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Научная статья 
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СВЯЗЬ ИНДИВИДУАЛЬНОJТИПОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ 
ЛИЧНОСТИ С ХАРАКТЕРОМ СНОВИДЕНИЙ© 
И.А. Булатова*, В.В. Ванюков, В.Д. Тютюнщикова 
Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера, Россия 

CONNECTION OF INDIVIDUAL TYPOLOGICAL FEATURES  
OF PERSONALITY WITH NATURE OF DREAMS 
I.A. Bulatova*, V.V. Vanyukov, V.D. Tyutyunshchikova 
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
 

Цель. Изучить влияние темперамента, уровня тревожности, показателя интро%, экстраверсии, харак%
тера эмоций, уровня счастья и наличия патологий физиологии сна личности на частоту продукции 
сновидений и их образное содержание.  
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 100 респондентов – студентов ФГБОУ ВО 
ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера, средний возраст 22,5 ± 4,5 г. Исследование проводилось посредством 
анонимного анкетирования с использованием личностных опросников и психологических тестов: 
личностный опросник Айзенка (вариант B), комплексный социометрический тест: эмоции, Оксфорд%
ский опросник счастья (OHQ), комплексный тест на выявление расстройств сна.  
Результаты. Выяснено, что в 37,7 % случаев образное содержание сновидений и частота их продук%
ции зависят от темперамента личности, уровень тревожности влияет на сновидения в 50,0 % случаев. 
Показатель интро%, экстраверсии оказывает значительное влияние на характер сновидений в 61,6 %. 
Полное совпадение образного содержания сновидений с характером доминирующих эмоций наблю%
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дается в 57,0 % случаев, обратная   зависимость отмечается в 43,0 %. В 66,0 % низкий уровень счастья 
приводит к негативным, средний и высокий уровни – к позитивным сновидениям. Оценка полифак%
торного влияния психоэмоционального состояния студентов показала, что важнейшую роль в сово%
купном воздействии на сновидения играют уровень тревожности и темперамент. 
Выводы. Изменения параметров сновидений – следствие полифакторного взаимодействия индиви%
дуальных психоэмоциональных характеристик и типологических особенностей личности. Определе%
ние темперамента и регистрация уровня тревожности личности могут способствовать прогнозирова%
нию общей картины сновидений для использования в психологической и психиатрической практике.  
Ключевые слова. Психоэмоциональное состояние, сон, сновидения, темперамент, тревожность.  
 
Objective. To study the influence of the temperament, anxiety level, intro%extraversion index, the nature of 
emotions, the level of happiness and the presence of pathologies of sleep physiology in the individual on the 
frequency of dream production and their figurative content. 
Materials and methods. The research involved 100 respondents – students of E.A. Vagner Perm State Medical 
University, the average age was 22.5 ± 4.5 years. The study was conducted through anonymous questionnaires 
using the following personality questionnaires and psychological tests: Eysenck Personality Questionnaire, Com%
prehensive Sociometric Test: Emotions, Oxford Happiness Questionnaire (OHQ), Comprehensive Test for Detec%
tion of Sleep Disorders. 
Results. It was found that in 37,7 % of cases out of 100,0 %, the imaginative content of dreams and the frequency of 
their production directly depend on the temperament of the individual, the level of anxiety affects dreams only in 
50,0 % of cases out of 100,0 %. The intro%extraversion index has a significant impact on the nature of dreams and 
manifests its effect in 61,6 % out of 100,0 %. The complete dependence of the imaginative content of dreams on the 
quality of emotions is observed in 57.0 % of cases; inversely proportional dependence is noted in 43.0 % of cases. It 
was determined that the level of happiness has a natural effect on dreams in 66.0 % of cases. Sleep disorders can af%
fect both negatively and positively the imaginative content of dreams and their quantitative production. Assessment 
of the multifactorial influence of the students' psycho%emotional state showed that the most important role in the 
cumulative effect on sleep and dreams is played by the level of anxiety and temperament. 
Conclusions. Changes in the parameters of dreams are a consequence of the multifactorial interaction of 
individual psycho–emotional characteristics and typological characteristics of the personality. Determination 
of temperament and registration of the level of anxiety of the individual can contribute to the prediction of 
the overall picture of dreams for use in psychological and psychiatric practice. 
Keywords. Psycho%emotional state, sleep, dreams, temperament, anxiety. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Сон и сновидения, как и мысли, являют%
ся важным компонентом функционального 
состояния нервной системы человека, а так%
же его психического здоровья [1]. Сновиде%
ния до сих пор являются малоизученными 
факторами физиологии индивида. В на%
стоящее время психология, психиатрия, 
психофизиология и сомнология обладают 
лишь малым числом данных об этиологии 
сновидений, их влиянии на когнитивные и 
поведенческие функции человека.  

Психоаналитики и сейчас используют в 
своей практике некогда революционный труд 

Зигмунда Фрейда «Толкование сновидений» 
(Sigmund Freud «Die Traumdeutung»), напи%
санный доктором медицины еще в 1900 г. 
З. Фрейд объяснял, что у сновидений есть 
скрытый мотив, который нельзя обнаружить 
на первый взгляд [2]. Тем самым основатель 
психоанализа предлагал освободить все спря%
танные в глубине психического аппарата че%
ловека нежелательные мысли и ослабить дей%
ствие цензуры – фактора, регулирующего 
проявления у личности общественно осуж%
даемых желаний и мотивов. З. Фрейд считал, 
что этиология сновидений сводится к вос%
приятию человеком различных раздражений 
физической и психической природы. Также 
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он обозначил основной принцип – сон есть 
исполнение желаний [3]. 

В работах Карла Густава Юнга (Carl Gus%
tav Jung) также прослеживается попытка ана%
лиза сновидений. Основатель аналитической 
психологии призывал сновидца не фиксиро%
ваться на свободных ассоциациях, а сосредо%
точиться на конкретном образе сновидения и 
дать ему как можно больше аналогий. 

Все же, несмотря на практическую зна%
чимость, вышеперечисленные работы с хо%
дом времени могут потерять актуальность для 
современного человека. Важной задачей яв%
ляется более подробное и достоверное изу%
чение физиологии сна, а особенно сновиде%
ний, их этиологии и влияния на характер 
эмоций, мышление и поведение личности.  

Цель исследования – изучить влияние 
темперамента, уровня тревожности, показате%
ля интро%, экстраверсии, характера эмоций, 
уровня счастья и наличия патологий физио%
логии сна личности на частоту продукции 
сновидений и их образное содержание.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В исследовании приняли участие 100 
респондентов – студентов ФГБОУ ВО ПГМУ 
им. академика Е.А. Вагнера, средний возраст 
22,5 ± 4,5 г. (25 мужчин и 75 женщин). Ис%
следование проводилось посредством ано%
нимного анкетирования с использованием 
следующих личностных опросников и пси%
хологических тестов: личностный опросник 
Айзенка (вариант B), комплексный социо%
метрический тест: эмоции, Оксфордский 
опросник счастья (OHQ), комплексный тест 
на выявление расстройств сна.  

Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась с использованием 
программного обеспечения Microsoft Excel 
2019 и программного пакета IBM SPSS 
Statistics 26.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Личностные характеристики респонден%
тов, прошедших личностный опросник Айзен%
ка (вариант В) представлены в табл. 1. Соглас%
но показателю интро%, экстраверсии большин%
ство респондентов являются амбивертами 
(66,0 %, n = 66) – личностями, для которых 
свойственно поведение как интровертов, так и 
экстравертов. В связи с этим для исследования 
зависимости параметров сновидений от уров%
ня выраженности данного показателя были 
отобраны 34 человека (n = 34), среди которых 
интроверты (n = 13) со свойственной для них 
концентрацией на внутреннем мире и экстра%
верты (n = 21) с характерной для них вовле%
ченностью в процесс извне.  

У большинства опрошенных определе%
ны средний (43,0 %, ♂ n = 12, ♀n = 31) и вы%
сокий (33,0 %, ♂ n = 6, ♀ n = 27) уровни тре%
вожности, что свидетельствует о наличии 
эмоциональной неустойчивости и излишней 
нервозности.  

Среди опрошенных выявлены все типы 
темперамента, однако больше всего оказалось 
меланхоликов (34,0 %), из них 8,0 % мужчин и 
26,0 % женщин. Результаты оценки темпера%
мента, уровня тревожности и показателя ин%
тро%, экстраверсии имеют высокий уровень 
достоверности по оценочной шкале лично%
стного опросника Айзенка (вариант B).  

При определении связи свойств снови%
дений с показателем интро%, экстраверсии 
34 человека из 100 опрошенных являлись 
ярко выраженными интровертами и экстра%
вертами,  66 – амбивертами, которые не бе%
рутся в расчет в связи с лабильным показа%
телем интроверсии%экстраверсии. У 21 чело%
века из 34 (61,8 %) эмоциональный фон 
сновидений зависит от выраженности  
интро%, экстраверсии. При этом 50,0 % ин%
тровертов%мужчин сновидения не снились, 
а другой половине сновидения показались 
беззаботными, радостными, зависящими от  
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Т а б л и ц а  1  

Показатели оценки личностных характеристик опрошенных, % 

Количество опрошенных 
Показатель 

всего мужчины женщины 
ИнтроJ, экстраверсия: 100,0 25,0 75,0 
% интроверты 13,0 4,0 9,0 

% экстраверты 21,0 4,0 17,0 
% амбиверты  66,0 17,0 49,0 

Тревожность: 100,0 25,0 75,0 
% низкий уровень 7,0 4,0 3,0 

% средний уровень 43,0 12,0 31,0 

% высокий уровень 33,0 6,0 27,0 

% очень высокий уровень 17,0 3,0 14,0 

Достоверность результатов: 100,0 25,0 75,0 
% недостоверный результат 1,0 0 1,0 

% сомнительный результат 7,0 3,0 4,0 
% достоверный результат 92,0 22,0 70,0 

Темперамент:  100,0 25,0 75,0 
% сангвиники  25,0 7,0 18,0 
% холерики 27,0 4,0 23,0 

% флегматики 14,0 6,0 8,0 

% меланхолики 34,0 8,0 26,0 

 

 
Рис. 1. Зависимость эмоционального фона 

сновидений от показателя интро>, экстра>
версии: в расчет берется выборка респондентов 

с ярко выраженным показателем интро> или 
экстраверсии, что составляет 34 человека 

из 100 (здесь 34 респондента – 100 %) 

происходящего в быту. Один из 4 мужчин%
экстравертов (25,0 %) описал свои сновиде%
ния как страшные, остальные 75,0 % не по%
нимают их смысл и находят странными.  
При этом 55,6 % женщин%интровертов 
(n = 5) отметили у себя наличие тревожных, 
странных и ужасных сновидений.  43,4 % 
описали свои сновидения как радостные, 
счастливые и беззаботные.  Шесть из 17 жен%
щин%экстравертов (35,3 %) утверждают, что 

они или не видели сновидений, или те были 
негативны по своему содержанию, у 64,7 % 
сновидения имеют положительный эмоцио%
нальный фон.  

Действительно, у экстравертов наблю%
даются интересные сны, которые сами рес%
понденты характеризуют как счастливые, 
романтические, сексуальные. Экстраверт яв%
ляется достаточно общительной личностью, 
открыт миру, стремится к признанию в об%
ществе, импульсивен, энергичен, оптими%
стичен, весел, обладает стремлением выйти 
за пределы своих личных границ. Соответст%
венно и сновидения экстравертов повторяют 
черты их личности. 

Похожим образом обстоит дело и у ин%
тровертов, для которых характерно обра%
щение в себя, сдержанность, отдаленность, 
склонность к частому самоанализу, неред%
кая пессимистичность и подавленность. 
Интроверты%респонденты описывают свои 
сновидения как «тревожные, странные, 
ужасные». На самом деле между чертами 
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личности%интроверта и качеством его сно%
видений можно провести параллель.  Дей%
ствительно, сон является отражением пси%
хофизиологической организации человека 
и повторяет в продукции сновидений ос%
новные черты индивидуальной направлен%
ности личности на окружающий или внут%
ренний мир [4]. 

Темперамент оказывает значительное 
влияние на свойства сновидений. У 78,3 % 
женщин%холериков и 75,0 % мужчин%холе%
риков фон сновидений соответствует их 
темпераментным качествам, т.е. обидчивости, 
возбудимости, беспокойству, активности, 
оптимистичности, импульсивности. Респон%
денты%холерики отмечают, что им снятся 
страшные, ужасные, тревожные, странные, 
омерзительные сны. На втором месте по 
соответствию темперамент%сновидение на%
ходятся сангвиники. 77,8 % женщин%санг%
виников и 42,9 % мужчин%сангвиников де%
лают акцент на беззаботности своих снови%
дений, присутствии в них счастливых 
моментов. При этом содержание сновиде%
ний относительно темперамента зависит от 
пола и проявляется в большем соответствии 
у представительниц женского пола. У мень%
шинства из опрошенных меланхоликов от%
мечается один важный признак сновиде%
ний – романтичность (сексуальность), что 
соответствует одному из качеств их темпе%
рамента.  61,5 % женщин%меланхоликов жа%
луются на страшные, ужасные сновидения, 
порой пустые; остальные 38,5 % говорят о 
радостных и счастливых образах в снови%
дениях и лишь 15,4 % из всех женщин дан%
ного темперамента находят свои сны ро%
мантическими или сексуальными. 62,5 % 
опрошенных мужчин%меланхоликов отме%
чают, что им либо не снились сновидения 
вообще, либо имели негативный эмоцио%
нальный фон; 37,5 % респондентов заявили 
о присутствии в их сновидениях счастли%
вых моментов, и только 12,5 % из всех оп%

рошенных мужчин%меланхоликов рассказали 
о наличии романтического (сексуального) 
подтекста в своих сновидениях. Флегматики 
характеризуют свои сны как веселые, при%
ключенческие (характерные для сангвини%
ков), грустные, печальные (характерные для 
меланхоликов) и даже пугающие, присущие 
холерикам.  25,0 % женщин%флегматиков на%
ходят свои сновидения ужасными.  75,0 % счи%
тают их счастливыми, романтическими, 
сексуальными. 83,3 % мужчин%флегматиков 
находят свои сновидения позитивными и 
лишь 16,7 % отмечают ужасные образы снов 
(рис. 2).   

 
Рис. 2. Зависимость характера сновидений 

от темперамента 

Влияние всех видов темперамента на 
сновидения остается под вопросом, так как 
ярко выраженную закономерность можно 
выделить только у холериков и частично – 
сангвиников (у лиц женского пола) [5].   

Результаты анализа шкалы тревожно%
сти показали, что низкий и средний уровни, 
являющиеся показателями в пределах до%
пустимой нормы, не оказывают существен%
ного влияние на сновидения.  У 50 из 100 
респондентов уровень тревожности оказал%
ся выше среднего (высокий или очень вы%
сокий), среди них 82,0 % женщин и 18,0 % 
мужчин. У 25 респондентов (50,0 %) снови%
дения возникали часто (более 5 раз в неде%
лю и более 20 раз в месяц), остальным 
25 респондентам сновидения снились редко 
(менее 5 раз в неделю и менее 20 раз в ме%
сяц) или вообще не появлялись, как они 
утверждают. 
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Высокий и очень высокий уровни тре%
вожности в сочетании с психоэмоциональ%
ной напряженностью могут отрицательно 
влиять на количество сновидений. Такие 
уровни тревожности являются по сути ката%
лизаторами патогенного воздействия низ%
кого уровня счастья и негативных эмоций 
на частоту и фоновое настроение сновиде%
ний. Тревожно%фобические сновидения в 
основном присущи высокотревожным лич%
ностям [6]. Сновидения высокотревожного 
индивида характеризуются агрессивностью, 
гневом, раздражением, завистью, пережива%
нием ужаса и паники, страха и преоблада%
нием большого числа сновидений [7].   

Оценка влияния показателей эмоцио%
нального состояния студентов и уровня их 
счастья на характер сновидений также по%
зволила выявить закономерность между ре%
зультатами теста и опросника и данными 
развернутых субъективных ответов каждого 
анкетируемого в письменном виде.  Боль%
шинство респондентов на момент анкети%
рования испытывали преимущественно ин%
терес и возбуждение (58,0 %), радость 
(59,0 %), удивление (52,0 %), стыд, застенчи%
вость (49,0 %), сочувствие и сострадание 
(73,0 %) (табл. 2).  

При оценке влияния эмоционального 
фона на характер сновидений установлено, 
что положительные эмоции вызывали как 
позитивно, так и, в меньшем числе случаев, 
отрицательно окрашенные сновидения. От%
рицательный эмоциональный фон сопрово%
ждался также и позитивными, и негативны%
ми сновидениями. Однако позитивных сно%
видений у мужчин в этом случае было 
больше, чем при положительном эмоцио%
нальном фоне. Возможно, негативные эмо%
ции обладают большим тормозящим эффек%
том, оказывающим действием на ЦНС, ког%
нитивные функции, уровень тревожности и 
т.д., чем положительные эмоции. Положи%
тельные сновидения и увеличение частоты 

их проявления за месяц, скорее всего, могут 
отвечать за компенсаторную функцию сни%
жения патогенного воздействия психотрав%
мирующего фактора в случае его домини%
рующего влияния на психику индивида.  

Настроение сновидений в 66,0 % случа%
ев совпадало с уровнем счастья, в 34,0 % бы%
ло противоположным. Причем женщинам 
при любом уровне счастья характерна про%
дукция позитивных сновидений, в то время 
как у мужчин сны с негативным эмоцио%
нальным фоном и образным содержанием 
возникают даже при высоком уровне сча%
стья. Показателем психологической ста%
бильности и эмоционального благополучия 
человека является связь с бессознательным, в 
частности, со сновидениями [9]. Согласно 
анализу анкет здоровый сон отмечается 
у 35 человек (35,0 %), есть хоть одно рас%
стройство сна – у 65 опрошенных (65,0 %).  

Оценка влияния патологий сна на па%
раметры сновидений показала, что наличие 
расстройств может привести к снижению 
частоты появлений сновидений за месяц или 
к изменению их эмоционального фона на 
негативный (табл. 3).  

У людей с психическими заболеваниями 
сновидения отсутствуют [10]. В результате 
проведенных исследований установлена раз%
личная степень влияния одних и тех же фак%
торов на женщин и мужчин (табл. 4). 

При анализе данных, полученных в ре%
зультате проведенных исследований, выяс%
нилось, что частота появления сновидений 
за месяц и их образное содержание являют%
ся следствием взаимодействия многих фак%
торов  (рис. 3).  

Важнейшую роль в многофакторном 
взаимодействии и влиянии на сновидения 
играют уровень тревожности (частота 
встречаемости показателя – 83 из 100 вари%
ант) и темперамент (частота встречаемости 
показателя – 83 из 100 вариант). Темпера%
мент, скорее всего, влияет на продукцию  
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Т а б л и ц а  2  

Оценка влияния общего эмоционального состояния студентов и уровня счастья 
на характер сновидений 

Количество опрошенных  

Показатель всего,  

абс. 

мужчины, 

абс. (%) 

женщины, 

абс. (%) 

Общее эмоциональное состояние n = 100 n = 25 n = 75 

Положительных эмоции сопровождаются позитивными сновидениями  33 7 (28,0) 26 (34,7) 

Положительных эмоции сопровождаются негативными сновидениями  19 4 (16,0) 15 (20,0) 

Негативные эмоции сопровождаются позитивными сновидениями  24 10 (40,0) 14 (18,6) 

Негативные эмоций сопровождаются негативными сновидениями  24 4 (16,0) 20 (26,7) 

Уровень счастья n = 100 n = 25 n = 75 

Средний и высокий уровни счастья привели к появлению позитивных 

сновидений и увеличению частоты их проявления за месяц 
27 5 (20,0) 22 (29,3) 

Средний и высокий уровни счастья привели к появлению позитивных 

сновидений и уменьшению частоты их проявления за месяц 
23 8 (32,0) 15 (20,0) 

Средний и высокий уровни счастья привели к появлению негативных сно%

видений и увеличению частоты их проявления за месяц 
13 4 (16,0) 9 (12,0) 

Средний и высокий уровни счастья привели к появлению негативных сно%

видений и уменьшению частоты их проявления за месяц 
10 0 (0) 10 (13,3) 

Низкий уровень счастья привел к появлению негативных сновидений и 

уменьшению частоты их проявления за месяц 
9 2 (8,0) 7 (9,3) 

Низкий уровень счастья привел к появлению негативных сновидений и 

увеличению частоты их проявления за месяц 
7 2 (8,0) 5 (6,7) 

Низкий уровень счастья привел к появлению позитивных сновидений и 

увеличению частоты их проявления за месяц 
4 2 (8,0) 2 (2,7) 

Низкий уровень счастья привел к появлению позитивных сновидений и 

уменьшению частоты их проявления за месяц 
7 2 (8,0) 5 (6,7) 

Т а б л и ц а  3  

Определение закономерности между наличием патологий физиологии сна 
и свойствами сновидений 

Показатель 

Наличие рас%
стройств сна при%
вело позитивным 

сновидениям и 
увеличению часто%

ты их синтеза 

Наличие рас%
стройств сна при%
вело позитивным 

сновидениям и 
уменьшению часто%

ты их синтеза 

Наличие рас%
стройств сна при%
вело негативным 
сновидениям и 

увеличению часто%
ты их синтеза 

Наличие рас%
стройств сна при%
вело негативным 
сновидениям и 

уменьшению часто%
ты их синтеза 

Всего, 
n = 65, абс.  

16 16 16 17 

Мужчины, 
n = 12,  
абс. (%) 

3 (25,0) 5 (41,7) 1 (8,3) 3 (25,0) Кол%во  
респондентов 

Женщины, 
n = 53,  
абс. (%) 

13 (24,5) 11 (20,8) 15 (28,3) 14 (26,4) 
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Т а б л и ц а  4  

Зависимость характера сновидений от индивидуальноJтипологических 
особенностей личности у мужчин и женщин, % 

Показатель  
Женщины, 

n = 75 
Мужчины, 

n = 25 
Соответствие характера сновидений темпераменту: 42,9 32,6 

% холерический тип 78,3 75,0 
% сангвинический тип  77,8 42,9 
% меланхолический тип 15,4 12,5 
% флегматический тип 0 0 

Несоответствие характера сновидений темпераменту: 57,1 67,4 
% холерический тип 21,7 25,0 
% сангвинический тип  22,2 57,1 
% меланхолический тип 84,6 87,5 
% флегматический тип 100,0 100,0 

Соответствие особенностей показателя интроJ, экстраверсии  
эмоциональному фону сновидений: 60,7 62,5 

% интроверты 56,6 50,0 
% экстраверты 64,7 75,0 

Несоответствие особенностей показателя интроJ, экстраверсии  
эмоциональному фону сновидений: 39,3 37,5 

% интроверты 43,4 50,0 
% экстраверты 35,3 25,0 

Высокий и очень высокий уровни тревожности привели к уменьшению частоты появ%
ления сновидений за неделю и месяц 

88,0 12,0 

Высокий и очень высокий уровни тревожности привели к увеличению частоты появ%
ления сновидений за неделю и месяц 

76,0 24,0 

Соответствие настроения и образного содержания сновидений эмоциональному  
состоянию студентов (положительные эмоции – позитивные сновидения): 

61,4 44,0 

Несоответствие настроения и образного содержания сновидений эмоциональному  
состоянию студентов (положительные эмоции – негативные сновидения): 

38,6 56,0 

Связь низкого уровня счастья с продукцией негативных сновидений: 16,0 16,0 
% с увеличением частоты продукции сновидений за месяц 6,7 8,0 
% с уменьшением частоты продукции сновидений за месяц 9,3 8,0 

Связь низкого уровня счастья с продукцией позитивных сновидений: 9,4 16,0 
% с увеличением частоты продукции сновидений за месяц 2,7 8,0 
% с уменьшением частоты продукции сновидений за месяц 6,7 8,0 

Связь среднего и высокого уровней счастья с продукцией позитивных  
сновидений: 49,3 52,0 

% с увеличением частоты продукции сновидений за месяц 29,3 20,0 
% с уменьшением частоты продукции сновидений за месяц 20,0 32,0 

Связь среднего и высокого уровней счастья с продукцией негативных  
сновидений: 25,3 16,0 

% с увеличением частоты продукции сновидений за месяц 12,0 16,0 
% с уменьшением частоты продукции сновидений за месяц 13,3 0 

Преобладание негативного эмоционального фона сновидений вследствие  
наличия патологий сна:  33,3 54,7 

% с увеличением частоты продукции сновидений за месяц 8,3 28,3 
% с уменьшением частоты продукции сновидений за месяц 25,0 26,4 

Преобладание позитивного эмоционального фона сновидений вследствие 
наличия патологий сна:  66,7 45,3 

% с увеличением частоты продукции сновидений за месяц 25,0 24,5 
% с уменьшением частоты продукции сновидений за месяц 41,7 20,8 
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Рис. 3. Влияние совокупности оцениваемых факторов на характер сновидений 

сновидений как некий психологический век%
тор. Уровень тревожности играет принципи%
ально иную роль. Высокий и очень высокий 
показатели, хотя и делят первое место с 
влиянием темперамента на сновидения, но 
являются только лишь катализаторами тем%
пераментных и психоэмоциональных пока%
зателей. Они усиливают негативное воздей%
ствие на сновидения, понижая частоту их 
проявлений и изменяя эмоциональный фон 
на негативный. Меньшую роль играют уро%
вень счастья, наличие патологий сна и об%
щая эмоциональность. 

ВЫВОДЫ  

1. Выяснено, что в 37,7 % случаев эмо%
циональный фон сновидений и их частота 
за месяц зависят от темперамента личности.  
В 62,3 % случаев сновидения никак не корре%
лируют с типом темперамента. Уровень тре%
вожности влияет на сновидения в 50,0 % слу%
чаев; показатель интро%, экстраверсии   зна%
чительно влияет на свойства сновидений 
в 61,6 % случаев.  

2. Чаще наблюдается прямая зависи%
мость настроения сновидений от качества 
эмоций индивида. В большинстве случаев 
характер сновидений соответствует уровню 
счастья. 

3. Расстройства сна могут повлиять 
как отрицательно (в основном у мужчин), 

так и положительно (у женщин) на эмо%
циональный фон сновидений и их количе%
ство за месяц.  

4. Оценка полифакторного влияния 
психоэмоционального состояния студентов 
показала, что важнейшую роль в совокупном 
воздействии на сон и сновидения играют 
уровень тревожности и темперамент, а ме%
нее значимыми оказались показатель уровня 
счастья, наличие патологий сна и общая 
эмоциональность.  
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ОСОБЕННОСТИ ОРГАНИЗАЦИИ СНА У СТУДЕНТОВ ВЫСШИХ 
УЧЕБНЫХ ЗАВЕДЕНИЙ Г. ПЕРМИ © 
Т.П. Калашникова*, Н.Л. Полыгалова, А.А. Ярошенко, Е.С. Бакунина, Д.Р. Селезенева 

Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера, Россия 

FEATURES OF SLEEP ORGANIZATION IN STUDENTS OF PERM 
HIGHER EDUCATIONAL INSTITUTIONS  
T.P. Kalashnikova*, N.L. Polygalova, A.A. Yaroshenko, E.S. Bakunina, D.R. Selezeneva 
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
 

Цель. Изучение характера сна у студентов высших учебных заведений г. Перми с учетом особенно%
стей организации учебного процесса, уровня тревожности и графика работы, сочетающейся с учебой.  
Материалы и методы. В исследовании принимали участие 300 студентов трёх высших учебных заведе%
ний города Перми: Государственного медицинского университета имени академика Е.А. Вагнера (ПГМУ), 
Пермского национального исследовательского политехнического университета (ПНИПУ), Пермского госу%
дарственного гуманитарно%педагогического университета (ПГГПУ). Анализ особенностей сна осуществлял%
ся на основании анкетирования с последующей статистической обработкой полученных данных. Исполь%
зовались шкала балльной оценки субъективных характеристик сна  (1995), экспресс%опросник «Качество 
гигиены сна»,  шкала сонливости Эпворта, анкета  первичной диагностики обструктивных апноэ сна. Шкала  
Спилбергера  в адаптации Ю.Л. Ханина применялась для изучения уровня тревожности.  
Результаты. Общей закономерностью для всех учащихся оказалось доминирование пограничных 
параметров при субъективной оценке качества сна.  У студентов медицинского университета при вы%
сокой субъективной оценке качества сна имелась выраженная дневная сонливость (50 % респонден%
тов). Студенты%медики отличались преобладанием работы с ночным или суточным графиком работы 
и более выраженной ситуативной тревожностью. Для студентов гуманитарно%педагогического вуза ха%
рактерным оказалось сочетание высокого уровня личностной тревожности с низкими показателями 
качества сна. Сон характеризовался длительным засыпанием с частыми пробуждениями в течение но%
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чи, обилием сновидений, нередко тревожных по содержанию.  При этом большинство учащихся отда%
вало предпочтение  работе в дневное время. Эта же группа студентов имела максимальный риск разви%
тия сонных апноэ. Студенты политехнического университета оказались наименее уязвимыми. Однако 
и у них анализ субъективных характеристик сна у большинства демонстрировал пограничные нару%
шения, менее чем у 1/3 имелись оптимальные показатели.   
Выводы. Полученные результаты ставят вопрос об оптимизации организации сна и бодрствования 
у студентов вузов, профилактике нарушений циркадианных ритмов и их последствий, повышение ин%
формированности студентов о реципрокном влиянии сна и бодрствования. При необходимости обес%
печивать возможность коррекции у сомнолога и/или психотерапевта. 
Ключевые слова. Сон, студенты, синдром обструктивного апноэ сна, дневная сонливость, тревож%
ность, гигиена сна. 
 
Objective. To assess the quality of sleep in students of higher educational institutions of Perm taking into ac%
count the profile, anxiety level and social employment.  
Materials and methods. The study enclosed 300 students of three higher educational institutions of Perm. The 
features of sleep were analyzed on the basis of questioning followed by statistical treatment of the obtained data. 
Results. For all the students, the prevalence of the borderline parameters with subjective assessment of the 
quality of sleep was a general feature. The students of medical university with a high subjective assessment of 
the quality of sleep had an excessive daytime sleepiness (50 % of respondents). Medical students were charac%
terized by a night and twenty%four%hour operating schedule and a more expressed situational anxiety. For the 
students of humanitarian and pedagogical institutions, combination of a high level of personal anxiety with 
low parameters of the quality of sleep were typical. Sleep was characterized by a long falling asleep with fre%
quent awakening during the night, plenty of dreams often anxious by their content.  At the same time, most 
students preferred work in the daytime. This group of students had a maximum risk for the development of 
sleep apnea. The students of polytechnic university appeared to be less vulnerable. However, the analyzed 
subjective characteristics of sleep among most of them demonstrated the borderline disorders, less than 1/3 
of them had optimal parameters.  
Conclusions. The obtained results put the question of optimizing organization of sleep and wakefulness 
among students of higher educational institutions, prevention of disorders of circadian rhythms and their 
consequences, elevation of students’ information awareness on reciprocal influence of sleep and wakefulness. 
If necessary, there should be a possibility of correction by a somnologist and/or psychotherapist.  
Keywords. Sleep, obstructive sleep apnea syndrome, day sleepiness, anxiety, sleep hygiene.  

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Основываясь на достижениях современ%
ных нейронаук, можно свидетельствовать 
о трех фундаментальных состояниях мозга – 
бодрствование, медленный сон (NREM – non%
rapid eye movement) и быстрый сон (REM – 
rapid eye movement). У каждого из них имеет%
ся собственная биологическая роль, нейро%
физиологические и нейробиохимические 
паттерны. Циклическая организация деятель%
ности организма, в том числе цикла «сон – 
бодрствование», является отражением глу%
бинных, фундаментальных хронобиологиче%
ских основ существования любой биологиче%

ской системы. В.М. Ковальзон определяет сон 
как «особое генетически детерминированное 
состояние организма человека (и теплокров%
ных животных), характеризующееся законо%
мерной последовательной сменой опреде%
ленных полиграфических картин в виде цик%
лов, фаз и стадий» [1]. 

REM%сон у взрослого человека занимает 
15–25 % от общего времени сна (ОВС) и свя%
зан с анализом информации в предшест%
вующем бодрствовании, сопоставлении ее с 
предыдущим опытом и знаниями, создание 
программы поведения. REM%сон рассматри%
вается как биологическая основа психиче%
ской адаптации, сопряжен с выбором ко%



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

18 

пинг�стратегий. Интегративная функция 
REM заключается в согласовании познава�
тельных, мнестических, эмоциональных 
процессов. У детей быстрый сон занимает до 
70 % ОВС и участвует в процессах нейроге�
неза, связан с пролиферацией и функцио�
нальным созреванием нейронов, процесса�
ми синапсообразования и нейронального 
прунинга. В REM клетки мозга чрезвычайно 
активны. При этом афферентные стимулы не 
активируют эфферентные (двигательные) 
системы. В этом и заключается парадоксаль�
ный характер этой фазы [2]. 

NREM занимает 75–85 % ОВР. В этот пе�
риод отмечается максимальная секреция со�
матотропного гормона, синтез клеточных 
белков и рибонуклеиновых кислот, пополне�
ние макроэргических ресурсов, консолида�
ция следов памяти, оптимизация деятельно�
сти иммунной системы. Кроме того, обосно�
вана висцеральная теория сна, раскрывающая 
механизмы оптимизации управления внут�
ренними органами в фазу NREM [3]. 

У циклов сна есть также особые функ�
ции. Первый является голограммой (матри�
цей) всего сна и определяет его структуру 
на протяжении ночи. Второй и третий цик�
лы сна необходимы для коррекции основ�
ной матрицы первого цикла для приспо�
собления структуры сна к текущим потреб�
ностям человека [4]. 

Здоровый сон включает в себя от 4 до 
6 полных циклов, каждый из которых содер�
жит фазу медленного и быстрого сна и длит�
ся в среднем 1,5 ч (90 мин) [5]. Продолжи�
тельность нормального сна достаточно ва�
риабельна и зависит от индивидуальных 
особенностей и этапа онтогенеза. Так, в воз�
расте от 18 до 65 лет продолжительность сна 
составляет 7–8 ч, у младенцев – до 18 ч, у лю�
дей старше 65 лет – 5–6 ч [6]. 

Таким образом, структуру сна следует 
рассматривать как совокупность гомеоста�
тических параметров, необходимых для оп�

тимального поддержания жизнедеятельно�
сти человека. 

Неоспоримым является факт реци�
прокного влияния качества бодрствования 
и структуры сна. Нарушения сна являются 
расстройством, которое характеризуется 
некачественным или недостаточным сном 
либо предполагает сочетание этих явлений 
в течение длительного периода времени [7]. 
Проблемы со сном возникают у 13–86 % 
пациентов с когнитивными и поведенче�
скими нарушениями. Исследования демон�
стрируют тесную взаимосвязь нарушений 
сна с тревожными и депрессивными рас�
стройствами [8]. 

Наиболее частой среди нарушений сна 
является инсомния, представляющая собой 
клинический синдром, характеризующийся 
наличием повторяющихся нарушений ини�
циации, продолжительности, консолидации 
или качества сна, которые развиваются, не�
смотря на достаточное количество времени 
и условий для сна, и проявляются различ�
ными нарушениями дневной деятельности. 
Последствия плохого ночного сна при ин�
сомнии могут выражаться в виде усталости, 
нарушения внимания, запоминания ин�
формации, социальной дисфункции, рас�
стройства настроения, раздражительности, 
дневной сонливости, снижения мотивации 
и инициативности, склонности к ошибкам 
за рулем и на работе, мышечного напряже�
ния, головной боли, соматическими дис�
функциями, обеспокоенности состоянием 
своего сна [4; 9; 10]. 

Риск когнитивных, метаболических, 
психических расстройств отмечается у лиц с 
ночным графиком работы. Для обозначения 
этого вида нарушений сна выделена отдель�
ная рубрика «Расстройства сна при сменном 
графике работы (РС�СГР)». Дневной сон, на�
ступающий после ночной смены, обычно 
имеет короткий субъективный период засы�
пания и относительно небольшое число 
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пробуждений во время сна, однако чаще все%
го он заканчивается раньше положенного 
времени, через 4‒6 ч. В ситуации со смен%
ным графиком работы нарушение циркади%
анных ритмов вызывает чувство сонливости 
и недомогания, ухудшение памяти, мышле%
ния, концентрации внимания, остроты реак%
ции [11]. 

Особый интерес среди расстройств сна 
представляют нарушения дыхания во сне, в 
частности синдром обструктивного ап%
ноэ/гипопноэ сна (СОАГС). Это состояние 
проявляется остановками дыхания длитель%
ностью более 10 секунд с последующими 
громкими всхрапываниями. Происходит пе%
рекрытие воздушного потока на уровне верх%
них дыхательных путей, из%за чего дыхатель%
ные усилия оказываются неэффективными. 
Фрагментация сна, гомеостатические сдвиги с 
избыточной активацией симпатического от%
дела вегетативной нервной системы, компен%
саторной тахикардией и артериальной ги%
пертензией в эпизоды апноэ, ремиттирующая 
гипоксемия обусловливают непосредствен%
ные и долгосрочные последствия СОАГС – 
метаболический синдром с дислипидемией, 
повышение глюкорезистентности, изменение 
концентрации лептина, эндотелиальная дис%
функция и риск сердечно%сосудистых заболе%
ваний (артериальная гипертензия, инфаркт 
миокарда и проч.), цереброваскулярная пато%
логия, когнитивные и эмоциональные про%
блемы [12; 13]. 

В настоящее время большое внимание 
привлекает проблема нарушения сна у мо%
лодых людей. Особую социальную группу, 
которая имеет различные факторы риска 
нарушений сна, связанные с учебной на%
грузкой и частыми стрессами, составляют 
студенты высших учебных заведений [14]. 

Психоэмоциональное перенапряжение 
и тревожность возникают из%за сдачи зачё%
тов, контрольных работ и экзаменов. Зна%
чительная часть студентов совмещает учебу 

с работой, в том числе в ночное время. На%
рушение гигиены сна и его качества, безус%
ловно, влияет на усвоение текущего мате%
риала, общее самочувствие и социальную 
адаптацию. 

Цель исследования – оценить качество 
сна у студентов вузов г. Перми с учетом 
профиля обучения, уровня тревожности, 
социальной занятости. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В исследовании принимали участие 
300 студентов трёх высших учебных заве%
дений города Перми. Первую группу на%
блюдения составили студенты Пермского 
государственного медицинского универси%
тета имени академика Е.А. Вагнера (ПГМУ), 
вторую – учащиеся Пермского националь%
ного исследовательского политехнического 
университета (ПНИПУ), третью – студенты 
Пермского государственного гуманитарно%
педагогического университета (ПГГПУ). Ка%
ждая группа включала 100 учащихся соот%
ветствующего вуза.  

Анализ особенностей сна осуществлял%
ся на основании анкетирования с после%
дующей статистической обработкой полу%
ченных данных. 

Респондентам было предложено запол%
нить несколько анкет, характеризующих 
различные аспекты сна. Использовалась 
шкала балльной оценки субъективных ха%
рактеристик сна, оценивающая качество сна 
по пятибалльной системе. При интерпрета%
ции результатов рассчитывался суммарный 
балл. При этом 22 балла и выше характери%
зовали нормальный, здоровый сон, диапазон 
19–21 балл обозначал пограничные значе%
ния, 18 баллов и менее свидетельствовали о 
выраженных нарушениях сна. 

Самооценку качества сна осуществляли 
с помощью экспресс%опросников «Качество 
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гигиены сна» [15]. Суммарный результат бо%
лее 5 баллов демонстрировал нарушение 
гигиены сна. 

Шкала сонливости Эпворта (Epworth 
Sleepness Scale, ESS) определяла нормальные 
значения при суммарных баллах 0–6, диапа%
зон 7–8 баллов соответствовал пограничным 
значениям, 9 баллов и более характеризова%
ли выраженную дневную сонливость [16]. 

Применялась анкета первичной диаг%
ностики СОАГС, позволяющая заподозрить 
сонные апноэ при наличии трех или более 
специфических признаков из семи [17]. 

Для оценки ситуационной (реактивной) 
и личностной тревоги применялась шкала 
Спилбергера (State%Trait Anxiety Inventory, 
STAI) в адаптации Ю.Л. Ханина [18]. 

Анкетирование проводилось доброволь%
но в межсессионный период с помощью 
Google%формы, гарантирующей анонимность 
анкетирования. 

Статистическая обработка осуществля%
лась на ПК в программе Excel, вузы сравни%
вались между собой согласно средней вели%
чине M, стандартному отклонению (SD) и  
t%критерию Стьюдента. Различия между вы%
борками считали значимыми при р <0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Учебная программа в любом вузе вклю%
чает в себя лекции, семинары, практические 
занятия, а также производственную практи%
ку. Однако алгоритм организации учебного 
процесса в каждом вузе имеет определен%
ные особенности. Так, учебные корпуса 
Пермского медицинского университета 
располагаются в разных частях города, 
в связи с чем интервалы между занятиями 
значительно больше по сравнению с распи%
санием в Гуманитарно%педагогическом и 
Политехническом университетах, что уве%
личивает продолжительность учебного дня. 
Основной период обучения в ПГМУ состав%

ляет 6 лет, на год дольше по сравнению 
с другими вузами. Производственная прак%
тика обучающихся медицинского универ%
ситета проходит в летнее время после 
окончания сессии, у студентов ПГГПУ и 
ПНИПУ практика возможна во время учеб%
ного процесса. 

Перечисленные выше особенности 
оказывают влияние на социальную актив%
ность. Среди студентов трех вузов г. Перми 
наибольший процент работающих (39 %) 
составляют студенты ПГГПУ (рис. 1). Одна%
ко 82 % из них предпочтение отдают днев%
ным сменам и лишь 5 % работают в ночное 
время. 13 % учащихся имеют сменный гра%
фик работы. Аналогичная ситуация имеет 
место у студентов ПНИПУ. Работающие со%
ставили 24 % от общего количества респон%
дентов. В дневное время работают 71 % 
учащихся, в ночное время – 8 %, совмещают 
дневные и ночные смены – 21 % респон%
дентов. Среди студентов медицинского уни%
верситета работающие составляют 36 %. 
У этих студентов выявлялся наиболее высо%
кий риск по нарушению циркадианных 
ритмов: 36 % имеют ночные смены, 25 % 
работают посменно, что составляет 61 % от 
общего числа работающих студентов. Лишь 
39 % из них работают днем. 

 
Рис. 1. Сменный график работы у студентов 

вузов г. Перми 
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Рис. 2. Ситуативная и личностная 
тревожность студентов разных вузов г. Перми 

У студентов всех вузов преобладала 
умеренная и высокая личностная тревож%
ность (рис. 2). Однако достоверное преобла%
дание высокого уровня личностной тревож%
ности отмечалось у учащихся ПГГПУ (в 73 % 
наблюдений). У студентов медицинского и 
политехнического университетов аналогич%
ный показатель составил 57 и 55 % соответ%
ственно. Ситуативная тревожность у боль%

шинства студентов расценивалась как уме%
ренная. 

Изучение субъективных характеристик 
сна продемонстрировало сходные результа%
ты у всех обследованных (табл. 1). У студен%
тов преобладали пограничные значения ка%
чества сна (ПГМУ – 42 %, ПНИПУ – 39 %, 
ПГГПУ – 42 %). Нормальные показатели 
встречались лишь у 1/3 студентов всех вузов. 

Детальный анализ выявил особенности 
сна у студентов каждого вуза. Для учащихся 
медицинского университета оказалось ти%
пичным более быстрое засыпание, меньшее 
количество ночных пробуждений, меньше 
воспоминаний о сновиденческой активно%
сти, о чем свидетельствуют достоверные от%
личия результатов опросника. Минимальный 
общий балл субъективных характеристик 
сна имели студенты педагогического уни%
верситета, хотя показатель не выходил за 
рамки пограничных нарушений сна, он ока%
зался достоверно ниже, чем у студентов ме%
дицинского профиля. 

Для респондентов ПГГПУ также характер%
ным оказалось увеличение частоты ночных 
пробуждений и жалобы на множество снови%
дений, часто тревожных по содержанию. 

Т а б л и ц а  1  

Анализ субъективных характеристик сна у студентов вузов г. Перми 

ПГМУ, n = 100 ПНИПУ, n = 100 ПГГПУ, n = 100
Показатель 

M ± SD M ± SD M ± SD 
p

1
–p

2
 p

1
–p

3
 p

2
–p

3
 

Время засыпания, баллы 3,43 ± 0,92 3,15 ± 0,97 3,20 ± 1,07 *0,035 0,106 0,106 

Продолжительность сна, баллы 2,96 ± 0,75 3,06 ± 0,79 3,05 ± 0,87 0,360 0,434 0,932 

Количество ночных пробужде%
ний, баллы 

4,11 ± 0,87 4,02 ± 0,90 3,66 ± 1,02 0,474 *0,001 *0,009 

Количество сновидений, баллы 4,11 ± 0,88 3,39 ± 0,99 3,03 ± 1,11 0,944 *0,015 *0,017 

Качество сна, баллы 3,56 ± 0,84 3,42 ± 0,96 3,38 ± 1,01 0,274 0,174 0,774 
Качество пробуждения, баллы 2,85 ± 1,07 2,71 ± 1,02 2,79 ± 1,12 0,344 0,700 0,600 

Общий балл субъективных  
характеристик сна 
 

20,31 ± 2,97 19,75 ± 3,17 19,11 ± 3,94 0,191 *0,018 0,217 

П р и м е ч а н и е :  здесь и далее в таблицах:  р
1
 – студенты ПГМУ; р

2
 – студенты ПНИПУ; р

3
 – сту%

денты ПГГПУ; р – значимость различий, * – различия статистически значимы. 
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При анализе дневной сонливости студен%
ты политехнического университета показали 
наиболее качественный результат – отсутствие 
дневной сонливости имело место у половины 
обучающихся (табл. 2). Наиболее выраженная 
дневная сонливость оказалась у студентов ме%
дицинского университета, несмотря на то, что 
субъективная оценка сна была в пределах оп%
тимальных значений. Удельный вес значений 

«выраженная» сонливость встречалась у 50 %, 
«пограничные» значения – у 19 % и отсутствие 
дневной сонливости отмечалось лишь у 1/3 
обучающихся ПГМУ. 

Опросник качества гигиены сна у боль%
шинства студентов выявил оптимальные ре%
зультаты – в 72 % наблюдений у учащихся 
ПГМУ, у 67 % студентов ПНИПУ, у 61 % рес%
пондентов ПГГПУ (табл. 3). 

Т а б л и ц а  2  

Уровень дневной сонливости у студентов вузов г. Перми 

ПГМУ, n = 100 ПНИПУ, n = 100 ПГГПУ, n = 100
Раздел 

M ± SD M ± SD M ± SD 
p

1
–p

2
 p

1
–p

3
 p

2
–p

3
 

При чтении в положении сидя 
в отсутствии других дел, баллы 

1,17 ± 0,98 0,91 ± 0,87 1,01 ± 0,95 *0,048 0,241 0,437 

При просмотре телепередач 
в кресле, баллы 

1,13 ± 0,92 1,01 ± 0,83 1,23 ± 0,92 0,334 0,442 0,078 

При пассивном сидении в обще%
ственных местах (театр, кино, 
концерт), баллы 

0,79 ± 0,84 0,55 ± 0,69 0,57 ± 0,79 *0,029 0,059 0,849 

В качестве пассажира в машине 
не менее чем в часовой поездке, 
баллы 

1,64 ± 1,01 1,68 ± 0,94 1,71 ± 1,02 0,772 0,626 0,829 

Если прилечь отдохнуть после 
обеда в отсутствие других дел, 
баллы 

2,28 ± 0,88 1,73 ± 0,86 2,04 ± 0,91 1,314 0,059 *0,014 

Сидя и разговаривая с кем%
нибудь, баллы 

0,19 ± 0,44 0,07 ± 0,26 0,16 ± 0,39 *0,020 0,614 0,057 

Находясь в тихой комнате после 
завтрака, баллы 

1,14 ± 1,04 0,81 ± 0,88 1,14 ± 0,98 *0,017 1,000 *0,013 

За рулем автомобиля, при оста%
новке в дорожной пробке, баллы 

0,17 ± 0,49 0,05 ± 0,22 0,07 ± 0,29 *0,027 0,083 0,585 

Среднее количество баллов 8,51 ± 4,02 6,81 ± 3,12 7,93 ± 4,03 *0,001 0,310 *0,029 

Т а б л и ц а  3  

Показатели качества гигиены сна у студентов вузов г. Перми 

ПГМУ, n = 100 ПНИПУ, n = 100 ПГГПУ, n = 100
Вопрос 

M ± SD M ± SD M ± SD 
p

1
–p

2
 p

1
–p

3
 p

2
–p

3
 

1 2 3 4 5 6 7 

Боитесь ли Вы заснуть, баллы 0,35 ± 0,48 0,30 ± 0,46 0,34 ± 0,48 0,757 0,361 0,547 
Появляется ли у Вас чувство опа%
сения, тревоги или страха вече%
ром, перед сном, баллы 

0,27 ± 0,45 0,35 ± 0,48 0,39 ± 0,49 0,223 0,072 0,560 

Бывает ли, что Вы засыпаете 
вечером, сидя в кресле перед 
телевизором или в других усло%
виях, баллы 

0,51 ± 0,50 0,33 ± 0,47 0,51 ± 0,50 *0,010 1,000 *0,010 
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О к о н ч а н и е  т а б л .  3  
  

1 2 3 4 5 6 7 
Стала ли Ваша постель местом 
ссор на сексуальной почве или 
символом неудовлетворенности 
в сексуальной сфере, баллы 

0,05 ± 0,22 0,04 ± 0,20 0,10 ± 0,30 0,735 0,181 0,097 

Мучают ли Вас разные мысли 
(заботы прошедшего дня, планы 
на завтра и т.д.), когда Вы уже 
легли спать, баллы 

0,74 ± 0,44 0,80 ± 0,40 0,83 ± 0,38 0,316 0,123 0,587 

Когда Вы не можете заснуть, 
охватывает ли Вас ощущение 
безысходности, баллы 

0,44 ± 0,50 0,47 ± 0,50 0,48 ± 0,50 0,672 0,573 0,888 

Работаете ли Вы по вечерам час%
то вплоть до того времени, когда 
пора ложиться спать, баллы 

0,73 ± 9,47 0,82 ± 0,41 0,73 ± 0,45 0,140 1,000 0,140 

Часто ли Вы заставляете себя 
заснуть, баллы 

0,35 ± 0,48 0,41 ± 0,51 0,38 ± 0,49 0,394 *0,003 0,673 

Можете ли Вы сказать, что пло%
хо спите в собственной постели, 
но лучше – в каком%то другом 
месте или наоборот, баллы 

0,12 ± 0,33 0,20 ± 0,43 0,24 ± 0,43 0,138 *0,027 0,509 

 Среднее значение баллов 3,49 ± 2,04 3,72 ± 1,86 4,00 ± 2,07 0,406 0,081 0,317 

 
 
Большинство студентов (80–88 %) не 

имеют риска сонных апноэ. У 11 % учащихся 
риск развития СОАГС сочетался с ожирени%
ем, у 8 % – с артериальной гипертензией. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, проведенное исследо%
вание выявило некоторые общие законо%
мерности сна у студентов вузов г. Перми и 
наиболее типичные черты в зависимости от 
особенностей организации учебного про%
цесса и, вероятно, от конституциональных 
особенностей студентов. 

Большинство респондентов всех вузов 
имеют пограничные характеристики сна. 
Лишь 1/3 учащихся имеет оптимальные по%
казатели. 

У студентов ПГМУ, несмотря на высокую 
субъективную оценку качества сна с быст%
рым засыпанием, незначительным количест%
вом ночных пробуждений, имеется выра%

женная дневная сонливость, что, несомнен%
но, влияет на качество бодрствования. 
Студенты%медики отличаются преобладани%
ем работы с ночным или суточным графи%
ком. Ночные и суточные смены по выход%
ным с последующим полным днем обучения 
представляют собой серьезный фактор, обу%
словливающий нарушение и срыв циркад%
ных ритмов с формированием разнообраз%
ных последствий – психоэмоциональной 
нестабильности, когнитивных проблем с 
нарушением избирательности, распределе%
ния и поддержания внимания, снижение 
объема памяти, развитие нейроэндокринной 
дисфункции, метаболического синдрома, 
риска сердечно%сосудистых заболеваний. 

Будущие врачи отличались более выра%
женной ситуативной тревожностью. Послед%
няя может быть обусловлена характером 
приобретаемой специальности, эмоциональ%
ной сопряженностью с пациентами, а также 
ежедневным посещением корпусов, располо%
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женных в разных районах города, при жест%
ком расписании с ограниченным количест%
вом времени для перемещения, усвоением 
большого объема информации. 

У студентов ПГГПУ отмечался наиболее 
высокий уровень личностной тревожности, 
который сочетался с низким показателем 
качества сна. Сон характеризовался более 
длительным засыпанием, частыми пробуж%
дениями в течение ночи, обилием сновиде%
ний, нередко тревожных по содержанию. 
При этом учащиеся избегали ночных или 
суточных смен, большинство из них работа%
ло в дневное время. Эта же группа студентов 
имела максимальный риск развития сонных 
апноэ, который у части респондентов соче%
тался с ожирением и / или артериальной 
гипертензией. 

Студенты политехнического универси%
тета оказались наименее уязвимыми. Однако 
и у них анализ субъективных характеристик 
сна у большинства демонстрировал погра%
ничные нарушения, менее чем у 1/3 имелись 
оптимальные показатели. 

Полученные результаты ставят вопрос 
об оптимизации организации сна и бодрст%
вования у студентов вузов, профилактике 
нарушений циркадианных ритмов и их по%
следствий, повышение информированности 
студентов о реципрокном влиянии сна и 
бодрствования. При необходимости следует 
обеспечить возможность коррекции у со%
мнолога и/или психотерапевта. 
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ИММУНОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ У ДЕТЕЙ  
С АТОПИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ © 
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IMMUNOGENETIC PARAMETERS IN CHILDREN  
WITH ATOPIC DISEASES 
Ya.Yu. Illek1*, I.G. Suetina1, N.V. Khlebnikova1, E.V. Suslova1,  
M.V. Savinova2, E.V. Dudyreva2, E.V. Zemtsova2  
1Kirov State Medical University, 
2Pediatric Clinical Consultative and Diagnostic Center, Kirov, Russian Federation 
 

Цель. Определить особенности распределения антигенов главного комплекса гистосовместимости 
у детей дошкольного и младшего школьного возраста с атопическими заболеваниями. 
Материалы и методы. Под наблюдением находились дети со среднетяжёлым течением атопическо%
го дерматита, атопического дерматита с сопутствующим персистирующим аллергическим ринитом, 
самостоятельного персистирующего аллергического ринита, атопической бронхиальной астмы. 
У больных проводили идентификацию антигенов HLA%комплекса I и II классов. 
Результаты. Исследования показали, что у больных атопическим дерматитом констатировалась высо%
кая частота встречаемости HLA B15, DRB1*13 и DQB1*0602%8, у больных атопическим дерматитом с со%
путствующим персистирующим аллергическим ринитом – HLA B12, B13 и DQB1*01, у больных самостоя%
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тельным персистирующим аллергическим ринитом – HLA A10 и DQB1*201, у больных атопической 
бронхиальной астмой – HLA B18. П 
Выводы. Представительство в тканях указанных антигенов HLA%комплекса ассоциировалось с увеличе%
нием риска возникновения атопических заболеваний в 2,3–4,6 раза. 
Ключевые слова. Дети, атопические заболевания, иммуногенетические параметры. 
 
Objective. To determine the features of the distribution of antigens of the major histocompatibility complex 
in children of preschool and primary school age with atopic diseases. 
Materials and methods.  Under observation there were children with a moderate course of the diseases 
such as atopic dermatitis, atopic dermatitis with concomitant persistent allergic rhinitis, independent persis%
tent allergic rhinitis, atopic bronchial asthma. The patients were identified class I and class II antigens of HLA%
complex. 
Results. The studies have shown that patients with atopic dermatitis had a high incidence of HLA B15, 
DRB1*13 and DQB1*0602%8: in patients suffering from atopic dermatitis with concomitant persistent allergic 
rhinitis – HLA B12, B13 and DQB1 * 01; in patients with independent persistent allergic rhinitis – HLA A10 
and DQB1 * 201; in patients with atopic bronchial asthma – HLA B18.  
Conclusions. Representation of these antigens of the HLA complex in the tissues was associated with an in%
crease in the risk of atopic diseases by 2.3–4.6 times. 
Keywords. Children, atopic diseases, immunogenetic parameters. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Атопический дерматит, аллергический 
ринит и атопическая бронхиальная астма 
являются частыми заболеваниями в детском 
возрасте. В патогенезе этих заболеваний 
главная роль принадлежит эндогенным 
факторам [1–7]: наследственной предраспо%
ложенности, атопии, гиперреактивности 
кожи (при атопическом дерматите), гипер%
реактивности слизистой оболочки носа 
(при аллергическом рините), гиперреак%
тивности бронхов (при бронхиальной аст%
ме). Отличие атопических заболеваний от 
других аллергопатий заключается в том, что 
развитие первых может быть вызвано толь%
ко аллергической реакцией немедленного 
типа, тогда как развитие вторых – аллерги%
ческими реакциями любого типа. В основе 
атопии лежат нарушения иммунитета, при%
водящие к возникновению дисбаланса  
между Th

1
% и Th

2
%клетками в сторону повы%

шения активности последних. Th
2
%клетки 

синтезируют IL%4, IL%10 и IL%13, которые 
стимулируют продукцию IgE В%клетками, 
индуцируют активность и пролиферацию 

эозинофилов, увеличивают экспрессию ан%
тигенов главного комплекса гистосовме%
стимости, служат факторами роста тучных 
клеток. Манифестация атопических заболе%
ваний у предрасположенных детей проис%
ходит при воздействии этиологически зна%
чимых аллергенов и других экзогенных 
факторов. 

Принимая во внимание схожесть звеньев 
патогенеза, можно предположить, что у детей 
с атопическими заболеваниями существует 
ассоциативная связь с одними и теми же им%
муногенетическими параметрами. Однако в 
ходе собственных исследований выявлены 
существенные различия в распределении ан%
тигенов главного комплекса гистосовмести%
мости при атопических заболеваниях. 

Цель исследования – определить осо%
бенности распределения антигенов главного 
комплекса гистосовместимости у больных 
атопическим дерматитом, у больных атопи%
ческим дерматитом с сопутствующим перси%
стирующим аллергическим ринитом, у боль%
ных самостоятельным персистирующим  
аллергическим ринитом и больных атопиче%
ской бронхиальной астмой. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Под наблюдением в КОГБУЗ «Кировская 
областная детская клиническая больница» 
(главный врач – д%р мед. наук Н.Г. Муратова) и 
КОГБУЗ «Детский клинический консульта%
тивно%диагностический центр» (главный 
врач – М.В. Савинова) находилось 137 детей 
восточнославянской принадлежности в воз%
расте 5–10 лет с атопическими заболевания%
ми. У 34 пациентов отмечалось среднетяжё%
лое течение атопического дерматита (АтД), 
у 25 пациентов – среднетяжёлое течение АтД 
с сопутствующим персистирующим аллерги%
ческим ринитом (ПАР), у 25 пациентов – 
среднетяжёлое течение самостоятельного 
ПАР, у 53 пациентов – среднетяжёлое течение 
атопической бронхиальной астмы (АтБА). 
У наблюдаемых больных исследовали имму%
ногенетические параметры в лаборатории 
иммуногематологии (руководитель – д%р мед. 
наук Е.В. Бутина) ФГБУН «Кировский научно%
исследовательский институт гематологии и 
переливания крови» ФМБА России. 

Серологическое типирование лимфо%
цитов по HLA (Human Leucocytes Antigens) 
I класса выполнялось у больных в стандарт%
ном микролимфоцитотоксическом тесте [8] 
с помощью гистотипирующих панелей  
HLA%A и HLA%B (ЗАО «Гисанс», г. Санкт%Пе%
тербург), которые позволяют идентифици%
ровать 19 HLA%антигенов локуса А и 35 HLA%
антигенов локуса В. Лимфоциты для поста%
новки микролимфоцитотоксической пробы 
выделяли из гепаринизированной крови ме%
тодом градиентного центрифугирования с 
применением раствора фиколл%верогра%
фина. Пробу выполняли в микропланшетах 
Терасаки. 

Молекулярное типирование HLA%генов 
DRB1 и DQB1 (HLA II класса) у наблюдаемых 
больных выполняли методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) с набором сиквенс%

специфических праймеров, который вклю%
чает в себя серию различных участков  
HLA%генов II класса и называется PCR%mSSR 
(polymerase%chain reaction sequence primer 
mixed). Набор реагентов позволяет выявлять 
14 аллелей гена DRB1 (DRB1*01, 04, 07, 08, 09, 
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18) и 12 аллелей и 
групп аллелей гена DQB1 (DQB1*0201, 0301, 
0302, 0303, 0304, 0305, 0401%2, 0501%4, 0503, 
0601, 0602%8). ДНК выделяли из мононуклеа%
ров крови пациентов путём трёхкратной 
обработки лизирующим буфером и центри%
фугированием. Выделенную ДНК амплифи%
цировали в полимеразной цепной реакции. 

Расчёт иммуногенетических параметров 
у наблюдаемых больных осуществляли с по%
мощью формул, принятых в популяционной 
статистике. Частоту встречаемости конкрет%
ных HLA определяли как процентное отно%
шение индивидов, несущих данный HLA, к 
общему числу обследованных в группе [3], и 
сопоставляли с характером распределения 
HLA в здоровой популяции детей, прожи%
вающих в Кировской области РФ. 

Для установления существенности раз%
личий в характере распределения HLA в 
сравниваемых группах определяли критерий 

согласия (χ2
) с поправкой на непрерывность 

вариаций по формуле: χ2
 = [(ad – bc) – 0,5]

2
/ 

(a + b) ⋅ (c + d) ⋅ (a + c) ⋅ (b + d), где а – ко%
личество пациентов, имеющих данный анти%
ген, аллель или сочетание, b – количество 
пациентов, у которых данный антиген, ал%
лель или сочетание отсутствует, с – количе%
ство здоровых детей, имеющих данный ан%
тиген, аллель или сочетание, d – количество 
здоровых детей, у которых отсутствует дан%
ный антиген, аллель или сочетание. С помо%
щью специальных математических формул 

χ2
 переводили в уровень значимости разли%

чий Стьюдента (р). 
Степень ассоциации того или иного 

иммуногенетического параметра с особен%
ностями иммунологической реактивности 
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у больных оценивали по критерию отно%
сительного риска (RR) по формуле:  

RR = f
n 

⋅ (1 – f
k
) / f

k
 ⋅ (1 – f

n
), где f

n 
– частота 

встречаемости антигена в исследуемой 
группе (в десятичных дробях), f

k 
– частота 

встречаемости того же антигена в контроль%
ной группе (в десятичных дробях). Показа%
тель относительного риска (RR) обнаружи%
вает, насколько чаще данное заболевание 
или ответная реакция организма развивается 
у лиц, имеющих определённый HLA%антиген, 
по сравнению с теми, у кого его нет. При нуле%
вом значении одного из составляющих вели%
чину RR рассчитывали по формуле J. Haldane 
[6]. Принято считать, что при RR, равном 2,0 и 
больше, существует положительная ассоциа%
ция признака с заболеванием (предрасполо%
женность к развитию болезни), тогда как зна%
чения RR меньше 1,0 указывают на резистент%
ность индивида к данной патологии. 

Этиологическую фракцию (EF), харак%
теризующую силу положительной HLA%ассо%
циации [7], рассчитывали при значении ве%
личины критерия относительного риска RR 

больше 2,0 по формуле:  EF =
1 ,RR F

RR
− ⋅    где 

F – частота встречаемости HLA, выраженная 
в десятичных дробях. Превентивную фрак%
цию (PF), характеризующую силу отрица%
тельной HLA%ассоциации [7], рассчитывали 
при значении величины критерия относи%
тельного риска RR меньше 1,0 по формуле: 

PF = 
(1 ) ,

(1 )
RR F

RR RR F
− ⋅

⋅ − +
 где F – частота 

встречаемости HLA, выраженная в десятич%
ных дробях. При одинаковых значениях 
критерия относительного риска RR значение 
EF будет больше в том случае, когда связан%
ный с развитием болезни HLA%маркер имеет 
большое распространение. В случае, если 
критерий относительного риска RR меньше 
1,0 (при уменьшенном риске развития забо%
левания), вместо EF (этиологическая фрак%
ция) используют PF (превентивная фрак%

ция). Данный показатель характеризует пре%
вентивные свойства определённого HLA%мар%
кера на популяционном уровне, а также 
зависит как от показателя RR, так и от часто%
ты встречаемости данного HLA%маркера в 
исследуемой группе. 

Математическую обработку результатов 
HLA%типирования у больных выполняли на 
персональном компьютере с использовани%
ем специальной программы, составленной 
сотрудниками лаборатории иммуногемато%
логии ФГБУН «Кировский научно%исследова%
тельский институт гематологии и перелива%
ния крови» ФМБА России на основании ука%
занных выше формул. Контрольную группу в 
этих исследованиях составили 153 практи%
чески здоровых ребёнка. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Результаты, полученные при исследова%
нии распределения антигенов главного ком%
плекса гистосовместимости в группах детей 
с атопическими заболеваниями, представле%
ны в таблице. 

Из материала, приведенного в таблице, 
следует, что в группе больных атопическим 
дерматитом отмечалась высокая частота 
встречаемости HLA I класса В15 (28,1 против 

7,8 % в контроле; χ2
 = 8,9; p < 0,01; RR = 4,6; 

EF = 0,22), HLA II класса DRB1*13 (32,0 про%

тив 13,6 % в контроле; χ2
 = 4,9; p < 0,05; 

RR = 3,1; EF = 0,22) и DQB1*0602%8 (70,0 про%

тив 37,9 % в контроле; χ2
 = 8,4; р < 0,01; 

RR = 3,8; EF = 0,50). Представительство в тка%
нях указанных антигенов ассоциировалось с 
повышением относительного риска разви%
тия заболевания в 3,1–4,6 раза (RR = 3,1–4,6). 
В то же время в группе больных АтД было 
выявлено выраженное снижение частоты 
встречаемости HLA II класса DRB1*07 (10,0 

против 30,1 % в контроле; χ2
 = 6,0; p < 0,02; 

RR = 0,3; PF = 0,22), DRB1*11 (10,0 против 

25,2 % в контроле; χ2
 = 4,1; p < 0,05; RR = 0,3;  
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Антигены HLAJкомплекса у детей  
с атопическими заболеваниями 

Частота выявления, % 
HLA здоровые дети, 

n = 153 
больные 

χ2
 р RR EF PF 

Больные АтД, n = 34 
B15 

DRB1*13 
DQB1*0602%8 

DRB1*07 
DRB1*11 

DQB1*0303 

7,8 
13,6 
37,9 
30,1 
25,2 
23,3 

28,1 
32,0 
70,0 
10,0 
10,0 
7,0 

8,9 
4,9 
8,4 
6,0 
4,1 
5,2 

<0,01 
<0,05 
<0,01 
<0,02 
<0,05 
<0,05 

4,6 
3,1 
3,8 
0,3 
0,3 
0,2 

0,22 
0,22 
0,50 

– 
– 
– 

– 
– 
– 

0,22 
0,17 
0,18 

Больные АтД с сопутствующим ПАР, n = 25 

B12 
B13 

DQB1*01 
B21 

DQB1*302 

20,3 
13,1 
31,1 
9,1 

19,4 

52,0 
48,0 
56,0 
4,0 
4,0 

10,0 
15,5 
4,4 
0,2 
2,4 

<0,01 
<0,01 
<0,05 
0,64 
0,12 

3,3 
4,2 
2,3 
0,4 
0,2 

0,36 
0,37 
0,31 

– 
– 

– 
– 
– 

0,05 
0,13 

Больные самостоятельным ПАР, n = 25 

A10 
DQB1*201 

B16 
DQB1*11 

DQB1*303 

7,8 
29,1 
13,7 
25,2 
23,3 

32,0 
64,0 
4,0 

12,0 
4,0 

10,3 
9,2 
1,1 
1,3 
3,6 

<0,01 
<0,01 
0,30 
0,25 
0,06 

3,7 
3,2 
0,3 
0,5 
0,2. 

0,23 
0,44 

– 
– 
– 

– 
– 

0,09 
0,23 
0,20 

Больные АтБА, n = 53 

B18 
A9 

B35 
DRB1*01 

6,5 
32,5 
24,8 
31,1 

24,5 
15,1 
9,4 

10,1 

11,1 
5,2 
4,8 
4,0 

<0,01 
<0,05 
<0,05 
0,07 

4,6 
0,4 
0,3 
0,5 

0,19 
– 
– 
– 

– 
0,21 
0,17 
0,11 

 
PF = 0,17) и DQB1*0303 (7,0 против 23,3 % в 

контроле; χ2
 = 5,2; p < 0,05; RR = 0,2; 

PF = 0,18), что ассоциировалось с опреде%
лённой резистентностью к развитию заболе%
вания (RR = 0,17–0,22). 

В группе больных АтД с сопутствующим 
ПАР (см. таблицу) констатировалось выра%
женное повышение частоты встречаемости 
HLA I класса В12 (52,0 против 20,3 % в кон%

троле; χ2
 = 10,0; p < 0,01; RR = 3,3; EF = 0,36) 

и В13 (48,0 против 13,1 % в контроле; 

χ2 
=15,5; p < 0,01; RR = 4,2; EF = 0,37), HLA 

II класса DQB1*01 (56,0 против 31,1 % в кон%

троле; χ2 
=4,4; p < 0,05; RR = 2,3; EF = 0,31), 

что ассоциировалось у носителей указанных 
признаков с повышением относительного 
риска развития заболеваний в 2,3–4,2 раза 
(RR = 2,3–4,2). Вместе с тем в этой группе 

пациентов обнаруживалось понижение час%
тоты встречаемости HLA I класса В21 (4,0 

против 9,1 % в контроле; χ2
 = 0,2; RR = 0,4; 

PF = 0,05) и HLA II класса DQB1*302 (4,0 про%

тив 19,4 % в контроле; χ2
 = 2,4; RR = 0,2; 

PF = 0,13), что ассоциировалось с опреде%
лённой резистентностью к развитию ато%
пического дерматита с сопутствующим 
персистирующим аллергическим ринитом 
(RR = 0,2–0,4). 

Исследования показали, что в группе 
больных самостоятельным ПАР имело место 
выраженное повышение частоты встречае%
мости в тканях HLA I класса А10 (32,0 против 

7,8 % в контроле; χ2
 = 10,3; p < 0,01; RR = 3,7; 

EF = 023) и HLA II класса DQB1*11 (64,0 про%

тив 29,1 % в контроле; χ2
 = 9,2; p < 0,01; 

RR = 3,2; EF = 0,44), что ассоциировалось 
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с повышением относительного риска разви%
тия заболевания в 3,2–3,7 раза (RR = 3,2–3,7). 
Также у пациентов этой группы отмечалось 
понижение частоты встречаемости HLA 
I класса В16 (4,0 против 13,7 % в контроле; 

χ2
 = 1,1; RR = 0,3; PF = 0,09), HLA II класса 

DRB1*11 (12,0 против 25,2 % в контроле; 

χ2
 = 1,3; RR = 0,5; PF = 0,23) и DQB1*303 (4,0 

против 23,3 % в контроле; χ2
 = 3,6; RR = 0,2; 

PF = 0,20), что ассоциировалось с опреде%
лённой резистентностью к развитию само%
стоятельного персистирующего аллергиче%
ского ринита (RR = 0,2–0,5). 

В группе больных АтБА (см. таблицу) 
констатировалось выраженное повышение 
встречаемости в тканях HLA I класса В18 

(24,5 против 6,5 % в контроле; χ2
 = 11,1; 

р < 0,01; RR = 4,6; EF = 0,19), что ассоцииро%
валось у носителей этого признака с повы%
шением относительного риска развития за%
болевания в 4,6 раза (RR = 4,6). В то же время 
у больных АтБА имело место понижение 
частоты встречаемости в тканях HLA I класса 

А9 (15,1 против 32,5 % в контроле; χ2
 = 5,2; 

p < 0,05; RR = 0,4; PF = 0,21) и В35 (9,4 про%

тив 24,8 % в контроле; χ2
 = 4,8; p < 0,05; 

RR = 0,3; PF = 0,17), HLA II класса DRB1*01 

(10,1 против 31,1 % в контроле; χ2
 = 4,0; 

RR = 0,5; PF = 0,11), что ассоциировалось с 
резистентностью к развитию заболевания 
(RR = 0,11–0,21). 

ВЫВОДЫ 

1. В группе больных атопическим дер%
матитом, в группе больных атопическим 
дерматитом с сопутствующим персисти%
рующим аллергическим ринитом, в группе 
больных самостоятельным персистирую%
щим аллергическим ринитом и в группе 
больных атопической бронхиальной аст%
мой выявляется ассоциативная связь с раз%
ными антигенами главного комплекса гис%
тосовместимости.  

2. В качестве иммуногенетического мар%
кера у больных атопическим дерматитом 
может служить высокая частота встречаемо%
сти HLA B15, DRB1*13 и DQB1*0602%8, у боль%
ных атопическим дерматитом с сопутствую%
щим персистирующим аллергическим рини%
том – HLA B12, B13 и DQB1*01, у больных 
самостоятельным персистирующим аллер%
гическим ринитом – HLA A10 и DQB1*201, 
у больных атопической бронхиальной аст%
мой – HLA B18. Представительство в тканях 
указанных антигенов HLA%комплекса ассо%
циируется с увеличением относительного 
риска возникновения атопических заболе%
ваний в 2,3–4,6 раза. 

3. При обнаружении высокой частоты 
встречаемости соответствующих антигенов 
HLA%комплекса диагноз атопического дерма%
тита, атопического дерматита с сопутствую%
щим персистирующим аллергическим рини%
том, самостоятельного персистирующего 
аллергического ринита и атопической брон%
хиальной астмы может быть установлен да%
же при отсутствии клинических проявлений 
указанных заболеваний (в период клиниче%
ской ремиссии). 
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КЛИНИКОJЛАБОРАТОРНЫЙ ФЕНОТИП ПОСТКОВИДНОГО  
АСТЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА У ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО  
ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА © 
Е.И. Виноградов 
Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера, Россия 

CLINICAL AND LABORATORY PHENOTYPE OF POSTCOVID ASTHENIC 
SYNDROME IN CHILDREN OF PRIMARY SCHOOL AGE  
E.I. Vinogradov  
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
 

Цель. Определить клинико%лабораторные особенности постковидного синдрома у детей младшего 
школьного возраста. 
Материалы и методы. Проведен анализ жалоб, анамнеза, соматического и неврологического статуса 
у 24 детей, которые перенесли новую коронавирусную инфекцию, также проведен анализ результатов 
по субъективной шкале астении (версия для родителей), шкале оценки качества жизни (версия для де%
тей), вопроснику и схеме Вейна, шкале функционального статуса. Концентрация моноцитарного хе%
мотаксического фактора в слюне определена с помощью иммуноферментного анализа. 
Результаты. Большинство детей предъявляли жалобы астеновегетативного плана, которые подтвер%
ждались показателями шкалы MFS, опросником и схемой Вейна. Концентрация моноцитарного хемо%
таксического белка у обследуемой когорты детей оказалась равной 32,48 ± 23,22 пг/мл, без достовер%
ной разницы по полу. Уровень физического функционирования шкалы качества жизни оказался дос%
товерно выше у мальчиков (100,0 ± 0,0 баллов) чем у девочек (82,0 ± 15,4 балла, p = 0,02). Получена 
корреляционная зависимость содержания моноцитарного хемотаксического белка слюны с баллами, 
определенными по вопроснику и схеме Вейна, а также шкалам MFS и функционального статуса. 
Выводы. Вегетативный и астенический синдромы находятся в тесной взаимосвязи с концентрацией 
моноцитарного хемотаксического фактора слюны. 
Ключевые слова. Постковидный синдром, вегетативная дисфункция, дети, моноцитарный хемотак%
сический протеин%1. 
 
Objective. To determine the clinical and laboratory features of the postcovid syndrome in children of pri%
mary school age.  
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Materials and methods. The analysis of complaints and anamnesis, somatic and neurological status in 
24 children who had a new coronavirus infection was carried out; the results were also analyzed according to 
the Subjective Asthenia Scale (version for parents), the Quality of Life Assessment Scale (version for children), 
the Wayne’s questionnaire and scheme, the functional status scale. The concentration of monocytic chemo%
tactic factor in the saliva was determined using enzyme immunoassay.  
Results. Most of the children presented astheno%vegetative complaints, which were confirmed by the MFS 
scores, and the Wayne's questionnaire and scheme. The concentration of monocytic chemotactic protein in 
the examined cohort of children was 32.48 ± 23.22 pg/ml, with no significant difference by sex. The level of 
physical functioning by the quality of life scale was significantly higher in boys (100.00 ± 0.00 points) than in 
girls (82.03 ± 15.46 points, p = 0.02). A correlation was obtained between the salivary monocyte chemotactic 
protein content and the scores obtained using the Wayne questionnaire and scheme, as well as the MFS and 
functional status scales.  
Conclusions. Vegetative and asthenic syndromes are closely related to the concentration of salivary mono%
cyte chemotactic factor. 
Keywords. Postcovid syndrome, autonomic dysfunction, children, monocyte chemotactic protein%1. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Многие пациенты после перенесенной 
инфекции COVID%19 имеют широкий спектр 
хронических симптомов в течение недель 
или месяцев после заражения, часто невро%
логического, когнитивного или психическо%
го характера [1]. Определение постковидно%
го синдрома было дано Всемирной органи%
зацией здравоохранения 6 октября 2021 г. 
и определяется как состояние у лиц с анам%
незом вероятной или подтвержденной ин%
фекции, вызванной вирусом SARS%CoV%2, как 
правило, в течение 3 месяцев от момента 
дебюта COVID%19, и характеризуется нали%
чием симптомов на протяжении не менее 
2 месяцев, а также невозможностью их объ%
яснения альтернативным диагнозом [2]. 

Новая коронавирусная инфекция обла%
дает высокой контагиозностью [3; 4], основ%
ными методами ее диагностики были обна%
ружение нуклеиновых кислот и серологиче%
ское выявление антител [5]. COVID%19 – это 
заболевание, которое может вызывать сис%
темное воспаление и цитокиновый шторм [6]. 

У больных коронавирусной инфекцией 
часто повышается уровень воспалительных 
факторов, включая интерлейкин (IL), колоние%
стимулирующий фактор (CSF), хемокины, ин%

терферон (IFN), фактор некроза опухоли 
(TNF), хемокины и фактор роста (GF), особен%
но при тяжелой и крайне тяжелой форме [7; 8]. 
Одним из самых встречаемых воспалительных 
цитокинов является monocyte chemotactic 
protein%1 (MCP%1). Моноцитарный хемоаттрак%
тантный белок%1/хемокиновый лиганд 2  
(MCP%1/CCL2) представляет собой хемокин, 
продуцируемый многими типами клеток, на%
пример, эндотелием, фибробластами, макро%
фагами, моноцитами, астроцитами и микро%
глией. Этот хемокин регулирует миграцию и 
инфильтрацию моноцитов, Т%клеток памяти и 
NK%клеток в месте воспаления [9]. 

Известно, что MCP%1 повышается при 
эпилепсии, остром нарушении мозгового 
кровообращения, болезни Альцгеймера, бо%
лезни Паркинсона, черепно%мозговых трав%
мах, сахарном диабете 2%го типа [10], а также 
при новой коронавирусной инфекции у 
взрослых пациентов [11]. На данный момент 
нет определенных значений повышения 
MCP%1, которые свидетельствуют о перене%
сенной новой коронавирусной инфекции. 
Необходимо указать, что у пациентов, кото%
рые не болели новой коронавирусной ин%
фекцией также отмечались определенные 
уровни MCP%1, однако уровни были ниже, 
чем у переболевших [12]. Изучение данного 
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хемокина в контексте постковидного син%
дрома у детей представляется актуальным. 

Цель исследования – определить клини%
ко%лабораторные особенности постковидно%
го синдрома у детей младшего школьного 
возраста. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

Обследовано 24 ребенка в возрасте от 
8 до 14 лет (9 мальчиков и 15 девочек), на%
ходящихся в постковидном периоде. На про%
ведение работы получено одобрение ло%
кального этического комитета, протокол 
№ 7 от 05.07.2022. Родители всех пациентов 
дали информированное согласие на осмотр 
и обследование. Критериями исключения 
являлись пациенты, в анамнезе которых  
отсутствовало подтверждение новой коро%
навирусной инфекции (ПЦР), наличие 
очаговой неврологической симптоматики, 
сопутствующие заболевания, такие как 
ревматоидный артрит, остеоартрит, сахар%
ный диабет, гломерулонефрит, эпилепсия, 
острое нарушение мозгового кровообра%
щения, черепно%мозговая травма, бронхи%
альная астма, воспалительные заболевания 
полости рта. У всех пациентов имелось 
лабораторное подтверждение антигена 
SARS%CoV%2 в мазках из носо% и ротоглотки 
в остром периоде.  

Всем детям оценивался неврологический 
и соматический статус, проводился анализ 
анамнеза и жалоб. Астенический синдром 
определялся по субъективной шкале астении 
Multidimensional Fatigue Scale (MFS), версия 
для родителей, вегетативная дисфункция кон%
статировалась при помощи вопросника и 
схемы А.М. Вейна. В работе также использо%
ваны шкала функционального статуса после 
перенесенной коронавирусной инфекции 
Post%COVID%19 Functional Status Scale (PCFS) и 
шкала качества жизни, адаптированная для 

детей. Определение концентрации моноци%
тарного хемотаксического фактора%1 в слюне 
проведено с помощью иммуноферментного 
анализа. Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием программы 
Statistica 10.0, оценивались параметрические 
(t%критерий Стьюдента) и непараметрические 
(критерий Манна – Уитни, критерий корре%
ляции Спирмена) показатели. Для описания 
количественных данных использовали сред%
нее арифметическое и стандартное отклоне%
ние M (SD). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В структуре жалоб преобладали сла%
бость, вялость, снижение физической актив%
ности; плохая переносимость холода, жары, 
духоты; ухудшение самочувствия при смене 
погоды; потливость кистей, стоп. Реже 
встречались головные боли напряженного 
типа, нарушения сна по типу инсомний и 
парасомний, похолодание дистальных отде%
лов конечностей, одышка инспираторного 
типа; эпизоды страха, тревожность, трудно%
сти общения с другими детьми, перепады 
настроения, обмороки. Структура жалоб 
представлена в табл. 1. 

Со стороны соматического статуса па%
тологии не выявлено. При углубленном нев%
рологическом осмотре очаговой симптома%
тики не констатировано. 

По субъективной шкале астении (MFS) 
средний показатель составил 85,3 ± 15,9 бал%
ла (при норме 100 баллов), наряду с этим у 
мальчиков показатель был несколько выше 
(90,9 ± 10,0 балла), чем у девочек (81,2 ± 18,8 
балла), однако достоверной разницы между 
ними не было. Оценивая показатели общей 
слабости, нарушений сна, когнитивных на%
рушений в структуре MFS, показано, что выше 
были значения у мальчиков, при этом досто%
верной разницы по половому признаку не 
отмечалось (табл. 2). 
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Т а б л и ц а  1  

 Характеристика жалоб у детей в постковидном периоде  

Параметр Значение  
Пол, количество Девочки, n = 14; мальчики, n = 9 

Возраст, средний показатель (ранжирование), лет  11,37  

Слабость, вялость, снижение физической активности, абс. (%) 17 (70,8) 

Плохая переносимость холода, жары, духоты, абс. (%) 14 (58,3) 
Ухудшение самочувствия при смене погоды, абс. (%) 10 (41,6) 

Потливость дистальных отделов конечностей, абс. (%) 10 (41,6) 

Головные боли напряженного типа, абс. (%) 8 (33,3) 

Нарушения сна по типу инсомний, парасомний, абс. (%) 6 (25) 
Похолодание дистальных отделов конечностей, абс. (%) 5 (20,8) 

Одышка инспираторного типа, абс. (%) 5 (20,8) 

Эпизоды страха, абс. (%) 4 (16,6) 

Тревожность, абс. (%) 3 (12,5) 
Трудности общения с другими детьми, абс. (%) 2 (8,3) 

Обмороки, абс. (%) 1 (4,1) 

Т а б л и ц а  2  

 Показатели шкалы MFS 

Параметр Средний показатель Мальчики Девочки p  
Общий показатель MFS 85,3 ± 15,9 90,9 ± 10,0 81,2 ± 18,8 0,41 

Общая слабость 86,5 ± 20,5 90,9 ± 14,0 83,3 ± 24,8 0,76 

Нарушения сна 88,6 ± 17,4 88,8 ± 20,1 88,5 ± 16,6 0,93 

Когнитивные нарушения 80,9 ± 22,2 93,0 ± 11,0 71,8 ± 24,7 0,12 

 
Средний показатель вопроснику Вейна 

оказался равным 11,64 ± 7,04 балла. Причем 
у мальчиков – 10,0 ± 3,5 балла, у девочек – 
12,5 ± 9,02. По схеме Вейна общий показа%
тель составил 16,0 ± 7,5 балла, у мальчиков – 
15,3 ± 3,3, у девочек – 16,5 ± 9,8, без досто%
верной разницы. 

Показатели шкалы функционального 
статуса после перенесенной новой корона%
вирусной инфекции соответствовали незна%
чительным функциональным отклонениям 
(1,21 ± 0,80 класса) без достоверной разни%
цы по полу. 

Средний показатель качества жизни де%
тей, перенесших новую коронавирусную 
инфекцию, был снижен до 86,8 ± 16,7 балла, 
без достоверной разницы по полу. Оценивая 
отдельные показатели качества жизни, выяс%
нилось, что у обследуемых детей в среднем 

отмечено снижение баллов по всем обсле%
дуемым шкалам, но только уровень физиче%
ского функционирования оказался досто%
верно выше у мальчиков (100,00 ± 0,00 бал%
ла), чем у девочек (82,0 ± 15,4 балла, p = 0,02) 
(табл. 3). 

Концентрация моноцитарного хемо%
таксического белка у обследуемой когорты 
детей оказалась равной 32,4 ± 23,2 пг/мл, без 
достоверной разницы по полу. 

Проведен корреляционный анализ с 
помощью коэффициента ранговой корреля%
ции Спирмена полученных показателей 
(табл. 4). Выявлена обратная корреляция ме%
жду баллами, полученными по субъективной 
шкале астении и вопросником и схемой 
Вейна. Отмечается прямая корреляция между 
показателями PCFS и вопросника Вейна, 
схемы Вейна и MCP%1. 
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Т а б л и ц а  3  

 Показатели шкалы качества жизни 

Параметр Средний показатель Мальчики Девочки p  

Общий показатель качества жизни 86,8 ± 16,7 96,6 ± 8,1 79,4 ± 18,1 0,06 

Физическое функционирование 89,7 ± 14,6 100,0 ± 0,0 82,0 ± 15,4 0,02 
Эмоциональное функционирование 82,5 ± 27,8 95,0 ± 12,2 73,1 ± 33,1 0,20 

Социальное функционирование 92,5 ± 12,0 98,3 ± 4,0 88,1 ± 14,3 0,17 

Ролевое функционирование 82,5 ± 19,4 93,3 ± 16,3 74,3 ± 18,4 0,08 

Т а б л и ц а  4  

 Корреляционные параметры (коэффициенты корреляции р) исследуемой 
когорты пациентов 

Параметр 
Общий  

показатель 
MFS 

Общий  
показатель  

качества жизни
PCFS 

Опросник  
Вейна 

Схема 
 Вейна 

MCP%1 

Возраст 0,10 0,01 0,28 0,43 0,25 0,48 

Общая слабость 
0,84 

p=0,0001 
0,13 %0,48 

%0,59 
p=0,02 

%0,48 %0,20 

Нарушения сна 
0,77 

p=0,001 
0,07 %0,28 %0,49 %0,45 %0,30 

Когнитивные нарушения 
0,80 

p=0,0005 
0,42 %0,39 %0,36 %0,42 %0,09 

Общий показатель MFS 1,00 0,25 %0,47 
%0,55 

p=0,04 
%0,57 

p=0,03 
%0,27 

Физ.функционирование 0,50 
0,82 

p=0,0002 
%0,43 

%0,60 
p=0,02 

%0,36 0,03 

Эмоциональное 0,12 
0,90 

p=0,0000 
%0,28 %0,27 %0,22 0,26 

Социальное 0,10 
0,87 

p=0,0000 
%0,27 %0,28 %0,14 0,35 

Ролевое 0,31 
0,96 

p=0,0000 
%0,24 %0,21 %0,20 0,31 

Общий показатель качества жизни 0,25 1,00 %0,27 %0,28 %0,17 0,30 

PCFS %0,47 %0,27 1,00 
0,84 

p=0,00001 
0,90 

p=0,0000 
0,61 

p=0,02 

Опросник Вейна 
%0,55 

p=0,04 
%0,28 

0,84 
p=0,0001

1,00 
0,83 

p=0,0002 
0,60 

p=0,02 

Схема Вейна 
%0,57 

p=0,03 
%0,17 

0,90 
p=0,00000

0,83 
p=0,0002

1,00 
0,62 

p=0,01 

MCP%1 %0,27 0,30 
0,61 

p=0,02 
0,60 

p=0,01 
0,62 

p=0,01 
1,00 

 
Оценивая результаты по вопроснику и 

схеме Вейна, было показано, что значения 
обеих шкал находились в обратной корре%
ляции со значениями шкалы FMS, в прямой 
корреляции с PCFS, концентрацией MCP%1. 
Из этого следует, что проявления синдрома 

вегетативных дисфункций находятся в тес%
ной связи с моноцитарным хемотаксиче%
ским фактором. 

Исходя из полученных данных, можно 
предположить, что повышение уровня вос%
палительного хемокина после перенесен%
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ной новой коронавирусной инфекции мо%
жет носить провегетативно%дисфункцио%
нальный эффект. Это делает актуальным 
дальнейшее исследование хемокина с точки 
зрения развития постковидного синдрома. 

ВЫВОДЫ 

1. У детей постковидный синдром про%
является слабостью, вялостью, снижением 
физической активности, плохой переноси%
мостью холода, жары, духоты, ухудшением 
самочувствия при смене погоды, потливо%
стью кистей, стоп, реже головными болями 
напряженного типа. 

2. У детей, перенесших новую коронави%
русную инфекцию, проявления постковидно%
го синдрома включают в себя когнитивные 
нарушения, общую слабость, нарушения сна 
по шкале MFS. По шкале качества жизни более 
выраженное снижение отмечено по эмоцио%
нальному и ролевому функционированию, 
в большей степени у девочек. 

3. Проявления постковидного астениче%
ского синдрома находятся в прямой корре%
ляции с концентрацией моноцитарного хе%
мотаксического белка%1 в слюне. 
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COMPLICATED CLINICAL VARIANTS OF MUCOPERIODONTAL  
LESIONS: DESQUAMATIVE GINGIVITIS 
O.S. Gileva*, T.V. Libik 
 E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
 

 
Цель. Изучить частоту, клинико%топографические особенности, факторы риска развития, качество 
первичной диагностики и лечения десквамативного гингивита у пациентов с хронической патологией 
слизистой оболочки рта (СОР). 
Материалы и методы. Проведено когортное поперечное клиническое исследование с элементами 
социологического анализа пациентов (n = 314; 99 мужчин и 215 женщин в возрасте от 18 до 62 лет), 
обратившихся за стоматологической помощью в лечебно%консультативный Центр по заболеваниям 
СОР. По результатам клинико%лабораторных исследований формулировали диагноз основного забо%
левания СОР с выделением в отдельную группу пациентов с поражением десен в форме дескваматив%
ного гингивита. Для объективизации состояния пародонта проводили оценку по гигиеническим (OHI%
S) и пародонтологическим (PMA, BoP, PBI, CPITN) индексам с дополнительной оценкой влияния сто%
матологической патологии на качество жизни пациента по индексу OHIP%49%RU. 
Результаты. Установлена высокая (17,8 %) частота десквамативного гингивита у пациентов с хрони%
ческими заболеваниями СОР, преимущественно аутоиммунного генеза (красный плоский лишай, вуль%
гарная пузырчатка, многоформная экссудативная эритема, псориаз). Десквамативный гингивит досто%
верно чаще (60,7 %) развивается у женщин и поражает вестибулярные поверхности передневерхнего 
зубодесневого сегмента, отличается манифестным клиническим течением с выраженным отечно%
болевым, геморрагическим и сенсорно%парестетическим симптомами, ограничивающими функцио%
нальные возможности пациента (жевание, речеобразование, гигиена полости рта, социальные комму%
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никации и профессиональная реализация), что достоверно снижает ключевые параметры качества 
жизни стоматологического пациента. 
Выводы. Основными причинами хронизации десквамативного гингивита и низкой эффективности 
его лечения являются низкий уровень поликлинической диагностики, проблемы дифференциальной 
диагностики, преимущественное назначение нерациональных, патогенетически необоснованных 
средств и методов лечения, а также отсутствие междисциплинарных подходов к планированию ком%
плексной терапии. 
Ключевые слова. Мукопародонтальные поражения, заболевания слизистой оболочки рта, десквама%
тивный гингивит, заболеваний пародонта. 
 
Objective. To study the frequency, clinical and topographic features, risk factors for development, quality of pri%
mary diagnosis and treatment of desquamative gingivitis in patients with chronic pathology of the oral mucosa. 
Materials and methods. A cohort cross%sectional clinical study with elements of sociological analysis of pa%
tients (n = 314; 99 males and 215 females aged 18 to 62 years), who visited the medical advisory center for 
oral mucosal diseases (OMD) was conducted. According to the results of clinical and laboratory studies, the 
diagnosis of the main oral mucosal disease was formulated, and patients with desquamative gingivitis were 
isolated into a separate group. Hygienic (OHI%S) and periodontal (PMA, BoP, PBI, CPITN) indices were evalu%
ated, and impact of oral pathology on the patient’s quality of life using OHIP%49%RU index was assessed for 
objectification of periodontal status. 
Results. High (17.8 %) incidence of desquamative gingivitis was found in patients with chronic oral mucosal dis%
eases of predominantly autoimmune origin (lichen planus, pemphigus vulgaris, erythema multiforme, psoriasis). 
Desquamative gingivitis develops significantly more often (60.7 %) in women and affects the vestibular surfaces of 
the anterior%upper dentogingival segment, manifests clinically apparent edema, pain, hemorrhagic and sensory%
paresthetic symptoms, which limit the functionality of the patient (chewing, speech, oral hygiene, social communi%
cation and professional realization), that significantly reduces the key parameters of patient’s quality of life. 
Conclusions. The main reasons for chronization of desquamative gingivitis and low effectiveness of its 
treatment are the following: low level of polyclinic diagnostics, problems of differential diagnosis, the pre%
dominant use of irrational, pathogenetically unjustified means and methods of treatment, as well as the lack 
of interdisciplinary approaches to the planning of complex therapy. 
Keywords. Mucoperiodontal lesions, oral mucosal diseases, desquamative gingivitis, periodontal diseases. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Диагностика и лечение мукопародон%
тальных поражений (МПП) полости рта (со%
четанных поражений слизистой оболочки 
рта и десен) составляют проблемное поле 
современной стоматологии. Особый клини%
ческий вариант МПП – десквамативный гин%
гивит (ДГ), относится к числу наиболее кли%
нически манифестных, протекающих с ин%
тенсивным болевым, парестетическим и 
геморрагическим симптомами форм хрони%
ческого гингивита (К05.1; К05.13), рези%
стентного к стандартной противовоспали%
тельной и антибактериальной терапии, про%
блемного в плане в дифференциальной 
диагностики, оказывающего негативное 

влияние на качество жизни (КЖ) стоматоло%
гического пациента [1–3]. 

В отличие от банального катарального 
воспаления десны, вызываемого микроорга%
низмами зубного налета, истинный ДГ этиоло%
гически не связан с микробной биопленкой, 
а обусловлен действием ряда общих и местных 
факторов риска. И, хотя этиология ДГ оконча%
тельно не выяснена, принято считать, что пер%
вично десквамативный процесс развивается в 
тканях десны чаще у пациентов с аутоиммун%
ными кожно%слизистыми дерматозами (крас%
ный плоский лишай (КПЛ), вульгарная пузыр%
чатка (ВП), пемфигоид, системная красная 
волчанка, псориаз, IgA%линейный дерматит и 
др.), может проявляться как контактная аллер%
гическая реакция слизистой оболочки рта 
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(СОР) на различные стоматологические мате%
риалы (пломбы из композитов или амальгамы; 
зубные протезы из кобальто%хромового спла%
ва, акрилатов), средства гигиены полости рта 
(зубные пасты, ополаскиватели, жевательные 
резинки), содержащие корицу или перечную 
мяту, а также высокие (1,5–2,0 %) концентра%
ции лаурилсульфата натрия, проявляющего 
раздражающее, десквамирующее действие на 
СОР и десну. Лекарственно%обусловленный 
генез ДГ связывают с приемом препаратов 
барбитуратов, НПВС, антибактериальных, про%
тивоэпилептических препаратов, бета%адрено%
блокаторов, ингибиторов АПФ, иммунодепрес%
сантов, противоопухолевых средств [1; 4–7]. 
Особая форма ДГ – FGB (foreign bogy gingi%
vitis) – гингивит может проявиться после про%
ведения нерациональной «агрессивной» про%
фессиональной гигиены полости рта (ГПР) с 
использованием высокоабразивных, в том 
числе полировочных материалов. ДГ рассмат%
ривают и как частый клинический симптом 
новой коронавирусной инфекции COVID%19 
[8], а также диагностируют у больных саркои%
дозом, болезнью Крона, лейкемией [9]. 

Мультифакториальный генез, сложности 
диагностики и дифференциальной диагно%
стики, низкая эффективность лечения, хро%
нический, часто непрерывно рецидивирую%
щий прогредиентный характер течения ДГ 
актуализируют теоретическую ценность и 
практическую значимость междисциплинар%
ных исследований этого направления. Неслу%
чайно, в последние годы проблема ранней 
диагностики и оптимального лечения ДГ объ%
единяет профессиональные интересы вра%
чей%стоматологов, дерматовенерологов, эн%
докринологов и иммунологов [1; 10]. 

Цель исследования – изучить частоту, 
клинико%топографические особенности, фак%
торы риска развития, качество первичной 
диагностики и лечения десквамативного гин%
гивита у пациентов с хронической патологи%
ей слизистой оболочки рта. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

 Клинические исследования проведены 
на базе кафедры терапевтической стоматоло%
гии и пропедевтики стоматологических забо%
леваний (зав. кафедрой – д%р мед. наук, про%
фессор О.С. Гилева) и стоматологической по%
ликлиники клинического многопрофильного 
медицинского центра ПГМУ им. академика 
Е.А. Вагнера (главный врач – А.А. Хлебников). 
В исследовании на основе добровольного 
информированного согласия приняли уча%
стие 314 пациентов (99 мужчин и 215 жен%
щин в возрасте от 18 до 62 лет), обративших%
ся за стоматологической помощью в лечебно%
консультативный Центр по заболеваниям 
СОР (далее – Центр) в период с 2016 по 
2021 г. Когортное поперечное клиническое 
исследование с элементами социологическо%
го анализа одобрено решением ЛЭК ПГМУ 
в рамках проводимых диссертационных ра%
бот по проблематике заболеваний СОР и па%
родонта. 

Диагноз основного заболевания СОР 
формулировали по результатам клинико%
лабораторных исследований, в соответствии 
с рекомендациями ВОЗ [11]. Для систематиза%
ции ДГ использовали международную стома%
тологическую классификацию болезней  
МКБ%10 для стоматологии и челюстно%лице%
вой хирургии (код К05.13 – десквамативный 
гингивит), выделяя, соответственно класси%
фикации I. Glickman [12], три степени (лег%
кую, среднетяжелую и тяжелую) тяжести ДГ. 
Для легкой степени тяжести ДГ характерно 
наличие эритематозных пятен на фоне слегка 
отечной маргинальной/альвеолярной десны в 
области передневерхних зубодесневых сег%
ментов. Фокусы гиперемии локализуются 
преимущественно на вестибулярных поверх%
ностях десны и межзубных сосочках, тогда 
как язычные поверхности в процесс практи%
чески не вовлекаются. Жалобы на боль не ха%
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рактерны. Для средней степени тяжести ДГ 
типичны жалобы на боль и жжение в области 
десен, усиливающиеся при приеме пищи и 
чистке зубов. Пациентов беспокоит необыч%
ный вид слизистой десен, ее отечность (по%
ложительный симптом «ямки» при пальпации 
и зондировании). Эпителий десны фрагмен%
тарно десквамирован, легко отслаивается при 
легком надавливании, имитируя положитель%
ный симптом Никольского. При тяжелой – ДГ 
протекает с жалобами на сильную (спонтан%
ную и индуцированную) боль в участках дес%
невых поражений – пузырей, язв, зон десква%
мации, а также на затрудненный разговор, 
прием пищи и ГПР, раздражительность, по%
вышенную возбудимость, расстройства сна, 
плаксивость и т.д. Появлению язв, пузырей, 
пятен на десне, как правило, предшествуют 
зуд и жжение. При пальпации слизистая дес%
ны отторгается с обнажением кровоточащего, 
резко болезненного участка; нередко при 
этом образуются небольшие (2–3 мм), легко 
вскрывающиеся с образованием язв пузыри. 
Эта форма ДГ требует особой дифференциа%
ции с многочисленными формами буллезных 
поражений СОР. 

Клинико%топографические особенно%
сти ДГ определяли, исходя из преимущест%
венной локализации зон десквамирова%
ния/эрозирования десны в 6 зубодесневых 
секстантах – 2 передних (верхний/нижний, 
в зоне улыбки) и 4 боковых (верхний пра%
вый/левый и нижний правый/левый). При 
вовлеченности в процесс десны в области 
3 секстантов и более определяли генерали%
зованную форму ДГ. Для дифференциальной 
диагностики ДГ и любой из форм хрониче%
ского гингивита, ассоциированного с мик%
робной биопленкой, проводили экспресс%
тест на толерантность к традиционной ан%
тимикробной терапии [13]. 

При оценке пародонтологического ста%
туса у пациентов с патологией СОР анализи%
ровали жалобы со стороны полости рта (на 

кровоточивость, боль, зуд, чувство напряже%
ния, стянутости СОР, дискомфорта в области 
десен, изменение цвета, формы, рельефа по%
верхности десны, неприятный запах изо 
рта), выясняли их связь с приемом пищи, 
приемом медикаментов, использованием 
конкретных средств ГПР. Выясняли наличие 
общих жалоб (недомогание, субфебрильная 
температура, раздражительность, нарушения 
сна, беспокойство, канцерофобия и др.). 
Уточняли длительность и характер течения 
заболевания, эффективность назначаемого 
ранее по поводу заболевания СОР/ДГ стома%
тологического лечения, сопутствующих и 
перенесенных заболеваний, тщательно ана%
лизировали лекарственный анамнез, средст%
ва ГПР. Обращали внимание на глубину 
преддверия, уровень прикрепления уздечек 
губ, характер прикуса, дефекты зубных ря%
дов, состояние и материал пломб и зубных 
протезов, их расположение в проекции эле%
ментов поражения. По показаниям проводи%
ли кожные контактные аллергопробы для 
выявления повышенной чувствительности к 
кобальту, хрому, никелю и другим материа%
лам, входящим в сплавы. Оценивали цвет, 
контуры, рельеф, плотность, наличие пато%
логических элементов (пятен, эрозий, язв, 
везикул, пузырей, участков десквамаций) на 
слизистой десны, а также их число, форму, 
характер группировки; наличие/отсутствие 
симптома Никольского, симптома «ямки» и 
др. Для оптимальной визуализации пора%
женных зон СОР и десны использовали воз%
можности наведенной флюоресценции с 
помощью интраоральной камеры SoproLIFE 
(Light%Induced Fluorescence Evaluator), Acteon 
imaging (рис. 1). 

Индексную оценку состояния пародонта 
проводили традиционно, по пародонтальным 
(PMA, PBI, BoP, CPITN) и гигиеническим  
(OHI%S) индексам и в сравнительном аспек%
те – у пациентов с подтвержденным диагно%
зом ДГ (основная группа, ОГ) и пациентов со 
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среднетяжелым генерализованным катараль%
ным гингивитом, ассоциированным с мик%
робной биопленкой (группа сравнения – ГС). 

 
Рис. 1. Внутриротовое обследование  

с помощью интраоральной камеры SoproLIFE 
(Acteon imaging). В диагностическом режиме 
световой флюоресценции голубым цветом 
четко контурируются линейные участки 
десквамации маргинальной части десны 

Для оценки КЖ пациентов использована 
валидированная русскоязычная версия оп%
росника «Профиль влияния стоматологиче%
ского здоровья» OHIP%49%RU и авторская ме%
тодика расчетов (рацпредложение № 2435 
от 22.02.2008) [14]. 

Результаты обработаны методами ва%
риационной статистики с расчетом t%крите%
рия Стьюдента и показателя φ по Фишеру. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

По данным специализированного ле%
чебно%консультативного приема больных с 
патологией СОР, клинические проявления ДГ 
были выявлены у 56 (17,8 %) пациентов в воз%
расте от 22 до 58 лет, достоверно (p < 0,001) 
чаще (34; 60,7 %) у лиц женского пола. 
У большинства пациентов с проявлениями ДГ 
жалобы сводились к боли, жжению в области 
десен различной степени выраженности, 
сильному покраснению и повышенной, в том 

числе спонтанной, кровоточивости десен, 
затрудненному приему пищи, невозможности 
использования привычных средств ГПР, а так%
же к связанным с этими проблемами наруше%
ниями общего состояния (раздражитель%
ность, нарушение сна, депрессия). Практиче%
ски каждый третий пациент (28,6 %) ссылался 
на возникающие в связи с поражением десне%
вого комплекса трудности выполнения от%
дельных профессиональных задач (препода%
ватели, переводчики и др.). Большая часть 
пациентов (78,6 %) указывали на длительное 
транзиторно%ремиттирующее течение ДГ, 
при котором усиление или исчезновение 
симптомов ДГ было чаще обусловлено прие%
мом различных пищевых продуктов, лекарст%
венных препаратов, использованием отдель%
ных средств ГПР. 

Практически у всех пациентов ДГ харак%
теризовался хроническим течением, причем 
35,7 % регулярно обращались по поводу бо%
лезненного состояния десен к терапевту%
стоматологу или пародонтологу, однако эф%
фективность пародонтологического лечения 
(традиционная обезболивающая, антимик%
робная, эпителизирующая терапия) была 
низкой, продолжительность ремиссии не 
превышала 32,5 ± 4,2 дня. Ни у одного из па%
циентов с проявлениями ДГ на фоне хрони%
ческой патологии СОР аутоиммунного генеза 
(КПЛ, пузырчатка и др.) не проводилась пато%
генетическая терапия с использованием вы%
сокоактивных топических стероидов или ин%
гибиторов кальциневрина. Почти 2/3 обсле%
дованных пациентов обратились на прием с 
обострением ДГ после проведения санации 
полости рта, профессиональной гигиены, на 
начальных этапах зубного, в том числе им%
плантационного, протезирования, во время 
ортодонтического лечения. Все обратившие%
ся на лечебно%консультативный прием паци%
енты с проявлениями ДГ были направлены 
врачами%стоматологами стоматологических 
поликлиник, однако ни в одном из направле%
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ний не был сформулирован развернутый ди%
агноз ДГ с указанием основных (местных и 
системных) факторов риска и плана прове%
денного лечения. Только у 19 (33,9 %) паци%
ентов был правильно сформулирован диагноз 
основной клинической формы патологии 
СОР, включающей симптомы ДГ. По результа%
там анализа направлений на консультацию 
лишь в единичных случаях (4; 7,2 %) пациен%
ты с проявлениями ДГ на фоне хронической 
патологии СОР получали направление на 
консультацию и лечение (по показаниям) к 
дерматовенерологам, иммунологам, ревмато%
логам, инфекционистам. 

У пациентов с выявленными симптома%
ми ДГ было проведено комплексное стома%
тологическое обследование по ВОЗ с углуб%
ленной клинической оценкой состояния 
СОР, анализом данных дополнительных ла%
бораторных, в том числе морфологических 
исследований, а также заключений врачей%
дерматовенерологов. Установлено, что дос%
товерно (p < 0,001) чаще (26; 46,6 % от обще%
го числа пациентов с ДГ) десквамативный 
процесс манифестировал на десне у пациен%
тов с красным плоским лишаем (L43.8), при%
чем как моносимптом (в отсутствии любых 
кожно%слизистых элементов поражения) – 
у 15,4 %, как единственный симптом при на%
личии кожных поражений и слизистых 
иных локализаций – в 19,2 % случаев, и как 
часть симптомокомплекса оральных прояв%
лений КПЛ – в 65,4 %. Наиболее часто ДГ 
проявлялся при эрозивно%язвенной, буллез%
ной и экссудативно%гиперемической форме 
КПЛ СОР. У пациентов с типичной и гипер%
кератотической формой КПЛ СОР десквама%
тивный гингивит не наблюдали. 

Подавляющее большинство (17; 65,4 %) 
пациентов с проявлениями ДГ на фоне КПЛ 
жаловались на сильную боль, жжение, су%
хость и чувство обожженной десны, непри%
ятный запах изо рта, создающие серьезные 
проблемы при приеме пищи, разговоре, ак%

тивной коммуникации с окружающими. 
Часть пациентов беспокоил необычный яр%
ко%красный «лакированный» вид слизистой 
десен в зоне улыбки, сопряженный с сим%
птомом канцерофобии. При объективном 
обследовании на вестибулярной поверхно%
сти десны в области передних (верхних и 
нижних) секстантов обнаруживали множе%
ственные мелкие или крупные участки деск%
вамации эпителия, имеющие ярко%красную 
окраску на фоне разлитого отека и марги%
нальной эритемы. Клинические симптомы 
соответствовали среднетяжелой степени тя%
жести ДГ (рис. 2). Типичные проявления тя%
желого ДГ – с интенсивным спонтанным и 
индуцированным болевым, сенсорно%
парестетическим и геморрагическим сим%
птомами, образованием на вестибулярной 
поверхности десны в зоне передних зубо%
десневых секстантов обширных кровоточа%
щих сливных эрозий, пузырных элементов, 
требующих проведения теста(ов) Николь%
ского. Легкие стадии ДГ и его генерализо%
ванные формы с эрозированием вестибу%
лярной десны 3 секстантов и более у боль%
ных с КПЛ СОР не наблюдали. Симптом 
Никольского у этих больных был отрица%
тельным, аллергоанамнез, как правило, не 
отягощен, однако у 4 пациентов (3 женщины 
и один мужчина), предъявляющих жалобы со 
стороны слизистой половых органов, по ре%
зультатам проведенного гинекологического 
и урологического обследования были выяв%
лены эрозивные поражения слизистых по%
ловых органов в виде десквамативного ваги%
нита и уретрита неинфекционной природы. 
Наличие специфической инфекции мочепо%
ловых органов у 3 пациенток по результатам 
лабораторной диагностики было исключено, 
и, по показаниям лечащего гинеколога, было 
проведено гистологическое исследование, 
по результатам которого в строме, субба%
зально выявляли диффузные, преимущест%
венно лимфоплазмоцитарные инфильтраты –  
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Рис. 2. Больной К., 33 года. Диагноз: 

десквамативный гингивит средней степени 
тяжести как моносимптом у пациента 

 с КПЛ СОР 

 
Рис. 3. Больной С., 42 года. Диагноз: 

изолированное поражение десны в форме 
десквамативного гингивита (разлитая 

эритема, эрозии, геморрагические пузыри на 
слизистой вестибулярной поверхности десны 

верхне>бокового/правого сегмента) при 
вульгарной пузырчатке 

типичный гистологический симптом КПЛ. 
Для подтверждения диагноза вульво%ваги%
нально%гингивального синдрома врачом%
стоматологом была проведена биопсия десны 
(вне прямой зоны поражения), результаты 
которой подтвердили диагноз этого синдро%
ма как проявления КПЛ слизистой половых 
органов и СОР: в эпителии десны выявляли 
гипер% и паракератоз, акантоз, геморрагии; 
фокальное расслоение базальной мембраны, 

явления очаговой баллонирующей дегенера%
ции; субэпителиально – отек и диффузную 
лимфоплазмоцитарную инфильтрацию, 
с участками проникновения инфильтратов 
в нижние слои базальной мембраны. 

Типичные симптомы ДГ выявляли у па%
циентов с диагнозом вульгарной пузырчатки 
(ВП; L10), подтвержденным клинически и 
цитологически по факту обнаружения акан%
толитических клеток Тцанка в мазках%
отпечатках с элементов поражения. На долю 
этих клинических вариантов МПП в общей 
структуре гингивита приходилось 23,2 % 
(13 пациентов). Жалобы со стороны полости 
рта у этих пациентов сводились к сильной 
боли, жжению и покраснению десен, повы%
шенному слюноотделению, затрудненному 
приему пищи и проблемам ГПР. Объективно 
на десне, преимущественно в области перед%
него и боковых (правого/левого) зубочелю%
стных сегментов, выявляли множественные 
эрозии линейной или полигональной фор%
мы, легко кровоточащие, чаще покрытые 
некротическим налетом (рис. 3). Эрозиро%
ванные участки десны обнаруживали на всех 
топографических зонах десны: маргиналь%
ной, папиллярной, прикрепленной и т.д. 
В 76,9 % случаев эрозивный процесс был ге%
нерализованным, распространялся на облас%
ти 3–4 десневых секстантов. У всех пациен%
тов был выявлен положительный симптом 
Никольского. У одного из больных отмечены 
пузырные элементы на коже спины, он со%
стоял на учете в КОД по поводу ВП. C учетом 
классификации ДГ по Glickman, у больных 
вульгарной пузырчаткой практически в рав%
ной мере выявляли случаи средне% и тяжело%
го десквамативного процесса (6; 46,2 % и 7; 
53,8 % соответственно). 

У 7 пациентов (12,5 %) с диагнозом ге%
нерализованный ДГ II–III ст. после всесто%
роннего клинико%лабораторного обследова%
ния был поставлен диагноз многоформной 
экссудативной эритемы (МЭЭ; L51). На мо%
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мент обследования пациенты жаловались на 
сильные боли в области десен и губ, затруд%
ненный прием пищи, невозможность прове%
дения ГПР, плохой сон и раздражительность, 
субфебрильную температуру. При осмотре 
выявлялась разлитая гиперемия вестибуляр%
ной поверхности десен и губ, при стомато%
скопии на слизистой оболочке десны – 
множественные поверхностные, резко бо%
лезненные и кровоточащие поверхностные 
эрозии, покрытые белесоватым налетом и 
геморрагическими корочками. Из анамнеза 
выяснили, что 4 пациента лечились у стома%
толога по поводу МЭЭ, начало которой про%
являлось сходными десневыми симптомами. 
Даже по завершению лечебных курсов по 
поводу МЭЭ состояние десны полностью не 
восстанавливалось, симптомы хронического 
ДГ c ремиттирующим течением сохранялись. 
Пациентам проведено комплексное обследо%
вание (терапевт, иммунолог, дерматовенеро%
лог), лечение сопутствующих заболеваний и 
патологии СОР. Пациенты поставлены на 
диспансерный учет в Центр по заболевани%
ям СОР. 

У 6 пациентов с симптомами генерали%
зованного ДГ по результатам углубленного 
клинического и гистологического исследо%
вания был поставлен диагноз: плазмокле%
точный гингивит аллергического генеза 
(К05.08, К05.18). Клинически эта форма ДГ 
манифистировала острым болевым сим%
птомом («обожженные десны»), кровоточи%
востью десен, разлитой гиперемией, отеком 
и эрозированием десны с четкой демарка%
цией областей поражения. Клинические 
симптомы ДГ преимущественно соответст%
вовали II–III ст. поражения. Появление 
ощущения «обожженной» десны все паци%
енты четко связывали с началом использо%
вания новых для них продуктов ГПР, содер%
жащих корицу и перечную мяту. После об%
следования пациентов в аллергоцентре  
был подтвержден аллергический генез ДГ, 

а в качестве аллергенов были идентифици%
рованы активные ингредиенты протестиро%
ванных продуктов ГПР. При гистологиче%
ском исследовании в слизистой десны су%
бэпителиально определялись типичные 
диффузные плазмоклеточные инфильтраты. 
На основании результатов гистологическо%
го исследования был поставлен разверну%
тый окончательный диагноз. После устра%
нения провоцирующих факторов, проведе%
ния общей десенсибилизирующей и 
местной противовоспалительной терапии, 
подбора оптимальных средств ГПР состоя%
ние пародонта у всех больных было стаби%
лизировано к 10–15%му дню, пациенты по%
ставлены на учет к врачу%пародонтологу. 

У 4 (7,2 %) пациентов, страдающих псо%
риазом (L40) и симптомами ДГ, выявляли 
жалобы на изменение цвета (покраснение) 
десны в передневерхнем сегменте, объек%
тивно на вестибулярной поверхности десны 
определяли дискретные эритематозные пят%
на. Механическое раздражение (зондирова%
ние, пальпация) участков поражения было 
безболезненным, не сопровождалось боле%
вым или иными симптомами, десквамацией, 
эрозированием или образованием пузырей. 
При внешнем осмотре пациентов (чаще 
в локтевой области, на волосистой части го%
ловы, ушах и задней поверхности шеи) были 
обнаружены типичные гиперкератотические 
себорейные участки, напоминающие псо%
риатические поражения. Пациенты были 
направлены на консультацию и лечение в 
краевой кожно%венерологический диспан%
сер. По итогам комплексного общеклиниче%
ского, дерматологического и лабораторного 
обследования у пациентов была выявлена 
кожно%слизистая форма псориаза, назначе%
но общее лечение, врачом%стоматологом 
Центра проведена рациональная санация 
полости рта и лечение ДГ. Больной постав%
лен на диспансерный учет к врачу%паро%
донтологу. 
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Представилось целесообразным паро%
донтологический и гигиенический статус 
пациентов с ОГ (с проявлениями ДГ, чаще 
на фоне хронической патологии СОР) 
сравнить с аналогичными показателями 
пациентов с ГС (с генерализованным ката%
ральным гингивитом среднетяжелого тече%
ния, ассоциированным с банальной зубной 
бляшкой) (таблица). 

Показатели гигиенических и 
пародонтологических индексов 
у пациентов основной и группы 

сравнения (M ± m)  

Оценоч%
ный  

индекс 

Показатели  
у пациентов 

 с ДГ (ОГ)  

Показатели  
у пациентов 

с ГС 

Достовер%
ность  

различий  p

OHI%S 3,47 ± 0,0,28 2,06 ± 0,19 <0,001 

PMA 67,34 ± 6,18 38,60 ± 6,40 <0,001 

PBI 3,11 ± 0,17 1,04 ± 0,27 <0,001 

BoP 69,81 ± 8,32 10,60 ± 3,00 <0,001 

CPITN 2,84 ± 0,13 2,00 ± 0,18 % 

 
У пациентов с проявлениями ДГ были 

выявлены достоверно (p < 0,001) более 
высокие показатели по упрощенному ин>
дексу гигиены Грина – Вермилльона OHI>S, 
чем у пациентов с банальным гингивитом 
(3,47 ± 0,0,28 против 2,06 ± 0,19). Столь 
высокие показатели индекса объективизи%
ровали очень плохой уровень ГПР, что, 
очевидно, было связано с выраженным 
отечно%болевым симптомом и ограниче%
ниями в проведении адекватных гигиени%
ческих мероприятий самими пациентами. 
Папиллярно>маргинально>альвеолярный 
индекс гингивита (PMA) у пациентов с ДГ 
составил 67,34 ± 6,18 %, объективизируя 
среднюю и тяжелую степени тяжести гин%
гивита и был достоверно (p < 0,001) более 
высок в сравнении с таковым у пациентов 
с гингивитом микробного происхождения 
(38,6 ± 6,4 %). Выраженные явления крово%
точивости у больных с ДГ были объективи%

зированы по индексам кровоточивости. 
Показатели индекса кровоточивости со>
сочков PBI у больных с ДГ были в 2,5–3 
раза выше таковых, чем в группе пациен%
тов с ГС (3,11 ± 0,17 против 1,04 ± 0,27; 
p < 0,001). Воспалительный процесс по 
индексу кровоточивости десны при зон>
дировании (BoP) у больных с ДГ носил 
достоверно (p < 0,001) более генерализо%
ванный характер (69,81 ± 8,32 % против 
10,6 ± 3,0 %). Индекс нуждаемости в лече>
нии болезней пародонта CPITN также по%
казал достоверные отличия (p < 0,01) меж%
ду пациентами с ОГ и ГС (соответственно 
2,84 ± 0,13 и 2,0 ± 0,18), что указывало на 
более высокую нуждаемость в оказании 
различных видов пародонтологической 
помощи именно у пациентов с ДГ. 

При оценке стоматологических показа%
телей КЖ по индексу OHIP%49%RU у пациен%
тов с ДГ на фоне выраженного отечно%
болевого и геморрагического симптомов в 
полости рта ведущее место (I–III ранговые 
значения) логично заняли шкалы опросника 
«Физический дискомфорт», «Ограничение 
функций» и «Физические расстройства»  
(соответственно 28,7 ± 2,2 – ↓ на 79,7 %; 
27,8 ± 2,4 – ↓ на 77,2 % и 27,6 ± 3,1 – ↓ на 
76,7 %). Явления боли и дискомфорта сказы%
вались и на психологических составляющих 
КЖ, объективизированных шкалами «Психо%
логический дискомфорт» (14,1 ± 2,3; ↓ на 
70,5 %) и «Психологические расстройства» 
(15,8 ± 2,1 при p < 0,05) (IV–V ранговые зна%
чения), что было связано с низкой эффек%
тивностью проводимого ранее пародонтоло%
гического лечения, поздней постановкой 
диагноза, возникновением фобических сим%
птомов (канцерофобии), невозможностью 
проведения адекватной ГПР, возникновени%
ем упорного галитоза. Последние места в 
снижении КЖ заняли шкалы «Социальная 
дезадаптация» (11,3 ± 2,7; ↓ на 56,5 %) и 
«Ущерб» (10,5 ± 2,5; ↓ на 43,8 %). 
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ВЫВОДЫ 

Таким образом, результаты углублен%
ных клинико%лабораторных исследований 
указывают на высокую (17,8 %) частоту ДГ у 
пациентов с хроническими заболеваниями 
СОР, преимущественно аутоиммунного ге%
неза (КПЛ, ВП, МЭЭ, псориаз). Достоверно 
чаще (60,7 %) ДГ развивается у женщин, по%
ражает вестибулярные поверхности слизи%
стой десны передневерхнего зубодесневого 
сегмента, отличается манифестным клини%
ческим течением с выраженным отечно%
болевым, геморрагическим и сенсорно%па%
рестетическим симптомами, ограничиваю%
щими функциональные возможности паци%
ента (жевание, речеобразование, очищение 
полости рта, социальное коммуницирова%
ние и реализация отдельных видов профес%
сиональной деятельности), что достоверно 
снижает ключевые параметры КЖ стомато%
логического пациента. Низкий уровень по%
ликлинической диагностики, проблемы 
дифференциальной диагностики, преиму%
щественное назначение нерациональных, 
патогенетически необоснованных средств и 
методов лечения ДГ у пациентов с хрониче%
скими заболеваниями СОР, отсутствие меж%
дисциплинарных подходов к планирова%
нию комплексной терапии составляют ос%
новную причину хронизации процесса, 
низкой эффективности традиционного ле%
чения. 
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ОПЫТ ДИСТАНЦИОННОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА КАЧЕСТВОМ  
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EXPERIENCE OF REMOTE MONITORING OF TREATMENT QUALITY 
IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION DURING  
THE CURRENT PANDEMIC PERIOD 
D.A. Bekhbudova*, T.A. Akhmedova, E.M. Abieva, F.R. Israfilbekova, G.M. Dadashova  
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Цель. Проведение ретроспективной оценки динамики уровня артериального давления, качества анти�
гипертензивной терапии и частоты контактов с врачами в условиях пандемии среди пациентов с АГ, 
выявленных при профилактическом обследовании населения в организованной популяции г. Баку. 
Материалы и методы. Исследованы две группы пациентов: 1�я группа – больные АГ, осведомленные о 
своем заболевании до начала профилактического обследования; 2�я группа – пациенты, у которых при 
профилактическом обследовании впервые выявлено наличие АГ. Изучены результаты опроса указанных 
пациентов с помощью контактов по телефону по анкете, включающей в себя вопросы, связанные с кон�
тролем уровня артериального давления, приемом антигипертензивных препаратов, частотой обращае�
мости к врачам в течение двух лет после первичного профилактического обследования. 
Результаты. Результаты, полученные в 1�й группе, свидетельствуют, что прием антигипертензив�
ных препаратов без периодического врачебного контроля эффективности проводимой терапии 
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в большинстве случаев не позволяет достичь целевых значений артериального давления. Результаты, 
полученные во 2%й группе, демонстрируют низкую приверженность пациентов к врачебным реко%
мендациям и обосновывают необходимость создания системы активного выявления и наблюдения 
лиц с АГ, не знающими о своем заболевании. 
Выводы. Необходимо создать такую систему дистанционного наблюдения за вновь выявленными и 
состоящими на диспансерном учете больными артериальной гипертензией, которая на основе совре%
менных технологических достижений позволила бы осуществлять контакты пациентов с врачами 
(в том числе дистанционные) с рассчитанной периодичностью и, таким образом, обеспечила бы регу%
лярный контроль качества лечения и соблюдения пациентами рекомендаций по лечению и профи%
лактике сердечно%сосудистых заболеваний. 
Ключевые слова. Артериальная гипертензия, профилактика, антигипертензивная терапия. 
 
Objective. To conduct a retrospective assessment of the dynamics of blood pressure (BP), the quality of antihyper%
tensive therapy and the frequency of contacts with doctors in conditions of pandemic among patients with hyper%
tension identified during a preventive examination of the population in an organized population of Baku. 
Materials and methods. Two groups of patients were studied: group 1 – patients with hypertension who 
were aware of their disease before the start of the preventive examination; group 2 – patients who were di%
agnosed hypertension for the first time during the preventive examination. The results of the survey of these 
patients according to the questionnaire by means of telephone contacts, which includes questions regarding 
the control of blood pressure (BP), taking antihypertensive drugs, frequency of visiting doctors for 2 years af%
ter the initial preventive examination were studied. 
Results. The results, obtained in group 1, indicate that taking antihypertensive drugs without periodic medical control 
over the effectiveness of therapy in most cases does not allow achieving the target values of blood pressure. The results, 
obtained in group 2, demonstrate poor adherence of patients to medical recommendations and justify the need to cre%
ate a system of active detection and monitoring of persons with hypertension, who do not know about their disease. 
Conclusions. It is necessary to create such a system of remote monitoring of newly identified and registered pa%
tients with hypertension, which based on modern technological advances, would allow patients to contact doctors 
(including remote ones) with a calculated frequency, and thus would ensure regular monitoring of the quality of 
treatment and  adherence to recommendations regarding the treatment and prevention of cardiovascular diseases. 
Keywords. Arterial hypertension, prevention, antihypertensive therapy.  

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

В современных условиях проблема рас%
пространенности вируса COVID%19 занимает 
приоритетные позиции. Основные усилия 
ученых и врачей всего мира направлены на 
разработку средств борьбы с пандемией 
COVID%19. Однако, судя по данным много%
численных клинических наблюдений, вопро%
сы профилактики основных неинфекцион%
ных сердечно%сосудистых заболеваний (ССЗ), 
в том числе артериальной гипертензии (АГ), 
не только не потеряли, но приобрели еще 
большую остроту и актуальность. Появились 
сообщения о большей подверженности ин%
фекции лиц с ССЗ, в частности с АГ, и сущест%
венно более высоком риске развития небла%

гоприятных исходов у этой группы пациен%
тов [1; 2]. 

АГ является ведущим фактором риска 
(ФР) развития ССЗ. По данным эпидемиоло%
гических исследований распространенность 
АГ среди взрослого населения в общей попу%
ляции составляет 30–45 %, а ежегодное чис%
ло смертей в мире, связанное с АГ, достигает 
10,4 млн в год [3; 4]. 

За последнее десятилетие наряду со 
значительным ростом числа больных АГ 
отмечено растущее потребление антиги%
пертензивных препаратов. В то же время 
эффективность лечения больных АГ в 
большинстве случаев остается низкой. Со%
общается также о достаточно высокой доле 
лиц с АГ, не осведомленных о своем заболе%
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вании и не получающих соответствующего 
лечения [5–7]. 

Все вышеизложенное свидетельствует о 
важности своевременного выявления и регу%
лярного наблюдения пациентов с АГ. Со%
гласно современным представлениям, наи%
большего эффекта при лечении АГ можно 
добиться при сочетанном применении со%
временной антигипертензивной терапии с 
рекомендациями по здоровому образу жиз%
ни. Только в этом случае можно рассчиты%
вать на достижение основной цели лечения 
пациентов с АГ – максимального снижения 
уровня сердечно%сосудистого риска. 

Цель исследования – проведение ретро%
спективной оценки динамики уровня арте%
риального давления (АД), качества антиги%
пертензивной терапии и частоты контактов 
с врачами в условиях пандемии среди паци%
ентов с АГ, выявленных при профилактиче%
ском обследовании населения в организо%
ванной популяции г. Баку. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

При профилактическом обследовании 
сотрудников одной из научных библиотек 
г. Баку (всего110 человек), проведенном в 
начале 2020 г., наличие АГ было выявлено у 
26,4 % обследованных. Из них 10,9 % соста%
вили пациенты, у которых наличие АГ было 
выявлено впервые. 

В связи с тем, что настоящее исследова%
ние выполнялось в условиях пандемии 
COVID%19, было решено проводить контроль 
соблюдения пациентами с АГ врачебных ре%
комендаций, выданных на основании ре%
зультатов первичного профилактического 
обследования, с помощью контактов по те%
лефону. Всего в исследование было включе%
но 28 пациентов с АГ: 16 больных АГ, осве%
домленных о своем заболевании до начала 
профилактического обследования (12 жен%

щин и 4 мужчины), и 12 пациентов, у кото%
рых при профилактическом обследовании 
впервые было выявлено наличие АГ (8 жен%
щин и 4 мужчины). Опрос пациентов прово%
дился дважды в течение исследуемого пе%
риода с интервалом в 10 месяцев по специ%
ально составленной анкете, включающей в 
себя вопросы, связанные с контролем уровня 
и динамики АД, приема антигипертензивных 
препаратов и частоты обращаемости к вра%
чам по поводу данного заболевания. Дина%
мику уровня АД оценивали по данным само%
стоятельно заполняемых пациентами днев%
ников, в которые заносились результаты 
измерения собственного АД, а также фикси%
ровались случаи ухудшения самочувствия и 
принятые меры по его нормализации. 

Статистическую обработку полученных 
результатов исследования проводили при 
использовании стандартного компьютерно%
го пакета статистических программ (Excel 
2010) методами описательной статистики 
(вычисление средних, стандартных ошибок, 
относительных показателей в %). Для час%

тотного анализа использовали критерий χ2 
Пирсона. Достоверность различий данных, 
представленных в средних значениях в виде 
M ± m, осуществляли с использованием пар%
ного t%критерия Стьюдента. Различия счита%
ли статистически значимыми при р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

1. Результаты опроса больных АГ, осве%
домленных о своем заболевании к началу 
профилактического обследования. 

Средний возраст больных АГ составил 
58,8 ± 2,05 г. (59,7 ± 2,7 г. для женщин и 
56,8 ± 2,7 г. для мужчин). 

37,5 % больных АГ изучаемой группы за%
фиксировали ежедневные эпизоды повышен%
ного уровня АД (41,7 % среди женщин и 25 % 
среди мужчин). Еще 18,75 % больных АГ ука%
зали на периодически отмечавшиеся подъе%
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мы АД с частотой до 2–3 раз в неделю. Ос%
тальные 43,75 % больных АГ (33,3 % среди 
женщин и 75 % среди мужчин) указали на 
менее частые случаи повышения уровня АД – 
от 1 до 3 раз в месяц (рис. 1). 

Был изучен также вопрос, касающийся 
частоты измерений уровня собственного АД. 
По результатам подсчета полученных дан%
ных оказалось, что 43,75 % больных АГ (50 % 
женщин и 25 % мужчин) ежедневно измеря%
ли АД в условленное время и по мере необ%
ходимости и фиксировали данные в специ%
ально подготовленных для этой цели днев%
никах. 25 % больных (25 % женщин и 25 % 
мужчин) отметили еженедельное измерение 
АД («хотя бы 2–3 раза в неделю»). 

Следует отметить также, что в группе 
больных АГ оказались пациенты, проводив%
шие измерение уровня своего АД всего 2–3 
раза в месяц (18,75 %) и даже еще реже 
(12,5 %) (рис. 2). 

В качестве причины подобного отноше%
ния к рекомендованной процедуре контроля 
уровня АД больные чаще всего указывали на 
отсутствие свободного времени и условий для 
измерения АД (отсутствие навыков самостоя%
тельного измерения АД и/или отсутствие ап%
парата для измерения АД). 

Интересно, что на вопрос о том, какой 
уровень АД больные АГ считают для себя 
«оптимальным», т.е. позволяющим чувство%
вать себя удовлетворительно, только 37,5 % 
опрошенных с уверенностью отметили уро%
вень АД 120–130/80 мм рт. ст. (рис. 3). 12,5 % 
опрошенных указали уровень АД 130–140/90 
мм рт. ст. В этой же группе оказалась больная 
АГ, которая в качестве «оптимального» для 
себя АД отметила уровень 150/90 мм рт. ст. 
Еще 31,25 % больных АГ отметили уровень АД 
140/90 мм рт. ст. и ниже. 

Как показано на рис. 3, остальные 12,5 % 
больных АГ вообще не смогли ответить на 
поставленный вопрос об «оптимальном» для 
себя уровне АД. 

 
Рис. 1. Частота случаев повышения уровня 

 АД среди пациентов с АГ, осведомленных о своем 
заболевании до начала профилактического 

обследования 

 
Рис. 2. Частота измерений АД среди пациентов 

с АГ, осведомленных во своем заболевании до 
начала профилактического обследования 

 
Рис. 3. Уровень «оптимального для себя» АД 
 по результатам опроса пациентов с АГ, 

осведомленных о своем заболевании до начала 
профилактического обследования 
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Следует отметить, что в рассматривае%
мой группе среди больных АГ не было слу%
чаев самопроизвольного приема антиги%
пертензивных препаратов. По данным оп%
роса большинство больных АГ изучаемой 
группы принимали назначенные врачами 
современные антигипертензивные препа%
раты (трипликсам, престанс, нолипрел, 
эксфорж, биффект, диротон, рилейс%плюс) 
в дозах, рекомендованных до начала перио%
да пандемии. 

Обращает на себя внимание, что 43,75 % 
больных АГ рассматриваемой группы ни разу 
не обращались к врачам по поводу коррекции 
терапии в течение двух лет после профилак%
тического обследования (рис. 4). 

В период пандемии, связанной с необ%
ходимостью соблюдения режима самоизо%
ляции и специальных карантинных правил 
поведения, а также в связи с поступающей 
информацией о растущем уровне заболе%
ваемости COVID%19 на ухудшение самочув%
ствия указали 37,5 % больных АГ. 

75 % больных АГ исследуемой группы 
отметили ощутимое улучшение самочувст%
вия после отмены режима самоизоляции в 
период «строгого карантинного режима». 

2. Результаты опроса пациентов, у кото%
рых при профилактическом обследовании 
было впервые выявлено наличие АГ. 

Средний возраст пациентов с впервые 
выявленной АГ на момент обследования со%
ставил 45,8 ± 3,95 г. (49 ± 3,08 г. для женщин 
и 39,5 ± 10,4 г. для мужчин). 

Как показано на рис. 5, практически все 
опрошенные рассматриваемой группы ука%
зали на редкие случаи повышения уровня 
своего АД в течение исследуемого периода 
времени – не чаще, чем один (66,7 %), 
2 (16,7 %), 3 (16,7 %) раза в месяц. 

При этом следует отметить, что и изме%
рение АД проводилось указанными пациен%
тами примерно с такой же частотой, несмот%
ря на настоятельные рекомендации вести ре%

гулярную запись уровня АД в специально 
подготовленных дневниках. 

В качестве причины невнимательного 
отношения к своему здоровью и профилак%
тическим рекомендациям пациенты указы%
вали на удовлетворительное самочувствие, 
не требующее повышенного внимания. 

На вопрос о том, какие лекарственные 
препараты пациенты исследуемой группы 
принимают при повышении уровня АД и 
ухудшении самочувствия, некоторые паци%
енты отметили самостоятельный прием та%
ких препаратов, как валокордин и раунатин 
(по 16,7 %). По словам большинства пациен%
тов исследуемой группы, даже в случае ухуд%
шения самочувствия они не связывали свое 
состояние с изменением уровня АД, не из%
меряли АД и, соответственно, не принимали 
какие%либо препараты, действуя по принци%
пу «само пройдет». 

 

Рис. 4. Количество контактов с врачами среди 
пациентов с АГ за исследуемый период 

 

Рис. 5. Частота случаев повышения уровня АД 
среди пациентов с впервые выявленной АГ 
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Следует отметить, что за исследуемый 
период времени 75 % пациентов исследуемой 
группы ни разу не обращались к врачу за ме%
дицинской помощью. Остальные 25 % опро%
шенных отметили однократный визит к врачу 
по поводу ухудшившегося самочувствия. 

Результаты настоящего исследования, 
полученные в группе больных АГ, осведом%
ленных о своем заболевании к началу про%
филактического обследования (о частоте 
подъемов АД и достигнутом в результате 
лечения уровне АД, определяемом больны%
ми АГ как «оптимальное для себя»), свиде%
тельствуют в пользу недостаточной эффек%
тивности проводимой антигипертензивной 
терапии и необходимости ее периодиче%
ской коррекции. 

Полученные в настоящем исследовании 
данные являются очередным подтверждени%
ем положения о том, что прием антигипер%
тензивных препаратов, даже в том случае, 
если они были изначально назначены вра%
чом, однако без периодического контроля 
над эффективностью проводимой терапии, 
не позволяет достичь основной цели лече%
ния – снижения уровня сердечно%сосу%
дистого риска и повышения качества жизни 
пациентов с АГ. 

В отличие от больных АГ первой группы, 
среди пациентов с впервые выявленной АГ при 
профилактическом обследовании в основном 
было отмечено эпизодическое бесконтроль%
ное самолечение, нерегулярная регистрация 
уровней АД (43,8 против 6,25 %, p < 0,001) и 
отсутствие контактов с врачами для получения 
рекомендаций по лечению АГ (37,5 против 0 %, 
p < 0,001), оправдываемое специфичными ус%
ловиями жизни в периоде пандемии и связан%
ным с этим нежеланием подвергать себя опас%
ности заражения вирусом. 

Полученные данные обосновывают не%
обходимость активного контроля над паци%
ентами с выявленной на ранней стадии АГ, 
не вполне осознающими возможные послед%

ствия ее дальнейшего развития в случае не%
соблюдения рекомендаций по ее лечению и 
профилактике, о негативном влиянии на 
продолжительность и качество жизни боль%
ных АГ бесконтрольного употребления ги%
потензивных средств и низкой привержен%
ности к врачебным рекомендациям. 

Таким образом, по%видимому, назрела 
необходимость рассмотреть возможность 
реализации программы профилактики ССЗ 
с помощью привлечения к участию в ней 
работников первичного звена здравоохра%
нения. Одним из вариантов решения этой 
проблемы может явиться пересмотр орга%
низационных форм работы поликлиниче%
ского отдела медицинской помощи насе%
лению. 

ВЫВОДЫ 

1. Необходимо создать систему актив%
ного выявления и наблюдения за лицами с 
АГ, не знающими о своем заболевании и его 
возможных последствиях, отличающимися 
низкой приверженностью к врачебным ре%
комендациям по лечению и профилактике 
АГ и ее осложнений. 

2. Необходимо создать такую систему 
дистанционного наблюдения за вновь выяв%
ленными и состоящими на диспансерном 
учете больными АГ, которая на основе со%
временных технологических достижений 
позволила бы осуществлять контакты паци%
ентов с врачами (в том числе дистанцион%
ные) с рассчитанной периодичностью и, 
таким образом, обеспечила бы регулярный 
контроль качества лечения и соблюдения 
пациентами рекомендаций по лечению и 
профилактике ССЗ. 

3. Однократно проведенное профилак%
тическое обследование не позволяет наде%
яться на то, что лица относительно молодого 
возраста (моложе 50 лет), у которых впервые 
было установлено наличие АГ, правильно 
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распорядятся полученной информацией о 
выявленном заболевании и методах профи%
лактики его дальнейшего развития. 
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многочисленных научных трудов, представленных в базах Cyberleninka, Nature, Medscape, National 
Library of Medcine и других и в учебной литературе по фундаментальным медицинским наукам. 
Ключевые слова. Лимбическая система, гиппокамп, амигдала, гипоталамус, память, эмоции, мо%
тивация. 
 
Literature review on the structure and functioning of limbic system is presented in this article. Nowadays, in 
medical science there is a problem of the lack of systematic data regarding limbic system, because scientists 
often explore only one aspect of the structure or functioning of the system components.  This review is aimed 
at overcoming this problem. The method of research involves analysis of numerous scientific articles, which 
are published in Cyberleninka, Nature, Medscape, National Library of Medicine etc. as well as educational lit%
erature on fundamental medical disciplines. It was established that there are available different influences of 
limbic system structures on behavior, cognitive function, motivation and body as a whole. Therefore, to study 
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the limbic system, scientists should use an integrated approach and consider the limbic system specificity 
from the point of view of anatomy, histology, physiology and biochemistry. 
Keywords. Limbic system, hippocampus, amygdala, hypothalamus, memory, emotions, motivation. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Перед современной наукой стоит задача 
сотрудничества нейробиологии и физиоло%
гии, неврологии, психиатрии, психологии с 
целью изучения функционирования мозга, 
исследования эффективности различных 
форм обучения, мотивации, запоминания. 
Для данных дисциплин особый интерес 
представляют структуры головного мозга, 
осуществляющие высшие нервные функции, 
в их числе – кортикальные центры анализа%
торов, ассоциативные зоны коры, структуры 
второй сигнальной системы, лимбическая 
система, таламус, базальные ядра. 

Уникальность лимбической системы со%
стоит в следующем. Во%первых, она объеди%
няет кортикальные и субкортикальные струк%
туры, участвующие в процессах памяти, обу%
чения, эмоциональных реакциях, регуляции 
висцеральных функций. Во%вторых, её со%
ставляющие имеют широкую систему связей 
практически со всеми структурами головного 
мозга, что объясняет разлитое влияние лим%
бической системы на всю работу централь%
ной нервной системы и организма в целом. 

В настоящее время проведено впечатляю%
щее количество исследований относительно 
функционирования лимбической системы, её 
взаимодействия с ретикулярной формацией и 
гипоталамо%гипофизарной системой, влияния 
её структур на мотивацию, память, обучение, 
эмоциональные переживания, стрессовые ре%
акции, сон, половое и пищевое поведение.  
Несмотря на такое число публикаций, остро 
ощущается потребность в систематизирован%
ном литературном обзоре функционирования 
лимбической системы, поскольку в многочис%
ленных исследованиях отражен лишь опреде%
ленный аспект работы её структур. 

Цель исследования – создание литера%
турного обзора о строении лимбической сис%
темы и её влиянии на различные формы дея%
тельности организма человека (когнитивные 
функции, эмоциональные реакции, регуляция 
гомеостатических механизмов, мотивация). 

СТРОЕНИЕ ЛИМБИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ 

Лимбическая система (от лат. limbus – 
кайма, край) представляет собой комплекс 
структур коркового, диэнцефального, мезэн%
цефального происхождения, расположенных 
на медиальной и нижней поверхностях 
большого мозга. Данные образования непре%
рывно взаимодействуют друг с другом, регу%
лируют физиологические и психоэмоцио%
нальные процессы [1]. 

Впервые термин «лимбус» был использо%
ван в 1664 г. Томасом Уиллисом по отноше%
нию к структурам, ограничивающим медиаль%
ный край больших полушарий. В работах Поля 
Брока встречается понятие «большая лимбиче%
ская доля». Он подразумевал под этим терми%
ном подмозолистую область и сводчатую из%
вилину. Первоначально структуры медиальной 
поверхности больших полушарий объединя%
лись в единую систему лишь на основании 
пространственного расположения. Их функ%
циональное взаимодействие было выявлено в 
исследованиях Джеймса Пейпеца и Поля Мак%
Лина (он же и сформулировал сам термин 
«лимбическая система») [2]. 

Согласно современным представлени%
ям, лимбическая система делится на лимби%
ческую кору и подкорковые структуры. Лим%
бическая кора включает в себя поясную, па%
рагиппокампальную (вместе с крючком), 
зубчатую извилины и гиппокамп [3]. Некото%
рые авторы объединяют поясную извилину, 
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её перешеек, парагиппокампальную извили%
ну в единое образование – сводчатую изви%
лину [1]. Также в источниках указывают при%
надлежность орбитофронтальной коры 
(10, 11 и 47 поля по Бродману), фронтально%
теменной коры и гипоталамуса к лимбиче%
ской системе [4]. В подкорковые структуры 
входят миндалевидное тело, прозрачная пе%
регородка и её ядра, передние таламические 
ядра, обонятельная луковица, обонятельный 
тракт, обонятельный треугольник, переднее 
продырявленное вещество, сосцевидные те%
ла, черная субстанция [3; 5]. Наиболее поли%
функциональными структурами являются 
гиппокамп и сосцевидные тела [6]. Лимбиче%
ская система имеет обширную сеть связей 
между своими структурами и с различными 
структурами головного мозга, представлен%
ными ассоциативными, комиссуральными и 
проекционными волокнами. 

Гиппокамп 

Гиппокамп является парным образовани%
ем, расположенным на медиальной поверхно%
сти височной доли больших полушарий, обра%
зует медиальную стенку нижних рогов боково%
го желудочка мозга. В его составе выделяют 
аммонов рог (собственно гиппокамп, делится 
на головку и тело), зубчатую извилину (пла%
стинку), основание гиппокампа (субикулюм). 
Гистологически в гиппокампе выделяют три 
слоя: краевой (аксоны пирамидных и тела кор%
зинчатых нейронов), пирамидный (тела пира%
мидных нейронов) и молекулярный (дендри%
ты пирамидных нейронов) [7]. 

По отношению к образованиям гиппо%
кампа выделяют две зоны коры: субикулярную 
кору

1
 и гиппокампальную формацию

2
 [8]. 

                                                      
1
 Субикулярная кора – область больших полуша%

рий, окаймляющая гиппокамп, включает парагиппо%
кампальную и поясную извилины. 

2
 Гиппокампальная формация – область мозга, 

которая включает в себя Аммониев рог, зубчатую изви%
лину и энторинальную кору.  

Функционально гиппокамп задейство%
ван в процессах памяти и внимания, однако 
точный механизм его работы не выяснен. 
Далее в статье будет подробно рассказано о 
роли гиппокампа в процессах «перевода» 
информации из кратковременной в долго%
временную память. 

Миндалевидное тело (амигдала) 

Парное скопление ядер, находится в бе%
лом веществе височной доли под скорлупой. 
В соответствие с одной из множества клас%
сификаций в амигдале выделяют две группы 
ядер: базолатеральную (включает латераль%
ное ядро и латеральную часть базального 
ядра) и кортикомедиальную (включает ме%
диальное, кортикальное, центральное ядра и 
мелкоклеточную часть базального ядра) [9]. 

Латеральное ядро обрабатывает инфор%
мацию, поступающую от сенсорных зон коры 
больших полушарий, медиальное – от обоня%
тельного мозга. Центральное ядро связано 
ассоциативными волокнами со структурами 
ствола мозга [10]. Если говорить обобщенно, 
то функциями миндалины являются форми%
рование эмоциональных реакций (в первую 
очередь страха), участие в процессах памяти, 
принятия решений. 

Прозрачная перегородка 

Прозрачная перегородка представляет 
собой пластинку из двух листков, между ко%
торыми располагается полость. Септум на%
ходится между мозолистым телом (окружает 
его тело, клюв, колено) и сводом, разделяет 
передние рога боковых желудочков. Спереди 
перегородка проходит от конечной пла%
стинки до валика мозолистого тела. Ядра 
перегородки имеют двухсторонние связи с 
гиппокампом и зубчатой извилиной, гипота%
ламусом. Перегородку можно рассматривать 
как корреляционный центр, обеспечиваю%
щий циркуляцию информации по гиппо%
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кампу, амигдале, ретикулярной формации. 
Соответственно, септум как «посредник ин%
формации» принимает участие в формиро%
вании эмоциональных реакций и полового 
поведения, сне, поддержании гомеостаза [11]. 

Сосцевидные тела 

Сосцевидные тела представляют собой 
два округлых образования, относятся к 
структурам заднего отдела гипоталамуса, 
располагаются между серым бугром (сзади) 
и задним продырявленным веществом (спе%
реди). Согласно современным представлени%
ям, в каждом теле находится два ядра: меди%
альное и латеральное, они разделены меж%
мамиллярной бороздой. Связь между ядрами 
осуществляется через супрамамиллярную 
комиссуру [12]. 

Мамиллярные ядра связаны с пирами%
дальными клетками гиппокампа, ядрами по%
крышки, ядрами ретикулярной формации 
среднего мозга, ядрами спинного мозга (че%
рез медиальную петлю), VIII и X парами ядер 
черепно%мозговых нервов, базальными ганг%
лиями. Через тела проходит промежуточный 
пучок обонятельного пути. Также мамилляр%
ные ядра формируют эфферентные пути 
гипоталамуса: мамиллярный пучок выходит 
из медиального ядра и в субталамической 
области разделяется на пучок Вик д’Азира 
(мамилло%таламический тракт) и пучок Гуд%
дена (мамилло%тегментальный тракт) [13]. 
Тела являются подкорковыми центрами 
обоняния, участвуют в процессах памяти, 
регуляции эмоциональных реакций и поло%
вого поведения совместно с ядрами перед%
ней и средней зон гипоталамуса. 

Передние ядра таламуса 

Таламус (зрительный бугор) – парная 
структура промежуточного мозга, располага%
ется по обеим сторонам третьего желудочка. 
Задний отдел утолщен и носит название «по%
душка», передний отдел заострен, называется 

«передний бугорок». Медиальные поверхно%
сти таламусов соединены интерталамиче%
ским сращением. Латеральные поверхности 
граничат с внутренней капсулой, покрышка%
ми ножек мозга. В таламусе выделяют не%
сколько групп ядер: передние (относятся к 
лимбической системе), медиальные, задние 
ядра [14]. 

В таламусе сходятся все восходящие 
проводящие пути, следовательно, функцио%
нально таламус является подкорковым цен%
тром всех видов чувствительности, центром 

экстрапирамидной системы
3
. В его передние 

ядра поступают сигналы от сосцевидных тел, 
то есть вентральная зона таламуса – связую%
щее звено между корковыми и подкорковы%
ми центрами обоняния. Также передние ядра 
влияют на внимание и эпизодическую па%
мять [15]. 

Гипоталамус4 

Гипоталамус расположен под таламу%
сом, кзади от внутренней капсулы и зри%
тельного перекреста, по обе стороны III же%
лудочка. Он связан с ножкой гипофиза с по%
мощью воронки, в которой проходят аксоны 
нейронов крупных ядер и кровеносные со%
суды. В гипоталамусе выделяют серый бугор 
и сосцевидные тела. 

Топографически не выделены как чет%
кие границы самого гипоталамуса, так и гра%
ницы скоплений его ядер. Например, гипо%
таламус разделяют на три зоны в попереч%
ном направлении: перивентрикулярную, 
медиальную и латеральную. Медиальная и 
латеральная части разделены столбом свода 

                                                      
3
 Экстрапирамидная система – часть ЦНС, упав%

ляющая движением, в которой нисходящие пути начи%
наются от подкорковых, стволовых структур и не про%
ходят через пирамиды продолговатого мозга.  

4
 Многие авторы не относят гипоталамус к лим%

бической системе, но данной работе необходимо под%
робно рассмотреть его морфологические характери%
стики, поскольку через гипоталамус реализуются веге%
тативные проявления влияний лимбической системы. 
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и пучком Вика д’Азира. Перивентрикулярная 
зона является тонкой полоской, прилежащей 
к III желудочку. 

Другие авторы выделяют три области 
ядерных скоплений в сагиттальном направ%
лении: переднюю (хиазматическую), средин%
ную (бугристую), заднюю (мамиллярную). 

К передней группе ядер гипоталамуса 
относятся медиальное и латеральное преоп%
тические, паравентрикулярное, супраопти%
ческое, супрахиазматическое, переднее и 
латеральное гипоталамические ядра [16]. 
Крупные ядра передней области (паравен%
трикулярное и супраоптическое) секрети%
руют нейрогормоны – вазопрессин (анти%
диуретический гормон) и окситоцин. Дан%
ные нейрогормоны поступают по аксонам 
нейронов соответствующих ядер в нейроги%
пофиз [17]. 

Переднее продырявленное вещество 

Переднее продырявленное вещество – 
скопление серого вещества четырехугольной 
формы, располагается кзади от обонятель%
ного треугольника и прямой извилины. Своё 
название структура получила в связи с тем, 
что состоит из малых отверстий, через ко%
торые проходят передняя и средняя мозго%

вые артерии
5
 [18]. Переднее продырявленное 

вещество является подкорковым обонятель%
ным центром, в нем обонятельный тракт 
разделяется на три пучка: медиальный, про%

межуточный и латеральный
6
. 

Черная субстанция 

Ядро расположено на всем протяжении 
ножки мозга от моста до промежуточного 
мозга. Черная субстанция является важным 
компонентом экстрапирамидной системы, 

                                                      
5
 Передняя и средняя мозговые артерии – ветви 

внутренней сонной артерии, которые участвуют в 
образовании Виллизиева круга. 

6
 см. раздел «Обонятельные луковицы, треуголь%

ники, тракт». 

участвует в реализации вегетативных функ%
ций. Анатомически делится на две части: ре%
тикулярную (расположена медиодорсально) 
и компактную (расположена вентролате%
рально). Ретикулярная часть выступает в ро%
ли связующего звена, принимает сигналы из 
полосатого тела, субталамического ядра, от%
правляет их в четверохолмие, таламус и сно%
ва в полосатое тело. Компактная часть имеет 
двусторонние связи с полосатым телом, об%

разуя нигро%стрио%нигральную петлю
7
, влия%

ет на активность базальных ганглиев [19]. 

Обонятельные луковицы, 
 треугольники, тракт 

Обонятельная луковица располагается на 
нижней поверхности лобной доли полушария 
большого мозга, прилежит снизу к обоня%
тельной борозде (располагается латеральнее 
срединной щели головного мозга). Структура 
парная, с гистологической точки зрения со%
стоит из нескольких клеточных слоев: клу%
бочковый слой, внешний плексиформный 
слой, слой митральных клеток, внутренний 
плексиформный слов, слой зернистых клеток. 
В данных слоях располагаются тела прегло%
мерулярных, митральных, зернистых, пучко%
вых клеток и их отростки. С данными клетка%
ми связываются волокна обонятельного нерва 
(I пара черепно%мозговых нервов) [20]. Между 
клетками выстроена сложная сеть синаптиче%
ских контактов, которые позволяют модули%
ровать локальные возбуждающие и тормозя%
щие влияния, передачу импульсов на другие 
структуры проводящего обонятельного пути. 
Аксоны митральных клеток формируют обо%
нятельный тракт [21]. 

                                                      
7
 Нигро%стрио%нигральная петля – система дву%

сторонних связей между черной субстанцией и стриа%
тумом. Черная субстанция выделяет дофамин, который 
оказывает тормозно%модулирующее влияние на синап%
сы между корой и полосатым телом. Нейроны стриа%
тума выделяют ГАМК, сдерживающую секрецию дофа%
мина черной субстанцией.  
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Обонятельный тракт достигает обоня%
тельного треугольника, переднего проды%
рявленного вещества и подмозолистой из%
вилины. В данных структурах он разветвля%
ется на три пучка [20]. Медиальный пучок 
направляется в поясную, парагиппокампаль%
ную извилины, крючок (ункус). Промежу%
точный пучок последовательно проходит 
через прозрачную перегородку, свод, сосце%
видные тела, гиппокамп, ункус. Латеральный 
пучок делится на две части: первая следует в 
крючок, вторая – в миндалевидное тело, ве%
гетативные ядра гипоталамуса и другие 
структуры лимбической системы. 

Поскольку структуры обонятельного 

мозга
8
 относятся к лимбической системе, 

ощущение запаха человеком может вызы%
вать у него определенные эмоции. Напри%
мер, фруктовый запах вызывает чувство на%
слаждения, удовольствия, мятный – удивле%
ние, камфарный – печаль [22]. 

ВЛИЯНИЕ ЛИМБИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ  
НА ЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ 

Под эмоциональными реакциями в фи%
зиологии понимается субъективная реакция 
организма на любое раздражение, отражаю%
щее отношение актуальной потребности и 
вероятности её удовлетворения, оценивае%
мое на основе индивидуального опыта и ге%
нетически заложенных механизмов [23]. 

В 1937 г. американский невролог 
Дж. Пейпец выдвинул гипотезу относительно 
формирований эмоциональных реакций в 
структурах лимбической системы. 

Он предполагал, что эмоции являются 
результатом движений нервных импульсов 
по круговым связям между гипоталамусом, 
передневентральным ядром таламуса, пояс%

                                                      
8
 Обонятельный мозг – комплекс структур, к ко%

торому относятся обонятельные луковица, треуголь%
ник, тракт, переднее продырявленное вещество, гип%
покамп, сводчатая и зубчатая извилины.  

ной извилиной, гиппокампом, сосцевидны%
ми телами. Гипоталамус в круге является ис%
точником нервных импульсов, движение 
которых по связям будет приводить к воз%
никновению эмоциональных реакций [24]. 
Данная система связей получила название 
«большой круг Пейпеца». 

В настоящее время теория возникнове%
ния эмоций отличается от гипотезы Пейпеца, 
поскольку американский невролог не учиты%
вал влияние новой коры и ретикулярной 
формации на развитие эмоций. Однако уста%
новлено, что данный круг участвует в процес%

сах память и обучения
9
. Помимо большого 

круга Пейпеца выделяют малый круг Пейпеца 
(или круг Наута). Связи в данном круге обес%
печивают взаимодействие гипоталамуса, 
миндалевидного тела и структур среднего 
мозга. Согласно современным данным, малый 
круг обеспечивает агрессивно%оборонитель%
ные формы поведения, влияет на пищевое и 
сексуальное поведение [25]. 

Принятая в наши дни концепция воз%
никновения эмоциональных реакций выгля%
дит следующим образом. Эмоции контроли%
руются единой эмоциональной системой, 
основными структурами которой являются 
амигдала, орбитофронтальная кора, ядра 
височной доли. Механизмы возникновения 
положительных и отрицательных эмоций 
различны. 

Механизм положительных эмоций 

Приятные раздражители (вкусовые, так%
тильные, сексуальные) воспринимаются со%
ответствующей областью коры. От неё сигна%
лы поступают на ракушку прилегающего ядра 
(вентральная часть стриатума). От ракушки 
импульсы передаются на бледный шар и сре%
динные дорсальные ядра таламуса. От таламу%
са информация проходит по таламокорти%
кальным путям в лобную долю коры. 

                                                      
9
 См. раздел «Влияние лимбической системы на 

память и обучение». 
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Механизм отрицательных эмоций 

Стимулы (ноцицептивные и соматосен%
сорные) от парабрахиальных ядер ствола, 
специфических ядер таламуса, сенсомотор%

ной коры
10

 направляются к латеральной час%
ти миндалины. Информация от миндалевид%
ного тела поступает к латеральным ядрам 
гипоталамуса и серому веществу вокруг 
сильвиевого водопровода. 

Психосоматические проявления эмо%
циональных реакций, такие как учащение 
сердцебиения и дыхания, повышение арте%
риального давления, потливость, связывают 
с работой гипоталамуса (он одновременно 
имеет большое количество связей с лимби%
ческой системой и является центром вегета%
тивной нервной системы) [26]. 

Значение гиппокампа в возникновении 
эмоций остается не изученным в полной 
мере. По мнению многих современных уче%
ных, влияние гиппокампа на эмоции пре%
увеличено. Некоторые исследователи до%
пускают влияние гиппокампа на эмоции как 
интегративного центра сенсорной активно%
сти [27]. Несмотря на противоречивые дан%
ные, в 2017 г. в журнале Nature было опуб%
ликовано исследование об изменениях моз%
га у подростков с тяжелой депрессией.  
В результате исследования подтвердилась 
связь между размером гиппокампа и воз%
никновением депрессии: при статистически 
меньших размерах гиппокампа депрессия у 
юношей возникает чаще. Более того, суще%
ствует прямая зависимость между уменьше%
нием размеров гиппокампа и проживанием 
опыта насилия в детстве [28]. 

Ведущая роль амигдалы в эмоциональ%
ных реакциях подтверждается многими ис%
следованиями. При стимуляции миндалевид%
ного тела электрическим током у человека 
возникают гнев, страх, редко – удовольст%

                                                      
10

 Нейроны поясной извилины участвуют в фор%
мировании негативные эмоции при восприятии боли.  

вие [29]. У животных при двусторонней ами%
гдалатомии наблюдается потеря способности 
к агрессивному поведению и конкуренции, 
борьбе за лидерство [24]. В настоящее время 
обсуждается допустимость и эффективность 
амигдалатомии у людей с тяжелыми рас%
стройствами поведения [30]. 

Сейчас многие ученые изучают перед%
нюю поясную извилину в парадигме анали%
за человеком собственных эмоций, сочувст%
вия окружающим, способности к реализа%
ции социальных взаимодействий. Группой 
ученых было проведено исследование, в 
ходе которого установлено существование 
прямой зависимости между размерами пе%
редней поясной коры и способностью к 
эмпатии, распознаванию эмоций, выстраи%
ванию социальных связей. Более того, было 
установлено, что ментальная травматизация 
в детстве вызывает снижение объема пе%
редней поясной извилины во взрослом воз%
расте [31]. 

ВЛИЯНИЕ ЛИМБИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ  
НА ПАМЯТЬ И ОБУЧЕНИЕ 

Гиппокамп участвует в формировании 
пространственных представлений в созна%

нии и в консолидации
11

. 

В 1978 г. группа ученых
12

 проводила 
исследования на крысах. В мозг грызунов 
имплантировали электроды и отслеживали 
активность различных зон мозга (генери%
рование клетками тета%ритма). Как только 
животные оказывались в знакомом месте, 
клетки гиппокампа возбуждались, что реги%
стрировалось электродами. Можно сделать 
вывод, что гиппокамп создает пространст%

                                                      
11

 Консолидация – процесс «перехода» информа%
ции из кратковременной памяти в долговременную.  

12
 В группу входили Джон О’Киф, Мей%Бритт Мо%

зер и Эдвард Мозер. В 2014 г. они получили Нобелев%
скую премию по медицине и физиологии за исследо%
вание пространственной функции гиппокампа.  
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венную карту, благодаря чему мы можем 
распознавать знакомые нам места [32]. 

Недавно было проведено другое иссле%
дование, в котором участниками стали так%
систы Лондона. В Великобритании от води%
телей такси требуют безупречное знание 
города, способность незамедлительно по%
строить несколько маршрутов из точки А 
в точку В. Ученые провели МРТ мозга такси%
стам и мужчинам, занятым в других профес%
сиональных сферах. У водителей размеры 
гиппокампа превышали размеры в кон%
трольной группе. Это подтверждает идею, 
что гиппокамп хранит данные об ориента%
ции на местности и, соответственно, может 
увеличиваться в размерах при развитии про%
странственного мышления [33]. 

Миндалина и гиппокамп совместно уча%
ствуют в процессах обучения и памяти. Был 
проведен эксперимент на обезьянах: их обу%
чили выбору одного незнакомого предмета 
из двух предложенных (второй предмет все%
гда был знакомым). После того, как живот%
ные давали верный ответ в 100 % случаев, им 
проводили двустороннюю абляцию и ами%
гдалы, и гиппокампа. В результате утраты 
данных структур обезьяны стали не способ%
ны выполнять задачу с выбором незнакомой 
вещи, они ошибались в 60 % случаев. Живот%
ные либо не могли осознать задачу, либо не 
могли дифференцировать предметы на зна%
комые и незнакомые. Если ученые удалили 
лишь одну из структур (либо гиппокамп, ли%
бо минделевидное тело), то значительных 
ухудшений результатов не наблюдалось (91 
и 97 % соответственно). Следовательно, дан%
ные структуры могут компенсировать утрату 
другой и сохранить способности к обуче%
нию и запоминанию, но их совместная по%
теря делает невозможным дальнейшее по%
знание [34]. 

Процессы формирования памяти связа%
ны с движением информации по структурам 
большого круга Пейпеца, в котором ключе%

вая роль принадлежит гиппокампу. Новая 
информация, поступающая посредством ор%
ганов чувств, сначала анализируется соот%
ветствующим кортикальным центром и фик%
сируется в кратковременной памяти. Крат%
ковременная память – память, существующая 
за счет временных нейронных связей. Счи%
тается, что в данной памяти может сохра%
няться 7 ± 2 элемента. Далее информация 
должна несколько раз пройти по всем струк%
турам большого круга Пейпеца, чтобы про%
изошла консолидация [35]. Долговременная 
память – память, в которой сохраняются 
данные на длительный срок и могут без тру%
да извлекаться для использования. 

У пациентов, которым была проведена 
электрошоковая терапия, отмечалась фраг%
ментарная амнезия. В памяти пациентов бы%
ли утеряны события последних лет, но более 
давние воспоминания сохранились и не из%
менились. Люди потеряли способность к со%
хранению новых событий в долговременной 
памяти: они не могли воспроизвести момен%
ты, которые происходили полчаса назад. Из%
вестно, что данная терапия оказывает раз%
рушительное влияние на гиппокамп. В связи 
с чем можно сделать вывод, что при обшир%
ной травматизации гиппокампа запомина%
ние нового материала, а следовательно, обу%
чение чему%либо не освоенному ранее не%
возможно [36]. 

В литературе часто встречается пример 
потери памяти у пациента, у которого был 
удален гиппокамп. В 1957 г. Генри Молисон 
(в научных источниках известен как Н.М.) 
обратился к нейрохирургу Уильяму Сковиллу 
с жалобами на эпилептические припадки. 
Врач принял решение удалить гиппокамп, 
амигдалу и часть энторинальной коры.  
После операции у Генри больше не было 
приступов эпилепсии, но он потерял спо%
собность к запоминанию. Многие ученые 
заинтересовались этим и провели много%
численные исследования над Н.М. В резуль%
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тате экспериментов выяснилось, что у Генри 
страдает как эпизодическая, так и семанти%

ческая память
13

. Таким образом, исследова%
ния Н.М. положили начало пониманию гип%
покампа как центра перевода информации 
в долговременную память [37–39]. 

ВЛИЯНИЕ ЛИМБИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ  
НА МОТИВАЦИЮ 

Мотивация – система внутренних фак%
торов (мотиваторов), вызывающих поведе%
ние человека, направленное на достижение 
определенных целей [40]. 

В мозге выделяют две системы: систему 
вознаграждения (поощрения) и систему нака%
зания. Первая система генерирует приятные 
ощущения, эмоции, в результате которых по%
ведение закрепляется. Например, ученик по%
лучает удовольствие, радость от хороших 
оценок и продолжает прилежно выполнять 
задания. Система вознаграждения включает в 
себя широкий спектр структур (так называе%
мая кортико%базально%таламокортикальная 
петля): базальные ганглии, составляющие 
лимбической системы, вентральную тегмен%
тальную область. Основными медиаторами 
системы выступают ГАМК и дофамин. 

В системе поощрения ключевым являет%
ся мезолимбический путь. Он является до%
фаминергическим трактом, связывающим 
покрышку среднего мозга и черную суб%
станцию (источники дофамина) со структу%
рами лимбической системы (гиппокампом, 
парагиппокампальной и поясной извилина%
ми, миндалиной, перегородкой), гипотала%
мусом и корой лобной доли [41]. 

                                                      
13

 Эпизодическая и семантическая память является 
составными частями долговременной памяти. В эпизо%
дической памяти сохраняются автобиографические 
воспоминания (память о переживаниях, личном опыте, 
впеталениях). Семантическая память служит для сохра%
нения знаний о мире (слова из языков, названия раз%
личных объектов, имена).  

В первую очередь воздействию дофа%
мина подвержены ядра миндалины, в связи с 
чем амигдала является ключевой структурой 
в формировании мотивации и иницирова%
нии зависимости (аддикции). От самого 
миндалевидного тела отходят ГАМКергиче%
ские проекции, которые направлены на вен%
тальную тегментальную область. 

Система наказаний является менее изу%
ченной, её действие противоположно систе%
ме вознаграждения: она вызывает негатив%
ные эмоции, неприятные ощущения, в ре%
зультате которых человек отказывается от 
какой%либо формы поведения. В данном 
случае примером может служить поведение 
спортсмена после неудачного старта: после 
плохого результата спортсмен сделал выво%
ды об ошибках в своей подготовке и в даль%
нейшем избегал прежней формы поведения 
(например, усиленных тренировок в день 
соревнований). К данной системе относятся 
глутаматергические проекции миндалины на 
вентральную тегментальную область [42]. 

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ЛИМБИЧЕСКОЙ  
СИСТЕМЫ С РЕТИКУЛЯРНОЙ ФОРМАЦИЕЙ   

И ГИПОТАЛАМОJГИПОФИЗАРНОЙ  
СИСТЕМОЙ  

Наиболее фундаментально взаимодейст%
вие лимбической системы с ретикулярной 
формацией  (РФ), гипоталамо%гипофизарной 
системой (ГГС), корой можно охарактеризо%
вать в парадигме теории функциональной 
системы П.К. Анохина. Лимборетикулярный 
комплекс (ЛРК) является надсегментарным 
отделом вегетативной нервной системы и, 
как следствие, аппаратом управления любой 
функциональной системы. Согласно тео%
рии, аппарат управления должен включать 
центр синтеза информации (анализ обста%
новочной и пусковой афферентации, моти%
вации, памяти), центр принятия решения 
(формирование представления результата и 
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программы действий). ЛРК посылает сигна%
лы к сегментарным центрам вегетативной 
нервной системы и к гипоталамо%гипофи%
зарной системе. ЛРК и кора связаны двусто%
ронними связями, структуры больших по%
лушарий формируют поведенческие реак%
ции, которые также являются регуляторным 
механизмом функциональной системы [43]. 

Далее стоит разобрать частные взаимо%
действия структур лимбической системы и 
структур ГГС, РФ. 

РФ располагается в стволе мозга, в её 
состав входит ядро шва, голубое пятно, чер%
ная субстанция (частично). В ней распола%
гаются дыхательный, пищеварительный и 
сосудодвигательный центры [26]. 

Болевые сигналы, воспринимаемые 
чувствительными нейронами спинномозго%
вых узлов, проходят через РФ. Она имеет 
широкую систему связей с постцентраль%
ной извилиной (анализ информации от 
ноцицепторов), лимбической корой (воз%
никновение негативных эмоций при боли). 
Наличие обширных связей РФ с лимбиче%
ской корой и центрами памяти объясняет 
явление невропатической боли: после ис%
чезновения соматического симптома (или 
даже выздоровления) человек может ощу%
щать боль, сохраняющуюся длительный 
промежуток времени [44]. 

Ядро шва РФ является частью антиноци%
цептивной системы: оно выделяет серотонин, 
снижающий восприятие болевых ощущений 
и облегчающий эмоциональные реакции при 
боли [45]. 

Голубое пятно является сложной струк%
турой, включающей в себя в основном но%
радренергические нейроны. Во%первых, пят%
но имеет связи практически со всеми систе%
мами мозга, поскольку участвует в цикле сна 
и бодрствования [46]. Во%вторых, голубое 
пятно участвует в формировании эмоцио%
нальных реакций и состояний. Стимуляция 
током области пятна вызывает у животных 

страх и тревогу, данное явление объясняется 
связями нейронов пятна с гипоталамусом и 
амигдалой [47]. 

Миндалевидное тело образует связи с 
передней и средней частями гипоталамуса, 
которые соответственно связаны с нейро% 
и аденогипофизом. Данные взаимодействия 
обеспечивают вегетативные реакции при 
эмоциях. 

Стресс%реакции «бей – беги» находятся 
под контролем лимбической системы. Нерв%
ные влияния страха/агрессии активируют 
миндалину, она в свою очередь возбуждает 
гипоталамус. Гипоталамус (как центр вегета%
тивной нервной системы) действует на моз%
говое вещество надпочечников, вызывая  
выделение адреналина в кровь. Далее нейро%
секреторные клетки среднего отдела гипота%
ламуса выделяют кортиколиберин, который 
стимулирует секрецию адренокортикотроп%
ного гормона аденогипофизом. Данный гор%
мон в свою очередь действует на пучковую и 
сетчатую зоны надпочечников, стимулируя 
синтез глюкокортикоидов и половых гормо%
нов [48]. Кроме реализации стресс%реакций, 
нейроны амигдалы могут контролировать 
концентрацию гормонов пучковой и сетча%
той зоны надпочечников, поддерживая её на 
постоянном уровне. В амигдале расположены 
рецепторы, которые регистрируют содержа%
ние данных гормонов в крови, проходящей 
через регионарные сосуды. Рецепторы изме%
няют активность нейронов миндалины, кото%
рые в свою очередь действует на гипоталамус, 
механизм восстановления концентраций 
совпадает с механизмом реализации стресс%
реакций [49]. 

Также миндалевидное тело влияет на вы%
бор пищи, осуществляет эмоциональную мо%
дуляцию приема пищи. В данном случае 
вновь важна его связь с гипоталамусом, по%
скольку вентромедиальное ядро гипоталамуса 
является центром насыщения. Данное взаи%
модействие объясняет значение ритуалов при 
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приеме пищи в профилактике расстройства 
пищевого поведения: дети, которые прини%
мают пищу всегда за столом, совместно с дру%
гими членами семьи, без использования гад%
жетов во время употребления пищи, реже 
подвержены ожирению и расстройствам пи%
щевого поведения [50]. 

ВЫВОДЫ 

Данная статья является результатом сис%
тематизации многочисленных данных отно%
сительно лимбической системы и её связи с 
другими структурами мозга. В ходе создания 
литературного обзора удалось установить зна%
чимость лимбической системы для функцио%
нирования человека и с биологической, и с 
социально%психологической точки зрения. 
Обзор является очередным подтверждением, 
что все процессы высшей нервной деятельно%
сти имеют под собой субстрат в виде структур 
головного мозга и их влияния друг на друга и 
другие системы организма. Основными выво%
дами статьи являются следующие положения: 

1. Лимбическую систему следует рас%
сматривать как сложный комплекс разнород%
ных структур, деятельность которых направ%
лена на реализацию сложных форм поведения 
и поддержание нормальной жизнедеятельно%
сти организма. 

2. Вегетативные влияния лимбической 
системы возможны благодаря её сочетанной 
работе с РФ и ГГС. 

3. В эмоциональных реакциях задей%
ствованы амигдала, гипоталамус, обоня%
тельный мозг. 

4. Реализация запоминания и обуче%
ния возможна благодаря взаимодействию 
гиппокампа, поясной извилины, таламуса, 
гипоталамуса, мамиллярных тел и миндале%
видного тела. 

5. Структуры лимбической системы яв%
ляются составной частью систем поощрения 
и наказания. 

6. Лимбическая система влияет на по%
ловое и пищевое поведение. 

Разумеется, ученым предстоит прийти к 
консенсусу по многим вопросам, связанным с 
лимбической системой (например, о роли 
гиппокампа в эмоциональных реакциях или 
других структурах лимбической системы 
(кроме амигдалы), которые являются частью 
системы наказания мозга). Данный обзор бу%
дет полезен для таких научных дисциплин, 
как: анатомия, физиология, психиатрия, нев%
рология, психотерапия, психология, педаго%
гика и социология. Такой широкий спектр 
наук обусловлен разлитым влиянием лимби%
ческой системы на центральную нервную 
систему в целях реализации сложных форм 
поведения и поддержания гомеостаза. В связи 
с чем к изучению лимбической системы не%
обходимо подходить в парадигме комплекс%
ного подхода, учитывая как морфологические 
аспекты, так и функциональные особенности, 
связанные с обеспечением различных форм 
высшей нервной деятельности. 
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ДИСЛИПИДЕМИИ ПЛАЗМЫ КРОВИ:  
ПАТОГЕНЕЗ И ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ.  
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ© 
А.А. Артеменков 
Череповецкий государственный университет, Россия 

PLASMA DYSLIPIDEMIA: PATHOGENESIS AND DIAGNOSTIC VALUE. 
LITERATURE REVIEW 
A.A. Artemenkov  
Cherepovets State University, Russian Federation 
 
 

Рассматривается проблема диагностики атеросклероза с позиции необходимости разработки новых 
подходов и новых принципов более эффективного выявления данного заболевания на ранних стади%
ях его развития у человека. Указываются недостаточно изученные основные этапы и механизмы  
обмена липидов, которые в дальнейшем могут иметь диагностическую ценность. Дается оценка ли%
пидному составу плазмы крови и ее фракциям, с которыми связан высокий риск возникновения и раз%
вития сердечно%сосудистых заболеваний. Делается акцент на определение роли холестерина, липо%
протеинов и аполипопротеинов в патогенезе атеросклероза, на широкую изменчивость атерогенного 
липидного профиля и его непосредственную связь с кальциевым обменом при атеросклеротическом 
повреждении сосудистой стенки. Наглядно показывается, что в основе дислипидемий и болезней ци%
вилизации (атеросклероз, ожирение, сахарный диабет) лежит расстройство механизмов нейрогумо%
ральной регуляции липидного обмена. Достаточно подробно обсуждаются иммунологические меха%
низмы патогенеза атеросклеротического процесса и признаки%маркеры, идентифицирующие этот 
процесс. Приводится обобщенная схема перекисной модификации липопротеинов плазмы крови и 
последующие молекулярно%клеточные этапы формирования атеросклеротических бляшек в интиме 
сосудистой стенки. Кратко описываются существующие современные методы диагностики дислипи%
демий и отмечаются гиполипидемические эффекты некоторых лекарственных средств, дается про%
гноз о создании новых, более эффективных статинов. В заключение подтверждается важность изуче%
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ния качественного состава липидов и расширения физико%химических и молекулярно%генетических 
диагностических методов исследования обмена веществ. 
Ключевые слова. Холестерин; липопротеины; атеросклероз; сердечно%сосудистые заболевания; ди%
агностика. 
 
This review discusses the problem of diagnostics of atherosclerosis from the standpoint of the need of devel%
oping new approaches and principles for more effective detection of this disease at the early stages of its 
course in the humans. The insufficiently studied basic stages and mechanisms of lipid metabolism are indi%
cated, which in the future may have diagnostic value. The lipid composition of blood plasma and its fractions, 
which are associated with a high risk of the occurrence and development of cardiovascular disease (CVD) is 
assessed.  The determining of the role of cholesterol, lipoproteins and apolipoproteins in the pathogenesis of 
atherosclerosis, a wide variability of the atherogenic lipid profile and its direct relationship with calcium me%
tabolism in atherosclerotic damage of the vascular wall is accentuated. It is shown that the basis of dyslipide%
mia and civilization diseases (atherosclerosis, obesity, diabetes mellitus) is a disorder of the mechanisms of 
neurohumoral regulation of lipid metabolism. The immunological mechanisms of the pathogenesis of athero%
sclerotic process and the marker signs that identify this process are discussed in details. A generalized scheme 
of peroxidation of blood plasma lipoproteins and the subsequent molecular%cellular stages of the formation 
of atherosclerotic plaques in the intima of the vascular wall is presented. The current modern methods of di%
agnosing dyslipidemia are briefly described and the lipid%lowering effects of certain drugs are noted, a fore%
cast is given for the creation of new, more effective statins. In conclusion, the work confirms the importance 
of studying the qualitative composition of lipids and the expansion of physico%chemical and molecular ge%
netic diagnostic methods for studying metabolism. 
Keywords. Cholesterol, lipoproteins, atherosclerosis, cardiovascular disease, diagnostics. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Атеросклероз различной локализации 
и по настоящее время является основной 
причиной возникновения и развития сер%
дечно%сосудистых заболеваний (ССЗ) как в 
нашей стране, так и во всем мире. Проблема 
его выявления непосредственно связана с 
совершенствованием методов ранней диаг%
ностики данного заболевания. Имеющихся 
в распоряжении клинико%диагностических 
лабораторий унифицированных биохими%
ческих методов исследования липидного 
обмена сегодня явно недостаточно, чтобы в 
полной мере выявить молекулярные меха%
низмы, лежащие в основе атеросклеротиче%
ского повреждения сосудистой стенки. Се%
годня как никогда нужны новые подходы и 
новые принципы лабораторной диагности%
ки атеросклероза, которые охватывали бы 
не только определение атерогенных фрак%
ций плазмы крови, но и включали бы диаг%
ностику переваривания и всасывания липи%

дов в желудочно%кишечном тракте, опреде%
ление компонентов транспорта липидов по 
системе крови, контроль промежуточного 
обмена (процессов биосинтеза и распада) 
простых и сложных липидов в тканях орга%
низма человека. Несомненно, необходимо 
определять в крови модифицированные 
липиды, возникшие в процессе перекисного 
окисления, расширять диапазон примене%
ния физико%химических, иммунологиче%
ских и молекулярно%генетических методов 
исследования нарушений метаболизма ли%
пидов. Сегодня не в полной мере проводит%
ся так необходимая диагностика нарушений 
нервно%гуморальной регуляции липидного 
обмена. А ведь хорошо известно, что даже 
эмоциональный стресс или физическая на%
грузка увеличивают выброс в кровь адрена%
лина и норадреналина, которые, усиливая в 
организме процессы липолиза, способст%
вуют выходу жирных кислот из жировой 
ткани, повышая содержание их в плазме 
крови. 



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

80 

Конечно, нет никакого сомнения в том, 
что основной причиной формирования в 
организм атеросклероза является изменение 
липидного состава плазмы крови и наруше%
ние иммунных свойств организма. Но по%
добные нарушения, пожалуй, являются лишь 
небольшой частью общей картины патоло%
гических изменений при формировании 
атеросклеротической бляшки. Существую%
щие современные теории атеросклероза 
(липидная, аутоиммунная, воспалительная, 
моноклональная, инфекционная, эндотели%
альная, нервно%метаболическая, тромбоген%
ная и другие), рассматривая с разных сторон 
данную проблему, пытаются найти новые 
специфические подходы к диагностике, ле%
чению и профилактике атеросклероза, так 
как на сегодняшний день ССЗ являются од%
ной из основных причин смертности и ин%
валидизации в современном обществе. В свя%
зи с этим продолжаются попытки поиска 
новых, более эффективных диагностических 
подходов для раннего выявления атерогене%
за и признаков%маркеров этого заболевания. 

И хотя уже сегодня имеются достаточно 
четкие представления о диагностическом 
значении показателей липидов плазмы кро%
ви, но мы все же недостаточно четко осозна%
ем функциональную роль каждого из ком%
понентов липидного обмена и метаболиче%
ские пути, приводящие к формированию 
атеросклеротического патологического вос%
палительного очага. Остаются не в полной 
мере ясными молекулярно%клеточные, им%
мунобиохимические механизмы возникно%
вения и развития атеросклероза и истинная 
роль Т% и В%лимфоцитов в этом процессе. 
Следует также уточнить роль белка плазмы 
крови аполипопротеина А%1 (апоА%1) в ате%
росклеротическом процессе. 

И если сегодня иммунобиохимические 
методы не в полной мере могут диагности%
ровать развитие атеросклероза на ранних 
стадиях его формирования, то необходимо 

разрабатывать и внедрять в практику новые 
методы молекулярной диагностики атеро%
склероза. Исходя из этого, мы имеем полное 
основание говорить о необходимости дора%
ботки системы диагностики атеросклероза 
на основе новых принципов и новых подхо%
дов медико%биологической науки. 

Цель исследования – на основе данных 
литературы обобщить сведения о патогене%
тических механизмах возникновения и раз%
вития дислипидемий плазмы крови у боль%
ных атеросклерозом и показать их значение 
в иммунобиохимической диагностике нару%
шений липидного обмена у человека. 

ЛИПИДНЫЙ ПРОФИЛЬ ПЛАЗМЫ КРОВИ  
ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 

При клинико%лабораторной диагности%
ке ишемических нарушений, связанных с 
атеросклерозом, обычно проводят биохими%
ческое исследование липидного состава сы%
воротки крови: определение холестерина 
(ХС), триглицеридов (ТГ), холестерина ли%
попротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) 
и холестерина липопротеинов низкой плот%
ности (ХС ЛПНП) [1; 2]. И это в определен%
ной степени оправданно, поскольку повы%
шение уровня простых и сложных липидов в 
сыворотке крови является показателем ате%
росклеротического поражения сосудистой 
стенки. В настоящее время общепризнано, 
что липидные профили плазмы крови явля%
ются базовыми критериями оценки риска 
развития ССЗ. Например, не так давно [3] 
выделены подгруппы людей с различными 
профилями липопротеинов и соответствен%
но – разным риском возникновения ишеми%
ческой болезни сердца. Определено, что 
подгруппа лиц, страдающих ишемической 
болезнью сердца, имела самые высокие кон%
центрации липопротеинов в плазме крови, а 
не страдающих – самые низкие. Интересно 
заметить, что не все молекулы липидов про%
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являют выраженные атерогенные свойства в 
организме человека. Имеются данные о том, 
что значительная часть риска ишемических 
нарушений связана преимущественно с час%
тицами липопротеинов, содержащих аполи%
попротеин В (апоВ). 

Однако холестериновая теория атеро%
склероза отводит ведущую роль в этом про%
цессе холестерину. Но, заметим, что в орга%
низме человека гомеостаз холестерина име%
ет большое значение в жизнедеятельности, 
поскольку в процессе эволюции эукариоти%
ческих клеток сложился дивергентный на%
бор путей для удовлетворения потребно%
стей организма в холестерине. Одним из 
таких путей является перенос амфифиль%
ных липидов на клеточную мембрану после 
контакта частиц липопротеина с мембран%
ным образованием. Таким образом, в орга%
низме человека происходит постоянный 
обмен амфифильными липидами между 
частицами липопротеинов и клеточной 
мембраной [4]. Но каким же образом вы%
полняющий в организме важнейшие функ%
ции холестерин начинает играть ключевую 
роль в атерогенезе? По%видимому, в этом 
процессе главную роль играет эндогенный 
холестерин, который синтезируется в пече%
ни и транспортируется в составе ЛПНП к 
органам и тканям организма. И действи%
тельно, повышенные уровни общего холе%
стерина и холестерина ЛПНП в плазме кро%
ви статистически ассоциированы с увели%
чением частоты возникновения ССЗ и, 
наоборот, снижение уровня липопротенов в 
плазме приводит к положительному влия%
нию липидного состава крови на сосуди%
стую стенку и уменьшает риск ССЗ [5]. 

Заметим, что циркулирующие в крови 
стерины образуются в результате биосинтеза 
холестерина либо поставляются в результате 
кишечного всасывания и в основном они 
этерифицированы. Между тем установлено, 
что интенсивно накапливаются в атероскле%

ротических бляшках именно стеролы, поэто%
му особенное клинико%диагностическое зна%
чение имеет соотношение их уровней. Одна%
ко имеются данные о том, что молекулы 
холестерина как и стеринов, менее этирифи%
цированы в бляшках, чем в плазме крови [6]. 

Отметим, еще одно важное обстоятель%
ство, заключающееся в том, что атерогенный 
липидный профиль плазмы крови у человека 
может существенно меняться в зависимости 
от состояния здоровья и физиологического 
состояния организма. Так, повышенный риск 
возникновения липидных нарушений и ате%
рогенной дислипидемии был обнаружен бо%
лее чем у половины женщин после наступ%
ления менопаузы [7]. Тем не менее здесь мы 
видим ослабление влияния эстрогенов на 
липидный метаболизм, и повышенное отло%
жение жира в жировой клетчатке может слу%
жить показателем ослабления эстрогенной 
активности. Однако в ряде случаев сочетан%
ное поражение каротидных и коронарных 
артерий сопровождается изменениями 
фракционного спектра липопротеинов 
плазмы крови, что является дополнительным 
маркером атерогенности липидного профи%
ля [8]. Напротив, при локализации атеро%
склероза в сосудах нижних конечностей вы%
является высокая концентрация в сыворотке 
крови липопротеина (а) (ЛП(а)) и С%реак%
тивного белка (СРБ) в лейкоцитарных су%
пернатантах [9]. С другой стороны, при ише%
мии сосудов головного мозга у пациентов 
активный процесс воспаления сосудистой 
стенки сопровождается повышением уровня 
моноцитарного хемоактивного протеина%1 
и СРБ [10]. 

Имеющиеся в литературе данные указы%
вают на взаимосвязь показателей окисли%
тельно%антиоксидантного статуса, липидно%
го и углеводного обменов при формирова%
нии атеросклероза у лиц мужского пола. 
Проведенная лабораторная диагностика по%
казала наличие в крови у таких больных по%
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вышение концентрации ХС ЛПНП, ТГ, апоВ, 
изменение соотношения апоВ/апоА, ЛП(а), 
СРБ и снижение ХС ЛПВП, уровня ретинола, 
β%каротина и уменьшение резистентности 
ЛПНП к окислению [11]. Ведь, действительно, 
доказано, что антиоксидантные свойства 
ЛПВП могут ослабляться в богатой кисло%
родной среде артериальной крови. Поэтому 
частицы ЛПВП из плазмы артериальной 
крови обладают менее выраженными анти%
оксидантными свойствами по сравнению  
с частицами венозного происхождения, что 
согласуется с развитием атеросклероза 
именно в артериальной стенке [12]. 

Также имеются убедительные доказа%
тельства того, что повышенный уровень 
ЛП(а) плазмы крови повышает риск ССЗ, так 
как, подобно частицам ЛПНП, молекулы 
ЛП(а) содержат холестерин, что способству%
ет развитию атеросклероза [13]. Кроме того, 
липидные фракции плазмы крови, незави%
симые от ХС ЛПНП, вносят значительный 
вклад в риск ССЗ, поскольку циркулирующие 
липопротеины составляют лишь небольшую 
долю общего холестерина, имеющегося в 
организме человека. Следовательно, мобили%
зация и выделение холестерина из плазмы 
крови и тканевого пула может быть важным 
фактором риска ССЗ, что является своего 
рода защитным средством от возникновения 
и развития атеросклероза. Таким образом, 
обратный путь транспорта холестерина, 
включающий кишечник и плазму крови, 
а также тканевый холестериновый пул могут 
быть детерминантой риска возникнове%
ния ССЗ [14]. 

С другой стороны, немаловажную роль 
в метаболизме липопротеинов при атеро%
склерозе играет у человека метаболически 
активная бурая жировая ткань. Так, активи%
рованные адипоциты интенсивно исполь%
зуют свои внутриклеточные запасы тригли%
церидов для образования и окисления жир%
ных кислот [15]. Тем не менее избыточное 

накопление адипоцитами жировых включе%
ний при ожирении способствует снижению 
защитных функций ЛПВП и увеличивает 
риск атеросклеротической нагрузки на ор%
ганизм [16]. 

И еще хотелось бы остановиться на во%
просе взаимосвязи основных показателей 
кальциевого и липидного обменов у лиц 
с атеросклерозом. По данным [17], у мужчин 
с коронарным атеросклерозом при биохи%
мическом анализе крови выше нормы оказа%
лись уровни кальция, магния, кальцитонина, 
щелочной фосфатазы и триглицеридов и 
ниже референтных значений – уровень ХС 
ЛПВП. Подобные взаимосвязи указывают на 
непосредственное влияние кальция на ате%
росклеротический очаг повреждения арте%
риальных сосудов. Доказательством тому 
служат имеющиеся в литературе данные, 
свидетельствующие об активном участии 
остеогенных прогениторных клеток в разви%
тии атеросклеротической кальцификации 
сосудистой стенки [18]. 

Таким образом, обобщение вышеизло%
женных данных показывает, что суть нор%
мального липидного метаболизма в орга%
низме при атеросклерозе заключается в том, 
что одни липиды должны накапливаться и 
выполнять свои физиологические функции, 
а другие – удаляться из организма для дос%
тижения идеального состояния сосудистой 
стенки. Но в патогенезе атеросклероза еще 
требуется конкретизировать атерогенные 
свойства липидов и молекулярные механиз%
мы, ответственные за их накопление и сни%
жение в плазме крови [19]. 

Механизмы, управляющие обменом ли%
пидов между клетками, клеточными орга%
неллами и плазмой крови, напрямую участ%
вуют в развитии дислипидемий. И эти меха%
низмы липидного гомеостаза могут легко 
нарушаться вследствие расстройства нейро%
гуморальных механизмов регуляции перева%
ривания, всасывания и промежуточного об%
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мена липидов. Возбуждение вегетативной 
нервной системы усиливает мобилизацию 
жира из депо в кровь, а затем в печень, где 
они окисляются. В свою очередь инсулин 
усиливает липогенез и превращение углево%
дов в жиры, тормозит окисление жирных 
кислот. Контринсулярные гормоны, напро%
тив, активируют обратные процессы и сти%
мулируют липолиз. Иными словами, рас%
стройство процессов регуляции, особенно с 
возрастом, приводит к дислипидемиям и ме%
таболическим болезням цивилизации: ате%
росклерозу, ожирению, сахарному диабету. 
В работе [20] нами представлена модель со%
судистого старения, в основе которой лежит 
дезадаптивное повреждение всех слоев сосу%
дистой стенки (интимы, медии и адвенти%
ции) при старении организма вследствие 
нарушений нейрогуморальной регуляции 
функций под влиянием целого ряда факто%
ров внешней и внутренней среды. Также ра%
нее [21] описана закономерность, заклю%
чающаяся в снижении метаболизма клеток 
при воздействии на организм неблагопри%
ятных факторов среды. В связи с этим сделан 
вывод, что в условиях нарушения регули%
рующих влияний на орган метаболизм ус%
танавливается на уровне незавершенной 
физиолого%биохимической адаптации 
(принцип лимитирования клеточного ме%
таболизма). Таким образом, мы считаем, что 
атеросклероз связан с нарушением всего 
обмена веществ и нервно%гуморального ап%
парата, регулирующего кровообращение и 
питание сосудистой стенки. 

ИММУНОБИОХИМИЧЕСКИЕ  
ПРИЗНАКИ – МАРКЕРЫ АТЕРОСКЛЕРОЗА 

К настоящему времени хорошо извест%
но, что в развитии атеросклероза принима%
ют участие многочисленные иммунокомпе%
тентные клетки (макрофаги, дендритные 
клетки, лимфоциты), а также эндотелиаль%

ные и гладкомышечные клеточные элемен%
ты, которые взаимодействуют с липопро%
теинами плазмы крови. При этом процессе 
циркулирующие в крови CD

4
+ Т%лимфоциты 

дифференцируются преимущественно в 
клетки Th1, которые реагируют на специфи%
ческие антигены (окисленные ЛПНП). Одна%
ко к настоящему времени не совсем понятно, 
зависит ли развитие атеросклероза от сба%
лансированного участия регуляторных  
Т%клеток (Treg) с супрессорной активностью, 
поскольку имеются данные о снижении со%
держания Treg у пациентов с выраженным 
атеросклерозом [22]. Из сказанного видно, 
что окисленные ЛПНП и антитела к ним иг%
рают ключевую роль в иммунно%воспали%
тельном процессе при атеросклерозе. Иначе 
говоря, окисленные ЛПНП являются аутоан%
тигенами, индуцирующими локальный им%
мунный ответ в артериальных кровеносных 
сосудах. Именно окислительная модифика%
ция преобразует ЛПНП в форму, захваты%
ваемую макрофагами в десятки раз быстрее, 
чем нативные ЛПНП, что способствует про%
грессированию атеросклеротического про%
цесса. В упрощенном виде окислительную 
модификацию ЛПНП и ЛПОНП в кровяном 
русле и в артериальной стенке можно пред%
ставить следующим образом: под влиянием 
активных форм кислорода (О
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) липопротеины, как и другие липиды, 

подвергаются перекисному окислению с об%
разованием гидроперекисей (ROOH), мало%
нового диальдегида (CH

2
(CHО)

2
) и других 

продуктов пероксидации. В дальнейшем пе%
рекисно%модифицированные липопротеины 
приобретают аутоиммунные свойства, к ко%
торым в организме человека образуются ан%
титела. Химически модифицированные ли%
попротеины и аутоиммунные комплексы 
«липопротеин – антитело» в артериальной 
стенке активно захватываются макрофагами. 
Макрофаги накапливают в цитоплазме 
большое количество холестерина и превра%
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щаются в так называемые пенистые клетки, 
которые в последующем разрушаются, и хо%
лестерин в большом количество попадает в 
интиму артериальных сосудов. В последую%
щем в данной области сосуда формируется 
фиброзно%холестериновая бляшка с после%
дующей кальцификацией (рисунок). 

В связи с этим уровень окисленных 
ЛПНП в сыворотке крови может являться 
прогностическим признаком риска возник%
новения ССЗ, а антитела к ним могут счи%
таться маркерами окисления ЛПНП и пре%
диктором прогрессирования атеросклероти%
ческого процесса [23]. 

Напомним, что ЛПНП активно транс%
портируют холестерин к тканям и органам 
нашего тела, где он подвергается различным 
превращениям и используется для нужд кле%
ток. Но каким образом холестерин стал иг%
рать существенную роль в иммунологиче%
ских реакциях при атеросклерозе, проте%
кающих in vivo, пока не совсем понятно?  
И все же на этот счет имеются некоторые дан%

ные, указывающие, что, например, у больных 
с ишемической болезнью сердца, по сравне%
нию со здоровыми лицами, повышен уро%
вень холестерина циркулирующих иммун%
ных комплексов (ХС ЦИК) и снижен уровень 
антител (IgM) к гипохлорит%ЛПНП [24]. Нам 
хорошо известно, что холестерин вызывает 
воспаление артериальной стенки и много%
уровневый клеточный иммунный ответ у 
человека. Так, в экспериментах in vitro дока%
зано, что холестерин накапливается в гемо%
поэтических стволовых и прогениторных 
клетках человека. Полученные данные пред%
полагают наличие воспалительного компо%
нента в атерогенности холестерина, способ%
ствующего повышению риска возникнове%
ния ССЗ [25]. И хотя развитие атеросклероза 
в значительной степени сопровождается на%
коплением липидов в стенках сосудов, оно 
также связано с апоптозом макрофагов, 
гладкомышечных и эндотелиальных клеток 
кровеносных сосудов [26]. И в этом процес%
се, пожалуй, немаловажную роль играет 

 

 
Рис. Схема иммунобиохимических процессов, лежащих в основе образования  

атеросклеротических бляшек в кровеносных сосудах 
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избыточное накопление жировых включе%
ний в клетках жировой ткани (адипоцитах), 
что, по%видимому, также активирует дегене%
ративно%дистрофический процесс во всех 
слоях сосудистой стенки. Доказательством 
этого является факт того, что на фоне вис%
церального ожирения при ишемической бо%
лезни сердца происходит изменение адипо%
кино%цитокинового профиля адипоцитов 
эпикардиальной жировой ткани. Результаты 
работы показали наличие «метаболического 
воспаления», связанного с вовлечением ади%
поцитов в патогенез ишемической болезни 
за счет формирования адипокинозного дис%
баланса и активации противовоспалитель%
ных реакций в организме человека [27]. 

Таким образом, нет сомнения в том, что 
атеросклероз является хроническим воспали%
тельным заболеванием, возникающим в ре%
зультате взаимодействия липопротеинов, мак%
рофагов, Т%лимфоцитов и других клеточных 
элементов в сосудистой стенке. Причем, про%
изводные макрофагов, пенистые клетки, игра%
ют в этом процессе ключевую роль как на 
ранней стадии развития заболевания, так и на 
поздней [28]. Однако заметим, что в ответ на 
атеросклеротическое повреждение сосудистой 
стенки в организме человека формируются 
защитно%приспособительные иммунологиче%
ские реакции, предотвращающие эти процес%
сы. Так, не так давно стало известно, что  
В%лимфоцитарно%опосредованный иммунитет 
в организме играет защитную роль при атеро%
склерозе. В%клетки крови стали важными мо%
дуляторами противовоспалительных эффек%
тов при атеросклерозе [29]. 

ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА 
АТЕРОСКЛЕРОЗА 

Итак, большое многообразие иммуно%
биохимических процессов, участвующих в 
атеросклеротическом повреждении сосуди%
стой стенки, предполагает направленный по%

иск диагностических маркеров для раннего 
установления локализации этого патологиче%
ского процесса. Проведенный сравнительный 
анализ биохимических маркеров при соче%
танном атеросклерозе показывает, что хоро%
шим лабораторно%диагностическим критери%
ем атеросклероза являются повышенные 
концентрация ХС и ЛПНП, которые сопрово%
ждаются прогрессивным ростом СРБ и ин%
декса атерогенности. Имеющиеся результаты 
свидетельствуют о существенном влиянии 
атерогенных липидов и острофазных воспа%
лительных белков на атеросклеротический 
воспалительный процесс [30]. С другой сто%
роны, сейчас для диагностики риска инфарк%
та миокарда у пациентов с ишемической бо%
лезнью сердца разработана информационная 
панель, включающая довольно значимые ла%
бораторные показатели. Такими лаборатор%
ными биохимическими факторами являются 
уровень шаперонной активности и концен%
трация гемоцистеина в сыворотки крови, 
а также повышение СРБ и активности фер%
мента супероксиддисмутазы [31]. 

В литературе, посвященной диагностике 
атеросклероза, имеются сведения о том, что 
люди с концентрацией ЛП(а) в плазме крови 
> 200 мг/л имеют повышенный риск воз%
никновения ССЗ ввиду его участия в атеро%
генезе, тромбогенезе и воспалении. К тому 
же доподлинно известно, что длительно 
циркулирующий в крови ЛП(а) может взаи%
модействовать с компонентами коагуляци%
онного каскада и таким образом влиять на 
процесс свертывания крови усиливая разви%
тие атеросклеротического процесса. Поэто%
му для диагностики атеросклероза сейчас 
очень важно определить молекулярные пути, 
с помощью которых ЛП(а) воздействует на 
сосудистую стенку, поскольку молекулы 
ЛП(а) очень устойчивы к гиполипидемиче%
ским методам лечения [32]. 

Итак, нет сомнения в том, что нарушение 
липидного обмена действительно является 
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значимым фактором риска развития ССЗ. По%
этому в диагностике ишемической болезни 
или другой сердечно%сосудистой патологии 
традиционно проводится определение уровня 
общего холестерина ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ. 
Однако в последние годы клиницисты и вра%
чи%биохимики стали пристальное внимание 
уделять проблеме пересечения метаболиче%
ских путей биосинтеза холестерина и сфинго%
липидов. Это связано с тем, что повышение 
уровня церамида и сфингозина, которое на%
блюдается при ишемии, и снижение уровня 
сфингозин%1%фосфата (S%1%P) в плазме крови 
может быть важным клинико%диагностичес%
ким фактором в развитии атеросклероза.  
Таким образом, для ранней диагностики ише%
мической болезни сердца и артериальной ги%
пертонии предлагается определять уровень 
сфинголипидов в плазме крови [33]. 

Оправданным является также использо%
вание в лабораторной диагностике атеро%
склероза и дислипидемий других биомарке%
ров. Заметим, что в настоящее время прово%
дятся исследования по следующим маркерам 
атеросклероза: липопротеин%ассоцирован%
ная фосфолипаза А2, СРБ, ЛП(а), ассицииро%
ванный с беременностью плазменный белок 
А, асимметричный диметиларгинин [34; 35]. 

Сегодня уже созданы мультимаркерные 
диагностические панели для неинвазивной 
детекции коронарного атеросклероза, на%
званные атеромаркерами: 1) коэффициент К, 
отражающий соотношение между атероген%
ными и физиологически активными суб%
фракциями липопротеинов; 2) дуплексные 
диагностические комплексы в виде отноше%
ния адипонектин/эндотелин; 3) интегриро%
ванный бимаркер неинвазивной диагности%
ки коронарного атеросклероза (i%BIO) [36]. 

В последние годы интенсивно прово%
дятся молекулярно%генетические исследова%
ния, результаты которых проецируются на 
лечебно%диагностический процесс. Обсуж%
дается роль микро%РНК, которая может ис%

пользоваться в качестве биомаркера атеро%
генеза ввиду того, что молекулы микро%РНК 
имеют достаточно высокую стабильность и 
косвенно отражают уровень экспрессии ге%
нов, участвующих в развитии атеросклеро%
за [37]. Изучается процесс метилирования 
ДНК, который является одним из важнейших 
эпигенетических механизмов, изменяющих 
экспрессию генов. Причем, этот механизм 
играет важную роль в инициации и развитии 
атеросклероза у человека [38]. 

Давно известно, что сердечно%сосудис%
тыми факторами риска развития атероскле%
ротических поражений сосудов у пациентов 
являются также мужской пол, курение, арте%
риальная гипертензия, положительный се%
мейный анамнез гиперлипидемии и повы%
шенный уровень ЛП(а) [39]. Также выявляет%
ся зависимость между повышенной массы 
тела и уровнем ЛП(а) в плазме крови и рис%
ком ССЗ [40]. Новые результаты клинико%
лабораторных исследований показывают, 
что уровень ЛП(а) и особенно его низкомо%
лекулярного фенотипа апоА является фак%
тором риска коронарного атеросклероза. 
А липид%аферез является основной гиполи%
пидемической терапией у пациентов, стра%
дающих дислипидемией [41]. 

Таким образом, нарушение физико%хи%
мических параметров ЛПОНП является не%
маловажным патогенетическим фактором 
развития гиперлипопротеинемии и атеро%
склероза. Согласно филогенетической тео%
рии общей патологии В.Н. Титова, афизио%
логичная индукция субстратом связана с вы%
соким содержание в пище пальмитиновой 
жирной кислоты и пальмитиновых форм 
триглицеридов, что возникает при употреб%
лении большого количества мясной пищи  
и недостаточном потреблении углеводов. 
А каковы пути противодействия развитию 
атеросклероза? Для нормализации биологи%
ческой функции эндоэкологии необходимо 
соблюдение следующих условий: во%первых, 
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уменьшить поступление в интиму кровенос%
ных сосудов безлигандных пальмитиновых 
ЛПНП и, во%вторых, ингибировать атеро%
склероз, нормализовав биологическую функ%
цию питания (то есть необходимо уменьшить 
количество мясной пищи, заменив ее рыбой) 
и увеличить потребление растительных про%
дуктов питания [42]. В наше время дислипи%
демии могут интенсивно сформироваться в 
случае, если травоядный в филогенезе Homo 
sapiens начнет злоупотреблять мясной пи%
щей. При этом нарушится биологическое, 
энергетическое и кинетическое совершенст%
во и в человеческой популяции начинут 
преобладать такие метаболические панде%
мии, как атеросклероз и атероматоз, рези%
стентность к инсулину, ожирение и жировая 
инфильтрация печени [43]. 

И, действительно, сегодня во всем мире 
нормализация обмена липидов является ча%
стью глобальной профилактики ССЗ, вы%
званных атеросклерозом. Но сейчас необхо%
дим поиск новых статинов, способных эф%
фективно изменять уровень липопротеинов 
в плазме крови в нужную сторону. В этом 
отношении сегодня используются новые 
комбинации лекарственных препаратов ока%
зывающие липидный модифицирующий 
эффект (статин+эзетимиб) и снижающие 
уровень общего холестерина ХС ЛПНП, апоВ, 
ТГ и одновременно повышающие уровень 
ХС ЛПВП у пациентов с гиперхолестеринеми%
ей. Инновациями в области гиполипидеми%
ческой терапии является также применение 
моноклональных атител против пропротеи%
новой конвертазы субтилизин%кексинового 
типа 9 (PCSK9) (ингибиторы PCSK9), позво%
ляющих достаточно быстро снизить уровень 
холестерина в крови, а также использование 
специфических олигонуклеотидных после%
довательностей, блокирующих трансляцию 
определенного белка, применение ингиби%
торов микросомального белка – переносчи%
ка триглицеридов [44]. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, основной причиной 
возникновения дислипидемий при атеро%
склерозе является нарушение равновесия ме%
жду количеством распавшихся и вновь синте%
зированных липидов. Поэтому существенное 
значение в диагностике атеросклероза при%
обретает изучение качественных особенно%
стей отдельных липидов (триглицеридов,  
липопротеинов) и определение жирнокис%
лотного состава хиломикронов. Неблагопри%
ятное действие на развитие атеросклероза 
оказывают триглицериды богатые насыщен%
ными жирными кислотами и ЛПНП, накопле%
ние которых приводит к выраженной гипер%
холестеринемии и атероматозу. Поэтому на 
ранних стадиях развития атеросклероза не%
маловажное диагностическое значение имеет 
определение не только содержания холесте%
рина в крови, но и широкого спектра липид%
ных фракций плазмы крови. 

Остается еще недостаточно изученной 
роль макрофагов, которые играют основную 
роль в патогенезе атеросклероза. Сегодня мы 
четко знаем, что в структуре атеросклероти%
ческой бляшки содержится множество ком%
понентов, контролирующих активность мак%
рофагов. Проведенное комплексное карти%
рование широкого спектра макрофагов и их 
фенотипов, находящихся в атеросклероти%
ческой артериальной стенке, позволило рас%
сматривать их как специфические маркеры 
атеросклероза. Глубокое изучение фенотипа 
иммунных клеток в атеросклеротической 
бляшке является основой для создания но%
вых подходов к диагностике и лечению ате%
росклероза. 

Таким образом, сейчас необходимо рас%
ширять использование физико%химических 
методов исследования (методы электрофореза, 
жидкостной хроматографии, масс%спектро%
метрии, ядерной магнитной резонансной 
спектроскопии) в диагностике атеросклероза, 
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которые позволят с высокой эффективностью 
выявлять патологию липидного обмена и изу%
чать дислипидемии различного генеза. Боль%
шие надежды в перспективе связывают с ис%
пользованием методов молекулярной биоло%
гии (полимеразной цепной реакции) в 
диагностике атеросклероза на ранних стадиях 
его развития. Мы надеемся, что в конечном 
счете все передовые технологии биологии и 
медицины позволят сохранить биохимиче%
ский гомеостаз организма на постоянном 
уровне и продлить человеку жизнь. 
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ВЛИЯНИЕ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ НА ПАТОГЕНЕЗ  
КАРДИОВАСКУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ© 
М.С. Степанов*, Н.С. Карпунина, О.В. Хлынова, А.В. Туев, А.П. Годовалов 
Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера, Россия 

INFLUENCE OF INTESTINAL MICROBIOTA ON PATHOGENESIS 
OF CARDIOVACULAR DISEASES  
M.S. Stepanov*, N.S. Karpunina, O.V. Khlynova, A.V. Tuev, A.P. Godovalov 
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
 

Микробиота кишечника – маркер состояния макроорганизма, способный взаимодействовать с ним на%
прямую и опосредованно. Основными механизмами, лежащими в основе взаимодействия, являются им%
мунорегуляция и энергетический обмен. Через данные интеракции реализуется действие метаболитов, 
образующихся в ходе жизнедеятельности микробиоты. Некоторые метаболиты способны негативно вли%
ять на эндотелий сосудов, запуская и поддерживая системный воспалительный ответ в организме, яв%
ляющийся предтечей всех главных кардиальных факторов риска. Такие метаболиты и макромолекулы, 
как липополисахарид или N%оксид триметиламина, посредством активации инфламмасом и провоспали%
тельных цитокинов инициируют эндотелиальную дисфункцию и тем самым запускают процессы атеро%
генеза, инсулинорезистентности и даже влияют на повышение уровня артериального давления. Корот%
коцепочечные жирные кислоты, включающие основные метаболиты: ацетат, пропионат и бутират, явля%
ются антагонистами липополисахарида и N%оксид триметиламина. Данные вещества служат источником 
энергии для эпителиальных клеток кишечника. Они поддерживают гомеостаз, а также стимулируют вы%
работку противовоспалительных компонентов и активируют репаративные процессы. Еще одним важ%
ным фактором, оказывающим влияние на уровни артериального давления и системного воспаления, яв%
ляется дисфункция кишечного барьера, определяющаяся с помощью белка%регулятора зонулина. Кроме 
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того, существуют доказанные рецепторные взаимодействия, а также качественные и количественные из%
менения состава микробиоты, способные влиять на уровень артериального давления, атерогенез, инсу%
линорезистентность и ожирение. Для каждой отдельной кардиоваскулярной нозологии характерен свой 
микробиологический паттерн и преобладание конкретных метаболитов. Представлен обзор современ%
ной литературы, обобщающий экспериментальные и клинические данные о роли кишечной микробио%
ты в развитии атеросклероза и сердечно%сосудистых заболеваний. 
Ключевые слова. Микробиота кишечника, триметиламин, короткоцепочечные жирные кислоты, 
атерогенез, зонулин. 
 
The intestinal microbiota is a marker of the organism state, capable of direct and indirect interacting. The main 
mechanisms underlying interactions are immunoregulation and energy metabolism. Metabolites, formed during 
the life of microbiota, realize their actions through these engagements. Some metabolites arouse negative effects 
on endothelial vessels, causing and maintaining a systemic inflammatory response, which stands behind major 
cardiac risk factors. Metabolites and molecules such as lipopolysaccharide or trimethylamine N%oxide initiate en%
dothelial dysfunction, and thus trigger the processes of atherogenesis, insulin resistance and even increase blood 
pressure by activating inflammasomes and pro%inflammatory cytokines. Short%chain fatty acids including the 
main metabolites such as acetate, propionate and butyrate are antagonists of lipopolysaccharide and trimethyl%
amine N%oxide. These substances are a source of energy for intestinal epithelial cells. They maintain homeostasis, 
stimulate the production of anti%inflammatory components and activating reparative processes. Another impor%
tant factor influencing levels on blood pressure and systemic inflammation is intestinal barrier dysfunction, 
which is determined by the regulatory protein zonulin. Besides, there are proved receptor interactions, as well as 
qualitative and quantitative changes in the composition of the microbiota that can influence blood pressure and 
atherogenesis. Each cardiovascular disease is characterized by its own microbiological pattern and the predomi%
nance of specific metabolites. The article presents a review, summarizing experimental and clinical data on the 
role of microbiota in the development of atherosclerosis and cardiovascular diseases. 
Keywords. Gut microbiota, trimethylamine, short chain fatty acids, atherogenesis, zonulin. 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Сердечно%сосудистые заболевания (ССЗ) 
с их растущими показателями распростра%
ненности и смертности влекут за собой как 
угрозу здоровью, так и экономическое об%
ременение для нашего общества. Кардиова%
скулярные заболевания имеют хроническое 
прогрессирующее течение и определенный 
спектр факторов риска. Самыми негативными 
среди них являются ожирение, дислипопро%
теинемия, диабет 2%го типа и артериальная 
гипертензия. Они повреждают сосудистую 
стенку и приводят к неблагоприятным кли%
ническим исходам. Вклад наследственно%
сти в манифестацию ССЗ составляет лишь 
20 %, в то время как диета и статус питания 
являются гораздо более значимыми пре%
дикторами с продолжительным воздейст%
вием [1]. 

Сегодня появляется все больше данных, 
указывающих на тесную связь между кишеч%
ной микробиотой (КМ) и развитием сердеч%
но%сосудистых заболеваний [2]. Кишечная 
микробиота включает в себя триллионы 
микроорганизмов%комменсалов, находящих%
ся в кишечнике в определенной пропорции, 
которую легко нарушить погрешностями и 
злоупотреблениями в диете, образом жизни 
и влиянием окружающей среды [3]. Микроб%
ное сообщество является важным и сложным 
«органом», преобразующим пищу в неболь%
шие соединения и метаболиты, модулирую%
щие структуру кишечника, целостность ки%
шечного барьера, воспалительный статус и 
метаболизм хозяина как напрямую, так и 
косвенно [4]. Огромный набор микробных 
генов и их функции описываются как мик%
робиом, который значительно превосходит 
геном человека [5]. Хотя характеристики ки%
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шечного сообщества могут быть унаследова%
ны в раннем возрасте, его состав также мо%
жет изменяться под воздействием внешних 
условий [6]. Соответствующая структура ки%
шечной микробиоты и функции метаболи%
тов необходимы для поддержания гомеостаза, 
тогда как дисбактериоз кишечника способ%
ствует атеросклерозу, гипертонии, сердеч%
ной недостаточности, аритмиям, сердечным 
опухолям и другим заболеваниям [7]. В связи 
с этим целью настоящего исследования яви%
лась систематизация актуальных знаний 
о возможных механизмах влияния качест%
венного, количественного состава микро%
биоты кишечника, а также ее метаболитов на 
патогенез различных кардиоваскулярных 
заболеваний. 

Кишечная микробиота состоит из бак%
терий, грибов и вирусов, основным ее ком%
понентом являются бактерии. В кишечной 
флоре выделяют пять основных семейств: 
Bacteroidetes, Firmicutes, Actinobacteria, Pro>
teobacteria и Verrucomicrobia [8]. Хотя разно%
образие видов велико, кишечная микробиота 
относительно фиксирована в разных местах. 
Тем не менее различия в количестве кишеч%
ных микроорганизмов в разных местах зна%
чительны, наиболее густо населенной явля%
ется восходящая ободочная кишка. В физио%
логических условиях более 90 % бактерий 
составляют Bacteroidetes и Firmicutes. Было 
отмечено, что повышенное соотношение 
Firmicutes/Bacteroidetes (F/B) связано с сер%
дечно%сосудистыми заболеваниями [9]. Кро%
ме того, с увеличением индекса массы тела 
(ИМТ) соотношение F/B также увеличива%
лось [10]. Впоследствии оценка состава мик%
робиоты кишечника детей и ИМТ подтвер%
дила, что соотношение F/B является ключе%
вым показателем риска детского ожирения. 
Вдобавок к этому, отношение F/B ассоции%
ровано с вялотекущим воспалением, веду%
щим к развитию сахарного диабета [11]. Яв%
ляясь неблагоприятным фоном, они вполне 

могут способствовать прогрессированию 
сердечно%сосудистых заболеваний. Помимо 
поддержания целостности кишечника, ки%
шечные метаболиты служат важными мес%
сенджерами в общении между кишечной 
микробиотой и хозяином. Основными ме%
ханизмами, лежащими в основе взаимодей%
ствия между микробиотой кишечника и хо%
зяином, особенно при сердечно%сосудистых 
заболеваниях, являются: иммунорегуляция, 
энергетический обмен и гомеостаз, а также 
запрограммированная гибель клеток. 

ИММУНОРЕГУЛЯЦИЯ 

Образующиеся в результате фермента%
ции клетчатки в толстой кишке короткоце%
почечные жирные кислоты (КЦЖК) вклю%
чают три основных метаболита, а именно 
ацетат, пропионат и бутират [12]. Они явля%
ются питательными веществами и источни%
ками энергии для эпителиальных клеток 
кишечника и могут поступать в кровоток, 
участвуя в иммунной регуляции и модуляции 
воспаления двумя путями: через связывание  
с рецепторами, связанными с G%белком 
(GPCR), либо путем ингибирования деацети%
лаз гистонов (ИДГ), и тем самым влиять на 
гомеостаз кишечника. 

Лоуренс и др. обнаружили, что КЦЖК 
индуцируют активацию воспаления NLRP3 и 
последующую обильную секрецию IL%18 
GPR43% и GPR109A%методами, тем самым 
оказывая благоприятное влияние на поддер%
жание целостности кишечного барьера [13]. 
Следует отметить, что GPR43 и GPR109A 
представляют собой два рецептора, которые 
экспрессируются на эпителиальных клетках 
кишечника и некоторых иммунных клетках, 
где GPR43 в основном связывается с ацета%
том и пропионатом, тогда как GPR109A спе%
цифически активируется бутиратом [14]. Ис%
следования показали, что КЦЖК положи%
тельно влияют не только на пролиферацию 
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и дифференцировку регуляторных Т%клеток 
(Treg), но и на противовоспалительный IL%10, 
секретируемый из Foxp3+ Treg, который в 
свою очередь опосредован активацией GPR43 
и ингибированием ИДГ [15]. 

Кроме того, было показано, что бути%
рат подавляет провоспалительные факторы, 
включая IL%6, IL%12 и NO из кишечных мак%
рофагов, путем ингибирования ИДГ. Точно 
так же Бартоломеус и соавт. было доказано, 
что противовоспалительная роль КЦЖК 
значительно снижает количество эффек%
торных Т%клеток памяти и Т%хелперов 17, 
тем самым смягчая сердечно%сосудистые 
повреждения [16]. Однако существуют и дан%
ные о провоспалительных функциях, опо%
средованных GPR41 и GPR43, что указывает 
на то, что КЦЖК%индуцированные иммуно%
регуляторные эффекты зависят от различ%
ных типов клеток. 

Иным важным метаболитом кишечного 
сообщества является N%оксид триметилами%
на (ТМАО), который обычно исследуется как 
индикатор риска сердечно%сосудистых забо%
леваний, сахарного диабета, неалкогольной 
жировой болезни печени и других метабо%
лических событий [17–19]. Как конечный 
продукт диетического холина и L%карнитина, 
ТМАО превращается из триметиламина 
(ТМА) в печени с помощью флавинсодержа%
щих монооксигеназ (ФМО). Однако редко 
обсуждается, как именно ТМАО регулирует 
гомеостаз. Согласно Sun et al., ТМАО вызыва%
ет воспаление, активируя инфламмасому 
ROS%TXNIP%NLRP3, тем самым способствуя 
эндотелиальной дисфункции в эндотелиаль%
ных клетках пупочной вены человека. ТМАО 
способствует высвобождению воспалитель%
ных цитокинов IL%1β и IL%18 посредством 
активации инфламмасомы NLRP3 из клеток 
толстой кишки плода человека. Кроме того, 
было показано, что инъекция ТМАО значи%
тельно увеличивает маркеры воспаления, 
включая циклооксигеназу 2, IL%6, E%селектин 

и ICAM%1, через сигнальные пути MAPK и  
NF%κB, которые затем привлекают лейкоци%
ты и вызывают сосудистое воспаление. Все 
эти данные подтверждают провоспалитель%
ную роль ТМАО. 

КМ превращает холестерин в плохо ус%
ваиваемый копростанол, снижая риск сер%
дечно%сосудистых заболеваний. Дальнейшее 
выяснение показывает, что за опосредование 
такого метаболизма отвечает присутствие 
генов А метаболизма стеролов в кишечнике 
[20]. Еще одним ключевым аспектом микро%
биоты кишечника является метаболизм 
желчных кислот. Первичные желчные ки%
слоты относятся к стероидным молекулам, 
образующимся в результате разложения хо%
лестерина в печени. Большинство из них 
рециркулирует в печень, а остальные попа%
дают в кишечник, где с помощью кишечной 
микробиоты происходит превращение во 
вторичные желчные кислоты. Наиболее хо%
рошо изученными вторичными желчными 
кислотами являются: дезоксихолевая кислота 
(ДХК), литохолевая кислота (ЛХК) и урсоде%
зоксихолевая кислота (УДХК). Данные ки%
слоты часто функционируют через свои ре%
цепторы, включая BA 1%рецептор, связанный 
с G%белком (TGR5), фарнезоидный Х%ре%
цептор (FXR) и рецептор витамина D (VDR) 
[21]. При связывании с рецептором TGR5 
вторичные желчные кислоты вызывают ак%
тивацию макрофагов, а затем продукцию 
воспалительных цитокинов. Известно, что 
низкие концентрации вторичных желчных 
кислот оказывают противовоспалительное 
действие, в то время как высокие концентра%
ции вызывают повреждения. Например, Ванг 
и др. продемонстрировали, что низкие дозы 
ДХК смягчают воспалительную реакцию у 
птиц [22]. Кроме того, эти продукты коммен%
сальной микробиоты запускают передачу 
сигналов врожденного иммунитета, тем са%
мым связываясь с хозяином. Микробно%
ассоциированные молекулярные паттерны 
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(MAMP), включая ЛПС или пептидогликан, 
распознаются такими рецепторами, как Toll%
подобные рецепторы (TLR), NOD%подобные 
рецепторы (NLR), и другими. Связь между 
TLRs и атеросклерозом была подтверждена  
в генетических исследованиях на мышах. 
В модели мышей TLR4%/% apoE%/%, получавших 
диету, богатую холестерином, размер аор%
тальной бляшки был значительно уменьшен. 
Дефицит TLR2 в миелоидных клетках не 
влиял на развитие атеросклероза, что свиде%
тельствует о роли эндотелиального TLR2 в 
атерогенезе [23]. Кроме того, развитие арте%
риального тромбоза было связано с переда%
чей сигналов NOD2, TLR2 и TLR9 в тромбо%
цитах, а также путями TLR2 и TLR4 в эндоте%
лиальных клетках. 

ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ ОБМЕН И ГОМЕОСТАЗ 

 Среди многочисленных факторов рис%
ка, вносящих вклад в развитие сердечно%
сосудистых заболеваний, основными явля%
ются патологическая иммунная регуляция и 
метаболические нарушения. В последние 
годы большое внимание уделяется связи ме%
жду микробиотой кишечника, метаболизмом 
и сердечно%сосудистыми заболеваниями. 
Например, Ден и его коллеги считали, что 
КЦЖК несут метаболические преимущества 
для людей с диетой с высоким содержанием 
жиров за счет ингибирования гамма%ре%
цептора, активируемого пролифератором 
пероксисом (PPARγ), превращая синтез ли%
пидов в окисление липидов [24]. Более того, 
богатая клетчаткой диета повышает уровень 
КЦЖК в кишечнике, что затем способствует 
кишечному глюконеогенезу. КЦЖК ускоряют 
выработку GLP%1, связываясь с GPR41 и 
GPR43, тем самым способствуя секреции ин%
сулина [25]. Напротив, ТМАО усугублял нако%
пление триглицеридов и липогенез в печени 
мышей, получавших диету с высоким содер%
жанием жиров. Было обнаружено, что про%

пионат индуцирует гликогенолиз и гиперг%
ликемию за счет усиления секреции глюка%
гона и белка, связывающего жирные кислоты 
4 (FABP4), тем самым препятствуя действию 
инсулина. У мышей с ожирением желчная 
кислота способствует секреции GLP%1 через 
путь TGR5, тем самым модулируя уровень 
сахара в крови. Примечательно, что сущест%
вует множество связей между кишечной мик%
робиотой и их микробиомом. Например, 
ТМАО может изменять профиль и метабо%
лизм желчных кислот, тем самым способст%
вуя стеатозу печени и атеросклерозу [26], 
тогда как желчные кислоты стимулируют 
экспрессию FMO3 через FXR, что в конечном 
счете приводит к продукции ТМАО. Более 
того, было обнаружено, что бутират восста%
навливает дисрегуляцию желчных кислот и 
противодействует воспалению печени [27]. 
Таким образом, микробиота кишечника об%
щается с хозяином различными способами. 
Во%первых, КЦЖК и вторичные желчные ки%
слоты являются ee двумя основными метабо%
литами. Они играют иммунорегуляторную 
роль, либо непосредственно влияя на про%
лиферацию иммунных клеток, либо стиму%
лируя выработку цитокинов. Более того, 
КЦЖК участвуют как в метаболизме липидов, 
так и в метаболизме сахаров. Во%вторых, 
ТМАО, который является продуктом перера%
ботки поступающего из пищи L%карнитина и 
холина, участвует в модуляции воспаления, 
способствуя высвобождению IL%18 и IL%1β 
или активируя сигнальный путь MAPK/ 
NF%κB, тем самым повышая уровни COX2,  
IL%6 и ICAM1. Более того, MAMP, включая LPS 
и пептидогликан, служат еще одним жиз%
ненно важным фактором в развитии атеро%
склероза и артериального тромбоза, в ос%
новном через TLR и NLR. 

В работе, проведенной Li et al., выпол%
няли фекальную трансплантацию от гипер%
тоников к стерильным мышам. Вместе с из%
менением качественного и количественного 
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состава бактерий менялось и артериальное 
давление мышей, что указывает на содейст%
вующую роль микробиоты кишечника при 
артериальной гипертензии [28]. Было про%
демонстрировано, что бактерии, продуци%
рующие бутират, и уровни бутирата относи%
тельно низки у пациентов с АГ, что указывает 
на то, что для поддержания гомеостаза и оп%
тимума систолического давления важной 
опцией является сбалансированная выработ%
ка метаболитов КЦЖК. У мышей, получаю%
щих в экспериментальных условиях ангио%
тензин II, добавление бутирата эффективно 
снижало артериальное давление. Кроме того, 
было обнаружено, что дисфункция кишеч%
ного барьера является еще одним фактором, 
влияющим на АГ, о чем свидетельствуют  
повышенные уровни зонулина, белка%регу%
лятора плотного соединения кишечного 
эпителия [29]. Однако один и тот же метабо%
лит может вызывать противоположные био%
логические эффекты через разные рецепто%
ры. Например, Дженнифер и др. обнаружили, 
что пропионат может повышать артериаль%
ное давление через обонятельный рецеп%
тор 78 (Olfr78), оказывая при этом гипотен%
зивное действие посредством активации 
Gpr41 [30]. У мышей, получавших западную 
диету, эндотелиальные дисфункция была 
связана со снижением доли Bifidobacterium 
spp., тогда как введение антибиотиков помо%
гало смягчить такое сосудистое поврежде%
ние. В сравнении со стерильными мышами, 
мыши, выращенные традиционным спосо%
бом и получавшие ангиотензин II, имели бо%
лее высокий уровень IL%4 и IL%10 [31]. В ме%
таанализе восьми исследований более высо%
кий уровень циркулирующего ТМАО был 
положительно связан с риском артериаль%
ной гипертензии, который зависел от его 
концентрации. Лю и коллеги определили, 
что введение штамма Lactobacillus rhamnosus 
GG является эффективным подходом для 
предотвращения дестабилизации АГ, что час%

тично опосредовано снижением уровня 
ТМАО [32]. Однако стоит отметить, что при%
менение только ТМАО не изменяет уровень 
артериального давления у нормотензивных 
крыс, но продлевает сосудосуживающий 
эффект ангиотензина II. Существует меха%
низм, оказывающий влияние на уровень ар%
териального давления, отличный от воспа%
ления или регуляции иммунитета. У мышей с 
гипертензией, индуцированной высоким 
содержанием соли, повышенное артериаль%
ное давление тесно связано с повышенным 
уровнем кортикостерона кишечного проис%
хождения [33]. 

Таким образом, воспаление сосудистой 
стенки и эндотелиальная дисфункция при 
посредничестве метаболитов КМ являются 
двумя ключевыми процессами в развитии 
артериальной гипертензии. В совокупности 
зависимость концентраций КЦЖК, зонулина 
и отдельных видов микроорганизмов, с од%
ной стороны, и уровня артериального дав%
ления – с другой, подтверждают, что кишеч%
ная микробиота играет значимую роль в ре%
гуляции системной вазоконстрикции и 
вазодилатации. 

В последние годы кишечные микроор%
ганизмы все больше привлекают внимание 
с точки зрения их регуляторных возможно%
стей при развитии атеросклеротических 
поражений. Так, имеются данные о нега%
тивных и позитивных влияниях конкрет%
ных микроорганизмов на различные кар%
диоваскулярные нозологии. Корен и др. 
впервые идентифицировали бактериальную 
ДНК в атеросклеротических бляшках, при%
чем количество ДНК было связано с ин%
фильтрацией атеросклеротических бляшек 
лейкоцитами [34]. Более того, измененный 
состав кишечного микробиома был под%
твержден в ходе метагеномного ассоциа%
тивного исследования, в котором приняли 
участие 218 человек с атеросклерозом и 
187 здоровых людей из контрольной груп%
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пы. В частности, количество Enterobacte>
riaceae, Ruminococcus gnavus и Eggerthella 
lenta было значительно увеличено у паци%
ентов с атеросклерозом. Тогда как количе%
ство Roseburia enteralis и Faecalibacterium cf. 
prausnitzii, обе бактерии, выделяющие бу%
тират, было снижено [35]. Приведенные 
выше данные убедительно свидетельствуют 
о корреляции между микробиотой кишеч%
ника и атеросклерозом. 

Касахара и его коллеги продемонстри%
ровали, что Roseburia intestinalis способна 
улучшать течение атеросклероза за счет  
регуляции экспрессии генов, усиления мета%
болизма жирных кислот и уменьшения вос%
палительной реакции. Однако лечение бути%
ратом заметно снижает образование атеро%
склеротических бляшек за счет усиления 
ABCA1 и последующего оттока холестерина. 
Напротив, производство ТМАО кишечной 
микробиотой оказывает негативное влияние 
на атеросклероз [36]. 

В крысиной модели острого инфаркта 
миокарда (ОИМ), по сравнению с группой 
контроля, преобладали тип Synergistetes,  
семейство Lachnospiraceae, тип Spirochaetes, 
семейство Syntrophomonadaceae и роды 
Tissierella и Soehgenia, что одновременно 
коррелировало с нарушением кишечного 
барьера [37]. У пациентов с инфарктом мио%
карда с подъемом сегмента ST (ИМпST) так%
же наблюдалось системное изменение КМ. 
Было установлено, что более 12 % плазмати%
ческих бактерий подвергались транслокации 
из кишечника после ИМпST, что частично 
связано с воспалительной реакцией. Соот%
ветственно, по истечении бактериальной 
транслокации было замечено уменьшение 
воспалительной реакции и повреждения 
сердца. Имеющие клиническое значение 
уровни ТМАО в плазме могут быть потенци%
альными маркерами для прогнозирования 
риска возникновения сердечно%сосудистых 
событий у пациентов с болью в груди. Такая 

эффективность может быть частично объяс%
нена провоспалительным увеличением мо%
ноцитов, связанным с ТМАО [38]. Более того, 
Танг и соавт. продемонстрировали, что 
КЦЖК, полученные из кишечной микробио%
ты, способствуют восстановлению сердца и 
улучшат исход после ИМ за счет уменьшения 
воспалительного ответа. При введении про%
биотика Lactobacillus plantarum 299v уро%
вень лептина в крови снижался, что приво%
дило к повышению ишемической толерант%
ности миокарда и меньшему поражению 
сердца после ИМ [39]. 

Снижение сердечного выброса при ХСН 
приводит к повреждению барьера слизистой 
оболочки кишечника и дисбактериозу с по%
вышением уровня патогенных микроорга%
низмов, таких как Candida [40], и снижением 
уровня противовоспалительных бактерий, 
таких как Faecalibacterium prausnitzii. В свою 
очередь, кишечная флора способствует раз%
витию сердечной недостаточности (СН), уча%
ствуя в модуляции иммунитета слизистых 
оболочек. Сегментообразующие нитчатые 
бактерии могут стимулировать секрецию IL%6 
и IL%23, а затем способствовать дифференци%
ровке клеток Th17. Bacteroides fragilis увели%
чивает количество клеток Foxp3+ Treg и ин%
дуцирует секрецию противовоспалительных 
цитокинов, которые, как было обнаружено, 
уменьшают ремоделирование желудочков 
у мышей с ИМ [41]. 

Истощение КЦЖП приводит к разруше%
нию кишечного барьера, что затем облегчает 
транслокацию эндотоксина и других воспа%
лительных молекул в кровоток, вызывая сис%
темную реакцию и в конечном счете приводя 
к СН [42]. Сави и др. обнаружили, что ТМАО 
способствует высвобождению ионов кальция 
в клетках сердечной мышцы здоровых мы%
шей и тем самым изменяет их сократитель%
ную способность [43]. Работа, проведенная 
Jin et al., показала, что ТМАО оказывает пагуб%
ное воздействие на кардиомиоциты взрос%
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лых, индуцируя повреждение сети Т%трубочек 
и нарушение обработки Ca. Когда ТМАО вво%
дили мышам с СН, Organ et al. обнаружили, 
что глобальная сократимость сердца мышей 
значительно ухудшилась, что привело к отеку 
легких, увеличению сердца и снижению фрак%
ции выброса. Шуэтт и др. доказали, что ТМАО 
может повышать восприимчивость пациентов 
к СН за счет усиления миокардиального фиб%
роза. Точно так же Ван и его команда доказа%
ли, что 3,3%диметил%1%бутанол (ДМБ) улучша%
ет неблагоприятное структурное ремодели%
рование сердца у мышей с СН, вызванной 
перегрузкой, путем снижения уровня ТМАО 
[44]. Учитывая критическую роль ТМАО при 
СН, он может служить потенциальной тера%
певтической мишенью. 

Аритмии, в том числе фибрилляция и 
трепетание предсердий, желудочковые арит%
мии и атриовентрикулярная блокада, спо%
собствуют развитию сердечной недостаточ%
ности или внезапной сердечной смерти. Цзо 
и др. ранее выявили вариабельные метабо%
лические паттерны, а также несбалансиро%
ванный состав кишечной микробиоты у па%
циентов с ФП, у которых достоверно повы%
шена доля руминококков, стрептококков и 
энтерококков, тогда как Faecalibacterium, 
Alistipes, Oscillibacter и Bilophila явно сниже%
ны [45]. Позже было обнаружено, что паци%
енты с персистирующей ФП более подвер%
жены различным дисбиотическим наруше%
ниям в толстой кишке. В их последнем 
исследовании была изучена фекальная мик%
робиота пациентов с персистирующей ФП в 
сравнении с пароксизмальной формой ФП, 
что подтвердило сходную картину кишечной 
микробиоты с аналогичным соотношением 
Firmicutes и Bacteroidetes [46]. 

Свинген и др. провели исследование с 
участием тысяч пациентов с подозрением на 
стабильную стенокардию и предположили, 
что уровни ТМАО в плазме определенно свя%
заны с ФП. Хорошо известно, что у пациен%

тов с ФП в ушке левого предсердия легко 
могут образовываться тромбы, что затем 
приводит к эмболии. Гонг и др. обнаружили, 
что у пациентов с ФП повышенный уровень 
ТМАО связан с образованием тромбов, что 
проявляется гиперреактивностью тромбоци%
тов. Мэн и др. впервые предположили, что 
сохранение дисбактериоза или влияние на 
метаболиты, такие как TMAO, может быть 
целью лечения аритмии из%за способности 
TMAO стимулировать ВНС сердца и умень%
шать количество вызванных ишемией желу%
дочковых аритмий путем высвобождения 

провоспалительных маркеров, таких как IL%1β 

и TNF%α [47]. Точно так же, согласно экспе%
рименту Yu et al., кишечные микробы обла%
дают способностью противодействовать 
прогрессированию ФП, продуцируя ТМАО, и, 
таким образом, могут активировать ВНС 
сердца в модели ФП у собак, индуцирован%
ной быстрой предсердной стимуляцией [48]. 
Аналогичным образом в модели мышей с 
гипертензией, получавших пропионат, была 
значительно снижена восприимчивость к 
сердечным желудочковым аритмиям, что 
указывает на возможные связи между КЦЖК 
и развитием аритмии. 

ВЫВОДЫ 

Данные, полученные в результате компи%
ляции исследований на животных и людях, 
показывают, что влияние кишечной микро%
биоты и ее метаболитов на сердечно%сосу%
дистые заболевания продолжает всесторонне 
изучаться. Благодаря высокопроизводитель%
ным технологиям, становится доступной 
проверка состава кишечной флоры, ее мета%
болитов и механизмов обоюдного влияния. 
Связь между кишечной микробиотой и разви%
тием заболеваний крайне сложна: должны 
учитываться иммунная регуляция, воспали%
тельная реакция, целостность кишечного 
барьера и метаболический гомеостаз. 
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Необходимы дальнейшие исследования 
конкретных механизмов, обусловливающих 
инсулинорезистентность, ожирение, повы%
шение уровня артериального давления, сти%
мулирование атерогенеза, прогрессирова%
ния ХСН. Управление количественным и 
качественным составом микробиоты ки%
шечника и ее метаболитами может стать 
новой терапевтической мишенью и позво%
лит напрямую и опосредованно влиять на 
прогноз пациентов с кардиоваскулярными 
заболеваниями. 
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Материалы и методы. С целью повышения качества ортопедического лечения пациентов с полным 
отсутствием зубов разработана конструкция полного съемного пластиночного протеза с комбиниро%
ванным базисом и метод его изготовления, основанный на применении цифровых технологий. В ходе 
работы проведена оценка результативности лечения пациентов с полным отсутствием зубов в отда%
ленные сроки наблюдения при помощи интегральных качественно%оценочных показателей. 
Результаты. Разработаны и опробованы клинико%лабораторные этапы изготовления новой конст%
рукции, сочетающие в себе аналоговые и цифровые метолы. В результате клинических исследований 
установлено, что на показатель интегральной оценки качества проведенного ортопедического лече%
ния вид конструкции полного съемного пластиночного протеза значительным образом не влияет, за 
исключением критерия целостности протеза. 
Выводы. В результате клинических исследований установлено, что на показатель интегральной 
оценки качества проведенного ортопедического лечения вид конструкции полного съемного пласти%
ночного протеза значительным образом не влияет, за исключением критерия целостности протеза, 
введение композиционного материала на основе стекловолокна в конструкцию комбинированного 
протеза позволяет улучшить прочностные свойства базиса протеза, увеличить эксплуатационные ха%
рактеристики конструкции. Использование CAD/CAM%технологий обеспечивает возможность приме%
нения высокопрочных композитных материалов, дает достаточную точность при изготовлении кар%
каса комбинированного полного съемного пластиночного протеза. За счет удовлетворительных фи%
зико%механических свойств применение разработанной конструкции способствует прогнозируемому 
увеличению долговечности протезов. 
Ключевые слова. Композиционные материалы, акриловая пластмасса, полный съемный пластиноч%
ный протез, полное отсутствие зубов, CAD/CAM%технологии, цифровая стоматология, интегральная 
оценка качества, оценочные показатели. 
 
Objective. To evaluate the effectiveness of dental orthopedic treatment in patients with complete absence of 
teeth using removable plate prostheses applying integral qualitative and evaluative indicators. The relevance 
of the study is dictated by the need to improve the quality of orthopedic treatment in patients with complete 
absence of teeth, through the introduction of new composite materials, the use of which provides high 
strength of prosthetic structures. For an objective assessment of the effectiveness of dental orthopedic treat%
ment of patients using removable plate prostheses, integral approaches based on the calculation of qualitative 
and evaluative indicators have been modified. 
Materials and methods. In order to improve the quality of orthopedic treatment of patients with complete 
absence of teeth, a design of a complete removable plate prosthesis with a combined basis and a method of 
its manufacture based on the use of digital technologies was developed. In the course of the work, the evalua%
tion of the effectiveness of treatment in patients with complete absence of teeth in the long%term follow%up 
using integral qualitative and evaluative indicators was carried out. 
Results. Clinical and laboratory stages of manufacturing a new design combining analog and digital metols 
were developed and tested. As a result of clinical studies, it was found that the type of construction of a com%
plete removable plate prosthesis does not significantly affect the indicator of the integral assessment of the 
quality of orthopedic treatment, with the exception of the criterion of the prosthesis integrity. 
Conclusions.  To conclude, it was found that the type of construction of a complete removable plate pros%
thesis does not significantly affect the integral assessment of the quality of orthopedic treatment, except for 
the criterion of the integrity of the prosthesis; the introduction of a composite material based on fiberglass 
into the design of a combined prosthesis allows to improve the strength properties of the prosthesis basis and 
increase the performance characteristics of the structure. The use of CAD / CAM technologies provides the 
possibility of using high%strength composite materials, gives sufficient accuracy in the manufacture of the 
frame of a combined full removable plate prosthesis. Due to satisfactory physical and mechanical properties, 
the application of the developed design contributes to the predicted increase in the durability of prostheses. 
Keywords. Composite materials, acrylic plastic, complete removable plate prosthesis, complete absence of 
teeth, CAD/CAM technology, digital dentistry, integrated quality assessment, evaluation indicators. 

 



МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ТЕХНОЛОГИИ 

 

110 

ВВЕДЕНИЕ 

Стоматологическое ортопедическое ле%
чение пациентов с полным отсутствием зубов 
представляет интерес для практикующих 
специалистов в связи с высокой распростра%
ненностью заболеваний, развивающихся на 
его фоне функциональных и морфологиче%
ских нарушений, формирующимися вследст%
вие утраты зубов, что затрагивает все звенья 
зубочелюстного аппарата [1–3]. Применение 
полных съемных пластиночных протезов 
остается самым распространенным методом 
восстановления жевательной функции у дан%
ной категории пациентов [4–8]. На сегодняш%
ний день в связи с экономической доступно%
стью традиционно используемым материа%
лом в ортопедической стоматологии является 
акриловая пластмасса на основе полиметил%
метакрилата. Однако представители данной 
группы материалов имеют ряд недостатков, в 
частности, недостаточную прочность, жест%
кость и ударную вязкость [9–12]. 

Проведенные экспериментальные ис%
следования позволили разработать различ%
ные методы армирования акриловых конст%
рукций, эффективные для повышения физи%
ко%механических свойств, однако все они 
имеют те или иные недостатки (отсутствие 
химической связи между акриловой пласт%
массой и материалом армирования, увели%
чение толщины и веса конструкции), поэто%
му была разработана конструкция полного 
съёмного пластиночного протеза с комби%
нированным базисом на основе каркаса из 
композиционного, стекловолоконного мате%
риала [13–17]. Полученные результаты экс%
периментальных исследований свидетельст%
вуют о высоких механических свойствах 
разработанной конструкции, что обеспечи%
вает прогнозируемое увеличение долговеч%
ности протезов и способствует повышению 
уровня качества жизни больных с полным 
отсутствием зубов. 

Ввиду того, что ортопедическое лечение 
пациентов с полным отсутствием зубов с 
применением съемных пластиночных про%
тезов направлено на устранение функцио%
нальной недостаточности, создается необ%
ходимость в использовании параметров для 
качественной оценки результатов проведен%
ного лечения. Для оценки эффективности 
комплексного лечения пациентов с приоб%
ретенными дефектами челюстей в ближай%
шие и отдаленные сроки наблюдения разра%
ботаны рекомендации Н.А. Молчановым 
(2007), данные рекомендации были адапти%
рованы и модифицированы в соответствии с 
лечением пациентов при помощи полных 
съемных пластиночных протезов. Таким об%
разом, существует необходимость внедрения 
и применения качественной оценки эффек%
тивности ортопедического лечения пациен%
тов с полным отсутствием зубов с примене%
нием съемных пластиночных протезов. 

Цель исследования – оценка результа%
тивности стоматологического ортопедиче%
ского лечения больных с полным отсутствием 
зубов с применением съемных пластиночных 
протезов с использованием интегральных 
качественно%оценочных показателей. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

С целью повышения качества ортопеди%
ческого лечения пациентов с полным отсут%
ствием зубов разработана конструкция  
полного съемного пластиночного протеза с 
комбинированным базисом и метод его изго%
товления, основанный на применении циф%
ровых технологий (патент РФ на полезную 
модель RU 194083 «Комбинированный пол%
ный съемный протез» от 08.04.2019 г.). Пред%
лагаемая конструкция (рис. 1) состоит из 
комбинированного базиса и искусственных 
зубов, базис протеза выполнен из акриловой 
пластмассы и введенного в нее каркаса из 
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композиционного материала, армированного 
стекловолокном. Важным преимуществом 
применения данной конструкции полного 
съёмного протеза являются высокие физико%
механические характеристики, что позволяет 
снизить количество поломок и, как следствие, 
способствует увеличению срока службы про%
теза и повышению результативности ортопе%
дического лечения. 

 
а 

 
б 

Рис. 1. Комбинированные полные съемные 
пластиночные протезы на верхнюю и нижнюю 

челюсть с каркасами из композиционного 
материала на основе стекловолокна:  

а – с вестибулярной стороны; б – со стороны 
протезного ложа; 1– пластмассовый базис;  
2 – каркас из композиционного материала;  

3 – искусственные зубы 

Оценку результативности лечения па%
циентов с полным отсутствием зубов прово%
дили в отдаленные сроки наблюдения при 
помощи качественно%оценочных показате%

лей (удостоверение на рационализаторское 
предложение № 2841 от 15.06.2022 «Инте%
гральная оценка качества ортопедического 
лечения пациентов с полным отсутствием 
зубов»). Ортопедическое лечение пациентов 
основной группы (n = 22) проведено с ис%
пользованием полных съемных пластиноч%
ных протезов с комбинированным базисом 
из акриловой пластмассы, включающем кар%
кас из композиционного материала, арми%
рованного стекловолокном. Пациентам 
группы сравнения (n = 22) изготовлены 
полные съемные пластиночные протезы из 
акриловой пластмассы по традиционной 
технологии. В карту интегральной оценки 
качества ортопедического лечения введены 
показатели, отражающие результативность 
лечения: данные оценки жевательной эф%
фективности полных съемных пластиноч%
ных протезов (по методу В.Н. Трезубова, 
2008 г.), показатели анкетирования по оп%
роснику «OHIP>20>Ru» (по С.Д. Арутюнову, 
2020 г.) и анкеты А.А. Радкевича и В.Г. Галон%
ского. Также учитывали целостность конст%
рукций и количество их коррекций после 
фиксации. Качественно оценочные показа%
тели подразделялись: на хорошие (++), 
удовлетворительные (+), неудовлетвори%
тельные (–). Хороший результат лечения 
признавался при достижении следующих 
критериев: комфортные ощущения больного 
при пользовании конструкцией (показатель 
адаптации более 80 %); жевательная эффек%
тивность более 70 %; сохранение целостно%
сти протеза; от одной до 3 коррекций кон%
струкции после фиксации в полости рта; 
показатель качества жизни на «хорошем» 
уровне (0–20 баллов). Удовлетворительными 
считали следующие результаты: удовлетво%
рительные субъективные ощущения больно%
го при пользовании конструкцией (показа%
тель адаптации от 60 до 80 %); сохранение 
целостности протеза; показатели жеватель%
ной эффективности от 60 до 70 %; 4–5 кор%
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рекций замещающей конструкции после 
фиксации в полости рта; показатель качест%
ва жизни на «удовлетворительном уровне» 
(41–60 баллов). Результат ортопедического 
лечения оценивался как неудовлетвори%
тельный в случае, если выявленные пара%
метры не соответствовали вышеперечис%
ленным критериям. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Коллективом авторов (Н.Б. Асташина, 
Ю.Н. Митрущенков, А.А. Бажин, Е.П. Рогож%
никова, С.В. Казаков) разработана конструк%
ция комбинированного полного съемного 
протеза [18], состоящего из пластмассового 
базиса, имеющего внутреннюю и наружную 
части, между которыми введен каркас, вы%
полненный из композиционного материала. 
Каркас имеет поперечное сечение 0,7–1,0 мм; 
располагается по типу «сэндвича», отступя от 
границ акрилового базиса верхней и нижней 
челюсти на 2–3 мм; перекрывая альвеоляр%
ный отросток в проекции всех зубов. Техно%
логия изготовления полного съемного пла%
стиночного протеза с каркасом, выполнен%
ным из композиционного материала на 
основе стекловолокна, состоит из следую%
щих этапов: получение анатомических  
(рабочего и вспомогательного) оттисков и 
гипсовых моделей. Изготовление индиви%
дуальной оттискной ложки; снятие функ%
ционального рабочего оттиска; отливка ра%
бочей модели из супергипса. Формирование 
восковых базисов с прикусными шаблонами. 
Определение центрального соотношения 
челюстей. На данном этапе возможно при%
менение разных типов артикуляторов. Нами 
использовались артикуляторы фирмы 
Amann Girrbach Artex CR. Следующим этапом 
работы является изготовление каркаса пол%
ного съемного пластиночного протеза. На 
этом этапе лабораторным сканером (напри%

мер, Dentsply Sirona Ineos X5) производится 
сканирование модели, при помощи про%
граммы Exocad осуществляется моделирова%
ние каркаса и методом компьютерного фре%
зерования на фрезерной установке (Imes 
icore 250i) фрезеруется каркас из компози%
ционного материала, армированного стек%

ловолокном (рис. 2). 

Каркас устанавливают на восковую 
внутреннюю часть базиса, расположенную 
на рабочей гипсовой модели. Поверх карка%
са формируют наружную часть базиса из 
воска и приступают к постановке искусст%
венных зубов. 

 

 
а 

 
б 

Рис. 2. Отфрезерованные каркасы для 
комбинированных полных съемных 

пластиночных протезов из композиционного 
материала Trinia: а – блок Trinia Disc Pink 

с полученными каркасами; б – обработанные 
каркасы, установленные на модели верхней 

и нижней челюсти 
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Рис. 3. Полные съемные пластиночные  
протезы с комбинированным базисом из 
композиционного материала на основе 

стекловолокна в полости рта пациента 

На следующем клиническом этапе в по%
лости рта пациента проводят проверку вос%
ковой репродукции протеза с введенным 
каркасом. Замену воска на пластмассу осу%
ществляют по традиционной технологии, 
после чего конструкцию протеза извлекают, 
шлифуют, полируют. 

Финальным этапом являются: припасо%
вывание и фиксация протеза в полости рта 
пациента; коррекция окклюзионных взаимо%
отношений; наложение конструкции; прове%
дение последующих коррекций на этапе 
адаптации пациента к конструкции полного 
съемного пластиночного протеза с комбини%

рованным базисом (рис. 3). 
Результативность проведенного лече%

ния пациентов при помощи полных съем%
ных пластиночных протезов определялась 
через 12 месяцев наблюдения по критериям 
интегральной оценки качества. Проведено 

социологическое исследование для оценки 
показателя адаптации и качества жизни, 
а также клинические методы обследования, 
направленные на оценку жевательной эф%
фективности и визуального осмотра конст%
рукции на предмет нарушения ее целостно%
сти (таблица). 

В результате анализа показателей инте%
гральной оценки качества проведённого ор%
топедического лечения пациенты основной 
группы и группы сравнения имели схожий 
оценочный показатель «хорошо» по боль%
шинству критериев. Оценочный показатель 
«хорошо» для критерия адаптации был опре%
делен у 16 пациентов основной группы 
(72,73 %) и 14 человек в группе сравнения 
(63,64 %), для критерия жевательной эффек%
тивности – у 15 пациентов основной группы 
(68,18 %) и 17 человек в группе сравнения 
(77,27 %), для критерия коррекции конструк%
ции – у 14 пациентов основной группы 
(63,64 %) и 16 человек в группе сравнения 
(72,73 %), для критерия качества жизни – у 17 
пациентов основной группы (77,27 %) и 13 
группы сравнения (59,09 %), что схоже с дан%
ными по критерию адаптации. 

По результатам оценочных показателей, 
характерных для критерия целостности про%
теза, наблюдаются отличия в группах. У всех 
пациентов основной группы исследования 
через 12 месяцев наблюдения визуально оп%
ределялась целостность конструкции, у 2 
человек в группе сравнения (9,09 %) в толще

 Количество пациентов, получивших оценочный показатель в зависимости 
от критерия оценки 

Группа пациентов 
Критерии 

основная сравнения 

Оценочный показатель Хорошо 
Удовлетво%
рительно 

Неудовлетво%
 рительно 

Хорошо 
Удовлетво% 
рительно 

Неудовлетво%
рительно 

Показатель адаптации 16 6 0 14 8 0 

Жевательная эффективность 15 7 0 17 5 0 

Целостность протеза 22 0 0 20 0 2 

Коррекции конструкции 14 8 0 16 6 0 
OHIP%20 17 5 0 13 9 0 
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базиса полного съёмного пластиночного 
протеза обнаружено нарушение целостно%
сти в виде трещин в области фронтальной 
группы зубов: длина трещины на одном про%
тезе составляла 3 мм на другом – 6 мм. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, в результате клиниче%
ских исследований было установлено, что на 
показатель интегральной оценки качества 
проведенного ортопедического лечения вид 
конструкции полного съемного пластиноч%
ного протеза значительным образом не 
влияет, за исключением критерия целостно%
сти протеза. Приведенные оценочные пока%
затели позволяют объективно проанализи%
ровать результаты ортопедического лечения, 
что является важным аспектом при опреде%
лении качества проведённого лечения. 

Полученные клинические результаты 
подтверждают данные ранее проведенных 
исследований и совпадают со сведениями 
источников литературы [19; 20] о физико%
механических свойствах применяемых ма%
териалов как в основной, так и в группе 
сравнения. Введение композиционного  
материала на основе стекловолокна в конст%
рукцию комбинированного протеза обеспе%
чивает повышение прочности базиса проте%
за и улучшение эксплуатационных характе%
ристик конструкции. Использование 
CAD/CAM%технологий обеспечивает воз%
можность применения высокопрочных ком%
позитных материалов, дает достаточную 
точность при изготовлении каркаса комби%
нированного полного съемного пластиноч%
ного протеза. За счет удовлетворительных 
физико%механических свойств применение 
разработанной конструкции способствует 
прогнозируемому увеличению долговечно%
сти протезов сроком эксплуатации до 5 лет, 
повышая тем самым уровень качества жизни 
в процессе стоматологического ортопедиче%

ского лечения больных с полным отсутстви%
ем зубов. Показанием к применению разра%
ботанной конструкции комбинированного 
съемного пластиночного протеза является 
полное отсутствие зубов на верхней и ниж%
ней челюсти, особенно при сложных клини%
ческих условиях и анатомических особен%
ностях протезного ложа в виде высокой и 
неравномерной степени атрофии альвео%
лярных частей верхней и нижней челюсти, 
а также изготовлении конструкции в бли%
жайшие сроки после удаления зубов. 
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АЛГОРИТМЫ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО СОПРОВОЖДЕНИЯ  
ПОДЗЕМНЫХ ГОРНОРАБОЧИХ ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ РИСКА  
РАЗВИТИЯ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ© 
Н.Н. Малютина, Н.С. Сединина, С.В. Парамонова* 

Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера, Россия 

PSYCHOLOGICAL SUPPORT ALGORITHMS FOR UNDERGROUND  
MINERS TO ASSESS HYPERTENSION DEVELOPMENT RISK  
N.N. Malyutina, N.S. Sedinina, S.V. Paramonova*  
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
 

Цель. Изучить психовегетативный статус подземных горнорабочих и сформировать алгоритмы пси%
хологического сопровождения для выявления риска развития гипертонической болезни. Гипертони%
ческая болезнь занимает ведущее место в структуре сердечно%сосудистых заболеваний, определение 
риска ее развития представляет особое профилактическое значение для профессионального долголетия. 
Изучение психовегетативного статуса для выявления риска данной патологии соответствует современ%
ным диагностическим подходам в рамках производственных корпоративных программ. 
Материалы и методы. Обследовано 109 мужчин – подземных горнорабочих предприятия по добы%
че хромовой руды. Пациенты разделены на две группы: основная – 60 мужчин, работающих в подзем%
ных условиях, труд которых квалифицирован как «вредный» (класс 3.3–3.4); группа сравнения – 
49 мужчин, осуществляющих наземные работы, условия которых отнесены к классу 3.2. Основная 
группа была разделена на две подгруппы: I – работники моложе 45 лет (n = 20, возраст 38,45 ± 2,95 г.), 
II – старше 45 лет (n = 40, возраст 50,90 ± 1,46 г.); соответственно разделена группа сравнения (23 ра%
ботника, возраст 38,0 ± 2,8 г., стаж – 9,3 ± 1,5 г.; группа сравнения <45 лет; и 26 работников, возраст – 
49,2 ± 2,1 г., стаж – 24,0 ± 1,8 г.; группа сравнения >45 лет). Использован комплекс методов исследова%
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ния: аналитический (анализ карт специальной оценки условий труда, социодемографических анкет), 
психофизиологический, функциональной и клинико%лабораторной диагностики, математической 
статистики (ROC%анализ, многофакторная логистическая регрессия). 
Результаты. В двух подгруппах выделены два фенотипа, причем в I имеется корреляция психовегета%
тивных показателей с возрастом и стажем, а во II – отрицательная корреляция. Доказано, что в зави%
симости от возраста происходит трансформация психологически реализуемого адаптационного фе%
нотипа в психосоматический. 
Выводы. Диагностика трансформации фенотипа легла в основу разработанных алгоритмов психоло%
гического сопровождения, что позволяет оценивать риск развития гипертонической болезни. 
Ключевые слова. Психовегетативный статус, подземная работа, функциональные изменения, психове%
гетативный фенотип, гипертоническая болезнь, психосоциальные факторы, алгоритм, риск развития. 
 
Objective. To study the psychovegetative status of underground miners and form psychological support al%
gorithms to identify the risk for developing hypertension. Hypertension occupies a leading place in the struc%
ture of cardiovascular diseases, and determining the risk of its development is of great preventive importance 
for professional longevity. The study of the psychovegetative status to identify the risk of this pathology corre%
sponds to modern diagnostic approaches within the framework of industrial corporate programs.  
Materials and methods. There were examined 109 male underground miners of the enterprise for the ex%
traction of chromium ore. The patients were divided into two groups: the main group – 60 men working in 
underground conditions, whose work is classified as "harmful" (class 3.3–3.4); the comparison group – 
49 men engaged in ground works, the conditions of which are classified as class 3.2. The main group was di%
vided into two subgroups: I – workers under 45 years old (n = 20, age 38.45 ± 2.95 years), II – over 45 years 
old (n = 40, age 50.90 ± 1.46 years.); the comparison group was divided accordingly (23 employees, aged 
38.0 ± 2.8 years, experience – 9.3 ± 1.5 years; comparison group <45 years and 26 employees, aged 49.2 ± 2.1 
years, experience – 24.0 ± 1.8 years; comparison group >45 years). A complex of research methods was used: 
analytical (analysis of special assessment cards of working conditions, sociodemographic questionnaires), 
psychophysiological, functional and clinical and laboratory diagnostics, mathematical statistics (ROC analysis, 
multivariate logistic regression).  
Results. In two subgroups, two phenotypes were identified; in group I, there was a correlation of psychovegeta%
tive indicators with age and experience, and in group II – a negative correlation. It has been proved that, de%
pending on age, the psychologically realized adaptive phenotype is transformed into a psychosomatic one.  
Conclusions. Diagnostics of phenotype transformation formed the basis of the developed algorithms for 
psychological support, which makes it possible to assess the risk for developing arterial hypertension. 
Keywords. Psychovegetative status, underground work, functional changes, psychovegetative phenotype, 
hypertension, psychosocial factors, algorithm, risk of development. 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Вредные факторы производства, интен%
сификация трудового процесса приводят к 
повышению напряженности труда, особенно 
в опасных профессиях [1]. Возросла необхо%
димость более гибкой и своевременной пси%
хологической адаптации работников, кото%
рая изменяется с возрастом и стажем. Осо%
бое значение приобретает нарастающее 
влияние психосоциальных факторов, суще%
ственно меняющих структуру психовегета%
тивного статуса работников, вызывая повы%

шение тревожности, что приводит к дист%
ресс%реакции [2–5]. Данный процесс 
усугубляется интенсивностью, повторяемо%
стью, однотипностью и длительностью воз%
действия психологических переживаний 
с увеличением стажа [6]. Работники интен%
сивного труда находятся в психотравми%
рующей ситуации в связи с высокой опасно%
стью производства, риском травматизации и 
инвалидизации, ответственностью за свою 
жизнь и жизнь коллег. Сменный характер 
работы вырабатывает цикличное напряже%
ние системы психологической адаптации. 



Пермский медицинский журнал 2023 том XL № 1 
 

119 

С увеличением стажа адаптационные психо%
логические функции истощаются с форми%
рованием патологического варианта психо%
логического реагирования [7] с утратой ком%
пенсирующей функции. Психовегетативное 
напряжение начинает реализовываться в 
соматических функциональных нарушениях 
[8; 9], а в последующем приводит к увеличе%
нию доли психосоматической патологии 
среди работников интенсивного труда, осо%
бенно к нейроэндокринному дисбалансу, 
артериальной гипертензии [10; 11]. 

Актуален анализ психовегетативного 
состояния работников [12]. Комплекс меро%
приятий, составляющих профилактические 
и периодические медицинские осмотры 
(ПМО) данного контингента определяется 
многочисленными правовыми актами: При%
каз Министерства здравоохранения Россий%
ской Федерации от 28.01.2021 № 29н «Об 
утверждении Порядка проведения обяза%
тельных предварительных и периодических 
медицинских осмотров работников, преду%
смотренных частью четвертой статьи 213 
Трудового кодекса Российской Федерации, 
перечня медицинских противопоказаний к 
осуществлению работ с вредными и (или) 
опасными производственными факторами, а 
также работам, при выполнении которых 
проводятся обязательные предварительные и 
периодические медицинские осмотры»; Фе%
деральный закон Российской Федерации от 
21/11/2011 г. № 323%ФЗ «Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации», 
а также стандартами порядка оказания ме%
дицинской помощи, федеральными клини%
ческими рекомендациями. В том числе ра%
ботник обязан проходить обязательное пси%
хиатрическое освидетельствование с учетом 
положений Закона РФ от 2 июля 1992 г. 
№ 3185%1 «О психиатрической помощи 
и гарантиях прав граждан при ее оказании», 
а также Приказа Министерства здравоохра%
нения Российской Федерации от 20.05.2022 

№ 342н «Об утверждении порядка прохож%
дения обязательного психиатрического ос%
видетельствования работниками, осуществ%
ляющими отдельные виды деятельности, его 
периодичности, а также видов деятельности, 
при осуществлении которых проводится 
психиатрическое освидетельствование» [13]. 
В последнем нормативно%правовом акте не 
приведен Перечень медицинских психиат%
рических противопоказаний для осуществ%
ления отдельных видов профессиональной 
деятельности и деятельности, связанной с 
источником повышенной опасности, однако 
указано, что освидетельствование проходят 
работники, осуществляющие отдельные ви%
ды деятельности, перечисленные в приложе%
нии № 2 к приказу. Поэтому нет необходи%
мости направлять работника на медицин%
ский осмотр только по факту наличия 
вредных факторов на рабочем месте. Это 
является отражением риск%ориентирован%
ного подхода, так как психиатрическое ос%
видетельствование должно быть организо%
вано вне зависимости от класса условий тру%
да, если работник выполняет указанные в 
новом порядке виды деятельности. Риск%
ориентированный подход является сущест%
венной частью профилактического здраво%
охранения, которое «становится действи%
тельно авангардом медицины» «в деле пре%
дупреждения инфекционных и массовых 
неинфекционных заболеваний», по словам 
доктора медицинских наук, академика 
РАН Г.Г. Онищенко [14]. 

В функции психиатра на ПМО входит 
установление психиатрических противопо%
казаний к осуществлению профессиональ%
ной деятельности. Однако, с учетом выше%
указанной значимости психологической 
адаптации при формировании психосома%
тической патологии, для повышения качест%
ва оказания медицинской помощи целесо%
образно расширение спектра психиатриче%
ского и психологического обследования для 
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подробного изучения психовегетативного 
статуса работников. 

Для формирования батареи методик ис%
следования, а затем анализа взаимоотноше%
ний психических функций с возрастом, ста%
жем, функциональными и органическими 
проявлениями соматической патологии с 
оценкой связи психовегетативного статуса с 
актуальным состоянием здоровья психиатр 
должен обладать сведениями о структуре и 
выраженности соматической патологии ра%
ботников. Таким образом, будут сформиро%
ваны клинико%психовегетативные фенотипы 
работников различных опасных профессий, 
которые позволят расширить возможности 
профилактики, ранней диагностики сомати%
ческой патологии и будут способствовать 
формированию групп риска. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Обследованы 60 мужчин, выполняющих 
подземные работы (основная группа, n = 60, 
возраст – 46,8 ± 2,0 г., стаж – 22,0 ± 2,4 г.); 
и 49 работников наземных профессий (груп%
па сравнения, n = 49), мужчин (возраст – 
43,6 ± 3,8 г., стаж – 16,6 ± 1,6 г.), при нали%
чии информированного согласия работни%
ков обеих групп. Работники основой группы 
разделены на две подгруппы с использова%
нием возрастной классификации Всемирной 
организации здравоохранения. Подгруппа I 
(n = 20) представлена работниками в воз%
расте 38,45 ± 2,95 г., со стажем – 12,7 ± 3,0 г. 
в основной профессии; подгруппа II 
(n = 40) – в возрасте 50,90 ± 1,46 г., со ста%
жем в основной профессии – 26,7 ± 1,9 г. Из 
группы сравнения сформированы две под%
группы: 23 работника в возрасте 38,0 ± 2,8 г., 
стаж – 9,3 ± 1,5 г. (подгруппа сравнения 
< 45 лет); и 26 работников в возрасте 
49,2 ± 2,1 г., стаж – 24,0 ± 1,8 г. (подгруппа 
сравнения > 45 лет). 

Согласно анализу специальной оценки 
условий труда, уровень эквивалентного шу%
ма на рабочих местах работников основной 
группы составлял: 65,3–70,9 дБ –  
108,2–114,9 дБ (класс 3.4). Уровень локаль%
ной вибрации на рабочих местах достигал 
135 дБ, а общей – 127 дБ (класс 3.3). Отме%
чалась пониженная температура воздуха 
(9 °С – класс 3.3). Физическая нагрузка и 
нахождение в фиксированной позе позво%
лили отнести условия труда к классу 3.3. 
Содержание хрома на рабочих местах не 
превышало 0,002–0,012 мг/м

3 
(ПДУ – 

1,0 мг/м
3
) (класс 1). Общая оценка условий 

труда квалифицировалась как 3.4. Гигиениче%
ская оценка условий труда группы сравнения 
имела общую оценку 3.2, особое значение 
имели шум на рабочих местах и физический 
труд. При проведении ПМО у работников ди%
агностировано повышение артериального 
давления выше 140/90 мм рт. ст. Для уточне%
ния диагноза пациенты направлены в тера%
певтическое отделение ФБУН «Федераль%
ный научный центр медико%профилакти%
ческих технологий управления рисками 
здоровью населения» Роспотребнадзора. 

В результате стационарного обследова%
ния у 38 пациентов (63,3 %) основной груп%
пы установлен диагноз «Артериальная ги%
пертензия (АГ) I ст.», все они входили в груп%
пу лиц старше 45 лет (II подгруппа). 

Проведена оценка психовегетативной 
дисфункции с использованием батареи пси%
хофизиологических [15] тестов: «Определе%
ние нервно%психического напряжения 
Т. Немчина»; «Интегративный тест тревож%
ности», проба Шульте – Горбова, опросник 
«Выраженность симптомов психовегетатив%
ного синдрома». Проведены следующие ис%
следования: электрокардиография, суточное 
мониторирование артериального давления 
(АД), ультразвуковое исследование сердца. 
Оценивались результаты общего и биохи%
мического анализов крови (глюкоза, креати%
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нин, АСТ, АЛТ, натрий, калий, мочевая ки%
слота сыворотки крови, липидный спектр,  
С%реактивный белок). 

Статистическая обработка полученных 
данных проведена на персональном ком%
пьютере с использованием встроенного 
пакета анализа табличного процессора 
Excel®2016 MSO (© Microsoft, 2016), автор%
ского (© В.С. Шелудько, 2001–2016) пакета 
прикладных электронных таблиц (ППЭТ) 
Stat2015. Отдельные расчёты проводились с 
помощью статистической программы 
MedCalc® 15.8Portable (© MedCalcSoftware, 
1993–2014). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 В ходе исследования установлено, 
что все работники основной группы пси%
хиатром допущены к подземным работам. 
По электрокардиографии и электроэнце%
фалографии патологии не обнаружено, 
поражения органов%мишеней не установ%
лено. «Вегето%сосудистая дистония» диаг%
ностирована 46 работникам (76,6 %), по%
казатели гомеостаза находились в преде%
лах референсных значений. Суточное 
мониторирование АД в основной группе 
выявило среднее максимальное САД 
141,2 ± 13,1 мм рт. ст., среднее макси%
мальное ДАД 87 ± 9,6 мм рт. ст. Выделены 
факторы риска сердечно%сосудистых за%
болеваний: мужской пол, курение в на% 

стоящее время – 38 (63 %), и в прошлом – 
22 (37 %) работников; дислипидемия (об%
щий холестерин – 5,52 ± 0,15 ммоль/л); 
семейный анамнез сердечно%сосудистых 
заболеваний в молодом возрасте (< 55 лет 
для мужчин) – у 40 (67 %) работников. 
При выписке диагноз «Гипертоническая 
болезнь (ГБ) I ст.» установлен у 63 % ра%
ботников основной группы, все они стар%
ше 45 лет. Психовегетативный статус опи%
сан в табл. 1. 

В возрастном аспекте проанализиро%
ваны корреляции функциональных пока%
зателей сердечно%сосудистой системы, 
крови и психовегетативных показателей, 
факта установления диагноза «ГБ». Уста%
новлена связь между преодолением воз%
растной границы 45 лет с увеличением 
толщины межжелудочковой перегородки, 
нервно%психическим напряжением, жало%
бами психовегетативного характера; а так%
же между установлением диагноза «ГБ» и 
возрастом, стажем, систолическим АД, 
пульсовым АД, повышением мочевой ки%
слоты сыворотки крови. 

Выделена картина адаптации психики 
работников основной группы к опасным 
условиям труда: снижение функции внима%
ния, повышение тревожности, нервно%пси%
хического напряжения, повышение количе%
ства жалоб. Результаты обследования в под%
группах моложе 45 лет (I) и старше 45 лет 
(II) (табл. 2). 

Т а б л и ц а  1  

 Показатели психовегетативного статуса подземных горнорабочих 
в сравниваемых группах 

Показатели психовегетативного статуса 
Подземные горнорабочие 

 (n = 60), M ± 2m 
Группа сравнения  
(n = 49), M ± 2m 

Истощение внимания, с 69,72 ± 6,03* 40 ± 1,80 

Индекс нервно%психического напряжения (НПН), баллы 42,72 ± 1,50* 40,5 ± 1,10 
Ситуативная тревожность, баллы 1,92 ± 0,40 1,91 ± 0,38 

Личностная тревожность, баллы 5,00 ± 0,39* 4,3 ± 0,21 

Психовегетативные жалобы, баллы 1,52 ± 0,28* 0,8 ± 0,10 

П р и м е ч а н и е :  * – p < 0,05 – статистически значимые различия с показателями группы сравнения. 
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Т а б л и ц а  2  

 Результаты психофизиологического и клинического обследования в I и II подгруппах 

Оцениваемые и изучаемые 
параметры 

I подгруппа 
(<45 лет), 

n = 20  

Подгруппа  
сравнения 

(<45 лет), n = 23 
р 

II подгруппа
 (> 45), n = 40

Подгруппа 
сравнения  

(> 45), n = 26 
р 

Демографические показатели  

Возраст, лет 38,45 ± 2,95 38,00 ± 2,75  50,90 ± 1,46 49,15 ± 1,50  

Стаж, лет 12,75 ± 3,02 9,30 ± 1,51  26,68 ± 1,99 23,92 ± 1,27  

Показатели психовегетативного статуса 
Внимание, с 67,20 ± 6,68* 36,39 ± 2,58 0,0001 70,98 ± 8,44* 39,15 ± 2,12 0,0000

Нервно%психическое напря%
жение, баллы 

40,15 ± 1,53* 40,04 ± 1,83 0,0018 44,00 ± 2,01* 41,04 ± 1,48 0,0074

Жалобы вегетососудистого 
характера, баллы 

1,05 ± 0,44* 0,65 ± 0,20 0,0017 1,75 ± 0,33* 0,92 ± 0,24 0,0002

Личностная тревожность, баллы 4,85 ± 0,61 4,22 ± 0,72 0,3015 5,08 ± 0,50* 4,23 ± 0,62 0,0423

Функциональные показатели ССС 

Систолическое АД, мм рт. ст. 128,45 ± 3,60 126,96 ± 2,90 0,4147 132,58 ± 2,51* 128,81 ± 2,21 0,0441
Пульсовое АД, мм рт. ст. 42,75 ± 2,52 44,43 ± 2,54 0,7326 47,88 ± 2,37 46,23 ± 2,30 0,1993

Толщина межжелудочковой 
перегородки, см 

0,86 ± 0,10 0,84 ± 0,08 0,4465 1,02 ± 0,07* 0,86 ± 0,07 0,0032

Клинико%лабораторные показатели гомеостаза 

Индекс атерогенности 2,04 ± 0,32* 1,83 ± 0,16 0,0067 2,16 ± 0,16* 1,76 ± 0,20 0,0032

ЛПВП, ммоль/л 1,72 ± 0,18* 1,68 ± 0,08 0,0035 1,81 ± 0,10 1,77 ± 0,10 0,3264

АСТ, Е/л 16,20 ± 2,84* 12,52 ± 1,33 0,0292 14,85 ± 1,33* 12,35 ± 1,11 0,0061
СОЭ, мм/ч 8,15 ± 1,71* 5,74 ± 1,24 0,0283 9,48 ± 1,49* 6,31 ± 1,19 0,0056

Общий холестерин, ммоль/л 5,03 ± 0,41 4,73 ± 0,29 0,2111 5,77 ± 0,51* 4,81 ± 0,29 0,0021

Креатинин, мкмоль/л 69,10 ± 6,18 66,96 ± 4,98 0,5059 71,53 ± 6,37* 66,58 ± 4,67 0,0346
Калий сыворотки, ммоль/л 4,22 ± 0,22 4,10 ± 0,23 0,6669 4,48 ± 0,20* 4,03 ± 0,21 0,0048

Мочевая кислота сыворотки 
крови, мкмоль/л 

300,45 ± 22,28 297,26 ± 22,03 0,8027 316,93 ± 17,19* 296,42 ± 19,43 0,0456

С%реактивный белок, мг/л 5,05 ± 1,17 4,18 ± 0,92 0,4560 7,23 ± 1,14* 4,23 ± 0,84 0,0001

Тромбоциты, 10
9
/дм

3
 231,30 ± 16,30 226,96 ± 14,76 0,8850 259,48 ± 17,19 * 231,19 ± 13,18 0,0129

П р и м е ч а н и е :  * – p < 0,05 – статистически значимые различия с показателями группы сравнения. 

 
В I подгруппе отмечено снижение 

функции внимания, выше уровень нервно%
психического напряжения, больше количе%
ство жалоб психовегетативного характера 
без достоверных изменений уровня лично%
стной и ситуативной тревожности, но с по%
вышением систолического АД, индекса ате%
рогенности, ЛПВП, АСТ, СОЭ. 

Установлены следующие корреляцион%
ные значения психофизиологических пока%
зателей в I подгруппе: между возрастом и 
изменениями функции внимания (r = 0,554; 
р = 0,011); стажем и нервно%психическим 
напряжением (r = 0,726; р = 0,0003); стажем 

и низким уровнем ситуативной тревожности 
(r = 0,726; р = 0,0003); низким уровнем 
нервно%психического напряжения и низкой 
ситуативной тревожностью (r = 0,588; 
р = 0,006); уровнем нервно%психического 
напряжения, а также количеством жалоб со 
стороны вегетативной нервной системы 
(r = 0,645; р = 0,0021), без корреляций с со%
стоянием здоровья. 

Таким образом, у работников I подгруппы 
выделен «адаптационный клинико>психо>
вегетативный фенотип» в виде «психологи>
чески реализуемого адаптационного фено>
типа», характеризующийся связью возраста и 
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стажа только с психовегетативными показате%
лями. Во II подгруппе работников старше 
45 лет установлено снижение функции внима%
ния, повышение нервно%психического напря%
жения с симпатикотонией, больше жалоб пси%
ховегетативного характера (нарушение сна, 
сердцебиение, чувство тяжести в груди, дрожь, 
потливость, астения), выше уровень личност%
ной тревожности, систолического АД, толщи%
ны межжелудочковой перегородки, индекса 
атерогенности, общего холестерина; концен%
трации С%реактивного белка, креатинина, ка%
лия в сыворотке крови, мочевой кислоты; ко%
личества тромбоцитов, СОЭ. 

Установлено: отрицательная корреляция 
между возрастом и нервно%психическим на%
пряжением (r = %0,505; р = 0,0009), ситуатив%
ной тревожностью (r = %0,325; р = 0,026), лич%
ностной тревожностью (r = %0,482; р = 0,0016); 
отрицательная корреляция между стажем и 
снижением функции внимания (r = %0,394; 
р = 0,0119), индексом нервно%психическим 
напряжением (r = %0,343; р = 0,0303),  
повышенной ситуативной тревожностью 
(r = %0,352; р = 0,026), повышенной личност%
ной тревожностью (r = %0,331; р = 0,037); кор%
реляция между количеством психовегетатив%
ных жалоб и индексом нервно%психического 
напряжения (r = 0,472; р = 0,0021), личностной 
тревожностью (r = %0,567; р = 0,0001); индек%
сом атерогенности и толщиной межжелудоч%
ковой перегородки (r = 0,556; р = 0,0002); лич%
ностной тревожностью и повышением ЛПВП 
(r = 0,4; р < 0,05); возрастом и повышением 
креатинина (r = 0,4; р < 0,05), натрия в крови 
(r = 0,4; р < 0,05). У работников старше 45 лет с 
синдромом АГ качественно меняются взаимо%
связи, формируется адаптационный клинико%
психовегетативный фенотип – «психосома>
тически реализуемый адаптационный фе>
нотип». 

Разработано уравнение множественной 
регрессии (мультифакторная модель) для 
прогноза риска развития ГБ: 

Y = –2,324 + 0,019 × Х
1
 + 0,005 × 

× Х
2
 + 0,074 × Х

3
 + 0,002 × Х

4
 + 0,025 × Х

5
, 

где Y (округлённое до целого) – вероят%
ность ГБ («0» – нет, «1» – есть), Х

1
 – возраст 

(годы), Х
2
 – стаж (годы), Х

3
 – жалобы вегето%

сосудистого характера (количество из 5 по 
анкете), Х

4
 – мочевая кислота (мкммоль/л), 

Х
5
 – пульсовое АД (мм рт. ст.). 

Установлена высокая эффективность 
модели (коэффициент множественной кор%
реляции R = 0,755; доля влияния суммы вхо%
дящих в модель факторов – R2

 · 100 = 57,1 %), 
статистически значима (критерий F = 14,4; 
p < 0,0001), адекватна. У работников II под%
группы выделен психосоматический модуль: 
возраст > 44 лет, стаж >15 лет, количество 
жалоб психовегетативного характера > 1, 
повышение уровня мочевой кислоты сыво%
ротки крови > 298 мкмоль/л, пульсовое дав%
ление > 41 мм рт. ст.; свидетельствующие о 
трансформации психовегетативной адапта%
ции с формирование психосоматических 
нарушений со стороны сердечно%сосудистой 
системы в виде синдрома АГ (патент на изо%
бретение № 2020137973/14 от 18.11.2020). 

Учитывая все вышеуказанное, особое 
значение приобретает изучение психовеге%
тативного статуса подгруппы работников 
подземного труда в совокупности с сопос%
тавлением данных функционального и кли%
нико%лабораторного исследования. Предло%
женное психовегетативное обследование и 
описание психовегетативного статуса со%
ставляют основу психологического сопро%
вождения. Для практического осуществления 
поставленных целей разработаны два алго%
ритма психологического сопровождения 
шахтеров в зависимости от возраста. 

Для работников моложе 45 лет специали%
стам рекомендовано оценивать результаты 
интегративного теста тревожности, пробы с 
таблицей Шульте – Горбова, опросника «Вы%
раженность симптомов психовегетативного 
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синдрома» и анкеты по оценке нервно%пси%
хического напряжения. При выявлении ука%
занных в алгоритме (рис. 1) средних значений 
изучаемых показателей необходимо оценить 
уровень систолического артериального давле%
ния. При совокупности оцениваемых пока%
зателей, согласно алгоритму, у работников 
выделяется «психологически реализуемый 
адаптационный фенотип». Как установлено, 
психологические показатели данного феноти%

па не коррелируют с дисфункцией сердечно%
сосудистой системы. Поэтому включение об%
следуемых в группу риска развития ГБ прежде%
временно. В отношении данной группы ра%
ботников рекомендуется организация психо%
логической разгрузки, консультирования и 
периодической диагностики производствен%
ными психологами на предприятии с целью 
предотвращения выраженной тревожности и 
нервно%психического напряжения. 

 
Рис. 1. Алгоритм психологического сопровождения работников моложе 45 лет 
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Рис. 2. Алгоритм психологического сопровождения работников старше 45 лет 

Для работников старше 45 лет рекомен%
довано оценивать результаты интегративного 
теста тревожности, пробы с таблицей Шульте – 
Горбова, опросника «Выраженность симпто%
мов психовегетативного синдрома» и анкеты 
по оценке нервно%психического напряжения. 
При выявлении указанных в алгоритме сред%
них значений изучаемых показателей (рис. 2) 

необходимо оценить уровень систолического 
артериального давления, толщину межжелу%
дочковой перегородки, значения клинико%
лабораторных показателей (индекса атеро%
генности, ЛПВП). При совокупности оцени%
ваемых показателей, согласно алгоритму, вы%
деляется «психосоматически реализуемый 
адаптационный фенотип». 
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Установлено, что психовегетативные 
показатели данного фенотипа имеют связь с 
дисфункцией сердечно%сосудистой системы. 
Кроме того, выделенные элементы психоло%
гического портрета имеют патогенетиче%
скую связь с развитием АГ [16–19], что дока%
зывает целесообразность определения вида 
адаптационного психовегетативного фено%
типа и психосоматического модуля для 
уточнения наличия риска развития ГБ. 
С этой целью представленные параметры 
психосоматического модуля сравниваются с 
результатами обследования работника: воз%
раст > 44 лет, стаж > 15 лет, количество жа%
лоб психовегетативного характера > 1, по%
вышение уровня мочевой кислоты сыворот%
ки крови >298 мкмоль/л, пульсовое давление 
> 41 мм рт. ст. – для решения вопроса о вклю%
чении в группу риска. 

ВЫВОДЫ 

Изучение психовегетативного статуса 
подземных горнорабочих согласно алго%
ритмам психологического сопровождения 
позволяет установить риск развития гипер%
тонической болезни и осуществить риск%
ориентированный подход к профилактике 
сердечно%сосудистых заболеваний работни%
ков опасного труда. 
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Материалы и методы. При выполнении работы были проанализированы эпидемиологические кар%
ты лиц с подтверждённым диагнозом энтеробиоза, который был выставлен на основании данных ла%
бораторных исследований (обнаружение яиц остриц в перианальных складках и фекалиях). 
Результаты. На территории Астраханской области с 2017 по 2021 г. было зарегистрировано 12 627 слу%
чаев заражения человека гельминто%протозойными инвазиями, из которых 94,9 % (11 982 случая) соста%
вили дети в возрасте до 17 лет. Доля числа случаев энтеробиоза у детей в структуре всей детской парази%
тарной заболеваемости за анализируемый период составила 84,1 % (10 071). Так, энтеробиоз регистри%
ровался во всех возрастных группах, наиболее чаще встречаясь у детей в возрасте от 7 до 17 лет – 59,1 % 
(5950). Незначительно меньшее число случаев энтеробиоза было зарегистрировано у детей, возраст ко%
торых составлял от года до 7 лет – 40,0 % (4026). И совсем минимальное число случаев энтеробиоза было 
зарегистрировано у детей в возрасте от 5 до 12 месяцев – 0,9 % (95). 
Энтеробиоз регистрировался как в городской, так и в сельской местностях, наиболее чаще выявляясь у 
детей, проживающих в сельских районах Астраханской области, – 53,5 % (5393). 
Диагноз энтеробиоза был выставлен при проведении профилактических осмотров перед школой или 
детским садом – 72,7 % (7325). Другая часть детей – 20,4 % (2053) обратилась за медицинской помо%
щью в лечебные учреждения в связи с наличием у них клинической симптоматики заболевания. В ред%
ких случаях – 6,9 % (693) – дети были обследованы как контактные по одному из членов семьи. Как 
правило, клиническая картина отмечалась только у детей, которые обратились за медицинской помо%
щью при наличии у них жалоб и симптомов заболевания – 20,4 % (2053 ребенка). 
Во всех описанных нами случаях у детей отмечалась лёгкая форма энтеробиоза, проявляющаяся зудом 
в перианальной области, который возникал в вечернее и/или ночное время – 96,8 % (1987), плохой 
сон – 47,7 % (979), тошнота – 8,5 % (174). 
Выводы. Энтеробиоз наиболее чаще регистрируется в детском нежели во взрослом возрасте. Наибо%
лее часто заражению острицами подвержены дети в возрасте 7–17 лет. Основная причина заражения 
детей – наличие онихофагии, геофагии и контакта с домашними животными, на шерсти которых мо%
гут длительное время сохраняться яйца остриц. 
Ключевые слова. Энтеробиоз, острицы, дети, зуд в перианальной области, соскоб с перианальных складок. 
 
Objective. To study and analyze the clinical and epidemiological picture of the incidence of enterobiosis in 
children living in the Astrakhan Region for 2017–2021. 
Materials and methods. During the work, epidemiological maps of persons with a confirmed diagnosis of 
Enterobiosis were analyzed, which was identified on the basis of laboratory data (detection of pinworm eggs 
in perianal folds and feces). 
Results. From 2017 to 2021, in the Astrakhan Region, 12 627 cases of human infection with helminth%protozoal 
infestations were registered, of which 94.9 % (11 982 cases) were children under the age of 17. The share of cases 
of enterobiosis in children in the structure of the total childhood parasitic morbidity for the analyzed period was 
84.1 % (10 071 cases). Thus, enterobiosis was registered in all age groups, most often occurring in children aged 
7 to 17 years – 59.1 % (5950 cases). A slightly smaller number of cases of enterobiosis was registered in children 
aged from 1 to 7 years – 40.0 % (4026 cases); a minimum of enterobiosis cases was registered in children aged 
5 to 12 months – 0.9 % (95 cases). Enterobiosis was identified both in urban and rural areas, most often detected 
in children living in the rural areas of the Astrakhan region – 53.5 % (5,393 cases). 
Enterobiosis was diagnosed during preventive examinations before going to school or kindergarten – 72.7 % 
(7325 cases). Another part of the children – 20.4 % (2053 cases) sought medical help at medical institutions 
due to the presence of clinical symptoms of the disease. In rare cases – 6.9 % (693 cases) children were exam%
ined as contact ones by one of the family members. As a rule, the clinical picture was noted only in children 
who addressed for medical help in connection with complaints and symptoms of the disease – 20.4 % 
(2053 children). In all the cases described by us, children had a mild form of enterobiosis manifested by itch%
ing in the perianal region, which occurred in the evening and/or at night – 96.8 % (1987 children), poor 
sleep – 47.7 % (979 children), nausea – 8.5 % (174 children). 
Conclusions. Enterobiosis is most often registered in childhood than in adulthood. Most often enterobiosis infec%
tion with pinworms affects children aged 7–17 years. The main reason for infecting children is the presence of ony%
chophagy, geophagy and contact with pets, on the wool of which pinworm eggs can persist for a long time. 
Keywords. Enterobiosis, pinworms, children, itching in perianal area, scrape from perianal folds. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Паразитарные болезни известны челове%
честву с древнейших времен. В некоторых 
мифах паразитические черви ошибочно ото%
ждествлялись с мёртвыми змеями, которых 
находили на теле детей или в их колыбелях. 
В настоящее время известно более 60–65 ты%
сяч видов паразитов, среди которых более 
500 представляют опасность для человека. 
Периодически ВОЗ проводит оценку гло%
бального распространения отдельных бо%
лезней, в соответствии с которой можно 
утверждать, что на протяжении своей жиз%
ни каждый житель Земли неоднократно пе%
реболевает паразитарными заболеваниями, 
спектр которых различен в зависимости от 
географического расположения места жи%
тельства, уровня социально%экономичес%
кого развития страны, культурного и иму%
щественного ценза индивидуума [1–6]. 

Наиболее яркими представителями пара%
зитарных заболеваний человека, являются 
гельминтозы, которые имеют широкое рас%
пространение во всем мире и считаются са%
мой распространённой патологией человека, 
оказывающей огромное влияние на социаль%
но%экономическое состояние и уровень жиз%
ни общества. Особенно актуальна проблема 
паразитарных инвазий, в частности, гельмин%
тозов, в детском возрасте, так как среди инва%
зированных большая часть (80 %) приходится 
на пациентов этого возраста. 

Наибольшее значение среди группы 
гельминтозов принадлежит энтеробиозу, 
удельный вес которого нередко превышает 
95 % (на долю детей приходится 92,3 % слу%
чаев). Патогенное действие остриц обуслов%
лено механическим, местно%воспалительным, 
иммуносупрессивным и токсико%аллергичес%
ким воздействием, а также инокуляцией и 
активацией патогенных микроорганизмов. 
Детский организм наиболее чувствителен к 
воздействию остриц, что влияет в первую 

очередь на физическое и нервно%психичес%
кое развитие растущего организма [7–14]. 

Несомненно, что в детском возрасте 
гельминты нередко являются фактором, спо%
собствующим развитию хронических рас%
стройств питания, дисфункции желудочно%
кишечного тракта (ЖКТ), интоксикации, 
сенсибилизации организма, ослаблению 
иммунитета [1; 4; 7; 10; 15; 16]. 

Огромная роль в распространении гель%
минтозов принадлежит объектам окружаю%
щей среды, таким как вода, почва и песок, ко%
торые зачастую бывают контаминированы 
яйцами и/или личинками гельминтов и в 
дальнейшем способствуют распространению 
тех или иных инвазий среди населения, осо%
бенно это касается детей. А обнаружение яиц 
гельминтов в смывах свидетельствует о нару%
шении санитарно%эпидемиологического ре%
жима в детских образовательных организа%
циях, плавательных бассейнах, аквапарках и 
др. [13; 15]. Следовательно, оценка степени 
контаминации возбудителями паразитарных 
болезней различных объектов внешней сре%
ды (поверхностей) в образовательных учреж%
дениях особенно актуальна [8]. 

Цель исследования – изучить и проана%
лизировать клиническую и эпидемиологиче%
скую картину заболеваемости детей энтеро%
биозом на территории Астраханской облас%
ти за 2017–2021 гг. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

Работа проводилась на базе кафедры 
инфекционных болезней и эпидемиологии 
Астраханского ГМУ и на базе эпидемиологи%
ческого отдела Центра гигиены и эпидемио%
логии в Астраханской области. 

При выполнении работы были проана%
лизированы эпидемиологические карты лиц 
с подтверждённым диагнозом энтеробиоза, 
который был выставлен на основании дан%
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ных лабораторных исследований (обнару%
жение яиц остриц в перианальных складках 
и фекалиях). 

Статистическая обработка результатов 
проводилась при помощи программы Micro%
soft Office Excel (Microsoft, США) и BioStat 
Professional 5.8.4. Определяли процентное 
выражение ряда данных (%). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

На территории Астраханской области с 
2017 по 2021 г. было зарегистрировано 
12 627 случаев заражения человека гельмин%
то%протозойными инвазиями, из которых 
94,9 % (11 982 случая) составили дети в воз%
расте до 17 лет. 

Доля числа случаев энтеробиоза у детей 
в структуре всей детской паразитарной забо%
леваемости за анализируемый период соста%
вила 84,1 % (10 071 случай). Так, энтеробиоз 
регистрировался во всех возрастных группах, 
наиболее чаще встречаясь у детей в возрасте 
от 7 до 17 лет – 59,1 % (5950). Незначительно 
меньшее число случаев энтеробиоза было 
зарегистрировано у детей, возраст которых 
составлял от года до 7 лет – 40,0 % (4026). 
И совсем минимальное число случаев энте%
робиоза было зарегистрировано у детей в 
возрасте от 5 до 12 месяцев – 0,9 % (95). 

Энтеробиоз регистрировался как в го%
родской, так и в сельской местностях, наи%
более часто выявляясь у детей, проживаю%
щих в сельских районах Астраханской об%
ласти – 53,5 % (5393) (рис. 1). 

Из приведённого выше рисунка видно, 
что наибольшее число случаев энтеробиоза 
было зарегистрировано у детей школьного 
возраста (7–17 лет) и составило 62,4 % 
(3363 ). В данной возрастной группе энтеро%
биоз регистрировался у детей, проживавших 
во всех районах Астраханской области 
(11 сельских районов и одно ЗАТО г. Зна%
менск) (рис. 2). 

 
Рис. 1. Число случаев энтеробиоза, 

зарегистрированных у детей, проживавших 
в сельских районах Астраханской области 

 
Рис. 2. Число выявленных случаев энтеробиоза  
у детей в возрасте 7–17 лет, проживавших  
в сельских районах Астраханской области 

Почти в 1,5 раза меньше случаев энте%
робиоза приходилось на детей в возрасте от 
года до 7 лет – 37,5 % (2023) (рис. 3). 

Доля детей в возрасте до года составила 
всего 0,1 % (7). В данном случае энтеробиоз 
регистрировался у детей, проживавших в 
Володарском районе – один случай (2017 г.), 
Камызякском – 2 (2019 и 2020 гг.), Нарима%
новском – 2 (2018 и 2021 гг.) и Черноярском 
районах – один случай (2017 г.). 

Заражённость детей городского округа 
незначительно уступает таковой по сельским 
районам и составляет 46,5 % (4678). В данной 
местности энтеробиоз регистрировался 
у детей всех возрастных групп и составил: 
у детей до года – 1,9 % (88), дошкольники  
(1–7 лет) – 42,8 % (2003) и дети школьного 
возраста (7–17 лет) – 55,3 % (2587). 
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Рис. 3. Число выявленных случаев энтеробиоза  
у детей в возрасте 1–7 лет, проживавших  
в сельских районах Астраханской области 

Диагноз энтеробиоза был выставлен 
при проведении профилактических осмот%
ров перед поступлением в школу или дет%
ский сад – 72,7 % (7325). Другая часть де%
тей – 20,4 % (2053) – обратилась за меди%
цинской помощью в лечебные учреждения 
в связи с наличием у них клинической сим%
птоматики заболевания. В редких случаях – 
6,9 % (693 случая) – дети были обследованы 
как контактные по одному из членов семьи. 

При сборе эпидемиологического анам%
неза выяснено, что у некоторых детей – 
37,0 % (3725) – вредные привычки отсутст%
вуют. Наибольшая часть детей – 63,0 % 
(6346) – характеризовалась наличием у них 
вредных привычек, таких как геофагия (по%
едание земли) – 32,6 % (2068), онихофагия 
(привычка грызть ногти) – 49,7 % (3154), 
несоблюдение правил личной гигиены (при%
вычка не мыть руки перед едой) – 3,9 % 
(247), контакт с домашними животными 
(кошки и собаки) – 13,8 % (877), в том числе 
контакт с собаками – 61,0 % (535), контакт 
с кошками – 39,0 % (342). 

Как правило, клиническая картина от%
мечалась только у детей, которые обрати%
лись за медицинской помощью при наличии 
у них жалоб и симптомов заболевания, – 
20,4 % (2053). 

Во всех описанных нами случаях у де%
тей отмечалась лёгкая форма энтеробиоза, 
проявляющаяся зудом в перианальной об%
ласти, который возникал в вечернее и/или 
ночное время – 96,8 % (1987), плохой сон – 
47,7 % (979), тошнота – 8,5 % (174). 

Как только был выяснен диагноз, дети 
получали медикаментозное лечение проти%
вогельминтными препаратами альбендазол 
и пирантель. Так, пирантель получали 
65,4 % (1342). Данный препарат назначался 
детям по следующей схеме: от 9 месяцев до 
2 лет – по 125 мг, от 2 до 6 лет – по 250 мг, 
от 6 до 7 лет – по 500 мг. Все дозировки 
дети получали в три приема. 

Альбендазол получали 34,6 % (711).  
В данном случае препарат назначался де%
тям старше 2 лет в дозировке 400 мг одно%
кратно. 

После проведенного лечения прово%
дился контроль. Так, в 99,6 % (2045 детей) 
случаев у детей при соскобе с перианаль%
ных складок яйца остриц не были выявле%
ны. В восьми случаях – 0,4 % у детей в пе%
рианальном соскобе выявлялись яйца ост%
риц, а также сохранялись клинические 
симптомы (зуд в перианальной области). 
После повторного проведённого лечения 
вновь проводился контроль: симптомы 
полностью купировались – у всех детей 
отмечалось полное клиническое выздо%
ровление, в перианальном соскобе яйца 
остриц не выявлялись. 

ВЫВОДЫ 

1. Энтеробиоз чаще всего регистрирует%
ся в детском возрасте. 

2. Наиболее часто заражению острица%
ми подвержены дети в возрасте 7–17 лет. 

3. Основная причина заражения де%
тей – наличие онихофагии, геофагии и 
контакта с домашними животными, на 
шерсти которых могут длительное время 
сохраняться яйца остриц. 
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ежегодная заболеваемость легочной эмболией варьируется от 39 до 115 человек на 100 000 населения; 
для тромбоза глубоких вен показатели заболеваемости колеблются от 53 до 162 на 100 000 населения. 
Данные поперечного анализа показывают, что заболеваемость венозной тромбоэмболией почти в 
8 раз выше у лиц в возрасте старше 80 лет, чем в пятидесятилетнем возрасте. Тромбоэмболия легочной 
артерии – это остановка кровотока в ветви легочной артерии вследствие закупорки тромбом. Наибо%
лее частыми местами образования тромбов являются глубокие вены нижних конечностей. Факторами 
риска тромбоэмболии могут быть хирургические операции, варикозная болезнь, возраст, избыточная 
масса тела. Это одно из самых распространенных и тяжелых осложнений послеоперационного пе%
риода. Приведен клинический случай развития тромбоэмболии после тиреоидэктомии, представлены 
результаты патоморфологических исследований, аутопсии, гистологических исследований. 
Материалы и методы. Работа заключалась в изучении клинического случая тромбоэмболии ле%
гочной артерии после планового оперативного вмешательства по поводу узлового зоба. Проведено 
изучение гистологических срезов таких органов, как сердце, почки, желчный пузырь, щитовидная 
железа, печень. 
Результаты. Результаты исследования показали, что тиреоидэктомия относится к операциям высо%
кой категории сложности и большого риска развития множественных осложнений, а также возник%
новения летального исхода. Поэтому необходимо тщательное обследование всех органов и систем 
пациентов, особенно тех, которые входят в группы пожилого возраста и тяжелой коморбидной па%
тологии. Это связано с тем, что риск летального исхода без должной подготовки к оперативному 
вмешательству с такими сопутствующими заболеваниями, которые имелись у данной пациентки 
(узловой коллоидный зоб, эмпиема желчного пузыря, болезнь Жильбера, персистирующий гепатит, 
сахарный диабет 2%го типа, гипертоническая болезнь, хроническая ишемическая болезнь сердца), 
был очень высок. 
Выводы. Диффузно%узловой токсический зоб является сложной хирургической патологией, вовле%
кающей многие органы и системы. У больных с таким диагнозом требуется тщательный сбор анамне%
за, проведение клинических, инструментальных и лабораторных методов исследования, в том числе 
успешного хирургического вмешательства. 
Ключевые слова. Щитовидная железа, пульмокоронарный рефлекс, эмпиема желчного пузыря, ос%
ложнения, сопутствующие заболевания, тромбоэмболия легочной артерии. 
 
Objective. To study a clinical case after a planned thyroidectomy. Venous thromboembolism in the form of 
deep vein thrombosis or LE is the third most common in the world, being the second only to myocardial in%
farction and stroke. In epidemiological studies, the annual incidence of pulmonary embolism ranges from 39 
to 115 persons per 100 000 of the population; for deep vein thrombosis, the incidence rates range from 53 to 
162 per 100 000 of the population. The cross%sectional analysis data show that the frequency of venous 
thromboembolism is almost 8 times higher in persons over 80 years of age than in the fifth decade of life. 
Pulmonary embolism is a stop of blood flow in the branch of the pulmonary artery due to obstruction by a 
clot. The most frequent places of blood clots are the deep veins of the lower extremities. Risk factors for 
thromboembolism may be surgical operations, varicose veins, age, overweight. This is one of the most com%
mon and severe complications of the postoperative period. Our article considers a clinical example of the de%
velopment of thromboembolism after thyroidectomy, presents the results of pathomorphological studies, au%
topsy, histological studies. 
Materials and methods. The work consisted in the study of a clinical case of pulmonary embolism after a 
planned surgical intervention for nodular goiter. Histological sections of organs such as the heart, kidneys, 
gallbladder, thyroid gland, liver were studied. 
Results. The results of our study showed that thyroidectomy refers to operations of a high complexity and high 
risk of multiple complications as well as the occurrence of a fatal outcome. Therefore, a thorough examination 
of all organs and systems in patients is necessary, especially those who belong to the elderly and severe comorbid 
pathology groups. This is due to the fact that the risk of death without a proper preparation for surgery with 
available concomitant diseases (nodular colloidal goiter, empyema of the gallbladder, Gilbert's disease, persistent 
hepatitis, type 2 diabetes mellitus, hypertension, chronic coronary heart disease) was very high for this patient.  
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Conclusions. Diffuse nodular toxic goiter is a complex surgical pathology involving many organs and sys%
tems. Patients with such a diagnosis require a thorough history collection, carrying out clinical, instrumental 
and laboratory research methods, including successful surgical intervention. 
Keywords. Thyroid gland, pulmocoronary reflex, empyema of gallbladder, complications, concomitant dis%
eases, pulmonary embolism. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Тромбоэмболия является самым опас%
ным и сложным послеоперационным ос%
ложнением, которое представляет угрозу 
для жизни пациентов [1]. Большинство слу%
чаев ТЭЛА развивается в стационарах, при%
чем 70–80 % составляет терапевтический 
профиль. Это грозное осложнение наибо%
лее часто развивается при инсульте (56 %), 
инфаркте миокарда (22 %), острых терапев%
тических заболеваниях (16 %), новообразо%
ваниях (15 %), а также у лиц преклонного 
возраста (9 %). Тромбоэмболия легочной 
артерии при аутопсии обнаруживается у 
12–15 %, при этом 68 % этих смертей мож%
но предотвратить [2–5]. 

Цель исследования – изучение клиниче%
ского случая после плановой тиреоидэктомии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

Работа заключалась в изучении клиниче%
ского случая тромбоэмболии легочной арте%
рии после планового оперативного вмеша%
тельства по поводу узлового зоба. Проведено 
изучение гистологических срезов таких ор%
ганов, как сердце, почки, желчный пузырь, 
щитовидная железа, печень. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Пациентка Л., 71 г., страдала диффузным 
узловым зобом 2%й степени. В последние го%
ды отмечала увеличение узлов. В течение 
последнего года на УЗИ щитовидной железы 
отмечалось увеличение узлов обеих долей. 

По данным УЗИ, сделанного в августе 2018 г.: 

левая доля 4×5 см, правая доля 3×4 см, что 
вызвало незначительную компрессию орга%
нов шеи. После консультации эндокриноло%
га и хирурга ей рекомендовано оперативное 
лечение. В плановом порядке было проведе%
но оперативное вмешательство. В раннем 
послеоперационном периоде через 6 ч по%
сле тиреоидэктомии наступило резкое ухуд%
шение состояния с падением артериального 
давления и одышкой. Пациентка была переве%
дена в реанимационное отделение. Реанима%
ционные мероприятия по спасению жизни 
были неэффективны, произошла остановка 
сердца с летальным исходом. Констатирована 
биологическая смерть 01.09.2018. Данный 
случай летального исхода при тяжелой со%
путствующей патологии (эмпиема желчного 
пузыря, гипертоническая болезнь, атеро%
склероз, кардиосклероз, СД 2%го типа, ХСН 
2Б, болезнь Жильбера, персистирующий ге%
патит, диффузно%узловой токсический зоб) 
указывает на то, что пациенты пожилого 
возраста с тяжелой патологией должны про%
ходить тщательное обследование с консуль%
тацией хирурга, терапевта, эндокринолога. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИХ  
ИССЛЕДОВАНИЙ 

Операционный материал 

Щитовидная железа (рис. 1) размером 

10×15 см, плотная, с множественными узла%
ми различного размера. На разрезе железа 
красно%коричневого цвета с широкими про%
слойками фиброзной ткани. При микроско%
пическом изучении в железе видны узлы, 
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между которыми имеется разрастание фиб%
розной ткани. Узлы представлены фоллику%
лами щитовидной железы различного раз%
мера. Коллоид в них бледно%розовый, а ти%
реоциты уплощены. Заключение: узловой 
коллоидный зоб. 

 
Рис. 1. Коллоидный зоб. Гематоксилин и эозин. 

Ув. × 200 

Результаты аутопсии 

Тело женщины умеренного питания. 
Кожные покровы бледные. На передней по%
верхности в нижней части шеи имеется по%
слеоперационный разрез длиной 7 см, стяну%
тый шелковыми швами. При снятии швов ра%
на представлена мягкими тканями красного 
цвета. Края раны чистые. При осмотре орга%
нов грудной полости выявлен двусторонний 
гидроторакс (700 мл в каждой плевральный 
полости) и гидроперикард (180 мл), Сердце 
увеличено в размерах, масса его – 410 г. Мио%
кард дряблый, глинистого вида, неравномер%
ного кровенаполнения и с большим количе%
ством сероватых прослоек. Венечные артерии 
с плотными кальцинированными бляшками с 
сужением их просвета до 80 %. В аорте и дру%
гих крупных сосудах множественные атеро%
склеротические бляшки с атероматозом и 
изъязвлением. Легкие увеличены в объеме, 
плотноэластической консистенции. Масса их 
увеличена. На разрезе легкие красновато%

синюшного цвета, гладкие, блестящие. С по%
верхности разреза стекает большое количе%
ство темно%красной жидкости. В желудке 
множественные поверхностные дефекты 
размером от 0,2 до 0,5 см черного цвета. 
Печень не увеличена, на разрезе с «мускат%
ным» рисунком. Желчный пузырь содержит 
гноевидное содержимое и несколько кон%
крементов. В почках видны единичные руб%
цовые втяжения. На разрезе корковый слой 
расширен, бледно%серого цвета. Пирамиды 
красного цвета. 

Гистологическое исследование 

Легкие (рис. 2): в ткани легких виден аль%
веолярный отек, выраженное полнокровие 
всех сосудов. В отдельных участках легкого 
видно геморрагическое пропитывание ткани 
легких с единичными мелкими тромбами в 
мелких сосудах. Просвет мелких бронхов 
имеет «звездчатую» форму за счет спазма. 

 
Рис. 2. Геморрагическое пропитывание ткани 

легкого. Гематоксилин и эозин. Ув. × 200 

Сердце (рис. 3): в миокарде выявлены 
контрактурные изменения кардиомиоцитов, 
множественные мелкие рубцы, преимущест%
венно вокруг артерий, выраженный отек 
стромы, полнокровие и эритродиапедез. 

Печень, желчный пузырь: в печени 
воспалительный инфильтрат в портальных 
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трактах. В стенке желчного пузыря флег%
монозное воспаление. 

Почки (рис. 4): в корковом слое почек 
более 50 % канальцев с явлением некроза. 

 
Рис. 3. Фрагментация кардиомиоцитов. 

Гематоксилин и эозин. Ув. × 200 

 
Рис. 4. Некронефроз. Гематоксилин и эозин. 

Ув. × 200 

ПатологоQанатомический диагноз 

Основное заболевание: острая коро%
нарная недостаточность (стеноз коронар%
ных артерий более 80 %, неравномерное 
кровенаполнение сосудов миокарда, фраг%
ментация кардиомиоцитов, неравномерное 
кровенаполнение). 

Осложнения: тромбоэмболия мелких 
ветвей лёгочной артерии, кардиопульмо%

нальный рефлекс (шоковые легкие, шоковые 
почки, гидроторакс, гидроперикард, множе%
ственные острые язвы желудка). 

Сопутствующие заболевания: узловой 
коллоидный зоб, операция удаления железы, 
желчнокаменная болезнь, гипертоническая 
болезнь, хроническая ишемическая болезнь 
сердца. 

ВЫВОДЫ 

Пациентка Г., 71 г., страдала хрониче%
ской ишемической болезнью сердца с выра%
женным стенозом коронарных артерий. 
В этих условиях ей проведена операция ти%
реоидэктомии, но в раннем послеопераци%
онном периоде у больной развилась острая 
коронарная недостаточность, приведшая к 
кардиопульмональному рефлексу с развити%
ем тромбоза мелких ветвей легочной арте%
рии, шоковым легким, шоковым почкам и 
острым язвам желудка. Это и явилось непо%
средственной причиной смерти. Основной 
целью анализа данного клинического случая  
является рекомендация тщательного обсле%
дования больных с данной патологией, осо%
бенно в пожилом возрасте. Учитывая степе%
ни риска и абсолютные показания к опера%
ции, можно было избежать летального 
исхода у этой пациентки. 
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ФОСФАТJДИАБЕТ: КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СЕМЕЙНОГО  
ГИПОФОСФАТЕМИЧЕСКОГО РАХИТА© 

А.М. Мифтахова 
Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера, Россия 

PHOSPHATE DIABETES: A CLINICAL CASE OF FAMILY 
HYPOPHOSPHATEMIC RICKETS 
A.M. Miftakhova 
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
 

Цель. Проанализировать случай редкой наследственной патологии минерально%костного обмена. 
Материалы и методы. В представленном материале описана клиническая картина течения гипо%
фосфатемического рахита у двух членов одной семьи. 
Результаты. По полученным результатам прослеживается явное различие в тяжести течения в зави%
симости от пола. У матери ребенка определяется течение заболевание с более поздним дебютом и ос%
ложнениями со стороны нижних конечностей, однако пациентка смогла самостоятельно выносить и 
родить ребёнка. У мальчика – раннее выявление, прогрессирование осложнений с раннего возраста со 
стороны костной системы с нарушением со стороны органов зрения и неврологической симптомати%
кой (головные боли, внутричерепная гипертензия). 
Выводы. Клинический пример актуален для врачей практического звена. Необходима разработка ал%
горитмов мониторинга осложнений фосфат%диабета и поиска патогенетической терапии. 
Ключевые слова. Гипофосфатемический рахит, витамин D, костная деформация, фосфат%диабет, 
семейный случай. 
 
Objective. To describe the clinical picture of the course of hypophosphatemic rickets in two members of the 
same family. Phosphate diabetes is a rare hereditary pathology of mineral and bone metabolism.  
Materials and methods. There is presented a clinical picture of the course of hypophosphatemic rickets in 
two members of the same family.  
Results. According to the results obtained, there is a clear difference in the severity of the disease course de%
pending on the sex. The child's mother had a course of the disease with a late onset and complications from 
the lower extremities, but the patient was able to bear and give birth to a child on her own. The boy had an 
early detection, early progression of complications of the skeletal system with visual impairment and neuro%
logical symptoms (headaches, intracranial hypertension).  
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Conclusions. The clinical example is relevant for practitioners. It is necessary to develop algorithms for 
monitoring the complications of phosphate diabetes and searching for pathogenetic therapy. 
Keywords. Hypophosphatemic rickets, vitamin D, bone deformity, phosphate diabetes, family case. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Гипофосфатемический рахит (фосфат%
диабет) – наследственная тубулопатия с де%
фектом реабсорбции фосфатов в проксималь%
ных канальцах и высокая резистентность к 
обычным дозам витамина D, следствием чего 
является гиперфосфатурия, гипофосфатемия, 
клиника рахита[1]. 

Актуальность изучения фосфат%диабета 
связана со множеством нерешенных проблем 
у пациентов, страдающих данной патологией 
[2]. Открытыми остаются вопросы диагности%
ки, медикаментозной терапии, диспансерного 
наблюдения и реабилитации пациентов при 
осложнениях [3]. Несвоевременная диагности%
ка гипофосфатемического рахита связана с 
большим сходством клиники с другими гене%
тически детерминированными метаболиче%
скими нарушениями и заболеваниями мине%
рально%костного обмена [4; 5]. Малое количе%
ство публикаций с клиническими примерами 
фосфат%диабета за последние годы также при%
водит к позднему выявлению данной патоло%
гии в клинической практике [6; 7]. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Пациент Б., мальчик, возраст 6 лет 5 ме%
сяцев, житель Пермского края (дата рожде%
ния 13.09.2015). Явка на амбулаторный при%
ем к детскому эндокринологу с жалобами на 
задержку роста и деформацию нижних ко%
нечностей. 

Анамнез. Ребенок от 1%й беременности, 
1%е роды, естественные. Срок гестации 36 не%
дель. По шкале Апгар 9 баллов, вес и рост при 
рождении 3134 г, рост 49 см, окружность го%
ловы 34 см, окружность груди 33 см. На груд%
ном вскармливании до 12 месяцев. 

Наследственный анамнез. Отец паци%
ента Б., рост 160 см, здоров. Мать пациен%
та Б., рост 150 см, страдает фосфат%диабетом. 

В возрасте 6 месяцев (10.03.2016) впер%
вые обратились к генетику в Краевую дет%
скую клиническую больницу г. Перми (КДКБ) 
по причине отягощенного наследственного 
анамнеза. Активных жалоб не предъявляли. 
Объективно: состояние удовлетворительное, 
рост 59 см, масса 5700 г. ИМТ = 16,6 кг/м

2
, 

SDS имт = %0,56, SDSр = %1,23, рост ниже 
среднего. Большой родничок открыт –  

1,5 × 2 см. Проявлений рахита не выявлено. 
Со стороны других органов и систем пато%
логии не выявлено. 

Биохимическое исследование крови: уро%
вень активности щелочной фосфатазы и каль%
ция в крови в норме, уровень фосфора в крови 
0,6 ммоль/л (норма 1,45–2,16 ммоль/л) – по%
нижен, уровень фосфора в суточной моче 
27 ммоль/сутки (норма 0,6–15 ммоль/л) – по%
вышен, уровень кальция в моче в норме. За%
ключение по лабораторным исследованиям: 
гипофосфатемия и гиперфосфатурия. 

Рекомендовано: проведение молекуляр%
но%генетического исследования для уточне%
ния диагноза. Родители отказались, так как 
исследование стоит дорого. 

На основании пониженного уровня 
фосфора в крови, повышенных значений 
экскреции фосфора в моче и отягощенного 
наследственного анамнеза поставлен диаг%
ноз фосфат%диабета. Назначено лечение: 
витамин D («Аквадетрим») по 2500 МЕ (5 ка%
пель) в сутки. Контроль лечения: один раз 
в 10 дней (проба Сулковича). 

В возрасте 1 года 5 месяцев (15.03.2017) 
повторная консультация генетика в КДКБ 
г. Перми. Жалобы на задержку роста, мы%
шечную слабость, деформацию нижних ко%
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нечностей с момента, как начал ходить  
(с 11 месяцев). Объективно: состояние удов%
летворительное, рост 72 см (+ 13 см за 
11 месяцев), масса 9,5 кг (+3,8 кг за 11 меся%
цев). ИМТ = 18,3 кг/м

2
, SDS имт = +1,56, 

SDSр = %3,8. Большой родничок закрыт. Про%
явление рахита: деформация нижних ко%
нечностей (варусная деформация голеней). 
Со стороны других органов и систем пато%
логии не выявлено. 

Биохимическое исследование: в крови 
уровень активности щелочной фосфотазы 
950 Ед/л (норма 156–369), фосфор  
0,7 ммоль/л (норма 1,45–2,16), кальций в 
норме, в суточной моче уровень фосфора в 
моче 32 ммоль/сутки (норма 0,6–25), уро%
вень кальция в моче в норме. УЗИ почек без 
патологии. На рентгенологическом исследо%
вании нижних конечностей: изменение ме%
тафизов большеберцовых, малоберцовых 
костей и варгусная деформация голени. Все 
11 месяцев пациент получал регулярно ви%
тамин D («Аквадетрим») по 5 капель в сутки 
(2500 МЕ), по месту жительства один раз в 
1,5–2 месяца проводили пробу по Сулковичу: 
без признаков гипервитаминоза витамина D. 

Заключение врача%генетика: основной 
диагноз: фосфат%диабет. Х%сцепленное на%
следование? Сопутствующий диагноз: сома%
тогенная низкорослость. Рекомендовано: 
генетическое обследование для уточнения 
варианта мутации гена. 

На основании жалоб, анамнеза, клиники 
и исследований была проведена коррекция 
лечения: таблетки кальцид (на основе яич%
ной скорлупы) по одной таблетке один раз в 
день, витамин D («Аквадетрим») по 3500 МЕ 
(7 капель) один раз в день, длительно. Кон%
троль активности щелочной фосфатазы в 
крови и кальция в моче один раз в 14 дней. 
Родители от генетического исследования 
отказались. 

С 1 года 5 месяцев пациент регулярно 
наблюдается у генетика, невролога и орто%

педа. Диспансерное наблюдение у невроло%
га с 1 года 6 месяцев с диагнозом: синдром 
внутричерепной гипертензии. Диспансер%
ное наблюдение у ортопеда с 1 года 6 меся%
ца: плоскостопие и варгусная деформация 
голеней. 

В возрасте 2 лет 3 месяцев (от 22.12.2017) 
рентгенография тазобедренных и коленных 
суставов: разрыхленность метафизов длинных 
трубчатых костей. 

В возрасте 3 лет (от 27.09.2018) повтор%
ная консультация генетика. Жалобы на де%
формацию нижних конечностей. Рост 82 см, 
вес 11,75 кг. Варусная деформация голеней. 
Биохимическое исследование крови от 
19.09.2018: уровень активности щелочной 
фосфотазы 648 Ед/л (норма 156–369), фос%
фор 0,5 ммоль/л (норма 1,45–2,16), кальций 
2,4 ммоль/л (в норме 2,2–2,7). Диагноз: фос%
фат%диабет. Лечение: раствор витамина D 
(«Аквадетрим») по 10 капель (5000 МЕ) один 
раз в день. Таблетки кальция: по 2 таблетке  
один раз в день. Рекомендовано: УЗИ почек и 
наблюдение ортопеда, молекулярно%гене%
тическое исследование. Повторное заключе%
ние врача%генетика. Основной диагноз: 
фосфат%диабет. Х%сцепленное наследование? 
Осложнение: варгусная деформация нижних 
конечностей. Сопутствующий диагноз: сома%
тогенная низкорослость. 

В возрасте 3 лет (29.09.2018) впервые 
проконсультирован эндокринологом в КДКБ 
г. Перми. Жалобы на искривление нижних 
конечностей, задержку роста, деформацию 
черепа и периодические головные боли. 
Объективно на осмотре у эндокринолога: 
состояние удовлетворительное. Рост 82 см 
(+10 за 1,5 года), вес 11,75 кг (+2 кг за 
1,5 года), ИМТ = 17,8 кг/м

2
, SDS имт = +1,69, 

SDSр = %4,09. Глазные яблоки с признаками 
экзофтальма, деформация формы черепа. 
Заключение детского эндокринолога: основ%
ной диагноз: фосфат%диабет. Осложнение: 
синдромальная задержка роста. Варгусная 
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деформация нижних конечностей. Сопутст%
вующий: экзофтальм. Деформация черепа. 
Рекомендовано: компьютерная томография 
черепа, консультации офтальмолога и ней%
рохирурга. 

В возрасте 3 лет 2 месяцев. Консульта%
ция окулиста (от 15.11.2018): основной диаг%
ноз: застойный диск зрительного нерва. 
Проведена компьютерная томография чере%
па: заращение сагиттального шва. 

Заключение: заращение сагиттального 
шва. Консультация нейрохирурга (20.12.2018) 
с диагнозом: краниосиностоз сагиттального 
шва. Скафоцефалия. Синдром внутричереп%
ной гипертензии. Фосфат%диабет. Рекомендо%
вано оперативное лечение. Повторная кон%
сультация окулиста в возрасте 3 лет 5 месяцев 
(12.02.2019): застойный диск зрительного 
нерва обоих глаз, хроническое течение. Ан%
гиопатия сетчатки обоих глаз. 

В возрасте 3 лет 5 месяцев (15.02.2019) 
пациент проконсультирован нейрохирургом 
в г. Тюмени в Федеральном центре нейрохи%
рургии. Проведено оперативное лечение: 
микрохирургическая краниопластика сагит%
тального кранисиностоза. 

Повторная компьютерная томография 
черепа после операции от 16.02.2019 (на 
второй день после операции): кости свода 
черепа в состоянии после микрохиругиче%
ской краниопластики сагиттального кранио%
синостоза. В области оперативного вмеша%
тельства гематом нет. 

Повторная консультация окулиста (на  
4%й день после операции) от 19. 02.2019: ди%
агноз: застойный диск зрительного нерва 
обоих глаз, хроническое течение. Ангиопа%
тия сетчатки обоих глаз. Рекомендовано: ос%
мотр офтальмолога в динамике с контролем 
состояния глазного дна, УЗИ глазных яблок, 
оптическая когерентная томография. 

Осмотр перед выпиской из Федерально%
го центра нейрохирургии от 20.02.2019. Ло%
кальный статус при выписке: послеопераци%

онная рана чистая, без признаков воспале%
ния, с формирующимся за счет первичного 
натяжения тканей рубцом, швы состоятель%
ные. Пациент после операции с положи%
тельной динамикой, головных болей нет. 

Биохимический анализ крови от 
22.02.2019: активность щелочной фосфата%
зы 547 Ед/л (норма 156–369), фосфор 
0,8 ммоль/л (норма 1,45–2,16), кальций 
1,23 ммоль/л (норма). Получает регулярно 
витамин D в дозе 8 капель (4000 МЕ) один 
раз в день и таблетки кальцида по одной 
таблетке один раз в день. 

В возрасте 3 лет 6 месяцев (26.03.2019) 
компьютерная томография черепа. Заключе%
ние: состояние после микрохирургической 
краниопластики, полиоссальная фиброзная 
дисплазия костей черепа, венозная маль%
формация мягких тканей затылочной облас%
ти слева. Повторная консультация нейрохи%
рурга от 27.03.2019, КДКБ г. Перми: пациент 
после операции с положительной динами%
кой, головные боли отсутствуют, нет про%
грессирования деформации черепа. Диагноз: 
краниосиностоз. Послеоперационное состоя%
ния, краниопластика. Рекомендовано: на%
блюдение у невролога, КТ головного мозга 
один раз в год. 

В возрасте 3 лет 9 месяцев (27. 06.2019) 
повторная консультация окулиста в КДКБ 
г. Перми. Диагноз: застойный диск зритель%
ного нерва обоих глаз, хроническое течение. 
Гиперметропия слабой степени обоих глаз. 
Рекомендовано: осмотр офтальмолога в ди%
намике с контролем состояния глазного дна, 
УЗИ глазных яблок и оптическая когерент%
ная томография. 

Повторная консультация генетика в 
возрасте 3 лет 10 месяцев (от 04.07.2019): 
жалобы на деформацию голени, низкий 
рост, боли в ногах после физической на%
грузки. Объективно: состояние удовлетво%
рительное, рост 86 см (+ 4 см за 8 меся%
цев), масса 13,5 кг (+2 кг за 8 месяцев), 
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ИМТ = 18,6 кг/м
2
, SDS имт = +2,24, SDSр =  

%4,1. Варгусная деформация голеней, больше 
выражена при ходьбе слева. Выступающая 
реберная апертура. Биохимический анализ 
крови от 11.06.2019: щелочная фосфатаза 
1177 Ед/л (норма 3–258). Основной диагноз: 
фосфат%диабет. Х%сцепленное наследование? 
Осложнение: варгусная деформация нижних 
конечностей. Застойный диск зрительного 
нерва обоих глаз, хроническое течение.  
Сопутствующий диагноз: соматогенная низ%
корослость. Коррекция лечения: капли вита%
мина D по 10 капель (5000 МЕ), один раз в 
день, длительно, контроль биохимического 
анализа крови (активность щелочной фос%
фатазы, фосфора, кальций) и кальций в мо%
че, УЗИ почек и рентген кистей и нижних 
конечностей. 

В возрасте 4 лет 1 месяца (от 31.10.2019) 
повторная явка с результатами обследова%
ния к врачу%генетику. Биохимический анализ 
крови от 14.10.2019: кальций 2,4 ммоль/л 
(в норме), активность щелочной фосфата%
зы 543 Ед/л (норма 0–500), фосфор 
0,86 ммоль/л (норма 1,45–2,16), кальций 
1,23 ммоль/л (норма). Рентгенография ко%
ленных суставов от 09.2019: бокаловидное 
расширение метафизарной зоны. Метафи%
зарная пластинка бахромчатая. 

Повторно осмотр офтальмолога в воз%
расте 4 лет 3 месяцев (от 08.11.2019). Диагноз: 
аномалия развития диска зрительного нерва, 
частичная атрофия зрительного нерва (мие%
линовые волокна с обеих сторон). Рекомен%
дована явка на контроль через 6 месяцев. 

На приеме у детского эндокринолога
1
: 

на момент осмотра пациенту Б. 6 лет 5 меся%
цев (25.05.2022). Жалобы на задержку роста, 
деформацию нижних конечностей. Объек%
тивный осмотр: состояние удовлетворитель%
ное. На волосистой части головы постопера%
ционные швы, швы состоятельные, без при%

                                                      
1
 Прием вела автор статьи. 

знаков воспаления, головных болей нет, зре%
ние не снижается, психоречевое развитие 
соответствует возрасту. Стадия полового со%
зревания по Таннеру соответствует Iб ста%
дии. Половое развитие соответствуют воз%
расту. Нижние конечности с варгусной де%
формацией голеней, «утиная» походка при 
ходьбе. Иных рахитических проявлений со 
стороны скелета не выявлено. 

Антропометрические данные: рост 100 см 
(+ 2 см за 6 месяцев), SDS роста = %3,89, вес 
19 кг ИМТ = 19 кг/м

2,
 SDS ИМТ = +2,06, 

Площадь тела = 0,61 м
2
. Физическое разви%

тие резко дисгармоничное за счет низко%
рослости при долженствующем весе. Ожи%
рение 1%й степени обусловлено низким 
ростом при долженствующей массе тела по 
возрасту. 

Лабораторные и инструментальные ис%
следования от апреля 2022 г. На фоне регу%
лярного приема витамина D («Аквадетрим») 
в дозе 12 капель (6000 МЕ) один раз в день и 
препарата кальцида по одной таблетке один 
раз в день, биохимический анализ крови от 
16.04.2022: активность щелочной фосфатазы 
535 Ед/л (норма 156–369) – повышен, фос%
фор 0,79 ммоль/л (норма 1,45–2,16) – пони%
жен, кальций 1,22 ммоль/л (норма), уровень 
фосфора в суточной моче 29 ммоль/сутки 
(норма 0,6–15 ммоль/л) – повышен, уровень 
кальция в моче в норме. УЗИ почек без пато%
логии. УЗИ щитовидной железы без патоло%
гии. Рентгенография коленных суставов от 
04.2022: бокаловидное расширение метафи%
зарной зоны, метафизарная пластинка  
бахромчатая, признаки остеопенического 
синдрома. 

Заключение детского эндокринолога от 
25.05.2022. 

Основной диагноз: фосфат%диабет с ги%
перфосфатурией. 

Осложнение: соматогенная низкорос%
лость. Варгусная деформация нижних ко%
нечностей. Остепенический синдром? Кра%
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нисинозтоз, постоперационное состояние, 
положительная динамика. 

Сопутствующие диагнозы: аномалия 
развития диска зрительного нерва, частич%
ная атрофия зрительного нерва. 

Рекомендовано пройти генетическое 
молекулярное обследование по программе 
«Альфа%Эндо» пациенту Б. и матери пациента, 
так как семья планирует рождение второго 
ребенка. Также рекомендована рентгенологи%
ческая денситометрия для уточнения наличия 
остеопении, определения уровня витамина D, 
паратгормона, ионизированного кальция. По 
результатам полученных анализов на повтор%
ной консультации будет решаться вопрос о 
применении комплексной терапии, вклю%
чающей медикаментозную терапию препара%
тами фосфорного буфера (стартовая доза из 
расчета 40 мг/кг/сут по элементарному фос%
фору) в сочетании с альфакальцидолом 
(стартовая доза 0,5 мкг/сут), также ЛФК и 
массаж. Обязательно необходим регулярный 
контроль биохимического анализа крови (ак%
тивность щелочной фосфатазы, фосфора, 
кальций) и кальция в моче один раз в 2 неде%
ли, УЗИ почек и определение скорости клу%
бочковой фильтрации один раз в 6 месяцев, 
рентген нижних конечностей один раз в год. 
Диспансерное наблюдение у врачей: офталь%
молог, ортопед, нефролог, нейрохирург, эн%
докринолог и невролог. 

Прогнозируемый рост, развитие и про%
грессирование осложнений зависит от тече%
ния основного заболевания фосфат%диабета 
с гипофосфатемическим рахитом. Пациент 
Б. состоит на учете по инвалидности, свя%
занной с осложнениями фосфат%диабета. 

Дополнение к семейному анамнезу па%
циента Б. Пациентка А (мама пациента Б.), 
женщина, 31 год, дата рождения 06.05.1991. 
Болеет фосфат%диабетом, несколько раз про%
оперирована с целью устранения деформа%
ции нижних конечностей, прибавила в росте 
плюс 5 см за счет операций. 

Анамнез пациентки А. Впервые к генети%
ку обратились в возрасте 8 лет (25.12.1998 ) 
с жалобами на деформацию голени, на боли в 
ногах и мышцах, низкий рост, утомляемость. 
Данные жалобы появились в возрасте 6,5 г., 
живут далеко от центра, по этой причине не 
обращались (Коми–Пермяцкий округ, село 
Юрлы). 

На приеме врача%генетика (25.12.1998): 
на момент осмотра ребенку 8 лет, низкорос%
лость, «утиная походка», варгусная деформа%
ция голеней и коленных суставов. В возрасте 
8 лет 7 месяцев: рост = 112 см (+ 2 см за 
8 месяцев), вес = 25 кг (+ 1,5 кг за 8 месяцев), 
ИМТ = 20 кг/м

2
, SDS имт = +1,2, SDSр = %2,9. 

Было проведено обследование 
(26.12.1998). Биохимическое исследование 
крови выявило резкое повышение уровня 
активности щелочной фосфатазы (более 
1000 Е/мл), снижение фосфора менее 
1,0 ммоль/ л, кальций в пределах нормы. 

Рентгенологическое исследование ниж%
них конечностей: изменение метафизов 
большеберцовых, малоберцовых костей и 
варгусная деформация голени. 

На основании жалоб, клиники и лабора%
торных исследований поставлен диагноз 
фосфат%диабета. 

Назначено лечение: витамин D – масля%
ный раствор по 25 000 ЕД в сутки, препарат 
фитин по 3 таблетки в день. На фоне лече%
ния и наблюдения в течение многих лет уро%
вень фосфора в крови оставался низким, но 
активность щелочной фосфатазы в крови 
была в пределах референсных значений. 
Деформация голени и коленных суставов 
прогрессировала вследствие поздней поста%
новки диагноза и несвоевременного начала 
терапии. 

В возрасте 18 лет (18.05.2009) пациент%
ка А. впервые была проконсультирована в 
«Восстановительной травматологии и орто%
педии им. академика Г.А. Илизарова» («ВТО» 
им. ак. Г.А. Илизарова), г. Курган. На объектив%
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ном осмотре нижних конечностей выявлено: 
варусно%антекурвационная деформация пра%
вой большеберцовой кости, щель коленных 
суставов снижена, субхондральный склероз, 
деформация межмыщелковых бугорков. 

В последующем пациентка А. неодно%
кратно проходила оперативное лечение в цен%
тре «ВТО» им. ак. Г.А. Илизарова в г. Кургане. 

Хронология оперативного лечения в 
«ВТО» имени ак. Г.А. Илизарова: 

• 25.07.2012 (возраст 21 год). Остео%
синтез аппаратом Илизарова правого берда. 
Остеотомия большеберцовой бедренной 
кости в проксимальной трети и дистальной 
трети для коррекции оси. 

• 28.08.2012. Остеосинтез аппаратом 
Илизарова правой голени. Остеотомия 
большеберцовой кости в проксимальной 
трети и дистальной трети, малоберцовой 
кости в дистальной трети. 

В результате двух операций устранена 
варусно%антекурвационная деформация пра%
вого бедра и правой голени. Правая нижняя 
конечность удлинена на 7 сантиметров. 

Однако в апреле 2013 г. (возраст 22 го%
да) при явке на контроль в «ВТО» им. ак. 
Г.А. Илизарова г. Кургана отмечена отрица%
тельная динамика за счет прогрессирования 
основного заболевания – гипофосфатеми%
ческого рахита. На объективном осмотре 
установлено укорочение левой нижней ко%
нечности на 5 см, укорочение левого бедра 
на 3 см за счет деформации, укорочение ле%
вой голени на 1 см за счет деформации. 
Движение в суставах нижних конечностей в 
полном объеме. Мышечная сила 5 баллов. 

С целью коррекции вышеуказанных ко%
стных изменений на фоне основного забо%
левания проведено оперативное лечение в 
период с 15.04.2013 по 09.09.2013: 

• 23.04.2013 (возраст 22 года). Било%
кальный остеосинтез левой голени аппара%
том Илизарова. Период коррекции составил 
32 дня. Начало фиксации с 24.05.2013; 

• 27.05.2013. Билокальный остеосин%
тез левого бедра аппаратом Илизарова. Пе%
риод коррекции составил 20 дней. Аппарат%
ная фиксация голени 140 дней, и бедра – 
106 дней. Начало фиксации 17.06.2013 и 
снятие 09.09.2013.  

Пациентка А. была выписана (13.09.2013) 
из стационара в полимерной лонгете на ам%
булаторное наблюдение, срок фиксации один 
месяц. Частичное выздоровление. Состояние 
удовлетворительное. 

В возрасте 24 лет (03.09.2015) пациент%
ка А. родила пациента Б. Роды естественные, 
без оперативного вмешательства. Пациенту Б. 
в возрасте 6 месяцев был поставлен диагноз 
фосфат%диабета, вышеописанный клиниче%
ский случай. Никто из членов данной семьи 
не прошел молекулярно%генетическое обсле%
дование. Пациентка А. и ее супруг планируют 
родить второго ребенка. 

Консультация ортопеда от 29.06.2021 
пациентки А. (возраст 30 лет). Жалобы на 
периодические боли в области бедра справа. 
Объективно: прихрамывает при ходьбе, дви%
жение в тазобедренных суставах в полном 
объеме с обеих сторон. Заключение ортопе%
да: основной диагноз: фосфат%диабет с ги%
перфосфатурией. Осложнения: варусная де%
формация нижних конечностей. Состояние 
после оперативного лечения. Состоит на 
учете по инвалидности, связанной с фосфат%
диабетом. Рекомендовано: рентгенологиче%
ское исследование нижних конечностей, 
биохимическое исследование крови и мочи, 
определение скорости клубочковой фильт%
рации, УЗИ почек, консультация нефролога 
и невролога. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В вышеописанном клиническом случае 
семейного фосфат%диабета прослеживаются 
проявления нерешенных проблем, касаю%
щихся ранней диагностики, лечения и про%
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филактики осложнений. Случай с пациент%
кой А.: в результате поздней постановки ди%
агноза и монотерапии высокими дозами ви%
тамина D возникли осложнения со стороны 
опорно%двигательного аппарата, потребо%
вавшие длительного и многократного хи%
рургического лечения. В случае с пациен%
том Б. – ранняя постановка диагноза на  
основе клинико%лабораторных данных и 
наследственного анамнеза, терапия высоки%
ми дозами витамина D и биологически%
активной добавкой кальцид, без применения 
фосфорсодержащих препаратов. Однако, 
несмотря на ранее выявление гипофосфате%
мического рахита и начало лечения витами%
ном D и кальцидом, у пациента Б. возникли 
множественные осложнения: костная де%
формация черепа, краниосиностоз сагит%
тального шва, скафоцефалия, синдром внут%
ричерепной гипертензии, аномалия разви%
тия диска зрительного нерва, соматогенная 
низкорослость и варгусная деформация 
нижних конечностей. В настоящий момент у 
пациента Б. наблюдается прогрессирование 
костной деформации нижних конечностей, 
что в будущем, возможно, потребует опера%
тивной коррекции. 

Следует также отметить, что клиника 
гипофосфатемического рахита и тяжесть 
течения у пациентки А. и пациента Б. отли%
чаются. В литературе есть сведения, что у 
пациентов мужского пола заболевание про%
текает тяжелее, что также подтверждается 
нашими клиническими примерами [1–7]. 
Анализ клинических случаев актуален для 
практикующих врачей с целью дифферен%
циальной диагностики и своевременного 
мониторинга осложнений у пациентов с 
фосфат%диабетом. Также представляется не%
обходимым проведение молекулярно%
генетического исследования пациентов и 
членов их семьи для заблаговременной кон%
сультации по вопросам планирования и ро%
ждения детей. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, несмотря на успехи, 
достигнутые в изучении орфанных заболе%
ваний в нашей стране, требуется дальнейшее 
углубленное изучение гипофосфатемическо%
го рахита для разработки алгоритмов обсле%
дования с целью ранней постановки диагно%
за, своевременного выявления осложнений, 
комплексного лечения и улучшения качества 
жизни пациентов и их семей. 
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Материалы и методы. Исследование проведено на 48 беспородных белых крысах, разделенных на груп%
пы: № 1 и 4 – получали цитотоксический препарат «Сутент®» в дозе 7 мг/кг (терапевтическая доза);  
№ 2 и 5 – получали препарат в дозе 35 мг/кг (доза превышает терапевтическую в 5 раз); № 3 и 6 – кон%
трольные группы. В группах № 1–3 забой животных производился через 30 дней после начала эксперимен%
та, в группах № 4–6 – через две недели после отмены препарата. Ежедневно в течение 30 дней опытным 
группам вводили внутрижелудочно препарат «Сутент®» в виде водной суспензии в воде очищенной, в кон%
трольной группе крысы получали воду очищенную в эквивалентном объеме. Изучались гистологические 
препараты органов, окрашенные гематоксилином и эозином, гематологические показатели крови. 
Результаты. В крови установлено развитие гипохромной анемии, тромбоцитопении и гранулоцито%
пении. При изучении гистологического строения органов во всех экспериментальных группах выяв%
лено нарушение кровообращения в виде венозного полнокровия и стаза крови в капиллярах, развитие 
кровоизлияний в легком, печени, почках, надпочечниках, поджелудочной железе, оболочках желудка и 
пищевода. В печени, поджелудочной железе и надпочечниках наблюдались дистрофические измене%
ния клеток и фокусы некрозов. В группе № 2 было определено поражение нервных клеток коры го%
ловного мозга, кардиомиоцитов сердца, клеток щитовидной железы, развитие острого дуоденита с 
формированием микроабсцессов. 
Выводы. Введение «Сутента» в дозе 35 мг/кг вызвало более выраженную по сравнению с дозой 
7 мг/кг гематологическую, гепатологическую, кардиологическую и нейрологическую токсичность, бо%
лее значительное поражение эндокринных органов, а также способствовало присоединению вторич%
ной инфекции и развитию острого дуоденита. 
Ключевые слова. «Сутент», эксперимент, гистологическое строение органов, кровь. 
 
Objective. To establish in the experiment the changes in histological structure of the internal organs and 
blood indices in laboratory rats with intragastric introduction of the drug Sutent® in the doses of 7 mg/kg 
and 35 mg/kg of the weight.  
Materials and methods. The study was conducted on 48 breedless white rats divided into the following 
groups: groups 1 and 4 – received cytotoxic drug Sutent® in the dose of 7 mg/kg (therapeutic dose), groups 
2 and 5 – Sutent® in the dose of 35 mg/kg (fivefold exceeding the therapeutic dose), groups 3 and 6 – the 
control groups.  In groups 1, 2, 3 animal were killed 30 days after the onset of the experiment, in groups 4, 5, 
6 – two weeks after the drug withdrawal. Every day during 30 days, the experimental groups were introduced 
the intragastric drug Sutent® in the form of aqueous suspension in the purified water; in the control group 
the rats received the purified water in the equivalent volume. The histological preparations of organs stained 
with hematoxylin and eosin as well as the hematological indices of blood were investigated.  
Results. The development of hypochromic anemia, thrombocytopenia and granulocytopenia  in the was identified. 
While studying the histological structure of organs, in all experimental groups there was detected a disturbed circu%
lation in the form of venous hyperemia and blood stasis in the capillaries, the development hemorrhages in the 
lung, liver, kidneys, adrenal glands, pancreas, gastric and esophageal mucosa. In the liver, pancreas and adrenal 
glands, dystrophic changes in the cells and necrosis foci were observed. In group 2, affection of the cerebral cortex 
nerve cells, heart cardiomyocytes, thyroid cells, acute duodenitis with formation of microabscesses was established.  
Conclusions. Introduction of Sutent® in the dose of 35 mg/kg, compared with the dose of 7 mg/kg, caused a 
more expressed hematological, hepatological, cardiological and neurological toxicity, more obvious lesion of en%
docrine organs; it also contributed to the development of associated secondary infection and acute duodenitis. 
Keywords. Sutent®, experiment, histological structure of organs, blood.  

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Одной из проблем современной онко%
логии является почечноклеточный рак 
(ПКР), который характеризуется высоким 

метастатическим потенциалом. 23 764 боль%
ных ПКР были выявлены в России в 2017 г., 
а абсолютное число умерших составило 
7063 человека. ПКР мало чувствителен к хи%
миотерапии и лучевой терапии, рецидиви%
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рует в 20–40 % случаев после нефрэктомии. 
Поэтому значительное количество больных 
ПКР нуждаются в длительной системной те%
рапии [1]. 

При ПКР происходит гиперэкспрессия 
генов, кодирующих сосудистый эндотели%
альный фактор роста (VEGF), тромбоцитар%
ный фактор роста (PDGF), трансформирую%
щий фактор роста (TGF%α), которые ответст%
венны за неоангиогенез и клеточную 
пролиферацию. Причиной изменения их 
экспрессии является потеря активности гена 
VHL (von Hippel%Lindau) в результате его му%
тации или метилирования. VHL%комплекс 
разрушается, в результате этого происходит 
накопление белка HIF%1, что способствует 
гиперэкспрессии соответствующих генов. 
Рост и метастазирование опухоли во многом 
зависят от эффективного кровоснабжения и 
доступа кислорода за счет неоангиогенеза, 
который развивается в результате сложного 
взаимодействия пролиферирующих эндоте%
лиальных, стромальных клеток и межкле%
точного матрикса. VEGFR считается одним 
из наиболее важных факторов, регулирую%
щих данные процессы в опухоли, а избы%
точная продукция PDGF вызывает стимуля%
цию перицитов, также способствуя неоан%
гиогенезу [2]. 

В результате открытия патогенетическо%
го пути развития ПКР, связанного с геном 
VHL, в 2005 г. в России были разрешены к 
применению таргетные препараты, подав%
ляющие активность VEGF и его рецепторов. 
Одним из них является лекарственный пре%
парат «Сутент®» – низкомолекулярный инги%
битор тирозинкиназ, воздействующий на все 
известные виды рецепторов к PDGF и VEGF – 
VEGFRs, PDGFR%α, PDGFR%β, c%KIT и FLT%3, 
которые регулируют рост опухоли за счет 
пролиферации опухолевых клеток и ангиоге%
неза, обеспечивают ее метастазирование. В 
эксперименте установлено, что ингибиторы 
тироксинкиназ вызывают дегенерацию и 

некроз клеток опухоли без значительного 
изменения ее размеров [3]. На мышах линии 
С57ВL6J препарат подавлял рост опухоли за 
счет нарушения ее васкуляризации, приводил 
к снижению частоты метастазирования на 
83 % на модели карциномы легких Льюиса. 
В других экспериментах была показана высо%
кая противоопухолевая активность при лече%
нии меланомы, рака толстой кишки и легкого. 
Применение «Сутента» для лечения больных 
ПКР в первой линии терапии увеличило об%
щую и безрецидивную выживаемость [4; 5]. 

Для лечения ПКР «Сутент» принимается в 
дозе 50 мг/сут в течение 4 недель с двухне%
дельным перерывом в режиме монотерапии. 
Необходимость принимать препарат для под%
держания терапевтического эффекта в тече%
ние длительного времени приводит к разви%
тию выраженных побочных реакций.  
Наиболее частыми побочными эффектами 
оказались астения, диарея, кожная сыпь, 
уменьшение фракции выброса левого желу%
дочка, артериальная гипертония, а также 
тромбоцитопения, нейтропения и гипотире%
оз. В ряде публикаций представлены сведения 
о клиническом течении и лечении осложне%
ний, развивающихся на фоне монотерапии 
«Сутентом» у онкобольных [6; 7]. Однако до 
сих пор не изучены морфологические изме%
нения внутренних органов при применении 
«Сутента» в качестве монотерапии ПКР. 

Цель исследования – установить изме%
нения гистологического строения внутрен%
них органов и гематологических показате%
лей крови у лабораторных крыс в экспери%
менте при внутрижелудочном введении 
таргетного препарата «Сутент®» в дозах  
7 и 35 мг/кг. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Эксперименты проведены на белых 
беспородных крысах обоего пола массой в 
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среднем 200–250 г. Животных содержали в 
виварии при температуре воздуха 20–22 °С, 
естественном освещении при свободном 
доступе к пище и воде. Все работы с лабо%
раторными животными выполнены в соот%
ветствии с этическим принципам, приня%
тыми Европейской Конвенцией по защите 
позвоночных животных, используемых для 
экспериментов или в других научных целях 
(Страсбург, 18 марта 1986 г.). Исследование 
было одобрено локальным этическим ко%
митетом ФГБОУ ВО ПГМУ им. академика 
Е.А. Вагнера МЗ РФ, протокол № 5 от 
24.06.2020. Лабораторные животные были 
распределены на группы № 1 и 4 – получа%
ли цитотоксический препарат «Сутент®» в 
дозе 7 мг/кг веса; № 2 и 5 – получали пре%
парат в дозе 35 мг/кг веса; № 3 и 6 – кон%
трольные группы. В каждой группе было по 
8 животных (4 самца и 4 самки). Всего в 
эксперименте участвовало 48 животных. 
Ежедневно один раз в сутки в течение 
30 дней опытным группам вводили внутриже%
лудочно препарат «Сутент®»

 
в виде водной 

суспензии в воде очищенной в объеме, не 
превышающем 0,5 мл. Согласно действую%
щей инструкции по применению зарегист%
рированного препарата «Сутент®», в капсу%
лах 50 мг («Пфайзер Инк.», США) макси%
мальная суточная доза препарата составляет 
75 мг. С использованием общепринятых 
коэффициентов пересчета [8] была рассчи%
тана терапевтическая доза для исследуемых 
животных, которая составила 7 мг/кг. В ре%
зультате для перорального введения экспе%
риментальным животным были выбраны 
следующие дозы препарата: 1%я доза – 
7 мг/кг (терапевтическая доза); 2%я доза – 
35 мг/кг (в 5 раз больше терапевтической 
дозы). В контрольных группах животные 
получали воду очищенную в том же режиме 
дозирования. По окончании срока наблю%
дения животных выводили из эксперимента 
путем декапитации под эфирным наркозом. 

Забой животных групп № 1–3 производили 
через 30 дней после начала эксперимента; 
забой животных групп № 4–6 – через две 
недели после прекращения эксперимента 
(отставленные группы). Кровь в объеме 
1,0 мл забирали на исследование гематоло%
гических показателей. С помощью гемато%
логического анализатора Medonik опреде%
ляли в крови количество эритроцитов, 
тромбоцитов и лейкоцитов, содержание 
гемоглобина, среднее содержание гемогло%
бина в эритроците, гематокрит. В биохими%
ческой лаборатории в крови животных  
выявляли АЛТ, АСТ, ТТГ, ЩФ, общий белок, 
креатинин, мочевину, глюкозу. Для микро%
скопического изучения кусочки сердца, лёг%
ких, печени, селезёнки, почки, надпочечника, 
щитовидной железы, поджелудочной железы, 
пищевода, желудка, двенадцатиперстной 
кишки, яичника и семенника фиксировали в 
течение 24 ч в 10%%ном забуференном ней%
тральном растворе формалина. После фикса%
ции материал заливали в парафин по обще%
принятой схеме, готовили гистологические 
срезы толщиной 5 мкм, которые окрашива%
ли гематоксилином и эозином. Микроско%
пирование и фотографирование препара%
тов проводили с помощью микроскопа 
«Ломо» «Микмед%6» при увеличении 100, 
200, 400 и цифровой фотокамеры ToupCam. 
Количественные показатели обрабатывали 
статистически: вычисляли средние показате%
ли (M) и ошибку репрезентативности сред%
ней арифметической (m). Для определения 
достоверного различия дисперсий призна%
ков применялся критерий Фишера (F), при 
оценке статистической достоверности раз%
личий (р) использовали двухвыборочный 
критерий Стьюдента (t). Статистически 
значимыми считали различия при уровне 
значимости р < 0,05. Статистическая обра%
ботка данных проводилась на ПК с исполь%
зованием встроенного пакета анализа таб%
личного процессора Excel® 2016 MSO. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

При проведении эксперимента по внут%
рижелудочному введению препарата «Сутент» 
произошла гибель 4 животных в группе № 4 
(50 % животных), 2 животных в группе № 2 
(25 %), 4 животных (50 %) – в группе № 5. 

Введение «Сутента» в дозе 7 мг/кг в тече%
ние 30 дней в группе № 1 вызвало статисти%
чески значимое снижение количества эрит%
роцитов (на 18,8 % у самцов и на 10,9 % у са%
мок) и гемоглобина, по сравнению с пока%
зателями контрольной группы (таблица). 
Количество тромбоцитов не имело статисти%
чески достоверных отклонений, однако в 
группе № 4 произошло увеличение их содер%
жания у самок. При неизменном содержании 
в крови лейкоцитов отмечалось увеличение 
абсолютного количества агранулоцитов 

(лимфоцитов и моноцитов) при резком сни%
жении числа гранулоцитов на 73,6 % у самцов 
и 66,3 % у самок. Через две недели после от%
мены препарата наблюдалась нормализация 
гематологических показателей, за исключе%
нием более низкого, чем в норме, количества 
эритроцитов у самцов, и значительного уве%
личения числа лейкоцитов за счет резкого 
возрастания количества гранулоцитов на 
49,8 % у самцов и 74,8 % у самок. 

Поступление препарата в дозе 35 мг/кг 
в течение 30 дней (группа № 2) вызвало 
уменьшение количества эритроцитов на 
22,7 % у самцов и 22,6 % самок, снижение 
содержания гемоглобина, падение числа 
тромбоцитов на 35,4 % у самцов и 45 % у са%
мок и лейкоцитов на 55,6 % и 64,3 % соответ%
ственно. Содержание в крови агранулоцитов 
было увеличено, а число гранулоцитов 

Показатели периферической крови у экспериментальных крыс (M ± m)  

Доза, мг/кг Доза, мг/кг 
Животное Контроль 

7  35  
Контроль 

отсроченный 7, отсрочено 35, отсрочено 

Количество эритроцитов (10
12

/л) (RBC)  

Самцы 8,44 ± 0,08 6,85 ± 0,18* 6,52 ± 0,20* 8,53 ± 0,12 7,86 ± 0,05* 6,35 ± 0,02* 

Самки 7,30 ± 0,16 6,50 ± 0,03* 5,65 ± 0,09* 7,11 ± 0,18 7,04 ± 0,12 5,72 ± 0,13* 
Количество гемоглобина (г/л) (HGB)  

Самцы 146,33 ± 1,31 135,25 ± 2,80 116,75 ± 2,93* 146,67 ± 0,84 147,0 ± 0,89 131,0 ± 1,79* 

Самки 138,17 ± 1,97 125,25 ± 0,47* 102,75 ± 2,09* 137,5 ± 2,16 140,5 ± 2,01 130,50 ± 0,22 

Среднее содержание гемоглобина в клетке (pg) (MCH) ЦП 
Самцы 17,35 ± 0,21  19,88 ± 0,21*  17,95 ± 0,15 17,27 ± 0,28 18,70 ± 0,12* 20,70 ± 0,36 

Самки 19,0 ± 0,21 20,33 ± 0,27* 18,05 ± 0,12* 19,45 ± 0,22 20,0 ± 0,04 22,85 ± 0,51 

Гематокрит (%) (HCT)  
Самцы 42,23 ± 0,48 38,55 ± 0,76* 32,65 ± 0,85* 42,88 ± 0,57 42,6 ± 0,22 39,70 ± 0,63 

Самки 39,82 ± 0,55 35,9 ± 0,33* 27,80 ± 0,69* 39,63 ± 0,56 40,20 ± 0,72 40,55 ± 0,92 

Тромбоциты (10
9
/л) (PLT)  

Самцы 682,0 ± 22,82 585,25 ± 21,25 440,5 ± 23,51* 672,33 ± 24,67 674,0 ± 7,16 1149,0 ± 30,41*
Самки 597,0 ± 70,17  610,5 ± 20,35 328,0 ± 28,7* 663,67 ± 11,53 834,0 ± 6,71* 1246,5 ± 44,1* 

Количество лейкоцитов (10
9
/л) (WBC)  

Самцы 10,88 ± 0,43 11,55 ± 0,78 4,83 ± 0,36* 10,48 ± 1,35 17,45 ± 1,50 11,30 ± 1,39 

Самки 7,08 ± 0,67 6,90 ± 0,78 2,53 ± 0,20* 6,45 ± 0,42 9,25 ± 0,20 12,15 ± 2,44 
Агранулоциты (лимфоциты), 10

9
/л (LYM)  

Самцы 70,65 ± 2,7 89,5 ± 1,22* 80,75 ± 1,45* 78,25 ± 3,30 73,0 ± 2,68 56,50 ± 6,48* 

Самки 69,98 ± 2,55 85,0 ± 0,93* 83,5 ± 1,74* 77,25 ± 3,51 67,5 ± 2,46 50,0 ± 3,13* 
Гранулоциты, 10

9
/л (GRAN)  

Самцы 22,73 ± 2,72 6,0 ± 0,26* 11,25 ± 0,94* 14,68 ± 3,39 22,0 ± 1,79 36,50 ± 6,93* 

Самки 23,73 ± 2,34 8,0 ± 0,93* 11,0 ± 1,86* 16,02 ± 3,17 28,0 ± 1,34 43,0 ± 1,34* 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05. 
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снижено на 50,5 у самцов и 53,6 % у самок 
(см. таблицу). После отмены препарата в 
группе № 5 количество эритроцитов остава%
лось сниженным, а содержание гемоглобина 
имело тенденцию к восстановлению. Число 
тромбоцитов было резко увеличено на 
70,9 % у самцов и 87,8 % у самок, содержание 
лейкоцитов у самок выросло на 88,3 %,  
а у самцов соответствовало контролю. Изме%
нилось соотношение гранулоцитов и агра%
нулоцитов: количество агранулоцитов стати%
стически достоверно снизилось, а число 
гранулоцитов возросло более чем на 100 % у 
самцов и самок. Такие показатели свидетель%
ствуют об активизации миелопоэза и вос%
становлении функции красного костного 
мозга после прекращения действия препара%
та. Доказательством этого факта явилось по%
явление в крови крыс группы № 2 и 5 поли%
хроматофилов (ретикулоцитов) и палочкоя%
дерных форм гранулоцитов. Более медленно 
происходило восстановление эритропоэза, 
так как эритроциты являются долгоживущи%
ми клетками. 

В результате введения препарата в дозе 
35 мг/кг в крови животных группы № 2 ус%
тановлено статистически значимое повыше%
ние уровня АЛТ (до 262,4 Ед/л при норме 
70,5 Ед/л), АСТ (до 501,9 Ед/л при норме 
122.2 Ед/л), щелочной фосфатазы (до 
518,7 Ед/л при норме 361,5 Ед/л) и ГГТ (до 
9,4 Ед/л при норме 4,8 Ед/л). Через 2 недели 
после отмены препарата в группе № 5 пока%
затели АЛТ (93,3 Ед/л), АСТ (182,9 Ед/л) и ГГТ 
(9,2 Ед/л) имели тенденцию к нормализации, 
но оставались повышенными. В группе № 1 
биохимические показатели соответствовали 
контрольным данным. 

Гематологическая токсичность при 
приеме «Сутента» выявляется у онкобольных 
с частотой, по разным данным, от 16 до 80 % 
[9; 10]. Основными мишенями препарата яв%
ляются рецепторы VEGF, PDGFR и рецептор 

стволовых клеток с%KIT. Блокирование ре%
цептора к PDGF напрямую подавляет обра%
зование тромбоцитов в красном костном 
мозге. Рецептор c%KIT участвует в регуляции 
пролиферации и дифференцировки клеток, 
в том числе стволовых клеток красного ко%
стного мозга, а также в поддержании меха%
низмов апоптоза и клеточной адгезии. Ин%
гибирование с%KIT является причиной раз%
вития гранулоцитопении и анемии. Мутация 
рецептора часто определяется у онкоболь%
ных, например, при опухолях пищевари%
тельной системы – в 85–90 % случаев [11; 12]. 

У всех животных в экспериментальных 
группах № 1 и 2 во внутренних органах бы%
ли установлены нарушение кровообращения 
в виде венозного полнокровия и стазы крови 
в сосудах микроциркуляторного русла. 
В капиллярах и венулах наблюдался сладж 
эритроцитов, плазморрагии, во многих ор%
ганах был выявлен периваскулярный отек. 
Изменение состава крови, угнетение грану%
лоцитарного, эритроцитарного и тромбоци%
тарного ростков кроветворения в ходе экс%
перимента, тяжелые нарушения кровообра%
щения привели к развитию кровоизлияний 
во внутренних органах. Они наблюдались 
как в группе № 1, так и в группе № 2 в лег%
ком, печени, почках, поджелудочной железе, 
адвентициальных оболочках пищевода и 
желудка (рис. 1). В печени, проксимальных 
канальцах почки, ацинусах поджелудочной 
железы выявлены дистрофические измене%
ния паренхиматозных клеток. Мелкоочаго%
вые некрозы определялись в печени крыс 
группы № 1 и более крупные – в группе № 2 
(рис. 2). 

Блокируя активность рецепторов VEGF 
и связанных с ним сигнальных путей для 
подавления неоангиогенеза, «Сутент» усили%
вает апоптоз как опухолевых, так и эндоте%
лиальных клеток, подавляет пролифератив%
ную активность адвентициальных клеток
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Рис. 1. Графики относительного количества (%) животных в каждой группе 
 (группы № 1, 4, 2, 5), в органах которых наблюдались кровоизлияния: 

а – группы № 1 и 4; б – группы № 2 и 5 

и перицитов кровеносных сосудов, в резуль%
тате способствует развитию ишемии в орга%
нах, что приводит в дистрофии и некрозам 
паренхиматозных клеток [13–15]. Гепатоци%
там свойственна выраженная чувствительно%
стью к ишемии [16]. В ткани печени осущест%
вляется биотрансформация «Сутента» с уча%
стием фермента CYP3A4 системы цитохрома 
Р450, локализующегося в мембране эндо%
плазматической сети гепатоцитов, а также 
энтероцитов тонкой кишки. Нарушения кро%
вообращения в печени, приводящие к гипок%
сии, снижают активность ферментов, спо%
собствуя накоплению и токсическому дейст%
вию препарата [17]. Показателями цитолиза 
гепатоцитов в группе № 2 явилось увеличе%
ние уровня печеночных трансаминаз в кро%
ви, их нормализация происходила медленно 
после отмены препарата и не достигла кон%
трольного уровня. Через две недели после 
прекращения введения «Сутента» в группах 
№ 4 и 5, несмотря на восстановление гема%
тологических показателей, сохранялись на%
рушения кровообращения, дистрофические 
изменения и некрозы паренхиматозных кле%
ток (см. рис. 1). 

В миокарде животных группы № 2 на 
фоне интерстициального отека наблюда%
лась диссоциация кардиомиоцитов и дис%
трофические изменения в их цитоплазме. 
Кардиотоксичность обусловлена способно%
стью «Сутента» повреждать митохондри%
альный аппарат кардиомиоцитов и вызы%
вать их апоптоз. Она наблюдается у 15 % 
онкобольных, усугубляется гипертензией и 
приводит к развитию дисфункции левого 
желудочка [18]. M.D. Wu et al. считают, что 
кардиотоксичность «Сутента» вызвана его 
прокоагулянтной активностью и обуслов%
ленными ею нарушениями реологических 
свойств крови [19]. 

Нейротоксичность является редким ос%
ложнением терапии «Сутентом», несмотря на 
способность препарата проникать в ткань 
мозга через гематоэнцефалический барьер 
[20]. По данным T.E. Hutson et al. [21], невро%
логические осложнения встречаются с час%
тотой менее 1 %. В наших исследованиях у 
животных группы № 2 в коре головного моз%
га наблюдались признаки гидропической 
дистрофии и гибели нейроцитов: изменение 
формы клеток, набухание или сморщивание 
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Рис. 2. Гистологическое строение органов: а > печень, очаги некрозов (группа № 1); б – желудок, 
кровоизлияние в серозную оболочку (группа № 1); в – почка, кровоизлияние в корковом веществе 

(группа № 4); г – надпочечник, кровоизлияния в корковом веществе (группа № 2); д – кора головного 
мозга, дистрофия нейроцитов (группа № 2); е – двенадцатиперстная кишка, воспалительная 

инфильтрация в подслизистой оболочке (группа № 2). Окраска гематоксилином и эозином.  

Ув. а, б, в, д, е – × 400, г – × 200 
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их цитоплазмы, хроматолиз и появление 
клеток%теней. В этой группе было установле%
но изменение поведения животных, в част%
ности, отмечено снижение их двигательной 
активности, вялость, отсутствие интереса к 
пище. Через две недели после прекращения 
эксперимента произошла нормализация по%
веденческих реакций животных и восста%
новление гистологической картины коры 
головного мозга. 

Обращает на себя внимание изменение 
гистологического строения органов эндок%
ринной системы и поджелудочной железы в 
группе № 2 по сравнению с группой № 1. 
В группе № 1 в надпочечниках части живот%
ных были выявлены мелкоочаговые некрозы 
коркового вещества и снижение липидных 
включений у части адренокортикоцитов. 
В группе № 2 у всех животных наблюдалось 
увеличение размеров надпочечников и мас%
сивные кровоизлияния в корковом веществе, 
мелко% и среднеочаговые некрозы (см. рис. 2). 
В ткани щитовидной железы у 50 % животных 
группы № 2 содержались увеличенные в раз%
мерах фолликулы с уплощенным эпителием, 
что согласуется с данными литературы о том, 
что у 85 % пациентов, получавших «Сутент», 
отмечается падение концентрации йодсо%
держащих гормонов и аномальные результа%
ты функциональных тестов щитовидной же%
лезы [22; 23]. Гипотиреоз и анемия являются 
причиной развития частого осложнения те%
рапии «Сутентом» – астении, которая опреде%
ляется у 11 % больных [24]. В поджелудочной 
железе в группе № 2 были выявлены массив%
ные стеатонекрозы с формированием четко 
выраженной демаркационной зоны, состоя%
щей из лейкоцитов. В группе № 5 в поджелу%
дочной железе имелись склеротические из%
менения долек. Таким образом, введение  
«Сутента» вызывало полиорганную недоста%
точность, что явилось причиной гибели 10 
животных как в группе № 4, так и в группах 
№ 2 и 5. 

В группах № 1 и 2 установлено умень%
шение размеров лимфоидных фолликулов и 
периартериальных муфт в составе белой 
пульпы селезенки. Герминативные центры 
(ГЦ) фолликулов имели небольшие размеры, 
были представлены единичными лимфоци%
тами, множеством апоптозных телец и мак%
рофагов, что свидетельствует о повышенном 
распаде лимфоцитов и фагоцитозе апоптоз%
ных телец. В красной пульпе селезенки у всех 
животных отмечалось резкое полнокровие и 
увеличение количества сидерофагов. В груп%
пах № 4 и 5 происходило восстановление 
структуры ГЦ, однако площадь белой пульпы 
оставалась меньше контрольного уровня. 
В расширенных тяжах красной пульпы на%
блюдалось увеличение размеров очагов мие%
лоидного кроветворения. 

Снижение количества лимфоцитов у он%
кобольных приводит к подавлению клеточно%
го и гуморального иммунитета и вызывает 
формирование иммунодефицита. Уменьше%
ние содержания лимфоцитов в селезенке, 
падение числа гранулоцитов в крови, выяв%
ленное при введении «Сутента», может спо%
собствовать присоединению вторичной ин%
фекции и появлению риска развития инфек%
ционных осложнений, частота которых, по 
данным литературы, составляет около 80 % 
[25; 26]. В наших исследованиях у 50 % живот%
ных группы № 2 в двенадцатиперстной кишке 
(ДПК) в собственной пластинке слизистой и 
подслизистой оболочках была выявлена мас%
сивная диффузная инфильтрация гранулоци%
тами и лимфоцитами, а также расширение 
просвета части желез и уплощение высти%
лающего их эпителия. Просветы желез были 
заполнены лейкоцитами с тенденцией к 
формированию микроабсцессов (см. рис. 2). 
У 50 % животных этой группы наблюдался 
некроз слизистой оболочки ДПК с образова%
нием эрозивных и язвенных дефектов. Через 
две недели после отмены препарата у живот%
ных группы № 5 сохранялась лимфоидная 
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инфильтрация слизистой и подслизистой 
оболочек. Часть желез в подслизистой были 
атрофированы. В то же время в слизистой 
оболочке пищевода и желудка не было выяв%
лено явных признаков раздражающего дейст%
вия препарата при его внутрижелудочном 
введении. Блокада рецепторов VEGF и PDGF 
вызывает не только развитие ишемии в обо%
лочках пищеварительного тракта, что пони%
жает на фоне гипоксии в энтероцитах актив%
ность ферментов цитохрома Р450, но и  
нарушает обновление эпителия, а ингибиро%
вание c%KIT тормозит регенерацию как эпи%
телия, так и дифференцировку стволовых 
клеток, ответственных за восстановление 
эпителия [27]. 

Изучение гистологического строения 
половых органов показало, что как в группе 
№ 1, так и в группе № 2 у всех самцов на%
блюдался выраженный отек интерстициаль%
ной ткани яичка, который в некоторых слу%
чаях сопровождался частичной атрофией 
семенных канальцев. Отек сохранялся и по%
сле отмены препарата. У самок строение 
яичников соответствовало контролю. 

ВЫВОДЫ 

1. Введение препарата «Сутент» привело 
к развитию у экспериментальных крыс ги%
похромной анемии, тромбоцитопении и 
гранулоцитопении. Отмена препарата вы%
звала восстановление через две недели гема%
тологических показателей до уровня, выше 
контрольного, за исключением содержания в 
крови эритроцитов. 

2. Морфологическими критериями ток%
сичности препарата явились нарушения кро%
вообращения, отеки, кровоизлияния, дистро%
фические изменения и некрозы разной сте%
пени выраженности во всех исследуемых 
органах. Они определялись при обеих дозах 
введения «Сутента» и сохранялись в течение 
двух недель после отмены препарата. 

3. Введение «Сутента» в дозе 35 мг/кг 
вызвало более выраженную, по сравнению с 
дозой 7 мг/кг, гематологическую, гепатоло%
гическую, кардиологическую и нейрологи%
ческую токсичность, более значительное 
поражение надпочечников, щитовидной и 
поджелудочной желез, а также способствова%
ло присоединению вторичной инфекции, 
проявившейся развитием острого дуоденита 
с формированием микроабсцессов. 
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Жизнь пройти – не поле перейти – 
Эта поговорка не случайна 
Подводя итог в конце пути, 

Главное встаёт в воспоминаньях. 

В.А. Ситников 

 
16 февраля 2022 г. в возрасте восьмиде%

сяти шести лет ушел из жизни выдающийся 
профессор, член Международной ассоциа%
ции хирургов%гепатологов, заслуженный 
врач Российской Федерации Ситников Ве%
ниамин Арсеньевич. 

В.А. Ситников родился 2 января 1936 го%
да в деревне Мало%Кабаново Вожгальского 
района Кировской области в семье рабочих. 
В 1937 г. семья, состоявшая из 10 человек, пе%
реехала жить в город Киров. Отец, Арсений 
Васильевич, погиб в 1941 г. на фронте в Ле%
нинграде. В 1954 г. Вениамин Арсеньевич по%
ступил Ижевский мединститут, окончил его в 
1960 г. Затем в течение трех лет работал в 
Унинской участковой больнице Кировской 
области, где был главным врачом и хирургом. 

Выбор профессии врача В.А. Ситников 
связывал со своими частыми болезнями 
в детстве в военное время, с заботой о тяже%
лобольном дедушке (туберкулез легких), за%
болевшем в германском плену в Первую ми%
ровую войну, с детскими впечатлениями о 
раненых и инвалидах в госпиталях. Его ин%
терес к хирургии укрепился в старших клас%
сах школы после прочтения книг, таких как 
«Повесть о настоящем человеке» Б. Полевого, 
«Записки юного врача» М. Булгакова и дру%
гих. Обучаясь в Ижевском медицинском ин%
ституте, часто ходил на экстренные дежурст%
ва в хирургические клиники, роддом. При%
мером для него была работа врачей%
хирургов и акушеров%гинекологов клиник, 
руководимых профессорами Н.Ф. Рупасовым, 
С.И. Ворончихиным, А.И. Зверевым, А.В. Хох%
ловым. Его любимыми учителями по хирур%
гии и акушерству и гинекологии были до%

центы и опытные врачи Л.В. Вахрушева, 
В.С. Чуднова, Е.Ф. Опалева, А.А. Василькова, 
А.А. Калинкина, И.А. Зорин, А.М. Артемьев, 
Г.И. Волков. 

С 1963 по 1966 г. учился в аспирантуре 
на кафедре госпитальной хирургии ИГМИ у 
профессора А.И. Зверева. Из воспоминаний 
В.А. Ситникова: «Аспирантская жизнь – это 
марафонский бег на дистанцию в три года с 
периодическими ускорениями, с постоянной 
мыслью днём и ночью – во сне и наяву –
успеть, успеть, успеть!». 

Блестяще защитил кандидатскую дис%
сертацию в 1967 г. на тему «Практическое 
значение топографии атриовентрикулярной 
проводящей системы в хирургии сердца». 

С 1973 г. работал доцентом кафедры 
госпитальной хирургии, в 1987 г. избран 
ректором ИГМИ, а после, в 1988 г., стал заве%
дующим кафедрой факультетской хирургии. 

В 1990 г. защитил докторскую диссерта%
цию, в которой анализировал проблему раз%
работки методов сорбционной детоксикации 
– гемосорбции и лимфосорбции. Эта про%
блема стала наиболее актуальной в мире в 
связи с трансплантацией органов. Постепен%
но сорбционные методы детоксикации и им%
мунокоррекции стали одним из ведущих на%
учных направлений в научно%исследова%
тельской деятельности ИГМИ и внедрения их 
в лечебную практику Удмуртской Республики. 

За пять лет работы ректором В.А. Сит%
ников занимался подготовкой научно%
педагогических кадров, укреплял материаль%
но%техническую базу и стремился улучшить 
учебный процесс студентов. В это время в 
вузе прошла защита 18 докторских и 70 кан%
дидатских диссертаций, открыт факультет 
усовершенствования врачей, факультет дову%
зовской подготовки, положено начало меж%
дународным связям по обмену студентов с 
зарубежными медицинскими вузами стран 
Индии, Азии и Африки. Вениамин Арсенье%
вич способствовал строительству нового 
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учебного корпуса ИГМА. В.А. Ситников был 
квалифицированным хирургом, всегда ис%
пользовал в преподавании богатый опыт 
клинициста, организатора здравоохранения. 
С 1972 по 1984 г. руководил студенческим 
научным кружком кафедры госпитальной 
хирургии. Организовал научно%практичес%
кие конференции на темы «Профессия хи%
рурга – подвиг», «Страницы жизни и творче%
ства видных отечественных хирургов и хи%
рургов Удмуртии», «Как стать хирургом?», 
«Ошибки и опасности в хирургии», «Деонто%
логия в хирургии» и многие другие. 
В.А. Ситников оказывал постоянную методи%
ческую помощь практическому здравоохра%
нению Республики Удмуртии по повышению 
квалификации врачей и внедрению новых 
методов диагностики и лечения. Под его ру%
ководством в широкую лечебную практику 
здравоохранения Удмуртии внедрен метод 
экстракорпорального подключения свиной 
донорской селезенки, одобренный М3 СССР 
в 1985 г., стал успешно применяться в веду%
щих клиниках нашей страны. В Удмуртской 
Республике этот метод внедрен в 1988 г. в 
клиническую практику Первой РКБ усилия%
ми профессоров В.А. Ситникова и С.Н. Стяж%
киной. С 1997 по 2007 г. был руководителем 
Республиканского центра активной хирур%
гической иммунокоррекции (РЦАХИ). Науч%
но%исследовательская работа центра вклю%
чала в себя исследование биохимического, 
иммунологического состава гетерогенных 
цитокинов субстанции спленоперфузата, 
основных биомеханизмов лечебного дейст%
вия различных вариантов ксеноспленотера%
пии, а также таких эфферентных и иммуно%
корригирующих методов, как оксигенотера%
пия (гипохлорит натрия, озонированные 
растворы, растворыперекиси водорода), 
плазмаферез, ультрафиолетовое и лазерное 
облучение крови, гемосорбция, энтеросорб%
ция, холесорбция. Провел более 100 опера%

ций на магистральных желчных протоках, 
лимфатической системе и многие другие. 

В.А. Ситников – автор более 700 науч%
ных работ, в том числе 15 монографий, 
30 информационных писем, 10 методических 
рекомендаций, 30 учебно%методических по%
собий для студентов и практических врачей, 
редактор 12 сборников ИГМА и четырех рос%
сийских научных конференций по эффе%
рентным методам течения; автор 12 изобре%
тений и более 70 рационализаторских пред%
ложений. Под его руководством защищены 
18 кандидатских и четыре докторские дис%
сертации. Также он является автором множе%
ства учебных пособий, сборников научно%
практических работ. В.А. Ситников написал 
несколько автобиографических книг («Дети 
войны», «Твори добро – так надо!», «Жизнь, 
отданная людям» и другие), в которых рас%
сказал про становление своего профессио%
нального и творческого пути. Им также на%
писаны великолепные стихи, посвященные 
Великой Отечественной войне под названи%
ем «Мысли в пути». 

С 1990 по 2009 г. был председателем 
проблемной комиссии по хирургии, предсе%
дателем Научно%практического общества 
хирургов Удмуртской Республики, в течение 
пяти лет председателем диссертационного 
совета ИГМА по хирургии, акушерству и ги%
некологии судебной медицине, а с 1995 по 
2015 г. являлся членом диссертационного 
совета Пермской государственной медицин%
ской академии по защите кандидатских и 
докторских диссертаций. 

В.А. Ситников с 1999 г. награжден знач%
ками «Отличнику здравоохранения СССР», 
«Изобретатель СССР». Он заслуженный врач 
Удмуртской АССР (1991), заслуженный врач 
Российской Федерации (2002), а также лау%
реат Государственной премии Удмуртии 
1995 г. в области науки, заслуженный деятель 
науки Удмуртской Республики (2008). 
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60 лет Вениамин Арсеньевич посвятил 
медицине, из них 53 года прослужил Ижев%
ской государственной медицинской акаде%
мии (ИГМИ). Проработал 25 лет во 2%й го%
родской клинической больнице города 
Ижевска и 28 лет в Первой Республиканской 
клинической больнице. Принимал непо%
средственное участие в обучении врачей%
выпускников медвуза. Многие его выпускни%
ки сейчас работают в разных уголках нашей 
большой страны, а также за рубежом. 

Его жизнь состоялась не только в про%
фессиональном плане, но и в личном. Со 
своей супругой, Лилией Борисовной Соко%
ловой, В.А. Ситников познакомился еще бу%
дучи студентом, они вместе прошли суровую 
школу «земской больницы» 60%х гг. советско%
го периода. Это были их первые шаги в 
практической медицине в условиях сельской 
участковой больницы, где каждый успех, ка%
ждая трудность на виду у людей. Именно там 
они познали чувство ответственности, вра%
чебного долга – быть в ответе за здоровье, 
а порой и за жизнь людей. Именно там они 
усвоили основные принципы работы вра%
ча – правильно поставить диагноз и не опо%
здать, успеть сделать все вовремя, правильно 

и четко, как учили их учителя – профессора, 
доценты, опытные врачи, коллеги. Дух вра%
чебной деятельности, заботы о больных все%
гда был в центре внимания их большой се%
мьи. У Ситниковых выросли двое сыновей, 
один из которых пошел по стопам родите%
лей. Семейной династии врачей Иовлевой – 
Соколовой – Ситникова в 2022 г. исполнится 
193 года. 

Говорят, что человек живет столько, 
сколько хранится память о нем. Благодаря 
большому вкладу в медицину, научные тру%
ды, воспитанию выдающихся учеников па%
мять о В.А. Ситникове будет вечна! Он навсе%
гда останется в наших благодарных сердцах, 
в нашей памяти и в нашей науке. 
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