циональных принципов эффективного и безо-
пасного использования лекарственных средств. 
Эта деятельность, осуществляемая Росздрав-
надзором, направлена на выявление, оценку и 
предупреждение нежелательных реакций или 
любых других возможных проблем, в том чис-
ле таких, как появление недоброкачественных, 
фальсифицированных и контрафактных лекар-
ственных препаратов. Законодательно прово-
дятся четкие смысловые различия между этими 
понятиями. 

Так, недоброкачественным лекарственным 
средством признается то, которое не соответ-
ствует требованиям фармакопейной статьи либо 
требованиям нормативной документации.

Фальсифицированное лекарственное сред-
ство представляет собой ЛС, которое сопрово-
ждается ложной информацией о его составе и 
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(или) производителе, то есть по сути это поддел-
ка, которая в первую очередь предполагает на-
рушение технологии производства лекарства.

Контрафактное лекарственное средство − это 
такое ЛС, которое находится в обороте с нару-
шением гражданского законодательства, на-
пример импортные препараты, ввезенные на 
территорию страны в обход официальных тамо-
женных процедур, а также отечественные пре-
параты, произведенные без предварительного 
учета, – так называемый «левый» товар. 

В случае выявления всех вышеуказанных 
препаратов они подлежат уничтожению. На се-
годняшний день государственная система в Рос-
сийской Федерации по контролю безопасности 
ЛС находится на этапе совершенствования си-
стемы фармаконадзора путем гармонизации с 
международными стандартами, разработки ме-
роприятий и правовых актов [4, с. 26].

На рисунке 1 представлена динамика объ-
ема фармацевтического рынка и изъятия из 
обращения количества серий лекарственных 
средств, качество которых не отвечает установ-
ленным требованиям Российской Федерации, за 
2011-2018 гг.

На основании данных, представленных на 
рисунке 1, можно сделать вывод, что объемы 
фармацевтического рынка Российской Феде-
рации продолжают увеличиваться – с 824 млрд 
руб. в 2011 г. до 1682 млрд руб. в 2018 г., при этом 

наибольшее количество ЛС, изъятых из обраще-
ния, было в 2016 г. – 1932 серии, а в 2018 г. при 
наибольшем объеме фармацевтического рынка 
составило 752 серии, качество которых не отве-
чает установленным требованиям.

Несмотря на то, что объемы фармацевтиче-
ского рынка Российской Федерации демонстри-
руют определенную динамику роста, можно вы-
делить ряд проблем, которые сдерживают его 
развитие: 

– зависимость от импорта лекарственных 
средств;

– жесткая конкуренция отечественных ЛС с 
импортными; 

– громоздкая система регистрации иннова-
ционных отечественных разработок; 

– коррупционные риски, прежде всего при 
государственной закупке ЛС. 

Данные проблемы влияют на увеличение 
цены на лекарственные средства, способствуют 
развитию криминализации фармацевтического 
рынка, особенно производству и распростране-
нию ЛС, которые не соответствуют установлен-
ным требованиям к их качеству. 

На рисунке 2 представлена структура изъя-
тых из оборота лекарственных средств в Россий-
ской Федерации за 2016-2018 гг.

Исходя из данных, представленных на рисун-
ке 2, можно сделать следующие выводы:

Рис. 1. Динамика объема фармацевтического рынка и изъятия из обращения количество серий 
лекарственных средств Российской Федерации, 2011 -2018 гг., млрд. руб., шт. (составлено авторами 
по данным [5, 6]) 
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– в 2016 г. среди лекарственных средств, изъ-
ятых из оборота, большую долю (70,43 %) состав-
ляли лекарственные средства, которые были 
отозваны производителями (импортерами), на 
втором месте (27,5 %) – недоброкачественные 
лекарственные средства;

– в 2017 г. среди лекарственных средств, изъ-
ятых из оборота, большую долю (47,43 %) состав-
ляли недоброкачественные лекарственные сред-
ства, на втором месте (40,66 %) – лекарственные 
средства, которые отозваны производителями 
(импортерами);

– в 2018 г. среди лекарственных средств, изъ-
ятых из оборота, большую долю (58,38 %) со-
ставляли недоброкачественные лекарствен-
ные средства, на втором месте (27,79 %) –лекар-
ственные средства, которые отозваны произво-
дителями (импортерами);

– доля фальсифицированных лекарственных 
средств в 2016 г. составляла 0,57 %, к 2018 г. уве-
личилась до 9,84 %;

– доля контрафактных лекарственных 
средств в 2016 г. составляла 1,5 %, в 2018 г. уве-
личилась до 3,59 %.

Основным нормативно-правовым актом, за-
крепляющим меры административной ответ-

ственности за производство, ввоз и продажу 
фальсификационных препаратов, является Ко-
декс об административных правонарушени-
ях Российской Федерации (далее – КоАП РФ), в 
частности в Главе 14 «Административные право-
нарушения в области предпринимательской де-
ятельности и деятельности саморегулируемых 
организаций выделяют следующие статьи»: 

– Ст. 14.4.2. Нарушение законодательства об 
обращении лекарственных средств;

– Ст. 14.4. Нарушение изготовителем, испол-
нителем (лицом, выполняющим функции ино-
странного изготовителя), продавцом требова-
ний технических регламентов [7].

На рисунке 3 представлена динамика коли-
чества проверок, нарушений и сумм наложен-
ных штрафов, выявленных Росздравнадзором 
в сфере обращения лекарственных средств за 
2016-2018 гг.

На основании данных, представленных на 
рисунке 3, можно сделать вывод, что количество 
проверок в 2018 г. по сравнению с 2016 г. сни-
зилось на 12%, однако по сравнению с 2016 г. в 
2018 г. количество нарушений законодательства 
об обращении ЛС выросло в 2 раза. В то же вре-
мя происходит большее количество нарушений, 

Рис. 2. Структура изъятых из оборота лекарственных средств в Российской Федерации, 2016-
2018 гг., % (составлено авторами по данным [5, 6])
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которые предусматривают ответственность за 
несоблюдение правил хранения лекарственных 
средств, квалифицируемыми может, квалифи-
цируемых? по статье 14.43 КоАП РФ, по сравне-
нию с 2017 г. в 2018 г. их количество выросло до 
уровня 2016 г.

В 2018 г. назначено административных штра-
фов по ст. 14.4.2 на сумму 12705,2 тыс. руб., по ст. 
14.43 – на сумму 63378,41 тыс. руб., что в 1,5 раза 
меньше, чем в 2017 г. При этом средняя сумма 
одного административного штрафа в 2018 г. со-
ставила 23,43 тыс. руб. (в 2017 г. – 46,98 тыс. руб., 
в 2016 г. – 41,57 тыс. руб.).

В результате проведенного анализа можно 
сделать вывод, что основными предпосылками 
для увеличения оборота недоброкачественных, 
фальсифицированных, контрафактных лекар-
ственных средств являются: 

1) наличие высокого уровня коррупции в го-
сударственном аппарате и руководящем звене; 

2) нестабильность в экономической и соци-
альной сферах страны;

3) большое количество аптек на рынке, что 
снижает возможность проведения постоянного 
контроля за их деятельностью; 

4) несовершенство законодательства Рос-
сийской Федерации, координирующего сфе-
ру оборота препаратов и сферу ответственно-
сти за правонарушения в обороте лекарствен-
ных средств; 

5) рост списка лекарственных средств, что 
требует усиления контроля над регистраци-
ей ЛС, так как в реестре находится более 15 000 
наименований и в нем можно обнаружить нали-
чие препаратов с одинаковым названием; 

6) использование ресурсов сети Интернет для 
распространения фальсифицированного про-
дукта.

Государство предпринимает различные меры 
предупредительного и карательного характе-
ра для борьбы с фальсификатом на фармацев-
тическом рынке. Вышеизложенное подчерки-
вает необходимость введения новых норм, бо-
лее детально регулирующих вопрос о фальси-
фикации лекарственных средств, а также закре-
пления должного контроля и противодействия. 
Так, с 23.01. 2015 вступила в силу ст. 6.33, кото-
рая введена в КоАП РФ Федеральным законом 
от 31.12.2014 г. № 532-ФЗ «О внесении измене-
ний в отдельные законодательные акты Россий-
ской Федерации в части противодействия обо-
роту фальсифицированных, контрафактных, не-
доброкачественных и незарегистрированных 
лекарственных средств, медицинских изделий 
и фальсифицированных биологически актив-
ных добавок» [8]. Данная статья предусматрива-
ет административную ответственность за пра-

вонарушения в сфере обращения фальсифи-
цированных, контрафактных, незарегистриро-
ванных и недоброкачественных лекарственных 
средств, медицинских изделий и оборота фаль-
сифицированных биологически активных доба-
вок в виде штрафа: 

– для граждан – в размере от 70 тыс. до 100 
тыс. руб., 

– для должностных лиц – от 100 тыс. до 600 
тыс. руб., 

– для индивидуальных предпринимателей – 
от 100 тыс. до 600 тыс. руб. или административ-
ного приостановления деятельности на срок до 
девяноста суток; 

– для юридических лиц – от 1 млн руб. до 5 
млн руб. или административного приостанов-
ления деятельности на срок до девяноста суток.

Среди практических контрольных мер сле-
дует отметить, что с 01.01.2020 г. введено обя-
зательное нанесение на упаковки лекарствен-
ных средств электронного идентификационно-
го знака, содержащего всю информацию о ле-
карстве, – микрочипа, который при продаже 
сканируется на специальном оборудовании или 
через приложение на смартфоне, что позволит 
убедиться в подлинности товара. Благодаря та-
кой защите цепочка «производитель – дистри-
бьютер – аптека» станет прозрачной. Возника-
ют оправданные опасения, что это приведет к 
удорожанию лекарств, учитывая расходы на ми-
крочипирование, особенно для лекарств нижне-
го ценового сегмента, и на считывающее обору-
дование. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Подводя итоги, следует отметить, что в Рос-

сийской Федерации проблема продажи, ввоза и 
реализации фальсифицированных лекарствен-
ных средств сейчас особенно актуальна и тре-
бует особого внимания. Непосредственное вы-
явление причин, влекущих рост оборота недо-
брокачественных, фальсифицированных лекар-
ственных средств, в дальнейшем позволит на бо-
лее высоком уровне выработать комплекс опре-
деленных мер. Кроме того, ужесточение норм 
КоАП РФ в вопросах увеличения штрафа для 
физических лиц и предпринимателей, включая 
административный арест, а также угрозу уволь-
нения должностного лица, является комплек-
сом профилактических мер с целью предотвра-
щения перехода мелкого административного 
правонарушения в уголовную плоскость на на-
чальной стадии. Таким образом, государствен-
ная политика контроля оборота лекарственных 
средств – это необходимый элемент деятель-
ности современного социального государства. 
Обеспечение качества, безопасности, эффек-
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тивности лекарственных средств является глав-
ной целью правового регулирования в данной 
сфере и выступает важным фактором укрепле-

ния здоровья населения, представляющего на-
циональный интерес Российской Федерации на 
долгосрочную перспективу.
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ОСНОВНЫЕ АСПЕКТЫ ПРОВЕДЕНИЯ АНЕСТЕЗИИ 
В ДЕТСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ

У каждого человека, чье детство пришлось 
на конец XX века, ярки воспоминания о слезах 
и страхе в кабинете стоматолога. Сегодня визит 
в стоматологию не обязательно должен превра-
щаться в травмирующее испытание для ребен-
ка и его родителей. Стоматологическое лечение 
у детей под общей анестезией (седацией) все бо-
лее широко используется на данный момент в 
современных клиниках [1].

Проведение анестезии в детской стоматоло-
гии имеет ряд особенностей. Анестезиологу, ра-
ботающему в амбулаторных условиях, прихо-
дится сталкиваться с рядом проблем, обуслов-
ленных проведением лечения по типу «fast track 
anaesthesia». Присутствуют некоторых факто-
ров, нарушающие внешнее дыхание, в частно-
сти аспирация инородными предметами и жид-
костью, которые вызывают осложнения в виде 
гипоксии и гиперкапнии.

Специфика физиологического и психологи-
ческого развития ребенка, трудоемкость и дли-
тельность лечебных процедур, а также эмоцио-
нальная неподготовленность родителей объяс-
няют тот факт, что для многих детей лечение у 
стоматолога является стрессогенным фактором, 
вызывающим развитие дентофобии (боязнь 
стоматологического лечения) [2]. Поведением 
ребенка руководят эмоции, которые могут пре-
пятствовать работе врача-стоматолога и сказы-
ваться на качестве и прогнозе лечения. 

Предоперационная тревога и боязнь общей 
анестезии является одной из наиболее важных 
проблем не только для детей, но и для родите-
лей, чьим детям предстоит лечение в стомато-
логии под седацией или наркозом. Крайне важ-
но выявить существующие фобии для улучше-
ния коммуникации как с родителями, так и с 
детьми [3]. Для того чтобы определить выбор 
метода анестезии исходя из существующей про-
блемы дентофобии и обратной связи с родите-
лями, нами было проведено исследование с по-
мощью анкетирования родителей. Общение с 
родителями детей, у которых планировалось ле-
чение зубов под седацией, проводилось непо-

средственно перед процедурой лечения. Анке-
ты предлагали заполнить администраторы кли-
ники. В анкете родителям предлагали отметить, 
что их беспокоит (чего они боятся) перед лече-
нием зубов у ребенка: риск аллергической ре-
акции; страх ребенка перед уколами, страх ре-
бенка перед лечением (бормашиной); страх, что 
ребенок не проснется после лечения; страх, что 
ребенок проснется во время лечения; страх, что 
ребенок будет чувствовать боль во время лече-
ния; профессионализм стоматолога; професси-
онализм анестезиолога; страх, что ребенок бу-
дет чувствовать боль после проведенного ле-
чения; страх, что у ребенка будет тошнота или 
рвота после проведенного лечения; образова-
ние родителей.

В результате данного исследования нам уда-
лось выяснить, что, зная уровень беспокойства 
и тревожности родителей, у которых дети го-
товятся к проведению стоматологического ле-
чения под анестезией (седацией), можно зна-
чительно улучшить уровень коммуникации не 
только родителей и анестезиолога, но также и 
между ребенком и анестезиологом, что в свою 
очередь значительно улучшает проведение ане-
стезиологического обеспечения при лечении 
ребенка в стоматологии. С помощью данных, 
полученных при исследовании, мы определили 
оптимальные варианты проведения анестезии в 
детской стоматологии.

Показания для лечения зубов в условиях об-
щей анестезии [4]:

1. Множественный кариес у детей старше 3 
лет, имеющих в прошлом негативный (болез-
ненный) опыт лечения зубов. Наличие у ребен-
ка дентофобии.

2. Лечение зубов у детей 1-3 лет.
3. Невозможность использования местной 

анестезии (аллергия на доступные анестетики 
из этой группы).
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4. Дети-инвалиды (аутизм, синдром Дауна, 
ДЦП, ЗПР и др.), с которыми затруднен контакт.

Противопоказания к применению общей 
анестезии (седации) [5] у детей в стоматологии:

1. Любые острые инфекционные заболевания 
(включая ОРЗ).

2. Недавняя вакцинация (не менее недели).
3. Хронические заболевания верхних и ниж-

них дыхательных путей в стадии обострения.
4. Аллергия на препараты, применяемые для 

общей анестезии. 
Требования к анестезиологическому посо-

бию в детской стоматологии:
1. Максимально быстрое восстановление по-

сле проведенного лечения, после лечения паци-
ент должен «уйти домой».

2. 100-процентное обеспечение проходимо-
сти дыхательных путей [8-10].

3. Возможность обеспечения вентиляции 
легких.

4. Полноценный мониторинг всех жизненно 
важных функций.

Список необходимых обследований для про-
ведения общей анестезии в детской стоматоло-
гии [6]:

1. Общий анализ крови.
2. Общий анализ мочи.
3. Биохимический анализ крови.
4. ЭКГ. 
5. Заключение педиатра. 
6. При необходимости – консультация узких 

специалистов.
Предоперационное отсутствие приема пищи 

у детей должно сводиться к 6-часовому перио-
ду голодания, прозрачные жидкости (вода, чай, 
фруктовый сок) прекращают давать за 2 часа до 
анестезии, грудное молоко – за 4 часа, детские 
молочные смеси и коровье молоко – за 6 часов 
[7]. 

Объем интраоперационного мониторинга в 
детской стоматологии является стандартным и 
должен включать [8-10]:

- электрокардиографию с подсчетом ЧСС;
- пульсоксиметрию;
- измерение АД неинвазивным методом;
- термометрию;
- капнографию с определением содержания 

СО2 в конце выдоха (EtCO2);
- контроль ЧД. 
Оценка динамики электрической активно-

сти головного мозга при проведении индукции 
и поддержании анестезии как с применением 
севофлюрана, так и с применением пропофо-
ла свидетельствует о высокой прогностической 
ценности методики регистрации BIS-индекса в 
профилактике возможной недостаточности или 
избыточности угнетения сознания [11]. 

МАК – весьма важная константа, характери-
зующая анестетическую силу препарата, так как 
фракция анестетика в выдыхаемой газовой сме-
си сопоставима с концентрацией препарата в 
ЦНС. Необходимо учитывать, что у детей МАК 
ингаляционных анестетиков выше, чем у взрос-
лых.

Премедикация в детской стоматологии долж-
на быть адекватной и разумной, по принципу 
«минимум уколов». Если предоставляется воз-
можность провести пероральную премедика-
цию, то она более предпочтительна, чем вну-
тримышечная. Если пероральная премедикация 
невозможна, то внутримышечно или внутри-
венно назначают минимум лекарственных пре-
паратов. Несмотря на то, что атропин в данный 
момент выведен из списка «стандартной» пре-
медикации, в стоматологии имеются некото-
рые особенности: инструментальное раздраже-
ние рефлексогенных зон, необходимость избе-
гать выраженной саливации и возможной бра-
дикардии. В премедикацию назначают внутри-
венное введение атропина 0,1% 0,01-0,02 мг/кг 
и глюкокортикостероиды (дексаметазон – 0,2 
мг/кг) [12]. При невозможности наладить кон-
такт с «трудным» в психосоматическом плане 
ребенком перед анестезией можно назначить 
перорально сироп мидазолама в дозе 0,5 мг/
кг или мидазолам внутримышечно в дозе 0,05-
0,15 мг/кг. Хорошего седативного эффекта мож-
но достичь применением интраназального дек-
смедетомидина 2 мкг / кг и перорального кета-
мина 3 мг / кг, что облегчает катетеризацию пе-
риферической вены [13]. 

Антиэметики могут назначаться в предопе-
рационном периоде пациентам с повышенным 
риском тошноты и рвоты после операции. Ру-
тинное предоперационное назначение анти-
эметиков с целью снижения риска тошноты и 
рвоты не рекомендуется [14]. 

Также довольно эффективно можно исполь-
зовать другие способы немедикаментозного 
отвлечения внимания ребенка от катетериза-
ции периферической вены. После орошения ме-
ста пункции раствором лидокаина 10% ребен-
ку предлагают посмотреть мультфильм в очках 
виртуальной реальности, в то время как про-
изводится внутривенная катетеризация и ин-
дукция пропофолом. Вследствие уменьшения 
стрессогенного фактора при использовании та-
кого вида отвлечения внимания ребенка, значи-
тельно уменьшается дозировка анестетика как 
на индукцию, так и на поддержание анестезии.

Поверхностная седация, глубокая седация, 
или проведение общей анестезии требуют вы-
полнения местной и проводниковой анестезии 
в полном объеме [15, 16].
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На данный момент при местной анестезии 
наибольшее распространение получили 3 вида 
анестетиков: лидокаин, артикаин и мепивака-
ин. Для детей оптимальным выбором будет ар-
тикаин с содержанием адреналина 1:200000.

Включение в схему анестезии наркотических 
анальгетиков у детей при стоматологическом 
лечении на данный момент не оправдано в свя-
зи с их депрессивным влиянием на гемодина-
мику и дыхание. 

На западе наиболее часто в детской стомато-
логии используется закись азота – кислородная 
седация (ЗАКС) [17]. Закись азота быстро про-
никает в кровь и быстро выводится, практиче-
ски не вызывая побочных эффектов. Отличием 
ЗАКС от других седативных препаратов являет-
ся быстрое наступление седации и отсутствие 
следового эффекта, закись азота полностью эли-
минируется из организма в течение 5-10 минут 
вдыхания. Однако на некоторых детей закись 
азота может оказать парадоксальный эффект. 
При действии закиси азота иногда наблюдается 
выраженная стадия возбуждения, когда возмож-
ны рвота, тошнота, неадекватное поведение. Та-
ким образом, применение закиси азота проти-
воречит самому смыслу седации – ребенок мо-
жет ощущать боль, вместо расслабления может 
наступить возбуждение. 

Проведение анестезиологического обеспе-
чения для лечения зубов у детей должно про-
водиться с использованием надежных методов, 
гарантирующих степень анестезии и время дей-
ствия. Закись азота неприемлема для седации 
детей. Для прогнозируемой, контролируемой и 
безопасной общей анестезии  необходимо при-
менять севофлюран или пропофол. 

Индукция в анестезию проводится тремя 
способами: внутримышечная, ингаляционная и 
внутривенная. 

Большие дозы кетамина (7-10 мг/кг) при вну-
тримышечном введении приводят к галлюцина-
циям и неукротимой рвоте на протяжении дли-
тельного времени (до 3 суток). Поэтому прове-
дение анестезии таким способом у детей не ре-
комендуется. 

Севофлуран используют и для индукции, и 
для поддержания анестезии, такую методику 
анестезии обозначают как VIMA (Volatile Induc-
tion and Maintenance Anesthesia) [18]. Индукцию 
анестезии осуществляют севоран-кислородно-
воздушной смесью по «болюсной» методике с 
предварительным заполнением дыхательно-
го контура 6 об% севофлюрана при потоке кис-
лорода 6 л/мин. По достижении хирургической 
стадии наркоза выполняют установку ларинге-
альной маски либо назотрахеальную интуба-

цию при сохранении спонтанной вентиляции 
легких. 

Основными препаратами для проведения 
внутривенной индукции являются мидазолам 
(дормикум) и пропофол. Производные барбиту-
ровой кислоты (тиопентал натрия, гексенал, ме-
тогекситал) и кетамин на данный момент при-
меняются крайне редко. 

В настоящее время в европейских клиниках 
стоматологии чаще всего проводят седацию с 
помощью мидазолама. Транквилизаторы (ми-
дазолам, дормикум) – препараты, которые по-
зволяют получить анксиолитический и снотвор-
ный эффект [19]. Внутривенное введение мида-
золама в дозе 0,3-0,5 мг/кг дает довольно бы-
строе наступление сна. 

Преимущества:
1. Широкий терапевтический коридор.
2. Минимальное воздействие на дыхание и 

гемодинамику.
3. Наличие специфического антидота.
Недостатки:
1. Выраженная и длительная сонливость.
2. Эпизоды психоэмоционального и двига-

тельного возбуждения.
3. Нарушение хронофизиологической ритмо-

логии.
4. Необходимость наличия лицензии на ра-

боту с препаратами списка «А».
Но все же основным препаратом для прове-

дения внутривенной индукции является про-
пофол – ультракороткодействующий снотвор-
ный препарат [20]. Дозозависимый эффект по-
зволяет получить состояние от анксиолизиса до 
общей анестезии. При внутривенном введении 
пропофола в дозе 2-3 мг/кг в течение несколь-
ких секунд наступает фаза сна.

Особенности проведения анестезии у сто-
матологических больных обусловлены в пер-
вую очередь локализацией операционного поля 
в непосредственной близости от верхних дыха-
тельных путей [21]. В практике лечения зубов, 
особенно если выключение сознания ребенка 
обязательно, вопрос о выборе средств поддер-
жания проходимости дыхательных путей оста-
ется очень важным. Также необходимо заранее 
прогнозировать и быть готовым к ряду ослож-
нений как во время манипуляции, так и после 
нее. Существует несколько вариантов обеспече-
ния проходимости верхних дыхательных путей 
в детской стоматологии [22]:

- эвакуационная система DryShield, Isolite, 
Isodry [23];

- назотрахеальная интубация – «золотой 
стандарт»;

- ларингеальная маска [24] – оптимальный 
вариант.
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Поддержание анестезии рекомендуется про-
водить севофлюраном или пропофолом.

Довольно серьёзным вопросом для анесте-
зиолога в условиях стационара одного дня яв-
ляется протекция функции дыхания для де-
тей при проведении общей анестезии, особен-
но продолжительной. Также довольно значимой 
проблемой в «частной» клинике является от-
сутствие возможности применения препаратов 
списка «А» (наркотические анальгетики, бензо-
диазепиновые транквилизаторы и др.). Учиты-
вая эти особенности, анестезиологу приходит-
ся задумываться о применении такого ряда пре-
паратов, как миорелаксанты, в связи с их воз-
можными отдалёнными осложнениями. В свя-
зи с этим поддержание анестезии севофлюран-
кислородно-воздушной смесью осуществля-
ют при сохраненном самостоятельном дыха-
нии с поддержкой по давлению (режим вспомо-
гательной вентиляции легких PSV) [25] с содер-
жанием севофлюрана 2-3 об%. После прекраще-
ния подачи севофлюрана и восстановления за-
щитных рефлексов (в среднем через 40 с.) про-
изводят экстубацию трахеи или извлечение ЛМ, 
а еще через 2-5 минут появляются элементы со-
знания и двигательной активности.

Преимущества VIMA:
1. Быстрая индукция (засыпание через 40-80 

секунд).
2. Индукция с помощью маски. 
3. Отсутствие инъекций, что актуально у де-

тей.
4. Быстрое восстановление после анестезии.
Недостатки VIMA:
1. Возбуждение при индукции, что ведет за 

собой физическое удержание ребенка, пробле-
мы с вентиляцией легких, временную гиперкап-
нию.

2. Брадикардия при индукции в анестезию.
3. Постнаркозная ажитация.

4. Послеоперационная тошнота, рвота.
Поддержание анестезии можно обеспечить 

с помощью внутривенной инфузии пропофола 
в дозе 3-10 мг/кг/ч, в зависимости от потребно-
сти. Преимущества:

1. Высокая управляемость.
2. Быстрое наступление сна.
3. Быстрое восстановление сознания до исхо-

дного уровня.
4. Высокая удовлетворенность после прове-

денной седации.
Недостатки:
Глубокая седация сопровождается угнетени-

ем дыхания и сердечной деятельности.
Доступ к периферической вене путем кате-

теризации обязателен во всех случаях. В тече-
ние анестезии необходимо проводить инфузию 
кристаллоидов для обеспечения физиологиче-
ской потребности в жидкости и восполнения ее 
дефицита, образовавшегося в результате предо-
перационного голодания [26].

Ребенок должен оставаться в клинике под на-
блюдением анестезиолога в течение необходи-
мого для полного пробуждения времени (чаще 
всего до 1 часа). Послеоперационный контроль 
включает в себя оценку общего состояния ре-
бенка, возможности установления вербального 
контакта, адекватности самостоятельного дыха-
ния, стабильности гемодинамики, степени вы-
раженности болевого синдрома, контроль кро-
вотечения из лунок удаленных зубов, наличия 
психомоторного возбуждения, тошноты и рво-
ты [27].

После общения и разъяснения родителям их 
поведения в послеоперационном периоде ре-
бенка отпускают домой. По договоренности че-
рез 1-2 ч и 24 ч после ухода ребенка из клини-
ки желательно осуществить контрольный теле-
фонный звонок родителям с целью уточнения 
его состояния.
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ОСНОВНЫЕ АСПЕКТЫ ПРОВЕДЕНИЯ АНЕСТЕЗИИ В ДЕТСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ

Анестезиологическое обеспечение в детской сто-
матологии имеет ряд особенностей и проблем. В ре-
зультате анкетирования родителей, у которых дети 
готовятся к проведению стоматологического лече-
ния под анестезией (седацией), можно значитель-
но улучшить уровень коммуникации не только ро-
дителей и анестезиолога, но также и между ребен-
ком и анестезиологом, что в свою очередь значитель-
но улучшает проведение анестезиологического обе-
спечения при лечении ребенка в стоматологии. Рас-

смотрены такие вопросы, как показания, противопо-
казания, требования к проведению анестезиологиче-
ского обеспечения в детской стоматологии, необхо-
димые обследования перед проведением лечения зу-
бов у детей, интраоперационный мониторинг. Опре-
делены оптимальные варианты премедикации и обе-
зболивания. Рассмотрены варианты проведения ане-
стезиологического обеспечения внутримышечным, 
внутривенным (мидазолам, пропофол) и ингаляци-
онным (закись-азота-кислородная седация, анесте-
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зия севофлюраном по методу VIMA) способами. Осо-
бенности проведения анестезии у стоматологических 
больных обусловлены в первую очередь локализаци-
ей операционного поля в непосредственной близости 
от верхних дыхательных путей. В практике лечения 
зубов, особенно если выключение сознания ребен-
ка обязательно, вопрос о выборе средств поддержа-
ния проходимости дыхательных путей остается очень 
важным. Также необходимо заранее прогнозировать 
и быть готовым к ряду осложнений как во время ма-
нипуляции, так и после нее. Существует несколько ва-
риантов обеспечения проходимости верхних дыха-
тельных путей в детской стоматологии:

- эвакуационная система DryShield, Isolite, Isodry;

- назотрахеальная интубация – «золотой стан-
дарт»;

- ларингеальная маска. 
Ребенок должен оставаться в клинике под наблю-

дением анестезиолога в течение необходимого для 
полного пробуждения времени (чаще всего до 1 часа). 
Послеоперационный контроль включает в себя оцен-
ку общего состояния ребенка, возможности установ-
ления вербального контакта, адекватности самостоя-
тельного дыхания, стабильности гемодинамики, сте-
пени выраженности болевого синдрома, контроль 
кровотечения из лунок удаленных зубов, наличия 
психомоторного возбуждения, тошноты и рвоты. 

Ключевые слова: анестезиология, детская стома-
тология, седация, дентофобия.
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BASIC ASPECTS OF ANESTHETIC MANAGEMENT IN CHILDREN’S DENTISTRY

Anesthetic management in children’s dentistry has a 
number of features and problems. As a result of question-
ing parents who have children preparing for dental treat-
ment under anesthesia (sedation), it is possible to signif-
icantly improve the level of communication not only be-
tween the parents and the anesthetist, but also between 
the child and the anesthetist, which in turn signifi cant-
ly improves the conduct of anesthetic management dur-
ing child’s treatment in dentistry. Issues such as indi-
cations, contraindications, requirements for anesthet-
ic management in children’s dentistry, necessary exam-
inations before dental treatment in children and intra-
operative monitoring are examined. The optimal options 
for sedation and analgesia are determined. The options 
for anesthetic management of intramuscular, intrave-
nous (midazolam, propofol) and inhalation (nitrous ox-
ide-oxygen sedation, anesthesia with sevofl urane accord-
ing to the VIMA method) methods are considered. Fea-
tures of anesthesia in dental patients are primarily due 
to the localization of the surgical fi eld in the immediate 
vicinity of the upper respiratory tract. In the practice of 

dental treatment, especially if turning off the child’s con-
sciousness is necessary, the question of choosing means 
of maintaining airway patency remains very important. 
It is also necessary to predict in advance and be prepared 
for a number of complications, both during the manipu-
lation and after it. There are several options for ensuring 
upper airway patency in children’s dentistry:

- evacuation system DryShield, Isolite, Isodry.
- nasotracheal intubation – the “gold standard”.
- laryngeal mask.
The child should remain in the clinic under the super-

vision of an anesthetist for the time necessary for com-
plete recovery (most often up to 1 hour). Postoperative 
control includes an assessment of the general condition 
of the child, the possibility of verbal contact, the adequa-
cy of independent breathing, the stability of hemody-
namics, the severity of pain, the control of bleeding from 
the extracted teeth, the presence of psychomotor agita-
tion, nausea and vomiting.

Key words: anesthesiology, children’s dentistry, seda-
tion, dentophobia.
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ЭВОЛЮЦИЯ ДЕФИНИЦИЙ И ДИАГНОСТИКИ СЕПСИСА 
И РЕАКЦИИ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА

Определение понятия «сепсис» постоянно ва-
рьируется и дополняется, находясь в неразрыв-
ной связи с совершенствованием диагностиче-
ских возможностей оценки реакций системно-
го воспалительного ответа. Происхождение тер-
мина «сепсис» (греч. sepsis -гниение) в большей 
мере связывают с именем Гиппократа, подроб-
но описавшего клиническое течение «гнилокро-
вия», как на протяжении многих столетий име-
новали это заболевание [1]. В отечественной ме-
дицине термины «сепсис», «септицемия», «пи-
емия», «септикопиемия» были внедрены ещё 
Н.И. Пироговым и получили всеобщее призна-
ние, положив начало многим классификациям 
сепсиса [2].

В середине XX столетия термин «пиемия» 
был заменен на более современный и прием-
лемый – «бактериемия». Термин «сепсис» стал 
обобщающим и объединил в себе понятия «сеп-
тицемия» (сепсис без метастазов) и «септикопи-
емия» (сепсис с отдаленными метастазами). Вы-
явленная бактериемия не всегда расценивалась 
как признак сепсиса, а могла иметь, например, 
преходящий характер при некоторых гнойных 
процессах (транзиторная бактериемия).

В классическом учебном определении под 
сепсисом понимают тяжелое инфекционное за-
болевание, вызываемое разными возбудителя-
ми и их токсинами, проявляющееся своеобраз-
ной реакцией организма с однотипной, несмо-
тря на различие возбудителей, клинической 
картиной [3].

Однако, несмотря на кажущуюся простоту 
определения понятия «сепсис», в медицинском 
сообществе постоянно дискутируют о термино-
логическом содержании и необходимости раз-
граничения общих проявлений обычной воспа-
лительной реакции и собственно сепсиса. Глав-
ная проблема заключалась в отсутствии четких, 
высокозначимых разграничительных патогно-
моничных критериев. Поиск этих критериев и 
споры об их значимости продолжаются до сих 
пор.

В 1991 г., после совместной конференции 
Американского Колледжа Пульмонологов и Об-
щества Специалистов Критической Медици-
ны (АССР/SCCM), впервые было введено поня-
тие SIRS (systemic infl ammatory response syn-
drome), или синдром системного воспалитель-
ного ответа [4-6]. В определение SIRS был зало-
жен комплексный ответ организма на инфекци-
онный процесс, а также травму, ожоги или дру-
гой, так называемый «стерильный» (абактери-
альный) воспалительный процесс. Наиболее 
полное отображение, как и дальнейшее разви-
тие и внедрение в медицинскую практику поня-
тия SIRS, было получено в серии работ R.C. Bone 
начала 1990-х годов [6 – 9]. Были разработаны и 
внедрены в клиническую и исследовательскую 
работу критерии SIRS. Согласно этим критери-
ям SIRS характеризуется наличием двух или бо-
лее клинических признаков из следующего пе-
речня реакций: 1) гипертермии – > 38ºС или ги-
потермии – < 36ºС; 2) тахикардии – >100 ударов 
в 1 мин.; 3) ЧДД – > 20 дыханий в 1 мин. или Pa-
CO2 – < 32 мм рт. ст.; 4) содержание лейкоци-
тов крови – > 12 Г/л или – < 4 Г/л; 5) содержание 
юных форм в лейкоцитарной формуле – > 10%. 
При наличии 2 признаков синдром оценивают 
как умеренной (легкой) степени тяжести, 3 при-
знаков – средней степени тяжести, при 3-4 при-
знаках оценивают как тяжелый прогрессирую-
щий SIRS. Место сепсиса, согласно рекоменда-
циям R.C. Bone, было определено как сочетание 
двух и более признаков SIRS с верифицирован-
ным очагом инфекции. Но в абсолютном боль-
шинстве случаев при реакциях системного вос-
палительного ответа этот очаг инфекции при-
сутствует, исключение составляют лишь вари-
анты абактериального воспалительного ответа. 
Поэтому понятие SIRS в литературе и практиче-
ской деятельности стало быстро ассоциировать-
ся с сепсисом, то есть с инфекционным пуско-
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вым фактором, и использоваться для простей-
шей его клинической диагностики. Таким обра-
зом, во многих работах нивелировались поня-
тийные грани между выраженным общим про-
явлением воспалительной реакции и сепсисом. 
Иммунологические маркеры также не позво-
ляли четко разграничивать эти понятия. Сам 
R.C. Bone в одной из работ [9] назвал эту ситу-
ацию хаотической из-за полисимптомной, не-
определенной клинической картины и вариа-
бельности иммунного ответа.

Историю философских и клинических про-
тиворечий дефиниций сепсиса ярко продемон-
стрировал в своей работе «Снова о сепсисе: фи-
лософия диалектического единства дефиниции 
и клинической практики» профессор А.Б. Лари-
чев [10]. Автор акцентирует внимание на том, 
что у хирургов постоянно вызывает беспокой-
ство факт как «дефицита единого представле-
ния о предмете обсуждения», так и «использова-
ния в специальной литературе до 400 вариантов 
терминологической трактовки заболевания».

Попытки обновления терминологических по-
нятий постоянно упираются в главный «камень 
преткновения» – проблемы объективизации по-
лученных клинических и диагностических дан-
ных. Как справедливо отмечено В.А. Рудновым 
и В.В. Калабуховым при анализе обновленных 
положений критериев сепсиса, условно назван-
ных программой «Сепсис-3», «главными объ-
ективными причинами служат сложности рас-
познавания перехода локального инфекцион-
ного процесса в генерализованный в силу по-
лиморфизма его клинических проявлений» [5]. 
Программа «Третий международный консенсус 
по определению сепсиса и септического шока 
(Сепсис-3)» была принята совместным реше-
нием экспертов Society Critical Care Medicine 
(SCCM) и European Society Intensive Care Medi-
cine (ESICM) в 2016 году для упорядочения ре-
зультатов исследований и терминологии с пози-
ций новых данных и диагностических возмож-
ностей [11]. Один из решающих выводов экспер-
тов этой группы не обнадеживает, а снова кон-
статирует факт, что «золотой стандарт для вали-
дации сепсиса по прежним и новым критери-
ям отсутствует» и проблема диагностики лежит 
в плоскости комплексного учета клинической 
картины и результатов дополнительных иссле-
дований [5].

Для оценки системной воспалительной ре-
акции на основе простейших общеклинических 
исследований было разработано достаточно 
большое количество так называемых интокси-
кационных расчетных индексов. Особенно ши-
рокое распространение они получили в отече-
ственной медицинской практике: лейкоцитар-

ный индекс интоксикации (ЛИИ), лимфоцитар-
ный индекс (ЛИ), индекс ядерного сдвига (ИЯС), 
индекс иммунореактивности (ИИР) и др. В об-
щепринятом представлении эти индексы ото-
бражают тяжесть течения воспалительного про-
цесса и иммунные клеточные реакции организ-
ма на этот процесс. Их ещё называют индекса-
ми клеточной реактивности организма. Лейко-
цитарный индекс интоксикации был предло-
жен Я.Я. Кальф-Калифом еще в 1941 году и при-
обрел необычайную популярность в отечествен-
ной практике благодаря простоте расчета и эф-
фективности в стандартных ситуациях. Для рас-
чета необходимы данные развернутого анализа 
крови с лейкоцитарной формулой:

ЛИИ = (СЯ +2ПЯ + 3Ю + 4МЦ)(ПЛ – 1) / ((Mo+ 
Л)(Э + 1)).

Были разработаны многочисленные модифи-
кации формулы Я.Я. Кальф-Калифа, в том числе 
адаптированные для оценки септической реак-
ции [12]. Эти же авторы предложили рассчитывать 
ИИР по формуле ИИР=(лимфоциты+эозинофилы)/
моноциты. Для разработки индекса авторы ис-
ходили из гипотезы, что относительное содер-
жание клеток – продуцентов цитокинов отра-
жает смещение баланса в сторону лимфокинов 
или монокинов. Известно также, что под влия-
нием интерлейкинов (ИЛ) ИЛ-5 и ИЛ-13, про-
дуцируемых Т-лимфоцитами-хелперами 2-го 
типа, эозинофилы способны начать продукцию 
цитокинов: ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-8, коло-
ниестимулирующих факторов, тромбоцитарно-
го фактора роста, молекул адгезии, что вносит 
свой вклад в общий цитокиновый профиль и, 
следовательно, в спектр вторичных медиаторов 
воспаления. Данные были сопоставлены со всем 
комплексом клинических и лабораторных дан-
ных. Таким образом, авторы сделали вывод, что 
на основе анализа баланса лимфокинов и моно-
кинов можно судить о выраженности воспали-
тельной реакции, без детального исследования 
уровня цитокинового профиля. Такой подход 
значительно облегчает интерпретацию имму-
нореактивного статуса, при этом используются 
данные только развернутого клинического ана-
лиза крови.

Индекс ядерного сдвига рассчитывается по 
формуле 

ИЯС=(метамиелоциты + миелоциты + палоч-
коядерные нейтрофилы) / (сегментоядерные ней-
трофилы).

Лимфоцитарный индекс рассчитыва-
ют по методике Г.И. Козинца и соавт. [13], где 
ЛИ=лимфоциты/нейтрофилы. 

После расчета индексов некоторые авторы 
выделяют гипер- или гипоергический типы сеп-
тической реакции у больных. Так, повышенный 
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ЛИИ с низким уровнем ЛИ и ИИР может отра-
жать низкую иммунологическую реактивность, 
на фоне которой развился сепсис. По мнению 
Шабаловой Н.Н. и соавт. [12], повышение ин-
дексов ЛИ и ИИР при благоприятной динами-
ке клинического статуса является хорошим зна-
ком и указывает на повышение относительного 
содержания лимфоцитов. Однако ЛИ отражает 
лишь пропорциональное их содержание по от-
ношению к нейтрофилам. ИИР же отражает дис-
баланс основных клеток продуцентов цитоки-
нов и дисбаланс в цитокиновом профиле при 
наличии лимфопении. Дефицит эозинофилов в 
свою очередь означает недостаток антимедиа-
торов воспаления, а следовательно, недостаток 
дезинтоксикационного компонента в спектре 
медиаторов. 

Каждый из индексов отображает лишь часть 
процесса клеточной реактивности. Наиболее 
полно судить о картине течения воспалительно-
го процесса можно на основе комбинации этих 
индексов. В совокупной оценке SIRS указанные 
индексы имеют достаточно высокий уровень 
информативности, базируются на основных ла-
бораторных показателях общего анализа крови 
и не требуют проведения специальных дорого-
стоящих исследований. Но четкого разграниче-
ния между SIRS и сепсисом индексы клеточной 
реактивности не позволяют получить.

Именно лабораторные, в том числе бактери-
ологические, критерии сегодня являются объек-
тивизирующими данными, разграничивающи-
ми эти понятия (сепсис и SIRS). Предпринима-
лось немало попыток выбрать наиболее значи-
мые диагностические критерии, но каждый из 
них в отдельности не давал желаемого резуль-
тата. Так, P.-O. Nyström, в своей работе «The sys-
temic infl ammatory response syndrome: defi nitions 
and etiology» (1998) [14], описывая трудности ди-
агностики сепсиса, проводит достаточно четкое 
разграничение на основе результатов бактери-
ологического исследования крови. По мнению 
P.-O. Nyström, к подтвержденному сепсису отно-
сятся только состояния с наличием инвазивной 
инфекции (выявленная бактериемия при бакте-
риологическом исследовании крови больного) 
с признаками SIRS, причем автор выделял диа-
гностические ситуации, когда при положитель-
ной бактериемии отсутствуют признаки SIRS, не 
относя их к сепсису или считая основной при-
чиной такого диагностического варианта «из-
вращенную реакцию организма» при иммуно-
дефицитных состояниях. Такие формулировки 
ещё более запутывали клиническую интерпре-
тацию сепсиса. До настоящего времени эта ра-
бота P.-O. Nyström является одной из самых ци-

тируемых в мировой литературе, посвященной 
диагностике сепсиса.

Результаты бактериологического исследо-
вания крови как главный разграничительный 
критерий сепсиса были предложены задолго до 
P.-O. Nyström и широко внедрены, в том числе 
в отечественную медицинскую практику. Мно-
жество исследований, проведенных в середине 
XX столетия, показали значимость бактериоло-
гического исследования крови для диагностики 
сепсиса. Однако все авторы подчеркивали не-
обходимость проведения многократных иссле-
дований крови при первичном отрицательном 
результате, особенно эффективных при заборе 
материала на высоте лихорадки, до начала ан-
тибактериальной терапии. Но даже при самом 
тщательном подходе к проведению исследова-
ния положительные результаты посевов кро-
ви были получены в среднем у 80,3% обследо-
ванных при наличии явной клинической кар-
тины сепсиса [2]. С течением времени эта диа-
гностическая особенность бактериологическо-
го исследования крови не изменилась, а скорее, 
ещё более утратила свою ценность, особенно в 
условиях иммунодефицитных состояний и ши-
рокого бесконтрольного использования анти-
бактериальных препаратов [15]. По данным не-
которых авторов, «даже у самых тяжелых паци-
ентов частота выявления бактериемии не пре-
вышает 45%» [16]. Таким образом, один из са-
мых значимых объективных критериев сепси-
са, с одной стороны, может совсем не иметь диа-
гностической значимости (транзиторная бакте-
риемия), а с другой – далеко не обладает 100% 
100-процентной значимостью для верифика-
ции диагноза, даже у самых тяжелых больных. 
По мнению М.И. Кузина и Б.М. Костюченок, вы-
сказанному ещё в 1991 году в фундаменталь-
ной монографии «Раны и раневая инфекция» 
[2], «…необходимо напомнить давно известное, 
но мало практически учитываемое положение. 
Микроб «опасен» в первичном и вторичном оча-
гах; именно здесь он гнездится, воздействует на 
ткани, и отсюда происходит всасывание бакте-
риальных токсинов и продуктов распада тканей. 
В крови при сепсисе возбудители, как правило, 
не размножаются, кровь является только путем 
метастазирования возбудителей инфекции. Это 
обстоятельство с «микробиологической» точ-
ки зрения еще раз подчеркивает необходимость 
как можно раньше и как можно радикальнее 
воздействовать на гнойный очаг».

Кроме микробиологических методов, дру-
гие варианты лабораторной диагностики для 
объективизации клинических данных инфек-
ционного процесса получили широкое распро-
странение за последние десятилетия. Основан-
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ные на молекулярно-биологических методи-
ках маркеры воспалительного процесса, такие 
как С-реактивный белок, прокальцитонин, пре-
сепсин, интерлейкин-6, интерлейкин-8 и около 
сотни других, все шире используются для вери-
фикации сепсиса. Наибольшее распространение 
получили первые три маркера. Самую давнюю, 
почти столетнюю историю имеет С-реактивный 
белок, с самого начала определенный как ме-
диатор воспаления. В настоящее время его ме-
сто и роль определены как мультифункциональ-
ный белок острой фазы при любом типе воспа-
лительной реакции [17]. Этот белок среди всех 
медиаторов воспаления наиболее изучен и ши-
роко практически используется. Существующие 
сегодня высокочувствительные тест-системы 
позволяют качественно определять его значе-
ния при сепсисе с высокой положительной кор-
реляцией [18]. Но широкая распространенность 
белка при различных патологических процес-
сах, в том числе и не воспалительного генеза (в 
клетках миокарда при инфаркте, в адипоцитах 
при ожирении, в атеросклеротических бляшках, 
при травмах, опухолях и др.), ограничивает его 
роль в диагностике сепсиса только фактом на-
личия острого воспаления. В упрощенном пред-
ставлении роль С-реактивного белка можно со-
поставить со значением скорости оседания эри-
троцитов (СОЭ, erythrocyte sedimentation) в кли-
нической практике, что отображено в много-
численных отечественных и зарубежных рабо-
тах [19, 20].

Прокальцитонин был известен ещё с 1984 
года [21]. Прокальцитонин представляет со-
бой прогормон кальцитонина, пептидного гор-
мона, синтезируемого парафолликулярными 
С-клетками щитовидной железы с гипокальци-
емическим эффектом. Долгое время повышение 
концентрации прогормона связывали только с 
медуллярными опухолями щитовидной желе-
зы. К началу 2000-х годов в результате ряда ис-
следований сформировалась концепция о свя-
зи повышения уровня прокальцитонина с вос-
палительным процессом и возможностью вы-
работки его в различных экстратиреоидных ис-
точниках [22, 23]. При тяжелой системной ин-
фекции прокальцитонин может продуциро-
ваться тканями вне щитовидной железы (в пе-
чени, почках, адипоцитах, мышцах и различны-
ми типами клеток, в том числе клетками кро-
ви). Считается, что прокальцитонин может пре-
восходить C-реактивный белок в определении и 
оценке тяжести инфекции [24]. Но функции, ко-
торые прокальцитонин выполняет при сепсисе, 
остаются в целом неясными. Если первоначаль-
но предполагалось, что выработка прокальци-
тонина направлена на нормализацию функций 

организма, то в последующем оказалось, что 
подъем уровня прокальцитонина четко поло-
жительно коррелировал с возрастанием леталь-
ности. Известно, что синтез воспалительного 
(вне щитовидной железы или не эндокринного 
происхождения) прокальцитонина индуцирует-
ся грам-положительными бактериями, грибка-
ми, простейшими. Выделяемые эндотоксины, 
цитокины, ИЛ-6, ФНО-альфа быстро индуциру-
ют выработку прокальцитонина тканями. Про-
кальцитонин появлятся в циркулирующей кро-
ви через 3-12 часов от начала воспаления, пико-
вая концентрация в крови достигается в течение 
6-22 часов. Эта особенность показывает прямую 
связь между выработкой целого ряда медиато-
ров воспаления и уровнем самого прокальцито-
нина, что позволяет представить его как некий 
диагностический концентрат инфекционного 
воспаления. С другой стороны, быстрое появле-
ние в циркулирующей крови может служить до-
статочно четким критерием прогрессирующе-
го воспаления, в том числе септического состо-
яния при критических концентрациях прогор-
мона. Высокий первоначальный максимальный 
уровень прокальцитонина или рост его концен-
трации в течение первого дня являются незави-
симыми прогностическими факторами леталь-
ного исхода по любой причине в 90-дневный пе-
риод после поступления больного в блок интен-
сивной терапии [25].

Следует учитывать дополнительные факто-
ры повышения уровня прокальцитонина, не 
связанные с септической реакцией: 1) физиоло-
гическое повышение у новорожденных в тече-
ние первых 48 часов жизни; 2) первые дни по-
сле обширной травмы, хирургического вмеша-
тельства, тяжелых ожогов; 3) пациенты с гриб-
ковыми инфекциями, малярией; 4) пациенты с 
продолжительным или тяжелым кардиогенным 
шоком, продолжительными тяжелыми анома-
лиями перфузии органов, мелкоклеточным ра-
ком легких, медуллярной С-клеточной карци-
номой щитовидной железы [26]. Эти состояния 
могут стать причиной так называемого ложно-
го положительного повышения уровня прокаль-
цитонина. Однако в течение 3-5 суток при от-
сутствии септической реакции в перечисленных 
случаях происходит снижение уровня прокаль-
цитонина к нормальным показателям [27, 28]. С 
учетом этого факта большую значимость приоб-
ретает динамический контроль уровня прокаль-
цитонина, особенно после выполненных хирур-
гических вмешательств, например санации пер-
вичного гнойного очага.

Сравнение значимости С-реактивного бел-
ка и прокальцитонина было детально изуче-
но в серии работ японских исследователей [24, 
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29]. В очередной раз было показано, что уровень 
С-реактивного белка повышается как при воспа-
лительных заболеваниях, так и при инфекции, и 
поэтому не является адекватным показателем 
инфекции у пациентов с тяжелой SIRS. С другой 
стороны, прокальцитонин оказался хорошим 
показателем тяжести сепсиса и недостаточности 
органов у пациентов с тяжелой SIRS, поскольку 
уровни его коррелировали с другими показате-
лями сепсиса и тяжести органной недостаточ-
ности (по SOFA) у пациентов с SIRS. Сочетанное 
использование этих методов позволяет диффе-
ренцировать септическое состояние (высокий 
уровень С-реактивного белка и прокальцитони-
на) и неинфекционную SIRS или локальное вос-
паление (высокий уровень С-реактивного белка 
и низкий уровень прокальцитонина) [30].

Пресепсин – это белок, происходящий из ре-
цептора СД 14 макрофагов в результате фагоци-
тоза при воспалительной реакции. Выделен и 
детально изучен японскими учеными в начале 
2000-х годов, ими же была впервые сформули-
рована концепция использования пресепсина 
как маркера сепсиса и разработаны методы диа-
гностики [27, 31, 32]. Физиологическая роль пре-
сепсина, как и прокальцитонина, остается неяс-
ной, достоверно изучена лишь его четкая связь 
с интенсивностью фагоцитоза [33]. Образование 
пресепсина и его концентрация отражают лишь 
факт активации фагоцитоза макрофагами жиз-
неспособных бактерий. Время полужизни белка 
– 30-60 минут, и это один из главных недостат-
ков, требующий многократного исследования 
для уточнения уровня концентрации в режи-
ме мониторинга. В условиях иммунодефицит-
ных состояний, при низком уровне фагоцито-
за макрофагами или не на пике самого фагоци-
тоза уровень пресепсина может не отражать ре-
альное состояние клинического течения септи-
ческого состояния. Главное преимущество пре-

сепсина – отсутствие повышения его при асеп-
тических формах SIRS.

Проведенное М.А. Досовым и соавторами 
(2017) [34] исследование показало отсутствие 
достоверной связи между концентрацией пре-
сепсина и результатами оценки тяжести состоя-
ния септических пациентов, что, по мнению ав-
торов, не позволяет применять пресепсин в ка-
честве окончательного изолированного теста 
для диагностики сепсиса. Ранее аналогичные 
выводы по данным метаанализа, включившего 
девять исследований с 10 испытаниями и 2159 
клиническими случаями, были сделаны J. Wu и 
соавт. [35].

Большинство исследователей, на основе соб-
ственных данных и метаанализа, склоняются к 
мнению, что уровни содержания С-реактивного 
белка, пресепсина и прокальцитонина в равной 
мере отображают течение явного клинического 
сепсиса при сопоставлении с контрольной груп-
пой [36 – 38 ]. Сопоставление уровня содержания 
С-реактивного белка, пресепсина и прокальци-
тонина показало равную значимость динами-
ки показателей этих биомаркеров в группах вы-
живших и умерших [39].

Важно учитывать экономические факторы 
использования данных биомаркеров сепсиса. 
Так, стоимость анализа концентрации пресеп-
сина в 3 раза дороже, чем прокальцитонина, и в 
10 раз дороже, чем С-реактивного белка, с пре-
имуществом только по продолжительности про-
ведения исследования [40].

Таким образом, на сегодняшний день суще-
ствуют сложности как в определении самого по-
нятия, так и диагностического характера, обу-
словленные отсутствием эффективных крите-
риев и маркеров сепсиса. Существующая кон-
цепция диагностики базируется на комплекс-
ном подходе с учетом индивидуальных особен-
ностей и диагностических возможностей.

А.В. Коноваленко

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ЭВОЛЮЦИЯ ДЕФИНИЦИЙ И ДИАГНОСТИКИ СЕПСИСА 
И РЕАКЦИИ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА

Прогресс диагностических возможностей приво-
дит к динамичности понятия «сепсис». Но по сей день 
не утратила своей актуальности необходимость раз-
граничения проявлений обычной воспалительной 
реакции и собственно сепсиса. Особую остроту про-
блема приобретает в хирургии, т.к. нет единого пони-
мания процесса, но есть широчайший плюрализм его 
определения. «Золотой стандарт» определения сепси-
са до сих пор отсутствует. В статье приведена хроно-

логия и основные подходы к определению сепсиса и 
его разграничения с синдромом системного воспали-
тельного ответа. Рассмотрены базовые зарубежные и 
отечественные системы признаков и их эволюция в 
контексте практического применения. Показана роль 
бактериологического исследования, а также реаль-
ные возможности оценки системной воспалительной 
реакции с использованием лейкоцитарных индексов. 
Представлены возможности использования уровня и 
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динамики прокальцитонина и пресепсина крови как 
фактора объективизации сепсиса и его течения. Обо-
снован комплексный подход к диагностике сепсиса с 
учетом индивидуальных особенностей, диагностиче-

ских возможностей и экономических факторов.
Ключевые слова: сепсис, прокальцитонин, инток-

сикационный расчетный индекс, системная воспали-
тельная реакция.

A.V. Konovalenko

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

EVOLUTION OF DEFINITIONS AND SEPSIS DIAGNOSTICS 
AND  SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE REACTION

The progress of diagnostic capabilities leads to the 
dynamism of the concept of «sepsis». But, to this day, 
the need to distinguish between the manifestations of a 
common infl ammatory reaction and sepsis actually has 
not lost its relevance. The problem is particularly acute 
in surgery, because there is no single understanding of 
the process, but there is the broadest pluralism of its def-
inition. The «gold standard» for the defi nition of sepsis 
is still missing. The article presents the chronology and 
basic approaches to the determination of sepsis and its 
differentiation with the syndrome of a systemic infl am-
matory response. The basic foreign and native systems of 

signs and their evolution in the context of practical ap-
plication are considered. The role of bacteriological re-
search is shown, as well as the real possibilities of assess-
ing a systemic infl ammatory response using leukocyte 
indices. The possibilities of using the level and dynam-
ics of blood procalcitonin and presepsin as a factor in the 
objectifi cation of sepsis and its course are presented. An 
integrated approach to the diagnosis of sepsis is justifi ed 
taking into account the individual characteristics, diag-
nostic capabilities and economic factors.

Key words: sepsis, procalcitonin, toxicity index calcu-
lation, systemic infl ammatory response.
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СИНДРОМ РЕМХЕЛЬДА У ДЕТЕЙ: 
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ДАВНЮЮ ПРОБЛЕМУ

Известно, что синдром Ремхельда (гастро-
кардиальный синдром) представляет собой ком-
плекс желудочно-кишечных симптомов, связан-
ных с кардиальными проявлениями. Данный 
синдром описан в 1912 году немецким терапев-
том Людвигом фон Ремхельдом (1871-1938 гг.) 
как одна из форм невроза сердца. Основу син-
дрома составляют изменения рефлекторного ха-
рактера в работе сердечно-сосудистой системы, 
в частности уменьшение коронарного кровото-
ка, возникающее при возбуждении рецепторов 
пищевода и желудка, чувствительных к механи-
ческим и химическим воздействиям. 

Причиной развития гастрокардиального 
синдрома является возбуждение блуждающе-
го нерва, возникающее при повышении воспри-
имчивости к раздражению механорецепторов 
(чувствительных к растяжению) и хеморецеп-
торов (чувствительных к действию химических 
веществ), которые расположены в нижних от-
делах пищевода, желудке и начальных отделах 
кишечника. Характерные симптомы возника-
ют при переполнении желудка пищей, аэрофа-
гии (заглатывании большого количества возду-
ха). Причиной может быть и повышенное вну-
трибрюшное давление вследствие выраженного 
метеоризма и раздражения блуждающего нерва 
высоко стоящей диафрагмой [1, 2].

Следует отметить, что ряд гастроэнтероло-
гов связывают гастрокардиальный синдром с 
атеросклеротическими изменениями коронар-
ных сосудов, объясняя его симптомы «обкрады-
ванием» коронарного кровообращения при пе-
реполнении желудка пищевыми массами: нару-
шенное кровообращение в сердце уменьшается 
вследствие перераспределения крови и притока 
ее к перегруженному желудку [1].

К развитию патологии склонны пациенты с 
легко возбудимой нервной системой, ожире-
нием. Кроме того, гастрокардиальный синдром 
может развиться на фоне грыжи пищеводно-
го отверстия диафрагмы, язвенной болезни же-
лудка, опухолей пищевода, кардиального отдела 
желудка и др. [3-5].

Необходимо подчеркнуть, что аналогич-
ные расстройства могут возникать и при пато-
логии в желчном пузыре, так называемый холе-
цистокардиальный синдром . На данный син-
дром особое внимание обращал С.П. Боткин, 
который в клинических лекциях (1883 г.) пер-
вым отметил возможность рефлекторных бо-
лей в сердце при желчнокаменной болезни, по-
скольку сам с 25-летнего возраста страдал жел-
чнокаменной болезнью, протекавшей с часты-
ми приступами колики и стенокардитически-
ми болями в области сердца. На основании соб-
ственных длительных клинических наблюдений 
С.П. Боткин сделал вывод о том, что «...нередко 
холелитиаз выражается в явлениях, сосредота-
чивающихся преимущественно в области серд-
ца, в особенности в тех случаях, когда передви-
жение камня совершается в пузырном протоке. 
Вы не услышите жалоб на расстройство пищева-
рения, боль, вздутие живота, больной будет жа-
ловаться преимущественно на приступы болей 
в стороне сердца, идущие с явными изменени-
ями его функции, аритмией, затруднением ды-
хания, одним словом, с ясной картиной стено-
кардии. Такой приступ продолжается 8-10 ча-
сов, вместо 1/2 часа или нескольких минут, по-
сле нескольких таких приступов больной вдруг 
желтеет. Но исследуйте его внимательно с само-
го начала, и вы убедитесь, что печень увеличе-
на, желчный пузырь болезнен. Бывает и так, что 
расстройство сердца не сопровождается боля-
ми, а только аритмией и сильным затруднением 
дыхания или явлениями так называемой астмы, 
доходящей иногда до сильной степени. И мне не 
раз приходилось терять больных во время при-
ступов, а на вскрытии оказывался камень обык-
новенно в пузырном протоке, и подобные слу-
чаи вовсе не редки» [1].

Холецистокардиальный синдром может раз-
виваться при следующих заболеваниях желче-
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выводящих путей: хроническом бескаменном 
холецистите; остром и хроническом калькулез-
ном холецистите (максимально проявляется во 
время желчной колики); холедохолитиазе без 
развития желчной гипертензии, с желчной ги-
пертензией (с развитием механической желту-
хи); патологических процессах, приводящих к 
сужению терминального отдела общего желчно-
го протока (стенозирующий папиллит, опухоли 
большого сосочка двенадцатиперстной кишки, 
индуративный панкреатит) [3, 6, 7].

Основные жалобы пациентов с синдромом 
Ремхельда связаны с нарушением деятельно-
сти сердечно-сосудистой системы. Характер-
ный приступ обычно развивается после при-
ема пищи. Чаще всего возникают нарушения 
ритма (брадикардия, тахикардия, экстрасисто-
лия), боли в области сердца. Боль может иметь 
различный характер – от давящей, ноющей до 
жгучей и интенсивной, напоминающей приступ 
стенокардии и вызывающей страх смерти. Боле-
вой синдром может быть кратковременным или 
длиться несколько часов. Пациенты четко опи-
сывают локализацию болезненных ощущений – 
за грудиной слева, в области расположения серд-
ца. Приступ может сопровождаться повышени-
ем артериального давления (АД), головокруже-
нием, бледностью кожных покровов, холодным 
потом. Характерным признаком гастрокарди-
ального синдрома является прекращение сим-
птомов после самостоятельно спровоцирован-
ной пациентом рвоты или продолжительной от-
рыжки воздухом [1, 5, 8].

Диагностика гастрокардиального синдро-
ма основана на сборе анамнеза, исключении 
патологии сердца (нарушений ритма, ишеми-
ческой болезни), других заболеваний органов 
средостения (медиастинитов, аневризмы груд-
ной части аорты), а также выявлении патологии 
желудочно-кишечного тракта, которая может 
быть причиной приступов (грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы, язвенная болезнь желуд-
ка, опухоли желудка, пищевода и др.).

С целью исключения заболеваний сердечно-
сосудистой системы пациентам с подозрением 
на синдром Ремхельда проводится электрокар-
диография (ЭКГ). В момент приступа возможна 
регистрация брадикардии, тахикардии, экстра-
систолии, атриовентрикулярной блокады I ст., 
признаков ишемии миокарда. План обследова-
ния данных пациентов также включает исследо-
вание биохимических показателей крови (МВ-
КФК, ЛДГ и др.), суточное мониторирование ЭКГ 
и АД по Холтеру, эхокардиографию (ЭХОКГ), из-
учение функции внешнего дыхания, пробы с 
функциональными нагрузками (велоэргоме-
трию, тредмил-тест), стресс-ЭХОКГ, по показа-

ниям – чреспищеводную электрическую стиму-
ляцию сердца, МРТ сердца, зондирование поло-
стей сердца.

Следует подчеркнуть, что в практической га-
строэнтерологии современная компьютерная 
техника дала возможность получать и обраба-
тывать информацию о состоянии кислотообра-
зующей функции желудка, характере моторных 
нарушений практически непрерывно и на про-
тяжении длительного времени. Интрагастраль-
ная и внутрипищеводная рН-метрия с компью-
терной обработкой полученных данных стала 
основным методом функциональной диагно-
стики заболеваний пищевода и желудка. Новым 
шагом в использовании рН-метров является со-
четанное рН-обследование с ЭКГ. Метод одно-
временного 24-х часового рН- и ЭКГ- монито-
рирования завоевывает все большую популяр-
ность, поскольку повышает возможность интер-
претации кардиалгий, причин и условий их воз-
никновения, позволяет проводить дифференци-
альную диагностику между гастроэзофагеаль-
ным рефлюксом и заболеваниями сердца либо 
их сочетанием [1, 3, 5]. 

Кроме того, с целью диагностики грыжи пи-
щеводного отверстия диафрагмы выполняет-
ся контрастная рентгенография. Ультразвуко-
вое исследование (УЗИ) органов желудочно-
кишечного тракта позволяет исключить пато-
логию печени и желчного пузыря. В план обсле-
дования может включаться дыхательный уре-
азный тест, позволяющий выявить Helicobacter 
pylori. 

Необходимо отметить, что для диагности-
ки гастрокардиального синдрома противопока-
зано выполнение до лечения эндоскопических 
методов исследования (фиброэзофагогастроду-
оденоскопии), так как психологический стресс и 
раздражение рецепторных зон пищевода и же-
лудка могут привести к чрезмерному возбужде-
нию блуждающего нерва и остановке сердца [1].

В лечении данной патологии принимают 
участие кардиолог, гастроэнтеролог, психотера-
певт, при необходимости – хирург. Независимо 
от причины лечение гастрокардиального син-
дрома включает диетотерапию, основой кото-
рой является предупреждение перееданий. Па-
циент должен питаться дробно, маленькими 
порциями. Необходимо ограничить химически 
грубую пищу, а также продукты, провоцирую-
щие избыточное газообразование. При нали-
чии ожирения проводится комплекс меропри-
ятий, направленных на нормализацию массы 
тела. Для профилактики развития приступов за 
полчаса до планируемого приема пищи исполь-
зуются спазмолитики (папаверин, дротаверин). 
Медикаментозное лечение заключается в ис-
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пользовании седативных препаратов. Если га-
строкардиальный синдром не имеет органиче-
ской причины, необходимо проведение психо-
терапии. Данное лечение обладает высокой эф-
фективностью и существенно улучшает каче-
ство жизни пациентов. 

При наличии органической патологии 
желудочно-кишечного тракта в первую очередь 
требуется лечение основного заболевания. При 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперст-
ной кишки назначается терапия, направлен-
ная на эрадикацию Helicobacter pylori, ингиби-
торы протонной помпы, препараты висмута. 
При грыжах пищеводного отверстия диафрагмы 
возможна консервативная терапия, целью кото-
рой является устранение гастроэзофагеального 
рефлюкса, предупреждение повышения давле-
ния в брюшной полости и профилактика гастро-
кардиального синдрома.

При неэффективности медикаментозного ле-
чения, в том числе частом возникновении при-
ступов, а также при наличии осложнений про-
водится хирургическое лечение. Операция на-
правлена на ушивание грыжевых ворот, укре-
пление пищеводно-диафрагмальной связки 
(круропластика), фиксацию желудка [5].

Прогноз гастрокардиального синдрома бла-
гоприятный. Заболевание хорошо поддается 
коррекции, при устранении органической при-
чины наступает полное выздоровление. Если га-
строкардиальный синдром не имеет первичной 
причины и развивается на фоне вегетативной 
дисфункции, хороший эффект оказывает пси-
хотерапевтическое лечение. Профилактика за-
ключается в нормализации образа жизни и пи-
тания, предупреждении перееданий, приеме 
пищи 5-6 раз в сутки, достаточном уровне фи-
зической активности, поддержании нормаль-
ной массы тела.

Необходимо отметить, что в медицинской 
литературе последних лет мало статей, посвя-
щенных синдрому Ремхельда, а сообщения о га-
строкардиальном синдроме в детском и под-
ростковом возрасте крайне редки.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Целью представленной работы явилось изу-

чение состояния сердечно-сосудистой системы 
у детей с синдромом Ремхельда. 

Под нашим наблюдением находились 23 ре-
бёнка от 10 до 18 лет с синдромом Ремхельда, 
проходившие лечение в отделении детской кар-
диологии и кардиохирургии ИНВХ им. В.К. Гуса-
ка г. Донецка с сентября по декабрь 2019 года. 
Мальчиков обследовано 13 чел. (56,5%), девочек 
– 10 чел. (43,5%). Комплекс исследований вклю-
чал: изучение биохимических показателей кро-

ви (МВ-КФК, титра АСЛО, С-реактивного белка), 
выявление маркеров персистирующих вирус-
ных инфекций, ЭКГ, суточное мониторирование 
ЭКГ и АД по Холтеру, ЭХОКГ, УЗДГ сосудов голо-
вы и шеи, УЗИ щитовидной железы, УЗИ орга-
нов желудочно-кишечного тракта. 

Все больные при поступлении предъявляли 
жалобы на кардиалгии, перебои в работе сердца, 
чувство нехватки воздуха, головокружение. По-
явление отмеченных жалоб было связано с при-
ёмом пищи. На ЭКГ, записанной во время при-
ступов, у 22 (95,7%) детей отмечался синусовый 
ритм, у 14 (60,9%) пациентов – синусовая тахи-
кардия, у 8 (34,8%) больных – синусовая бради-
кардия, у 4 (17,4%) пациентов – атриовентрику-
лярная блокада 1-й степени, у 3 (13,0%) детей – 
одиночная наджелудочковая экстрасистолия, у 
1 (4,3%) ребёнка – пароксизмальная суправен-
трикулярная тахикардия. Нарушение процес-
сов реполяризации миокарда зафиксировано 
у 8 (34,8%) больных. У 15 (65,2%) пациентов во 
время приступов зарегистрировано повышение 
АД. 

Изучение состояния сердечно-сосудистой 
системы свидетельствует о наличии: врождён-
ного порока сердца (открытого артериально-
го протока-0,2 см) у 1 (4,3%) ребёнка, открыто-
го овального окна – у 1 (4,3%) пациента, пролап-
са передней створки митрального клапан – у 2 
(8,7%) детей, двухстворчатого аортального кла-
пана – у 2 (8,7 %) пациентов, вегетативной дис-
функции синусового узла – у 1 (4,3%) ребёнка, 
вегето-сосудистой дисфункции – у 22 (95,7%) 
детей. Кроме того, неинвазивное электрофизи-
ологическое исследование, выполненное одно-
му ребёнку, позволило диагностировать типич-
ную атриовентрикулярную узловую реципрок-
ную тахикардию.

Сопутствующая патология у детей с гастро-
кардиальным синдромом представлена: избы-
точной массой тела – у 7 (30,4%) больных, хро-
ническим тонзиллитом – у 4 (17,4%) пациен-
тов, диффузным нетоксическим зобом I ст. – у 3 
(13,0%) больных, ювенильным деформирующим 
артрозом шейного отдела позвоночника – у 2 
(8,7%) пациентов, персистирующей Эпштейн-
Барр вирусной инфекцией – у 2 (8,7%) детей. 
Признаки недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани (диспластичный рост зу-
бов, гипермобильный суставной синдром, де-
формация грудной клетки, сколиоз, плоскосто-
пие и др.) отмечались у всех детей с синдромом 
Ремхельда.

Следует отметить, что все обследованные па-
циенты в анамнезе имели патологию органов 
желудочно-кишечного тракта: грыжу пищевод-
ного отверстия диафрагмы – 2 (8,7%) пациента, 
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гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь – 5 
(21,7%) детей, хронический гастродуоденит, ас-
социированный с Helicobacter pylori – 18 (78,3%) 
детей, дискинезию желчевыводящих путей на 
фоне извитости желчного пузыря – 10 (43,5%) 
пациентов, хронический холецистит – 5 (21,7%) 
детей. 

Лечение пациентов с синдромом Ремхельда 
включало соблюдение диеты, предупреждение 
перееданий, назначение спазмолитических, се-
дативных, кардиотрофических средств, сеансы 
психотерапии. Эффективность терапии соста-
вила 100%, что проявилось стойким уменьше-

нием частоты и продолжительности приступов 
у всех наблюдавшихся детей.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, синдром Ремхельда являет-

ся актуальным в практической деятельности пе-
диатра, детского кардиолога, детского гастроэн-
теролога. Дети и подростки, имеющие заболева-
ния желудочно-кишечного тракта, при появле-
нии кардиальных жалоб нуждаются в углублён-
ном обследовании сердечно-сосудистой систе-
мы с применением современных методов диа-
гностики.

М.П. Лимаренко, Д.В. Искович

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

СИНДРОМ РЕМХЕЛЬДА У ДЕТЕЙ: СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ДАВНЮЮ ПРОБЛЕМУ

Статья посвящена актуальной проблеме в педиа-
трии – синдрому Ремхельда. Обследовано 23 ребёнка 
с синдромом Ремхельда. В анамнезе у 78,3% детей на-
блюдался хронический гастродуоденит, у 21,7% – га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь, у 8,7% – гры-
жа пищеводного отверстия диафрагмы. Изучение со-
стояния сердечно-сосудистой системы показало на-
личие у 60,9% пациентов синусовой тахикардии, у 
34,8% – синусовой брадикардии, у 13,0% –экстраси-

столии, у 4,3% – пароксизмальной наджелудочковой 
тахикардии, у 4,3% – вегетативной дисфункции сину-
сового узла. Дети и подростки, имеющие заболевания 
желудочно-кишечного тракта, при появлении карди-
альных жалоб нуждаются в углублённом обследова-
нии сердечно-сосудистой системы.

Ключевые слова: синдром Ремхельда, дети, 
сердечно-сосудистая система.

M.P. Lymarenko, D.V. Iskovich
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ROEMHELD SYNDROME IN CHILDREN: A MODERN VIEW OF A LONG-STANDING PROBLEM

The article is devoted to an urgent problem in pedi-
atrics - Roemheld syndrome. 23 children with Roemheld 
syndrome were examined. In the anamnesis, 78,3% of 
children had chronic gastroduodenitis, 21,7% had gas-
troesophageal refl ux disease, and 8,7% had a hiatal her-
nia. The study of the state of the cardiovascular system 
showed the presence of sinus tachycardia in 60,9% of pa-
tients, sinus bradycardia in 34,8%, extrasystole in 13,0%, 

paroxysmal supraventricular tachycardia in 4,3%, and 
4,3% - autonomic dysfunction of the sinus node. Children 
and adolescents with gastrointestinal diseases, when car-
diac complaints appear, need an in-depth examination of 
the cardiovascular system.

Key words: Roemheld syndrome, children, cardiovas-
cular system.
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ИДИОПАТИЧЕСКИЙ ЛЕГОЧНЫЙ ФИБРОЗ В ПРАКТИКЕ ФТИЗИАТРА

Идиопатический легочный фиброз (ИЛФ) 
представляет собой особую форму интерстици-
альной пневмонии неизвестной этиологии, ко-
торая наблюдается чаще у лиц старшего возрас-
та и характеризуется быстрым прогрессирова-
нием с исходом в фиброз [1]. В качестве возмож-
ных этиологических факторов рассматривают 
наследственную предрасположенность, куре-
ние, контакт с органической и неорганической 
пылью, гастро-эзофагеальный рефлюкс, сахар-
ный диабет. ИЛФ развивается постепенно, од-
нако может начаться и остро, ведущим клини-
ческим симптомом является неуклонно про-
грессирующая одышка, часто возникает кашель; 
кровохарканье и лихорадка не характерны. При 
объективном осмотре наиболее типичным при-
знаком считается крепитация, которая лучше 
выслушивается в заднебазальных отделах лег-
ких и напоминает треск целлофана. Лаборатор-
ные тесты не информативны, в крови отмеча-
ется повышение СОЭ, концентрации иммуно-
глобулинов, ревматоидного и антинуклеарно-
го факторов, циркулирующих иммунных ком-
плексов [1, 2]. Рентгенологически в типичных 
случаях определяется двусторонняя диффузная 
мелкоячеистая деформация легочного рисун-
ка за счет интерстициального компонента, сни-
жение прозрачности легких по типу «матового 
стекла». Типичным является уменьшение объе-
ма легких, что проявляется подтягиванием кор-
ней, более высоким расположением купола ди-
афрагмы и более горизонтальным расположе-
нием тени сердца. Прогрессирование процесса 
приводит к усилению феномена «матового стек-
ла», появлению округлых кистозных просветле-
ний и формированию «сотового легкого» [1, 3]. 
Окончательный диагноз возможен после гисто-
логического изучения биоптатов легочной тка-
ни, которое должно подтвердить наличие обыч-
ной интерстициальной пневмонии [1]. 

Необходимость дифференциальной диагно-
стики ИЛФ с туберкулезом легких возникает от-
носительно редко, поскольку развернутая кли-
ническая картина интерстициальной легочной 

патологии по многим симптомам не совпада-
ет с клиникой специфического поражения лег-
ких. Однако при определенных обстоятельствах 
такие больные все же попадают в специализи-
рованные фтизиатрические отделения, в таких 
случаях заболевание следует подозревать при 
доминировании в клинической картине тяже-
лой одышки, которая не свойственна свежим 
формам туберкулеза. Крайне актуальным яв-
ляется бактериологическое исследование мо-
кроты микроскопическим, культуральным и 
молекулярно-генетическим методами. Из лу-
чевых исследований предпочтение следует от-
давать спиральной компьютерной томографии 
(СКТ) органов грудной клетки (ОГК), однако «зо-
лотым стандартом» диагностики ИЛФ считает-
ся гистологическое изучение материалов биоп-
сии ткани легкого. В качестве примера приво-
дим следующее наблюдение. 

Больной Б., 49 лет, поступил в отделение с 
жалобами на одышку при незначительной фи-
зической нагрузке, боль в грудной клетке, по-
вышение температуры тела до 37,4оС, сухой ка-
шель, общую слабость.

Туберкулезом ранее не болел, тубконтакт не 
установлен. Работал подземным горнорабочим, 
подземный стаж – 11 лет. В течение последних 
10 лет состоит на учете по поводу хронического 
обструктивного бронхита. Курит до пачки сига-
рет в день, алкоголем не злоупотребляет, прием 
наркотиков отрицает.

Отмечает ухудшение состояния последние 
полгода, когда впервые появилась одышка. К 
врачу не обращался. Еще через три месяца при-
соединилась лихорадка до 40 0С, госпитализи-
рован в терапевтическое отделение местной 
больницы, рентгенологически выявлены изме-
нения в легких, расцененные как двусторонняя 
верхнедолевая пневмония. Пациенту были про-
ведены два курса антибактериальной неспеци-
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фической терапии, однако одышка и лихорадка 
сохранялись, на контрольных рентгенограммах 
изменения в легких оставались стабильными. 
После консультации фтизиатра госпитализиро-
ван в противотуберкулезное отделение Респу-
бликанской клинической туберкулезной боль-
ницы г. Донецка с диагнозом инфильтративно-
го туберкулеза легких.

Объективно: общее состояние удовлетвори-
тельное, правильного телосложения, нормаль-
ного питания. Кожа чистая, обычной окраски, 
слева пальпируются увеличенные мягкие под-
вижные шейные лимфоузлы до 0,5 см. Часто-
та дыхания – 19 в минуту. В легких – жесткова-
тое дыхание, хрипов нет. Границы сердца не из-
менены, тоны ясные, ритм правильный. АД – 
140/80 mmHg, частота сердечных сокращений 
– 78 в минуту. Живот мягкий, безболезненный, 
печень и селезенка не увеличены. Перифериче-
ских отеков нет.

При рентгенографии на момент поступления 
в отделение (рис. 1А.) верхняя доля правого лег-
кого уменьшена в объеме, неоднородно затем-
нена за счет наличия мелких полостей распада, 
очаговые тени в верхних долях и S6; интерсти-
циальные изменения; корни расширены за счет 
сосудов, справа корень смещен кверху, уплотне-
на междолевая плевра. 

При лабораторном обследовании в крови вы-
явлены умеренная анемия (гемоглобин – 114,0 
г/л) и повышение СОЭ до 32 мм/час, биохимиче-
ские показатели (содержание общего белка, мо-
чевины, креатинина, билирубина, глюкозы, ак-
тивность трансаминаз) были в пределах нормы. 
Антитела к ВИЧ не обнаружены. В моче изме-

нений нет. В мокроте микобактерии туберкуле-
за молекулярно-генетическим методом GeenX-
pertMBT/Rif, методами микроскопии, посева на 
жидкую среду Миддлбрук на аппарате ВАСТЕС и 
твердую Левенштейна-Йенсена не обнаружены. 
Изучение функции внешнего дыхания показало 
наличие дыхательной недостаточности второй 
стадии по рестриктивному типу. 

В отделении был выставлен диагноз тубер-
кулеза легких, начато лечение в интенсивной 
фазе четырьмя препаратами 1-го ряда (изони-
азид, рифампицин, пиразинамид, этамбутол). 
Однако с учетом тяжелой одышки, отсутствия 
бактериовыделения, уменьшения доли в объе-
ме и наличия выраженных рестриктивных на-
рушений дыхательной функции диагноз тубер-
кулеза был подвергнут сомнению, заподозре-
на опухоль. Для уточнения диагноза выполне-
на СКТ. На компьютерной томограмме (рис. 1Б.) 
в легких, больше в верхних долях, определяется 
пневмосклероз, снижение пневматизации ле-
гочной ткани по типу «матового стекла», увели-
ченный паратрахеальный лимфоузел до 15 мм в 
диаметре, плевральные полости свободны, серд-
це в норме

Клиническая картина и данные СКТ ОГК сви-
детельствовали в пользу ИЛФ. Больному пред-
ложена открытая биопсия легкого, при гистоло-
гическом исследовании легочной ткани диагноз 
был подтвержден. 

В последнее время в связи с широким рас-
пространением ВИЧ-инфекции тяжелая одыш-
ка, как ведущий симптом в кинической карти-
не, все чаще заставляет проводить дифферен-
циальную диагностику с пневмоцистной пнев-

Рис. 1. Обзорная рентгенограмма и компьютерная томограмма органов грудной клетки больного Б.

   А       Б
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монией. Чрезмерная настороженность в этом 
плане, на наш взгляд, вполне оправдана, одна-
ко следует учитывать не только доминирующие 
клинические проявления, но и особенности на-
чала и развития заболевания. Недооценка этих 
особенностей, равно как и преувеличение роли 
исследований, не имеющих высокой специфич-
ности, приводит к гипердиагностике пневмо-
цистной пневмонии и, как следствие, назначе-
нию ненужного и достаточно тяжелого лечения. 
Для демонстрации приводим следующее наблю-
дение. 

Больной К., 56 лет, поступил в отделение с 
жалобами на одышку при незначительной фи-
зической нагрузке и разговоре, редкий кашель 
со слизистой мокротой, повышение температу-
ры тела до 37,0-37,4оС, слабость, отсутствие ап-
петита.

Туберкулезом ранее не болел, тубконтакт не 
установлен. Трудится в железнодорожном депо 
(разнорабочий), общий стаж – 30 лет. Четыре 
года назад перенес двустороннюю пневмонию. 
В анамнезе гипертоническая болезнь. Послед-
ние два года не курит, алкоголем не злоупотре-
бляет, прием наркотиков отрицает.

Около месяца назад на фоне полного здо-
ровья появился несильный сухой кашель. В те-
чение недели за медицинской помощью не об-
ращался, продолжал работать. Еще через неде-
лю, остро, на следующее утро после употребле-
ния алкоголя повысилась температура тела до 
39,5-40,0оС, появилась одышка. В тот же день 
обратился в поликлинику по месту жительства, 
рентгенологически выявлены инфильтраты в 
легких, мокроту не исследовали. В терапевтиче-
ском стационаре в течение 10 дней получал ле-
чение от предполагаемой пневмонии с отрица-

Рис. 2. Данные лучевого обследования органов 
грудной клетки больного К.: А – обзорная рентгено-
грамма при поступлении, Б – рентгенограмма через 
14 дней лечения пневмоцистоза, В – компьютерная 
томограмма

А Б

В
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тельной клинико-рентгенологической динами-
кой. В связи с развитием тяжелой дыхательной 
недостаточности пациент переведен в реанима-
ционное отделение, выполнен экспресс-тест на 
ВИЧ, который оказался положительным. Кон-
сультирован фтизиатром, госпитализирован в 
отделение интенсивной терапии РКТБ с диагно-
зом туберкулеза легких, пневмоцистной пнев-
монии.

При поступлении состояние тяжелое, одыш-
ка при разговоре. Ориентирован правильно, от-
вечает адекватно, менингеальные знаки отсут-
ствуют. Кожа чистая, бледная, цианоз губ. Пе-
риферические лимфоузлы не увеличены. В лег-
ких выслушивается жесткое дыхание, в средних 
и нижних отделах по боковой и задней поверх-
ности – звучные влажные хрипы. Границы серд-
ца не изменены, тоны приглушены, ритм пра-
вильный. АД – 150/90 mmHg, частота сердечных 
сокращений – 92 в минуту. Сатурация кислоро-
да – 89,0%. Живот мягкий, безболезненный, пе-
чень выступает на 2-3 см из-под реберной дуги, 
селезенка не увеличена. Периферических оте-
ков нет. 

Рентгенологически при поступлении в про-
тивотуберкулезное отделение (рис. 2А.): легоч-
ный рисунок усилен и деформирован за счет 
интерстициального компонента, с двух сторон в 
средненижних отделах определяется многофо-
кусная инфильтрация. Корни расширены за счет 
лимфоузлов. 

В крови: эритроциты – 4,4 Т/л, Нв – 142,0 г/л, 
цветной показатель – 0,9, лейкоциты – 12,0 Г/л, 
э – 1 %, п – 5 %, с – 71 %, л – 12 %, м – 11 %, СОЭ 
– 43 мм/час. Содержание общего белка, мочеви-
ны, креатинина, глюкозы, билирубина, актив-
ность трансаминаз – в пределах физиологиче-
ской нормы. В моче: единичные неизмененные 
эритроциты, белок – 0,045 г/л, гиалиновые ци-
линдры 1-2 в поле зрения. В мокроте МБТ ме-
тодом микроскопии, GeenXpert MBT/Rif и посе-
ва не найдены. 

С учетом положительного экспресс-теста на 
ВИЧ и наличия признаков тяжелой дыхательной 
недостаточности диагностирована пневмоцист-
ная пневмония, хотя острое начало и быстрое 
развитие одышки вызывали сомнение в диагно-
зе. Начато лечение бисептолом, клиндамцином, 
дексаметазоном, образцы крови направлены для 
официального тестирования в Донецкий центр 
СПИДа. На фоне лечения температура тела сни-
зилась до субфебрильной, уменьшился кашель и 

одышка. На контрольной рентгенограмме через 
14 дней лечения определялись изменения, рас-
цененные как появление множественных тонко-
стенных полостей распада (рис. 2Б.). На тот мо-
мент были получены результаты исследования 
крови из центра СПИДа, антитела к ВИЧ не вы-
явлены. Диагноз пневмоцистоза снят, с учетом 
выраженных интерстициальных изменений за-
подозрен диффузный интерстициальный про-
цесс в легких. Больной направлен на консуль-
тацию к ревматологу, который подтвердил ди-
агноз негоспитальной пневмонии и рекомендо-
вал продолжить неспецифическое антибактери-
альное лечение. На фоне проводимой терапии 
состояние не улучшалось, сохранялись тяжелая 
одышка и периодические подъемы температуры 
тела до фебрильных цифр. Отсутствие эффекта 
от длительной адекватной антибактериальной 
терапии дало основание исключить инфекци-
онную природу заболевания и остановиться на 
диагнозе ИЛФ. Для уточнения диагноза выпол-
нена СКТ ОГК, обнаружены изменения легочно-
го рисунка по типу мелкоячеистого пневмофи-
броза, снижение пневматизации легочной тка-
ни с феноменом «матового стекла», увеличен-
ные лимфоузлы (от 11,0 до 17,0 мм) в средосте-
нии (рис. 2В.). Пациенту предложена открытая 
биопсия легкого, при гистологическом исследо-
вании выявлены изменения, характерные для 
обычной интерстициальной пневмонии. 

Особенностью последнего клинического слу-
чая было наличие ложноположительного ре-
зультата экспресс-теста на ВИЧ, который стал 
решающим аргументом в пользу вызывавшей 
сомнение пневмоцистной пневмонии. У обо-
их пациентов выявлена внутригрудная лимфа-
денопатия, что при ИЛФ встречается нечасто. 
Приведенные наблюдения свидетельствуют, что 
в случае интерстициальных поражений легких 
обзорная рентгенография ОГК не дает исчерпы-
вающего представления о характере патологи-
ческого процесса, более того, особенности мор-
фологических тканевых реакций часто отража-
ются на рентгенограммах в виде несуществу-
ющих изменений, способных уводить в сторо-
ну от правильного диагноза. В обоих случаях от-
личительным патогномоничным проявлением 
ИЛФ была прогрессирующая дыхательная не-
достаточность, поэтому длительная и упорная 
одышка является основанием для выполнения 
СКТ ОГК. 
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ИДИОПАТИЧЕСКИЙ ЛЕГОЧНЫЙ ФИБРОЗ В ПРАКТИКЕ ФТИЗИАТРА

Необходимость дифференциальной диагностики 
интерстициальных заболеваний легких с туберкуле-
зом возникает относительно редко, однако при опре-
деленных обстоятельствах такие больные все же по-
падают в специализированные фтизиатрические от-
деления. Приведены два случая идиопатического ле-
гочного фиброза у пациентов, поступивших в специ-
ализированное отделение Республиканской клиниче-
ской туберкулезной больницы г. Донецка с предпола-
гаемым диагнозом туберкулеза легких. В обоих слу-
чаях отличительным патогномоничным проявлени-
ем, несвойственным туберкулезу, была прогрессиру-
ющая дыхательная недостаточность, в одном случае 
решающим аргументом в пользу несуществующей 

пневмоцистной пневмонии стал ложноположитель-
ный результат экспресс-теста на ВИЧ. У обоих паци-
ентов выявлена внутригрудная лимфаденопатия. Ди-
агноз был верифицирован проведением СКТ органов 
грудной клетки и гистологическим изучением ма-
териалов биопсии легкого. Подчеркивается, что для 
уточнения диагноза идиопатического легочного фи-
броза оптимальным лучевым методом является СКТ, 
поскольку обзорная рентгенография не дает исчер-
пывающего представления о характере патологиче-
ского процесса. 

Ключевые слова: идиопатический легочный фи-
броз, фтизиатрическое отделение.
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IDIOPATHIC PULMONARY FIBROSIS IN THE PRACTICE OF PHTHISIOLOGIST

Doctors need differential diagnosis of interstitial pul-
monary diseases with pulmonary tuberculosis on rare oc-
casions, however, under certain circumstances, such pa-
tients still present in specialized chest departments. Two 
cases of idiopathic pulmonary fi brosis in patients admit-
ted to a specialized department of Donetsk Republican 
Clinical Tuberculosis Hospital with diagnosis of pulmo-
nary tuberculosis are presented. In both cases, progres-
sive respiratory failure was a distinctive pathognomonic 
manifestation that was not characteristic of tuberculosis, 
in one case, the main argument of non-existent pneumo-

cystic pneumonia was the false positive result of an ex-
press HIV test. Both patients had thoracic lymphadenop-
athy. The diagnosis was verifi ed by CT of the chest organs 
and histological examination of lung biopsy materials. It 
is underlined that in order to clarify the diagnosis of id-
iopathic pulmonary fi brosis, the best radiation method 
is CT, because roentgenography does not show the real 
changes in pulmonary tissue. 

Kew words: idiopathic pulmonary fi brosis, chest de-
partment.
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СИНДРОМ МАРФАНА: СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Наследственные заболевания соединитель-
ной ткани являются одной из наиболее актуаль-
ных проблем современной медицины [1]. Со-
гласно современной классификации наслед-
ственные заболевания соединительной ткани 
делятся на две группы: наследственные нару-
шения соединительной ткани (ННСТ) и диспла-
зии соединительной ткани (ДСТ). Наследствен-
ные нарушения соединительной ткани (ранее 
– дифференцированные ДСТ) характеризуются 
четко очерченной клинической картиной, уста-
новленным типом наследования, во многих слу-
чаях – верифицированным молекулярным ди-
агнозом; включают в себя моногенные заболе-
вания, обусловленные дефектами синтеза и/или 
распада белков внеклеточного матрикса или на-
рушениями морфогенеза соединительной тка-
ни: синдром Марфана, Элерса-Данло, несовер-
шенный остеогенез и др. Дисплазия соедини-
тельной ткани (ранее – недифференцированная 
ДСТ, синдром ДСТ) – гетерогенная группа забо-
леваний полигенно-многофакторной этиоло-
гии, объединенных в фенотипы на основе общ-
ности внешних и/или висцеральных признаков. 
Характеризуется многообразием диспластико-
зависимых клинических проявлений, полиор-
ганной и полисистемной патологией, прогрес-
сирующим течением. Клиническая картина не 
укладывается ни в одно из известных моноген-
ных заболеваний соединительной ткани [2].

Синдром Марфана (СМ, Marfan, OMIM: 
154700; шифр в МКБ-X: Q87.4) – наследствен-
ное нарушение соединительной ткани, ведущим 
проявлением которого является расширение 
аорты, разнообразные скелетные аномалии. Тип 
наследования -аутосомно-доминантный с раз-
личной экспрессивностью. Частота заболевания 
– 1:5000 – 1:15000 новорожденных. У мужчин и 
женщин СМ встречается с одинаковой частотой. 
СМ обусловлен мутациями в гене белка фибрил-
лина 1-го типа (FBN1), расположенного на длин-
ном плече 15-й хромосомы (15q21.1). Фибрил-
лин 1-го типа – гликопротеид, который обеспе-
чивает основу эластических волокон соедини-

тельной ткани. Для диагностики синдрома Мар-
фана используют Гентские критерии (2010) [3].

Основными клиническими критериями СМ 
являются: высокорослость, долихостеномелия, 
арахнодактилия, деформации грудной клет-
ки и позвоночника, патология органов зре-
ния (миопия, подвывих хрусталика). Основ-
ные параклинические проявления: расшире-
ние или аневризма аорты, пролапс митрального 
клапана, пояснично-крестцовая эктазия твер-
дой мозговой оболочки. Подтверждает диагноз 
молекулярно-генетическое исследование. Осо-
бое диагностическое значение имеет расшире-
ние аорты на уровне синусов Вальсальвы. Оно 
является основным критерием, позволяющим 
подтвердить диагноз СМ, если не проведено 
молекулярно-генетическое исследование [4]. 

Первые проявления СМ можно отметить в 
первые месяцы жизни: тенденция к увеличению 
длины тела, конечностей, пальцев рук. К 3-м го-
дам формируется астеническое телосложение. 
Деформации грудной клетки (воронкообразная, 
килевидная) появляются в 4-7 лет, а весь спектр 
скелетных нарушений – к 14-16 годам. Патоло-
гия сердечно-сосудистой системы формируется 
в дошкольном и раннем школьном возрасте [5].

Нарушения ритма не являются типичным 
проявлением СМ. В то же время у пациентов с 
ННСТ изначально имеются условия для форми-
рования аритмического синдрома. Интракар-
диальные причины возникновения дизритмий 
заключаются в нарушениях взаимоотношения 
проводящих и сократительных структур сердца, 
электрофизиологической неоднородности мио-
карда, наличии диспластического малого серд-
ца, пролапса митрального клапана, аномально 
расположенных хорд. Деформации позвоноч-
ника и грудной клетки создают неблагоприят-
ные экстракардиальные условия, приводящие к 
ремоделированию сердца, усугубляющие нару-
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шения метаболизма миокарда, что способствует 
формированию аритмического синдрома [6].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Изучить клинические проявления заболева-

ния на примере конкретного пациента с СМ.
Приводим случай наблюдения пациента с СМ 

на основании изучения истории болезни и ам-
булаторной карты пациента.

Девочка М. 16 лет находилась в кардиоревма-
тологическом отделении КУ «Городская детская 
клиническая больница № 1 г. Донецка» в ноябре 
2018 года. Ребенок поступил с жалобами на пе-
риодические головокружения.

Анамнестические данные: в возрасте 3, 6, 8, 
11 лет отмечались эпизоды суправентрикуляр-
ной пароксизмальной тахикардии; в возрасте 9 
лет на ЭхоКГ зафиксировано расширение корня 
аорты. У отца (летальный исход) и двоюродного 
брата по линии отца – синдром Марфана. 

При осмотре на момент поступления обра-
щает на себя внимание высокий рост – 186 см (в 
пределах 90-97-ми центилей), долихостеноме-
лия – длина руки 87 см, размах рук 188 см (пре-
вышает длину тела), арахнодактилия – длина 
среднего пальца 11,5 см (более 9 см), воронко-
образная деформация грудной клетки, астени-
ческая форма грудной клетки (окружность груд-
ной клетки 7- 1 см, что ниже 3-го центеля), ско-
лиоз, плоскостопие. Над легкими перкуторно – 
легочный звук, аускультативно – везикулярное 
дыхание, частота дыхания – 16 в минуту. Гра-
ницы сердца возрастные. Тоны ритмичные, чи-
стые, частота сердечных сокращений – 68 в ми-
нуту. Артериальное давление – 80/60 мм рт. ст. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень – у края 
реберной дуги. Почки, селезенка не пальпиру-
ются.

ЭКГ: ритм синусовый, регулярный, брадикар-
дия. Электрическая ось сердца нормальная.

Допплер-ЭхоКГ: расширение корня аорты 
в области синусов Вальсальвы до 3,1 см (норма 
2,13 – 3,06 см), пролапс митрального клапана I 
степени.

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру: 
миграция суправентрикулярного водителя рит-

ма, синусовая брадикардия (средняя частота сер-
дечных сокращений – 60 в минуту). Циркадный 
индекс – 1,15 (ригидный циркадный профиль). 
Толерантность к нагрузке – ниже средней.

УЗДГ брахиоцефальных сосудов: девиация 
хода внутренней сонной артерии с обеих сто-
рон, непрямолинейность хода позвоночной ар-
терии справа, извитость хода позвоночной ар-
терии слева.

Девочка была обследована в Республикан-
ском специализированном центре медицинской 
генетики и пренатальной диагностики г. Донец-
ка. Биохимическое селекторное скринирующее 
исследование выявило повышенную экскрецию 
с мочой пролина и оксипролина. Специфиче-
ских генетических методов диагностики на базе 
РСЦМГПД нет. Заключение генетика: синдром 
Марфана (Шифр МКБ-Х: Q 87.4).

Клинический диагноз: Синдром Марфана, се-
мейная форма. Пролапс митрального клапана I 
степени. Ангиодисплазия (девиация хода внутрен-
ней сонной артерии с обеих сторон, непрямоли-
нейность хода позвоночной артерии справа, изви-
тость хода позвоночной артерии слева). Сколиоз 
II степени, воронкообразная деформация грудной 
клетки, плоскостопие. Вегетативно-сосудистая 
дисфункция по гипотензивному типу. Нарушение 
ритма сердца: дисфункция синусового узла.

Особенностью данного клинического слу-
чая является наличие аритмического синдро-
ма: пароксизмальной тахикардии в возрасте 3, 
6, 8, 11 лет и синусовой брадикардии в возрас-
те 16 лет. Факторы, способствующие формиро-
ванию биоэлектрической нестабильности мио-
карда у пациентки: соединительнотканная дис-
плазия проводящей системы сердца, диспласти-
ческая кардиопатия (пролапс митрального кла-
пана), деформация позвоночника, вегетативно-
сосудистая дисфункция.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, нарушения ритма сердца у 

пациентки с семейной формой СМ следует счи-
тать проявлением основного заболевания (на-
следственного нарушения соединительной тка-
ни).
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СИНДРОМ МАРФАНА: СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

В статье представлены результаты собственно-
го наблюдения клинического случая синдрома Мар-
фана у 16-летней девочки. Основные внешние дис-
пластикозависимые проявления заболевания: высо-
корослость, долихостеномелия, арахнодактилия, во-
ронкообразная деформация грудной клетки, астени-
ческая форма грудной клетки, сколиоз, плоскостопие. 

Основные висцеральные признаки синдрома Мар-
фана: дилятация корня аорты, пролапс митрально-
го клапана, ангиодисплазия. Особенностью данно-
го клинического случая является формирование у ре-
бенка аритмического синдрома.

Ключевые слова: дети, синдром Марфана, нару-
шения ритма сердца.

L.F. Chalaya, A.V. Nalyotov, D.I. Masyuta, O.N. Moskalyuk

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

MARFAN’S SYNDROME: A CASE FROM PRACTICE

The article presents the results of our own observa-
tion of a clinical case of Marfan’s syndrome in a 16-year-
old girl. The main external dysplastic-dependent mani-
festations of the disease: tallness, dolichostenomelia, 
arachnodactyly, funnel chest deformity, asthenic form of 
the chest, scoliosis, fl at foot. The main visceral signs of 

Marfan’s syndrome: aortic root dilatation, mitral valve 
prolapse, angiodysplasia. A feature of this clinical case is 
the formation of an arrhythmia syndrome in a child.

Key words: children, Marfan’s syndrome, cardiac 
rhythm disorder.
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МЕЖДИСЦИПЛИНАРНАЯ ИНТЕГРАЦИЯ В РЕАЛИЗАЦИИ 
КОМПЕТЕНТНОСТНОГО ПОДХОДА 
В СИСТЕМЕ МЕДИЦИНСКОГО ОБРАЗОВАНИЯ

Актуальной проблемой высшего медицин-
ского образования является привлечение тео-
ретических кафедр к формированию професси-
ональных компетенций врача [1]. Достижение 
этой цели представляется возможным, если: 
(а) создана современная теория, методология и 
концепция профессиональной направленности 
содержания и процесса обучения на всех теоре-
тических кафедрах; (б) определено место, зна-
чение и функции каждой теоретической дисци-
плины в системе подготовке врача, а также сте-
пень соответствия их содержания современным 
требованиям и стандартам образования. Клю-
чевым моментом обсуждаемой проблемы явля-
ется содержание обучения. Отбор учебного ма-
териала, как правило, осуществляется препода-
вателями теоретических кафедр и призван обе-
спечить реализацию парадигмы «фундамен-
тальные знания – основа общепрофессиональ-
ных компетенций врача». Что касается компе-
тенций обучающегося, то применительно к те-
оретическим кафедрам таковые формулиру-
ются в общих чертах как «способность и готов-
ность осуществлять различные виды деятельно-
сти». Предполагается, что с учетом специфики 
каждой дисциплины содержание компетенций 
будет конкретизировано на основе конкретных 
фундаментальных знаний.

Методология междисциплинарной инте-
грации должна стать «генетической матри-
цей» формирования профессиональных компе-
тенций врача на системном уровне обобщения 
фундаментальных знаний [2, 3]. Тем самым мог-
ла бы реализоваться концепция преемственно-
сти медицинского образования, конечной це-
лью которого является подготовка медицинских 
специалистов, владеющих современными мето-
дами диагностики и лечения заболеваний, спо-
собных применять новейшие достижения нау-
ки и обеспечить профилактическую направлен-
ность медицины [4].

В настоящее время формирование общепро-
фессиональных компетенций устанавливается в 

рамках рабочих программ дисциплин, где ука-
зывается «место дисциплины в структуре основ-
ной образовательной программы высшего про-
фессионального образования образовательно-
го учреждения». Таким образом, оговаривают-
ся необходимые знания, умения и навыки, кото-
рые должны быть сформированы предшествую-
щими дисциплинами, а также обосновывается 
необходимость изучения дисциплины для фор-
мирования знаний, умений и навыков на после-
дующих этапах обучения. Однако, как показы-
вает практика, междисциплинарные связи про-
сматриваются в большей степени на уровне ме-
тодических документов и публикаций. Фор-
мальное внедрение интегративных междисци-
плинарных курсов, так называемых элективных 
курсов, в содержание профессионального об-
разования нередко приводит к «псевдопреем-
ственности». Причины этого явления видятся в 
следующем. 

Во-первых, не удалось обеспечить действен-
ную координационную интеграцию, которая 
предусматривает разработку логистики пре-
емственности знаний в процессе формирова-
ния врачебного мышления, а также унифика-
цию структуры фундаментальных знаний (стан-
дарт фундаментальных знаний). При реализа-
ции такого подхода знания и умения из одной 
дисциплины в другую переносятся самими сту-
дентами. К сожалению, не удалось привлечь 
преподавателей-теоретиков к учебному про-
цессу на клинических кафедрах, что позволило 
бы студентам «online» и в контексте конкретно-
го заболевания понимать суть процессов, разви-
вающихся в организме пациента. 

Во-вторых, на практике остался нереализо-
ванным и дидактический синтез, при котором, 
наряду с теоретическими дисциплинами, необ-
ходимо осуществлять преподавание интегриро-
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ванных курсов, раскрывающих проблемы, кото-
рые находятся на стыке нескольких дисциплин 
и не могут быть решены силами преподавателей 
одной дисциплины.. В-третьих, идеи посредни-
ческой (трансдисциплинарной) интеграции, на-
правленной на разработку и создание «мета-
предмета», остались лишь в умах «молодых ре-
форматоров» медицины. 

Конечной целью междисциплинарной инте-
грации является объединение фундаменталь-
ных знаний из разных дисциплин для понима-
ния этиологии и механизмов развития пато-
логических процессов у пациента, возрастных 
особенностей развития компенсаторных меха-
низмов организма, закономерностей репара-
ции клеток, тканей и органов, молекулярных 
механизмов регуляции структурного гомеоста-
за. Сложность реализации данного подхода свя-
зана прежде всего с отсутствием в вузах препо-
давателей, которые были бы «носителями зна-
ний» по нескольким теоретическим дисципли-
нам. При разработке технологии междисци-
плинарной интеграции исходим из двух пара-
дигм: 1) существующие стандарты медицинско-
го образования должны обеспечивать эффек-
тивность обучения выпускающих кафедр, не-
посредственно занимающихся подготовкой со-
временных специалистов; 2) качество обучения 
на выпускающих кафедрах зависит от эффек-
тивности образовательного процесса на теоре-
тических кафедрах. В этой точке мы подходим 
к ключевому вопросу: насколько специалисты 
выпускающих кафедр медицинского вуза удо-
влетворены уровнем фундаментальной подго-
товки студентов? К сожалению, ответ на данный 
вопрос не всегда оказывается приятным. Ана-
лиз сложившейся ситуации привел к выделе-
нию ряда задач, связанных с организацией обу-
чения и отбором содержания фундаментальной 
дисциплины.

 К примеру, в базовом учебнике по гистоло-
гии, являющемся одним из образцов классиче-
ского изложения дисциплины на современном 
научном уровне, тема практического занятия 
«Сердечно-сосудистая система» изложена на 43 
страницах. Освоение такого объема информа-
ции, изложенной научным языком и включаю-
щей массу новых терминов и подробностей стро-
ения кровеносных сосудов и сердца, требует до-
статочно большого количества времени, внима-
ния и интеллектуальной работы обучающегося. 
С позиций гистолога-методиста, «данная тема 
отражена в полном объеме с включением совре-
менных фактов и ключевых иллюстраций». Од-
нако применительно к стандартам высшего об-
разования и, главное, компетентностным тре-
бованиям кафедры-«заказчика», отвечающей 

за подготовку терапевтов и кардиологов, содер-
жание данного раздела «Гистологии» представ-
ляется недостаточным. Анализ информации, 
представленной в учебнике, свидетельствует о 
том, что достаточность теоретической инфор-
мации, необходимой клиницистам для подго-
товки кардиологов, достигает 50-60%, а по ряду 
вопросов варьирует от 0% до 20%. В то же вре-
мя часть учебной информации остается не вос-
требованной на клинической кафедре. Благода-
ря этому важность отбора содержания обучения 
на начальных этапах высшего медицинского об-
разования не вызывает сомнений. В этом аспек-
те преподаватели теоретических кафедр долж-
ны исходить не из собственных узкопрофессио-
нальных интересов, а из потребностей и запро-
сов клинических дисциплин. Применительно к 
гистологии, отдавая должное данной фундамен-
тальной дисциплине в формировании теорети-
ческой базы подготовки специалистов, осозна-
ем, что обучение не должно преследовать толь-
ко одну цель – научить дифференцировать клет-
ки, ткани и органы здорового человека. Гистоло-
гия – наука прикладная, и ее изучение должно 
учитывать цели обучения на клинических кафе-
драх. В связи с этим возникает главный вопрос: 
кто и каким образом должен отбирать содержа-
ние обучения теоретической дисциплины? Во-
прос этот архисложен и крайне важен! Понят-
но, что представители преподавательского кол-
лектива кафедры-«заказчика» не могут в пол-
ной мере владеть учебным материалом по каж-
дой фундаментальной дисциплине, так же как и 
преподаватели-теоретики не являются компе-
тентными в техногенных вопросах внутренней 
медицины, кардиологии, дерматологии, офталь-
мологии, нейрохирургии и пр. 

Представленная в литературе информация 
относительно отбора содержания и действен-
ных методов реализации компетентстного под-
хода в системе высшего медицинского профес-
сионального образования представляется скуд-
ной. 

Формирование содержания – кластеров фун-
даментальных знаний для формирования про-
фессиональных компетенций. 

Кластер фундаментальных знаний вклю-
чает в себя группу взаимосвязанных понятий 
конкретной темы занятия, которые объеди-
нены между собой внутренними и внешними 
структурно-логическими связями с содержани-
ем обучения на других теоретических и клини-
ческих кафедрах. Кластеры фундаментальных 
знаний являются средствами управления про-
фессиональной подготовкой студентов в соот-
ветствии с современными требованиями к каче-
ству образовательных программ. Ведущими ха-
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Таблица.
Фундаментальные знания раздела «Сердечно-сосудистая система» 

для профессиональных компетенций врача

Фундаменталь-
ные знания 

базового курса 
гистологии, цитоло-
гии и эмбриологии

Фундаментальные знания 
вариативного кур-
са гистофизиологии

для студентов
1-2 курсов

Фундаментальные знания 
образовательных программ 

теоретических
дисциплин, изучаемых

на 2-3 курсах

Формирование
профессиональ-
ных компетенций

у студентов 
4-6 курсов

Классификация сосу-
дов, Общий план стро-
ения сосудистой стен-
ки. Зависимость стро-
ения стенки сосудов от 
условий гемодинамики.

Толщина слоев, коэффи-
циент интима/медиа

Утолщение интимы: сте-
реотипный ответ на со-
судистое повреждение 

УЗИ сонных и бе-
дренных сосудов

Особенности строе-
ния артерий мышечно-
го и смешанного типа. 
Органные особен-
ности артерий.

Адренергический 
нейро-мышечный си-
напс в стенке артерии

Характеристика адре-
норецепторов в сосу-
дистой стенке: роль ка-
техоламинов.
Молекулярные механиз-
мы сокращения глад-
ких миоцитов (роль Са-
кальмодулиновой си-
стемы; киназа лег-
ких цепей миозина)
Внутриклеточные сигналь-
ные системы, обеспечиваю-
щие расслабление гладких 
миоцитов в стенке сосуда

Назначение 
-блокаторов
Назначение блока-
торов Са-каналов

Особенности стро-
ения артерий эла-
стичного типа 

Синтез эластина
в стенке сосуда.
Возможные причины нару-
шений структуры эластина

Метаболизм липопро-
теидов в стенке сосуда
Механизмы утол-
щения интимы

Гиполипидеми-
ческая терапия 

Понятие о гемомикро-
циркуляторном русле.
Гемокапилляры. Клас-
сификация, строение, 
функции. Строение эн-
дотелия. Артериоло-
венулярные анастомозы

Формирование гисто-
гематического барье-
ра. Регуляция мышечно-
го тонуса (секреция эндо-
телина, ангиотензина-2, 
оксида азота). 
Участие эндотелия в ми-
грации лейкоцитов, тром-
богенезе и метаболиз-
ме липопротеинов

Фазы тромбогенеза.
Молекулярная организа-
ция базальная мембраны. 
Роль, коллагенов I, III, V,VI, 
VIII типов в тромбогенезе.
Адгезия лейкоцитов и 
тромбоцитов к стен-
ке сосуда при эндотели-
альной дисфункции.

Антитромбоци-
тарная терапия

Фундаменталь-
ные знания 
базового курса 
гистологии, цитоло-
гии и эмбриологии

Фундаментальные знания 
вариативного кур-
са гистофизиологии
для студентов
1-2 курсов

Фундаментальные знания 
образовательных программ 
теоретических
дисциплин, изучаемых
на 2-3 курсах

Формирование
профессио-
нальных ком-
петенций
у студентов 
4-6 курсов

Вены, особенности стро-
ения по сравнению с ар-
териями. Классифика-
ция, строение. Орган-
ные особенности вен.

Сравнительная гистоло-
гическая характеристика 
стенки вен Врожденная не-
полноценность клапанов
Органные особенно-
сти морфологии вен

Движение крови в венах.
Морфология веноз-
ного клапана. Функ-
ция клапанного
 Аппарата.
Ремоделирова-
ние стенки вены

Медикаментоз-
ная терапия
при тромбо-
флебите.

Лимфатические сосу-
ды. Классификация, 
строение лимфатиче-
ских сосудов разных ти-
пов. Особенности строе-
ния лимфатических ка-
пилляров, участие в ми-
кроциркуляции и транс-
порте лимфоцитов.

Образование лимфы.
Лимфангион.
Движение лимфы по лим-
фатическим сосудам.

Реактивность внутрен-
ней оболочки при по-
вреждении стенки вены.
Фенотипы глад-
ких миоцитов.

Эндолимфальная 
химиотерапия 
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рактеристиками кластера функциональных зна-
ний являются: (а) определение ключевых поня-
тий как элементов системы соподчиненных по-
нятий; (б) структурно-логические связи внутри 
учебной дисциплины, обеспечивающие пони-
мание фундаментальных знаний в процессе ее 
изучения; возможность междисциплинарной 
интеграции, основанная на установлении свя-
зей с другими теоретическими и клиническими 
дисциплинами; (в) необходимость представлен-
ной информации. 

Нами был использован следующий алгоритм 
отбора содержания обучения для формирования 
профессиональных компетенций: на клиниче-
ской кафедре в рамках конкретного заболева-
ния преподаватели определяют спектр фунда-
ментальных знаний, на основании которых обе-
спечивается формирование компетенций; уста-
навливаются клинически значимые причинно-
следственные связи между учебным материа-
лом разных теоретических дисциплин, в основе 
которых лежит понимание причин и механиз-
мов нарушения функции клеток, тканей и орга-
нов при заболевании пациента; на кафедре «Ги-
стологии, цитологии и эмбриологии» отбирает-
ся соответствующий учебный материал, касаю-
щийся гистофизиологии структур кровеносных 
сосудов и сердца. В качестве примера можно 
привести фрагмент матрицы «фундаменталь-
ные знания – основа формирования професси-
ональных компетенций врача», составленной 
при совместном участии гистологов и клиници-
стов (см. табл.). Таким образом, ключевым фак-
тором обучения студентов является реальная 
востребованность конкретных кластеров фун-
даментальных знаний цитологии, молекуляр-
ной биологии и гистологии на клинических ка-
федрах. Востребованность фундаментальных 
знаний клиницистами обеспечивает мотиваци-
онный подход к учебной информации у студен-
тов, поскольку значимость приобретенных зна-
ний для формирования профессиональных ком-
петенций врача возводится в ранг аксиомы.

Практическая реализация междисциплинар-
ной интеграции получила отражение в учебном 
пособии «Гистофизиология сердечно-сосудистой 
системы» (Донецк, 2019). В учебном пособии 
представлена классическая структура содержа-
ния, включающего следующие разделы: введе-
ние; главы, посвященные специфике преподава-
ния учебной дисциплины, раскрывающие содер-
жание, и методический аппарат по каждой теме. 
14 клинических ситуаций; заключение; библио-
графический список; перечень условных сокра-
щений. Цель представленного пособия можно 

сформулировать как формирование у студентов 
1-2 курсов фундаментальных знаний о молеку-
лярных механизмах функционирования клеток, 
тканей, органов и систем человека, которые вос-
требованы для отработки умений диагностики и 
лечения пациентов с заболеваниями сердечно-
сосудистой системы. Новизна видится в кон-
текстном (мотивационном) подходе к учебной 
информации и организации учебного процес-
са, обеспечивающем приобретение студентами 
знаний, необходимых для выстраивания про-
фессиональных компетенций врача. Примером 
такого подхода является привлечение клиниче-
ских ситуаций, которые обеспечивают ориен-
тированность целей и содержания обучения на 
формируемые компетенции за счет моделиро-
вания в учебном процессе ситуаций професси-
ональной деятельности, побуждающих студента 
к выполнению учебно-профессиональных дей-
ствий. Такой подход позволяет сформировать 
конкретную клиническую задачу под изучение 
любой фундаментальной дисциплины. Приме-
нительно к гистологии реализация такого ме-
тодического подхода предусматривает соедине-
ние двух составляющих – клинической мотива-
ции и эффективного изучения цитологии, моле-
кулярной биологии и гистологии. Структуриро-
вание содержания учебного материала основа-
но на принципах единства содержания и аппа-
рата организации усвоения знаний; учёте зако-
номерностей восприятия текстовой и визуаль-
ной информации; систематичности и систем-
ности изложения учебного материала; макси-
мальной доступности информации без участия 
преподавателя; интеграции и дифференциа-
ции знаний, ориентирующих содержание учеб-
ного материала как на синтез широкого круга 
междисциплинарных знаний, так и на отдель-
ные нозологии с конкретными областями фун-
даментальных знаний.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Приведенные аргументы и факты иллюстри-

руют: (а) важность научно обоснованной фор-
мулировки профессиональных компетенций, в 
т.ч. тех, которые могут быть реализованы на те-
оретических кафедрах; (б) необходимость отбо-
ра фундаментальных знаний (кластеров фун-
даментальных знаний), на основе которых воз-
можно формирование профессиональных ком-
петенций; (в) актуальность разработки обучаю-
щих технологий, обеспечивающих возможность 
формирования профессиональных компетен-
ций врача на теоретических кафедрах.
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Э.Ф. Баринов, О.И. Николенко, Е.Д. Крахоткина, Т.И. Фабер

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

МЕЖДИСЦИПЛИНАРНАЯ ИНТЕГРАЦИЯ В РЕАЛИЗАЦИИ КОМПЕТЕНТНОСТНОГО ПОДХОДА 
В СИСТЕМЕ МЕДИЦИНСКОГО ОБРАЗОВАНИЯ

Цель исследования – обосновать и проанализиро-
вать возможность практической реализации техно-
логии междисциплинарной интеграции как инстру-
мента реализации компетентностного подхода к об-
учению на кафедре гистологии, цитологии и эмбри-
ологии. Предлагается алгоритм отбора содержания 
обучения, позволяющий: выявить у преподавателей-
клиницистов востребованность фундаменталь-
ных знаний, на основе которых формируются про-
фессиональные компетенции врача; а) сформиро-
вать необходимый пул знаний из разных теоретиче-
ских дисциплин и б) установить клинически значи-
мые причинно-следственные связи между знания-

ми, в основе которых лежит понимание причин и ме-
ханизмов нарушения функции клеток, тканей и ор-
ганов при заболевании пациента. Практическая ре-
ализация проведенной методической работы пред-
ставлена в виде учебного пособия «Гистофизиология 
сердечно-сосудистой системы», в котором на осно-
вании сформированных кластеров фундаменталь-
ных знаний обеспечивается междисциплинарная ин-
теграция и формирование общепрофессиональных и 
профессиональных компетенций врача.

Ключевые слова: компетентностный подход, меж-
дисциплинарная интеграция, отбор содержания обу-
чения, гистология.

E.F. Barinov, O.I. Nikolenko, E.D. Krahotkina, T.I. Faber

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

INTERDISCIPLINARY INTEGRATION IN THE IMPLEMENTATION OF A COMPETENCY-BASED APPROACH 
IN THE HEALTH EDUCATION SYSTEM

The purpose of the study is to substantiate and an-
alyze the possibility of practical implementation of the 
technology of interdisciplinary integration as a tool for 
implementing the competency-based approach to study-
ing at the Department of Histology, Cytology and Embry-
ology. An algorithm for selecting the content of training 
is proposed, which allows: a) to reveal the demand for 
fundamental knowledge from teachers-clinicians, on the 
basis of which the professional competencies of the doc-
tor are formed; b) to form the necessary pool of knowl-
edge from different theoretical disciplines and establish 
clinically signifi cant causal relationships between knowl-

edge, which are based on an understanding of the causes 
and mechanisms of impaired function of cells, tissues 
and organs in case of a patient’s disease. The practical 
implementation of the methodological work is present-
ed in the form of a textbook «Histophysiology of the car-
diovascular system», in which on the basis of the formed 
clusters of fundamental knowledge, interdisciplinary in-
tegration and the formation of general professional and 
professional competencies of the doctor are provided.

Key words: competency-based approach, interdisci-
plinary integration, selection of training content, histol-
ogy.
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ЧАСТНАЯ МЕДИЦИНА КАК СРЕДСТВО ПРОТИВ КОРРУПЦИИ 
В СИСТЕМЕ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Коррупцией считается злоупотребление слу-
жебным положением, дача взятки, получение 
взятки, злоупотребление полномочиями, ком-
мерческий подкуп либо иное незаконное ис-
пользование физическим лицом своего долж-
ностного положения вопреки законным инте-
ресам общества и государства в целях получе-
ния выгоды в виде денег, ценностей, иного иму-
щества или услуг имущественного характера, 
иных имущественных прав для себя или для 
третьих лиц либо незаконное предоставление 
такой выгоды указанному лицу другими физи-
ческими лицами, а также совершение указан-
ных деяний от имени или в интересах юриди-
ческого лица [1].

По данным международного антикорруп-
ционного движения Transparency Internation-
al, в 2018 году Россия набрала 28 баллов из 100 
по индексу восприятия коррупции (показатель 
распространённости коррупции в государствен-
ном секторе, 0 - самый высокий уровень корруп-
ции, 100 - самый низкий) и заняла 138 место из 
180 стран, включенных в рейтинг [2]. 

Взяточничество – довольно распространен-
ная разновидность коррупции, борьба с которой 
идет достаточно активно. Так, в 2018 году в РФ 
по статье 290 УК РФ «Получение взятки» осуж-
дено 2167 человек, по статье 291.2 УК РФ «Мел-
кое взяточничество» (до 10000 рублей)— 3722 
человека. За дачу взятки (статья 291 УК РФ) было 
осуждено более полутора тысяч человек [3]. Од-
нако проблема еще не решена.

Коррупция в системе здравоохранения опас-
на тем, что нарушает права населения, не всту-
пающего в коррупционные отношения, на по-
лучение медицинских услуг и снижает их каче-
ство. Это, в свою очередь, приводит к ухудше-
нию здоровья граждан, увеличению социаль-
ного неравенства, возрастанию уровня смерт-
ности и другим негативным последствиям [4].  
Наиболее распространенным проявлением кор-
рупции в звене «врач – пациент» также являют-
ся взятки [5]. 

Цель нашего исследования – изучить отно-
шение студентов медицинской академии к взя-

точничеству, а также поиск мер по снижению 
распространенности данного явления.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Проведено анонимное анкетирование сту-

дентов медицинской академии им. С.И. Геор-
гиевского. Анкета содержала вопросы, позво-
ляющие узнать отношение обучающихся к про-
блеме коррупции в медицинских учреждени-
ях, а также их мнение относительно возможно-
сти борьбы с данным негативным явлением. Ис-
пользовались как закрытые, так и открытые во-
просы. Для удобства респондентов, а также для 
упрощения дальнейшего анализа полученных 
данных были использованы онлайн-формы в 
Google Docs [6]. 

Перед началом работы был определен ми-
нимально необходимый размер выборки. Об-
щее число студентов в медицинской академии 
в начале 2019/2020 учебного года (генеральная 
совокупность) составляло 4170 человек. С уче-
том доверительной вероятности 95% и довери-
тельного интервала 5% минимальный размер 
выборки, которую можно будет считать репре-
зентативной, составляет 352 человека [7]. По-
скольку предложения принять участие в опро-
се были размещены в социальных сетях, таких 
как «ВКонтакте» и «Instаgram», нам удалось при-
влечь к анкетированию 372 человека, что обе-
спечило достаточный размер выборки.  Преоб-
ладающий пол респондентов -  женский (74.2%), 
преобладающий возраст -  19 лет (41,9%). 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы
Анкетирование показало, что все 100% опро-

шенных признают наличие проблемы корруп-
ции в нашем обществе: 93,2% респондентов 
считают взятку частым явлением, 6,8% - редким.  
Ситуация по лечебным учреждениям также по-
казательна: все опрошенные в ходе практики, 
а также при посещении лечебных учреждений 
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в качестве пациентов сталкивались с проявле-
нием коррупции (25,9% - постоянно или часто; 
64,5% - периодически; 9,6% – редко или крайне 
редко). Как показали данные опроса, 73,3% ре-
спондентов сами, будучи пациентами, «благо-
дарили» медицинский персонал, а 43,3% указа-
ли, что так регулярно поступают их родственни-
ки и знакомые. 

За «дополнительный уход и комфорт в пала-
те» безоговорочно согласны доплачивать 38,7% 
респондентов, 35,5% готовы об этом задумать-
ся (исходя из предоставленных условий на ме-
сте), и только 25,8% относятся к этой идее нега-
тивно.

Традиционно считается, что основной при-
чиной коррупции в медицинских учреждениях 
является низкая зарплата медицинских работ-
ников. Не удивительно, что 65,6% опрошенных 
уверены в том, что повышение зарплат меди-
цинских работников способно повлиять на рас-
пространенность коррупции в лечебных учреж-
дениях. Остальные 34,4% считают, что без над-
лежащего контроля и наказания коррупцион-
ные действия будут совершаться при любом 
уровне зарплаты.

Более надежным решением вопроса корруп-
ции в медицинских учреждениях студенты счи-
тают увеличение числа частных клиник и широ-
кое внедрение дополнительного медицинского 
страхования, позволяющего в эти клиники об-
ращаться. 

Большинство опрошенных (87,5%) считают, 
что хороший специалист в частной клинике по-
лучает достойную оплату труда и и нет смысла 
вымогать деньги у пациентов. С ними не соглас-
ны 12,5% студентов, уверенных в том, что готов-
ность вымогать взятку зависит не от зарплаты и 
места работы, а исключительно от личностных 
качеств (то есть, по их мнению, даже в частных 
клиниках недобросовестный персонал найдет 
способ взять деньги с пациента напрямую, ми-
нуя кассу).

По мнению 84,4% студентов, увеличение до-
ступности частных клиник также будет снижать 

число пациентов, готовых дать взятку, т.к. за ка-
чество, скорость и комфорт можно заплатить 
официально. Остальные 15,6% респондентов 
считают, что это не сработает по той причине, 
что пациенту дешевле «доплатить» врачу госу-
дарственной клиники, чем официально запла-
тить за лечение в частной.

Следующий блок вопросов касался в основ-
ном отношения студентов к частным клиникам. 
Как выяснилось, 93,3% опрошенных поддержи-
вают развитие частной медицины. Преимуще-
ства частных клиник, с точки зрения опрошен-
ных, приведены в таблице. Остальные 6,7% ре-
спондентов считают, что вложение денег в госу-
дарственные клиники более перспективно.  

Поэтому нет ничего удивительного в том, что 
93,8% опрошенных пользуются услугами част-
ных клиник (31,3% - часто, и 62,5% - редко). И 
только 6,2% никогда не пользовались их услуга-
ми.

Ограничивает посещаемость частных кли-
ник, по мнению опрошенных, высокая стои-
мость оказания медицинских услуг (84,4%). На 
второе место респонденты поставили такую 
причину, как недостаточное количество част-
ных клиник (12,5%), что ограничивает их до-
ступность. Третьей причиной был назван риск 
«получить услуги на том же уровне, что и в госу-
дарственной больнице, но за деньги» (3,1%).

Решение основной проблемы (высокая стои-
мость услуг) опрошенные видят в популяриза-
ции дополнительного медицинского страхова-
ния (ДМС). Если бы медицинская страховка по-
зволяла оплатить услуги частной клиники, в нее 
бы без колебания обратились за помощью 84,3% 
студентов. С различными оговорками («если 
ДМС будет оплачивать работодатель», «если по 
страховке качество оказания услуг будет на том 
же уровне, что и при непосредственной оплате») 
готовы пойти в частную клинику 8,3% опрошен-
ных. 7,4% считают, что обязательное медицин-
ское страхование (ОМС) и государственные кли-
ники полностью покрывают необходимый им 

Таблица.
Преимущества частных клиник перед государственными с точки зрения респондентов

Вопрос В частной В государственной Одинаково
Где, по Вашему мнению, медицинская помощь будет 
оказана в более кроткий срок? 87,5% 3,1% 9,4%

Где, по Вашему мнению, медицинская помощь будет 
оказана на более высоком уровне? * 81,1% 9,2% 6,5%

Где, по Вашему мнению, пребывание пациента 
более комфортно? 86,7% 6,9% 6,4%

Где, по Вашему мнению, зарплаты медицинского 
персонала выше? 84,4% 9,4% 6,2%

Примечание: * – 3,2% респондентов выбирают не клинику, а врача и «идут за врачом» вне зависимости от того, 
в какой клинике тот работает на данный момент. 
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объем медицинской помощи и не видят необхо-
димости в ДМС.

И, конечно же, 90,6% опрошенных студен-
тов хотели бы работать в частной клинике после 
окончания медицинской академии. 

О Б С У Ж Д Е Н И Е
К сожалению, наше исследование еще раз 

подтвердило тот прискорбный факт, что кор-
рупция в медицинских учреждениях достаточно 
распространена. Однако винить в сложившейся 
ситуации только медицинских работников будет 
некорректно – кроме человека, получающего 
взятку, еще есть тот, кто ее дает. По данным ли-
тературы [8], 61,2% опрошенных, попадавших в 
ситуацию, когда решение их вопроса законным 
путем было невозможно, сами выступали ини-
циаторами дачи взятки. Кроме того, 67% граж-
дан РФ считают дачу взятки «выгодным спосо-
бом решения возникающих ситуаций» [9].  Та-
ким образом, мы имеем дело с системной про-
блемой: в нашем обществе взятка хоть и неле-
гальна, но широко распространена и социально 
приемлема. 

Традиционно эффективными мерами по 
противодействию коррупции в здравоохране-
нии считаются повышение заработной платы, 
внедрение системы государственных заказов на 
лекарственные средства и медицинское обору-
дование, жесткий контроль со стороны государ-
ства, ужесточение наказания и т.д. [10]. Однако 
упомянутый студентами альтернативный вари-
ант – развитие частной медицины и ДМС – име-
ет все шансы на успех: в этом случае пациент 
имеет возможность абсолютно легально полу-
чить помощь не на базовом, а на более высоком 
уровне, быстрее и в более комфортных условиях. 
С другой стороны, медицинский персонал с вы-
сокой квалификацией также сможет увеличить 
свой заработок, не нарушая закон. Приятно осо-
знавать, что студенты понимают это и готовы 
работать над собой, чтобы в дальнейшем иметь 
возможность работать в частной клинике.

Также не стоит забывать о таком направле-
нии борьбы с коррупцией, как правовое обу-
чение и правовое воспитание, проводящиеся в 
рамках изучения различных, а не только право-
вых, дисциплин. В этом случае задачей препода-
вателей является формирование у обучающихся 
антикоррупционного мировоззрения, позволя-
ющего осознанно отказаться от практики кор-
рупционного поведения, формировать нетер-
пимость к проявлениям коррупции и продемон-
стрировать возможности борьбы с коррупцией 
[11]. В частности, в результате проведенного ис-
следования на кафедре гигиены общей с эколо-
гией медицинской академии имени С.И. Георги-
евского в следующем (2020/2021 учебном году) 
будет изменена рабочая программа дисципли-
ны «Безопасность жизнедеятельности»: в ходе 
занятия «Социально-опасные явления и борьба 
с ними» будут рассматриваться вопросы борьбы 
с коррупцией. 

В Ы В О Д Ы
1. Проведенное исследование подтвердило 

факт значительного распространения корруп-
ции, в том числе и в медицинских учреждениях.

2. Решение проблемы коррупции в медицин-
ских учреждениях студенты видят в увеличе-
нии числа частных клиник и широком внедре-
нии дополнительного медицинского страхова-
ния, позволяющего в эти клиники обращаться. 
Обоснование: хороший специалист в частной 
клинике получает достойную оплату труда, и и 
нет смысла вымогать деньги у пациентов; кро-
ме того, увеличение доступности частных кли-
ник снизит число пациентов, готовых дать взят-
ку, т.к. за качество, скорость и комфорт можно 
заплатить официально.

3. Также в учебных заведениях следует акти-
визировать правовое обучение и правовое вос-
питание, проводя его в ходе изучения различ-
ных (а не только правовых) дисциплин.

С.В. Козуля, С.Е. Балицкий

ФГАОУ ВО «Крымский Федеральный Университет имени В. И. Вернадского», Симферополь, Россия

ЧАСТНАЯ МЕДИЦИНА КАК СРЕДСТВО ПРОТИВ КОРРУПЦИИ В СИСТЕМЕ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Коррупция является одной из ведущих проблем 
современного общества. Так, в 2018 году Россия на-
брала 28 баллов из 100 по индексу восприятия кор-
рупции, притом коррупция проникает во все сфе-
ры нашей жизни, включая медицину. В связи с этим 
нами было проведено анонимное анкетирование сту-
дентов медицинской академии им. С.И. Георгиевско-

го, которое подтвердило факт значительного распро-
странения коррупции в обществе, в том числе и в ме-
дицинских учреждениях. Решение проблемы корруп-
ции в медицинских учреждениях студенты видят в 
увеличении числа частных клиник и широком вне-
дрении дополнительного медицинского страхования. 
Обоснование: хороший специалист в частной клини-
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ке получает достойную оплату труда, и нет смысла 
вымогать деньги у пациентов; увеличение доступно-
сти частных клиник снизит число пациентов, готовых 
дать взятку, т.к. за дополнительные услуги, скорость 
обслуживания и комфортные условия можно запла-

тить официально.
Ключевые слова: медицинский вуз, коррупция, 

государственное медицинское учреждение, частная 
клиника, социальное явление.

S.V. Kozulya, S.E. Balitskiy

V. I. Vernadsky Crimean Federal University, Simferopol, Russia

PRIVATE MEDICINE AS A TOOL AGAINST CORRUPTION IN THE HEALTH CARE SYSTEM

Corruption is one of the leading problems of modern 
society. Thus, in 2018 Russia scored 28 points out of 100 
on the Corruption Perceptions Index. While corruption 
permeates all spheres of our life, including medicine. In 
this regard, we conducted an anonymous survey of stu-
dents of S.I. Georgievsky Medical Academy, which con-
fi rmed the signifi cant spread of corruption in society, in-
cluding health care facilities. Students see a solution to 
the issue of corruption in medical institutions by increas-
ing the number of private clinics and the widespread in-

troduction of additional medical insurance. Evidence: a 
good specialist in a private clinic receives a decent sala-
ry and it has no sense of extorting money from patients; 
an increased availability of private clinics will reduce the 
number of patients willing to give a bribe, as for addition-
al services, speed of service and comfortable conditions 
can be paid offi cially.

Key words: medical university, corruption, state med-
ical institution, private clinic, social phenomenon.
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СОЦИАЛЬНЫЕ СЕТИ В СИСТЕМЕ ВЫСШЕГО МЕДИЦИНСКОГО ОБРАЗОВАНИЯ

В последние годы интернет превратился в це-
левую площадку для беспрепятственного кон-
такта людей по всему миру. Возрастающий при-
оритет информационных технологий в совре-
менном обществе приводит к изменению тра-
диционных способов получения данных. 

Современные средства связи, такие как элек-
тронная почта, телеконференции, интерактив-
ные беседы в виде чатов в ICQ исходно реша-
ли в основном задачи делового общения (де-
ловая переписка, информирование, обсужде-
ние проблем, рабочие вопросы). С развити-
ем web-технологий расширялись и возможно-
сти интернет-коммуникаций: наиболее распро-
страненными формами общения стали гостевые 
книги, форумы и блоги.

В последние несколько лет мы наблюдаем из-
менение способов и форм общения в интерне-
те. На сегодняшний день наиболее универсаль-
ным инструментом общения и самым популяр-
ным сервисом, удерживающим внимание боль-
шей части интернет-аудитории, являются соци-
альные сети.

Социальная сеть в интернете – это интерак-
тивный многопользовательский веб-сайт, пред-
ставляющий автоматизированную социальную 
среду, позволяющую общаться пользователям, 
объединенным общими интересами. Характер-
ной особенностью социальных сетей является 
то, что их контент наполняется самими участ-
никами сети.

Таким социальным сетям, как «Facebook», 
«Вконтакте» и «Одноклассники», удалось тех-
нически реализовать то, в чем нуждается со-
временный молодой человек, а именно обще-
доступные социальные инструменты и средства 
взаимодействия для построения своего соб-
ственного пространства.

В последнее время в мировом педагогиче-
ском сообществе обсуждаются вопросы приме-
нения социальных сетей в образовании. Без-
условно, социальные сети не могут являться 
основным средством обучения, однако, согласно 
нашим наблюдениям, всё чаще и чаще они ста-
новятся единственным источником знаний для 
студентов. Закономерно ли это или этот процесс 

обусловлен банальной ленью, нежеланием чи-
тать книги, мы попытались разобраться.

На нашей кафедре проведен опрос среди сту-
дентов 6 курса. Цель опроса – выяснить, исполь-
зуют ли студенты социальные сети для подго-
товки к практическим занятиям, отдают ли они 
предпочтение этому виду подготовки, и если да, 
то в какой форме. В таблице представлен опро-
сник, предложенный студентам (см. табл.).

В результате было выяснено, что большин-
ство студентов (43,5%) используют социальные 
сети, не ставя какой-либо конкретной цели, в то 
время как 1,6% участвовавших в опросе отве-
тили, что используют социальные сети для об-
учения и познания нового. Далее было выясне-
но, что 90,3% студентов используют социальные 
сети для подготовки к практическим заняти-
ям, и, соответственно, 9,7% ответили «нет». Этот 
вопрос наиболее наглядно демонстрирует цель 
нашего исследования. Однако получать инфор-
мацию из учебника при подготовке к занятиям 
предпочитают 54,8% опрашиваемых, а из поис-
ковой сети – 45,2%, в то время как 9,7% студен-
тов ранее отвечали, что не используют социаль-
ные сети для подготовки к занятиям.

64,5% респондентов ответили, что просматри-
вать картинки куда более интересно, чем читать 
текст, и только 35,5% студентов остались верны 
книге. Большинству студентов (66,1%) нравится 
проходить интерактивные опросы в социальных 
сетях, что они и доказали, пройдя наш опрос; а 
те, кому проходить опросы не доставляет удо-
вольствия, остались в меньшинстве – 33,9%.

Интересны результаты ответа на последний 
вопрос, т.к. мнения студентов кардинально разо-
шлись. Большинство участников опроса (38,7%) 
предпочитают усваивать информацию из виде-
оматериалов, 25,8% – из научных публикаций в 
новостной ленте, и 16,1% студентов лучше вос-
принимают информацию из Stories (функция, 
с помощью которой можно выкладывать фото-
графии и короткие видеоролики, длиной в 15 се-
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кунд, добавлять к ним текстовые пометки и ви-
зуальные эффекты. Ключевая особенность кон-
тента Stories – он исчезает спустя 24 часа). Дру-
гие варианты ответов выбрали только 2% участ-
ников опроса.

Таким образом, практически все студенты 
используют социальные сети для подготовки к 
занятиям. Несмотря на то, что в нашем иссле-
довании принимали участие студенты, которые 
опровергали этот факт, в конце опроса ситуация 
выглядела именно так. 

Просматривать картинки студентам сейчас 
более интересно, чем читать тексты. 

Ценность доступа информации из научной 
литературы и поисковых сетей практически 
уравнивается. Последний факт, на наш взгляд, 
вызывает наибольшую тревогу.

Всё чаще во время практических занятий сту-
денты используют поисковые сети с целью бы-
строго поиска ответа на поставленный препода-
вателем вопрос, не замечая, что быстро найден-
ная информация не усваивается, в подтвержде-
ние чего нами установлено, что при повторном 
опросе на следующий день студенты вновь за-
трудняются ответить на один и тот же вопрос. 
На наш взгляд, эта проблема не связана с отсут-
ствием внимания или же недостаточными ум-
ственными способностями студентов 6 курса. 

Причиной того, что информация не усваивает-
ся студентами, является их незаинтересован-
ность в учебной литературе. Социальные сети, 
как упоминалось выше, являются удобным ме-
ханизмом для поиска информации, но нигде не 
говорится о том, что они способствуют запоми-
нанию информации. 

По нашему убеждению, социальные сети и 
поисковые системы не заостряют внимание сту-
дентов на поставленных вопросах, а лишь по-
тенцируют халатность. Намного проще ввести 
несколько слов в поисковой строке или быстро 
открыть нужную страницу сообщества сайта 
«Вконтакте», чтобы ответить на вопрос препо-
давателя, получить свою оценку и закрыть стра-
ницу. По нашему мнению, при закрытии web-
страницы у студента исчезает вместе с ней и по-
лученная информация. Намного тяжелее сту-
дентам становится читать учебную литерату-
ру с развитием социальных сетей, они отвык-
ли это делать. Однако этот факт связан с уверен-
ностью в том, что с помощью социальных сетей 
они смогут решить все задачи.

Социальные сети на сегодняшний день явля-
ются неотъемлемой частью современного обще-
ства. Но из-за своей дезорганизации и зачастую 
«псевдонаучности» интернет не должен служить 
основным источником знаний, скорее он дол-
жен использоваться как вспомогательное зве-

Таблица.
Опросник по использованию социальных сетей

Вопрос Варианты ответов

Для чего нужна социальная сеть?

Для отдыха и общения;
Для изучения чего-то нового;
Для самоутверждения;
Всё, вышеперечисленное верно;
Просто, чтобы убить время;
Нет правильного ответа.

Используете ли вы социальные сети 
для подготовки к занятиям?

Да;
Нет.

Вам интереснее читать текст или про-
сматривать картинки?

Читать текст;
Просматривать картинки.

Нравится ли вам проходить интерактив-
ные опросы в социальных сетях?

Да, нравится;
Нет, не нравится.

На ваш взгляд получать информацию для обуче-
ния доступнее из учебника или в поисковых сетях?

Из учебника;
В поисковых сетях.

В каком виде информация из социаль-
ных сетей для вас лучше усваивается?

Видеоматериалы;
Научные публикации в ленте;
Интерактивные опросы;
Просмотр пошаговых инструкций;
Граф-логические таблицы;
Юмористические «мемы»;
Аудио-подкасты;
Stories;
Все вышеперечисленное;
Видеоматериалы, научные публикации.



147

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

но при необходимости визуализировать прочи-
танные сведения или же как источник дополни-
тельной, побочной информации.

Наше исследование демонстрирует тревож-
ную тенденцию. Всё чаще подготовка студентов 
к практическим занятиям, модулям, а в конеч-
ном итоге государственным экзаменам остав-
ляет желать лучшего. Мы убеждены, что давнее 
выражение «Книгу ничто не заменит» продол-
жает быть актуальным и в наше время, в связи с 
чем на клинических кафедрах целесообразно не 
только учить студентов дисциплине, но и напо-
минать им, как правильно учиться в медицин-

ском вузе. Студенты должны понимать, что в 
противном случае ни одна социальная сеть и ни 
одна поисковая система не подскажет им в буду-
щем, чем болеет человек, а главное, как грамот-
но эту болезнь лечить. Высшее медицинское об-
разование невозможно получить в интернете! 

Однако нельзя игнорировать тот факт, что 
социальные сети заняли и удерживают веду-
щую позицию в жизни современной молодёжи, 
в связи с чем считаем целесообразным необхо-
димость поиска таких форм обучения, которые 
могут способствовать получению знаний в со-
циальных сетях.
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СОЦИАЛЬНЫЕ СЕТИ В СИСТЕМЕ ВЫСШЕГО МЕДИЦИНСКОГО ОБРАЗОВАНИЯ

Социальные сети заняли и удерживают ведущую 
позицию в жизни современной молодёжи. В послед-
нее время появилось много способов получения ин-
формации посредством интернета, в связи с чем 
на базе кафедры хирургии и эндоскопии ГОО ВПО 
ДОННМУ ИМ. М. ГОРЬКОГО проведен социальный 

опрос среди студентов 6 курса по использованию со-
циальных сетей. В статье приводятся результаты это-
го опроса и выводы о проделанной работе. 

Ключевые слова: социальные сети, социальный 
опрос, обучение в медицинском вузе.
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SOCIAL NETWORKS IN THE SYSTEM OF HIGHER MEDICAL EDUCATION

Social networks have taken and hold a leading po-
sition in the modern life of youth. Recently, there are a 
number of ways to obtain information using the Internet. 
In this connection, on the basis of the Department of Sur-
gery and Endoscopy, SEI HPE «M. Gorky Donetsk Nation-
al Medical University» conducted a social survey among 

6th year students about the use of social networks. The 
article presents the results of this survey and conclusions 
on the work done.

Key words: social networks, social survey, education 
at the medical university.
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ПОЗНАВАТЕЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ СТУДЕНТОВ 
КАК ОСНОВА ЛИЧНОСТНО-ОРИЕНТИРОВАННОГО ПОДХОДА 
В ПРОЦЕССЕ ОБУЧЕНИЯ НЕВРОЛОГИИ

Общее образование не есть изучение пред-
метов, а развитие личности в процессе обу-
чения. На первом плане стоит обучающийся, 
субъект, его интересы, а предметы – на втором. 
Личностно-ориентированное обучение – это ор-
ганичное сочетание обучения и индивидуаль-
но значимой деятельности человека, его жиз-
ненного опыта, которое строится на принци-
пе вариативности, то есть определенном разно-
образии содержания и форм учебного процес-
са, выбор которых должны осуществляться пе-
дагогом с учетом цели развития каждой лично-
сти, ее психологической и педагогической под-
держки в познавательном процессе и трудных 
жизненных обстоятельствах [1, 2].Технология 
личностно-ориентированного обучения пред-
мету «неврология» обусловлена следующими 
задачами: заинтересовать студента предметом 
и обеспечить его развитие в условиях взаимопо-
нимания и сотрудничества, развить творческий 
потенциал, развить индивидуальные познава-
тельные способности студента, помочь лично-
сти познать себя, самоопределиться и самореа-
лизоваться. Система работы преподавателя при 
личностно-ориентированном обучении состо-
ит из следующих компонентов: диагностика об-
учаемости и обученности; дифференциация об-
учения с постановкой разноуровневых целей в 
каждой учебной теме, рефлексивный характер 
обучения, оценка студентами своих возможно-
стей и результатов обучения, предоставление 
студентам выбора содержания и форм обуче-
ния, сочетание самоконтроля, взаимоконтроля 
студентов и контроля со стороны преподавате-
ля [3-5].

Для модернизации образования следует раз-
работать условия для включения каждого сту-
дента в деятельность, продумать разноуровне-
вые домашние задания по всей теме с разными 
способами коррекции на каждом занятии. При 
реализации личностно-ориентированного под-
хода к обучению кафедра неврологии и меди-
цинской генетики использует следующие под-

ходы: блиц-опрос, перекрестное оценивание, 
внедрение игровых форм опроса. [6-8] Игра яв-
ляется важнейшим средством передачи нако-
пленного. С ее помощью можно моделировать 
учебные ситуации и концентрировать игровые 
действия вокруг реальных проблем. Целесоо-
бразность использования дидактических игр на 
различных этапах занятия разная. При усвоении 
новых знаний возможности дидактических игр 
уступают традиционным формам обучения, по-
этому их чаще применяют при проверке резуль-
татов обучения, выработке навыков, формиро-
вании умений. Включение дидактической игры 
в конструкцию занятия вносит в процесс обу-
чения элементы новизны, делает процесс усво-
ения знаний более легким и интересным, уси-
ливая мотивацию учебной деятельности [9, 10]. 
При изучении неврологии можно использовать 
следующие игры: «Пациент и доктор», «Препо-
даватель и ученик». Игровая технология создает 
особый тип отношений между преподавателем 
и студентами – партнерский. Проблема диффе-
ренцированного подхода не нова для современ-
ного образования. Однако выдвижение и разви-
тие концептуальной идеи планирования обяза-
тельных результатов обучения позволяют по-
дойти к этой проблеме с новых позиций. Прин-
ципиальное отличие нового подхода заключа-
ется в том, что перед различными категориями 
студентов, имеющих разный уровень познава-
тельной активности, приобретенных знаний и 
умений, ставятся различные цели. Согласно это-
му в учебной группе можно выделить две груп-
пы студентов: группу базового уровня и группу 
повышенного уровня. При этом при планирова-
нии занятия необходимо создавать условия для 
студентов, чтобы они могли успешно действо-
вать в ситуации выбора (использование разно-
уровневых заданий). Состав групп может быть 
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непостоянным, любой студент из группы базо-
вого уровня может перейти в группу повышен-
ного уровня, если он хорошо усвоил материал; 
студент из группы повышенного уровня может 
быть переведен в группу базового уровня, если 
имеет пробелы в знаниях или не справляется с 
темпом продвижения группы. Дифференциро-
ванный подход можно осуществлять на опреде-
ленных этапах занятия. Его особенность заклю-
чается в том, что группа базового уровня и груп-
па повышенного уровня получают задания, ко-
торые могут различаться не только содержани-
ем, но и формой их подачи [11]. 

Таким образом, перед преподавателем сто-
ит задача – обучение предмету и развитие лич-
ности студента. Поэтому важно не только опре-
делить уровень способностей у студентов, но и 
уметь правильно осуществить их развитие. Ра-
бота с одаренными студентами требует надле-
жащей содержательной наполненности заня-
тий и поиска новых форм обучения, направлен-
ных на развитие творческого потенциала обуча-
ющихся. Необходимо организовать работу та-
ким образом, чтобы заинтересовать студентов, 
привлечь их к участию в семинарах, научно-
практических конференциях, олимпиадах.
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