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ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ КОМОРБИДНЫХ ФОРМ  
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

1,2,3Акрамова Э.Г. 
1ГАУЗ Центральная городская клиническая больница № 18, Казань;

2ГБОУ ДПО «Казанская государственная медицинская академия», Казань;
3ГБОУ ВПО «Казанский государственный медицинский университет», Казань,  

e-mail: akendge@rambler.ru

В представленном обзоре обсуждается распространенность ХОБЛ, в том числе его коморбидных форм, 
особенности диагностики бронхиальной обструкции по данным спирометрии, возможности эхокардиогра-
фии при верификации острого и  хронического легочного сердца при ХОБЛ. Системность происходящих 
при ХОБЛ процессах проявляется поражением не только правых, но и левых отделов, ремоделированием 
не только сосудов легких с развитием легочной гипертензии, но и сосудов большого круга кровообращения 
с развитием различных кардиоваскулярных патологий. Представлен современный взгляд на результаты эхо-
кардиографического обследования указанного контингента с акцентированием на анализ данных правых ка-
мер, которые на практике реже исследуют, но привлекает все большее внимание по своей информативности, 
что определяет актуальность обобщения представленных публикаций. 

Ключевые слова: ХОБЛ, спирометрия, эхокардиография, правый желудочек сердца

PROBLEMS OF DIAGNOSTICS OF KOMORBIDNY FORMS  
OF THE CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

1,2,3Akramova E.G.
1Central Clinical Hospital № 18, Kazan; 
2Kazan State Medical Academy, Kazan;

3Kazan State Medical University, Kazan, e-mail: akendge@rambler.ru

In the presented review prevalence of COPD, including his komorbidny of forms, features of diagnostics of 
bronchial obstruction according to spirometry, possibilities of an echocardiography is discussed at verification of 
sharp and chronic pulmonary heart at COPD. Systemacity the processes happening at COPD is shown by defeat 
not only the right, but also left departments, remodeling not only vessels of lungs with development of pulmonary 
hypertensia, but also vessels of a big circle of blood circulation with development of various cardiovascular 
pathologies. The modern view on results of echocardiography of the specified contingent with emphasis on the 
analysis of these right cameras which in practice investigate less often is presented, but draws the increasing 
attention on the informational content that defines relevance of synthesis of the presented publications.

Keywords: COPD, spirometry, echocardiography, right ventricle

Эпидемиология ХОБЛ 
Многочисленными исследованиями 

установлено значительное превышение ис-
тинной распространенности хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ), 
полученной при скрининговых обследо-
ваниях с  использованием спирометрии, по 
сравнению со статистическими отчетами, 
где учитываются, в основном, больные с тя-
желым и  среднетяжелым вариантом тече-
ния болезни. Проведение спирометрии 474 
пациентам старше 40 лет, обратившимся 
в  клинику с  нереспираторными жалобами, 
позволило диагностировать ХОБЛ у 10,3 % 
лиц [90]. В структуре ХОБЛ преобладали I 
и II стадии заболевания, на которые прихо-
дятся 70,7-77,6 % случаев и, по данным Ев-
ропейского респираторного общества, рас-
познаются только в 25 % случаев [7]. 

Целенаправленное исследование среди 
взрослых в возрасте от 40 лет и старше вы-
явило ХОБЛ у 8,2 %, что на 64,9 % больше, 

чем считалось ранее [142]. В Соединенных 
Штатах Америки (США), по оценкам спе-
циалистов, половине из 24 миллионов боль-
ных ХОБЛ либо диагноз не выставлен, либо 
они имеют неправильный диагноз [50]. По 
результатам метаанализа исследований, 
осуществленных в 28 странах, распростра-
ненность ХОБЛ достигает 9,2 % [1]. 

Одномоментный скрининг продемон-
стрировал, что распространенность ХОБЛ 
является в 5,4 раза выше официальных дан-
ных и составляет 4,8 случая на 100 обследо-
ванных, в том числе у мужчин – 7,0; у жен-
щин – 2,2 на 100 обследованных [7]. 

Во всех пульмонологических изданиях 
разных лет подчеркивается, что сигаретный 
дым является самым агрессивным и  рас-
пространенным из модифицируемых факто-
ров риска ХОБЛ [54]. В Китае на 910 лицах 
продемонстрировали рост смертности от 
ХОБЛ (относительный риск соответствовал 
2,30), ИБС (2,15), ишемического инсульта 
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(2,88), рака легких (2,00) и других причин 
(1,72) при пассивном курении дома и на ра-
боте. Установлена значимость дозореакции 
от кумулятивного воздействия [64].

В то же время есть мнение, что сосре-
доточение исключительно на пациентах, ко-
торые курят, способствует гиподиагностике 
ХОБЛ  – лишь 26 % случаев обусловлены 
табакокурением, распространенность кото-
рым существенно различается [50]. Так, во 
Франции и Испании активными курильщи-
ками являлись 19,8-30 % больных ХОБЛ, 
в  Российской Федерации  – 86,7 ± 1,9 % [7, 
26, 31]. Следует учитывать воздействие 
других факторов риска ХОБЛ: профессио-
нальные вредности (пыль и химические ве-
щества), загрязнение воздуха внутри поме-
щений, повторные инфекции дыхательных 
путей в  детстве, плохое питание, дефицит 
α1-антитрипсина, пассивное курение и  ге-
нетическую предрасположенность [19]. 

Среди всех причин смертности населе-
ния мира ХОБЛ занимает четвертое место. 
Самая высокая смертность от ХОБЛ зареги-
стрирована в  Китае (131,5÷179,9 случая на 
100 тыс. населения) и Индии (102,3 случая на 
100 тыс.), что связывают, в первую очередь, 
с загрязнением жилищ продуктами горения 
топлива. Ежегодно в мире от ХОБЛ умирают 

более 2 748 000 человек, из них около 50 % 
в Китае и 20 % в Индии, в которых прожива-
ет 1/3 населения планеты [28, 84, 105]. 

Для оценки индивидуального риска 
смерти пациента с ХОБЛ предложены мно-
гомерные индексы на основе индекса массы 
тела, степени обструкции дыхательных пу-
тей, толерантности к физической нагрузке, 
ограничением для широкого использования 
которых является недооценка сопутствую-
щих заболеваний [23].

Первое ключевое положение: ХОБЛ  – 
заболевание, … характеризующееся суще-
ственными внелегочными проявлениями, 
способными дополнительно отягощать тече-
ние болезни у отдельных пациентов [54]. Для 
лучшего понимания характера влияния со-
путствующих заболеваний на течение ХОБЛ 
рекомендуют делить их на следующие груп-
пы: заболевания-осложнения  – легочная ги-
пертензия и  последующая хроническая сер-
дечная недостаточность (ХСН); заболевания 
с общими патофизиологическими механизма-
ми – ишемическая болезнь сердца (ИБС) и рак 
легкого; заболевания, не связанные с ХОБЛ. 

Сочетание ХОБЛ с  сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями является одним из са-
мых распространенных и наиболее неблаго-
приятных в клинической практике – табл. 1. 

Таблица 1
Распространенность сочетанных форм ХОБЛ

Сопутствующая патология  % Число
больных

Популяция ОФВ1, % Источник

АГ
Сахарный диабет

ИБС

34,2
9,3
17,4

322 общая
83,7 ± 25,9 [30]

ИБС
Цереброваскулярные 

Периферические сосудистые

12,5
10

16,4
1200 общая 

нет данных [42]

Анемия 21 132 424 общая нет данных [60]
Анемия

Полицитемия
17
6 683

Общая 
(ветераны)

43,2 ± 17,0 [38]

ХСН 20,5 405 общая нет данных [112]
АГ

Дислипидемия
Сахарный диабет

47,6
35

27,2

103 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ

47,2 ± 15,6 [26]

АГ
Дислипидемия

Сахарный диабет
ИБС
ХСН

Анемия

63,4
34

35,8
20,8
32,8
19,3

606 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ

43,2 ± 21,2 [23]

Сахарный диабет 18,4 783 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ

нет данных [31]

Анемия 23,1 7337 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ

нет данных [72]

Анемия
Полицитемия

24
8

150 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ

48 ± 21 [96]

П р и м е ч а н и е . АГ – артериальная гипертензия, ХСН – хроническая сердечная недостаточ-
ность, ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду.
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Распространенность кардиоваскулярных 

заболеваний, в  популяции больных ХОБЛ 
(n = 958) США составляет 56,6 %, что выше, 
чем в общей популяции (среди 18 432 чело-
век старше 40 лет) – 25,6 % [47]. В западной 
Индии аналогичный показатель среди боль-
ных ХОБЛ оказался еще выше – 71,4 % [123]. 

В 1975-1984  гг. лишь в  5 публикациях 
на небольших выборках сообщалось о  10-
46 %-й распространенности ХСН при ХОБЛ. 
К настоящему времени на большом числе 
наблюдений показано, что не менее 20-38 % 
больным ХОБЛ сопутствует систолическая 
ХСН [25, 112, 132, 140]. На примере 48 612 го-
спитализированных с ХСН продемонстриро-
вано, что лица с ХОБЛ имеют больше сопут-
ствующих заболеваний, чем другие пациенты 
без ХОБЛ [89]. Количество сопутствующих 
заболеваний на одного больного возрастает 
с увеличением тяжести ХОБЛ: при легком – 
1,2; среднетяжелом – 2,9; тяжелом – 4,6 [7]. 

Среди больных ХОБЛ относительный 
риск развития тромбоэмболии в  легоч-
ной артерии (ТЭЛА) определили как 5,46; 
ХСН  – 3,84÷4,5; ИБС  – 2,0; аритмии  – 
1,76÷2,4; ангины  – 1,61÷2,1; инфаркта ми-
окарда  – 1,61÷2,2; недостаточности кро-
вообращения нижних конечностей  – 2,5 
и инсульта – 1,1÷1,5 [12, 33, 128]. Женщи-
ны, больные ХОБЛ, по сравнению с  муж-
чинами имели статистически более низкую 
распространенность ИБС и алкоголизма, но 
чаще страдали ХСН, остеопорозом, сахар-
ным диабетом и анемией [23, 55].

Повышение концентрации провоспа-
лительных цитокинов при ХОБЛ приводит 
к сокращению жизни эритроцитов, наруше-
нию утилизация железа из ретикулоэндоте-
лиальной ткани, отсутствию реакции кост-
ного мозга на повышение эритропоэтина. 
Концентрация гемоглобина у этих пациентов 
отражает баланс между стимуляцией эритро-
поэза гипоксией и  ее подавление воспале-
нием [96]. У больных ХОБЛ+АГ выявлены 
патологические формы эритроцитов с повы-
шенными агрегационными и  адгезивными 
свойствами, отмечено развитие феномена 

стресс-полицитемии с повышением количе-
ства «старых» эритроцитов со сниженным 
содержанием железа и формированием спи-
кул, что характерно для микрогемолиза.

Вовлечение в  патологический процесс 
сердца и сосудов часто определяет тяжесть 
течения и прогноз ХОБЛ [25, 41]. Наиболее 
частой причиной госпитализации больных 
ХОБЛ является ХСН, а смерти – ИБС. Стан-
дартизованные коэффициенты кардиова-
скулярной заболеваемости и  смертности 
в 1,9 и 2,0 раза соответственно были выше 
в когорте пациентов с ХОБЛ, чем в общей 
популяции [51, 62, 68]. 

Среди причин смерти больных ХОБЛ 
на первом месте стоит кардиоваскулярная 
патология (36,7 %); на втором – респиратор-
ная (26,7 %) и на третьем – злокачественные 
новообразования или неизвестные причины 
(15 %) [69]. Смертность от сердечно-сосуди-
стых заболеваний у  больных ХОБЛ варьи-
рует от 28,4 до 50 % от общего количества 
смертей [1, 143]. При наличии хронической 
сердечной недостаточности риск смерти воз-
растает в 2 раза [140]. В клинической прак-
тике как простой способ определения риска 
смерти у больных ХОБЛ рекомендуется ис-
пользовать индекс коморбидности, который 
у  умерших больных равнялся 5,1 ± 0,6; вы-
живших – 3,3 ± 0,2 (p < 0,01). Среди умерших 
пациентов с ХОБЛ в 3,3 раза чаще отмечали 
инфаркт миокарда и признаки недостаточно-
сти кровообращения, в 2 раза – нарушения 
ритма сердца [8]. 

Частота госпитализации и  смертности 
снижалась при сочетании ХОБЛ с  сахар-
ным диабетом, АГ и ожирением и повыша-
лась при снижении гемоглобина и  гемато-
крита [55, 86] – табл. 2. 

В Дании за 1980-2006 годы в общей по-
пуляции многомерные скорректированные 
коэффициенты риска продолжительности 
жизни у больных ХОБЛ (n = 313 958) соста-
вили 1,26 – для инфаркта миокарда; 2,05 – 
рака легких; 2,12 – перелома шейки бедра; 
1,88 – депрессии и 1,21 – сахарного диабета 
по сравнению с контрольной группой.

Таблица 2
Относительный риск общей смертности при ХОБЛ

Относительный риск (95 % до-
верительный интервал – ДИ)

Возраст Абсолютное 
число больных

Популяция Источник

2,82 74 % старше 65 лет 11 493 ХОБЛ [39]
1,4 (1,2-1,6) средний – 71 год 4132 ХОБЛ + ХСН [41]
2,4 (1,3-4,4) 

4,0 (1,4-11,3) при курении
65+13 446 ХОБЛ + ХСН

ФВЛЖ < 50 %
[101]

5,9 (1,9-19) 72+9 117 ХОБЛ + анемия [85]
2,07 (1,94-2,22)
1,42 (1,36-1,49)

65-69 лет
80-84 лет

нет данных ХОБЛ + анемия [55]
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С другой стороны, при заболеваниях 

сердечно-сосудистой системы в качестве со-
путствующего заболевания в 22,2 % случаев 
наблюдается ХОБЛ [26]. У более трети па-
циентов с  ИБС, подтвержденной коронаро-
ангиографией, по результатам спирометрии 
диагностировали ХОБЛ. Среди 1015 паци-
ентов с инфарктом миокарда респираторную 
патологию регистрировали в 66,8 % случаев 
(86,4 % ХОБЛ; 13,6 %  – бронхиальная аст-
ма – БА), среди больных нестабильной сте-
нокардией – в 52,1 %, стабильной – в 47,8 %.

Без респираторной патологии инфаркт 
миокарда осложнялся в  28,6 % случаев, на 
фоне ХОБЛ II стадии  – в  44,6 %, на фоне 
ХОБЛ III стадии – в 71,3 % [10]. У пациен-
тов с ХОБЛ наличие ИБС приводило к уд-
линению периодов обострения ХОБЛ, хотя 
их частота не изменялась [83, 97]. 

При госпитализации больных ХОБЛ +  
+  ХСН по сравнению с  ХСН удлинялась 
средняя продолжительность пребывания 
[5  дней (межквартильный диапазон 3÷8) 
против 4 дней (3÷7); p < 0,0001]. Во время 
госпитализации и при выписке при сочетан-
ной патологии чаще применяли бета-блока-
торы и ингибиторы ангиотензин-превраща-
ющего фермента (p<0,001); увеличивалась 
внутрибольничная (4,5 % и  3,7 %; p = 0,01) 
и  сердечно-сосудистая (1,0 % и  0,6 %; 
р = 0,01) смертность [89, 101]. 

У пациентов с кардиореспираторной па-
тологией ХСН II-III ФК (функциональный 
класс) диагностировали в  79,6 % случаев, 
тогда как у больных без респираторной па-
тологии  – в  66,1 % [10]. Внезапная смерть 
вдвое чаще встречается среди пациентов 
с хроническим бронхитом в анамнезе [53].

Низкий показатель ОФВ1 определили 
специфическим предиктором кардиальной 
смерти в  большей степени, чем повышен-
ный уровень холестерина: снижение ОФВ1 
на 10 % повышало кардиоваскулярную 
смертность на 28 % [81]. Снижение значе-
ния ОФВ1/ФЖЕЛ (объем форсированного 
выдоха за первую секунду / форсированная 
жизненная емкость легких) приводило к ро-
сту риска развития коронарных событий на 
30 % [1]. При снижении ОФВ1 и ОФВ1/ЖЕЛ 
(n > 14000) выявлен умеренно высокий 
риск ишемических инсультов, даже у  тех, 
кто никогда не курил и не имел респиратор-
ных симптомов. Выявлена обратная линей-
ная зависимость между инцидентами ише-
мических инсультов и  значениями ОФВ1, 
ЖЕЛ (p < 0,01) [65].

Подобное «переплетение» в  немалой 
степени объясняют общими факторами ри-
ска ХОБЛ и  сердечно-сосудистых заболе-
ваний: курение, неблагоприятная окружа-
ющая среда, алкоголизм, пожилой возраст, 

хронические инфекции и  низкая физиче-
ская активность [1]. 

Сердечно-сосудистый континиум, опи-
санный в  1991 г. кардиологами V. Dzau и  E.
Вraunwald, определяет единый механизм 
дисрегуляции, включающий весь патофи-
зиологический процесс от факторов риска 
к  клиническим проявлениям болезни, и 
к формированию сердечной недостаточности. 
С определенного этапа нарушения в  серд-
це происходят по общим закономерностям, 
практически не зависящим от этиологии забо-
левания. Процесс поражения сердечно-сосу-
дистой системы у больных ХОБЛ и БА пред-
ложено обозначать кардио-респираторным 
континиумом. У респираторных больных его 
первым ключевым этапом считают гипертро-
фию ПЖ (правый желудочек), следующим – 
развитие сердечной недостаточности.

Основное кардиоваскулярное ослож-
нение ХОБЛ – легочное сердце, как прави-
ло, развивается у  больных старше 50 лет 
в 50 % случаев, повышая смертность среди 
них в 2-3 раза [4]. По 1077 историям болез-
ни пациентов с  ХОБЛ, лечившихся в  те-
рапевтических стационарах, хроническое 
легочное сердце диагностировали в  23,7 % 
случаев: у  женщин  – в  12,8 %; мужчин  – 
в  29,1 % [17]. Лишь 30 % больных ХОБЛ 
с легочным сердцем жили более 5 лет [104]. 

По другим источникам, компенсирован-
ное легочное сердце у больных ХОБЛ в воз-
расте старше 50 лет проявляется в  73-94 % 
случаев, длительность болезни составляет 
более 8 лет и  характеризуется выраженным 
бронхообструктивным синдромом [16]. При 
декомпенсации легочное сердце проявляется 
центральным цианозом, повышением давле-
ния в яремных венах и отеками на голеностоп-
ных суставах, что часто интерпретируют как 
обострение самого ХОБЛ [120]. Сердечную 
недостаточность выявляли у  58,0 % пациен-
тов с хроническим легочным сердцем, что до-
стоверно превышало ее распространенность 
у лиц без легочного сердца (18,0 %) [17]. 

Обострения являются важной причиной 
госпитализации и  смертности у пациентов 
с  ХОБЛ. Риск повторных госпитализаций 
у пациентов c ХОБЛ в течение года состав-
ляет 25 %, на протяжении 5 лет – 44 %, хотя 
половина случаев обострений лечатся само-
стоятельно и не связана с госпитализацией. 
Больные ХОБЛ привыкают к частым изме-
нениям симптомов и  могут недооценивать 
обострения [136]. Ведущими факторами 
риска повторных госпитализаций и  смерт-
ности считают возраст, мужской пол, ожи-
рение, курение, низкий образовательный 
уровень, отсутствие физических нагрузок, 
предшествующие госпитализации и сопут-
ствующие заболевания [86, 105]. 
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Обострения ХОБЛ вызываются в  ре-
зультате сложных взаимодействий орга-
низма с  бактериями, вирусами и  химиче-
ским загрязнением окружающей среды, 
повышающих воспалительную нагрузку на 
нижние дыхательные отделы и подавляю-
щих противовоспалительную защиту, при-
водя к  повреждению тканей. Обострение 
ХОБЛ  – это относительно длительное (не 
менее 24 ч) ухудшение состояния больно-
го, по своей тяжести выходящее за преде-
лы нормальной суточной вариабельности 
симптомов, характеризующееся острым 
началом и  требующее изменения схемы 
обычной терапии [54]. 

Идентификация причины обострения 
болезни является серьезной проблемой 
при ведении больных ХОБЛ – табл. 3. 

Cопутствующая патология, обнаружи-
ваемая у  большинства пациентов, госпи-
тализированных по поводу обострения 
ХОБЛ (89,4 ± 1,6 %), преимущественно яв-
ляется сердечно-сосудистой (63,1 ± 2,5 %) 
и  гастроэнтерологической (60,0 ± 2,6 %), 
что вносит сложность в верификацию при-
чины обострения [7].

Для диагностики причины обострения 
ХОБЛ предлагают исследование уровня 
биомаркеров, хотя концентрация воспали-
тельных белков по сравнению со здоровы-
ми лицами при этой патологии является по-
вышенным и в стадию ремиссии [24, 114]. 
При обострении ХОБЛ все клинические 
симптомы и  признаки требуют осторож-
ной интерпретации, с учетом объективных 
признаков каждого состояния [106]. Ис-
пользование культуральных методов диа-
гностики для подтверждения инфекцион-
ной причины обострения ХОБЛ остается 
спорным из-за хронической колонизации 

микроорганизмами дыхательных путей 
у 25-50 % пациентов [76, 136]. 

Распространенность ХСН среди боль-
ных ХОБЛ составляет 20,5-32,8 % и  ос-
новной причиной ее развития в  36,5 % 
случаев рассматривают хроническое ле-
гочное сердце [23, 112]. Для верификации 
декомпенсации сердечной недостаточно-
сти Американская коллегия кардиологов 
и  Американская кардиологическая ассо-
циация рекомендуют учитывать: клиниче-
ские признаки, данные рентгенографии, 
эхокардиографии, магнитно-резонанс-
ной томографии и  уровень биомаркеров, 
прежде всего, BNP (натрий-уретический 
пептид В-типа) [83, 140]. Показано, что 
у  нестабильных пациентов с  ХОБЛ кон-
центрация BNP помогает диагностировать 
клинически бессимптомную сердечную 
недостаточность и  может служить крите-
рием отбора пациентов для эхокардиогра-
фии [127].

Однако как у  пациентов с  ХСН, так и 
с ХОБЛ усиливается оксидативный стресс, 
повышается концентрация белков острой 
фазы, маркеров эндотелиальной дисфунк-
ции, то есть присутствуют патогенетиче-
ские составляющие хронического систем-
ного воспаления [11, 13]. ХОБЛ может 
быть причиной или маскировать симпто-
мы и признаки воспаления. До настоящего 
времени факторы, индуцирующие систем-
ное воспаление, а  также механизмы его 
влияния на структурно-функциональное 
состояние сердца при каждой из этих нозо-
логий, не совсем ясны [7].

При рентгенографии больных ХОБЛ 
гиперинфляция легких ложно редуцирует 
сердечно-легочное соотношение; ремо-
делирование легочных сосудов и  повы-

Таблица 3
Распространенность ведущих причин обострения ХОБЛ 

Причина Доля, % Число
больных

Стадия ХОБЛ Источник

Инфекция дыхательных путей
Декомпенсация ХСН

Неизвестна

51
26
30

1016
тяжелая [37]

Инфекция дыхательных путей
Атмосферные поллютанты

50-70
9

- нет данных [114]

Острый инфаркт миокарда
Внутрибольничная пневмония

Нозокомиальная пневмония
Декомпенсация ХСН

ТЭЛА

11,3
18,7
11,9
8,8
2,8

283

34,3+11,1 [1]

ТЭЛА 29 91 нет данных [102]
ТЭЛА 25 211 нет данных [124]
ТЭЛА 24,7 550 нет данных [108]
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шенная прозрачность легких маскируют 
типичную картину отека легких; эмфи-
зематозная обеднение сосудистого русла 
преимущественно верхней доли создает 
ложную картину сердечной недостаточно-
сти. Эхокардиографическая картина так-
же является неудовлетворительной в  10-
50 % [63].

У пациентов 2001-2005гг., госпитализи-
рованных в связи с обострением ХОБЛ, по 
сравнению с больными 1980-1984гг. были 
ниже значения ОФВ1 (41 ± 2 % и  48 ± 3 % 
от должного), больше сопутствующих за-
болеваний и  снижение гемоглобина  [48]. 
С другой стороны, анализ перекрестных 
шотландских данных 61 центра первич-
ной помощи (всего 377 439 пациентов) 
показал, что распространенность ХОБЛ 
у  больных с  сердечной недостаточностью 
увеличилась с  19,8 % (1999 г.) до 23,8 % 
(2004 г.) [63].

Часто эффективность терапии в  конце 
обострения ХОБЛ оценивают по ОФВ1, 
значения которого однако не коррелирует 
с  симптомами болезни и  не отражает эф-
фектов внелегочных проявлений и  состо-
яние других систем, хотя последние ока-
зывают существенное влияние на частоту 
госпитализаций, тяжесть течения и смерт-
ность [59, 90]. Все чаще исследователи 
отмечают, что распространенность карди-
оваскулярных заболеваний не зависит от 
тяжести бронхиальной обструкции  [42]. 
У большей части пациентов с  ХОБЛ I-II 
стадии заболевание не диагностируют, 
хотя в  это время формируются не только 
необратимые легочные процессы, но и вне-
легочные. В результате больной ХОБЛ об-
ращается за медицинской помощью не 
только с  тяжелой бронхиальной обструк-
цией, но и с  формировавшейся кардиаль-
ной коморбидностью. 

Проблемы оценки данных  
спирометрии при ХОБЛ

Основным методом функциональной 
диагностики ХОБЛ является спирометрия, 
определяющая бронхиальную обструкцию 
задолго до появления выраженных симпто-
мов, хотя в 30 % случаев среди пациентов 
с  ХОБЛ по спирометрии обструкция не 
определяется [40]. Факторами, обуслав-
ливающими гиподиагностику ХОБЛ на 
ранних стадиях, считают низкий уровень 
осведомленности о  ХОБЛ, принятие сим-
птомов ХОБЛ за следствие старения или 
курения, астму и  отсутствие насторожен-
ности относительно ХОБЛ у медперсонала 
при проведении спирометрии [36]. 

Согласно руководствам Американских 
коллегий врачей, пульмонологов, тора-

кального общества и Европейского респи-
раторного общества (2007) по диагностике 
и лечению стабильной ХОБЛ для выявле-
ния обструкции дыхательных путей у лиц 
без симптомов респираторных заболева-
ний спирометрия необязательна  [62]. По-
сле оценки клинических симптомов может 
быть проведена базовая спирометрия, при 
отклонениях от нормы – постбронходила-
таторный тест [50]. 

Согласно Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOLD) диа-
гноз ХОБЛ верифицируют при ОФВ1/
ФЖЕЛ < 0,7 с  оценкой тяжести на осно-
ве значения ОФВ1. Эту комбинацию счи-
тают очень чувствительной (100 %) для 
диагностики ХОБЛ, но не специфичной 
(38 %) [107]. Использование фиксирован-
ного соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ менее 0,7 
упрощает анализ, но может привести к ги-
подиагностике обструкции дыхательных 
путей у  молодых и  пациентов среднего 
возраста и  гипердиагностике у  пожилых 
людей, поскольку функция легких физио-
логически снижается с возрастом [22, 27].

В отличие от GOLD рекомендации аме-
риканских обществ при оценке нижней 
границы нормы ОФВ1/ФЖЕЛ рекоменду-
ют учитывать возрастные и гендерные осо-
бенности [23]. Вместе с тем, учет возраста 
пациентов многие исследователи считают 
спорным и неоднозначно оценивают объек-
тивность этих руководств, использование 
которых приводит к гиподиагностике даже 
тяжелой формы ХОБЛ. У 184 курильщиков 
с  симптомами ХОБЛ распространенность 
бронхиальной обструкции по критериям 
перечисленных документов варьировала 
от 63,6 % до 89,7 %. 

Анализ 18 исследований показал, 
что использование критериев GOLD по-
зволяет чаще выявлять бронхиальную 
обструкцию [91]. В то же время эксперт-
ное сравнение заключений спирометрии 
405 пожилых пациентов показало, что 
использование критериев GOLD приво-
дит к  появлению ложноположительных, 
американских рекомендаций  – ложноо-
трицательных результатов. Учет ОФВ1 
и  соотношения остаточный объем/общая 
емкость легких повышает точность диа-
гностики и  до 50 % снижает долю оши-
бочных диагнозов [59, 97].

При ХСН значения ОФВ1 и ФЖЕЛ про-
порционально уменьшаются в  среднем на 
7 % (на - 11÷ + 8 от должного) с нормаль-
ным соотношением ОФВ1/ФЖЕЛ в резуль-
тате интерстициального фиброза, слабости 
дыхательной мускулатуры, кардиомегалии 
и  отека легких [20, 59, 63]. Существенно 
влияет на результат спирометрии при сер-
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дечной недостаточности задержка жидко-
сти, гипердиагностируя ХОБЛ в 68 % слу-
чаев [59]. 

Если по американским критериям сре-
ди 89 больных ХСН необратимую брон-
хиальную обструкцию выявили в  24,7 % 
случаев, то по критериям GOLD – в 43,8 %. 
Чувствительность критериев GOLD со-
ответствовала 100 %, специфичность  – 
74,6 %, положительная прогностическая 
ценность  – 56,4 % и  отрицательная про-
гностическая ценность  – 100 %. У 25,4 % 
больных GOLD-критерии были ложно-
положительными, в  первую очередь, при 
ОФВ1 ≥ 80 % [118]. Каждый третий паци-
ент с  ХОБЛ+ХСН не отвечал критериям 
GOLD. Объективизации обструкции помо-
гает выявление увеличения общей емкости 
легких и остаточного объема, хотя у паци-
ентов с ХСН общая емкость легких сниже-
на [59, 63].

Несмотря на чрезвычайную полезность 
значений ОФВ1 с  клинической точки зре-
ния сам показатель при постановке диагно-
за ХОБЛ является неспецифичным, так как 
снижается и в его отсутствии  [32]. Кроме 
того, спирометрия не выявляет изолиро-
ванную обструкцию мелких дыхательных 
путей и  локальные нарушения бронхи-
альной проходимости  [70]. На практике 
при постановке тяжести и выбора терапии 
больных с ХОБЛ+ХСН необходимо учиты-
вать влияние на величину ОФВ1 сердечной 
недостаточности  [59]. По результатам ре-
троспективного анализа карт госпитализи-
рованных, установлено, что при обостре-
нии ХОБЛ спирометрию проводят в  31 % 
случаях, при ХОБЛ+ХСН – только в 2 %. Под-
твердить или опровергнуть клинический 
диагноз с  использованием спирометрии 
при ХОБЛ+ХСН сложно и  требует последо-
вательного измерения показателей после 
сердечной компенсации [59].

Информативность эхокардиографии 
при диагностике поражений сердечно-

сосудистой системы при ХОБЛ 
Сердечно-сосудистая патология явля-

ется как самой частой, так и  серьезной 
группой заболеваний, которые сосуще-
ствуют с ХОБЛ. К основному и характер-
ному сердечно-сосудистому осложнению 
ХОБЛ относят хроническое легочное 
сердце.

Согласно определению экспертов ВОЗ 
(1963) понятие легочное сердце включа-
ет гипертрофию правого желудочка (ПЖ) 
или сочетание гипертрофии с дилатацией 
или недостаточностью, возникающие как 
следствие функциональных и/или струк-
турных изменений в  легких и  не связан-

ных с первичной недостаточностью левых 
отделов или врожденными пороками серд-
ца. Перечисленные признаки развиваются 
не синхронно, а  разделены во времени 
периодами, длительность которых может 
составлять многие годы. Приводимые 
в  литературе сведения о  частоте встре-
чаемости легочного сердца колеблются 
в  широком диапазоне, что, по-видимому, 
обусловлено не только трудностями кли-
нической и  анатомической диагностики 
данного нарушения, но и отсутствием яс-
ности в самом понятии. 

Электрокардиографические (ЭКГ) при-
знаки гипертрофии ПЖ хотя и отличаются 
высокой положительной предсказательной 
ценностью (100 %) и  достаточной спец-
ифичностью (70 %), но обладают чрез-
вычайно низкой чувствительностью (7-
55 %) [16]. Поэтому заявления о  том, что 
отсутствие каких-либо признаков гипер-
трофии ПЖ на ЭКГ позволяет с 95 % веро-
ятностью исключить ее у  больного, явля-
ются весьма сомнительными  [4]. Интерес 
представляет и то, что анализ 1047 историй 
болезни лиц с ХОБЛ установил, что даже 
при наличии ЭКГ признаков гипертрофии 
ПЖ в 43,1 % диагноз хронического легоч-
ного сердца не выставляли [17].

На практике по эхокардиографии ги-
пертрофию ПЖ визуализируют лишь на 
III-IV стадиях ХОБЛ [2, 11, 13]. В старшей 
возрастной группе больных ХОБЛ утол-
щение ПЖ регистрируют уже на II стадии 
(0,67 + 0,07см); на III-IV оно достигает 
0,76 + 0,11см [3]. В то же время резуль-
таты магнитно-резонансной томографии 
4123 здоровых лиц установили, что 7,3 % 
обследованных имеют гипертрофию ПЖ и 
с возрастом масса ПЖ снижается [64].

Результаты обследования 229 больных 
ХОБЛ определили, что оптимальным со-
отношением чувствительности (94,4 %), 
специфичности (85,7 %) и  положитель-
ной предсказательной ценности (86,8 %) 
при диагностике дилатации ПЖ облада-
ет увеличение конечно-диастолического 
размера (КДР) до 2,4см и  более [16]. При 
ориентации только на значение КДРПЖ рас-
ширение ПЖ выявили у  55 % пациентов 
ХОБЛ, в  основном, среди больных III-IV 
стадиями (93 %), с учетом расширения вы-
ходного тракта – у 70 % [3]. Вместе с тем, 
по результатам магнитно-резонансной то-
мографии статистически достоверные раз-
личия в  размерах ПЖ у  пациентов ХОБЛ 
и контрольной группы отсутствовали [43]. 
Показана зависимость размеров ПЖ от тя-
жести заболевания [119].

Вторым по распространенности и кли-
нико-прогностической значимостью ос-
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ложнением у  больных ХОБЛ считают 
острое легочное сердце, основной при-
чиной которого является тромбоэмболия 
легочной артерии (ТЭЛА). Кроме того 
ХОБЛ входит в перечень нозологических 
форм, маскирующих признаки ТЭЛА. Из-
вестно, что при диагностике ТЭЛА 100-
й % чувствительностью и  отрицательной 
предсказательной ценностью обладает 
следующий комплекс показателей: диа-
столическая дисфункция ЛЖ (соотно-
шение раннего к  позднему диастоли-
ческому потоку  – Е/А < 1), гипокинеза 
ПЖ (симптом McConnell), ПЖ/ЛЖ  > 1 
и КДРПЖ > 3см [79, 126, 133]. У пациентов 
с  ТЭЛА чувствительность и  специфич-
ность значений ПЖ/ЛЖ > 0,9 для пред-
сказания госпитальной летальности со-
ставили 72 % и 58 % соответственно [49]. 
При использовании в  качестве критерия 
только одного показателя ПЖ/ЛЖ > 1,0 
положительная предсказательная цен-
ность снижалась до 10,1 % [133]. В то же 
время необходимо учитывать, что приме-
нение парастернальных позиций выход-
ного тракта ПЖ косые проекции курсора 
в М-режиме могут привести к недооценке 
или переоценке размеров ПЖ [78].

Дилатация ПЖ способствует развитию 
недостаточности трехстворчатого клапана, 
которая, в свою очередь, вызывает объем-
ную перегрузку правого предсердия [4]. 
Последнее, а  также повышение давления 
в  ПЖ, диастолическая дисфункция ПЖ 
формируют дилатацию правого предсер-
дия. По количественной оценке правого 
предсердия у  пациентов ХОБЛ в  доступ-
ной нам литературе найдены единичные 
работы. У лиц с  ХОБЛ по сравнению со 
здоровыми людьми определяли его боль-
шие размеры (3,8 ± 0,1 см; 2,14 ± 0,05 см/
м2) [5]. У многих пациентов на поздних 
стадиях ХОБЛ с  отеками лодыжек в  по-
кое определяется нормальное давление 
в  правого предсердия. Данный парадокс, 
вероятно, объясняется повторяющимся 
растяжением предсердия (из-за повышен-
ного диастолического давления ПЖ) при 
физических нагрузках или предположи-
тельного апноэ во время сна, что вызывает 
повышение тонуса симпатической нервной 
системы, активацию ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и последующее 
удержание соли, воды и может усугубиться 
гиперкапнией [94]. 

При всех обострениях сердечно-легоч-
ной недостаточности возникают тромбозы 
легочных сосудов [63]. При чреспищевод-
ной эхокардиографии у  стабильных па-
циентов ХОБЛ визуализировали тромбы: 
у 12 % в стволе ЛА (мобильные) и у 36 % 

в  правой ЛА (пристеночные атероскле-
ротические). Размеры основного ствола 
и  правой легочной артерии были боль-
ше в группе с тромбами [110]. У больных 
ХОБЛ по сравнению со здоровыми людь-
ми размеры ствола легочной артерии так-
же увеличивались (1,31 ± 0,03 см/м2) [5]. 
В группе пациентов старше 60 лет ствол 
легочной артерии составил при II ст.  – 
2,6 ± 0,2 см; III-IV ст. – 2,7 ± 0,2 см [3]. 

Методами спиральной компьютерной 
томографии, легочной ангиографии, уль-
тразвуковой допплерографии вен ниж-
них конечностей и  определения d-dimer 
диагностические признаки ТЭЛА выяв-
ляли у  25-29 % больных ХОБЛ в  стадии 
обострения [102, 108, 124]. В другом ис-
следовании при клиническом подозрении 
на ТЭЛА ее распространенность не пре-
вышала 6,2 %, в  отсутствии симптомов  – 
1,3 % [111]. Чувствительность и  спец-
ифичность эхокардиографии (по наличию 
дисфункции правых отделов сердца) при 
диагностике ТЭЛА соответствовала 56 % 
и 42 % [64]. 

К признакам, позволяющим предполо-
жить легочную эмболию, относят дилата-
цию ПЖ и правого предсердия, гипокинез 
ПЖ, систолическое выравнивание межже-
лудочковой перегородки, трикуспидаль-
ную регургитацию, дилатацию легочной 
артерии, исчезновение или уменьшение 
инспираторного коллапса нижней полой 
вены и  наличие источника эмболии  [33]. 
При острой массивной легочной эмболии 
у  12 из 14 больных при эхокардиографии 
выявлена дилатация ПЖ или парадоксаль-
ный сдвиг межжелудочковой перегородки 
в сторону ЛЖ в систолу [79]. 

У взрослых резкое повышение постна-
грузки ПЖ проявляется дилатацией, а хро-
ническое  – концентрической гипертро-
фией [77]. Значительную дилатацию ПЖ 
расценивают как свидетельство острой 
правожелудочковой недостаточности, при-
чиной которой, вероятнее всего, является 
острая высокая легочная гипертензия, то 
есть не обострение ХОБЛ, а, например, 
ТЭЛА [13]. Факторами риска развития пра-
вожелудочковой сердечной недостаточно-
сти выступают пожилой возраст, легочная 
гипертензия, мерцательная аритмия, ане-
мия, ожирение и, возможно, перенесенный 
инфаркт миокарда [14]. 

Ишемия миокарда ПЖ развивается 
из-за повышения потребности гипертро-
фированного ПЖ в кислороде, нарушения 
оксигенации и повышения вязкости крови, 
уменьшения продолжительности диастолы 
в результате тахикардии и развития стено-
зирующих поражений коронарного русла, 
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прежде всего, правой коронарной артерии 
и передней межжелудочковой ветви [4].

Третьим после гипертрофии и  дила-
тации ПЖ ведущим признаком легочного 
сердца является ее недостаточность, об-
уславливаемая диастолической и/или си-
столической дисфункцией. Состояние ПЖ 
считают чувствительным индикатором 
развития сердечной декомпенсации и  не-
благоприятного исхода не только легоч-
ных, но и  кардиальных заболеваний [74]. 
Расстройства легочной гемодинамики 
и  сократительной функции ПЖ считают 
главными показателями неблагоприятного 
прогноза при ХОБЛ.

Симптомы сердечной декомпенсации 
при ХОБЛ тесно связаны с сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией  – ИБС, 
АГ [9]. При адекватном кровоснабжении 
ПЖ систолическое давление в  легочной 
артерии преодолевается и  при значениях 
выше 80мм рт.ст. В условиях ишемии ми-
окарда ПЖ, либо одновременного пора-
жения обоих желудочков сердца, правоже-
лудочковая недостаточность развивается 
и  при более низкой степени легочной ги-
пертензии [4]. 

Среди 100 больных стабильной ХОБЛ 
(73 ± 8лет, 80 % мужчины) без призна-
ков правожелудочковой недостаточности 
распространенность систолической дис-
функции составила 20 % (систолический 
пик движения базального сегмента ПЖ 
менее 7,1 см/с), диастолической  – 33 % 
(по раннему диастолическому пику дви-
жения базального сегмента ПЖ менее 
4,8 см/с) [141]. У пациентов с ХОБЛ при-
знаки диастолической дисфункции ПЖ 
выявляют до развития легочной гипер-
тензии, при осложнении ХОБЛ легочной 
гипертензией у  всех больных диагности-
руют диастолическую дисфункцию ПЖ 
ригидного типа. 

У больных сердечной недостаточно-
стью (n = 1612) увеличение систолическо-
го давления ПЖ на 5 мм рт.ст. (измеренного 
инвазивно) приводило к повышению риска 
смерти на 6 % после поправки на фракцию 
выброса ЛЖ и наличия ХОБЛ [121].

Возможно, в развитие правожелудочко-
вой недостаточности определенный вклад 
вносит межжелудочковое взаимодействие. 
Снижение сократимости ПЖ, по данным 
радиовентрикулографии, присутствуют 
у 40 % больных ИБС с сердечной недоста-
точностью II-IV функционального класса. 
Среди 83 пациентов с ХОБЛ + ХСН не выя-
вили ни одного случая изолированной пра-
вожелудочковой недостаточности [112].

На практике при расчете коэффици-
ента Е/АТК сталкиваются с  зависимостью 

этой величины от фазы дыхания паци-
ента, поэтому чаще ориентируются на 
усредненную величину, чем в  немалой 
мере объясняется значительный разброс 
приводимых исследователями значений 
данного показателя [3, 11, 13]. Величина 
отношения раннего к  позднему диасто-
лическому пику измеренного в  импуль-
сноволновом режиме тканевого допплера 
на латеральном конце фиброзного кольца 
трикуспидального клапана не зависит от 
фазы дыхания. Следовательно, опреде-
ление продольной диастолической дис-
функции ПЖ при помощи Е’/А’ФКТК более 
объективное и  воспроизводимо. К пре-
имуществам данного коэффициента мож-
но отнести то, что указанные скоростные 
пики с  возрастом достоверно не изменя-
ются [10]. 

У больных ХОБЛ диастолическую 
дисфункцию ПЖ регистрируют уже на II 
стадии заболевания и в целом наблюдают 
у 2/3 пациентов, при коморбидных формах 
с АГ и/или ИБС − практически у всех [2].

Другой важной составляющей функции 
ПЖ является ее сократимость, с  которой 
тесно коррелирует смертность больных 
ХОБЛ [4, 74]. На функцию ПЖ оказывает 
влияние не только контрактильный ста-
тус миокарда, но и  пред- и  постнагрузки, 
стесняющий эффект перикарда, интрапе-
рикардиальное давление, перфузионное 
давление правой коронарной артерии, ЛЖ 
и  контрактильный статус межжелудочко-
вой перегородки [10]. 

Согласно одной из гипотез при ише-
мии и  гипертрофии миокарда, в  первую 
очередь, нарушается функция продольных 
миокардиальных волокон, в  М-режиме 
оцениваемой по смещению трикуспидаль-
ного кольца. Сравнение демографических, 
клинических, лабораторных и  эхокарди-
ографических показателей выживших 
и умерших пациентов с ХОБЛ не выявило 
различий. Исключением было значение 
экскурсии ФКТК, пороговая величина ко-
торого 17 мм может служить прогности-
ческим признаком выживания с  чувстви-
тельностью 88 % и  специфичностью 92 % 
больных ХОБЛ.

«Золотым стандартом» определения 
сократимости ПЖ считают измерение 
фракцию выброса магнитно-резонансной 
томографией, значение которой связано 
с фракцией изменения площади ПЖ и си-
столическим пиком движения фиброзного 
кольцо трикуспидального клапана [57, 67, 
98]. В настоящее время идет процесс на-
копления информации для создания нор-
мативов и рекомендаций по систолической 
функции ПЖ при ХОБЛ (табл. 4).
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Таблица 4

Показатели систолической функции ПЖ сердца

Показатель Норма Систолическая
дисфункция

Чувствительность/
Специфичность, %

Источ-
ник

Экскурсия ФКТК, мм 15,9 ± 0,3  < 14 87 / 90 [67]
- 15-20 - [109]
-  < 16 - [77]
-  < 17 Внутригоспитальная  

летальность: 88 / 92
[78]

S’ФКТК, см/с -  < 9,0 ФВПЖ (МРТ) < 30 %: 83/67 [129]
-  < 9,2 80/62 [131]
-  < 10,0 Сердечный выброс < 2,0 л/

мин/м2: 89/87
[109]

 > 10,5 - - [103]
-  < 11,0 ФВПЖ (МРТ) < 50 %: 74/75

ФВПЖ (МРТ) < 30 %: 95/85
[98]

-  < 12,0 ФВПЖ (МРТ) = 30-55 %: 
84/81

[129]

-  < 7,0 ФВПЖ (МРТ) < 45 %: 83/86 [109]
Средняя S’ФКТК, см/с  < 9,5 - [78]

MPIПЖ 0,41+0,08 - - [139]
-  > 0,40 - [109]
-  > 0,43 - [78]

MPIПЖ’ -  > 0,55 - [109]
-  > 0,54 - [78]

IVAПЖ, м/с2 -  <  1,9 82 / 7 [122]
-  <  3,8 91 / 80 [131]

2,2 (1,4-3,0) - - [109]
2DStrain ПЖ, % base 28 (18-39)

mid 29 (20-38)
apex 29 (19-39)

- - [109]

-  > -20 - [78]
2DStrain rateПЖ,c-1 base1,62(0,7-2,54)

mid1,54(0,85-2,23)
apex1,62(0,86-2,39)

- - [109]

3D ФВ ПЖ, % -  < 45 - [78]

П р и м е ч а н и е . MPIПЖ – миокардиальный допплеровский индекс, MPIПЖ‘ – миокардиальный 
допплеровский индекс измеренный в импульсноволновом режиме тканевого допплера, IVAПЖ – изо-
волюметрическое ускорение миокарда в режиме импульсноволнового допплера потока через три-
куспидальный клапан, Strain – деформация миокарда, Strain rate – скорость деформации миокарда. 

Во время обострения ХОБЛ уменьша-
ется фракция укорочения ПЖ (32 ± 0,4 %) 
и S’ФКТК (13,7 ± 2,4 см/с), нормализующиеся 
после лечения (34,8 ± 0,5 % и 14,8 ± 1,9 см/с 
соответственно), что связывают с  умень-
шением давления в легочной артерии  [21]. 
В то же время и при нормальных значениях 
давления в легочной артерии систолическая 
функция ПЖ (по изоволюметрическому 
ускорению миокарда в  режиме импуль-
сноволнового допплера потока через три-
куспидальный клапан, экскурсии и  си-
столическому пику движения фиброзного 
кольца трикуспидального клапана) у паци-

ентов с ХОБЛ по сравнению с контрольной 
группой снижается [92]. За год наблюдения 
у  60 % пациентов с  ХОБЛ без сердечной 
недостаточности и  легочной гипертензии 
выявили признаки прогрессирующего ухуд-
шения функции ПЖ в  виде уменьшения 
S’ФКТК с 14,6 ± 4,0 до 13,0 ± 0,5 см/с и E’ФКТК 
с 6,9 ± 2,5 до 5,8 ± 2,0 см/с (р = 0,005), тог-
да как традиционные показатели эхокарди-
ографии в  двухмерном режиме не изменя-
лись [138].

В настоящее время при верификации си-
столической дисфункции ПЖ предпочтение 
отдают измерению фракции выброса ПЖ 
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в  3D режиме и  деформации миокарда ПЖ 
(strain), положительно сильно коррелирую-
щих со значениями фракции выброса, полу-
чаемыми магнитно-резонансной томогра-
фией. Измерение экскурсии ФКТК и S’ФКТК 
проводят только из одной точки латерально-
го конца фиброзного кольца трикуспидаль-
ного клапана. Следовательно, необходима 
уверенность в одинаковом равномерном со-
кращении всей свободной стенки ПЖ. Ина-
че возможны ошибки как в  сторону повы-
шения, так уменьшения сократимости ПЖ. 

При использовании технологии strain 
используют всю свободную стенку ПЖ, 
что повышает достоверность и воспроизво-
димость результатов. Для измерения фрак-
ции выброса ПЖ необходим 3-4D датчик 
и специальная программа обсчета в off-line 
режиме, что значительно повышает стои-
мость и  продолжительность исследования. 
Кроме того, для анализа фракции выброса 
ПЖ и strain ПЖ необходимо хорошее каче-
ство визуализации, так как измерения про-
исходят в полуавтоматическом режиме, что 
часто невозможно у  больных ХОБЛ, из-за 
сопутствующей эмфиземы легких.

Совокупное воздействие гипоксии, 
респираторного ацидоза, воспаления, де-
струкции легочной ткани, возникающие при 
ХОБЛ, приводит к  повышению давления 
в легочной артерии [100]. При легочной ги-
пертензии также снижается систолическая 
скорость и уменьшается деформация стенки 
ПЖ и  межжелудочковой перегородки  [66, 
73, 99, 135]. В обнаружении субклиниче-
ского и  клинического поражения ПЖ при 
сердечной недостаточности, АГ, ожирении, 
легочных и системных заболеваниях показа-
на высокая эффективность метода strain [56, 
125, 130]. Снижение показателя стрейн ПЖ 
рассматривают как предиктор неблагопри-
ятного исхода сердечной недостаточности 
и  ТЭЛА [44, 134]. У пациентов с  легочной 
гипертензией систолическое давление в ПЖ 
статистически значимо коррелировало с ра-
диальным (r = -0,5) и  продольным (r = 0,6) 
значением стрейн ПЖ, тогда как с циркуляр-
ным связь отсутствовала [117].

У амбулаторных пациентов с умеренной 
и  тяжелой ХОБЛ и  нормальным легочным 
давлением, повышение легочного сосуди-
стого сопротивления проявляется отсут-
ствием дисфункции ПЖ и  не коррелирует 
со степенью ограничения воздушного по-
тока  [82]. Степень и  скорость деформации 
базального сегмента свободной стенки ПЖ 
коррелирует с легочным сосудистым сопро-
тивлением у  пациентов с  легочной гипер-
тензией [93].

Традиционно о  функции ПЖ судят по 
величине давления в  легочной артерии, 

считая, что к  гипертрофии ПЖ приводит 
прогрессирование легочной гипертензии, 
которая считалась результатом медиальной 
гипертрофии при длительной гипоксиче-
ской вазоконстрикции [120]. К гипертрофии 
мышечного слоя и  пролиферации интимы 
мелких ветвей легочной артерии приводит 
совокупное воздействие гипоксии, респира-
торного ацидоза, механического стресса и/
или воспаления при гипервоздушности лег-
ких и деструкции легочной ткани, сопрово-
ждаемые редукцией капиллярного русла [4, 
13, 94]. Экспериментально показано, что 
значительное повышение давления в легоч-
ной артерии происходит только после ок-
клюзии 1/2-1/3 легочного русла [4]. 

Предполагают, что значимость легочной 
гипертензии при ХОБЛ сильно преувеличе-
на и давление в легочной артерии дает нам 
меньше информации о  функции ПЖ, чем 
системное артериальное давление о  функ-
ции ЛЖ. У больных ХОБЛ легочная гипер-
тензия является умеренной степени и  не 
соответствует тяжести поражения парен-
химы легких; прогрессирует медленно, не 
меняясь от II к IV стадии, хотя и выявляется 
у  31,5-100 % [11, 13, 15, 116, 2]. Легочная 
гипертензия может быть наиболее ранним 
гемодинамическим нарушением при ХОБЛ, 
но может развиться и  на поздних стадиях 
болезни. У пациентов в  стадии ремисии 
легочного заболевания при обнаружении 
тромботических наложений в стволе легоч-
ной артерии систолическое давление в  ле-
гочной артерии незначительно выше, чем 
у больных без поражения ствола – 49 ± 18 
и 38 ± 18 мм рт.ст. соответственно [110].

Легочная гипертензия при ХОБЛ в  ус-
ловиях нормального сердечного выброса, 
как правило, ограничивается увеличением 
среднего давления легочного артерия до 
25-35 мм рт.ст. [94]. Уровень давления в ле-
гочной артерии повышается с  возрастом 
и  массой тела  [4]. Так, у  больных старше 
60 лет при ХОБЛ III-IV наблюдали СДЛА 
41,5 ± 13,2 мм рт.ст. [3]. Значительная ле-
гочная гипертензия, выявляющаяся в менее 
5 % случаев ХОБЛ, является характерной 
для пациентов с систолической дисфункци-
ей ПЖ [137].

При ХОБЛ 74 из 112 пациентов име-
ли нормальное среднее давление легочной 
артерии в  покое, которая увеличилась до 
37 ± 7 мм рт.ст. при максимальных усили-
ях [92]. Данные лица в  долгосрочной пер-
спективе оказались более склонными к раз-
витию легочной гипертензии в покое [94]. 

Классическое ультразвуковое опреде-
ление давления в легочной артерии у паци-
ентов с  тяжелой эмфиземой относительно 
инвазивного измерения (катетеризация) об-
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ладает чувствительностью 60-85 %, спец-
ифичностью 55-74 %, положительным пред-
сказуемым значением 68 % и отрицательным 
предсказуемым значением 67 % [46, 61]. 
В качестве предиктора легочной гипер-
тензии при работе в  импульсноволновом 
режиме тканевого допплера предлагают 
следующие показатели движения фиброз-
ного кольца трикуспидального клапана: 
S’ < 12 см/с и интеграла линейной скорости 
кровотока S’ < 2,5 см [87]; S’ < 10,5 см/с [80]; 
время изоволюмического расслабления в им-
пульсноволновом режиме > 65 мс и  время 
изоволюмического расслабления в  импуль-
сноволновом режиме тканевого доппле-
ра  > 70мс  [45]. При легочной гипертензии 
систолическое давление в легочной артерии, 
измеренное инвазивным методом, корре-
лировало с  фракцией выброса ПЖ, S’ФКТК 
(r = -0,82); интегралом линейной скорости 
кровотока S’ (r = -0,8); миокардиальным 
допплеровским индексом ПЖ (r = 0,61); 
временем изоволюмического расслабления 
в  импульсноволновом режиме тканевого 
допплера (r = 0,79) [29, 34]. Некоторые авто-
ры достоверного снижения S’ФКТК при легоч-
ной гипертензии не определяли [75]. 

У пациентов с ХОБЛ при наличии легоч-
ной гипертензии при перегрузке ПЖ объ-
емом (умеренная/тяжелая трикуспидальная 
регургитация) по сравнению с перегрузкой 
ПЖ давлением систолическое давление 
в легочной артерии было выше: 81,6 ± 25,0 
и  98,6 ± 19,4 мм рт.ст. соответственно; 
значения S’ФКТК (9,0 ± 2,7 и  11,9 ± 3,3мм) 
и  глобальной деформации ЛЖ (-12,5 ± 4,1 
и  -17,2 ± 2,6 %) меньше, а  глобальная де-
формация ПЖ не различалась (-11,0 ± 2,9 
и -14,8 ± 5,2 %) [115].

Легочная гипертензия может возник-
нуть не только в  результате ХОБЛ (прека-
пилярная легочная гипертензия), но и в ре-
зультате заболевания левых отделов сердца 
(посткапилярная), диагностировать послед-
нюю с  чувствительностью 91 % и  спец-
ифичностью 81 % позволяет выявление 
отношения Е/Е’ левого желудочка более 
10 [95]. Влияние легочной гипертензии на 
региональные функции ПЖ различается 
в  зависимости от нозологии. При ХОБЛ 
значительное снижение пиковой систоличе-
ской strain наблюдали в базальном сегмен-
те; ИБС – в апикальном и среднем сегмен-
тах; склеродермии – на базальном, среднем 
и апикальном уровнях [135].

Общие при ХОБЛ и  сердечно-сосу-
дистых заболеваниях факторы риска об-
уславливают формирование классических 
«левожелудочковых» кардиальных наруше-
ний [20, 112]. Регулярное табакокурение, 
как и  снижение физической активности 

влияют на систолическую и  диастоличе-
скую функцию обоих желудочков [35].

По результатам радионуклидной вен-
трикулографии у больных ХОБЛ дисфунк-
цию ЛЖ выявляли в 3,6-32 % случаев, тогда 
как ПЖ – в 59 %; величины фракции выбро-
са правого и  левого желудочков коррели-
ровали  [43, 71]. Однако достоверная связь 
между показателями дисфункции желудоч-
ков сердца и  степенью нарушений легоч-
ной функции отсутствовала  [43]. Согласно 
одномерной регрессионной модели сниже-
ние жизненной емкости легких определя-
ет гипертрофию ЛЖ, но необходимо при-
нимать во внимание возраст, пол, индекс 
массы тела и артериальное давление [113]. 
Анализ историй болезни 139 госпитали-
зированных с  обострением ХОБЛ выявил, 
что при диастолической дисфункции ЛЖ 
наблюдают более продолжительные, чем 
без нее (4,02 ± 1,8 и  3,24 ± 1,2 суток соот-
ветственно) и частые госпитализации (1,28 
и 0,67 в год соответственно) [102]. 

В классическом двухмерном режиме 
диастолическая дисфункция левого желу-
дочка, в основном, присутствует у больных 
тяжелой ХОБЛ при наличии легочного серд-
ца – у 2/3 пациентов (ригидного типа), начи-
ная со II стадии при Е/АМК = 1,06 ± 0,16; на 
III стадии  – при 0,78 ± 0,12 [11, 13]. Дила-
тация левого предсердия проявлялась на II 
(4,2 ± 0,1 см) и III стадиях (4,3 ± 0,1 см) [5]. 
Выявлена сильная отрицательная корреля-
ция между систолическим давлением в ПЖ 
и  показателями диастолической функции 
ЛЖ (r = -0,6÷ -0,75) [52, 119]. 

Распространенность систолической 
дисфункции ЛЖ среди больных ХОБЛ су-
щественно различается в  зависимости от 
величины выборки и от фазы заболевания, 
варьируя от 10 до 46 % [14, 112]. На неболь-
шом числе наблюдений (32÷42) при обо-
стрении ХОБЛ констатировали сохранность 
сократимости ЛЖ [11, 21]. Однако среди 
240 больных ХОБЛ старше 65 лет мужского 
пола, госпитализированных с острой одыш-
кой, распространенность фракции выброса 
ЛЖ менее 45 % составила 42 % [127].

Гипертрофия ЛЖ встречалась у  34 % 
больных ХОБЛ (23 % мужчин и 48,7 % жен-
щин); в 54,5 % случаев, по данным суточно-
го мониторирования, на фоне нормального 
АД [18]. В то же время ряд исследователей 
утолщение стенок ЛЖ при ХОБЛ не нахо-
дили  [5, 119]. У больных тяжелой ХОБЛ 
регистрировали уменьшение размеров ЛЖ, 
при значениях конечно-диастолическо-
го размера ЛЖ менее 4,3 см 41 % больных 
ХОБЛ умирали [88].

При ХОБЛ+ИБС по сравнению с боль-
ными ХОБЛ расширяются все камеры 
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сердца, учащается систолическая (до 34,1-
83 %) и диастолическая дисфункция ЛЖ (до 
81,5 %) при сохранении умеренного уровня 
легочной гипертензии [9, 10, 15]. 

У больных ХОБЛ существуют сложно-
сти в  диагностике и  определении тяжести 
сердечной недостаточности из-за неспец-
ифичности клинических признаков. При 
систолическом типе ХСН пациенты с ХОБЛ 
в сравнении с другими больными при оди-
наковом функциональном классе по кли-
ническим показателям имели лучшие по-
казатели фракции выброса ЛЖ (33,2 ± 12 
и  30 ± 9 %) в  старшем возрасте (65 ± 11 
против 57 ± 14 лет) [25]. Отсутствие при 
ХОБЛ зависимости фракции выброса ЛЖ 
от функционального класса ХСН отмечают 
и  другие авторы [59]. Предполагают, что 
больные ХОБЛ переоценены в плане функ-
ционального класса NYHA по сравнению 
с другими пациентами с сердечной недоста-
точностью [41]. Установлена зависимость 
роста смертности пациентов с  ХОБЛ от 
систолической функции ЛЖ, и, наоборот, 
у больных ИБС и ХСН – ПЖ [6, 9, 74].

Таким образом, у больных ХОБЛ адап-
тация левых отделов сердца идет парал-
лельно правым и зависит от формирования 
легочного сердца. Ремоделирование ЛЖ 
служит общим финальным патофизиоло-
гическим звеном, приводящим к сердечной 
недостаточности [77]. 

Заключение
В клинических и  научных работах ча-

сто недооценивают важность коррекции 
диагноза и стратификации по тяжести двух 
комбинированных условий, несмотря на 
частую кардиореспираторную ассоциацию. 
Стандарты функционального обследования 
больных созданы для изолированных пато-
логий: при ХОБЛ обследуют дыхательную 
систему, при АГ и  ИБС  – сердечно-сосу-
дистую. Только 82 % больным ХОБЛ+ХСН 
проводят эхокардиографию и 36 % – спиро-
метрию; исследование обоих систем осуще-
ствили лишь 34 % [63].

Реально врач чаще всего имеет дело 
с несколькими коморбидными состояниями 
и  необходимостью установления, обостре-
ние какого из них привело к госпитализации 
пациента. Неизменным атрибутом ХОБЛ 
считают структурно-геометрическое ремо-
делирование сердца, которое рассматри-
вают, с  одной стороны, как осложнение, а 
с другой – как фактор ее прогрессирования. 
Сердечно-сосудистые поражения у  боль-
ных ХОБЛ выявляют на поздних стадиях 
заболевания и являются уже сформировав-
шимися, хотя их появление не исключают 
на любой стадии заболевания [58, 90, 127]. 

На сегодняшний день эхокардиография 
стала ведущей неинвазивной визуализиру-
ющей методикой при обследовании сердца, 
хотя еще в  1980-1990-е годы качественная 
эхокардиография получалась только в 61 % 
случаев [110]. Предложена масса ультразву-
ковых критериев оценки структурно-функ-
циональных характеристик сердца. В то же 
время результаты диагностики во многом 
зависят от выбора исследователем методо-
логии: традиционный режим, технологии 
тканевого допплера, стрейна, объемные 
параметры в 2D или 3D режимах или абсо-
лютные размеры в М-режиме. 

До сих пор в отличие от левых правые 
камеры сердца исследуют редко, диагноз 
гипертрофии ПЖ выставляют в единичных 
случаях. Если для постановки гипертрофии 
ЛЖ разработаны четкие критерии и  выве-
ден индекс массы миокарда, учитывающий 
не только толщину стенок ЛЖ, но и его раз-
мер, антропометрические данные пациента, 
то для ПЖ предлагают только прямое из-
мерение толщины стенки, что не исключает 
вероятность ошибок. Из нормативов при-
нятых для ПЖ консенсус достигнут лишь 
относительно толщины его стенки. Пара-
метры дилатации и  недостаточности ПЖ 
продолжают уточняться. Недостаточно из-
учена прогностическая информативность, 
ценность ремоделирования ПЖ, что также 
сдерживает целенаправленный поиск пора-
жения ПЖ. 

С одной стороны, клиницисты ожи-
дают от эхокардиографии точную и  ис-
черпывающую информацию о  наличии 
осложнений и  сопутствующих патологий. 
С другой, сложности и возможные ошибки 
диагностики недостаточно обсуждаются. 
Эти проблемы наиболее обозначаются при 
коморбидных состояниях. Системность 
происходящих при ХОБЛ процессах про-
является поражением не только правых, 
но и левых отделов, ремоделированием не 
только сосудов легких с развитием легочной 
гипертензии, но и сосудов большого круга 
кровообращения с  развитием различных 
кардиоваскулярных патологий. Для ранней 
диагностики коморбидной патологии и ос-
ложнений у  больных ХОБЛ принципиаль-
ным важным является постоянная коррек-
ция перечня информативных показателей 
с учетом внедрения новых технологий.
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АКУШЕРСКАЯ ТРАВМА И РУБЦОВАЯ ДЕФОРМАЦИЯ  
ШЕЙКИ МАТКИ. НЕКОТОРЫЕ СПОРНЫЕ ВОПРОСЫ ПРОБЛЕМЫ  
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Актуальность данной проблемы обусловлена высоким удельным весом заболеваний шейки матки 
в  структуре гинекологической заболеваемости (от 10 % до 38,5 % и  более), влиянием на состояние дето-
родных функций женского организма, риском восходящей инфекции (до 69,9 %) и малигнизации (до 9,1 %) 
а также недостаточной эффективностью существующих методов лечения . В развитии многих доброкаче-
ственных и предраковых заболеваний шейки матки играет травма шейки матки полученная во время родов 
или вследствие искусственных абортов. При этом существенным моментом является отсутствие общепри-
нятой классификации рубцовой деформации шейки матки. Классификация основанная на степени предше-
ствующего разрыва шейки матки не учитывает вновь возникшие патологические состояния слизистой. Не 
до конца отработаны вопросы адекватной хирургической помощи при рубцовой деформации шейки матки.

Ключевые слова: родовая травма, рубцовая деформация шейки матки, классификация, лечение

OBSTETRIC TRAUMA AND CICATRICIAL DEFORMITY OF THE CERVIX.  
SOME CONTROVERSIAL ISSUES OF THE PROBLEM (LITERATURE REVIEW)
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The relevance of this issue is the result of high prevalence of cervical disease in the structure of gynecological 
morbidity (10 % to 38.5 % and more), the impact on the reproductive functions of the female body, the risk of 
ascending infection (up to 69.9 %) and malignancy (to 9.1 %) and insufficient efficiency of existing methods of 
treatment . In the development of many benign and premalignant diseases of the cervix is the cervical injury received 
during childbirth or due to induced abortions. The essential point is the lack of a generally accepted classification of 
cicatricial deformity of the cervix. Classification based on the degree of previous rupture of the cervix does not take 
into account the newly established pathological condition of the mucosa. Not fully worked out the issues of adequate 
surgical care for cicatricial deformity of the cervix.

Keywords: birth trauma, cicatricial deformity of the cervix, classification, treatment

Среди гинекологических заболеваний 
у  женщин репродуктивного возраста пато-
логия шейки матки (ШМ) остается актуаль-
ной проблемой. Актуальность данной про-
блемы обусловлена высоким удельным 
весом заболеваний шейки матки в структу-
ре гинекологической заболеваемости (от 
10 % до 38,5 % и более), влиянием на состо-
яние детородных функций женского орга-
низма, риском восходящей инфекции (до 
69,9 %) и малигнизации (до 9,1 %) а  также 
недостаточной эффективностью существу-
ющих методов лечения. Другим немаловаж-
ным аспектом патологии шейки матки явля-
ется их влияние на репродуктивную 
функцию женщин. Так, довольно часто руб-
цовая деформация шейки матки является 
причиной как бесплодия, так и невынаши-
вания беременности. Как справедливо счи-
тают многие исследователи, что возникно-
вение и развитие патологических состояний 
влагалищной части шейки матки  – это 
сложный и  длительный процесс, многие 
стороны которого ещё недостаточно изуче-
ны [28, 29]. В настоящее время как в экспе-

рименте, так и в клинике установлены раз-
личные механизмы развития фоновых 
и  предраковых заболеваний шейки матки. 
Наиболее часто раковому процессу шейки 
матки предшествуют фоновые заболевания. 
Фоновыми называются заболевания и изме-
нения влагалищной части шейки матки по-
тому, что они способствуют возникновению 
и развитию рака шейки матки. К этим забо-
леваниям относятся эктопия, неспецифиче-
ские цервициты, эндометриоз, простая лей-
коплакия и  др. [26]. Вместе с  тем, 
в настоящее время единое мнение о причи-
нах возникновения фоновых заболеваний, 
предрака шейки матки отсутствует. Много-
численные приводимые в  литературе дан-
ные свидетельствуют о  полиэтиологично-
сти патологических процессов экто  –  
и эндоцервикса [7, 20, 35]. В развитии мно-
гих доброкачественных и  предраковых за-
болеваний шейки матки играет травма шей-
ки матки полученная во время родов или 
вследствие искусственных абортов. Аку-
шерские разрывы шейки матки в родах от-
носятся к числу часто встречающихся форм 
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акушерского травматизма, частота которых 
составляет до 90 % [4, 5]. Причины возник-
новения акушерских травм шейки матки 
многочисленны и  нередко сочетаются. 
К механическим причинам относятся все 
случаи, где имеет место чрезмерное растя-
жение тканей: роды крупным плодом, пере-
ношенным плодом, разгибательные встав-
ления головки, ригидность, рубцовые или 
воспалительные изменения мягких тканей 
родовых путей [3, 12, 31, 36]. Наиболее ча-
сто акушерская травма шейки матки (ШМ) 
наблюдается у  первородящих женщин, ча-
стота которой, по данным ряда авторов, со-
ставляет от 17 до 28 % [22, 9, 12]. У перво-
родящих старше 30 лет разрывы шейки 
матки встречаются в  два раза чаще, чем 
у молодых женщин [12, 3, 19, 26, 32]. При-
чиной данного осложнения ряд авторов 
объясняют изменением коллоидной струк-
туры тканей шейки матки, разрастанием 
фиброзной ткани и  уменьшением количе-
ства мышечных клеток, в  результате чего 
шейка становится ригидной, плохо растяги-
вается [3, 10, 19, 21, 24, 27]. Опасность воз-
никновения разрывов шейки матки в родах 
увеличивается при анатомически и  клини-
чески узких тазах, при быстрых, стреми-
тельных, а также затяжных родах, аномали-
ях родовой деятельности  [3, 6, 10, 33, 34, 
38]. К факторам риска разрывов шейки  
матки при первых родах относятся: акушер-
ская патология (гестозы, аномалии родовой 
деятельности), амниотомия, крупный плод, 
гинекологические заболевания воспали-
тельного генеза, перенесенные диатермоко-
агуляции шейки матки в анамнезе, возраст 
женщины более 30 лет, малоподвижный об-
раз жизни во время беременности [27, 28]. 
Следует считать справедливым мнение 
о том, что на частоту разрывов шейки матки 
влияет длительность безводного периода. 
При разрыве плодного пузыря за 24 часа до 
рождения ребенка частота разрывов шейки 
матки возрастает в  2 раза, что связано 
с уменьшением полости матки после изли-
тая вод и усилением ретракции шейки, от-
чего предлежащая часть плода оказывает 
давление на неподготовленный внутренний 
зев [2, 35]. В литературных источниках при-
водятся данные о  роли экстрагенитальных 
заболеваний, предрасполагающих к разры-
вам шейки матки в  родах. Указывается на 
снижение шеечного кровотока при анемии. 
При активном ревматическом процессе про-
исходит сдвиг равновесия между гиалуро-
новой кислотой и  гиалурондегидрогеназой 
в сторону увеличения гиалуроновой кисло-
ты, что ведет к повышению проницаемости 
тканей. При кардиальной патологии отме-
чается более раннее созревание шейки мат-

ки и  более быстрое течение родового 
акта [3, 2, 19, 27]. К сожалению, на практике 
допускаются ряд ошибок технического ха-
рактера при оказании первичной хирурги-
ческой помощи родильницам с  разрывами 
шейки матки. По данным отечественных 
авторов у  25 % больных шейку матки не 
восстанавливают вовсе, а в 40-60 % наблю-
дений имеет место расхождение швов после 
неадекватного зашивания послеродовых 
разрывов шейки матки [4, 5, 6]. По данным 
других авторов, у  более 30 % женщин за-
живление швов на шейке матки после родов 
происходит вторичным натяжением [12, 32, 
35, 39]. Во многих случаях восстановлени-
ем шейки матки занимаются акушерки, хотя 
это пособие является врачебной манипуля-
цией. Нередки случаи использования несо-
ответствующего шовного материала. Не-
смотря на наличие современных шовных 
материалов для восстановления шейки мат-
ки применяют рассасывающиеся лигатуры, 
например кетгут, недостатки которого хоро-
шо известны. При наложении швов основ-
ное внимание уделяется на гемостатиче-
ский эффект шва, грубо захватывая края 
поврежденной шейки, что приводит к  зна-
чительной деформации после заживления. 
При небольших разрывах (менее 1 см), при 
отсутствия активного кровотечения, шейка 
матки, как правило не ушивается [6, 19, 36, 
40]. Нарушение архитектоники шейки мат-
ки при ее разрывах неизбежно сопровожда-
ется повреждением всех соединительно-
тканных мышечно-волокнистых структур, 
нервных окончаний, ганглиев органа что 
вызывает нарушение трофики тканей шей-
ки матки, нормального течения процессов 
регенерации, вялое длительное течение 
присоединяющегося воспалительного про-
цесса [23, 24, 36, 27]. Данная ситуация ещё 
раз подтверждает значимость существую-
щей в  медицине проблемы взаимоотноше-
ний « структуры» и «функции» органа, т. е. 
нарушенная структура-нарушенная функ-
ция!!! Многие женщины с родовыми трав-
мами шейки матки после выписки из ро-
дильного дома акушерами-гинекологами не 
наблюдаются. Женщины после акушерской 
травмы шейки не наблюдаются в  женской 
консультации в связи с чем, лечебно-реаби-
литационные мероприятия, направленные 
на санацию шейки матки, проводятся, как 
правило не ранее, чем через 1 год после ро-
дов [34, 19]. До настоящего времени не из-
учены процессы заживления раны, форми-
рования рубца, ближайшие последствия 
акушерских травм шейки матки, которые 
возникают в  этот период Не разработаны 
диагностические и  реабилитационные ме-
роприятия для данного контингента родиль-
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ниц [8, 19]. Перенесенные при родах неу-
шитые, плохо ушитые разрывы шейки 
матки или разрывы зажившие вторичным 
натяжением впоследствии создают другую 
не менее сложную медико-социальную про-
блему связанную с рубцовой деформацией 
шейки матки Среди фоновых заболеваний 
рубцовые деформации шейки матки 
(РДШМ) занимают значимое место и часто-
та которого, по мнению ряда авторов, коле-
блется в  значительных переделах (15,3-
54,9 %), а у  женщин репродуктивного 
возраста может достигать 70 %. Нарушение 
анатомической целостности цервикального 
канала при рубцовой деформации шейки 
матки, отсутствие слизистой пробки вызы-
вают нарушение барьерной функции и соз-
дают условия для воздействия инфекцион-
ных факторов вызывающих острое 
и хроническое воспаление. С указанных по-
зиций рубцовая деформация безусловно яв-
ляется клинически значимым фактором, 
способствующим внутриутробному инфи-
цированию с одной стороны и существенно 
влияет на течение повторной беременности 
исход которого непосредственно зависит от 
степени деформации и  от вида коррекции 
травматического эктропиона. Негативным 
моментом является и  то ,что рубцовая де-
формация шейки матки может косвенно 
влиять на фертильность женщин и являться 
причиной несостоятельности шейки матки 
в  период беременности, или невынашива-
ния. При этом каждая вторая больная под-
вергается длительному, а  зачастую неэф-
фективному лечению с  применением 
способов деструктивного воздействия на 
шейку матки в  зоне выраженной деформа-
ции что в свою очередь усугубляет уже име-
ющиеся патологические изменения в обла-
сти шейки матки  [21, 17, 26]. Безусловно, 
степень послеродовой деформации зависит 
от степени разрыва, от способа восстанов-
ления целостности шейки матки. С учетом 
данного положения вполне понятно что 
большинство авторов о  степени деформа-
ции шейки матки судят по степеням разры-
ва шейки матки.. Акушерские травмы шей-
ки матки, зажившие вторичным натяжением, 
впоследствии приводят к рубцовой дефор-
мации, образованию эктропиона, на фоне 
которых часто формируются предраковые 
состояния (атипическая лейкоплакия, цер-
викальная интраэпителиальная неоплазия), 
представляющие высокий риск возникнове-
ния рака шейки матки  [12, 27, 28, 29, 41]. 
Имеются данные, что у более 40 % женщин 
дисплазия шейки матки развивается на 
фоне рубцовой деформации  [31, 35, 37]. 
Рубцовая деформации является основной 
причиной возникновения эктропиона, при 

котором нарушается формирование и удер-
живание слизистой пробки в цервикальном 
канале. Цервикальная слизистая пробка об-
ладая высокой иммунологической, протео-
литической и  бактерицидной активностью 
за счет содержащихся в ней иммуноглобу-
линов, лизоцима, компонентов комплемен-
та и лактоферрина является надежным есте-
ственным заслоном для восходящей 
инфекции и  препятствует инфицированию 
полости матки [18, 28, 29, 30]. Кроме того, 
она (деформация) существенно влияет на 
течение повторной беременности, исход ко-
торого непосредственно зависит от степени 
деформации и от вида коррекции травмати-
ческого эктропиона. Негативным моментом 
является и  то, что рубцовая деформация 
шейки матки может влиять на фертильность 
женщин и являться причиной несостоятель-
ности шейки матки в период беременности, 
или невынашивания. Данные ряда исследо-
ваний подтверждают, что патологические 
изменения эпителия (лейкоплакия, диспла-
зия различной степени, преинвазивный рак 
шейки матки) наблюдаются в 3 раза чаще на 
фоне рубцовой деформации шейки матки 
и  эктропиона  [23, 27, 28, 42]. Безусловно, 
доминирующей причиной формирования 
рубцовой деформации является разрыв 
шейки матки в родах (абортах), с последую-
щим неадекватным его заживлением, т.е. 
степень послеродовой деформации зависит 
от степени разрыва и от способа восстанов-
ления целостности шейки матки. Некоторы-
ми авторами отмечается высокая частота 
разрывов шейки матки, подвергнувшейся 
диатермохирургическому лечению в  анам-
незе [1, 6, 10, 13, 14].

Зачастую женщины с данной патологи-
ей (каждая вторая) подвергаются длитель-
ному неэффективному лечению с примене-
нием аблационных методов деструктивного 
воздействия на шейку матки по поводу эк-
тропиона в  зоне выраженной деформации, 
что в  свою очередь усугубляет уже имею-
щиеся патологические изменения в области 
шейки матки  [6, 41, 43].Учитывая коммер-
циализацию медицины, которая наблюдает-
ся повсеместно, вполне можно объяснить 
широкое, не всегда по показаниям, распро-
странение таких вмешательств. Эти методы 
с  успехом могут быть применены у  боль-
ных с  дисплазией, лейкоплакией, полипом 
цервикального канала и  эндометриозом 
ШМ. Но вместе с тем, как указывает само 
название вмешательства , после них на по-
верхности влагалищной части шейки матки 
появляется струп, раневая поверхность раз-
личной степени выраженности в зависимо-
сти от вида, способа и глубины деструкции: 
наибольший при электрохирургических ме-
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тодах, незначительная после применения 
радио-, -лазерных технологий. Полное за-
живление раневой поверхности происходит 
примерно через 1,5  – 2 месяца. У части 
больных развивается симптомокомплекс 
именуемый как синдром коагулированной 
шейки матки, который сам требует часто 
дополнительных хирургических методов 
коррекции. При выполнении конизации 
шейки матки или диатермоэлектрокоагуля-
ции (ДЭК) неизбежно травмируется шейка 
матки, целостность ее тканей нарушается, 
а также происходит повреждение циркуляр-
ных мышц шейки матки, которое способ-
ствует сокращению продольных мышц, 
вследствие этого появляется зияние наруж-
ного зева, нарушая барьерные функции 
шейки матки. Цервикальный канал теряет 
обычную веретенообразную форму, наруж-
ный зев расширяется и цервикальная слизь 
не удерживается в канале, что часто являет-
ся причиной восходящей инфекции. Отри-
цательным моментом является и то, что де-
структивные методы лечения патологии 
шейки матки оказывают негативное влия-
ние на репродуктивную функцию женщин 
и по мнению ряда авторов, методом выбора 
при лечении патологических состояний 
шейки матки является СО2–лазерная де-
струкция, особенно у  нерожавших жен-
щин [17]. Поэтому совершенствование ме-
тодов лечения патологии шейки матки 
(ШМ), в  частности при её деформации, 
а  также изучение результатов лечения де-
структивных вмешательств, значение кото-
рых трудно оспорить остаётся актуальной 
проблемой восстановительной гинеколо-
гии. В литературе работ посвященных изу-
чению репродуктивной функции после де-
структивных вмешательств на шейке матки 
немногочисленны, нередко противоречивы. 
Научные исследования по данному вопросу 
в  большинстве случаях являются ретро-
спективными неконтролируемыми и связа-
ны с  вероятностью систематических оши-
бок. При этом большим недостатком 
в работе лечебных учреждений является от-
сутствие должной преемственности между 
родильными отделениями и  участковыми 
акушер-гинекологами. Вследствие этого 
многие женщины имеющие акушерские 
травмы шейки матки на значительное время 
выпадают из поля зрения акушер-гинеколо-
гов Особенностью нахождения на диспан-
серном учёте женщин с фоновой патологи-
ей шейки матки является низкая частота 
посещений гинеколога (2/3 женщин посе-
щали врача не чаще 1 раза в 9 месяцев) [26]. 
Цервикальная слизь, продуцируемая экто-
пией, обусловливает у  30 % женщин нали-
чие слизистой пробки с  патологически  

изменёнными физико-биологическими 
свойствами [26]. Разработка целостной си-
стемы профилактических, лечебных и реа-
билитационных мероприятий для перворо-
дящих женщин, перенесших акушерские 
травмы шейки матки, является недостаточ-
но изученным, что определяет актуальность 
данной проблемы. Ряд авторов с  целью 
устранения вышеперечисленных причин 
разработали многоэтапную комплексную 
систему профилактических, лечебно-реаби-
литационных мероприятий для женщин, 
перенесших акушерские травмы шейки 
матки при родах[8]. По мнению авторов ис-
пользование предложенной системы и алго-
ритма ведения беременности и родов у жен-
щин перенесших деструктивные 
вмешательства на шейке матки является 
лучшей профилактикой патологии шейки 
матки позволяет улучшить репродуктивную 
функцию женщин . Настораживает вопрос 
о высокой частоте фоновых и предраковых 
заболеваний шейки матки у  сексуально  – 
активных девушек  – подростков (35,6  – 
42,8 %). Имеются данные, что в последние 
годы возросла заболеваемость раком шейки 
матки в возрастной группе до 40 лет. Лите-
ратурные данные свидетельствуют, что ши-
роко применяемые деструктивные вмеша-
тельства на шейке матки мало (статистически 
недостоверны Р ≥ 0,05) влияют на течение 
наступившей беременности, однако просле-
живается зависимость репродуктивной 
функции от вида и глубины деструктивного 
вмешательства. После конизирующих вме-
шательств на шейке матки статистически 
достоверно возрастает число ИЦН, угроза 
прерывания в разных сроках гестации неза-
висимо от способа воздействия относитель-
но женщин в группе сравнения. После по-
верхностных деструктивных вмешательств 
на шейке матки, направленных на устране-
ние эктропиона или удаления патологиче-
ски измененной слизистой путем вапориза-
ции и  эксцизии создает дополнительные 
проблемы в  реализации репродуктивной 
функции у  женщин фертильного возраста. 
Учитывая тот факт, что эктропион у  боль-
шинства рожавших женщин является как 
правило последствием неадекватного ока-
зания хирургического пособия в родах в по-
следующем считается фоновым заболева-
нием шейки матки и  в  онкологическом 
плане является относительно благополуч-
ным состоянием, то возникает множества 
вопросов? Всегда ли надо применить де-
структивные вмешательства по поводу эк-
тропиона? Деструктивные вмешательства 
как влияют на возможность зачатия? Как 
они будут влиять на течение беременности 
и родов? Анализируя собственный опыт мы 
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пришли к  выводу, что не во всех случаях 
возникшего эктропиона необходимо де-
структивное вмешательство. Такое вмеша-
тельство не только полезно, но и вредно, по-
скольку нередко подразумевает удаление 
неизмененной слизистой лишенного мы-
шечной опоры. В пользу такой позиции 
свидетельствуют результаты сравнения ре-
продуктивной функции у  женщин без де-
структивных вмешательств. В данной груп-
пе процент зачатия оказалось статистичеси 
достоверно (Р ≤ 0,05),чем у  женщин после 
деструктивных вмешательств. Отсюда вы-
текает вывод ,что эктропион по большому 
счету не является абсолютным показанием 
для деструктивного вмешательства и  мало 
влияет на репродуктивную функцию у жен-
щин. У больных, у которых шейка матки де-
формирована, длительное существование 
старых разрывов приводит к развитию хро-
нического воспалительного процесса, явля-
ющегося причиной развития патологиче-
ских изменений шеечного эпителия. 
Ликвидация этих изменений деструктивны-
ми методами воздействия без устранения 
деформации шейки матки дает лишь вре-
менный эффект . Поэтому непременным ус-
ловием лечения заболеваний покровного 
эпителия шейки матки – устранение ее де-
формации. А без этого условия все методы 
дают лишь временное улучшение. В даль-
нейшем на месте слизистой цервикального 
канала в  области эктропиона развивается 
плоскоклеточная метаплазия и  переходная 
зона многослойно плоского эпителия в ци-
линдрический смещается в сторону церви-
кального канала. На этом участке возникает 
зона трансформации с закрытыми и откры-
тыми железами. Этот процесс сопровожда-
ется воспалительной реакцией с  разраста-
нием соединительной ткани, в  результате 
чего шейка гипертрофируется, укорачивает-
ся. Дистальный отдел ее уплотняется, ста-
новится толще. Сформировавшийся наруж-
ный зев (т.е. область переходной границы 
многослойно-плоского в  цилиндрический 
эпителий) либо пропускает палец (при вы-
раженной деформации), либо смыкается 
(при менее выраженной деформации). Ино-
гда вытягивается передний или задний от-
дел шейки матки в виде языка, который при 
пальпации может быть менее плотным, чем 
все остальные ее отделы . Как показывает 
клиническая практика, на такой шейке ча-
сто и  возникает лейкоплакия. Таким  
образом, возникновению лейкоплакии пред-
шествует длительный хронический воспа-
лительный процесс, поддерживающийся 
нарушением анатомического строения шей-
ки матки. Следовательно, что до тех пор, 
пока не будет устранена деформация шейки 

матки, не может быть в большинстве случа-
ев ликвидирован воспалительный процесс. 
Применение деструктивных методов для 
лечения так называемых эрозий у  таких 
больных будет иметь временный эффект 
и не гарантирует от развития лейкоплакии, 
дисплазии и преинвазивного рака.

В последние годы стало очевидным, что 
при выборе метода лечения доброкачествен-
ных и предраковых заболеваний шейки мат-
ки необходимо учитывать не только форму 
заболевания, но так же сопутствующую 
гинекологическую патологию и  состояние 
иммунной системы организма женщины. 
Значительный разброс частоты статисти-
ческих данных многие авторы связывают 
с  неоднозначной оценкой травматической 
деформации при осмотре, не отражая сте-
пень рубцовой деформации. Этому способ-
ствует также отсутствие единого взгляда 
на терминологию рубцовых деформаций 
шейки матки. При этом существенным мо-
ментом является отсутствие общепринятой 
классификации рубцовой деформации шей-
ки матки. Такой подход не всегда позволяет 
объективно судить о  степени деформации 
шейки матки, не учитывает вновь возник-
шие патологические состояния слизистой. 
Любая классификация, по своей сути на-
правлена на идентификацию патологии 
и  в  последующем на основании клиниче-
ских и  данных инструментально-лабора-
торных исследований выявить наиболее 
сходные группы(степени) и  стандартизи-
ровать объем диагностической и  лечебной 
помощи. В отечественной литературе наи-
более широкое клиническое применение 
нашла классификация рубцовой деформа-
ции шейки матки предложенная Н.П. Ермо-
ловой [13], согласно которой выделяется 3 
степени рубцовой деформации. Однако, как 
справедливо указывает Ю.Е. Кижаев о  на-
личии значительных разногласий между 
предложенной Н.П. Ермоловой классифи-
кацией рубцовой деформации и  классифи-
кацией разрывов шейки матки [17].

Значительный разброс частоты стати-
стических данных многие авторы связыва-
ют с  неоднозначной оценкой травматиче-
ской деформации при осмотре, не отражая 
степень рубцовой деформации .Этому спо-
собствует также отсутствие единого взгля-
да на терминологию рубцовых деформаций 
шейки матки. При этом существенным мо-
ментом является отсутствие общепринятой 
классификации рубцовой деформации шей-
ки матки. Такой подход не всегда позволяет 
объективно судить о  степени деформации 
шейки матки, не учитывает вновь возник-
шие патологические состояния слизистой. 
Так, у части женщин при рубцовой дефор-
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мации шейки матки развивается гипер-
трофия одной или обеих губ, что влияя на 
фертильность женщин, создает определен-
ные трудности при пластике шейки матки. 
Выполняя пластические вмешательства на 
шейке матки возникает необходимость вос-
становления шейки матки используя более 
травматичные вмешательства. С учетом 
вышесказанного нами предпринята попыт-
ка дополнить существующую классифика-
цию рубцовой деформации шейки матки, 
которая позволит выработать стандартные 
подходы лечения в  зависимости от степе-
ни деформации и репродуктивной функции 
женщины. За основу определения степени 
деформации шейки матки, как и многие ав-
торы ,мы взяли степень предшествующего 
разрыва шейки матки, которая четко визуа-
лизируется при влагалищном исследовании, 
учитывали локализацию, множественность 
разрывов,  – состоятельность наружного 
маточного зева, наличие или отсутствие 
гипертрофии шейки матки, ретенционных 
кист, состояние мышц тазового дна. Основ-
ным объективным признаком при рубцовой 
деформации шейки матки является несосто-
ятельность наружного маточного зева ко-
торый либо зияет или пропускает целиком 
исследующий палец [17]. Цервикальный 
канал либо представляет собой конус с вер-
шиной в  области внутреннего зева, либо 
отсутствует, как при двухсторонних боко-
вых разрывах, доходящих до влагалищных  
сводов.

Рубцовая деформация 1 степени- ста-
рые одиночные или множественные боко-
вые разрывы шейки матки до 2 см в глуби-
ну. Цервикальный канал частично сохранен 
и  представляет собой конус с  вершиной 
в области внутреннего зева. Выворот слизи-
стой оболочки канала шейки матки обычно 
ограничивается нижним ее отделом.

Рубцовая деформация 2 степени  – ста-
рый односторонний или двухсторонний 
разрыв шейки матки доходяшие до свода 
,наружный зев не идентифицируется, на-
блюдается полное «расщепление» шейки 
матки, передняя и задняя губа представляют 
собой два отдельных лоскута цервикальный 
канал практически разрушен, наблюдается 
выворот эндоцервикса в просвет влагалища 
за счет боковых разрывов шейки матки, не-
большая гипертрофия одного из губ.

Рубцовая деформация 3 степени- ста-
рые разрывы доходящие до свода матки 
с  ассимметричной гипертрофией одной из 
губ с дистопированной шейкой матки в со-
четании с  дисплазией и  ВПЧ. Рубцовая 
деформация 4 степени-старые разрывы до-
ходящие до свода матки в  сочетании с не-
достаточностью тазового дна[7] .Ряд авто-

ров для определения степени деформации 
шейки матки рекомендуют использовать 
результаты ультрасонографического иссле-
дования шейки матки взяв за основу по-
казатель объема шейки матки в  40 см3как 
порогового и диагностически значимого по-
казателя при рубцовой деформации шейки 
матки. Бабичева  И.А. и  Кижаев  Ю.Е ука-
зывают на недостаточную обоснованность 
данного метода, так как ни у  одной паци-
ентки обследованных пациенток этот пока-
затель превышен не был, хотя у всех имело 
место несостоятельность наружного зева 
при наличии РДШМ [5, 17]. Резюмируя вы-
шесказанное можно заключить , что в своем 
большинстве травма шейки матки и  в  по-
следующем её последствия можно отнести 
к разряду сходных с ятрогенными повреж-
дениями ,которых можно было избежать 
или предупредить путем выбора адекватной 
акушерской и хирургической тактики.

При лечении патологии шейки на фоне 
рубцовой деформации матки применяют-
ся эксцизионные и  деструктивные методы 
хирургического лечения. К первой группе 
методов относятся: ножевая и лазерная ко-
низация, петлевая электроэксцизия, ком-
бинированная конизация шейки матки, ко-
торые, по сути, подразумевают резекцию 
рубцово-измененной ткани шейки матки 
и  практически удаление наружного зева. 
В клинической практике чаще применяют-
ся следующие операции:

1) клиновидная ампутация шейки мат-
ки по Шредеру; 2) конусовидная ампутация 
шейки матки по Штурмдорфу; 3) высокая 
ампутация шейки матки; 4) операция Эмме-
та и 5) пластика шейки матки методом рас-
слоения по Ельцову-Стрелкову. Среди этих 
операций только пластика шейки матки 
методом расслоения по Ельцову-Стрелко-
ву является пластическим при котором со-
храняется длина шейки матки и может быть 
с  успехом применена практически у  всех 
больных с  рубцовой деформацией шейки 
матки любой степени [1, 2, 17].

Вторая группа методов (деструктивные 
или аблационные) включает: крио деструк-
цию, лазерную вапоризацию и  электро-
коагуляцию шейки матки. Аблационные 
методы лечения оказывают меньшее дефор-
мирующее воздействие, нежели эксцизион-
ные. Однако при выполнении их на рубцо-
во- измененной шейке матки они способны 
усугубить анатомо-физиологические нару-
шения при данной патологии. Более того, 
аблационные методы рекомендованы ис-
ключительно для лечения при которых воз-
можно и  консервативное ведение. Исходя 
из вышесказанного следует заключить что 
многие вопросы хирургической коррекции 
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рубцовой деформации шейки матки нельзя 
считать до конца решенными. Поэтому со-
вершенствование методов лечения патоло-
гии шейки матки (ШМ), в частности при её 
деформации, а также изучение результатов 
лечения с применением различных методов 
в зависимости от степени деформации оста-
ётся актуальной проблемой восстанови-
тельной гинекологии. При этом крайне важ-
ным является дифференцированный подход 
при выборе того или иного метода хирурги-
ческого воздействия на шейку матки.

Методом выбора хирургической коррек-
ции посттравматического эктропиона при 
рубцовой деформации шейки матки I сте-
пени у  женщин, планирующих сохранить 
генеративную функцию, является аблаци-
онные методы лечения патологии шейки 
матки. Устранение эктропиона важно для 
восстановления ее барьерной и  репродук-
тивной функции. Эти методы с  успехом 
могут быть применены у больных с диспла-
зии лейкоплакией, полипом цервикального 
канала и  эндометриозом для предупреж-
дения развития рака шейки матки. Для ле-
чения рубцовой деформации шейки матки 
II-III степени у  женщин репродуктивного 
периода, не планирующих беременность, 
при наличии показаний и  отсутствии про-
тивопоказаний применение деструктивных 
методов лечения нецелесообразно. В таких 
случаях следует рекомендовать пластиче-
скую операцию методом расслоения по 
Ельцову-Стрелкову. Если женщина страда-
ет невынашиванием беременности на фоне 
грубой деформации шейки матки показа-
но оперативное лечение – пластика шейки 
матки. Анализ ближайших и  отдаленных 
результатов проведенного лечения РДШМ 
у  наших больных выявил не только вос-
становление нормальных анатомо-физио-
логических характеристик цервикального 
канала и шейки матки, но и сохранение ее 
объема. У женщин с фоновыми и предрако-
выми заболеваниями рубцово-измененной 
и элонгированной шейки матки в сочетании 
с опущением стенок влагалища и несосто-
ятельностью мышц тазового дна показано 
выполнение реконструктивно-пластиче-
ской операции по Штурмдорфу или в  мо-
дификации нашей клиники (патент на 
изобретение № 2184503, зарегистрирован 
в Государственном реестре изобретений РФ 
10.07.2002 г.).

Если деформация шейки выявляется 
во время беременности при наличии при-
знаков угрожающего выкидыша, на шейку 
матки с  целью сохранения беременности 
накладывают специальный круговой шов, 
призванный восполнить утраченную меха-
ническую функцию шейки матки. Этот шов 

обычно остается до доношенного срока бе-
ременности. Его снимают либо накануне 
предполагаемых родов, либо в  случае на-
чала родовой деятельности. При сочетание 
цервикальной интраэпителиальной неопла-
зии с деформацией шейки матки – показа-
на конизация. На наш взгляд предложенная 
модификация классификации рубцовой 
деформации шейки матки позволяет более 
точно идентифицировать степень рубцовой 
деформации травмированной шейки мат-
ки и  в  определенной степени выработать 
тактику лечения. Важным моментом при 
разрывах шейки матки является своевре-
менное восстановление нормального ана-
томо- функционального строения после-
родовой шейки матки, что необходимо для 
предотвращения неблагоприятных ближай-
ших и  отдаленных последствий родовых 
травм, для профилактики восходящей ин-
фекции гениталий, восстановления репро-
дуктивной функции женщины. С указанных 
позиций проблема прогнозирования, рацио-
нального лечения свежих акушерских травм 
шейки матки у первородящих женщин, диф-
ференцированного подхода к выбору метода 
лечения их неблагоприятных последствий 
в отдаленном периоде требует дальнейшего 
углубленного изучения. Для лечения и сни-
жения неблагоприятных последствий аку-
шерских травм шейки матки при родах, осо-
бенно у  первородящих требует разработки 
системного, комплексного подхода, нередко 
многоэтапного с  использованием новых, 
современных технологий. Используемые на 
сегодняшний день методы терапии патоло-
гических состояний шейки матки – диатер-
мокоагуляция, криодеструкция, СО2 – лазе-
ротерапия, несмотря на высокий лечебный 
эффект имеют ряд недостатков. Преследуя 
цель профилактики рака шейки матки, ме-
тод лечения фоновых и предраковых забо-
леваний должен быть радикальным, но в то 
же время бережным, с  целью сохранения 
анатомо  – функциональной полноценно-
сти шейки матки, в  значительной степени 
определяющий состояние репродуктивной 
системы .Все изложенное объясняет высо-
кий интерес клиницистов к  ряду актуаль-
ных разделов проблемы доброкачественной 
и злокачественной патологии шейки матки 
в плане организационных и ранних диагно-
стических мероприятий, определения мето-
дов лечения с  учетом возрастных особен-
ностей, разработки новых технологий как 
радикального, так и  органосохраняющего 
лечения с  полноценной реабилитацией. 
Поэтому совершенствование методов лече-
ния патологии шейки матки (ШМ), в част-
ности при её деформации, а  также изу-
чение результатов лечения деструктивных 
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вмешательств, значение которых трудно 
оспорить остаётся актуальной проблемой 
восстановительной гинекологии. В литера-
туре работ посвященных изучению репро-
дуктивной функции после деструктивных 
вмешательств на шейке матки немногочис-
ленны, нередко противоречивы. Научные 
исследования по данному вопросу в  боль-
шинстве случаях являются ретроспек-
тивными неконтролируемыми и  связаны 
с  вероятностью систематических ошибок. 
Учитывая вышеизложенное, чрезвычайно 
важным и  актуальным является изучение 
любого накопленного опыта. Это позволит 
увеличить знание по данному вопросу и вы-
работать алгоритм ведения беременности 
и родов у женщин перенесших деструктив-
ные вмешательства на шейке матки улуч-
шить репродуктивную функцию.
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На современном этапе экология и здоро-
вье человека – одна из актуальных страте-
гических мировых проблем, к которой при-
влечено внимание исследователей.

Организм человека в  процессе жизне-
деятельности подвергается воздействию 
комплекса факторов внешней среды поли-
тропного действия, которые способствуют 
формированию изменённой реактивности 
организма, увеличивая степень риска раз-
вития инфекционных, аутоиммунных им-
мунопролиферативных, аллергических 
заболеваний. В обстановке «двойной экспо-
зиции»  – со стороны неблагоприятных ус-
ловий экологической и  производственной 
среды – проблема сохранения здоровья на-
селения трудоспособного возраста является 
весьма актуальной в  связи с  воздействием 
аэрополлютантов различного спектра дей-
ствия, инициирующих развитие патологии 
верхних, нижних дыхательных путей, аст-
мы, вторичных имунодефицитных состоя-
ний [1, 4, 5]. 

С экологическим неблагополучием 
окружающей среды связана широкая рас-
пространенность болезней системы дыха-
ния среди населения Республики Казахстан, 
увеличение заболеваемости и  смертности 
от них детей [3, 6]. Среди патологии орга-
нов дыхания большой удельный вес при-
ходится на бронхиальную астму, при этом 
прогнозируется рост аллергических заболе-
ваний [8, 9]. Так, по данным официальной 
статистики (2000-2005 г.г.) отмечается подъ-
ем заболеваемости бронхиальной астмой во 
всех регионах Казахстана (36,1-50,7 на 100 
тыс.), но значительный подъём этой патоло-
гии регистрируется в  Северно-Казахстан-
ской (94,1-96,1), Акмолинской (39,4-75,7), 
Восточно-Казахстанской (762,2-1034,5) об-
ластей, в  городах Астане (23,4-132,4), Ал-
маты (105,9). Низкая распространённость 
в других областях объясняется низкой диа-
гностикой этой патологии у детей [23].

Поэтому учёные Республики, анали-
зируя негативное влияние экологических 



 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ • МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ    № 5,  2016 

33 МЕдицинские НАУКИ 
факторов на заболеваемость населения 
края, разрабатывают и  предлагают эффек-
тивные пути снижения данных показателей 
путем оптимизации диагностики, лечения, 
совершенствуют оказание медицинской, 
в  т.ч. и  аллергологической, помощи насе-
лению [19, 21, 24]. Так, внедрен в лечебно-
профилактические учреждения государства 
электронный регистр «Астма», являющим-
ся инновационным инструментом, принци-
пиально меняющим ситуацию в отношении 
учёта больных астмой. 

Одним из перспективных методических 
подходов для прогноза эколого-зависимых 
иммунопатологических состояний являет-
ся и  разработка технологии скрининговых 
легко доступных методов. Например, при 
проведении скрининга распространённости 
бронхиальной астмы в г. Алматы с исполь-
зованием метода сплошного анкетирования 
было установлено, что распространённость 
респираторных аллергозов среди населения 
Алмалинского района г. Алматы составила 
35,0 %; при этом выделены группы риска 
в  количестве 718 человек с  симптомами 
бронхиальной астмы, среди которых после 
дообследования у 63,2 % выявлены призна-
ки нарушения функции внешнего дыхания 
обструктивного характера [25, 26].

Наибольшая частота бронхиальной аст-
мы (средне- и  тяжёлого течения) у  детей 
7-8 лет по эпидемическим данным выявля-
ется в г.г. Алматы и Усть-Каменогорске [33, 
48]. В г.г. Павлодар и  Усть-Каменогорск 
установлена выраженная гиподиагностика 
бронхиальной астмы среди детей 7-8 лет, 
т.е. удельный вес впервые выявленной 
бронхиальной астмы составил от 84,0 до 
91,6 % соответственно от общей распро-
странённости. Наилучшая ситуация с  кли-
нической диагностикой обстоит в г.Астана. 
У детей 13-14 лет наиболее высокие пока-
затели распространённости астмы в г.г. Ал-
маты (9,1 ± 0,6 %) и Павлодар (7,3 ± 1,0 %), 
В г. Семипалатинске наблюдается умерен-
ный рост распространённости и  тяжести 
течения бронхиальной астмы, с  возрастом 
увеличивается лишь частота астмы физиче-
ского усилия [17].

В связи с  современными критериями 
диагностики рецидивирующего обструк-
тивного бронхита и  начала бронхиальной 
астмы отмечен рост заболеваемости брон-
хиальной астмой у детей Южно-Казахстан-
ской области. В связи с  организацией ба-
зисной, ступенчатой терапии бронхиальной 
астмы отмечено значительное снижение 
тяжёлых и средне-тяжёлых форм, увеличе-
ние лёгких форм заболеваемости [18], хотя 
в  г. Алматы ранее было отмечено увеличе-
ние числа больных со средне-тяжёлыми 

и тяжёлыми приступами удушья с выражен-
ными обструктивно-рестриктивными нару-
шениями вентиляции лёгких [29].

Караганда – город напряжённой нагруз-
ки на окружающую среду по свинцу, ртути, 
кобальту, цинку, ванадию, мышьяку. Так, по-
вышенным содержанием свинца загрязне-
но 70 % территории города, ртутью – 60 %, 
марганцем -80 %, медью и  цинком  – 40 %, 
хромом – 30 %, никелем – 10 %. Выделены 
5 ассоциаций металлов, которые по степени 
экологической опасности относятся к  I, II, 
III группе [30]. В Караганде у  лиц, прожи-
вающих на территориях с различной степе-
нью экологической опасности, отмечаются 
также высокие показатели и  стоматологи-
ческой заболеваемости Например, результа-
ты исследования [31] выявили повышение 
уровня иммуноглобулинов основных клас-
сов, за исключением IgM, у обследованных 
всех возрастов. Кроме того, установлено 
статистически достоверное влияние степе-
ни загрязнения грунтов тяжёлыми метал-
лами на иммунный статус обследуемых 
(снижение иммуноглобулинов класса G и A, 
секреторного иммуноглобулина А в  рото-
вой жидкости).

К настоящему времени изучены факто-
ры риска развития иммунодефицита с  ал-
лергическим синдромом у детей, при этом 
выделены генеалогические, биологические, 
внешнесредовые факторы (активное, пас-
сивное курение, плохие жилищно-бытовые 
условия, низкий материальный уровень се-
мьи) [32]. Например, известны тесные взаи-
мосвязи между показателями иммунной си-
стемы матери и ребёнка, при этом здоровье 
следующего поколения детей начинает фор-
мироваться в репродуктивный период жен-
щины-матери, а  функциональные сдвиги 
в  одном возрастном периоде создают базу 
для ослабленности и  возникновения забо-
леваний в  следующем периоде, т.е. сдвиги 
в показателях могут закрепиться в последу-
ющих поколениях [33]. 

Среди внешне-средовых факторов важ-
ная роль в  формировании иммунодефи-
цитных состояниях всё же принадлежит 
влиянию экологического фактора, при этом 
известно, что воздействие экологически не-
благополучных факторов на организм че-
ловека опосредуется через кроветворную 
и иммунную системы, определяющие гоме-
остатические реакции организма в процессе 
адаптации к  изменяющимся условиям [19, 
20]. Определенный интерес для исследова-
телей представляет исследование состава 
периферической крови как интегрального 
показателя многосистемной перестрой-
ки организма в  процессе приспособления 
к  воздействию различных экологических 
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факторов, а также перераспределение инди-
видов по некоторым показателям иммуно-
граммы и гемограммы [34, 35].

Так, при обследовании групп детей, 
проживающих в  районе деятельности кос-
модрома «Байконур» и  г.Караганде, вы-
явлены выраженные гематологические 
изменения у ребят, родившихся и прожива-
ющих в  районе деятельности космодрома 
«Байконур»: анемия, нейтрофилёз в  ран-
нем возрасте, сдвиг второго перекрёста на 
более ранний возраст. Данные изменения, 
вероятно, связаны с  гемолитическим эф-
фектом гидразина – вещества ракетного то-
плива гептила – и подавления и изменения 
функциональной активности субпопуляций 
лимфоцитов, явившихся прямым следстви-
ем нарушения экологического баланса [39]. 
Другие исследователи также отмечают, что 
ведущее место в  общей структуре заболе-
ваемости населения п. Карсакпай, террито-
рии, прилегающей к району штатного паде-
ния отделяющихся частей ракет-носителей, 
запускаемых с  космодрома «Байконур»,) 
в  2009 году занимали болезни крови, кро-
ветворных органов и отдельные нарушения, 
вовлекающие иммунный механизм [10].

Изменение окислительного метаболиз-
ма, функциональная нагрузка на фагоци-
тарное и другие звенья иммунной системы, 
значительное распространение нейроцир-
куляторной дистонии, снижение метабо-
лической активности миокарда, развитие 
явлений холестаза установлены у  жителей 
Улытауского района Карагандинской обла-
сти, являющегося территорией планового 
падения ракет-носителей. Выявленные син-
дромы расцениваются исследователями как 
синдромы множественной химической чув-
ствительности [11].

В условиях адаптации к  услови-
ям г. Шымкента, атмосферный воз-
дух которого в  высокой степени 
загрязнён тяжёлыми металлами и  токсич-
ными химическими веществами, у  42,1 % 
детей выявлена Т-лимфопения, у  46,3 % 
В-лимфопения, у 85,1 % увеличение уровня 
IgE, что свидетельствует об активном уча-
стии иммунной системы детей в адаптаци-
онном процессе к новым эколого-гигиениче-
ским условиям [2]. Кроме того, у 52 % детей 
данного города в  крови идет значительное 
накопление свинца до 13 ± 0,5 мкг/дл, при 
этом его среднее содержание находится 
в  пределах 10 мкг/дл. У 37 % подростков 
и у  64 % взрослого населения содержание 
свинца превышает допустимый уровень. 
Кроме того, у населения г. Шымкент выяв-
лены морфологические особенности рети-
кулоцитов, выявленные с  использованием 
морфометрии окрашенных мазков (индекс 

созревания ретикулоцитов RPI). Данные 
изменения отражают даже незначительные 
изменения эритропоэза и могут в качестве 
критерия «риска» использоваться в  диф-
ференциальной диагностике нарушений 
кровотечения при химических нагрузках. 
В 49 случаев хромосомных аббераций из 
60 (82 %) отмечалась нестабильность гено-
ма, более выраженная у подрастающего по-
коления. Такое повреждение обусловлено 
воздействием мутагенеза химической при-
роды. Общий уровень хромосомных абер-
раций в  пределах спонтанного мутагенеза 
и  уровень аберраций хроматидного типа 
превышал аналогичный показатель по срав-
нению с  контрольной группой в  2,5 раза, 
что отражало повреждение в постсинтети-
ческой стадии на уровне ее двух нитей (фаза 
S и G2).

Неблагополучным в экологическом пла-
не является и  Туркестанский район Юж-
но-Казахстанской области, где в последние 
годы идет интенсивный процесс деграда-
ции почвы, нарастание процессов опусты-
нивания. Территории и  население региона 
подвергаются сильному техногенному воз-
действию [40, 41, 42]. Анализ заболеваемо-
сти по отдельным нозологическим формам 
населения исследуемого региона за послед-
ние 15 лет (1996-2010 гг.) свидетельствует 
о ее значительном увеличении. Так, в 2005 
году в сравнении с 1996 годом новообразо-
вания увеличились на 56,3 %, болезни кро-
ви – в 2,7 раза (266,6 %), психические рас-
стройства на 51,2 %, болезни кожи и кожной 
клетчатки на 21 %, болезни костно-сустав-
ной системы на 33,1 %, травмы и  отравле-
ния на 74,6 %. Обращает внимание очень 
высокие показатели заболеваний органов 
дыхания и  пищеварения. Выяснено, что 
показатели заболеваемости в  загрязнённой 
зоне значительно превышают аналогичные 
уровни в чистой зоне [47].

Социально-экономический кризис 
и  экологическое неблагополучие на тер-
ритории биогеохимической провинции 
фосфорного генеза Жамбыльской области 
послужили причиной роста показателей 
первичной инвалидности трудоспособного 
населения Республики  [12]. Установлено, 
что уровень первичной инвалидности у  её 
жителей, в целом, на 46 % выше, чем у на-
селения контрольных районов. Так, в  раз-
резе отдельных классов болезней у жителей 
биогеохимической провинции в  сравнении 
с  контрольным районом уровень первич-
ной инвалидности выше по эндокринным 
болезням на 67,0 %, новообразованиям на 
300,0 %, по болезням крови и кроветворных 
органов и отдельным нарушениям с вовле-
чением иммунного механизма  – на 42,0 %, 
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психическим расcтройствам  – на 13,0 %, 
болезням нервной системы – на 104,0 %, бо-
лезням кровообращения на 60,0 %, болезням 
органов дыхания – на 50,0 %, боленям орга-
нов пищеварения на 19,0 %, болезням кост-
но-мышечной системы на 300,0 %, травмам, 
отравлениям и другим последствиям внеш-
них воздействий – на 21,0 % [49].

Вместе с тем, активное внедрение ком-
плекса оздоровительных мероприятии, зна-
чительное снижение антропотехногенной 
нагрузки обеспечило, с  одной стороны, 
улучшение эколого-гигиенической ситуа-
ции, с другой – улучшение показателей здо-
ровья населения, в том числе и первичной 
инвалидности, которая вместо прогнозиру-
емого подъема снизилась в целом на 10,6 %, 
особенно по экологически обусловленным 
заболеваниям [13, 14]. 

Так, фактически достигнутый уро-
вень первичной инвалидности на 1 января 
2010 года, в сравнении с показателям исход-
ного периода (2000-2004 гг.), по болезням 
нервной системы снизилась на 17,9 %, по 
болезням органов пищеварения – на 7,0 %, 
по болезням органов дыхания – на 25 %, по 
болезням крови и кроветворных органов – 
на 21,0 %, хотя к  2010 году прогнозирова-
лось повышение уровня этих показателей 
на 10,2 %, 7,0 %, 16,7 % и на 21,0 % по соот-
ветствующим болезням. 

Таким образом, экологически обуслов-
ленные болезни достаточно чутко реаги-
руют на изменения степени загрязнения 
объектов окружающей среды, и ухудшение 
экологической ситуации отражается на от-
даленных последствиях заболеваемости на-
селения в виде первичной инвалидности.

Исследования состояния клеточного 
и гуморального иммунитета у больных ал-
лергическим ринитом в  зависимости от 
влияния неблагоприятных факторов среды 
в  соседних от Южно-Казахстанских реги-
онов Республиках (Кыргызстан, г.Бишкек), 
выявили факт снижения абсолютного со-
держания Е- и  М-розеткообразующих кле-
ток (Е-РОК, М-РОК), что, очевидно, связано 
с воздействием вредных экофакторов, при-
водящих к относительному иммунодефици-
ту клеточного и гуморального иммунитета, 
а  повышение уровня IgE обусловлено раз-
витием аллергического процесса [15]. У го-
родских жителей изменения параметров 
клеточного иммунитета характеризуется 
более низкими показателями абсолютного 
и относительного числа лимфоцитов и вы-
раженным уменьшением их рецепторной 
активности за счёт большого количества 
E-РОК и  меньшего  – многорецепторных 
клеток. Высокий уровень IgG, выявленный 
в  изучаемых популяциях, является резуль-

татом нарушения соотношения и  функции 
иммунорегулирующих клеток под действи-
ем экстремальных экологических факто-
ров [16].

В монографиях и книгах из экологиче-
ской серии ранее авторами уже были опи-
саны многочисленные и разнообразные по 
характеру воздействия вредных веществ, 
вызывающих ответные негативные реак-
ции регуляторных систем макроорганизма. 
Большинство авторов считает, что данные 
изменения ранее всего возникают со сто-
роны иммунной системы (иммунотокси-
ческие, иммуномодулирующие эффекты  – 
транзиторное угнетение или стимуляция 
иммунного ответа, сдвиг пика антитело-
образования, снижение активности анти-
тел, изменение экспрессии поверхностных 
клеточных рецепторов, пролиферативной 
активности или дифференцировки иммуно-
компетентных клеток и др.) [50, 51]. 

Это позволяет использовать иммуноло-
гичесий метод для диагностики преморбид-
ных состояний и прогнозирования послед-
ствий воздействия факторов окружающей 
среды [32, 36]. С точки зрения современ-
ных представлений, тесная функциональ-
ная взаимосвязь важнейших барьерных 
функций организма  – обезвреживающих 
реакций печени и иммунологических меха-
низмов защиты внутренней среды – форми-
рует при интенсивной токсической нагрузке 
синдром экологической дезадаптации. Он 
проявляется неспецифической симптомати-
кой: снижением защитных сил организма, 
приводящих к многообразным проявлениям 
в различных органах и системах, в частно-
сти, патологией ЛОР-органов, дыхательной 
системы, сердечно-сосудистой, выдели-
тельной и т.д. 

В то же время вся эта патология уходит 
корнями в  состояние эндотоксикоза и  свя-
зана с  поступлением химических веществ 
из окружающей среды при истощении фи-
зиологических резервов защиты печени, 
лимфатической и  иммунной системы. На-
пример, у  женщин детородного возраста, 
проживающих в  крупных промышленных 
городах Казахстана  – Усть-Каменогорске 
и  Караганде, выявлен симптомокомплекс 
иммунологической недостаточности и  эн-
догенной интоксикации [21]. 

Наряду с  однотипностью выявлен-
ных изменений (снижение CD3-,CD8-
лимфоцитов повышение CD56, снижение 
индекса нагрузки, увеличение адгезионной 
и  снижение фагоцитарной активности), 
можно отметить некоторую специфичность 
изменений у женщин разных городов. Так, 
В Усть-Каменогорске более выражена де-
прессия Т-клеточного звена на фоне отно-
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сительного и  абсолютного лимфоцитоза, 
которая, вероятно, носит адаптивный ха-
рактер. У женщин Караганды в  большей 
степени выявлялись нарушения со стороны 
гранулоцитарного звена, выражающиеся 
пограничной лейкопенией, относительной 
и  абсолютной нейтропенией, повышением 
индекса нейтрофильной интоксикации. 

В связи с  воздействием на организм 
жителей крупного промышленного города 
большого числа различных ксенобиотиков, 
поиск механизмов выявленных нарушений 
затруднён Однако, авторы предполагают, 
что выявленные различия зависят от спец-
ифики промышленного производства и, 
следовательно, специфики выброса токси-
кантов.

Исследование учёных показало, что ком-
плекс неблагоприятных факторов окружа-
ющей среды имеет повреждающий эффект, 
проявляющийся иммуносупрессией и  эн-
догенной интоксикацией, следствием чего 
может быть подавление фактора естествен-
ного антимикробного иммунного ответа, 
возрастание риска новообразований и роста 
числа аллергических заболеваний, которые 
всё чаще обозначают как «болезни цивили-
зации» или «экологические болезни». 

Наличие эндогенной интоксикации об-
наружено и у  детей, проживающих в  про-
мышленном регионе Восточного Казах-
стана. Так, выявлены дегенеративные 
изменения клеток крови, различная апоп-
тозная активность этих клеток на фоне 
снижения Т-лимфоцитов и  увеличения 
0-лимфоцитов, что является тем сигналом 
о неблагополучии, который даёт частичное 
представление о  повреждающем воздей-
ствии хронического экологического стресса 
на крайне лабильный гемопоэтический ап-
парат ребёнка [22, 23, 24].

Вместе с  тем полноценный анализ ра-
боты иммунной системы невозможен с ис-
пользованием лишь традиционных методов 
оценки, заключающихся в изучении средних 
значений отдельных показателей. Несмотря 
на многочисленные исследования все еще 
остаются недостаточно изученными общие 
закономерности функционирования иммун-
ной системы в процессе адаптации к эколо-
гическим неблагоприятным условиям [43]. 
Так, для коррекции иммунных нарушений 
ещё на донозологической стадии некоторы-
ми исследователями ранее было предложено 
использовать принцип системного подхода 
к оценке иммунного статуса и сформулиро-
вать концепцию напряжённости иммунной 
системы в  зависимости от баланса вегета-
тивной нервной системы с  позиции функ-
ционального состояния организма  [27]. 
Кроме того, учёными Казахстана применя-

ется комплексный подход в  исследовании 
сочетанного влияния комплекса экопроиз-
водственных неблагоприятных факторов на 
иммунную систему промышленных и сель-
ских рабочих Республики с  использовани-
ем гигиенических, общеклинических, им-
мунологических и статистических методов 
исследования. Например, при данном виде 
организации исследования изменения в ге-
мограмме у рабочих угольной промышлен-
ности Центрального Казахстана происходи-
ло в лимфоцитарном звене, а среди рабочих 
сельских районов в основном за счет моно-
цитарного звена [7].

Национальным центром гигиены труда 
и  профессиональных заболеваний мини-
стерства здравоохранения и  социального 
развития Республики Казахстан были про-
ведены крупномасштабные исследования, 
включившие гигиенические, эпидемиоло-
гические, медико-биологические исследо-
вания урбанизированных территорий в раз-
личных промышленных зонах: с  развитой 
черной металлургией – г. Темиртау (п. Чка-
лово), цветной металлургией  – г. Усть-
Каменогорск (п. Глубокое), химической  – 
г. Тараз, урановой промышленности  – п. 
Шолаккорган, п. Созак), нефтегазового сек-
тора – г. Актау, г. Жанаозен, энергетическо-
го сектора  – г. Экибастуз и  п. Солнечный, 
выбрав контрольной зоной наиболее эколо-
гически чистый регион г. Щучинск, п. Бу-
рабай. Проведенные исследования внесли 
определенный вклад в  развитие экологи-
ческого подхода к  исследованию здоровья 
и патологии человека, и, хотя исследовате-
ли далеки от недооценки значения других 
факторов, экологический принцип исследо-
вания показателей здоровья всё же служит 
расширению представлений о  патогенезе 
болезней [25, 26]. 

Однако, к  сожалению, ещё мало сведе-
ний об иммунологическом мониторинге со-
стояния здоровья населения изучаемых тер-
риторий. Так, в Центрально-Казахстанском 
регионе, у горожан г.Темиртау, выявленный 
ряд изменений в функционировании иммун-
ной системы, расценён учёными как уме-
ренно выраженный комплекс экологически 
обусловленной иммунной недостаточности, 
которое затрагивает в  основном клеточное 
звено иммунитета [37]. Также единичны ра-
боты по иммунологическому обследованию 
жителей экологически неблагополучных 
территорий Восточно-Казахстанского реги-
она, где также наблюдаются лабораторные 
проявления иммуной недостаточности [46].

При освещении вопросов изучения 
экологически обусловленных заболеваний 
у населения урбанизированных территорий 
Казахстана было отмечено, что малоизучен-
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ной и особо актуальной является проблема 
ранних иммунологических изменений. Так, 
при оценке иммунологической реактивно-
сти организма жителей зоны экологической 
катастрофы и экологического кризиса При-
аралья установлено, что донозологической 
ступенью прогнозируемых эколого-ассоци-
ированных заболеваний является стадия им-
муносупрессии и  аллергизации организма 
мужчин старшей возрастной группы зоны 
экологической катастрофы и женщин зоны 
экологического кризиса Приаралья [38].

На основании проведённого иммуно-
эпидемиологического скриннинга среди 
1000 подростков в  условиях техногенной 
биогеохимической провинции г.Кентау ис-
следователями выявлены 3 группы риска 
по иммунодефициту: инфекционный син-
дром  – у  18 %, аллергический  – у  3,3 %, 
аутоиммунный  – у  0,6 % анкетируемых. 
В структуре инфекционного синдро-
ма встречались: хронический тонзиллит, 
ОРВИ, хронический отит; в  структуре ал-
лергического синдрома  – аллергические 
реакции на продукты питания, атопический 
дерматит, поллинозы; в  структуре аутоим-
мунного синдрома  – геморрагический ва-
скулит и ревматоидный артрит. Иммунный 
статус у  лиц с  инфекционным синдромом 
характеризовался нарушением дифферен-
цировки регуляторных клеток и активации 
гуморального звена иммунитета; у  лиц 
с  аллергическом синдромом  – дефицитом 
Т-системы и депрессией гуморального зве-
на иммунитета, явившихся следствием им-
мунотоксического эффекта экологических 
влияний. При этом иммунный статус здоро-
вых подростков также характеризовался на-
рушением естественного иммунитета, нося-
щим компесаторный характер. Кроме того, 
для диагностики вторичных иммунодефи-
цитных состояний и степени их проявления 
у подростков группы «риска» авторами раз-
работан расчёт степени иммунодефицита 
по показателям иммунограммы [45].

Исследования экологических условий 
ракетно-ядерного полигона на территории 
Курмангазинского района Атырауской об-
ласти показали высокую антропогенную 
нагрузку токсичными металлами и  радио-
нуклидами на объекты окружающей сре-
ды. Выявленный у жителей инфекционный 
синдром определен исследователями как 
клинический синдром иммунологической 
недостаточности [39].

Так, у  условно здоровых лиц исследу-
емого региона при длительном, хрониче-
ском воздействии малых доз ионизирую-
щего излучения выявлен эффект гормезиса, 
проявляющийся в виде лейкоцитоза с лим-
фоцитозом, снижением содержания сег-

ментоядерных нейтрофилов, снижением 
показателя индуцированного латексом фа-
гоцитоза, снижением индекса стимуляции 
в  НСТ-тесте и  фагоцитоза, увеличением 
содержания IgM и снижением IgA в  сыво-
ротке крови. По сравнению с контрольной 
группой у  лиц с  риском развития заболе-
ваний обнаружено снижение индекса CD4/
CD8, увеличение IgG, тенденция к истоще-
нию резервных возможностей организма 
и  метаболической активности и  фермент-
ной недостаточности фагоцитов крови. 

Кроме того, у условно здоровых лиц вы-
явлено более чем в 4 раза повышение содер-
жания цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-4, Ифγ, Ифα) 
по сравнению с контролем. У лиц с риском 
развития заболеваний отмечалось увеличе-
ние ИЛ-1 в  4,5 раза; ИЛ-2 в  1,2 раза; Ифγ 
в  1,5 раза. Показатели Ифα, наоборот сни-
зились в  1,6 раз. Выявленные сдвиги во 
взаимосвязях, по мнению исследователей, 
являются следствием адаптационных про-
цессов в иммунной системе в условиях эко-
логического неблагополучия [30].

На территории города Актобе Западно-
Казахстанской области в  настоящее время 
сформировалась устойчивая природно-тех-
ногенная провинция с повышенным содер-
жанием тяжелых металлов в объектах окру-
жающей среды, в частности хрома [31]. Это 
обусловлено наличием крупных предпри-
ятий хромоперерабатывающей промыш-
ленности, в  частности завода хромовых 
соединений и форросплавного завода. Они 
поставляют в  окружающую среду аэро-
золи шестивалентного хрома, в  среднем 
9,56 тонн в год. Промышленные стоки этих 
предприятий, поступая в окружающую сре-
ду, проникают в подземные воды. 

При изучении состояния иммунитета 
населения экологического неблагополучия 
Западно-Казахстанской области ведущим 
клиническим синдромом иммунологиче-
ской недостаточности в  регионе влияния 
Карачаганакского нефтегазоконденсатного 
месторождения учёными выделен и  оха-
рактеризован инфекционный (43,7 % в  ис-
следуемом регионе и 23,3 % в контрольном) 
и  аллергический синдром (24,2 % и  9,5 % 
соответственно). 

У условно здоровых лиц, проживаю-
щих в  условиях воздействия продуктов 
нефтепереработки, обнаружена тенденция 
к истощению резервных возможностей им-
мунной системы, снижение фагоцитарной 
и  метаболической функции фагоцитов пе-
риферической крови при одновременной 
напряжённой монокинпродуцирующей ак-
тивности. 

У лиц с  инфекционным синдромом 
CD4-лимфоциты были снижены в 1,3 раза, 
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чем в контроле, CD8 увеличены в 1,7 раза, 
при этом выявлена функциональная недо-
статочность основных регуляторных кле-
ток вследствие нарушения рецепции CD25 
к ИЛ-2. 

У лиц с аллергическим синдромом им-
мунологической недостаточности в  усло-
виях хронической ксенобиологической 
нагрузки, выявлены более выраженные 
сдвиги по основным параметрам иммунно-
го ответа, патогенетически связанном с раз-
витием атопических заболеваний [44, 49]. 

У всех лиц обследуемых групп, прожи-
вающих в  регионе месторождения, обна-
ружены резкие изменения в  корреляцион-
ных связях между параметрами иммунной 
системы и  уровнем цитокинов, явивших-
ся следствием адаптационных процессов 
в  иммунной системе в  условиях неблаго-
приятных этиологических факторов место-
рождения.

Таким образом, результаты исследова-
ний состояния иммунной системы у  насе-
ления экологически неблагополучных ре-
гионов Казахстана и  прилегающих к  ним 
территорий свидетельствуют о том, что тех-
ногенное загрязнение окружающей среды 
формирует иммунодефицитные состояния 
с риском развития аллергопатологии. 

Перспективными методическими под-
ходами к  управлению рисками является 
научное обоснование валеолого-экологи-
ческой реабилитации населения и  разра-
ботка технологии скриннинговых, легко 
доступных методов прогноза эколого-ассо-
циированных иммунопатологических за-
болеваний.
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ПРОБЛЕМА СУИЦИДАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ ПОДРОСТКОВ  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
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В статье проведен обзор литературы по проблеме суицидального поведения подростков. Приведены 
данные официальной статистики, основные причины суицидального поведения в подростковом возрасте. 
Суицидальный риск повышается с 14-15 лет и является в этот период достаточно высоким. Сложная ситуа-
ция в семье и вообще в ближайшем кружении подростка рассматривается многими авторами как наиболее 
важный суицидогенный фактор. Генеральная Прокуратура России, проанализировав материалы уголовных 
дел, выяснила, что 62 % самоубийств – результат семейных конфликтов, угроз насилия со стороны взрослых, 
напряженных отношений с педагогами и сверстниками. Кроме того, в подростковом периоде происходит 
становление личности. Нестабильность в осознании себя ведет к снижению способностей подростка про-
тивостоять стрессовым ситуациям и повышает риск суицида. Наряду с психологическими и социальными 
факторами суицидальности важны физиологические изменения в организме подростка. Изучение всех этих 
факторов имеет важное значение для профилактики суицидального поведения в подростковой среде. 
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PROBLEM OF SUICIDE BEHAVIOUR OF TEENAGERS  
(REVIEW OF LITERATURE)

Grigorenko E.A.
Ivanovo state medical Academy, Ivanovo, e-mail: elena37r@yandex.ru

In article the review of literature on a problem of suicide behavior of teenagers is carried out. Data of official 
statistics, the main reasons for suicide behavior are provided in teenage age. The suicide risk increases from 14-
15 years and is during this period rather high. The difficult situation in a family and in general in the closest spinning 
of the teenager is considered by many authors as the most important suitsidogenny factor. The Prosecutor General’s 
Office of Russia, having analysed materials of criminal cases, I found out that 62 % of suicides – result of the family 
conflicts, threats of violence from the adult, intense relations with teachers and contemporaries. Besides, in the 
teenage period there is a formation of the personality. Instability in understanding behaves to decrease in abilities 
of the teenager to resist to stressful situations and increases risk of a suicide. Along with psychological and social 
factors of a suitsidalnost physiological changes in the teenager’s organism are important. Studying of all these 
factors is important for prevention of suicide behavior in the teenage environment. 

Keywords: suicide behavior, teenagers

В настоящее время проблема суицида 
в подростковой среде стоит довольно остро. 
Актуальность этой проблемы переоценить 
нельзя. Многие ученые пытаются так или 
иначе осветить различные стороны этого яв-
ления. Ведь суицидальное поведение  – это 
сложное действо, которое имеет социаль-
ную, психологическую и  психиатрическую 
составляющую. Поэтому решение этой про-
блемы возможно только общими усилиями 
специалистов системы здравоохранения, об-
разования, социальных работников, работ-
ников правоохранительных органов [5, 7].

Грозные цифры приводит статистика  – 
Россия на третьем месте по количеству 
самоубийств на душу населения в  мире. 
По данным ВОЗ уровень суицида в нашей 
стране считается критическим, а  прогноз 
неумолим  – 1,5 миллиона человек могут 
покончить жизнь самоубийством уже за 
недалекий 2020 год [13, 6]. В России более 
22 % суицидов совершаются лицами в воз-
расте 40-49 лет. Но не менее рискованным 

в  этом отношении является подростковый 
возраст [7, 12].

Многие исследователи считают, что 
подростковый возраст – это время всплеска 
самоубийств. Подсчитано, что российские 
15-19-летние подростки совершают попыт-
ки самостоятельного прекращения жизни 
в  2,7 раз чаще, чем в  среднем в  мире. 25 
из 100 подростков предпринимали какие-
либо действия, чтобы покончить с  собой. 
Уровень самоубийств в подростковой среде 
стремительно растет. По данным статисти-
ки, за последние 60 лет он увеличился в три 
раза [2, 7].

На самом деле количество самоубийств 
еще выше, так как истинная причина смер-
ти может не указываться или обозначается 
как «несчастный случай» [4].

Так же доказано, что на один завер-
шенный суицид подростка приходится до 
100 попыток самоубийства [2].

ВОЗ выделяет 800 причин самоубийств. 
Среди них наибольший процент состав-
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ляют: страх перед наказанием – 19 %, пси-
хические заболевания  – 18 %, бытовые 
причины  – 18 %, страсти  – 6 %, денежные 
потери  – 3 %, пресыщенность жизнью  – 
1,4 %, физические болезни – 1,2 %. Но, к со-
жалению, в 41 % случаев причина суицида 
остается неизвестной [12].

Для людей разного возраста характер-
ны свои причины суицидов. Например, для 
лиц, не достигших 16 лет  – неразделенная 
любовь, в  возрасте же старше 25 лет эта 
причина неактуальна. [12]

Замечены также половые отличия склон-
ности к  суициду: молодые люди тщатель-
ней обдумывают и взвешивают все факторы 
прежде чем решиться на самостоятельный 
уход из жизни. Девушки чаще выполняют 
суицидальные попытки напоказ [12, 5]. До-
казано, что среди российских подростков 
мысль о  самоубийстве появляется у  45 % 
девушек и 27 % юношей [12, 4, 15, 10].

Суицидальная готовность больше при-
суща подросткам с депрессией [12].

Суицидальный риск повышается с  14-
15 лет и является в этот период достаточно 
высоким. Это подтверждается следующим 
статистическим примером: несостоявший-
ся суицид чаще отмечается у  мальчиков 
17 лет – 32 %, 16 лет – 31 %, 15 лет – 21 %, 
14 лет  – 12 %, 12-13 лет  – 4 %. Доказано, 
что всего лишь 10 % подростков истинно 
желают самостоятельно расстаться с  жиз-
нью. Большая часть  – 90 %  – это «крик 
о помощи» с целью привлечения внимания 
к себе [12, 11, 10, 9].

Так что же приводит к  такой катастро-
фической приверженности самостоятель-
ному уходу из жизни еще совсем молодых 
людей?

Рядом авторов прослежены сходные 
причины, приводящие подростков к  суи-
цидальному поведению и  даже выделены 
группы. Кроме того, исследователи доказа-
ли, что у суицидальной личности имеются 
свои специфические черты характера и по-
ведения.

Исторически Россия– страна с  низким 
уровнем самоубийств. Но некоторыми авто-
рами замечено, что в России имеются вре-
менные всплески суицидов, совпадающие 
с  тяжелым социально-экономическим со-
стоянием в стране [15].

Многие отмечают, что подростки от-
носятся к  смерти как к  отдаленному нере-
альному явлению и поэтому ощущают себя 
«бессмертными». В связи с  этим их среда 
так же более подвержена наркомании, ал-
коголизму, ведению образа жизни, потен-
циально опасного. Они не чувствуют свою 
уязвимость, считают обратимым всё то, что 
угрожает не только их здоровью, но и жиз-

ни. Американская Психологическая ассо-
циация подсчитала, что 90 % законченных 
суицидов составляют случаи, когда человек 
был либо под действием веществ, меняю-
щих психическое состояние, либо имел те 
или иные психические заболевания. Эти 
ощущения подкрепляются популярными 
в  настоящее время компьютерными игра-
ми, фильмами, в которых зачастую у глав-
ных героев несколько жизней и «воскреше-
ние» – это простейший процесс [2, 11, 10].

В работе «Психологические особенно-
сти личности суицидальных подростков» 
Н.В. Дмитриевой, Ц.П. Короленко, Л.В. Ле-
виной описан случай, когда у  подростка 
наряду с  само разрушающим стремлением 
присутствует также желание жить. «В каче-
стве иллюстрации этой модели поведения 
автор приводит подростка с депрессивными 
и  суицидальными мыслями и  фантазиями, 
который имел обыкновение глубокой ночью 
прогуливаться вдоль автомагистрали, про-
ходившей недалеко от его дома. Иногда он 
переходил через защитный барьер и, не об-
ращая внимания на наличие или отсутствие 
проезжающих мимо машин, не торопясь, 
спокойным шагом пересекал дорогу с мыс-
лью о том, что, если его собьет машина, то 
такова судьба. Удачный переход дороги вос-
принимался как хороший знак, свидетель-
ство того, что судьба на его стороне и что 
в будущем травмирующая его семейная си-
туация улучшится» [2].

Сложная ситуация в  семье и  вообще 
в ближайшем кружении подростка рассма-
тривается многими авторами как наиболее 
важный суицидогенный фактор. Ассоци-
ация Национального Психического Здо-
ровья одной из важнейших предпосылок 
к  суициду считает отсутствие адекватной 
поддержки подростка среди сверстников, 
родных и  друзей. Оказавшись наедине со 
своими мыслями, человек не может дать 
выход ежедневным негативным мелочам 
и  со временем просто зацикливается на 
том, что всё плохо, он остается один на 
один со своими проблемами. Подростки 
с  адекватной семейной, дружеской под-
держкой менее подвержены риску суици-
дальных попыток [2, 10, 8].

Ю.А. Перфилов в статье «Причины суи-
цидального поведения в подростковом воз-
расте» также ставит семейные проблемы на 
первое место среди причин, способствую-
щих суициду. Он выделил следующие груп-
пы факторов совершения самоубийства:

● неблагополучие семьи;
● проблемы в учебном заведении;
● депрессия;
● аддитивное поведение;
● стресс;
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● незрелость личности и определенные 

черты характера.
Автор разделил суициды на истинные, 

демонстративные и скрытые.
Истинный суицид характеризуется на-

личием у подростка реального желания по-
кончить с жизнью. Чаще это выглядит как 
«гром среди ясного неба». Неожиданному 
поступку предшествует длительное вну-
треннее переживание, напряжение, депрес-
сия, которые не видны окружающим. 

Демонстративный суицид совершается 
для привлечения внимания к себе и не име-
ет истинного желания прекращения жизни.

Скрытый суицид (косвенное само-
убийство). Под этим понятием автор под-
разумевает поведение, которое опасно для 
жизни и  сопровождаются высокой вероят-
ностью летального исхода. Часто такие дей-
ствия совершаются на высоте аффекта [9].

А.Г. Заболотская провела исследование, 
в котором выявила основные причины суици-
дального поведения, специфические черты ха-
рактера и наиболее частые способы самосто-
ятельного ухода из жизни. Конфликты внутри 
семьи составили 60 % причин самоубийств, 
и  вторая по важности причина  – проблема 
с лицами противоположного пола – 10 %. По 
мнению автора, большей части подростков, 
склонных к  суициду, присущи: «аутизм, по-
теря жизненных интересов, неумение пере-
ключаться на полезную деятельность, низкая 
психологическая культура (примитивность 
большинства поводов для обид и ссор с близ-
кими)». В ходе своей работы она заметила, что 
главный источник формирования суицидаль-
ной готовности несовершеннолетних кроется 
в  семьях. Ведь именно там происходит ста-
новление личности и  определение главных 
жизненных ценностей. В зависимости от того 
имеется у  подростка истинное желание по-
кинуть этот мир или нет, выбираются разные 
способы суицида. Чаще при сведении счетов 
с жизнью подростки выбирают самоповеше-
ния (74 %), в меньшей степени: падение с вы-
соты, отравление, попадание под транспорт. 
При желании привлечь к себе внимание чаще 
всего используется отравления (45 %) и  са-
моповреждения (38 %). Бросание под колеса 
автотранспорта, падение с высоты и самопо-
вешение с этой целью применяются редко [5].

Генеральная Прокуратура России, про-
анализировав материалы уголовных дел, 
выяснила, что 62 % самоубийств – результат 
семейных конфликтов, угроз насилия со сто-
роны взрослых, напряженных отношений 
с  педагогами и  сверстниками. Ефимова  О. 
и Чернокал Н. провели исследование для вы-
явления связи между формой поведения под-
ростка и  взаимоотношениями в  семье, так-
тикой воспитания. Результаты получились 

неутешительными. Подростки заведомо на-
деляют своих родителей «высоким уровнем 
враждебности», что иногда не соответствует 
действительности. Многие подростки счи-
тают, что «родители придираются к ним по 
пустяку», проявляют постоянно нетерпение, 
сверхконтроль, не считаются с  их мнением 
и  навязывают свое. Некоторые допускали, 
что их, в  принципе, ненавидят. Вероятно, 
это ведет к отчуждению подростка от семьи 
и поиску такой среды, где бы ему было ком-
фортно  [3]. Если выход не найден, то све-
дение счетов с жизнью – один из вариантов 
дальнейшего действия.

Помимо подавленного состояния к  су-
ицидальным мыслям может привести и из-
лишняя амбициозность. Желание управлять 
другими людьми, подчинять и контролиро-
вать их с целью исполнения своих желаний 
определяет 65 % суицидальных попыток 
в молодом возрасте [2].

Авторы статьи «Суицидальность 
и  склонность к  риску у  подростков: биоп-
сихосоциальный синтез» А.С. Рахимкуло-
ва, В.А. Розанов разделили факторы риска 
суицида на 2 группы: провоцирующие и по-
тенцирующие. 

По мнению авторов: «Естественно 
предположить, что наличие более одного 
провоцирующего фактора, подкрепленного 
факторами потенцирующими, с  большей 
вероятностью вызывает суицидальную ак-
тивность» [14].

В работе «Проблема подросткового суи-
цида в современной России» Казакова Д.Ю. 
и Лапидус В.А. утверждают, что для прояв-
ления суицидального поведения необходимо 
сочетание двух факторов: «психотравмиру-
ющая ситуация» и  «личностные особенно-
сти суицидента.». В своем исследовании они 
выявили следующие причины самоубийств:

№ 
п/п 

Причина  %

1 Лично-семейные конфликты: развод 
родителей; болезнь или смерть близких; 
одино-чество; неудачная любовь; оскор-
бления со стороны окружающих

45

2 Состояние здоровья: психические за-
болевания; соматические заболевания; 
уродства 

31

3 Конфликты, связанные с  работой или 
учебой 

8

4 Материально-бытовые трудности 16

Авторы выделяют следующие харак-
терные свойства личности: «напряжение 
потребностей и  желаний, неумение найти 
способы их удовлетворения, отказ от по-
иска выхода из сложных ситуаций, низкий 
уровень самоконтроля и т.д.» [6].
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В подростковом периоде происходит 
становление личности. Те подростки, кото-
рые относительно постоянно имеют поня-
тие своего места в жизни практически не 
имеют суицидальных наклонностей. И на-
против, нестабильность в  осознании себя 
ведет к  снижению способностей подрост-
ка противостоять стрессовым ситуациям 
и  повышает риск суицида. Так же пере-
пады настроения, свойственные молодым 
людям, повышают риск суицидальной го-
товности. Чаще других суициды соверша-
ют подростки с депрессивными расстрой-
ствами [2].

В исследованиях некоторых ученых по-
казано, что депрессивные лица с чувством 
безнадежности более опасны в плане ауто-
агрессии с последующим саморазрушени-
ем. При этом чувство безнадежности, бе-
зысходности более опасно, чем депрессия, 
при их индивидуальном рассмотрении. 
В результате одного 10-летнего наблюде-
ния 207 пациентов, госпитализированных 
с  суицидальными мыслями, выявлено по-
вышение уровня безнадежности у 14 лиц, 
совершивших в последующем суицид, в то 
время как у остальных 193 пациентов, ко-
торые суицид не совершали, уровень без-
надежности был низок [2].

Дмитриева, Короленко и  Левина про-
вели исследование с  целью определения 
природы и  механизмов возникновения 

суицидального поведения у  подростков. 
Выявлено, что суицидально настроен-
ные подростки низко ценят собственную 
жизнь и имеют высокую готовность к са-
моразрушению. У них не развиты гиб-
кость и  самостоятельность. Они не при-
способлены к современному темпу жизни, 
постоянно чувствуют себя неуверенно. 
Отсутствует самостоятельность и адекват-
ность в планировании действий, в оценке 
и коррекции различных жизненных ситуа-
ций. Результат  – повторяющиеся неудачи 
в повседневной жизни. Метод самозащиты 
для них – это роль «жертвы», на которую 
выливается своя же агрессия. Суицидаль-
но настроенные подростки нуждаются 
в  поддержке, но постоянно боятся непо-
нимания и  невозможности принятия их 
другими людьми. Обычно этот страх они 
держат в себе, как и другие чувства, обиды 
и слабости. Это ведет к тому, что для окру-
жающих они выглядят полноценной адек-
ватной личностью, но немного замкнутой 
или совершенно непонятными людьми. На 
этой почве часто развивается напряжен-
ная обстановка в том или ином коллекти-
ве, недопонимания, конфликты. Подро-
сток становится тревожным, мнительным 
и  неспособным бороться с  неудачами. 
Исследователями был выявлены следую-
щие отличительные черты суицидентов: 
склонность к  тревожности, паранояль-
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нойсть и  отсутствие стремления к  доми-
нированию. Также в  своей работе они 
определили и описали типичный характер 
и поведение подростков с суицидальными 
наклонностями: склонность к  самообви-
нению, потребность в помощи и поддерж-
ке, зациклинность на своих потребностях 
и  неприятных ощущениях, ипохондрич-
ность, пессимистичная настроенность, 
аффективные эмоциональные реакции, 
повышенный контроль действий других 
людей, сверхпунктуальность, сверхдобро-
совестность, обостренная чувствитель-
ность и  подозрительность, упрямство, 
злопамятность и др. В их статье также от-
мечено, что при достижении наибольшей 
выраженности всех выше перечисленных 
черт, приводят к  «выведению из строя» 
и приводят к физическому и психическому 
истощению, невозможности расслабится. 
В связи с  этим нарушается самоконтроль 
личности, что может привести к  плачев-
ным последствиям [2].

Результаты исследований В.В. Нечипо-
ренко подтверждают выше перечисленные 
особенности суицидальной личности. Он 
считает, что для них характерны: «обид-
чивость, ранимость; снижение толерант-
ности к  эмоциональным нагрузкам; низ-
кая самооценка; отвержение социальным 
окружением, чувство  покинутости; пере-
живание собственной несостоятельности, 
физического отставания; избегание «на-
грузочных» ситуаций и пассивность в раз-
решении трудных ситуаций» [11].

Е.М. Вроно отметил некое «правило» 
подростка-суицидента: «подросток ча-
сто переживает проблемы трех «н»: непре-
одолимость трудностей, нескончаемость 
несчастья, непереносимость тоски и  оди-
ночества. При этом он должен бороться 
с тремя «б»: беспомощностью, бессилием, 
безнадежностью» [11].

Наряду с психологическими и социаль-
ными факторами суицидальности подрост-
ков А.Ю. Бархатова и Н.В. Карпова ставят 
физиологию. Ни для кого не секрет, что 
именно этот возраст – пубертат – знамену-
ется глобальными перестройками в  орга-
низме. Активно действующие щитовидная 
и  половые железы меняют гуморальный 
фон в  организме, а, следовательно, и  всю 
внутреннюю среду. Так как эндокринная 
система тесно связана с  нервной, то от-
мечается следующее сочетание присуще 
молодому организму: усиленный обмен 
веществ ведет к выработке большого коли-
чества энергии с  одной стороны, а с  дру-
гой – повышается чувствительность к раз-
личным раздражителям. В связи с  этим 
любой вид переутомления (будь то ум-

ственное или физическое) приведет к  пе-
ренапряжению, которые выльются в  бур-
ную, часто неадекватную эмоциональную 
реакцию. В свою очередь эти переживания 
сами приводят к дисфункции эндокринной 
и нервной систем. Проявления этого нару-
шение менструальной функции, гиперти-
реоз, повышенная раздражительность, чув-
ствительность, утомляемость, снижение 
работоспособности и т.д. При воздействии 
стресс-фактора происходит активация ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы и  выбрасывается в  кровь боль-
шое количество стресс-гормона адренали-
на. Возникает общая неуравновешенность 
подростка, которая повышает риск суици-
дального поведения [1].

Таким образом, множество авторов, 
детально работая над проблемой суици-
да, вносят огромный вклад с  разработку 
мер профилактики, предупреждения их 
среди подростков. Зная причины, мы мо-
жем предотвращать самоубийство изна-
чально. Имея представление об особен-
ностях характера суицидально-готовных 
подростков легче диагностировать группу 
риска и определять дальнейшее поведение 
с  ними. Несомненно, полостью ограни-
чить распространение самоубийств сре-
ди молодежи и  разработать эффективные 
меры по их предупреждению чрезвычайно  
сложно. 

Но если начать с  малого: установить 
доверительные отношения в  семье, нала-
дить контакты со сверстниками, оказывать 
всяческую поддержку и поддерживать по-
зитивный настрой подростка, – то это уже 
позволит сдвинуть решение проблемы 
в лучшую сторону. 

В связи с  этим, целью нашего иссле-
дования будет комплексное изучение су-
ицидальных причин на основе сплошной 
выборки медицинских карт подростков 
с  суицидальными тенденциями, а  так-
же особенности их коммуникационного 
взаимодействия в  семье и  ближайшем  
окружении. 
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КРАТКИЙ ОБЗОР БЕЛКОВ ЭКСЦИЗИОННОЙ РЕПАРАЦИИ ДНК 
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Молекула ДНК обеспечивает хранение и передачу следующему поколению генетической информации. 
При этом, молекула ДНК постоянно повреждается спонтанно или под влиянием разнообразных внутренних 
и внешних факторов. Поэтому в процессе эволюции у всех живых организмов сформировалась сложная си-
стема репарации. Эта система включает в себя несколько различных взаимодополняющих и взаимозаменя-
ющих механизмов и обеспечивается большим количеством различных белков. Одним из наиболее сложных 
механизмов репарации, обеспечиваемой несколькими десятками белков является эксцизионная репарация.
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DNA molecule provides the storage and transmission of genetic information to the next generation. In which 
process DNA molecule spontaneously or under the influence of various external and internal factors are constantly 
damaged. Therefore, in the process of evolution all living organisms have formed a complex system of reparations. 
This system includes several different mutually interchangeable mechanisms and is ensured with large number of 
different proteins. One of the most complex repair mechanisms which implicate several dozen proteins is excision 
repair.
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Молекула ДНК является носителем ге-
нетической информации в клетке каждого 
живого существа, ее целостность и  ста-
бильность имеют важное значение для 
жизни. При этом ДНК постоянно атакуется 
эндогенными метаболитами, лекарствен-
ными препаратами, электромагнитными 
излучениями и  множеством других мута-
генов окружающей среды, которые влияют 
на целостность этой молекулы. Например, 
ультрафиолетовые лучи вызывают образо-
вание пиримидиновых димеров, 4,6-фото-
продуктов, аддуктов, разрывов ДНК [6]. 
Под действием химических агентов про-
исходят разного рода модификации нукле-
отидов, возникают межнитевые сшивки, 
конформационные дефекты. К тому же из-
вестно, что структура молекулы ДНК мо-
жет изменяться в  процессе репликации: 
ДНК-полимераза, синтезируя новую цепь, 
делает ошибки, вставляя некомплемен-
тарные нуклеотиды. Скорость, с  которой 
ДНК-полимераза добавляет неправильные 
нуклеотиды в  процессе репликации ДНК, 
является важным фактором, определяю-
щим частоту возникновения спонтанных 
мутаций в  организме. Вставка ошибочно-
го нуклеотида обычно распознается сразу, 
в  процессе репликации, и  исправляется 
самими полимеразами, но некоторые мута-

ции все-таки «ускользают» от правки и со-
храняются на дочерней нити. Кроме того, 
обычным повреждением является спонтан-
ное отщепление оснований, достигающее 
10 тыс. событий на геном человека в сут-
ки [79].

Поскольку молекулы ДНК являются 
для клетки уникальными и невосполнимы-
ми, в  процессе эволюции сформировалась 
сложная система восстановления структу-
ры ДНК, включающая несколько механиз-
мов репарации и сотни белков, обеспечива-
ющих процесс восстановления нормальной 
структуры ДНК. В реализации некоторых 
механизмов репарации достаточно участия 
только одного фермента, но большинство 
механизмов обеспечиваются несколькими 
ферментами, и  это определяет сложность, 
многоэтапность процесса восстановления 
нативной структуры ДНК. К таким слож-
ным многоэтапным процессам относится 
эксцизионная репарация ДНК (от excision 
(англ.)  – удаление, вырезание). Выделяют 
три типа эксцизионной репарации, свои на-
звания они получили от типа исправляемо-
го повреждения.

1. Эксцизионная репарация оснований 
(base excision repair, BER).

2. Эксцизионная репарация неспарен-
ных оснований (mismatch repair, MMR).
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3. Эксцизионная репарация нуклеоти-

дов (nucleotide excision repair, NER).
Все эти виды эксцизионной репарации 

имеют общие этапы: распознавание по-
вреждения; надрезание нити ДНК (сахаро-
фосфатного остова); эксцизия (удаление) 
участка, содержащего повреждение; репа-
ративный синтез на неповрежденной ма-
трице и  лигирование. При этом, несмотря 
на лежащий в их основе общий процесс вы-
резания участка ДНК с повреждением, они 
принципиально различаются между собой.

Эксцизионная репарация оснований
Основные повреждения ДНК, удаляе-

мые при BER  – неправильно спаренные, 
окисленные, алкилированные и  т.п. осно-
вания [11]. Такие повреждения не приводят 
к нарушению репликации, но являются ис-
точником мутаций.

Инициирующими BER белками явля-
ются гликозилазы, которые распознают 
и  удаляют поврежденные или неправиль-
ные основания, гидролизуя N-гликозидную 
связь между сахарофосфатным остовом 
и  поврежденным основанием [60, 96]. На 
сегодняшний день в  клетках млекопитаю-
щих идентифицировано не менее 11 раз-
личных гликозилаз, которые отличаются по 
субстратной специфичности и  репариру-
емым повреждениям [108]. Обычно опре-
деленные гликозилазы репарируют опре-
деленные повреждения [11, 43]. Среди 
гликозилаз млекопитающих можно выде-
лить четыре структурно различных группы: 
урацил-ДНК-гликозилазы, спираль-шпиль-
ка-спираль-гликозилазы, 3-метилпурингли-
козилазы и  эндонуклеаза-VIII-подобные 
гликозилазы. Несмотря на их структурное 
разнообразие, все ДНК-гликозилазы ис-
пользуют механизм «отгибания оснований» 
(base-flipping), при котором основание-ми-
шень перед отщеплением отгибается в сто-
рону от спирали ДНК. Выделяют гликози-
лазы I и II типа [24]. I тип гликозилаз только 
удаляет модифицированные основания 
и  оставляет в  молекуле ДНК апуриновый/
апиримидиновый сайт (АП-сайт). II тип гли-
козилаз сперва удаляет измененное основа-
ние, а затем расщепляет нить как 3'-эндону-
клеаза и формирует однонитиевый разрыв. 
После гликозилазы I типа разрез фосфофди-
эфирной связи совершает АП-эндонуклеаза. 
Это специальная АП-эндонуклеаза APE1 
(син.: APEX, Ref-1, HAP-1) [23, 56, 82, 115]. 
АРЕ1 (AP endonuclease-1) активируется при 
взаимодействии с  белком XRCC1 (X-ray-
induced damage repair cross comlementating) 
и действует с ним в комплексе [113].

Независимо от механизма разрыва фос-
фодиэфирной связи, в  качестве промежу-

точной стадии образуется разрыв нити ДНК 
в  котором 3' и  5'-концы модифицированы 
и блокируют последующую работу репара-
ционных ферментов. Чтобы процесс репа-
рации мог завершиться, эти блокирующие 
концы должны быть преобразованы в обыч-
ные 3'-ОН и  5'-фосфатные концы. Это не-
обходимо для реакции с ДНК-полимеразой 
и далее с ДНК-лигазой. Удаление этих изме-
нённых концов производится разными фер-
ментами, в зависимости от того, произошёл 
ли разрез с 3' или 5'-стороны от АП-сайта. 
Например, APE1 помимо своей основной 
АП-эндонуклеазной активности обладает 
также 3'-фосфодиэстеразной активностью, 
позволяющей ей восстанавливать 3'-ОН ко-
нец из 3'-фосфо-α, β-ненасыщенного альде-
гида. 3'-фосфатный конец, образующийся 
в результате действия некоторых двухфунк-
циональных ДНК-гликозилаз, преобразу-
ется в 3'-ОН конец посредством 3'-фосфа-
тазной активности PNKP (3'-фосфатазной 
полинуклеотидкиназы) [1]. АП-сайты и од-
нонитевые разрывы ДНК должны быть об-
работаны как можно скорее, поскольку они 
высокотоксичны и мутагенны [79].

На следующем этапе BER происходит 
заполнение разрыва посредством синтеза 
ДНК. Синтез происходит по двум путям, 
короткозаплаточному (short-patch) и  длин-
нозаплаточному (long-patch), в зависимости 
от того, вставляется в ДНК один нуклеотид 
или несколько. Короткозаплаточная BER 
составляет 80-90 % всей BER.

При short-patch BER ДНК-полимераза 
β (Pol β) вытесняет 5'-дезоксирибоза-5-
фосфат и в цепи образуется брешь, напро-
тив которой в противоположной нити ДНК 
расположен неповрежденный нуклеотид. 
Затем, эта же Pol β вставляет комплементар-
ный нуклеотид, присоединяя его к свобод-
ному 3’ ОН-концу [17, 70, 100].

Также Pol β участвует в  long-patch 
BER, но вставляет только первый нуклео-
тид в поврежденный АП-сайт, начиная от 
3’-ОН конца [18,91]. Затем Pol β диссоци-
ирует с  поврежденной цепи ДНК и  даль-
нейший синтез осуществляется PCNA-
зависимыми полимеразами Pol δ или Pol 
ε путем репарации длинными фрагмента-
ми [26, 71]. PCNA (proliferating cell nuclear 
antigen) способствует фиксации этих поли-
мераз на цепи ДНК и удерживает их, пока 
идет синтез фрагмента длиной 2-12 нукле-
отида  [62]. Одновременно с  присоедине-
нием нового нуклеотида эти полимеразы 
вытесняют нуклеотид с  поврежденным 
5'-концом и последующие нуклеотиды, ко-
торые образуют отделенный от матричной 
цепи «болтающийся» олигонуклеотид  – 
flap structure.
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В результате, разрыв в  репарируемой 

цепи ДНК смещается в  сторону от перво-
начального участка повреждения, а неболь-
шой «лишний» отрезок цепи нуклеотидов 
удаляется с  помощью эндонуклеазы FEN1 
(Flap endonuclease-1, флэп-эндонуклеазa-1), 
также зависящей от PCNA [50,69]. FEN1 
присоединяется к  5'-концу свисающего 
участка, перемещается к  месту развет-
вления на этой цепи ДНК и  гидролизует 
связь [62]. Помимо репарации этот фермент 
принимает активное участие в репликации 
ДНК: при удалении праймера фрагмен-
тов Оказаки также образуются свисающие 
(flap) концы [114].

Помимо вышеперечисленных факто-
ров, существуют также второстепенные 
белки, исполняющие в  BER вспомогатель-
ные функции. Наиболее известные среди 
них  – XRCC1 и  PARP1 (poly(ADP-ribose) 
polymerase-1). XRCC1, по-видимому, не об-
ладает ферментативной активностью, но 
выполняет структурную роль. XRCC1 на-
прямую прикрепляется к  поврежденной 
ДНК в  районе своего N-концевого домена 
и  служит основой для сборки ряда фер-
ментативных компонентов, участвующих 
в BER, таких, как многие ДНК-гликозилазы, 
Pol β , APE1, лигаза III, PNKP [8,68]. Кроме 
того, к XRCC1 прикрепляется белок PARP1, 
который в большом количестве присутству-
ет в ядре и играет роль молекулярного дат-
чика, чувствительного к  разрывам в  ДНК-
цепи. Обнаружив повреждение, PARP1 
прикрепляется к  ДНК-мишени и  иниции-
рует синтез поли-АДФ-рибозы (ПАР) в са-
мом себе, а также ещё в нескольких белках. 
Эта модификация вызывает прикрепление 
к PARP1 репарационных белков, таких, как 
XRCC1. В то же время отрицательный за-
ряд ПАР приводит к отщеплению PARP1 от 
ДНК, давая таким образом доступ белкам 
репарации к повреждённому участку [67].

Лигирование фосфодиэфирной свя-
зи осуществляется ДНК-лигазами I и  III. 
Лигаза I взаимодействует PCNA и  Pol β, 
но участвует в  основном в  длиннозапла-
точной BER [92,101]. ДНК-лигаза III вза-
имодействует с  XRCC1, Pol β и  PARP-1 
и включается только в короткозаплаточной 
BER [52,109]. Также важную роль в  регу-
ляции BER играет белок p53. In vitro этот 
белок стимулирует BER, непосредственно 
взаимодействуя с APE and Pol β, стабили-
зируя Pol β и связывая ее с АП-сайтом [16].

Репарация неспаренных оснований
Этот вид репарации исправляет ошиб-

ки, возникшие в  процессе удвоения ДНК. 
В ходе репликации с частотой от 1:10000 до 
1:100000 полимеразы вставляют некомпле-

ментарные нуклеотиды. Такие, ошибочно 
вставленные, основания называются мис-
мэтчи (mismatches). После неверно вставлен-
ного нуклеотида полимеразы в большинстве 
случаев не способны продолжить работу из-
за того, что в этом месте в двойной спирали 
образуется пузырь или впячивание, наличие 
которых не позволят полимеразе добавить 
следующий нуклеотид к  растущему 3’-ОН-
концу. Остановка в  работе полимеразы 
дает возможность экзонуклеазам, сопрово-
ждающим все репликативные полимеразы, 
удалить неспаренный нуклеотид с  3’-конца 
вновь синтезируемой цепи. Этот процесс 
очень эффективен и  увеличивает точность 
репликации на два порядка. Таким образом, 
белкам MMR приходится иметь дело только 
с теми ошибками репликации, которым уда-
лось избежать этого корректирующего меха-
низма [46]. Чаще ошибочно вставляются те 
нуклеотиды, которые производят минимум 
искажений спиральной структуры [3].

Мисмэтчи представляют собой уни-
кальный тип повреждений, так как цели-
ком состоят из неповреждённых основа-
ний и являются исключительно дефектами 
структуры. Также мишенью MMR являются 
петли на одной из нитей ДНК, образовав-
шиеся вследствие делеции или вставки ну-
клеотидов (петли делеции/вставки, ПДВ). 
Специфика таких повреждений состоит 
в том, что после следующего процесса ре-
пликации и  разделения нитей ДНК ПДВ 
расправляются и по ним синтезируется но-
вая дочерняя нить, которая будет длиннее 
или короче нативной. Если до следующей 
репликации эти изменения не будут исправ-
лены, у  половины потомства клетки ока-
жется ДНК с мутациями [44, 46].

Механизмы различения дочерней цепи, 
содержащей ошибки, и материнской – эта-
лонной цепи, находятся в  процессе иссле-
дования. Было выяснено, что для активации 
экзонуклеаз необходимо наличие на репа-
рируемой нити уже имеющегося разрыва. 
Предполагают, что у  эукариот маркерами, 
отличающими материнскую нить от до-
черней, являются нелигированные разрывы 
фрагментов Оказаки. Работы T. Kunkel по-
казали, что при пострепликативной MMR 
эксцизия инициируется у 3’-конца дочерней 
ДНК и, возможно, у 5’-концов фрагментов 
Оказаки [53].

Основным белком-инициатором MMR 
является MSH2, который обнаруживает 
ошибку в структуре нити ДНК и, в зависи-
мости от типа повреждения образует гете-
родимер либо с  MSH6 либо с  MSH3: для 
коррекции мисмэтча требуется MSH6, а для 
исправления ПДВ необходимо участие 
и MSH6 и MSH3 [35].



 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ • МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ    № 5,  2016 

49 МЕдицинские НАУКИ 
После ассоциации MSH2 со вторым 

белком образуются комплексы-MutSα или 
MutSβ, которые формируются на нити ДНК 
в месте локализации ошибки. Ферменты се-
мейства Mut получили это название, потому 
что ещё до выясненя их функций было за-
мечено, что мутации в кодирующих их ге-
нах приводят к резкому повышению часто-
ты возникновения новых мутаций.

MutSα состоит из белков MSH2 
и  MSH6 [22, 54]. MutSα содержит 80-90 % 
всего клеточного MSH2 и преимуществен-
но опознает несоответствие оснований 
и ПДВ, в которых петля содержит 1 или 2 
непарных нуклеотида. Также ограниченно 
способен распознавать ПДВ большей про-
тяженности [19, 28, 86].

MutSβ включает в  себя белки MSH2 
и  MSH3 [2, 86]. MutSβ распознает ПДВ 
протяженностью от 2-х до 10 нуклеотидов, 
слабо распознает однонуклеотидные ПДВ, 
и практически инертен к ошибочно спарен-
ным основаниям [28, 85].

Белки MSH2 и  MHS6 содержат АТФ/
АДФ-связывающие сайты [33].

Возможность использовать несколько 
различных белков группы MSH в  разных 
комбинациях придаёт системе MMR у  эу-
кариот значительную гибкость, так как эти 
белки несколько различаются по свойствам. 
Субъединица MSH6 содержит высококон-
сервативный аминоконцевой мотив Gly-
Phe-Glu, который можно найти уже в  бел-
ках MMR прокариот. Этот участок вводится 
в двойную спираль ДНК и взаимодействует 
с  одним из неправильно спаренных осно-
ваний, что приводит к изгибу ДНК на 60 °. 
Взаимодействие стабилизируется образова-
нием водородных связей между глутаматом 
и  атомами N3 и  N7 неспаренного основа-
ния [77]. ПДВ размером в  1-2 основания 
распознаются с  помощью содержащегося 
в той же субъединице фенилаланина. В ком-
плексе MutSβ непосредственно связывает-
ся с  повреждениями субъединица MSH3. 
Она использует для связи с  ПДВ разного 
размера остатки лизина и тирозина и изги-
бает ДНК на 90 °. Эта субъединица также 
способна связывать небольшие мисмэтчи 
и участвует в исправлении аддуктов, двуни-
тевых разрывов и  повторяющихся трипле-
тов  [38, 106]. Интересно, что субъединица 
MSH2, которая не участвует в  связывании 
мисмэтчей, когда она находится в  составе 
MutSα, в составе MutSβ способна связывать 
крупные ПДВ.

Аминокислоты, опознающие поврежде-
ния ДНК, находятся на N-концах соответ-
ствующих белков MSH, тогда как их карбок-
сильные концы образуют АТФ-связывающие 
домены [93]. Ещё ранние эксперименты по-

казали, что MSH, будучи связанным с мис-
мэтчем, претерпевает под воздействием АТФ 
изменение конформации.

После связывания с  мисмэтчем MutSα 
ассоциируется с  другим гетеродимерным 
комплексом MutLα, состоящим из белков 
MLH1 и PMS2 [57,78].

Комплекс MutLα объединяет и  коор-
динирует взаимодействие между белками, 
распознающими несоответствия, и другими 
белками MMR.

В ходе исследований выяснилось, что 
субъединица PMS2 комплекса MutLα обла-
дает скрытой эндонуклеазной активностью, 
которая, будучи активированной, приводит 
к  образованию дополнительных разрывов 
в нити ДНК, уже содержащей хотя бы один 
инициирующий разрыв [47].

После связывания гетеромера MutSα 
с  мисмэтчем происходит обмен АДФ на 
АТФ и MutSα превращается в «скользящий 
зажим», а  после присоединения к  нему 
гетеромера MutLα весь комплекс начи-
нает скользить (перемещаться) вдоль оси 
ДНК пока не встречает еще один комплекс 
белков  – PCNA (proliferating cell nuclear 
antigen). PCNA является кольцеобразным 
гомотримером, имеющим две чётко разли-
чимых поверхности. На ДНК он загружа-
ется с  помощью специального загрузчика 
RFC (replication factor C) с  3’-стороны от 
ближайшего разрыва и всегда одной и  той 
же поверхностью к  3’-концу. На 3’-суб-
страте это приводит к  активации скрытой 
эндонуклеазной активности MutLα и обра-
зованию дополнительных разрывов по обе 
стороны от мисмэтча [89].

Для активации эндонуклеазной актив-
ности MutLα необходимо присоединение 
PCNA. Будучи загруженным, кольцо может 
свободно вращаться вокруг продольной оси 
ДНК, но неспособно развернуться. Из этого 
вытекает, что когда PCNA связывает своих 
партнеров с  ДНК, вновь образовавшиеся 
комплексы имеют фиксированную ориен-
тацию, которая сохраняется даже после 
перемещения комплекса на значительное 
расстояние от места первоначальной сбор-
ки. После связывания с  PCNA ориентация 
MutLα фиксирована. Поскольку MutLα име-
ет всего один сайт с эндонуклеазной актив-
ностью, он будет разрезать только одну нить 
ДНК, причём направление разрезания будет 
зависеть от того, на какой из сторон PCNA 
он окажется расположен. Остается невы-
ясненным, почему новые разрывы произ-
водятся преимущественно в  окрестностях 
дефекта. Вероятным объяснением является 
то, что производящая разрезы эндонукле-
аза является частью не просто комплекса 
MutLα с PCNA, но комплексом PCNA с уже 
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объединёнными MutLα и  MutSα, а  так как 
их объединение активируется дефектом, то 
и  количество комплексов вблизи дефекта 
будет максимальным [90].

На этапе удаления мисмэтча или ПДВ 
подключается экзонуклеаза I (Exo1), кото-
рая является 5’→ 3’-экзонуклеазой [29, 32]. 
Exo1 загружается на разрывы активирован-
ным комплексом MutSα/MutLα и  создаёт 
пробел в  нити ДНК, начинающийся с  раз-
рыва и  заканчивающийся примерно в  150 
нуклеотидах после дефекта [74].

Восстановление ПДВ длиннее двух-трёх 
нуклеотидов, как предполагалось, имеет 
механику, идентичную описанной, но с ис-
пользованием MutSβ вместо MutSα.. Впро-
чем, недавние исследования ставят это под 
сомнение. В исследовании R.R. Iyer с  со-
трудниками показано, что MLH1 и  PCNA, 
по-видимому, связываются с MSH3 в одном 
и том же участке (или на частично перекры-
вающихся участках) [40]. Таким образом 
MutSβ не может взаимодействовать с MutLα 
и PCNA одновременно. Кроме того, кольцо 
PCNA не могло бы мигрировать на 5’-сто-
рону от крупной петли и обеспечить там ра-
боту Exo1.

Незначительное участие в  репарцях, 
определяемых MutSα, может принимать 
и комплекс MutLγ (MLH1 и MLH3) [10].

Восстановление структуры дочерней 
нити ДНК выполняет ДНК-полимераза δ 
(pol δ). Для надежной фиксации Pol δ на 
цепи также необходимы комплексы PCNA 
и RFC [65]. Завершается процесс MMR сое-
динением концов сахарофосфатного остова 
репарированной дочерней нити и образова-
нием фосфодиэфирной связи. Этот процесс 
осуществляет ДНК-лигаза I [45, 58, 74].

Эксцизионная репарация нуклеотидов
Эксцизионная репарация нуклеотидов 

является универсальным механизмом ре-
парации ДНК. NER одним и  тем же набо-
ром ферментов может распознавать самые 
разнообразные повреждения, искажающие 
спираль ДНК. При этом повреждения не 
обладают сходной химической структурой, 
но их объединяет то, что все они дестабили-
зируют двойную спираль ДНК и являются 
массивными [39].

Белки, реализующие NER, вначале рас-
познают повреждение, затем раскручивают 
молекулу ДНК, удаляют олигонуклеотид, 
содержащий поврежденный нуклеотид, 
восстанавливают последовательность ну-
клеотидов на поврежденной нити и сшива-
ют молекулу. Низкая специфичность этого 
вида репарации определяется тем, что уда-
ляется не только модифицированный ну-

клеотид, но цепочка нуклеотидов, в ряду ко-
торых находится и поврежденный [12, 111].

На этапе распознавания повреждения 
различают два варианта эсцизионной ре-
парации нуклеотидов: NER, реализуемая 
по всему геному, и NER, связанная с транс-
крипцией [30,36].

NER по всему геному – GG-NER (global 
genome nucleotide excision repair). При этом 
виде NER поиск и удаление объемных по-
вреждений осуществляется во всем гено-
ме, включая нетранскрибируемые участки 
и  молчащий хроматин. GG-NER иниции-
руется комплексом XPC/HR23B/CEN2 (XP 
complementation group C, Rad23 homolog 
B, Centrin-2, – белок XP с комплементаци-
онной группой C; гомолог B белка Rad 23; 
центрин-2).

В этом комплексе HR23B и CEN2 явля-
ются вспомогательными белками, которые 
увеличивают сродство и  прочность свя-
зывания XPC с  поврежденной спиралью 
ДНК. Оба этих белка присутствуют в клет-
ке в парциальном изобилии и их истощение 
делает клетку чувствительной к  УФ [80]. 
Помимо этих белков, ДНК-связывающая 
способность XPC в  целом коррелирует со 
степенью искажения спирали ДНК [97]. 
Белок HR23B, кроме структурной, имеет 
также и  более специфическую функцию, 
стимулируя процесс опознания поврежде-
ний. После опознания повреждения HR23B 
диссоциирует от XPC [6,73].

Комплекс XPC/HR23B постоянно дви-
жется вдоль молекулы ДНК, распознает по-
вреждения и служит матрицей, на которой 
осуществляется сборка ключевых факто-
ров, реализующих удаление повреждения 
и  репарацию этого участка. При этом эле-
мент XPC распознаёт термодинамически 
неустойчивый участок молекулы [105].

XPC имеет два основных функциональ-
ных домена [72]. ДНК-связывающий домен, 
неспецифичный как к  последовательности 
связываемой ДНК, так и к типу поврежде-
ния, состоит, в  свою очередь, из трансглу-
тамаза-гомологичного домена и β-шпилька-
домена (BHD1), заякоривающего белок на 
ДНК. Двойной β-шпилька-домен (BHD2/3) 
связывает неповреждённую нить ДНК, не 
вступая с повреждением в прямой контакт 
и  вместо этого охватывая два нуклеотида, 
расположенные напротив повреждения. 
Этот «карман связывания» специфичен для 
неповреждённой ДНК и не мог бы вместить 
массивные аддукты. Таким образом, XPC 
прикрепляется только к  неповреждённой 
нити ДНК. Такой характер связывания де-
лает возможным для XPC связывать боль-
шое разнообразие структурно различных 
массивных повреждений [63].
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NER, связанная с  транскрипцией  – 

TC-NER (transcription-coupled nucleotide 
excision repair). В этом случае поиск и уда-
ление объемных повреждений осущест-
вляется в  транскрибируемых участках. 
Инициируется TC-NER остановкой РНК-
полимеразы II перед повреждённым участ-
ком ДНК [25]. Затем белки CSA и  CSB 
вытесняют РНК-полимеразу, освобождая 
место повреждения для белков NER [36]. 
Комплекс белков TFIIH способствует пере-
ключению с РНК-полимеразного комплекса 
(с РНК-полимеразой II) на комплекс NER. 
При этом транскрипционный аппарат не 
разрушается. После завершения репарации 
к  цепи ДНК вновь присоединяются CSA 
и CSB и транскрипция РНК-полимеразным 
комплексом продолжается [110]. TC-NER 
активируют не только объемные повреж-
дения, но и повреждения, которые обычно 
репарируются в процессе BER [16].

Независимо от способа распознава-
ния повреждения и  инициации репарации, 
процесс восстановления нативной струк-
туры ДНК реализуется по одному механиз-
му [30, 36]. К месту повреждения подходят 
10 белков и  объединяются в  мультифунк-
циональный транскрипционный фактор 
TFIIH (multi-functional transcription factor ). 
TFIIH состоит из 10 субъединиц. В образо-
вавшемся комплексе можно выделить цен-
тральную часть (состоящую из XPB, p52, 
p8, p62, p34, p44) и  циклинактивируемый 
комплекс (CAK, состоит из CDK7, циклина 
H и MAT1), а также соединяющий их белок 
XPD [15.] CAK от TFIIH диссоциирует и не-
посредственно в NER не участвует [4, 14].

Затем, две ассоциированные с  TFIIH 
АТФ-зависимые геликазы XPB и  XPD рас-
кручивают спираль ДНК и  образуют «пу-
зырь» длиной примерно в 30 нуклеотидов по 
обеим сторонам от повреждения [25, 36, 107].

В исследованиях на археях, имеющих 
свой аналог XPB, было установлено, что этот 
белок обеспечивает прикрепление комплек-
са TFIIH к  ДНК, а  также обладает важной 
для процесса NER АТФазной активностью. 
В процессе прикрепления к ДНК белок пре-
терпевает значительные структурные изме-
нения [21]. Как XPB, так и  XPD являются 
каталитическими ферментами, служащими 
движущей силой всего TFIIH в NER.

Роль остальных субъединиц также по-
степенно начинает проясняться. Показа-
но, что p52 стимулирует активность XPB, 
а p44 тесно взаимодействует с XPD и также 
стимулирует его деятельность [13]. Неожи-
данно важной оказалась роль p8, самой ма-
ленькой из субъединиц. В её отсутствие на-
рушается разделение двойной спирали ДНК 
и присоединение XPA [14].

Присоединением XPD завершается 
сборка первичного комплекса NER. Далее 
к участку повреждения независимо друг от 
друга присоединяются XPA, RPA и  XPG, 
а  XPC-HR23B на этом этапе от комплекса 
отделяется. Центральным элементом ком-
плекса теперь служит XPA [31]. Этот бе-
лок взаимодействует практически со всеми 
остальными и его вероятная роль заключа-
ется в том, чтобы все части комплекса NER 
находились на своих местах к тому момен-
ту, как будет произведён надрез.

Особенно тесно XPA сотрудничает с бел-
ком RPA, связывающим однонитевую ДНК 
и  состоящим из трех субъединиц (RPA70, 
RPA32 и RPA14). Считается, что XPA и RPA 
совместно связываются с  ДНК [94]. Опти-
мальный участок связывания ДНК для RPA 
состоит примерно из 30 нуклеотидов, то 
есть как раз такой, какой подвергается вы-
резанию при NER. Полагают, что RPA при-
крепляется к  неповреждённой нити ДНК, 
и  тем самым помогает двум эндонуклеа-
зам ERCC1-XPF и XPG разместиться на их 
субстрате – повреждённой нити ДНК. RPA 
играет важную роль в  координации собы-
тий эксцизии и репаративного синтеза [84].

XPG играет в NER структурную и фер-
ментативную функцию. Структурно-спец-
ифичная эндонуклеаза XPG присоединяет-
ся к TFIIH и, по-видимому, остаётся с ним 
связанной, по крайней мере, при исполне-
нии некоторых из своих функций [40]. По-
сле завершения сборки комплекса XPG про-
изводит разрез ДНК с 3’-конца, после чего 
разрезает 5’-конец. С другой стороны, не-
давнее исследование предполагает, что пер-
вой разрез совершает как раз ERCC1-XPF, 
для чего ему требуется присутствие, но не 
активность XPG [20]. Это подтверждается 
сведениями о том, что репарационный син-
тез может начаться и пройти до половины 
длины заполняемого разрыва ещё до инци-
зии ДНК ферментом XPG [102].

Инцизия рестриктазой XPF оставляет 
свободную 3’-гидроксильную группу, от 
которой репликационный механизм может 
сразу начать репарационный синтез. Напро-
тив, разрезание XPG оставляет после себя 
5’-фосфат, который не может служить на-
чалом для синтеза и  необходим только на 
этапе лигирования [34].

Комплекс из TFIIH, XPA, RPA и  XPG 
относительно устойчив и  эксцизия за-
пускается только после присоединения 
ERCC1-XPF, которая рекрутируется белком 
XPA [83].

После вырезания повреждённого олиго-
нулеотида, он остаётся связанным с TFIIH. 
Затем TFIIH присоединяет АТФ, а от олиго-
нуклеотида освобождается. Освободивший-
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ся олигонуклеотид связывается с RPA и впо-
следствии подвергается разложению [49].

На основании исследований in vitro счи-
талось, что заполнение разрыва происходит 
с участием обычных факторов репликации: 
ДНК-полимераз δ и  ε, скользящего «зажи-
ма» PCNA, пентамера RFC, который уста-
навливает «зажим» и RPA [4, 98]. Недавние 
исследования показали, что этот процесс на 
самом деле более сложен. Первой неожи-
данностью оказалось участие подвержен-
ной частым ошибкам ДНК-полимеразы κ. 
Предполагается, что она работает совмест-
но с ДНК-полимеразой δ. Совместно эти две 
полимеразы осуществляют приблизительно 
50 % NER. Остальные 50 %, вероятно, про-
изводит ДНК-полимераза ε. Для того, чтобы 
принимать участие в NER, каждая из трёх 
ДНК-полимераз требует своих факторов-
партнеров. Для активации полимеразы δ 
необходимы RFC и PCNA. Для полимеразы 
κ  – PCNA и  XRCC1 (белок, участвующий 
в BER). Для полимеразы ε – модифициро-
ванная форма RFC, содержащая Ctf18. От-
личаются ли чем-либо функционально пути 
репарации с  использованием различных 
ДНК-полимераз, пока неизвестно [81].

Механизм последней стадии процесса 
NER  – лигирования разрыва, оставшегося 
после репарационного синтеза – зависит от 
пролиферационного статуса клетки. Перво-
начально считалось, что оно осуществля-
ется только с  помощью ДНК-лигазы I, но, 
как выяснилось, активное участие при-
нимают также ДНК-лигаза IIIα и  XRCC1. 
В клетках, находящихся в состоянии покоя, 
ДНК-лигаза IIIα и  ДНК-полимераза δ для 
NER абсолютно необходимы, а в реплици-
рующих клетках они также используются, 
тогда как ДНК-полимераза ε и ДНК-лигаза I 
используются исключительно в реплициру-
ющих клетках [75].

Как и при всех операциях, совершаемых 
над ДНК, при NER необходима поддержка 
белков, модифицирующих хроматин, для 
получения доступа к  нужным участкам 
ДНК. В общем случае при этом требуется 
участие двух компонентов: модификатора 
хвостовых частей гистонов, чтобы умень-
шить сродство гистонов к  ДНК, и  АТФ-
зависимых ферментов, переформирующих 
хромосомы, чтобы иметь возможность 
перемещать гистоны вдоль ДНК [99]. Ис-
следования показали, что, как и  следовало 
ожидать, NER замедляется при полностью 
сформированных нуклеосомах, и может не-
специфически усиливаться в  присутствии 
перестраивающих хроматин ферментов 
класса SNF2/SFI2 [37].

В общих чертах механизм NER был из-
вестен уже к началу нашего века, однако ис-

следования последнего десятилетия смогли 
значительно детализировать понимание 
разных стадий процесса, в особенности, ка-
сающихся сборки репаративного комплек-
са, опознания повреждений и  роли NER 
в функционировании клетки в целом.

Лауреаты Нобелевской премии  
по химии 2015 года

Шведская Королевская Академия Наук 
присудила Нобелевскую премию 2015 г. по 
химии Томасу Линдалю (Tomas Lindahl) из 
Лаборатории Клэр-Холл Института Френ-
сиса Крика в  Хертфордшире (Великобри-
тания), Полу Модричу (Paul Modrich) из 
Медицинского Института Ховарда Хьюса 
и  Медицинской Школы при Университете 
Дьюка (США), а  также Азиз Санкар (Aziz 
Sancar) из Университета Северной Кароли-
ны в Чапел-Хилл (США) «за исследование 
механизма восстановления ДНК» [76].

Томас Линдаль. Вехой, отмечающей от-
крытие BER, является выделение урацил-
ДНК-гликозилазы Escherichia coli в  1974 г. 
Томасом Линдалем. Было ясно, что случай-
но попадающий в  ДНК урацил (или обра-
зующийся в  результате дезаминирования 
цитозина) должен как-то из неё элимини-
роваться. Линдаль искал ответственный за 
это фермент. Неожиданно для исследовате-
лей, это оказалась не эндонуклеаза, а фер-
мент, расчленяющий связь между урацилом 
и рибозой – урацил-ДНК-гликозилаза. Лин-
даль предположил, что образующийся в ре-
зультате участок, лишенный пуринового 
либо пиримидинового основания (AP-сайт) 
в  дальнейшем должен проходить последо-
вательную обработку AP-эндонуклеазой, 
экзонуклеазой, ДНК-полимеразой и  лига-
зой. Таким образом, уже в  самой первой 
статье были обрисованы основные этапы 
BER [59]. Первоначально Линдаль изучал 
нестабильность человеческой ДНК. Ему 
удалось охарактеризовать и  количествен-
но оценить эндогенные повреждения ДНК 
в работах 1970-80 гг. Исследуя открытый им 
процесс BER, он выделил несколько ключе-
вых для этого процесса ферментов и описал 
короткозаплаточный и  длиннозаплаточный 
механизмы BER [61, 76].

Пол Модрич. П. Модрич обнаружил 
в  клетках механизм репарации, который 
исправляет неправильно спаренные осно-
вания. Сейчас этот механизм известен как 
репарация неспаренных оснований. Он 
первым установил репарацию мисмэтчей 
у  бактерий: бактерии исправляли непра-
вильно встроенные основания, введенные 
в  ДНК вирусами, поражавшими бактерии. 
Впоследствии Модрич воссоздал и  изу-
чил процесс MMR in vitro и предположил, 
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что этот вид репарации может исправлять 
99,9 % таких ошибок, возникающих в ДНК 
человека во время репликации.

Его открытие стало важной вехой в ис-
следованиях ДНК, связанной с  заболева-
ниями человека. Например, известно, что 
врожденные дефекты белков MMR могут 
привести к наследственным вариантам рака 
толстой кишки. В течение нескольких лет 
исследования Модрича были сосредоточены 
на понимании того, как клетки репарируют 
мисмэтчи в ДНК. В серии исследований он 
показал, что репаративные ферменты бакте-
рий различают неметилированные участки 
ДНК для различения материнской и дочер-
ней нити. В 1989 году он описал систему 
репарации, состоящую из ДНК-полимеразы 
III, экзонуклеазы I и ДНК-лигазы, которые 
могли восстановить мисмэтчи ДНК in vitro.

Азиз Санкар. Санкар открыл процесс, 
при котором клетки восстанавливают по-
врежденную УФ ДНК, удаляя весь нукле-
отид, а  не только поврежденное основа-
ние [95]. Он показал, что экзонуклеазы 
вырезают поврежденную часть ДНК раз-
мером около 12 нуклеотидов. Завершается 
этот процесс активацией ДНК-полимеразы, 
которая заполняет образовавшуюся брешь, 
а ДНК-лигазы сшивают отрезки цепи ДНК. 
У бактерий ремонт таких повреждений 
осуществляют фотолиазы, которые акти-
вируются видимым светом. Как обнаружил 
Сакнар, в клетках млекопитающих сформи-
рованные под влиянием УФ димеры в ДНК 
исправляются в темноте [76].

В целом, результаты работы трех уче-
ных, Томаса Линдаля, Пола Модрича и Ази-
за Санкара, полностью изменили пред-
ставление о  стабильности, повреждениях 
и  репарации ДНК. Эта информация ста-
ла базой для последующих исследований 
о  роли дефектов белков репарации в  воз-
никновении ряда заболеваний.

Некоторые заболевания,  
вызванные дефектами белков 

эксцизионной репарации
Дефицит или дефекты белков системы 

эксцизионной репарации приводят к  воз-
никновению у человека ряда наследствен-
ных, врожденных и  приобретенных забо-
леваний.

Активные формы кислорода (АФК) яв-
ляются побочным продуктом клеточного 
дыхания, повреждают ДНК. Механизм BER 
участвует в удалении окисленных оснований 
ДНК в ядрах и митохондриях. Таким обра-
зом, дефицит белков BER приводит к повы-
шению уровня повреждения ДНК активными 
формами кислорода и участвует в развитии 
многих заболеваний человека, в  том числе 

преждевременного старения, нейродегене-
рации, рака и др. [5, 9, 48, 55, 64].

Неэффективность работы MMR может 
привести к возникновению наследственной 
формы неполипозного рака толстой кишки 
(ННПРТК), или синдрома Линча. ННПРТК 
составляет около 20 % всех случаев спора-
дического колоректального рака. Этот вид 
рака является следствием накопления боль-
шого количества небольших вставок или 
делеций по всему геному. До двух третей 
случаев возникновения ННПРТК является 
следствием мутации генов, кодирующих 
MSH2 и MLH1. На сегодняшний день обна-
ружено более 70 различных мутаций генов 
репарации ДНК приводящих к  развитию 
ННПРТК [6, 42, 87, 88].

Система эксцизионной репарации ну-
клеотидов была подробно изучена благо-
даря обнаружению у  человека связанных 
с  ней трех фенотипически разрозненных 
генетических заболеваний. Обширная 
симптоматика этих заболеваний отражает 
многочисленные биохимические дефекты, 
вызванные мутациями. Мутации белков, 
участвующих в NER, приводят к развитию 
пигментной ксеродермы, синдрому Кок-
кейна и  трихотиодистрофии. Эти заболе-
вания дали названия некоторым группам 
ферментов, реализующим эксцизионную 
репарацию нуклеотидов: XP  – xeroderma 
pigmentosum, TTD  – trichothiodystrophy, 
CS – Cockayne syndrome [12, 27].

Пигментная ксеродерма. Больные ХР 
имеют крайне выраженную чувствитель-
ность кожи к  ультрафиолетовому излу-
чению и  1000-кратное увеличение риска 
развития рака кожи. Кроме того, у  таких 
больных наблюдается от 10 до 20-кратное 
увеличение риска развития нескольких ви-
дов рака внутренних органов в возрасте до 
20 лет, средний возраст появления первой 
опухоли у больных ХР – 8 лет. Нередки ней-
рологические аномалии. Может быть вызва-
на мутациями в генах, кодирующих любой 
белок группы XP, от XPA до XPG [7, 51].

Трихотиодистрофия. Аутосомно-ре-
цессивное заболевание, основным симпто-
мом которого является специфическая лом-
кость волос, проявляющаяся в чередовании 
светлых и темных полос на волосе при ми-
кроскопическом исследовании, а также по-
вышенная чувствительность кожи. Нередко 
сопровождается психической и умственной 
отсталостью. Вызывается мутациями в  ге-
нах XPB и XPD [103].

Синдром Коккейна. Болезнь представ-
ляет собой задержку роста и развития, при-
водящую к  карликовости, диспропорции 
конечностей, глухоте, психической и  ум-
ственной отсталости и ускоренному старе-
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нию, но не связанную с повышением числа 
опухолей. Пациенты обычно не пережива-
ют возраста 12 лет. Может вызываться му-
тациями в генах XPB, XPD и XPG, а также 
CSA и CSB [66, 112].

Весь комплекс систем репарации ДНК 
связан в  единую сеть с  ферментативны-
ми механизмами репликации ДНК, транс-
крипции, управления клеточным циклом, 
апоптозом. Отказ любой из этих систем 
способен приводить к мутациям и раковым 
заболеваниям. Судя по всему, существую-
щий на сегодня список генов, участвующих 
в  процессах репарации, далёк от полноты. 
Дальнейшая идентификация таких генов 
и  уточнение репаративных механизмов не 
только будут важны для понимания жиз-
недеятельности клетки, но и сыграют роль 
в  совершенствовании путей предотвраще-
ния рака и борьбе с другими заболеваниями. 
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НОВЫЙ ВЗГЛЯД НА ВОЗРАСТНОЙ КРИТЕРИЙ БОЛЬНЫХ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ 
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Биологический возраст (БВ)  – одно из фундаментальных понятий современного учения о  развитии 
и старении человека [20]. Представления о биологическом возрасте позволяют изучить количественные за-
кономерности процесса возрастной изменчивости [13]. БВ может опережать либо отставать от хронологиче-
ского возраста. Введение понятия «биологический возраст» объясняется тем, что календарный (паспортный, 
хронологический) возраст не является достаточным критерием состояния здоровья и трудоспособности че-
ловека. Понятие БВ используется в современной медицине и область его применения расширяется. Изучение 
БВ рассматривается как наиболее перспективный путь уточнения особенностей больных хирургической па-
тологией, а его определение – в оценке адаптационных резервов организма. Исходя из вышесказанного, воз-
никает необходимость осветить актуальность учета и оценки БВ в хирургической практике.

Ключевые слова:биологический возраст, хирургия, хирургические заболевания, хирургическое лечение

A NEW LOOK AT THE AGE CRITERION SURGICAL PATIENTS
1,2Karamova R.F., 1,2Khasanov A.G., 1,2Nafikova R.A.

1Bashkir State Medical University, Ufa, e-mail: Reggi_angel@mail.ru;
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Biological age (BA) is one of the fundamental concepts of the modern theory of development and aging [20].
Representations about biological age allows the study of quantitative regularities of process of age-related 
variability [13]. BV may be ahead or behind chronological age.The introduction of the concept of «biological age» 
due to the fact that the calendar (passport, chronological) age is not a sufficient criterion of health condition and 
working capacity of the person.The concept of BA being used in modern medicine and its scope is expanding. The 
study of VWD is considered as the most promising way of clarifying features of the patients with surgical pathology 
and its definition in the evaluation of adaptive reserves of the body.Based on the foregoing, there is a need to 
highlight the relevance of considering and evaluating BV in surgical practice.

Keywords: biological ages, surgery, surgical diseases, surgical treatment

Возрастом называют период от рождения 
до момента его исчисления [3, 4, 6, 14]. Это 
определение подходит для хронологическо-
го (паспортного или календарного) возраста, 
который является общепринятым для оценки 
зрелости организма. Однако наблюдаемые 
отличия индивидуальных особенностей раз-
вития организма от средних показателей по-
служили основанием для введения понятия 
«биологический возраст». 

Биологический возраст (БВ)  – модель-
ное понятие, определяемое как соответствие 
индивидуального морфофункционального 
уровня некоторой среднестатистической 
норме данной популяции. БВ отражает не-
равномерность развития, зрелости и  ста-
рения различных физиологических систем 
и темп возрастных изменений адаптацион-
ных возможностей организма  [5, 13]. БВ 
может не соответствовать хронологическо-
му. Применительно к  человеку выделяют 
возрастные периоды – это те сроки, на про-
тяжении которых совершаются определен-
ные морфологические и  функциональные 
сдвиги в отдельных тканях, органах и всем 

организме [6, 10, 11]. Для каждого возраст-
ного периода имеются четкие критерии 
оценки биологического возраста, которые 
позволяют проводить его сопоставление на 
самых различных уровнях. 

Оценить биологический возраст можно 
на любом этапе развития человека, начи-
ная с момента оплодотворения [20, 22, 28]. 
Основными критериями биологического 
возраста взрослых людей (от 16 до 20 па-
спортных лет у женщин и от 17 до 21 года – 
у мужчин) считаются:

– зрелость (оценивается на основе раз-
вития вторичных половых признаков)

– скелетная зрелость (оценивается по 
срокам и степени окостенения скелета)

– зубная зрелость (оценивается по сро-
кам прорезывания молочных и постоянных 
зубов, стертость зубов)

-морфологическая и  психологическая 
зрелость,

– показатели зрелости отдельных физи-
ологических систем организма на основа-
нии возрастных изменений микроструктур 
различных органов [6, 21, 22, 27]. 
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Биологический возраст рассматривается 

также как показатель уровня износа струк-
туры и  функции определенного элемента 
организма, группы элементов и организмов 
в целом, выраженный в единицах времени 
путем соотнесения значений, замеренных 
индивидуальных биомаркеров с  эталонны-
ми средне популяционными кривыми зави-
симостей изменений этих биомаркеров от 
календарного возраста [3, 28]. 

Активное изучения биологического 
возраста началось в  30-40-е годы ХХ в. 
в  трудах российских ученых В.Г. Штеф-
ко, Д.Г. Рохлина и  других. В 1935 году 
отечественный ученый П.Н. Соколов раз-
работал таблицу возрастных сдвигов для 
определения информативных признаков по 
степени их интенсивности. В.П. Скулачев 
связывал процессы старения с накоплени-
ем свободных радикалов в митохондриях. 
В 1960-70 гг. Скулачев и  его коллеги со-
вместно с  группой профессора Е.М. Ли-
бермана в  Академии Наук СССР разра-
ботали способ доставки антиоксидантов 
в  митохондрии (использовали липофиль-
ные катионы). В 1974 г. такие катионы на-
званы известным американским биохими-
ком Д. Грином «ионами Скулачева» [30]. 
В 1975 году Т.Л. Дубина и А.Н. Разумович 
опубликовали первый обзор на русском 
языке по биологическому возрасту. В 80-е 
годы сотрудниками Института геронтоло-
гии АМН СССР под руководством В.П. Во-
йтенко интенсивно разрабатываются мето-
ды определения биологического возраста. 
В настоящее время исследование биологи-
ческого возраста проводятся в  Пермской 
медицинской академии в  лаборатории он-
тогенеза. 

С целью обоснования причин старения 
организма было выдвинуто огромной коли-
чество теорий, среди которых нет ни одной, 
которая бы полностью объясняла данный 
механизм. Среди имеющихся теорий наи-
большую популярности получили:

– теория накопление мутаций, которая 
была выдвинута Питером Медаваром. Со-
гласно ей, мутации, возникающие на позд-
них стадиях онтогенеза, не подвергаются 
мощному воздействию естественного отбо-
ра и носят нейтральных характер, сохраня-
ясь в организмеиндивида [19]. Чем больше 
продолжительность жизни человека, тем 
больше их накапливается, что в  свою оче-
редь и приводит к постарению организма;

– генная теория: гены, ответственные 
за формирование организма и дающие пре-
имущественное выживание на ранних эта-
пах онтогенеза, оказывают патологическое 
воздействие на данный организм в  более 
поздних стадиях [23, 31];

– теория «программного старения»: 
сформулирована Августом Вейсма-
ном [Weismanet. al., 1891], согласно кото-
рой старение является частью онтогенеза 
и  контролируется на генетическом уров-
не. Целью данного процесса является ис-
ключение старших особей, не способных 
кразмножению из числа конкурентов за ре-
сурсы [17, 18, 25];

– теломеразная теория старения: 
А.М. Оловников установил, что при ма-
тричном синтезе полинуклеотидов ДНК  – 
полимераза не в  состоянии полностью 
воспроизвести линейную матрицу, репли-
ка становится короче в  ее начальной ста-
дии [Olovnikov, 1996].

Существуют и  другие подходы к  те-
оретическому объяснению старения. 
В.М. Дильман предложил разделить тео-
рии старения согласно четырем моделям 
возникновения болезней (экологической, 
генетической, аккумуляционной и  онтоге-
нетической). Наиболее полный перечень 
основных теорий старения представлен 
Шульз-Аленом (1997), в  котором теории 
разделены на вероятные (стохастические) 
теории и теории программного старения [3, 
26, 27]. Проблема БВ является ключом для 
изучения влияния времени на изменения 
организма на всех этапах индивидуального 
развития от рождения до смерти, объеди-
няемых термином онтогенез. В настоящее 
время наблюдается тенденция к  увеличе-
нию продолжительности жизни. Согласно 
антропологическим данным, составленным 
по находкам в восточном Средиземноморье 
и Греции, средняя продолжительность жиз-
ни в определенные периоды истории была 
различной: в  9000-7000 до н.э. составляла 
35,4 лет; 5000-3000 до н.э. – 33,6 лет; 2000-
1500 до н.э.-36,5; 1450-1150 до н.э.-39,6; 
650-300 до н.э.-44,1; 120-600  – 38,8; 1800-
1920:40 лет; 1980-71,0. [24]. Увеличение 
продолжительности жизни связано с посте-
пенным устранением причин, приводящих 
к смерти людей: температура (холод, жара), 
голод, инфекционные заболевания. Однако, 
несмотря на понимания патогенеза многих 
болезней, создания огромного количества 
лекарственных препаратов, люди продолжа-
ют умирать в различном возрасте. Вылечи-
вая одно заболевание, человек подвергается 
другому, приводящему к  летальному исхо-
ду. Следовательно, существуют механизмы, 
протекающие в  организмы независимо от 
нас, имеющие обобщённое название-ста-
рение. Но, как известно, старение – строго 
индивидуальный процесс, поэтому стано-
вится необходимым определять биологи-
ческий возраст, а  не ориентироваться на 
паспортный. Определение биологического 
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возрастаесть мера биологических возмож-
ностей, определяющая прожитое и  мера 
предстоящей продолжительности жизни, 
мера системной дезинтеграции организма 
в процессе старения, степень жизнеспособ-
ности и мера измерения во времени биоло-
гических возможностей организма [15, 29].

Паспортный возраст учитывается во 
всех сферах деятельности человека: в кон-
ституционном праве (конституционный 
возраст), в гражданском праве (определение 
право-, дееспособности), возраст в  семей-
ном праве, возраст в криминальном праве. 
Но, как наиболее важный показатель, воз-
раст учитывается в современной медицине 
и область его применения расширяется. БВ 
учитывают с  целью оценки профилактики 
старения, эффективности геропротекторов 
в медицине труда, факторов риска преждев-
ременного старения, влияние БВ у  спор-
тсменов, у больных терапевтического про-
филя. БВ больных ишемической болезнью 
сердца является одним из важнейших кри-
териев тяжести заболевания [16]. БВ явля-
ется фактором, существенно влияющим на 
течение язвенной болезни [2].

Изучение БВ представляет собой пер-
спективный путь уточнения особенностей 
старения больных соматической патологи-
ей, которое необходимо для оценки адапта-
ционных резервов организма.

Научной литературы, в  которой были 
бы описаны влияние и оценка БВ в хирур-
гической практике, не было найдено. При 
работе с больными любого профиля прово-
дят опрос с целью установления его личных 
данных, в том числе – возраста. Для каждо-
го паспортного возраста существуют опре-
деленные нормы показателей лабораторных 
и  инструментальных исследований, на ко-
торые ориентируется врач при постановке 
диагноза. В отличие от терапевтических 
больных, в  хирургии проводят не только 
консервативную терапию, но и оперативные 
вмешательства, где возраст пациента также 
играет не малую роль при выборе техники, 
объема проводимой операции, определении 
риска анестезии и т.д. 

Острые заболевания органов брюшной 
полости представляют серьезную проблему 
для хирургов, анестезиологов и реанимато-
логов. Это связано с  рядом обстоятельств. 
Во-первых, основное заболевание, привед-
шее больного в  хирургический стационар, 
редко ограничивается местными проявле-
ниями процесса, а сказывается на деятель-
ности основных систем органов. Во многих 
случаях деструктивных воспалительных 
поражений органов брюшной полости (де-
структивные формы аппендицита, холеци-
стита, панкреатита и т.д.) развивается син-

дром системной воспалительной реакции. 
В хирургической практике нередко встре-
чается и массивная кровопотеря. Возникно-
вение такого рода осложнений достаточно 
быстро может привести к  полиорганной 
дисфункции с  тяжелыми расстройствами 
гемодинамики, дыхания, кислотно-основ-
ного состояния, водно-электролитного ба-
ланса, функции надпочечников, печени, 
почек и других органов. Во-вторых, остро-
та заболевания и  неотложная срочность 
помощи не оставляют или оставляют мало 
времени для обследования и  подготовки 
больного к  операции. В-третьих, на фоне 
функциональных и  метаболических сдви-
гов часто существенно меняется эффект 
средств для анестезии, что обусловливает 
возможность ряда осложнений. И, наконец, 
весьма нередкое сочетание острого хирур-
гического заболевания с  сопутствующей 
патологией, усугубляет сложность задачи, 
стоящей перед хирургом и анестезиологом. 
Успех лечения в подобных случаях зависит 
не только от хорошо проведенной анестезии 
и радикальности вмешательства. Во многом 
он определяется правильной предопераци-
онной оценкой состояния больного и пусть 
кратковременной, но, по возможности, эф-
фективной его подготовкой. Некоторые осо-
бенности имеет и само анестезиологическое 
пособие. Важную роль играет интенсивная 
терапия в  послеоперационном периоде, 
приобретающая часто решающее значение 
у больных с гнойным перитонитом, кишеч-
ной непроходимостью, панкреонекрозом 
и  другими тяжёлыми хирургическими за-
болеваниями. 

Большинство используемых шкал оцен-
ки тяжести состояния больного учитывают 
возраст (календарный) и  подсчет идет без 
учета БВ, который показывает реальные ре-
зервные возможности организма, и, следо-
вательно, помогает назначить адекватную 
терапию, корректирующую возникшее па-
тологическое состояние.

В настоящее время предложено доста-
точно большое количество различных мето-
дов, позволяющих определить БВ. Однако 
данные методы не получили широкого рас-
пространения т.к. их использование требует 
наличие специального оборудования и зна-
ния авторских изменений.

Старение проявляется изменениями раз-
личных показателей, позволяющих оценить 
степень старения. С этой целью разными 
авторами использовались около 150 кли-
нико-физиологических, психометрических, 
иммунологических, антропометрических, 
биохимических, эндокринологических, ци-
тологических и  других показателей [12]. 
Для того, чтобы оценить БВ признаки ста-
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рения должны удовлетворять целому ряду 
требований:

1) прежде всего, они должны отражать 
четкие возрастные изменения, которые под-
даются описанию или измерению [6];

2) процесс оценки данных изменений не 
должен вызывать у испытуемого неприятные 
ощущения или ухудшать состояние здоровья;

3) методы определения БВ должны быть 
технически просты(это не свидетельствует 
о его низкой информативности);

4) сопряженность с  важнейшими жиз-
ненными функциями и  интегральной жиз-
неспособностью;

5) методы должны быть пригодными 
для скрининга большого населения.

В связи с  отсутствием работ, посвя-
щенных определению БВ в хирургической 
практике, считаем необходимым осветить 
данную проблему и подобрать наиболее 
удобные, удовлетворяющие вышеперечис-
ленным требованиям, способы определения 
БВ в хирургии.

Оценка БВ индивидуума  – это обще-
биологический (геронтологический) и  не-
нозологический диагноз, не опирающийся 
на классификацию болезней [20]. Опреде-
ление БВ есть такой метод постановки диа-
гноза, который принципиально ориентиро-
ван на количественную оценку состояния 
организма через количественную оценку 
степени его постарения, «возрастного из-
носа» [16]. Рассмотрим наиболее известные 
методы оценки БВ.

Определение биологического возраста 
человека методом Войтенко В.П.:

Для мужчин: БВ = 27 + 0,22 х АДС – 0,15 х  
х ЗДВ + 0,72 х СОЗ – 0,15 х СБ

Для женщин: БВ = 1,46 + 0,42 х АДП +  
+ 0,25 х МТ + 0,7 х СОЗ – 0,14 х СБ

АДС – артериальное давление систоличе-
ское (мм рт.ст.), ЗДВ – продолжительность за-
держки дыхания после глубокого вдоха (сек.), 
СБ – статическая балансировка (сек.), АДП – 
артериальное давление пульсовое (мм рт.ст.), 
МТ  – масса тела (кг), СОЗ-субъективная 
оценка здоровья. Индекс самооценки здоро-
вья определяется по специальному опросни-
ку, включающим 29 вопросов [8].

Данный тест был разработан в Институ-
те Геронтологии АМН СССР (Киев, 1984). 
В этом тесте обобщили большое количество 
признаков старения, поэтому тест считается 
простым в  исполнении. Он основан на ши-
роких популяционных исследованиях и стро-
ится на принципах многомерной математиче-
ской статистики, поэтому дает приемлемые 
результаты. Тест успешно используют в  ме-
дицине, физиологии и  психологии. Тест не 
предназначен для детей и подростков и наи-
более точную оценку даёт для возрастной 

категории старше 30 лет. Результаты данной 
методики, проведенной на больных хирурги-
ческого профиля, могут быть незначительно 
искажены в связи с тем, что не все пациенты 
смогут, выполнить такие задания, как стати-
ческая балансировка. И, возможно, некоторые 
из больных будут находиться в  тяжелом со-
стоянии, и ответить на предложенные вопро-
сы будет несколько затруднительно для них.

Определение биологического возраста 
по Гусеву В.В.:

БВ мужчин = 26,985 + 0,215 АДС  – 
0,149 ЗДВ – 0,151 СБ + 0,723 СОЗ

БВ женщин = -1,463 + 0,415 АДП  – 
0,140 СБ + 0,248 МТ + 0,694 CОЗ

АДС  – артериальное давление систо-
лическое (мм рт.ст.), ЗДВ – продолжитель-
ность задержки дыхания после глубокого 
вдоха (сек.), СБ – статическая балансиров-
ка (сек.), АДП  – артериальное давление 
пульсовое (мм рт.ст.), МТ – масса тела (кг), 
СОЗ-субъективная оценка здоровья, произ-
водится с  помощью анкеты, включающей 
29 определенных вопросов. После ответов 
на вопросы анкеты подсчитывается общее 
количество неблагоприятных ответов (оно 
может колебаться от 0 до 29). Число небла-
гоприятных ответов, выраженное цифрой 
от 0 до 29 входит в  формулу для опреде-
ления БВ, вместо стоящих в формуле букв 
СОЗ. Аналогичные недостатки (метод В.П. 
Войтенко) имеет данная формула.

Определение биологического возраста 
по Белозеровой Л.М.:

Для определения биологического воз-
раста использовались показатели  – моно-
циты (М), реакция оседания эритроцитов 
(СОЭ), общий белок (ОБ), мочевина (М1), 
креатинин (К) [7]. 

На основании метода множественной ли-
нейной регрессии разработана формула для 
определения БВ по крови в условных годах:

БВ = 91,1512-1,17*М + 0,5683*СОЭ-
0,4346*ОБ + 2,2088*М1-0,6613*К

Формулу Белозеровой Л.М. невозможно 
применить в  хирургии, так как подобные 
заболевания в  большинстве своем сопро-
вождаются подъемом показателей крови, 
что существенно исказит результаты и даст 
ложное представление о БВ больного.

Определение биологического возраста 
по Абрамовичу С.Г.:

БВ мужчин = 14,074 + 2,306 . КСКВ + 0,154 .  
ВГ + 0,618 . ИМТ + 0,2. АДС + 3,621. ПВЧПС– 
0,086. ЗИ–0,019. ПФМ – 0,147 . ИРС

БВ женщин = 18,409 + 2,447 . КСКВ +  
+ 0,272 . ВГ + 0,234 . ОТ + 0,251. АДС + 0,018.  
ПВ–0,094. ЗИ–0,159. ИРС– 0,237 . АДД  – 
0,895 . КТ

КСКВ  – коэффициент старения кожи 
и  волос (баллы), ВГ  – возраст глаз (см), 
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ЗИ  – зубной индекс ( %), ИМТ  – индекс 
массы тела (кг/м2), АДС  – артериальное 
давление систолическое (мм рт.ст.), АДД – 
артериальное давление диастолическое (мм 
рт.ст.), ИРС  – индекс работы сердца (отн. 
ед.), ПВЧПС  – порог вкусовой чувстви-
тельности к поваренной соли ( %), ПФМ – 
пикфлоуметрия (л/ мин), ОТ – окружность 
талии (см), ПВ  – показатель внимания по 
пробе Бурдона ( %), КТ – коэффициент тер-
морегуляции ( %) [1].

Применение формулы С.Г. Абрамовича 
в  хирургии допустимо, однако, возможны 
небольшие погрешности результатов при 
измерении порога вкусовой чувствительно-
сти к поваренной соли у больных в послео-
перационном периоде. Поэтому, при учете 
результатов, следует брать во внимание со-
стояние обследуемого. 

Определение биологического возраста 
по методу Горелкина А.Г. и Пинхасова Б.Б.:

Данный метод позволяет оценивать ко-
эффициент скорости старения (КСС) для 
каждого индивида. В основу метода поло-
жена идея расчета уравнения, описываю-
щего связь между маркерами телосложения 
и возрастом. Основными параметрами, не-
обходимыми для расчета являются: масса 
тела (кг), длина тела стоя (м), окружность 
талии и  бедер (см). Для расчета также не-
обходимо знать календарный возраст испы-
туемого с точностью до 0,1 года. 

Формула для оценки коэффициента ско-
рости старения для мужчин (КСС): 

КССм = ОТ х МТ / ОБ х Р² х (17,2 + 0,31 х  
х РЛм + 0,0012 х РЛ²м

Формула для оценки КСС у женщин: 
КССж = ОТ х МТ / ОБ х Р² х (14,7 + 0,26 х  

х РЛж + 0,001 х РЛ²ж
Где КССм и КССж – коэффициенты ско-

рости старения для мужчин и женщин, соот-
ветственно; ОТ – обхват талии; МТ – масса 
тела, ОБ – обхват бедер, Р – длина тела; РЛм 
и РЛж – разница между календарным возрас-
том и возрастом онтогенетической нормы для 
мужчин и женщин соответственно. При КСС 
от 0,95 до 1,05 делают заключение о  соот-
ветствии скорости старения норме, при КСС 
менее 0,95 – о замедлении старения, при КСС 
более 1,05 – об ускорении старения [9]. 

Данный метод соответствует требова-
ниям (технически прост в проведении, про-
цесс оценки не вызывает у больного непри-
ятные ощущения, не ухудшает состояние 
здоровья, подходит для скрининговых ис-
следований). Быстрое получение данных, 
подсчет их по формуле и получение резуль-
тата дает возможность использовать дан-
ный метод для определения БВ в хирурги-
ческой практике, в том числе для больных, 
поступающих в экстренном порядке.

Таким образом, проблема биологиче-
ского возраста в  хирургии, его влияние 
и  оценка у  больных хирургического про-
филя, приведет к правильно ориентирован-
ному подбору адекватной терапии с целью 
коррекции возникшего патологического 
состояния, позволит дифференцированно 
подходить к  каждому пациенту при опре-
делении показаний к  методу и  объему хи-
рургического лечения, что позволит суще-
ственно улучшить результаты лечения.

Список литературы

1. Абрамович P.Г., Михалевич И.М., Щербакова А.В., 
Холмогоров Н.А., Ларионова Е.М., Коровина Е.О., Бархато-
ва Е.В. Способы определения биологического возраста че-
ловека // Сибирский медицинский журнал. – 2008. – № 1. – 
С. 46-48

2. Аникина Е.Б. Психологические особенности боль-
ных язвенной болезнью разного паспортного и биологиче-
ского возраста: дис. … канд. мед. наук. – М., 2007. – 133 с.

3. Анисимов В.Н. Молекулярные и  физиологические 
механизмы старения. – СПб.: Наука, 2003. – 467 с.

4. Ахаладзе Н.Г. Биологический возраст как про-
блема теоретической и  практической медицины // Medix. 
Anti-Aging. Антиэйджинг. Антистаріння: журн. укр. лікар. 
еліти. – 2010. – № 3. – С. 6-9.

5. Бахолдина В.Ю., Негашева М.А. Эволюция и морфо-
логия человека: учебное пособие.  – М.: Издательство Мо-
сковского университета, 2014. – 344 с. 

6. Белозерова Л.М. Онтогенетический метод определе-
ния биологического возраста человека. // Российский био-
медицинский журнал Medline.ru. – 2003. – Т. 4. – С. 108-112. 

7. Белозерова Л.М. Определение биологического воз-
раста по анализу крови  // Клиническая геронтология.  – 
2006. – Т. 12, № 3. – С. 50-52.

8. Войтенко В.П., Токарь А.В., Полюхов А.М. Методи-
ка определения биологического возраста человека // Герон-
тология и гериатрия. – 1984. – № 3. – С. 133-137.

9. Способ определения биологического возраста чело-
века и  скорости старения: пат. №. 2008130456/14 Рос. Фе-
дерация МПК A61B5/107 // Горелкин А.Г., Пинхасов Б.Б.; 
заявитель и патентообладатель ГУ НЦКЭМ СО РАМН. 

10. Дерябин В.Е. Антропология: курс лекций. – М.: Из-
дательство Московского университета, 2009. – 343 с.

11. Донцов В.И. Фундаментальные механизмы геро-
профилактики. – М: Биоинформсервис, 2002.

12. Дубина Т.Л., Разумович А.Н. Введение в  экспе-
риментальную геронтологию.  – Минск: Наука и  техника, 
1975. – 168 с.

13. Крутько В.Н., Донцов В.И., Смирнова Т.М. Теория, 
методы и  алгоритмы диагностики старения // Труды ИСА 
РАН. – 2005. – Т. 13. – С. 105-143.

14. Медведев Н.В., Горшунова Н.К. Значение опреде-
ления биологического возраста в  оценке адаптационных 
резервов организма при старении  // Успехи современного 
естествознания. – 2007. – № 12. – С. 148-149.

15. Москалёв А.А. Эволюционные представления 
о природе старения // Успехи геронтологии. – 2010. – Т. 23, 
№ 1. – С. 9-20.

16. Позднякова Н.М. Прощаев К.И., Ильницкий А.Н., 
Павлова Т.В., Башук В.В. Современные взгляды на возмож-
ности оценки биологического возраста в клинической прак-
тике // Фундаментальные исследования.  – 2011.  – № 2.  –  
С. 15-22.

17. Павлова Т.В., Дупляков Д.В., Хохлунов С.М., Ки-
риллов В.И., Шавкунов С.А. Распределение полиморфизмов 



 SCIENTIFIC REVIEW • MEDIcal SCIENCES    № 5, 2016 

62  medical  SCIENCES 
генов некоторых компонентов системы гемостаза больных 
ишемической болезнью сердца  // Кардиология.  – 2009.  – 
№ 4. – С. 9-13.

18. Северин Ф.Ф., Скулачёв В.П. Запрограммированная 
клеточная смерть как мишень борьбы со старением организ-
ма // Успехи геронтологии. – 2009. – Т. 22, № 1. – С. 37-48.

19. Трубицын А.Г. Модифицированный вариант мито-
хондриальной теории старения // Успехи геронтологии.  – 
2006. – № 18. – С. 21-28.

20. Смирнов В.М. Физиология человека. – М.: Медици-
на, 2001. – 608 с.

21. Исаева И.В., Воронин И.М., Ельникова М.А. 
Физиология старения: учебное пособие.  – Тамбов: ТГУ 
им. Г.Р. Державина, 2004. – 104 с. 

22. Филатова С.А., Безденежная Л.П., Андреева Л.С. 
Геронтология. – Ростов н/Д: Феникс, 2004. – 45 с.

23. Arbeev K.G., Akushevich I., Kulminski A.M., Arbeeva 
L.S., Akushevich L., Ukraintseva S.V., Culminskaya I.V., Yashin 
A.I. Genetic model for longitudinal studies of aging, health, 
and longevity and its potential application to incomplete data //  
J. Theor. Biol. – 2009. – Vol. 258, № 1. – P. 103-111. 

24. Angel L.J. Health as acrucial factor in the changes from 
hunting to developed farming in the eastern Mediterranean // 
Paleopathology at the Origins of Agriculture (proceedings of 

a conference held in 1982) / M.N. Cohen, G.J. Armelagos, 
(eds.). – Orlando: Academic Press, 1984. – P. 51-73.

25. Christensen K., Johnson T.E., Vaupel J.W. The quest 
for genetic determinants of human longevity: challenges and 
insights // Nature Reviews Genetics. – 2006. – Vol. 7, №. 6. –  
P. 436-448.

26. Gavrilov L.A., Gavrilova N.S. Evolutionary theories 
of aging and longevity // Sci. World J.  – 2002.  – Vol. 2.  –  
P. 339-356.

27. Gavrilov L.A., Gavrilova N.S. Reliability theory of 
aging and longevity // Handbook of the Biology of Aging.  – 
2006. – Vol. 6. – P. 3-42.

28. Handbook of the Biology of Aging / E.J. Masoro,  
S.N. Austad. (eds.). – Academic press, 2006. – Vol. 1.

29. Pan Z., Chang C. Gender and the regulation of 
longevity: implications for autoimmunity // Autoimmun. Rev. – 
2012. – Vol. 11, № 6. – P. A393-A403.

30. Skulachev M.V., Antonenko Y.N., Anisimov  V.N., 
Chernyak B.V., Cherepanov D.A., Chistyakov V.A. 
Mitochondrial-targeted plastoquinone derivatives. Effect on 
senescence and acute age-related pathologies // Curr. Drug 
Targets. – 2014. – № 12. – P. 800–26.

31. Williams G.C. Pleiotropy, natural selection, and the evolution 
of senescence // Science’s SAGE KE. – 2001. – № 1. – P. 13.



 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ • МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ    № 5,  2016 

63 МЕдицинские НАУКИ 
УДК 612.014.4+612.067

Теоретические основы адаптации  
и механизмов ее обеспечения
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В данном научном обзоре рассматриваются теоретические основы адаптации и механизмы ее обеспе-
чения. Большая роль отведена в описании актуальности проблемы и значимости понимания адаптации для 
лечения и профилактики различных заболеваний. Показан тупиковый путь применения концепций доказа-
тельной медицины с позиций теории адаптационных реакций. Описаны стадии адаптационных процессов, 
особая роль уделяется удовлетворительной адаптации и неспецифическим механизмам защиты, благодаря 
которым и реализуется адекватный адаптационный ответ. Рассматривается концепция организма, как еди-
ного целого. Большая часть данного научного обзора посвящена описанию морфологического субстрата 
реализации адаптационного ответа, в частности процессам репарации ДНК. Подробно освещены механиз-
мы репарации ДНК такие как, фотореактивация, мисматч-репарация, эксцизионная репарация нуклеотидов, 
рекомбинационная репарация, воссоединение негомологичных концов. Все эти молекулярные механизмы 
самовосстановления и саморегуляции ДНК являются материальной компонентой функциональных проявле-
ний отдельных адаптационных реакций и адаптации в целом на уровне всего организма, будь то одноклеточ-
ная структура или организм человека в целом.

Ключевые слова: адаптация, неспецифические механизмы защиты, ДНК, восстановление

Theoretical bases of adaptation and mechanisms of its nature
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This review examines the scientific adaptation of the theoretical foundations and mechanisms of its 
maintenance. A large role is given in the description of the relevance of the problem and understand the importance 
of adaptation for the treatment and prevention of various diseases. It showed a deadlock way applying the concepts 
of evidence-based medicine to the theory adaptation reactions. Described stage adaptation processes, the special role 
given satisfactory adaptation and non-specific defense mechanisms by which adequate and implemented adaptive 
response. The concept of the body as a whole. Most of the scientific review describes morphological substrate 
implementing adaptive response, in particular the process of DNA repair. Details covered DNA repair mechanisms 
such as photoreactivation, mismatch repair, nucleotide excision repair, recombination repair, non-homologous end 
reunion. All these molecular mechanisms of self-healing and self-repair of DNA is a material component of the 
functional manifestations of the individual adaptive responses and adaptation in general, at the level of the whole 
organism, whether unicellular or structure of the human body as a whole.

Keywords: adaptation, nonspecific defense mechanisms, DNA, repair

В настоящее время, все больше и боль-
ше людей болеют, несмотря на все успехи 
медицины и диагностики, на все более вы-
сококачественные препараты и медикамен-
ты и на их доступность. Доказательная ме-
дицина все больше и глубже заблуждается 
в своем механистическом подходе к челове-
ку, как к машине, а не к живому организму, 
в котором все органы и системы являются 
неделимым целым и не могут как существо-
вать отдельно друг от друга, так и  болеть, 
а тем более выздоравливать порознь [2].

На смену простым инфекционным бо-
лезням, которыми страдало средневековье, 
да и то в Европе, а не на Руси, приходят бо-
лезни неинфекционные, вылечить которые, 
при применяемых подходах не представля-
ется возможным, если вдруг кто-нибудь из 
специалистов, исповедующих принципы 
доказательной медицины и преследует цель 
вылечить пациента, а  не лечить его долго 
и безрезультатно. Перевести заболевание из 

острого в  хроническое, а  затем продолжи-
тельно его подавлять на этой стадии с помо-
щью широкого ряда лекарственных препара-
тов, пожалуй, единственная цель медицины 
доказательной, которая служит, прежде всего 
не больному, как завещали корифеи и истые 
служители культа классической медицины, 
а  производителям фармакологической про-
дукции, чьи интересы очевидны и неоспори-
мы при лоббировании такого подхода. 

Развитие главной открытой проблемы со-
временной медицины  – профилактики и  ле-
чения неинфекционных болезней, таких как 
ишемическая болезнь сердца, гипертония, 
психические и онкологические заболевания, – 
привело к появлению множества лекарствен-
ных препаратов, которые далеко не всегда 
эффективны. При некритическом отношении 
к этой ситуации может возникнуть реальная 
угроза формирования homo pharmacologicus. 
Естественной альтернативой такому разви-
тию событий является использование с целью 
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профилактики рационально дозированной 
адаптации к определенным факторам окружа-
ющей среды или таких химических веществ, 
которые в организме являются своеобразны-
ми «медиаторами» адаптации [8].

Клиническое мышление, так воспевае-
мое и восхваляемое среди студентов и док-
торов старого поколения в настоящее время 
не в цене и не в почете, ему не учат в ме-
дицинских ВУЗах, его не применяют в по-
ликлиниках и  стационарах, его полностью 
и бесповоротно заменяют медико-экономи-
ческие стандарты, его презирают предста-
вители страховых компаний, проверяющие, 
нещадно штрафующие медицинские учреж-
дения и докторов. Самому врачу совершен-
но неинтересна судьба консультированного 
им самим пациента. Врач не заинтересован 
ни в его выздоровлении, ни в хорошем ка-
честве жизни этого человека, ни в дальней-
шем его существовании, а только в том, что-
бы данный человек благополучно перешел 
в  ведение или другого лечебного учреж-
дения, либо под ответственность другого 
врача. Пациенты это чувствуют, а пожало-
ваться на систему могут только друг другу, 
ибо в настоящее время этим медицинским 
мироустройством, как колпаком, накрыты 
все участники процесса. Выход из данного 
положения один – наиболее заинтересован-
ным людям, сохранившим еще возможность 
жить и  рассуждать осознанно, самостоя-
тельно изучать, настолько, насколько мо-
гут, безусловно под руководством опытного 
врача, физиологические основы и болезней 
и, самое главное, основы выздоровления. 

Универсальным механизмом как возник-
новения заболевания, так и  выздоровления 
после него, являются адаптационно-при-
способительные реакции, которые, в первом 
случае претерпевают ту или иную перегруз-
ку и  становятся не способны удерживать 
все параметры гомеостаза на оптимальном 
для данного организма, уровне, что и ведет 
к  единственному, в  данном случае, логиче-
скому исходу  – срыву адаптации и  разви-
тию заболевания. Во втором случае, случае 
выздоровления после заболевания, проис-
ходит тренировка адаптационных резервов, 
изыскание организмом дополнительных 
или скрытых ресурсов, подключение кото-
рых к  общему гормонально-гуморальному 
ответу, приводит к  выздоровлению, через 
реализацию и в некоторой степени напряже-
нию неспецифических механизмов защиты. 
Освещение теоретических основ адатапта-
ционных и  неспецифических механизмов 
гуморальных и гормональных реакций явля-
ется задачей данной работы. Понятие «адап-
тация» и  «адаптационные реакции» с  тру-
дом понимаются врачами и  специалистами 

в области медицины, поскольку основными 
ценностями доказательной медицины яв-
ляются, прежде всего, не пациент, его со-
стояние и его качество жизни, а нозология, 
диагноз, лечение и  материальные выгоды 
от назначения тех или иных медикаментов. 
Понятие «адаптация» из словаря физиологи-
ческого перекочевывает и почти уже плотно 
укоренилось в словаре психологическом, да 
еще, пожалуй, в  педагогическом, в  разделе 
«спортивной тренировки». Почти полно-
стью забыт физиологический смысл явления 
«адаптации», которая является основным 
процессом всей жизнедеятельности в целом.

Целью данного обзора является пред-
ставить теоретические основы адаптации 
и механизмов ее обеспечения, а также пред-
ставить концепцию возникновения болезни 
в следствие срыва адаптации, а, следователь-
но, для восстановления состояния здоровья, 
механизмы влияния на адаптационные про-
цессы, с целью полного их восстановления, 
что приводит к полному выздоровлению, без 
хронизации процесса и  без возникновения 
и развития осложнений.

Представление о  совокупной и  взаимо-
зависимой работе всех структур организма 
дает понимание об адаптационных процессах 
и реакциях. На сегодняшний день выделено 
четыре основных уровня адаптации: удовлет-
ворительная адаптация; напряжение адапта-
ционных процессов; неудовлетворительная 
адаптация и  срыв адаптации. Поддержание 
приспособительных реакций на удовлетвори-
тельном уровне в организме человека и есть 
приоритетная задача медицины.

Удовлетворительная адаптация харак-
теризуется оптимальным функциональным 
состоянием всех систем и  органов (вклю-
чая клеточные и субклеточные структуры). 
При таком режиме функционирования ор-
ганизм без усилий поддерживает гомеостаз. 
В последнее время по данным литературы 
термин «гомеостаз» всё чаще и  чаще за-
меняется термином «гомеокинез», дабы 
подчеркнуть не статичность, а  напротив, 
динамичность процессов, протекающих 
в  организме. Именно динамика процессов 
и есть сама жизнь.

При удовлетворительном уровне адапта-
ции, все структурные уровни неспецифиче-
ских механизмов защиты (от субклеточного 
до организменного), нацелены на поддер-
жание внутренней среды в  оптимальном 
(энергетическом, пластическом, биохими-
ческом и биофизическом) состоянии.

При действии любого раздражителя ор-
ганизм незамедлительно реагирует на него. 
При действии слабого по силе раздражите-
ля в  большей степени откликаются на воз-
действие локальные структуры. Это или 
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работающая мышца (например, спортивная 
тренировка), или участок кожи, на который 
произведено воздействие, (при локальном 
воздействии на кожу, например, заноза) или 
участок мозга (избирательное раздражение 
определенных структур, например, вдыха-
ние аромата). При этом структуры, ответ-
ственные за адаптацию на более высоких 
уровнях, реагируют на воздействие слабого 
раздражителя незначительно. Если действие 
этого слабого раздражителя однократно 
и больше не повторяется, то формирование 
системного структурного следа не происхо-
дит. Адаптация не формируется. При повтор-
ном воздействии этого же раздражителя ор-
ганизм реагирует так же, как и в первый раз.

Для формирования долгосрочной устой-
чивой адаптации необходимо неоднократное 
воздействие однотипных раздражителей оди-
наковой силы. После таких воздействий, на 
которые реагируют структуры всех уровней, 
происходит развитие системного структур-
ного следа. Наличие системного структурно-
го следа обеспечивает адаптацию организма 
к воздействию этого фактора. Таким образом 
формируется спортивная тренированность, 
развивается эффект закаливания, образует-
ся устойчивость к  любым новым условиям 
существования (непривычная обстановка, 
высокогорье, морская качка и пр.). При фор-
мировании устойчивой адаптации к какому-
то одному определенному фактору проис-
ходит развитие перекрестной адаптации. 
Так, например, при достижении спортивной 
тренированности, повышается устойчивость 
к простудным заболеваниям, инфекционным 
агентам, психо-эмоциональным перегруз-
кам и  пр. Также известна и  обратная пере-
крестная реакция при снижении адаптации. 
Например, при психо-эмоциональных пере-
грузках определяется уменьшение устойчи-
вости к  инфекционным факторам, простуд-
ным заболеваниям, травмам и др. факторам.

Все структуры и  все компоненты не-
специфических механизмов защиты активно 
включены в  развитие адаптации и  форми-
рованию системного структурного следа. 
Разберем включенность структур неспец-
ифических механизмов защиты на примере 
простудного заболевания. При попадании 
инфекционного агента (вируса), вызываю-
щего острое респираторное заболевание, 
через верхние дыхательные пути, клеточные 
стенки противостоят внедрению вируса во-
внутрь клетки. Мембраны клеток здорового 
организма в  состоянии удовлетворительной 
адаптации устойчивы к проникновению. Чу-
жеродных агентов, в  том числе и  вирусов. 
При снижении адаптационных резервов ор-
ганизма происходит обратное перекрестное 
уменьшение резистентности всех структур, 

в  том числе и  клеточных мембран и  вирус 
проникает внутрь клетки. Клетка пытается 
элиминировать чужеродный агент вовне, ис-
пользуя свой ресурс. Для выведения из клет-
ки инфекционного агента повышается выра-
ботка секрета клетками слизистой оболочки 
дыхательных путей, увеличение размеров 
этих клеток, раздражение рецепторов, что 
и приводит к включению следующего уров-
ня неспецифических механизмов защиты 
и  вызывает защитную реакцию  – чихание. 
На уровне всего организма подключаются 
общие реакции для скорейшей элиминации 
вируса, который размножается. Такими уни-
версальными генерализованными реакция-
ми являются лихорадка и  воспаление. При 
их подключении происходит включение им-
мунного звена неспецифических механиз-
мов защиты, что направлено на уничтожение 
чужеродных агентов и выведение продуктов 
их распада из организма. Чем выше каче-
ственный уровень адаптации организма, тем 
выше реактивность организма, тем актив-
ней проявляются общие реакции лихорадка 
и воспаление. Интенсивное функционирова-
ние неспецифических механизмов защиты, 
в  частности лихорадки и  воспаления, при-
водит к краткому, но активному проявлению 
всех симптомов повышенной температуры, 
уничтожению и  полному выведению виру-
сов и продуктов их распада, и в итоге, к пол-
ному выздоровлению. При этом осущест-
вляется переход всего организма на новый, 
более высокий функциональный уровень 
и формируется устойчивость к последующе-
му внедрению чужеродных агентов, причем 
перекрестная устойчивость.

Как правило, в  жизни, чихание, повы-
шение температуры и  воспаление тракту-
ются большинством людей (как ни странно, 
но и большинством врачей) как негативное 
и  нежелательное явление. Моментально 
применяется симптоматическое фармако-
логическое воздействие. Применение анти-
пиретиков подавляет лихорадку и  все ее 
санирующие свойства. Сосудосуживающие 
препараты, закапываемые в  нос, подавля-
ют продукцию слизи в  клетках слизистой 
оболочки полости носа. Это приводит к за-
медлению процессов выведения из клеток 
вирусов и  продуктов их жизнедеятельно-
сти. Растягивается во времени этапность за-
болевания от продромы до восстановления. 
В случаях исходно сниженного уровня при-
способительных реакций, восстановления 
до исходного уровня может и не произойти 
совсем в  силу присоединившихся инфек-
ций. Вместо яркой, но краткой клиниче-
ской картины заболевания, разворачивается 
длительная стертая форма болезненного 
состояния. При дальнейшем применении 
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симптоматического медикаментозного воз-
действия происходит формирование долго-
временной адаптации и реализация систем-
ного структурного следа стертой формы 
заболевания. При повторном внедрении ви-
руса вовнутрь клетки, подключение генера-
лизованных защитных реакций происходит 
с  меньшей интенсивностью. В совокупно-
сти такой медикаментозный симптомати-
ческий подход к  коррекции болезненного 
состояния приводит к постепенному устой-
чивому снижению приспособительных 
реакций. Снижается также и  общая реак-
тивность организма. Учитывая, что любая 
адаптационная реакция перекрестно связа-
на с множеством функциональных возмож-
ностей организма, то при медикаментозном 
симптоматическом воздействии происхо-
дит тотальное снижение функциональных 
возможностей системы неспецифических 
механизмов защиты и  организма вцелом. 
Проявления неспецифических механизмов 
защиты на всех структурных уровнях есть 
не что иное, как поддержание удовлетвори-
тельной адаптации в организме в целом, что 
и является истинной приоритетной задачей 
медицины [5].

Специалист подобен флюсу. Полнота его 
одностороння. (Козьма Прутков). И пусть 
это всего лишь афоризм, но именно такое 
высказывание как нельзя лучше отражает 
ситуацию, сложившуюся в современной ме-
дицине. Узкая специализация, которую при-
обретают врачи для лечения болезней одной 
какой-то системы или для решения какой-то 
одной узкой задачи, напрочь отвергает саму 
суть клинического мышления и  отношения 
к организму человека, как к единому целому. 
Попытка возрождения семейной медицины, 
обучение врачей общей практики и  возло-
жение на них ответственности за состояние 
здоровья человека не приносит планируемых 
замечательных результатов. Это происходит 
по причине утраты школы преподавания ме-
дицины, базирующейся на общих реакциях 
организма. В погоне за технологическими 
частностями, новыми медикаментами, инно-
вациями, микромолекулами и  нанообъекта-
ми, мало кто из практикующих врачей видит 
цельную картину всего происходящего с ор-
ганизмом человека-пациента.

Теория функциональных систем 
П.К. Анохина [1], теория стресса и дистрес-
са Г. Селье [10], адаптационные реакции 
организма, изучаемые Ф.З. Меерсоном [8] 
и сподвижниками, как будто бы посчитались 
изученными целиком и  полностью и  ныне 
оставлены за ненадобностью. Такие неспец-
ифические реакции как стресс, лихорадка, 
воспаление, боль прочно вошли в  список 
ненужных и вредных для современного че-

ловека. Симптоматическое лечение и  масса 
новых и новейших медикаментов подавляют 
эти неспецифические, несмотря на то, что 
становление их в эволюционном плане про-
ходило не одну сотню веков.

Повышение температуры до 38 градусов 
у  современного человека вызывает панику 
и  безусловный рефлекс приема антипире-
тиков без осмотра врача и  его назначений. 
Пугает и то, что и сами врачи паникуют при 
повышении температуры и принимают массу 
лекарств, не распознав в ней друга, а не вра-
га. Полная неграмотность большинства насе-
ления, засилие фармакологической рекламы 
и аптек, обилие информации в СМИ по раз-
личным парамедицинским темам приводят 
к бесконтрольному и безграмотному отноше-
нию к своему здоровью. Общество потребле-
ния навязывает современному человеку псев-
домедицинские штампы мышления, которые, 
в  конечном итоге, приводят к  ослаблению 
здоровья конкретного пациента-потребителя 
и нации в целом. Все программы о сохране-
нии здоровья здорового человека, которых 
насчитывается по данным 2003 года всего-то 
3 % населения РФ, на практике остаются, хоть 
и красивыми, но лишь лозунгами.

Самое страшное то, что когда обыва-
тель, почувствовав некий недуг, все таки, 
пробивается на приём к  врачу, сам эску-
лап, обработанный с  одной стороны мед-
представителями фармкомпаний, с  другой 
стороны  – со всех сторон зарегламентиро-
ванный МЭСами, но самое главное, не име-
ющий своего собственного представления 
о  единстве всех процессов в  организме, 
также назначает симптоматическое лечение 
и  подрубает под корень все неспецифиче-
ские механизмы защиты.

Между тем, не смотря на мощнейшее 
развитие медицинских технологий, в  том 
числе и  диагностических, на бурный рост 
фарминдустрии люди болеют всё больше 
и  больше. Проведённый анализ ситуации 
показывает, что резко и значительно помо-
лодели заболевания сердечно-сосудистой 
системы и  рак, несмотря на успехи фарм-
промышленности остаются распространен-
ными инфекционные заболевания, в  том 
числе и  туберкулез, высок процент хрони-
ческих заболеваний у  лиц трудоспособно-
го возраста (75 % по данным на 2003 год 
в  РФ). Такое печальное положение вещей 
не всегда видно молодым врачам, опыт ра-
боты которых в силу молодого возраста еще 
не так велик. Но врачи со стажем, еще об-
ученные по образу и подобию «советского» 
врача, который умел не только выписывать 
лекарства, но и клинически мыслить и даже 
сострадать своему пациенту, видят всю кар-
тину воочию.
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Самолечение, недостаточная диагности-

ка, как и гипердиагностика, необоснованное 
назначение и применение антибиотиков при-
водят к  резкому снижению защитных сил 
организма человека, стертым и  атипичным 
формам болезней, хронизации самых, каза-
лось бы, простых заболеваний, и, как след-
ствие, подрыву здоровья нации в целом.

Организм, как единое целое, не проща-
ет обращения с ним как с неразумным ме-
ханизмом. Нет такого органа или системы 
органов, сбой в которой бы не отразился на 
состоянии человека в общем, на состоянии 
его адаптационных механизмов.

В норме здоровый человек адекватно 
реагирует на все происходящие с ним ситу-
ации. Эволюцией выработаны механизмы 
защиты организма, которые срабатывают 
в  любой аварийной или критической си-
туации. Эти механизмы защиты неспец-
ифичны. Это означает, что при воздействии 
разных раздражителей организм будет реа-
гировать на них однотипно.

Ошибочно полагать, что неспецифиче-
ские механизмы защиты и есть иммунитет 
и иммунные реакции. Иммунитет есть лишь 
часть большой структуры, которая защища-
ет организм в определенных ситуациях.

Сложность понимания всех этих про-
цессов заключается еще и  в  том, что со-
временная наука и  медицина привыкли 
опираться на материальные структуры, так 
сказать на анатомию. Деление организма 
на органы и  системы органов и  привело 
к  тому, что одного и  того же человека мо-
гут лечить несколько специалистов (напри-
мер, кардиолог, пульмонолог, ЛОР  – врач, 
гинеколог и  т.д.) одновременно. При этом 
каждый из этих специалистов сделает свои 
назначения, и вряд ли будет учитывать на-
значения своих коллег. В результате паци-
ент остается наедине с  кучей мнений, на-
правлений и рецептов; принимает огромное 
количество лекарств, но почему-то, все ни-
как не исцеляется. Напротив, такой подход 
уводит пациента от выздоровления к хрони-
зации заболеваний. А в медицине это назы-
вается – ремиссия. Как правило, ремиссия, 
полученная такой ценой, продолжается не-
долго, и через небольшой промежуток вре-
мени человек заболевает вновь. В такой си-
туации врачи обычно ссылаются на то, что 
процесс-то, ведь хронический (или на воз-
раст пациента – «что вы хотели в вашем-то 
возрасте!»).

Оттолкнувшись от анатомии, как от 
базы, можно увидеть, что деление целого 
организма на органы и  системы органов 
произошло на основании тех функций, ко-
торые эти органы выполняют. Это деление 
очень условно, но оно прижилось. Напри-

мер, печень отнесена к органам пищевари-
тельной системы, но с тем же успехом она 
считается и органом кроветворения, работа-
ет как железа внутренней секреции, иммун-
ной системы и многих других.

Тем не менее, на вивисекции можно 
увидеть отдельные органы и  структурные 
образования, но нельзя увидеть их функ-
ции. И уж тем более невозможно понять 
и определить взаимодействие функций раз-
ных органов. Методами функциональной 
диагностики еще возможно зафиксировать 
некоторые функции некоторых органов 
и  систем (например, ЭКГ, ЭЭГ и  пр.). Но 
выявить то, как все эти процессы взаимос-
вязаны и взаимозависимы в данный момент 
времени, возможно, если только подняться 
с  органного и  системного уровня на орга-
низменный и выше. Только на уровне всего 
организма видна общая картина происхо-
дящего с  ним. Учитывая и  оценивая рабо-
ту каждой субъединицы, каждой клетки, 
каждого органа и каждой системы органов, 
можно приблизиться к  понимаю того, что 
происходит в организме в  данный момент. 
Это и  есть врачебное искусство, воспева-
емое с  древности. Представление о  сово-
купной работе всего организма и есть суть 
адаптационных реакций. Поддержание при-
способительных реакций на удовлетвори-
тельном уровне в организме человека и есть 
приоритетная задача медицины [6].

В настоящее время выделены следующие 
антистрессорные реакции: реакция трениров-
ки и  реакция активации, подразделенная на 
спокойную и  повышенную [3]. Эти реакции 
сформировались в  процессе эволюции как 
реакции антистрессорной защиты организма. 
Они развиваются в ответ на адекватные, от-
носительно слабыe (реакция тренировки) или 
средние (реакция активации) действующие 
факторы. Изменения при каждой из них отлич
ны как от стресса, так и друг от друга и затра-
гивают показатели как физиологического, так 
и психо-эмоционального состояния. Выявле-
на периодическая повторяемость одноимен
ных реакций в  зависимости от абсолютной 
величины (силы, дозы) действующих раздра-
жителей. Этот количественно-качественный 
принцип является методологической основой 
развиваемой теории адаптационной деятель-
ности организма, как сложной самоорганизу-
ющейся системы [7].

Развитие теории функциональных си-
стем школой К. В. Судакова позволило 
выделить пять групп полезных приспо-
собительных для организма человека ре-
зультатов, что указывает на то, что число 
функциональных систем, отражающих раз-
личные стороны жизнедеятельности орга-
низма, может быть чрезвычайно велико. 
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При этом одни функциональные системы 
генетически детерминированы, а  другие 
складываются по мере формирования от-
дельных потребностей организма.

Любая функциональная система различ-
ного уровня организации строится по прин-
ципу самоорганизации. Принципы само-
регуляции различных функций организма 
подчеркиваются в работах многих исследо-
вателей, в частности, в работах И.П. Павло-
ва при изучении деятельности сердца и кро-
вообращения [9].

В работе «Ответ физиолога психоло-
гам» И.П. Павлов писал: «Человек есть, 
конечно, система (грубее говоря, машина), 
как и  всяческая другая в  природе, подчи-
няющаяся неизбежным и единым для всей 
природы законам, но система, в  горизонте 
нашего научного видения, единственная по 
высочайшему саморегyлированию».

Однако в  функциональных системах 
саморегyляция приобретает иной смысл. 
В данном случае отклонение результата де-
ятельности системы от уровня, обеспечива-
ющего нормальный метаболизм организма, 
само служит стимулом к  мобилизации не-
обходимых элементов системы для обеспе
чения этого результата.

Таким образом, процесс саморегyляции 
осуществляется по золотому правилу: вся-
кое отклонение от жизненно важного уров-
ня какого-либо физиологически значимого 
фактора служит сигналом к  немедленной 
мобилизации многочисленныx компонен-
тов соответствующей функциональной 
системы, вновь восстанавливающих жиз-
ненно важный для организма результат.

Оперируя понятиями «адаптация», 
«адаптационные реакции», «неспецифиче-
ские механизмы защиты», «саморегуляция», 
«самовосстановление», «оптимальный при-
способительный результат», до недавнего 
времени очень сложно говорить и найти мор-
фологический субстрат этих, по сути сво-
ей, функциональных понятий. Конечно же, 
в  достижении любого приспособительного 
результата участвует все механизмы и систе-
мы, от клетки, до организма в целом. Конеч-
но же, биологическим субстратом, через ко-
торый реализуется формирование и срочной 
и долговременной адаптации, являются бел-
ковые структуры, при участии гуморально-
гормональных факторов, обеспечивающих 
реализацию этих процессоев. Однако, все 
более глубоко изучая структуру ДНК, мож-
но говорить и о  молекулярном компоненте 
адаптационных реакций, о  структуре ДНК 
и о  ее способности к  самовосстановлению 
и саморегуляции.

Исследования ДНК на одноклеточных 
организмах, бактериях выявили механизм 

восстановления ДНК бактерий после по-
вреждений, нанесенных ультрафиолетом, 
при воздействии этого же самого солнеч-
ного света. То есть тот фактор, который 
явялется повреждающим, является, также, 
и  восстанавливающим. Это явление было 
названо фотореактивацией и положило ос-
нову для дальнейших исследований меха-
низмов репарации ДНК [18]. Подобные ре-
зультаты исследований получили и  другие 
ученые  – Альберт Кельнер и  Нобелевский 
лауреат, вирусолог [12].

В настоящее время известно несколько 
разных механизмов репарации ДНК.

ДНК всех живых организмов постоянно 
подвергается воздействию повреждающих 
факторов: ультрафиолет, радиация, тыся-
чи химически активных веществ в  нашей 
пище, химические соединения, содержащие-
ся в кофе и кофейных напитках. Но гораздо 
важнее факторы внутренние, которых мы не 
можем избежать в принципе. Главных таких 
факторов три. Во-первых, весь наш обмен 
веществ основан на кислородном дыхании. 
Митохондрии  – клеточные органеллы, в  ко-
торых кислород используется для производ-
ства  АТФ, «энергетической валюты» наших 
клеток,  – работают не с  абсолютной эффек-
тивностью, и промежуточные активные фор-
мы кислорода утекают из них и  способны 
повреждать ДНК. Во-вторых, как известно, 
мы в среднем на 60 % состоим из воды, кото-
рая, в общем, тоже очень активное соедине-
ние и постоянно гидролизует ДНК. Наконец, 
еще одним важным источником повреждений 
в ДНК служат ошибки ферментов, которые ее 
копируют, – ДНК-полимераз; количество не-
верно включенных нуклеотидов составляет 
около 300 000 на каждое клеточное деление.

Фотореактивации  – один из частных 
примеров механизма реактивации, или пря-
мого восстановления, при котором повреж-
денное звено ДНК превращается в нормаль-
ное без каких-то промежуточных шагов. 
В случае фотореактивации происходит вот 
что. Под влиянием ультрафиолетового све-
та соседние основания тимина в  ДНК мо-
гут сшиваться друг с другом и образовывать 
так называемые циклобутановые пирими-
диновые димеры, которые очень сильно 
искажают структуру ДНК и  не дают воз-
можности ДНК-полимеразам копировать 
поврежденный участок. Бактерии же содер-
жат фермент фотолиазу, который использу-
ет энергию видимого света для того, чтобы 
расщепить связи между основаниями в ди-
мере, превращая его опять в два тимина.

Фотолиазу открыл в  конце 1950-х годов 
Стэн Руперт (Stan Rupert) [16], с  которым, 
когда-то работал нынешний нобелевский ла-
уреат Азиз Санджар. Санджар, который впер-
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вые клонировал фотолиазу, то  есть выделил 
кодирующий ее ген, а  потом произвел ген-
но-инженерный белок. Тем самым Санджар 
сумел производить изучаемый белок в  нуж-
ных для исследования количествах, посколь-
ку природной фотолиазы в  бактериях очень 
мало. Фотолиаза  – это пример сложной хи-
мической системы, осуществляющей фото-
катализ: путь энергии, принесенной фотоном, 
поглощенным 5,10-метенилтетрагидропте-
роилполиглутаматом  – хромофором в  со-
ставе белка  – через второй хромофор (фла-
винадениндинуклеотид) к  циклобутановому 
пиримидиновому димеру сейчас прослежен 
вплоть до квантовомеханического описания. 
Помимо это Санджар изучал и явление «тем-
новой репарации». Бактерии, облученные 
ультрафиолетом, способны исправлять вне-
сенные повреждения не только на свету – про-
сто для этого нужно гораздо больше времени. 
Фотолиаза помогает темновой репарации, но 
без нее вполне можно обойтись, так как в эту 
работу включаются другие ферменты.

К тому времени было известно, что 
в  темноте тиминовые димеры постепенно 
исчезают из ДНК (это открытие сделал в на-
чале 1960-х годов Ричард Сетлоу (Richard 
B. Setlow) [11, 19]. После облучения ультра-
фиолетом в клетках начинается синтез ДНК 
(автор этого открытия Филип Ханаволт 
(Philip Hanawalt). Были известны три гена, 
которые отвечали за темновую репарацию, 
их назвали uvrA, uvrB и uvrC (uvr – от ан-
глийского «UV-resistant», устойчивый к уль-
трафиолету), но оставалось совершенно 
непонятно, как же всё это в клетке происхо-
дит. Опять же, в основном проблемы были 
в том, что белков этих в клетке очень мало, 
и исследовать их из-за этого очень трудно.

Санджар изобрел метод бактериальных 
«макси-клеток», который позволял полу-
чать огромный избыток нужного продукта 
при минимальном загрязнении другими 
клеточными белками. На рубеже 1970–80-х 
годов им пользовались десятки лаборато-
рий для идентификации самых разных бел-
ков, а сам изобретатель с его помощью бы-
стро охарактеризовал белковые продукты 
генов  uvrA, uvrB иuvrC и  показал, что они 
образуют комплекс, который назвали эксци-
нуклеазой (Excinuclease) – он был способен 
вырезать (англ. excise) кусок ДНК разме-
ром 13 пар нуклеотидов вокруг тиминового 
димера. От этого весь механизм получил 
название эксцизионной репарации нуклео-
тидов (Nucleotide excision repair). Дальней-
шие исследования позволили установить, 
что после вырезания фрагмента, содержа-
щего повреждение, ДНК-полимераза син-
тезирует нормальный участок цепи ДНК, 
и процесс репарации завершается фермен-

том ДНК-лигазой, которая восстанавливает 
целостность остова ДНК.

Эксцизионная репарация нуклеотидов для 
жизни в целом гораздо важнее, чем фоторе-
активация. Например, у человека фотолиазы 
нет  – из всех млекопитающих ее сохранили 
только сумчатые, а у остальных сохранились 
гомологи фотолиазы, криптохромы, отвеча-
ющие за суточные. Поэтому вся репарация 
вызванных ультрафиолетовым светом по-
вреждений у  нас опирается исключительно 
на эксцизионную репарацию нуклеотидов. 
Белки этой системы в организме человека не 
похожи на бактериальные, но принцип рабо-
ты тот же – вырезать отрезок ДНК и заменить 
его новым. Дефекты эксцизионной репара-
ции нуклеотидов вызывают тяжелейшее на-
следственное заболевание – пигментную ксе-
родерму, при которой малейшее пребывание 
на солнце приводит к ожогам, и за несколько 
лет жизни развивается рак кожи. Для этого за-
болевания очень характерен рак кончика язы-
ка – человек на свету облизывает пересохшие 
губы, и  этих нескольких секунд облучения 
достаточно, чтобы в  ДНК возникло столько 
повреждений, что они в  отсутствие репара-
ции вызывают мутации и рак. Еще более важ-
но то, что фотореактивация – процесс спец-
ифичный только для тиминовых димеров, 
другие повреждения ею не исправляются, 
а  вот эксцизионная репарация нуклеотидов 
универсальна и  помогает бороться с  огром-
ным числом самых разнообразных поврежде-
ний ДНК, например, с теми, что вызываются 
канцерогенами в табачном дыме.

Эксцизионная репарация нуклеоти-
дов исправляет до 10 % всех повреждений, 
возникающих в  ДНК человека. При ее не-
компетентности или недостаточности под-
ключаются другие механизмы восстанов-
ления ДНК, такие как мисматч-репарация 
(DNA mismatch repair, от английского сло-
ва mismatch – неправильная, неподходящая 
пара, мезальянс). Аналогом этого названия 
является термин «репарация гетеродуплек-
сов», «репарация неканонических пар ос-
нований». Это система, которая исправляет 
ошибки ДНК-полимераз, если те включают 
в  ДНК при синтезе не те нуклеотиды, что 
нужно, – образуют не пары A:T и G:C, а что-
то другое, например G:T. Такое случается 
редко, но всё же случается, потому что ни 
один фермент не работает со  стопроцент-
ной точностью. Системой распознавания 
неправильно включенного нуклеотида яв-
ляются другие ферменты. Помимо этого, 
важно понимать, что могут быть неповреж-
денные, а нормальные нуклеотиды, просто 
неподходящие друг другу по паре основа-
ний. И для этого в  организме также суще-
ствуют специфические ферменты.
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Многие бактерии маркируют материн-

скую цепь при помощи  метильных групп, 
которые специальный фермент, ДНК-
метилаза D am, вводит в  основания аде-
нина, находящиеся в  последовательно-
стях  -GATC-. Таким образом, сразу после 
синтеза ДНК эта последовательность на 
протяжении нескольких минут остается 
полуметилированной  – то  есть несет ме-
тильные группы в  материнской цепи и  не 
содержит их во вновь синтезированной до-
черней цепи. Этого времени системе мис-
матч-репарации достаточно для того, чтобы 
сработать. В организме человека механизм, 
различающий материнскую и  дочернюю 
цепь, другой и более сложный, основанный 
на асимметричном связывании некоторых 
белков при репликации, – но он всё равно 
существует, мисматч-репарация без такого 
механизма работать не может.

После маркировки цепей метильными 
группами образуются дуплексы между цеп-
чками ДНК бактериофагов, отличающихся 
на один нуклеотид. Это позволило изучать 
дальнейшие процессы в  неправильных па-
рах нуклеотидов и с изолированными белка-
ми системы репарации, и в клетках бактерий. 
Сразу после репликации с полуметилирован-
ными последовательностями -GATC- связы-
вается белок MutH. Одновременно с непра-
вильной парой нуклеотидов связываются две 
молекулы белка MutS. Две молекулы белка 
оказались очень похожими на сложенные 
в  молитве ладони, между которыми зажата 
ДНК. Когда расстояние между MutH и диме-
ром MutS позволяет им взаимодействовать 
(в  чем им помогает третий член системы, 
MutL), белок MutH превращается в  эндо-
нуклеазу, которая расщепляет неметилиро-
ванную цепь в последовательности -GATC-. 
Начиная с этого разрыва дочерняя цепь ДНК 
затем удаляется в  направлении связанного 
белка MutS. Достигнув неправильной пары 
оснований, разрушение ДНК останавлива-
ется, после чего недостающий участок ДНК 
вновь синтезируется.

Полом Модричем были открыты ос-
новные принципы мисматч-репарации и 
у бактерий, и у человека [15]. Система мис-
матч-репарации в организме человека очень 
похожа на бактериальную, за исключением 
принципа определения материнской и  до-
черней цепи. Мутации в генах, ответствен-
ных за мисматч-репарацию, приводят к раз-
витию наследственного рака кишечника 
и  служат самой распространенной причи-
ной этого заболевания.

Самой важной системой репарации яв-
лялется эксцизионная репарация оснований. 
Она устраняет подавляющее большинство 
всех повреждений. К ним относятся как раз 

те, которые неизбежно возникают в ДНК под 
действием воды и  кислорода, но и  многие 
другие повреждения тоже ею исправляются. 
Если поломки в других системах репарации 
вызывают тяжелые заболевания, неисправ-
ность эксцизионной репарации оснований 
у человека, за редкими исключениями, в за-
болеваниях не проявляется – эмбрионы гиб-
нут на самых ранних стадиях.

Открытие эксцизионной репарации ос-
нований Томас Линдаль [13, 14] связывает 
с  исследованиями химической реактивно-
сти ДНК, к чему его вдохновила знаменитая 
«Белая книга» – переведенная на английский 
язык монография «Органическая химия ну-
клеиновых кислот» академика Н.К. Кочетко-
ва с  соавторами  [4]. Ранние представления 
о  ДНК, как химически устойчивой моле-
куле, которая лишь изредка повреждается 
под влиянием ультрафиолета, радиации или 
химических мутагенов, в  корне неверно  – 
ДНК в  водной среде повреждается посто-
янно. Выбрав две простых и легко идущих 
химических реакции  – превращение цито-
зина в урацил (который в норме встречается 
в  РНК, но не в  ДНК) и  апуринизацию (от-
щепление от ДНК аденина или гуанина),  – 
Линдаль быстро показал, что они протекают 
и в изолированной ДНК, и в живой клетке. 
Более того, получив ДНК, в  которой часть 
цитозина была заменена на урацил, он об-
наружил и фермент, который удалял урацил 
в виде свободного основания – урацил-ДНК-
гликозилазу (Uracil DNA glycosylases) – и от-
крыл новый вид репарации.

По пути эксцизионной репарации ос-
нований происходит репарация небольших 
поврежденных оснований и  апуринизиро-
ванных нуклеотидов, которые не вносят 
значительных искажений в структуру ДНК 
и  поэтому не узнаются системой эксцизи-
онной репарации нуклеотидов. Сначала 
поврежденное основание узнается одним 
из ферментов, относящимся к классу ДНК-
гликозилаз (DNA glycosylase), которые вы-
щепляют его из ДНК. ДНК-гликозилазы 
обладают групповой специфичностью – не-
которые удаляют из ДНК только окисленные 
пуриновые основания, другие  – окислен-
ные пиримидины, третьи  – алкилирован-
ные основания, четвертые  – урацил и  т. п. 
После этого фермент АП-эндонуклеаза 
разрывает ДНК рядом с  повреждением, 
ДНК-полимераза встраивает один (так на-
зываемая «короткозаплаточная репарация») 
или несколько нуклеотидов («длиннозапла-
точная репарация»), и  репарация заверша-
ется ДНК-лигазой. В процессе эксцизион-
ной репарации оснований участвуют еще 
несколько белков, но они играют вспомога-
тельную роль.
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пользуется не только для восстановления 
ДНК, но и  в  других процессах. Например, 
ту же урацил-ДНК-гликозилазу клетки че-
ловека используют для борьбы с вирусами, 
в  частности с  ВИЧ. Существует специаль-
ный фермент APOBEC [17], который в  ви-
русной ДНК массово превращает цитозин 
в  урацил, а  урацил-ДНК-гликозилаза по-
том такую ДНК расщепляет. Иммунный 
ответ также требует участия урацил-ДНК-
гликозилазы, которая в этом случае отвечает 
за генерацию разнообразия антител. Эксци-
зионная репарация оснований лежит в осно-
ве эпигенетических процессов – направлен-
ной модификации ДНК, которая регулирует 
активность генов. В раковых клетках неко-
торые пути репарации выключены – и инги-
биторы оставшихся путей, главным образом 
эксцизионной репарацию оснований, сейчас 
рассматриваются как новые многообещаю-
щие лекарства в онкологии.

В России основные исследования ре-
парации ДНК ведутся в  нескольких лабо-
раториях Института химической биологии 
и  фундаментальной медицины СО РАН 
в Новосибирске; есть группы, работающие 
в этом направлении в МГУ, Институте мо-
лекулярной генетики РАН, Институте цито-
логии РАН в Санкт-Петербурге, Петербург-
ском институте ядерной физики.

Помимо описанных способов репарации 
ДНК существуют и уже описанные механизмы 
ее восстановления, такие как рекомбинацион-
ная репарация (Homologous recombination), 
когда для восстановления правильной после-
довательности ДНК используется ее копия 
с другой хромосомы, и воссоединение негомо-
логичных концов  (Microhomology-mediated 
end joining), когда часть ДНК теряется, но это 
часто неважно, потому что она приходится на 
некодирующие области. Оба этих вида репа-
рации используются, когда нужно исправить 
двуцепочечный разрыв ДНК. Есть системы 
толерантности к  повреждению (Translesion 
synthesis), когда клетка может функциони-
ровать и даже делиться, несмотря на то, что 
с ее геномом не всё в порядке. Есть клеточ-
ные системы ответа на повреждение (DNA 
damage response), которые определяют, как 
клетке вести себя и функционировать в слу-
чае повреждения ее ДНК – делиться, остано-
вить деление и  попытаться отрепарировать 
повреждение, погибнуть или использовать 
еще какой-нибудь, неизвестный в настоящее 
время механизм саморегуляции. За исследо-
вание последней системы в 2015 году Стефан 
Эллидж (Stephen Elledge) и  Эвелин Виткин 
(Evelyn M. Witkin) получили  Ласкеровскую 
премию (Lasker Award). Эвелин Виткин от-
крыла первую систему координированного 

клеточного ответа на повреждение ДНК  – 
SOS-ответ. 

Таким образом, адаптационный ответ 
формируется на уровне всего организма. 
Его функциональный принцип, не явный 
и неясный при рассмотрении структур, его 
реализующих, становится все более очевид-
ным по мере познания механизмов саморе-
гуляции и  самовосстановления ДНК, что 
и  является морфологическим субстратом 
для реализации адаптационных реакций на 
уровне всего организма.
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К ВОПРОСУ РЕГИОНАЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ ГНОЙНЫХ РАН
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Лечение ран мягких тканей на сегодняшний день является одной из основных и  нестареющих про-
блем хирургии. Активная разработка и внедрение в клиническую практику большого числа новых методов 
лечения ран мягких тканей. Хирургическая обработка гнойного очага имеет основной целью: удаление не-
жизнеспособных тканей и создать предпосылки для благоприятного течения воспалительного процесса. Но 
одного хирургического лечения недостаточно, большие усилия направлены на поиск местного лечения ран 
вспомогательными техниками. Вопрос лечения ран остается открытом и требует активного решения.
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ON THE QUESTION OF THE LOCAL TREATMENT OF PURULENT WOUNDS
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Soft tissue wound healing today is one of the main problems in surgical and non-aging. Active development 
and introduction into clinical practice of a large number of new methods of treatment of soft tissue injuries. Surgical 
treatment of purulent focus is the main goal: the removal of devitalized tissue and to create the preconditions for 
a favorable course of the inflammatory process. But a surgical treatment is not enough, the big focus is on the 
search for the topical treatment of wounds auxiliary equipment. The question remains an open wound treatment and 
requires an active decision.

Keywords: purulent wounds, local treatment

Лечение ран мягких тканей на сегодняш-
ний день является одной из основных и не-
стареющих проблем хирургии, значимость 
которой все более возрастает с развитием хи-
рургической инфекции [1]. Проблемы мест-
ного лечения ран и  гнойно-хирургических 
осложнений в настоящее время остаются од-
ними из приоритетных и актуальных, несмо-
тря на достигнутые успехи многочисленных 
исследований и  бурное внедрение высоких 
технологий в современной хирургии пробле-
мы [6, 31]. Это связано как с высокой часто-
той заболеваемости, так и с существенными 
материальными затратами, что переводит 
эту проблему из разряда медицинских в раз-
ряд социально-экономических, т.е. государ-
ственных [1, 15, 29]. 

Нарушения гомеостаза, функций вну-
тренних органов, гнойно-воспалительные 
изменения развиваются у  более чем 50 % 
больных с обширными ранами мягких тка-
ней [2, 10, 14, 27, 41].

Активная разработка и внедрение в кли-
ническую практику большого числа новых 
методов лечения ран мягких тканей, таких 
как, лазеротерапия, вакуумная обработка, 
ударно-волновая терапия ран, ультразвуковая 
обработка тканей, криовоздействие, плазмен-
ный ток, сорбционная терапия, озонотерапия, 
нанотехнологии, применение новейших био-
логических материалов и  др., способство-
вало улучшению качества жизни пациентов 
с данной патологии. Хотя вопрос лечения ран 

остается открытом и требует активного реше-
ния [7, 8, 9, 10, 11, 12, 29, 31, 33, 37, 38, 39, 41]. 

Многие авторы акцентируют внимание 
на комплексом воздействие различных мето-
дов на течение раневого процесса, несмотря 
на то, что своевременная хирургическая об-
работка раны позволяет значительно снизить 
риск развития гнойно-септических осложне-
ний [6, 22]. Хирургическая обработка инфи-
цированной раны (гнойного очага) пресле-
дует следующие основные цели: удаление 
нежизнеспособных тканей, обеспечение ус-
ловий для оттока раневого отделяемого, эва-
куации продуктов тканевого распада и, тем 
самым, снижения общей интоксикации орга-
низма; создание предпосылок для благопри-
ятного течения воспалительного процесса; 
снижение гипергидратации и  ацидоза, нор-
мализацию метаболизма тканей [6, 9, 16, 31]. 
Но одного хирургического лечения недоста-
точно. Большие усилия направлены на поиск 
местного лечения ран вспомогательными 
методами, такими как, применение антисеп-
тиков, антибиотиков [22, 29, 40], повязок, со-
держащих адсорбирующие средства [9, 32], 
наночастицы и  ионы металлов  [24, 34, 35, 
36], препаратов коллагена  [3], липосомаль-
ные растворы [28] и т.д. 

Поэтому данная работа посвящена об-
зору современных методов регионального 
воздействия на раневой процесс.

Использование наночастиц меди опре-
деляется возможностью их использования 
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в  качестве регенерирующих и  антибакте-
риальных препаратов, так как способно 
оказывать катализирующее действие на 
регенераторные процессы тканей [5] В ис-
следованиях отмечали положительное их 
влияние на течение раневого процесса, уве-
личение скорости заживления раны, нор-
мализация гематологических показателей, 
а так же профилактическое влияние в отно-
шении вторичного инфицирования ран, сто 
подтверждалось данными бактериологиче-
ских исследований [4].

Применение гидролизата коллагена по-
зволяет в  более короткие сроки снизить 
обсеменённость раневой поверхности, 
а  в  комплексном воздействии совместно 
с  гидроимпульсной санацией позволяет 
ускорить сроки образования фибрина и кол-
лагена, что доказано морфологическими 
и гистохимическими данными [3].

Перспективным исследованием являет-
ся использование некоторых биологически 
активных препаратов. Например, использо-
вание препарата «Антиран» на основе блок-
сополимера и ронилацетата деструктивные 
процессы завершаются на 4-8 сутки, репа-
ративные процессы развиваются быстрее, 
что приводит к более раннему формирова-
нию рубца из грануляционной ткани [18].

В результате экспериментальных иссле-
дований применение мази с  1 % гиалоура-
новой кислотой приводит к  неспецифиче-
ских морфологических сдвигам в  области 
повреждения, что проявляется сокращени-
ем общих сроков заживления на 3 дня [30].

В последнее время в  практике общей 
хирургии для лечения ран мягких тканей 
используются фосфотидилхолиновые липо-
сомы. Их положительное действие на про-
цессы заживления, уменьшения отека, улуч-
шения микроциркуляции, подавление роста 
патогенной микрофлоры, доказано экспери-
ментально. Помимо этого липосомы обла-
дают уникальной особенностью доставлять 
лекарственные препараты внутрь клетки, где 
и располагается возбудитель инфекции, по-
зволяя проводить направленное лечение [28].

Препараты, повязки на основе ионов се-
ребра наравне с  антибиотиками обладают 
некоторыми антибактериальными эффек-
тами: блокирование клеточного дыхания, 
окисление сульфидных групп белков, сти-
муляция появления свободных радикалов 
в  клетке и  т.д. Есть предположения что 
именно эти свойства тормозят развития ре-
зистентности в бактериальных клетках [21, 
34, 36]. Согласно исследованиям Новико-
ва  М.Ю., перевязочные материалы с нано-
частицами серебра обладают выраженными 
антибактериальным действиями, улучша-
ют репаративные процессы, протекающие 

в ране и способствуют более быстрому за-
живлению инфицированных поверхностей.

Использование же экзогенного оксида 
азота вызывает более раннюю смену деге-
неративно-воспалительных процессов на 
регенеративные, по сравнению с  методом 
лечения повязками. Положительное влия-
ние было зафиксировано и со стороны по-
казателей крови [25].

Некоторые авторы предлагают так же ис-
пользовать озонированную композицию рас-
тительных масел. Использование олеозоно-
терапии в комплексе лечебных мероприятий 
инфицированных ран положительно влияет 
на сроки и скорость заживления ран. Длитель-
ность лечения таких больных сократилась 
в среднем на 30 % [17]. Местное применение 
Перфторана и Перфторана, насыщенного озо-
ном, ведет к уменьшению первой фазы ране-
вого процесса и  достоверному сокращению 
сроков лечения больных [19].

Комбинация бацитрацина и  неомицина 
обладает подходящим спектром антибакте-
риального действия. Длительность бакте-
рицидного эффекта комбинации препаратов 
в  составе мази и  порошка позволяет охва-
тить большее число ран с  различной сте-
пенью экссудации и  на различных этапах 
лечения, а также возможность использовать 
совместно с современными перевязочными 
материалами [23]. 

Перспективным направлением является 
использование аутодермопластики [16] для 
закрытия обширных дефектов. Применение 
демферных швов [26], биорезорбированно-
го антимикробного шовного материала [20] 
открывают реальные перспективы для эф-
фективного использования таковых в  хи-
рургической клинике.

Таким образом, изучение литературы вы-
явило, что местное лечение гнойных ран мяг-
ких тканей является одной из основных про-
блем общей хирургии. Возможный потенциал 
практического применения различных мето-
дов местного воздействия на раны в большин-
стве случаев остается не изученным в полной 
мере, что делает актуальным продолжение ис-
следований в указанном направлении.
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ПРЕПАРАТОВ НА ЭТАПЕ КУРСОВОГО ЛЕЧЕНИЯ И ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
СТОИМОСТНОЙ ОЦЕНКИ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ГРИБКОВЫМИ 
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Лечение грибковых заболеваний является довольно сложным процессом, требующим применения фунги-
цидных и фунгостатических препаратов. Известно, что эффективность традиционных схем лечения невысокая. 
Общее лечение направлено на устранение непосредственной причины заболевания или к патогенетических 
и предполагающих к развитию заболевания факторов. Чаще всего для этой цели используют противогриб-
ковые средства. Применение современных противогрибковых препаратов способствует повышению эффек-
тивности терапии грибковых заболеваний. Проведен анализ использования противогрибковых лекарственных 
средств в различных лекарственных формах для лечения грибковых заболеваний кожи и ногтей. 
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OF A COURSE OF TREATMENT AND DEFINITION OF VALUATION THE 

TREATMENT OF PATIENTS WITH FUNGAL LESIONS OF THE SKIN AND NAILS
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The treatment of fungal diseases is a rather complicated process, requiring the use of fungicidal and 
fungistaticescoe drugs. It is known that the effectiveness of traditional treatment regimens is low. The use of modern 
antifungal drugs improves the effectiveness of therapy of fungal diseases. Analyzes the use of antifungal drugs in 
various dosage forms for the treatment of fungal infections of the skin and nails.
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Среди населения Республики Дагестан 
болезнь носит эндемический характер. 
К врачам – дерматологам зачастую обраща-
ются пациенты, страдающие грибковыми 
поражениями стоп длительное время, не-
редко с запущенными формами и осложне-
ниями. Оказание лечебно-диагностической 
и  профилактической помощи больным до-
стигается диспансерным методом обслужи-
вания населения [2, 3].

Общее лечение направлено на устране-
ние непосредственной причины заболева-
ния или к патогенетических и предполага-
ющих к  развитию заболевания факторов. 
Чаще всего для этой цели используют про-
тивогрибковые (тербинафин, орунгал, гре-
зиофульвин и  др.) антигистаминные (кла-
ритин, супрастин,димедрол кетотифен, 
тавегил, и  др), антибактериальные (анти-
биотики и сульфаниламиды), иммуномоду-
ляторы (Т-активин,тималин,тимоген), се-
дативные средства (пустырник, валериана 
и др.), транквилизаторы (нозепам), гормоны 
(Лоринден С) и  другие медикаментозные 
средства.

В настоящее время на вооружении 
врачей  – дерматологов имеется широкий 
выбор противогрибковых лекарственных 

препаратов системного о и наружного дей-
ствия в различных лекарственных формах. 
Однако проблема терапии больных мико-
зами стоп попрежнему остается актуаль-
ной, т.к. нередко наблюдаются рецедивы, 
трудно поддающиеся лечению кандидоз-
ные онихии.

При назначении больному лечения врач 
дерматолог должен учитывать безопас-
ность, терапевтическую эффективность, 
способ применения, а  так же стоимость 
препарата, которая является основопола-
гающей при выборе врачом лекарственно-
го препарата. Изучение листов назначений 
лекарственных средств больным микоза-
ми стоп, стандартизированных схем, про-
токолов лечения, историй болезни на базе 
кожно-венерологического диспансера Ре-
спублики Дагестан, позволили определить 
ассортимент противогрибковых лекар-
ственных средств, наиболее часто назна-
чаемых больным и  провести стоимостную 
оценку лекарственной терапии в зависимо-
сти от нозологии и  курса лечения. Анализ 
показал, что в  республиканском кожно-ве-
нерологическом диспансере лечение амбу-
латорных и  стационарных больных прохо-
дит по однотипным схемам лечения.
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Для расчета стоимостной оценки кур-

сового лечения были введены основные 
группы грибковых заболеваний, наиболее 
часто регистрируемых в кожно-венерологи-
ческом диспансере:

– Микроспория гладкой кожи и волоси-
стой части головы  – курс лечения состав-
ляет 30 дней;  – Трихофития гладкой кожи 
и волосистой части головы – курс лечения 
составляет 30 дней;

– Микотические поражения (кандидоз, 
хромомикоз, мадуромикоз, онихомикоз)  – 
курс лечения составляет 20 дней

– Урогенитальный кандидоз  – курс ле-
чения составляет 10 дней.

Выбор, доза и продолжительность лече-
ния противогрибковыми лекарственными 
средствами зависят от нескольких факторов 
(рода и вида возбудителя, локализации и тя-
жести микоза, общего состояния пациента 
и чувствительности возбудителя к антими-
котикам in vitro).

По данным проведенного анализа было 
установлено [1, 4], что наиболее высокими 
оказались расходы 1-го больного с диагно-
зом микозы различной локализации (кан-
дидоз, хромомикоз, мадуромикоз, онихоми-
коз) – средняя стоимость 20-дневного курса 
лечения составила 8401 руб. Лечение уро-
генитального кандидоза курсом в  10 дней 
обходится больному в  1515 руб. Средняя 
стоимость месячного курса лечения одно-
го больного микроспорией и  трихофитией 
гладкой кожи и  волосистой части головы 
составляет около 3280 руб.

Однако для сокращения расходов боль-
ного микотическими поражениями воз-
можна замена дорогого лекарственного 
препарата Итраконазола на более дешевый 
лекарственный препарат флуконазол, ко-

торый необходимо применять по 1 табл. 
1 раз в  неделю курсом до 3 недель. Сто-
имость лекарственной терапии, в  таком 
случае, составит 6705 руб. Учитывая то, 
что лак циклопироксоламин (батрафен) на-
значается больным онихомикозами, то его 
исключение из схем назначений, при усло-
вии, что больной не страдает данным забо-
леванием, может также снизить стоимость 
лекарственной терапии и  составить сумму 
5095 руб [5].

Вследствие всего вышеизложенного 
можно заключить, что полученные резуль-
таты лекарственной терапии основных 
болезней кожи и  подкожной клетчатки, 
встречающихся наиболее часто в кожно-ве-
нерологическом диспансере г. Махачкалы, 
позволяют определить номенклатурные 
приоритеты для формирования ассорти-
ментного портфеля лекарственного обеспе-
чения дерматологических больных.
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Заболевания печени, такие как хронический алкогольный гепатит, хронический гепатит вирусной эти-
ологии, цирроз печени, аутоиммунная патология печени, получили широкое распространение среди населе-
ния Российской Федерации. Это обусловлено низкой эффективностью современных методов лечения хрони-
ческих гепатитов, а также малой изученностью молекулярных механизмов этих заболеваний, что затрудняет 
проведение патогенетической терапии. Из множества проблем, касающихся иммунной системы печени, мы 
выделили несколько направлений, наиболее значимых с нашей точки зрения. Одно из направлений поис-
ков заключается в детальном анализе изменений, касающихся иммунного статуса больных хроническими 
гепатитами. Точные данные о субпопуляции лимфоцитов в печени позволяют направленно удалять наиболее 
агрессивные субпопуляции, обусловливающие повреждение ткани печени.
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Liver disease, such as chronic alcoholic hepatitis, chronic hepatitis viral etiology, liver cirrhosis, autoimmune liver 
disease, have been widely disseminated among the population of the Russian Federation. This is due to the low efficiency 
of modern methods of treatment of chronic hepatitis, as well as a small study of the molecular mechanisms of these diseases 
that makes a pathogenetic therapy. Of the many problems related to the immune system of the liver, we have identified 
several areas, the most important from our point of view. One of the searches is a detailed analysis of developments 
relating to the immune status of patients with chronic hepatitis. Precise data on the subpopulations of lymphocytes in the 
liver allows directed to remove the most aggressive subpopulations, leading to damage of the liver tissue.
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Заболевания печени, такие как хрониче-
ский алкогольный гепатит, хронический ге-
патит вирусной этиологии, цирроз печени, 
аутоиммунная патология печени, получили 
широкое распространение среди населения 
Российской Федерации. Это обусловле-
но низкой эффективностью современных 
методов лечения хронических гепатитов, 
а также малой изученностью молекулярных 
механизмов этих заболеваний, что затруд-
няет проведение патогенетической терапии. 

Из множества проблем, касающихся им-
мунной системы печени, мы выделили не-
сколько направлений, наиболее значимых 
с нашей точки зрения. Одно из направлений 
поисков заключается в  детальном анализе 
изменений, касающихся иммунного статуса 
больных хроническими гепатитами. Точ-
ные данные о  субпопуляции лимфоцитов 
в  печени позволяют направленно удалять 
наиболее агрессивные субпопуляции, обу-
словливающие повреждение ткани печени. 

I. Классификация хронического гепатита. 
Термин «хронический гепатит» изве-

стен с 30-х годов 20 века, а его нозологиче-
ская самостоятельность определена в  60-е 
годы. Хронический гепатит – это полиэти-
ологичное персистирующее повреждение 
печени, продолжающееся не менее 6 меся-
цев и  сопровождающееся повышением ак-

тивности трансаминаз и других ферментов, 
являющихся маркерами воспаления [19,38]. 

I.1. Классификация, принятая в России. 
Классификация хронических гепати-

тов – постоянно совершенствуется. Между-
народная классификация болезней печени 
была принята и одобрена Всемирной Орга-
низацией Здравоохранения в 1976 году, а за-
тем, с некоторыми добавлениями, включена 
в Десятый пересмотр Международной клас-
сификации болезней (1995 г.) [19, 38]. В ос-
нове классификации хронического гепатита 
положен патоморфологический принцип. 

– Аутоиммунный гепатит, 
– Хронический гепатит В, 
– Хронический гепатит D, 
– Хронический гепатит С, 
– Хронический вирусный гепатит, не ха-

рактеризующийся иным образом, 
– Хронический неспецифический гепатит, 
– Хронический лекарственный гепатит, 
– Первичный биллиарный цирроз, 
– Первичный склерозирующий холангит, 
– Болезнь Вильсона-Коновалова, 
– Болезнь печени, вызванная недоста-

точностью альфа-1-антитрипсина. 
В классификацию вносят оценку ак-

тивности процесса (минимальная, слабо-
выраженная, умеренная и  выраженная), 
а  также стадии заболевания по выражен-



 SCIENTIFIC REVIEW • MEDIcal SCIENCES    № 5, 2016 

78  medical  SCIENCES 
ности фиброза (I – слабовыраженный фи-
броз, II  – умеренный фиброз, III  – тяже-
лый фиброз). В нашей стране по степени 
активности хронический гепатит подраз-
деляют на персистирующий, активный 
и лобулярный. 

Хронический персистирующий ге-
патит характеризуется расширением 
портальных трактов и  портальной вос-
палительной клеточной инфильтрацией. 
Дольковая архитектура сохранена, фиброз 
отсутствует или слабо выражен. При хро-
ническом активном гепатите воспалитель-
ный инфильтрат распространяется далее 
на паренхиму печени с  нарушением це-
лостности пограничной пластинки, име-
ются фациальные некрозы, внутридолько-
вые септы, архитектура долек нарушена, 
но при этом отсутствует узловая регене-
рация паренхимы [19, 38]. 

I.1.2. Зарубежные классификации. 
Согласно морфологическим изменени-

ям, болезни печени классифицируются как 
паренхиматозные, гепатобиллиарные и  со-
судистые [2]. 

К паренхиматозным поражениям отно-
сятся гепатиты, циррозы, инфильтративные 
поражения печени, объемные образования 
и  функциональные нарушения, сопрово-
ждающиеся желтухой. Цирроз печени рас-
сматривается как отдельное заболевание, 
относящееся к  хроническим дегенератив-
ным повреждениям печени, при котором 
циркуляция крови в  печени может быть 
существенно нарушена, что может приве-
сти к  портальной гипертензии вследствие 
обратного тока крови. Гепатиты делятся 
на вирусные, лекарственные, токсические, 
ишемические, которые по течению могут 
быть острые, подострые и  хронические. 
По этиологическому признаку хронические 
гепатиты рассматриваются как вирусные 
и невирусные (табл. 1). 

В табл. 2 дается сравнительная характе-
ристика предыдущей и используемой в на-
стоящее время классификаций хроническо-
го гепатита. 

В настоящее время за рубежом для оцен-
ки степени развития фиброза используют 
классификацию Метавира [22]. F0 – норма, 
F1 – фиброз, ограниченный портальной зо-
ной, F2  – небольшое количество перипор-
тальных или порто-портальных фиброзных 
септ с  неизмененной архитектурой, F3  – 
фиброзные септы, мостовидные фибро-
зы, изменение архитектуры без заметного 
цирроза, F4  – вероятный или выявленный 
цирроз. Фиброз может сопровождать лю-
бые хронические заболевания печени, при 
которых имеются гепатоцеллюлярные из-
менения и воспаление.

I.1.3. Гистологическая характеристи-
ка нормальной печени. 

Микроархитектоника печени не являет-
ся гомогенной, она характеризуется наличи-
ем вариабельной композиции гексагональ-
ных и пентагональных лобулярных единиц, 
содержащих традиционные портальные 
триады. Ацинусы печени включены в  ло-
булярные структуры как более мелкие три-
ангулярные физиологические единицы. Ва-
риабельность архитектоники печени более 
выражена на периферии органа. 

При чрезкожной биопсии нормальной 
печени обычно получают от 2 до 13 фрагмен-
тов ткани общей длиной 1,8 +/- 0,8 см и пло-
щадью 3,0 – 37,0 см2, которые содержат около 
от 1 до 18 портальных трактов. Портальные 
тракты формируют углы печеночной дольки, 
которая в  норме не содержит соединитель-
ной ткани и  не выделяется отчетливо при 
гистологическом исследовании. Портальные 
тракты представляют собой компактные об-
разования в  паренхиме печени, окружен-
ные соединительной тканью и включающие 
в себя, как минимум, две из трех структур, 
а именно, портальную вену, печеночную ар-
терию и желчный проток. Портальный тракт, 
включающий все три структуры, называется 
портальной триадой, а включающий только 
две структуры – портальной диадой. 

В нормальной печени при чрезкож-
ной биопсии около трети всех портальных 
трактов не содержат портальных вен, 7 % 
портальных трактов не включают в  себя 
желчный проток, а 9 % портальных трактов 
не включают печеночной артерии. Порталь-
ные тракты, содержащие две печеночные 
артерии или два желчных протока также 
являются вариантом нормы, но их число не 
должны превышать 0,8 +/- 0,5 на 1 мм2 био-
птата [12, 28]. 

Портальная триада, чаще всего обнару-
живаемая на периферии печени, содержит 
один желчный проток, три печеночные ар-
терии, одну портальную вену и  один ка-
нал Геринга. То есть, в  норме портальные 
тракты представляют собой вариабельные 
структуры, в  которых портальная вена со-
провождается печеночной артерией и желч-
ными протоками, но с  частой девиацией 
групповой комбинации этих структур. Пор-
тальные диады с двумя структурными ком-
понентами встречаются также часто, как 
триады. Портальные диады обнаружива-
ются в любой части печени. Терминальные 
ветви системы портальных трактов могут 
быть в виде моно-структур. При патологии 
печени увеличивается число портальных 
трактов без желчных протоков, тогда как 
в  нормальной ткани печени это число не 
должно превышать 7 %.
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Минимальный наружный диаметр вну-
тридолькового желчного протока составля-
ет около 13 мм и примерно равен диаметру 
печеночной артерии. Диаметр портальной 
вены почти в три раза больше и равен при-
мерно 35 мм. Желчный проток диаметром 
менее 15 – 20 мкм называют дуктулис, а при 
еще меньшем диаметре – холангиолой. Ди-
аметр внутридолькового желчного прото-
ка колеблется от 20 до 100 мкм, а диаметр 
септального желчного протока превышает 
100 мкм. Внутридольковый желчный про-
ток обычно идет параллельно печеночной 
артерии. Численное равенство печеночных 
артерий и  желчных протоков является по-
казателем сохранности желчевыводящей 
системы печени. Уменьшение диаметра 
желчных протоков по сравнению с  диаме-
тром печеночных артерий говорит о  нали-
чии деструктивных процессов в  желчных 
протоках, а расширение их – о гиперплазии.

I.1.4. Индекс гистологической актив-
ности при хроническом гепатите. 

Биопсия печени и  последующее гисто-
логическое исследование является необхо-
димым методом диагностики хронического 
гепатита, который позволяет установить 
степень активности процесса, тяжесть по-
ражения печени, стадию заболевания. 

Гистологическими критериями хро-
нического гепатита являются сочетание 
воспалительно-клеточной инфильтрации, 
различных форм гепатоцеллюлярной деге-
нерации и некроза. При гепатитах токсиче-
ского и  аутоиммунного генеза инфильтрат 

состоит, главным образом, из лимфоцитов, 
плазматических клеток и макрофагов. 

При хронических заболеваниях печени 
наиболее выраженные некротические из-
менения наблюдаются в  портальных и  пе-
рипортальных зонах. Фиброзная ткань 
формируется внутри и  вокруг портальных 
трактов, обычно сочетаясь с  перипорталь-
ными некрозами и воспалением. Развиваю-
щийся вокруг гепатоцитов фиброз приводит 
к появлению так называемых гепатоцитар-
ных розеток. 

Гепатоцеллюлярный некроз может быть 
фокальным и включать отдельные клетки или 
небольшие группы клеток. Сливной некроз 
наблюдается на месте гибели значительно-
го числа рядом лежащих гепатоцитов. При 
этом обнаруживают элементы соединитель-
ной ткани и клеточного распада, нейтрофилы 
и макрофаги. Мостовидный некроз возникает 
при попадании в сливной некроз сосудистых 
структур. Этот термин обычно обозначает не-
кроз, соединяющий портальные тракты с кон-
цевыми разветвлениями вен. 

Развитие ступенчатых некрозов свиде-
тельствует о гибели гепатоцитов в простран-
стве между паренхимой и воспаленной сое-
динительной тканью портального тракта или 
фиброзной септы. Распространенные сту-
пенчатые некрозы могут приводить к  фор-
мированию порто-портальных септ. 

Для определения степени активности 
процесса используют индекс гистологиче-
ский активности по Кноделлю, который ис-
числяется в баллах. 

Таблица 1
Классификация хронических гепатитов по этиологическому признаку

Хронические вирусные гепатиты Хронические невирусные гепатиты
Гепатит B 
Гепатит C 
Гепатит D 
(гепатиты А и Е не классифицируются как 
хронические)

Лекарственные 
Аутоиммунные 
Болезнь Вильсона 
Недостаточность альфа-1-антитрипсина 
Алкогольные 

Таблица 2 
Гистологическая классификация хронического гепатита по степени активности процесса

Предыдущая классификация 
хронических гепатитов

Современная классификация хронических 
гепатитов 

Хронический персистирующий гепатит (гепатит, продол-
жающийся более 6-ти месяцев, в настоящее время не вы-
зывающий активного повреждения ткани печени, но спо-
собный перейти в стадию активного гепатита)

Хронический гепатит без перипортальных 
некрозов (поверхностный гепатит)

Хронический активный гепатит (гепатит, продолжающий-
ся более 6-ти месяцев и вызывающий активное поврежде-
ние ткани печени)

Хронический гепатит с  перипортальными 
некрозами (с циррозом или без цирроза)

Хронический лобулярный гепатит Хронический гепатит без перипортальных 
некрозов (умеренный гепатит)
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Индекс гистологической активности по 

Knodell: 
I. Перипортальные +/- мостовидные не-

крозы (баллы):
– А. Отсутствуют (0), 
– В. Легкий ступенчатый некроз (1), 
– С. Умеренный ступенчатый некроз 

(включающий менее 50 % окружности боль-
шинства портальных трактов) (3), 

– D. Выраженный ступенчатый некроз, 
(включающий более 50 % окружности боль-
шинства портальных трактов) (4), 

– Е. Умеренный ступенчатый некроз, 
сопровождающийся мостовидными некро-
зами (5), 

– F. Выраженный ступенчатый некроз, 
сопровождающийся мостовидными некро-
зами (6), 

– G. Мультилобулярные некрозы (10). 
II. Междольковая дегенерация и  фо-

кальные некрозы:
– А. Отсутствуют (0), 
– В. Легкие (присутствие ацидофильных 

телец, баллонирующей дегенерации и/или 
рассеянных очагов гепатоцеллюлярного не-
кроза в менее чем 1/3 долек или узлов) (1), 

– С. Умеренные (вовлечены от 1/3 до 2/3 
долек или узлов) (3), 

– D. Выраженные (вовлечены более 2/3 
долек или узлов) (4). 

III. Портальное воспаление: 
– А. Отсутствует (0), 
– В. Легкое вкрапление воспалительных 

клеток в менее чем 1/3 портальных трактов (1), 
– С. Умеренное (повышенное число вос-

палительных клеток в 1/3 – 2/3 портальных 
трактов) (3), 

– D. Выраженное (плотные скопления 
воспалительных клеток в более чем 2/3 пор-
тальных трактов) (4). 

IV. Фиброз: 
– А. Отсутствует (0), 

– В. Портальные фиброзы (1), 
– С. Мостовидные фиброзы (порто-пор-

тальные или порто-септальные) (3), 
– D. Цирроз (4).
Степень активности определяется на-

личием перипортального некроза с  мосто-
видными некрозами или без них (диапазон 
цифровой оценки от 0 до 10). Далее оцени-
вается интралобулярная дегенерация и  на-
личие фокального некроза (числовая оценка 
от 0 до 4), а также портальное воспаление 
(0  – 4). Стадия процесса характеризуется 
выраженностью фиброза (числовая оценка 
от 0 до 4) [9, 20]. 

Гистологический индекс активности 1-3 
соответствует хроническому гепатиту с ми-
нимальной активностью, что характерно для 
неспецифического реактивного гепатита. Ги-
стологический индекс активности 4-8 соот-
ветствует слабовыраженному хроническому 
гепатиту, характерному для слабовыражен-
ного алкогольного гепатита. Гистологиче-
ский индекс активности 9-12 соответствует 
умеренному хроническому гепатиту, харак-
терному для умеренного алкогольного гепа-
тита. Гистологический индекс активности 
13-18 соответствует тяжелому хроническому 
гепатиту, который соответствует тяжелому 
хроническому алкогольному гепатиту с  мо-
стовидными некрозами [19, 30, 38]. 

В настоящее время чаще применя-
ют модифицированную гистологическую 
классификацию, учитывающую изменение 
архитектоники печени, наличие фиброза 
и цирроза  [Ishak et al., 1995; Knodell et al., 
1981] (табл. 3). 

В развернутом виде модифицированный 
индекс гистологической активности вклю-
чает также характеристику некротических 
изменений в печени, наличие апоптоза, ло-
кального воспаления и  воспаления в  пор-
тальных трактах (табл. 4) 

Таблица 3 
Модифицированный индекс гистологической активности с учетом изменения 

архитектоники печени, наличие фиброза и цирроза

Гистологические данные Баллы
Отсутствие фиброза 0
Распространение фиброза на несколько портальных областей, без (или при наличии) коротких 
фиброзных септ

1

Распространение фиброза на большинство портальных областей, без (или при наличии) корот-
ких фиброзных септ

2

Распространение фиброза на большинство портальных областей при наличии порто-порталь-
ных мостовидных некрозов 

3

Распространение фиброза на портальные области при наличии выраженных порто-портальных 
(Р-Р) и порто-центральных (Р-С) мостовидных некрозов

4

Выраженных мостовидные некрозы (порто-портальные и порто-центральные) с одиночными 
узлами (неполный цирроз) 

5

Цирроз 6
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Таблица 4 

Модифицированный индекс гистологической активности с учетом  
некровоспалительных изменений в печени

Ступенчатые некрозы бал-
лы

Сливные некрозы бал-
лы

Апоптоз 
и фокальное 
воспаление

бал-
лы

Портальное 
воспаление

бал-
лы

Нет 0 нет 0 Нет 0 нет 0
Умеренный фокальный 
(затрагивает некоторые 
портальные области)

1 Фокальные слив-
ные некрозы 

1 Не более одно-
го очага на 10 
полей зрения 

1 Умеренное, 
в некоторых 

или всех 
портальных 

областях

1

Умеренный/выраженный 
фокальный (затрагивает 
большинство порталь-

ных областей)

2 Полоса из трех 
некрозов в некото-

рых областях

2 От двух до 4-х 
очагов на 10 
полей зрения

2 Выраженное, 
в некоторых 
или во всех 
портальных 

областях

2

Выраженный (распро-
страняющийся не более, 
чем на 50 % портальных 

трактов или септ)

3 Полоса из трех не-
крозов в большин-

стве областей

3 От 5 до 10 оча-
гов на 10 полей 

зрения

3 Выраженное 
или значи-
тельное, во 

всех порталь-
ных областях

3

Тяжелый (распространя-
ющийся на 50 % и более 
портальных трактов или 

септ)

4 Полоса из трех 
некрозов плюс 

редкие порто-сеп-
тальные мосто-
видные некрозы

4 Более 10 очагов 
на 10 полей 

зрения

4 Значитель-
ное, во всех 
пор-тальных 

облас-тях

4

Полоса из трех 
некрозов плюс 
множественные 

порто-септальные 
мостовидные не-

крозы

5

Панацинарные или муль-
тиацинарные некрозы

6

Таблица 5 
Гистологическая диагностика умеренного хронического гепатита  

и разрешающегося острого гепатита

Гистологические данные Умеренный хро-
нический гепатит

Разрешающийся 
острый гепатит

Портальное воспаление +++ +
Лобулярное воспаление + +
Лобулярная гибель гепатоцитов ++ +
Перипортальная гибель гепатоцитов +/- +/-
Окраска по Шиффу (+), Диастаза (+) и наличие клеток Купфера +/- +++
Железо-положительные клетки Купфера +/- ++
Персистирующие центролобулярные некрозы - ++

Несмотря на модификации первоначаль-
ного индекса Кноделля, всё же остаются 
неучтенными некоторые изменения парен-
химы печени, в том числе диффузные сину-
соидальные воспалительные инфильтраты. 
Модифицированный индекс также не учи-
тывает наличие воспаления и/или повреж-
дения желчных протоков, формирование 

лимфоидных фолликулов, уровень жировой 
дистрофии печени, гепатоцеллюлярную 
дисплазию, аденоматозную гиперплазию, 
наличие внутриклеточных включений. 

Морфологическая характеристика био-
птата печени позволяет дифференцировать 
умеренный хронический гепатит и  разре-
шающийся острый гепатит (табл. 5). 
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Неспецифический реактивный гепатит. 
Термин «неспецифический гепатит» 

был предложен в 50-х годах 20-го века ис-
следователями F. Schaffner & H. Popper, ко-
торые описали воспалительные изменения 
в  печени при заболеваниях желудочно-ки-
шечного тракта. 

Неспецифический реактивный гепа-
тит  – это вторичный гепатит, вызванный 
рядом эндогенных и экзогенных факторов, 
отражающий реакцию печени на какое-ли-
бо соматическое заболевание. Он характе-
ризуется умеренно выраженными морфоло-
гическими изменениями печени, умеренно 
выраженными клиническими и  лаборатор-
ными показателями и  доброкачественным 
течением. Неспецифический реактивный 
гепатит может выявляться как начальная 
клинико-морфологическая стадия пора-
жения печени под действием экзогенных 
факторов, в том числе наркотиков, лекарств 
и токсинов. 

Патогенез заболевания связан с наруше-
нием детоксикационной функции печени по 
отношению в антигенам и токсинам, посту-
пающим в печень через воротную вену или 
печеночную артерию 

По данным Логинова и  Аруина, 
морфологическая картина печени при 
неспецифичес-ком реактивном гепатите 
носит очаговый характер. Наряду с  не-
поврежденными портальными трактами, 
в некоторых мелких и средних портальных 
трактах обнаружены анизоцитоз и  набуха-
ние гепатоцитов, мелкие некрозы парен-
химы, окруженные скоплениями макрофа-
гов и  лимфоцитов, имеется пролиферация 
звездчатых ретикулоэндотелиоцитов. Пор-
тальные тракты умеренно расширены и ин-
фильтрированы лимфоцитами, гистиоцита-
ми и  полимофно-ядерными лейкоцитами, 
единичными макрофагами, плазматически-
ми клетками и эозинофилами. Пограничная 
пластинка не затронута. Инфильтрат может 
распространяться между неповрежденны-
ми гепатоцитами в перипортальные участки 
печеночной дольки. В различных отделах 
печеночных долек встречаются мелкие оча-
ги некрозов, окруженные инфильтратом из 
макрофагов, лимфоцитов и нейтрофилов. 

В зависимости от локализации воспа-
лительных изменений в  печени, выделяют 
лобулярный и  портальный варианты, а  по 
степени активности  – персистирующий 
и активный. 

Лобулярный неспецифический гепатит 
характеризуется очаговыми и сливными не-
крозами паренхимы, которые расположены 
вокруг центральной вены. В участках не-
кроза аргирофильная строма разрушена, 
видны скопления макрофагов, лимфоцитов 

и  нейтрофилов. Портальные тракты отеч-
ны, отмечается очаговый или диффузный 
склероз. 

Портальный неспецифический гепатит 
характеризуется преимущественно отеком 
и  расширением портальных трактов, ги-
стиоцитарной инфильтрацией и некоторым 
количеством лимфоцитов. Гепатоциты в со-
стоянии белковой и жировой дистрофии, от-
мечаются некрозы отдельных гепатоцитов. 

На ранних стадиях фиброза процесс 
распространяется только на портальные об-
ласти. На 2-й стадии процесс распростра-
няется на перипортальную область. На 3-й 
стадии процесс затрагивает центральную 
область, формируются мостовидные фибро-
зы в сторону портальной или центральной 
области. Вторая и  третья стадии являются 
промежуточными, тогда как 4-я стадия – это 
цирроз, при котором фиброзы чередуются 
с  элементами регенерации, что обусловли-
вает изменение архитектоники печени. 

Стадии воспаления подразделяются на 
минимальную, среднюю и  выраженную. 
Интерфациальный гепатит характеризуется 
наличием некрозов и  воспалением вокруг 
портальной области, далее процесс может 
распространяться на гепатоциты и паренхи-
му, и далее на портальные тракты [Crawford 
et al., 1998]. 

Хронический активный гепатит опреде-
ляется как длительно текущий прогрессиру-
ющий воспалительный процесс, характери-
зующийся наличием ступенчатых некрозов, 
лимфоидно-клеточной инфильтрацией пор-
тальных трактов, проникающей за пределы 
пограничной пластинки, образованием кол-
лагеновых волокон и  различными видами 
регенерации гепатоцитов (Логинов и  Ару-
ин, 1985). 

При холестатическом гепатите в  биоп-
сийном материале обнаружена выраженная 
инфильтрация лимфоцитами, эозинофила-
ми и нейтрофилами, а также пролиферация 
периферических желчных протоков и следы 
дегенерации гепатоцитов. Эозинофильная 
реакция указывает на лекарственный генез 
заболевания. 

Хронический алкогольный гепатит. 
Хронический алкогольный гепатит 

представляет большую проблему для на-
шей страны. В зависимости от клинической 
картины и  длительности течения заболе-
вания, хронический алкогольный гепатит 
подразделяется на стадии воспаления, сте-
атоза и  цирроза. Для алкогольного гепати-
та характерно довольно раннее нарушение 
структуры долек и  переход заболевания 
в стадию цирроза. 

Характерными морфологическими от-
личиями алкогольного цирроза печени 
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и первичного биллиарного цирроза является 
преимущественное возникновение фиброза 
вокруг центральных вен, что завершается 
формированием мелких узелков. Тогда как 
при первичном биллиарном циррозе перво-
начально происходит деструкция желчных 
протоков за счет гибели эпителиальных 
клеток, что сопровождается фиброзирова-
нием ткани портальных трактов  [Подымо-
ва, 1998]. 

При хроническом алкогольном гепати-
те в  стеллатных клетках печени повыша-
ется число капель жира, гипертрофирует-
ся эндоплазматический ретикулум, клетки 
начинают синтезировать цитокины, спо-
собствующие фиброгенезу. В результате 
в  пространстве Диссе накапливаются во-
локна коллагена, и нарушается циркуляция 
между клетками [Han et al., 2001].

В работе Смирнова (2002 г.) показано, 
что при хроническом алкогольном гепатите 
в активной стадии нарастает число лимфо-
идных фолликулов, в  центре которых от-
мечаются скопления макрофагов, иногда 
содержащих гемосидерин. Однако порталь-
ный гемосидероз (то есть наличие гранул 
гемосидерина в макрофагах, инфильтриру-
ющих портальные тракты) характерен для 
лекарственного гепатита, что указывает на 
общность клинико-морфологических про-
явлений алкогольного и лекарственного ге-
патита. 

В патогенезе ХАГ имеет значение осо-
бенности ответа иммунной системы орга-
низма на алкоголь. Клетки Купфера про-
дуцируют цитокины, в  частности, TNF-a, 
который вызывает некроз или апоптоз гепа-
тоцитов и непаренхимальных клеток пече-
ни. Сигналы гибели клеток проводятся че-
рез рецепторы TNF-R1, -R2, CD95 и другие 
рецепторы апоптоза на мембранах клеток 
печени. 

Жировой гепатоз. 
Жировая инфильтрация, жировая дис-

трофия, стеатоз печени или жировой гепа-
тоз  – это синонимы одного заболевания, 
имеющее характерные клинические при-
знаки, и морфологически характеризующе-
еся отложением нейтральных липидов в ге-
патоцитах и во внеклеточном пространстве. 
Если жировая дистрофия сочетается с гепа-
титом, она выходит на второй план. 

Жировая дистрофия печени может иметь 
различную этиологию, включая ожирение, 
голодание, эндокринные заболевания, со-
стояние после оперативного вмешательства 
на желудочно-кишечном тракте, вирусные 
инфекции, токсические поражения печени. 
аллергические заболевания, патологию бе-
ременности, а также являться стадией раз-
вития хронического алкогольного гепатита. 

Токсические вещества, обусловливающие 
начало развития жировой дистрофии пече-
ни, могут также привести к  развитию не-
кротических и  воспалительных изменений 
гепатоцитов. При высокой активности про-
цесса повышена степень фиброзирования 
ткани печени и переход заболевания в ста-
дию некроза. 

Морфологическим критерием жировой 
дистрофии печени является превышение 
содержания триглицеридов свыше 10 % от 
сухой массы. Если более половины гепато-
цитов содержат капли нейтрального жира, 
которые превосходят по величине клеточ-
ное ядро, то содержание жира в  печени 
превышает 25 % (Подымова, 1998). Однако 
классический подход к  определению жи-
ровой дистрофии подразумевает, что более 
50 % гепатоцитов имеют жировые вакуо-
ли [Логинов и Аруин, 1985]. 

При неалкогольном стеатозе стеллатные 
клетки печени активируются, в них в 2 раза 
повышается экспрессия альфа актина. Мак-
симальное скопление активных стеллатных 
клеток наблюдается вокруг венул, менее  – 
в  промежуточной зоне и  реже  – в  пор-
тальной зоне. Показана корреляция между 
активностью стеллатных клеток и порталь-
ным и  лобулярным воспалением [Cortez-
Pinto et al., 2001]. 

Неалкогольное жировое поражение 
печени у  больных алиментарной формой 
ожирения может закончиться развитием 
выраженного фиброза. При ожирении риск 
развития фиброза связывают в повышением 
активности одновременно двух факторов – 
ангиотензина II и трансформирующего ро-
стового фактора-b1 (TGF-b1) [Dixon et al., 
2003].

Жировая дистрофия печени обуслов-
ливает повышение перекисного окисления 
липидов в гепатоцитах и лимфоцитах пече-
ни. Выделяемые при этом радикалы активи-
руют стеллатные клетки печени, которые, 
как и  клетки Купфера, начинают продуци-
ровать фиброгенные цитокины, в  том чис-
ле трансформирующий ростовый фактор 
TGF-b (Transforming Growth Factor). Чем 
выше степень активности процесса, тем 
выше степень фиброзирования ткани пече-
ни [Shimizu, 2001]. 

Морфологические изменения в  печени 
при жировой дистрофии характеризуются 
появлением жировых вакуолей в цитоплаз-
ме гепатоцитов. По мере увеличения раз-
мера вакуолей они сливаются в одну круп-
ную жировую вакуоль, которая вызывает 
перемещение ядра на периферию клетки. 
Разрывы и слияние нескольких клеток при-
водят к образованию жировых кист. Разрыв 
жировых кист приводит к  формированию 
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липогранулем, которые по составу клеток 
могут быть макрофагальными или эпители-
оидно-клеточными. 

В зависимости от размера жировых 
включений различают мелкокапельную, 
среднекапельную и  крупнокапельную жи-
ровую дистрофию, при которых размер 
капель составляет, соответственно, 2, 11 
и 21 мкм [Buntrock et al., 1977]. Крупнока-
пельная жировая дистрофия обусловливает 
увеличение размеров гепатоцитов и, соот-
ветственно, гепатомегалию. Клиническими 
симптомами является обратимая порталь-
ная гипертензия и гипербилирубинемия. 

При жировой дистрофии обнаруживают 
портальный и  центролобулярный фиброз. 
Портальный фиброз характерен для со-
путствующего алкогольного панкреатита, 
центролобулярный фиброз обнаруживает-
ся у всех больных алкогольным гепатитом. 
Характерным признаком прогрессирования 
фиброза считается наличие коллагеновых 
волокон вокруг гепатоцитов. 

Отсутствие фиброзных изменений при 
наличии мелко- и среднекапельной дистро-
фии печени могут быть обратимы при ус-
ловии прекращения употребления алкоголя. 
При крупнокапельной жировой дистрофии 
с формированием жировых кист и наличи-
ем фиброза не происходит регенерация тка-
ни печени [Логинов и Аруин, 1985]. 

Цирроз печени. 
Хронические гепатиты могут иметь раз-

личную этиологию и механизмы поврежде-
ния ткани печени, однако, конечный резуль-
тат сводится к прогрессирующему фиброзу 
и циррозу. 

Патогномоничной морфологической 
картиной цирроза печени является диф-
фузная гиперплазии ткани печени, выра-
жающаяся в  развитии паренхиматозных 
узелков, окруженных фиброзными септами, 
соединяющими портальный канал и с цен-
тральным, и сопровождаемая перестройкой 
сосудистой архитектоники. Механизмом, 
обусловливающим развитие паренхиматоз-
ных узлов, является активация роста гепа-
тоцитов после некротической гибели па-
ренхиматозных клеток, разделение долек 
на части фиброзными тяжами, изменение 
структуры долек вследствие перестройки 
сосудистого русла. Одним из молекулярных 
механизмов развития цирроза печени явля-
ется нарушение активации и  дифференци-
ровки стволовых клеток печени, что будет 
обсуждаться далее. 

Цирроз характеризуется потерей функ-
циональной массы печени и функциональ-
ной недостаточностью, нарастающей по 
мере прогрессирования заболевания. Ран-
ние стадии заболевания дают возможность 

печени компенсировать потерю клеточной 
массы. Затем наступает период декомпенса-
ции, сопровождающийся снижением числа 
клеток на единицу объема печени, что за-
канчивается гибелью организма. Этот пери-
од может продолжаться от 1-2-х лет до 20-
30-ти лет [Corbin et al., 2003]. 

Данные биопсии печени отвечают на 
вопрос о  её функциональном состоянии 
и должны быть дополнены данными биохи-
мии крови и инструментальными методами 
исследования, включая уровень циркуляции 
крови в печени, скорость клиренса, метабо-
лизм ксенобиотиков. 

Резидуальные гепатоциты должны вы-
рабатывать больше энергии для поддержа-
ния активности органа и повышенной реге-
нерации клеток. Нарушенная биоэнергетика 
клеток приводит к повышенному образова-
нию капилляров в  синусоидах печени, что 
сопряжено с  прогрессированием цирроза. 
Если в норме свободное перисинусоидаль-
ное пространство позволяет обмениваться 
субстратами между гепатоцитами, то в  те-
чение фиброгенеза и развития цирроза об-
разуется барьер из белков ЕСМ в перисину-
соидальном пространстве, что ограничивает 
доступ кислорода и нутриентов. Типичные 
мостовидные фиброзные септы дезоргани-
зуют архитектуру паренхимы. Множествен-
ные холлангиофибромы приводят к потере 
АТФ. Интенсивная пролиферация желчных 
протоков в  перипортальной области обу-
словливает наиболее выраженное падение 
АТФ [Corbin et al., 2003]. 

В клинической практике для снижения 
степени фиброзирования ткани печени ис-
пользуют декорин, растворимые рецепто-
ры трансформирующего ростового факто-
ра и  генную терапию для ингибирования 
фиброгенного потенциала TGF-b. Одним 
из естественных ингибиторов TGF-b яв-
ляется ростовый фактор гепатоцитов HGF 
(Hepatocyte Growth Factor), который акти-
вируется при генерации гепатоцитов и рез-
ко ослабляет фиброгенез. Токоферол-альфа, 
ретинол пальмитат и флавоноид силубинин 
эффективны против окислительного стрес-
са в гепатоцитах и стеллатных клетках пе-
чени. Фливоноиды байкалин и  байкалеин, 
сходные по строению с силубинином, сни-
жают фиброгенез в печени [Shimizu, 2001]. 

I.2. Механизмы апоптоза и  некроза 
и их особенности в клетках печени. 

Впервые понятие «апоптоз» было 
дано в  1972 году учеными Керром, Вилли 
и Кюри (Kerr, Wyllie, Currie), которые дали 
четкое определение апоптозу и  провели 
грань между двумя основными типами ги-
бели клеток – апоптозом и некрозом. Если 
некроз является результатом метаболиче-
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ского коллапса клетки, резкой потери энер-
гии и невозможности дальнейшего поддер-
жание гомеостаза, то апоптоз представляет 
собой активный процесс, требующий затра-
ты энергии, носящий системный характер, 
планируемый и контролируемый в соответ-
ствии с общим планом развития организма. 

Нарушения в  реализации программы 
апоптоза характерны для большинства хро-
нических заболеваний печени, при которых 
гибель гепатицитов носит массовый харак-
тер и приводит к прогрессирующей потере 
функциональной активности печени. 

С точки зрения биохимических про-
цессов в клетке можно выделить несколько 
типов апоптоза, отличающихся наличием 
или отсутствием активности определен-
ных классов ферментов, а  также сигналь-
ными путями рецепторов апоптоза  [12]. 
Апоптоз условно можно разделить на ак-
тивационно-индуцированный, глюкокор-
тикоид-индуцированный, Fas-зависимый, 
TNF- индуцированный, bcl/bcx-зависимый, 
гранзим- и  перфорин-зависимый, каспазо-
зависимый и т. д.[26, 38].

Для исследования хронического гепа-
тита наиболее актуальной проблемой явля-
ется апоптоз, обусловленный потерей мем-
бранного потенциала митохондрий дельта 
пси мю, а также зависимый от образования 
реактивных метаболитов кислорода. 

Апоптоз является активным генно-ре-
гулируемым процессом, морфологически 
характеризуемым конденсацией хромати-
на, реорганизацией цитоскелета, потерей 
контакта с  экстраклеточным матриксом, 
фрагментацией ДНК и  цитоплазмы, фаго-
цитозом изолированных клеточных ком-
партментов без контакта их содержимого 
с  внешней средой, что отличает апоптоз 
от некроза или других типов распада кле-
ток [18, 41]. 

Образованные в  результате фрагмента-
ции цитоплазмы так называемые апоптоз-
ные тельца фагоцитируются макрофагами. 
В тимусе F4/80+ макрофаги имеют малый 
диаметр и  располагаются в  корковой зоне 
рядом с  тимоцитами, выходящими в  апоп-
тоз, так как обладают высокой скоростью 
поглощения апоптозных телец [5, 34]. Рас-
познавание и  выведение нефункциональ-
ных или аутореактивных лимфоцитов так-
же осуществляется макрофагами [4, 29]. 

Нарушение активации факторов транс-
крипции, снижение тирозинкиназной ак-
тивности, ослабление контакта с экстракле-
точным матриксом [20, 31] так или иначе 
влияют на процессы созревания и  диффе-
ренцировки лимфоцитов, что отражается 
на количестве клеток, несущих CD3, CD4, 
CD8, CD25 и другие антигены, а также при-

водит к изменению плотности и  аффинно-
сти рецепторов.

Fas-зависимый апоптоз в  лимфоци-
тах является регуляторным механизмом, 
препятствующим накоплению эффектор-
ных клеток и  нерегулируемой продук-
ции цитокинов. Удаление эффекторных 
CD4+- и  CD8+-лимфоцитов после реали-
зации иммунного ответа осуществляется 
Fas-зависимым путем, который иницииру-
ется при связывании лигандом рецептора 
CD95/Fas/APO-1, реализуется через Ras-
сигнальный путь, в  котором одной из обя-
зательных ступеней является транзиторный 
синтез активных форм кислорода [27, 35]. 

В печеночных Т-лимфоцитах Fas-
зависимый апоптоз является одним из двух 
основных механизмов эффекторной функ-
ции цитотоксических лимфоцитов при кил-
линге клеток-мишеней [8, 27]. Повышение 
экспрессии CD95 /Fas/APO-1 рецептора на 
мембране нестимулированного CD4+ лим-
фоцита повышает вероятность его выхо-
да в  апоптоз [19, 26]. По данным [16, 39], 
апоптоз Т лимфоцитов наблюдается, глав-
ным образом, в синусоидах, крайне редко – 
в  портальных трактах, где не превышает 
1,1 % от всех присутствующих в них Т лим-
фоцитов.

В клетках печени сигнальные пути гам-
ма-интерферона и  интерлейкинов (IL-6/
STAT3 и IL-4/STAT6) взаимодействуют друг 
с другом. STAT3 ингибирует эффекты гам-
ма-интерферона и  повышает экспрессию 
анти-апоптозного белка Bcl-2 [23, 34]. На 
биопсийном материале больных хрониче-
ским гепатитом показана экспрессия бел-
ка Bcl-2 в  портальных и  интралобулярных 
лимфоцитах и  холлангиоцитах желчных 
протоков, где этот белок регулирует рост 
эпителиальных клеток [19, 32]. Сигнальный 
путь IL-4/STAT6 играет ведущую роль при 
экспериментальных гепатитах, вызванных 
митогенными факторами и в клинике ауто-
иммунных гепатитов [17, 23]. 

Сигнальный путь STAT6 также регули-
рует экспрессию IL-13 и его рецептора Ra2, 
которые рассматриваются как факторы 
фиброзирования при хронических гепати-
тах [15, 24]. 

Одним из специфических механизмов 
апоптоза в  печени является способность 
гидрофобных желчных кислот вызывать 
повреждение клеток печени при холестазе. 
При высокой концентрации желчные кисло-
ты вызывают некроз, а при низкой – апоп-
тоз. При этом билирубин, как акцептор сво-
бодных радикалов, защищает клетки печени 
от окислительного стресса [3, 40]. Желчные 
кислоты повышают экспрессию рецептора 
семейства фактора некроза опухолей, так 
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называемого TRAIL-R2/DR5 (TNF-Related 
Apoptosis Inducing Ligand), на клетках пече-
ни, а также повышают чувствительность ге-
патоцитов к апоптозу. При холестазе TRAIL 
и его рецептор TRAIL-R2 прямо индуциру-
ют апоптоз гепатоцитов и  непаренхималь-
ных клеток печени [18, 21]. 

По данным [6, 32] апоптоз основной 
массы Т-лимфоцитов наблюдается в  сину-
соидах и составляет от 4,6 до 6,2 %. Крайне 
редко апоптоз Т- лимфоцитов наблюдается 
в  портальных трактах, где не превышает 
1 % от всех Т клеток. В нормальном со-
стоянии ткани печени апоптоз лимфоцитов 
является физиологическим процессом, спо-
собствующим удалению аутореактивных 
клеток или антиген-специфических клеток 
после реализации иммунного ответа на дан-
ный антиген. 

В нормальной ткани печени нет (или ми-
нимальна) экспрессия гранзима и перфори-
на  – гранулированных сериновых протеаз, 
являющихся основным оружием цитоток-
сических лимфоцитов, которые внедряют 
гранулы протеаз в клетки – мишени и вызы-
вают их гибель. При хроническом гепатите 
показано увеличение экспрессии гранзима 
и  перфорина параллельно с  увеличением 
воспалительной реакции в  паренхиме пе-
чени. При этом показано, что положитель-
ными по этим протеазам является неболь-
шое число внутрипеченочных лимфоцитов 
и большинство клеток Купфера. Таким об-
разом, именно клетки Купфера осуществля-
ют гранзим-зависимый и перфорин-зависи-
мый апоптоз гепатоцитов [28, 31]. 

Показана корреляция между числом 
клеток, выходящих в  апоптоз, и  степенью 
лобулярных некрозов  [1, 14, 30]. Следует 
особо отметить, что на гепатоцитах, вос-
станавливающихся на месте некрозов, экс-
прессируется повышенное число Fas/CD95/
Apo-1-рецепторов и белка Вах, который яв-
ляется про-апоптозным белком, локализо-
ванным на мембране митохондрий. Частота 
апоптозных клеток коррелировала с  экс-
прессией Вах и  степенью инфильтрации 
воспалительными клетками. То есть, апоп-
тоз играет важную роль в массивной гибели 
гепатоцитов при хроническом гепатите. 

При некоторых заболеваниях печени 
показано наличие уникального механиз-
ма защиты гепатоцитов от апоптоза, ког-
да гепатоциты продуцируют растворимый 
Fas-антиген (sCD95), который блокирует 
сигнальные пути Fas-индуцированного 
апоптоза и, таким образом, защищает пе-
чень от потери функциональной массы кле-
ток [7, 38]. 

В модельной системе на крысах с  ис-
пользованием магнитно-резонансной спек-

троскопии показано, что уровень внутри-
печеночного АТФ прогрессивно падает 
с развитием цирроза печени  [22, 37]. Сни-
жение уровня АТФ в  печени коррелирует 
с  потерей массы гепатоцитов. На поздних 
стадиях цирроза потеря АТФ идет пропор-
ционально потере функциональной массы 
печени. 

Интерфациальные некрозы – это тип ги-
бели гепатоцитов, обусловливающий посте-
пенное исчезновение массы печени и стира-
ние границы между долькой и портальным 
трактом. Их наличие показано при аутоим-
мунных гепатитах, стеатозе, вирусных ге-
патитах, первичном биллиарном циррозе. 
Пусковым механизмом гибели гепатоци-
тов является их непосредственный контакт 
с  лимфоцитами, которые взаимодействуют 
с рецепторами апоптоза на гепатоцитах или 
выстреливают гранулы сериновых протеаз, 
что морфологически проявляется типичны-
ми признаками апоптоза  – сморщиванием 
цитоплазмы, ядра, фрагментацией клетки 
и  поглощением апоптозных частиц макро-
фагами [9, 11]. 

При хроническом гепатите С активация 
каспаз идет параллельно с  развитием вос-
палительного процесса. Ингибиторы каспаз 
уменьшают скорость гибели гепатоцитов, но 
при этом создаются условия для персистиро-
вания вируса в ткани печени [6, 29, 36]. 

I.3. Аутоиммунные повреждения па-
ренхимы печени. 

Аутоиммунные реакции характеризу-
ются продукцией антител, реагирующих со 
структурными компонентами собственных 
клеток и тканей. При аутоиммунитете обра-
зуются эффекторные Т-лимфоциты, распоз-
нающие собственные пептиды. Активация 
Т-лимфоцитов происходит как неспецифи-
чески, так и  перектрестно-реагирующими 
антителами. Аутоиммунитет делится на си-
стемный и  органоспецифический. К ауто-
иммунным поражениям печени относятся 
первичный биллиарный цирроз, склерози-
рующий холангиит, аутоиммунный хрони-
ческий гепатит. 

В печени происходит потеря толерант-
ности к  собстенным антигенам, что может 
начинаться без видимых клинических при-
чин. Однако у  таких больных в  анамнезе 
практически всегда была какая-либо вирус-
ная инфекция. Вирусные инфекции, включая 
вирус гриппа, могут служить пусковым ме-
ханизмом развития аутоиммунитета. Меха-
низмом инициации аутоиммунных реакций 
вирусами может быть продукция так называ-
емых антиген-зависимых неспецифических 
иммуноглобулинов, продукция которых идет 
параллельно с синтезом антител, но превы-
шает их на порядок  [Сидорова, Агаджанян 
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и др.]. У больных первичным циррозом пе-
чени повышен уровень иммуноглобулинов 
всех классов, что указывает на поликлональ-
ную активацию лимфоцитов. 

В последнее время активно обсуждается 
вопрос о  генетической предрасположенно-
сти некоторых лиц к аутоиммунной патоло-
гии печени. Например, антимитохондриаль-
ные  – антитела, которые обнаруживаются 
у  95 % больных первичным биллиарным 
циррозом, также находят и у  практически 
здоровых лиц. Диспансерное наблюдение 
за этими пациентами показало, что у  них 
рано или поздно начинает развиваться по-
ражение печени [7, 32]. 

Для уточнения механизма патологии 
следует обращать внимание на такие фак-
торы, как пол пациента, так как первич-
ный биллиарный цирроз чаще развивается 
у  женщин (> 90 % случаев). Необходимо 
учитывать ассоциацию с  другими аутоим-
мунными заболеваниями, включая ревмато-
идный артрит, исследовать систему HLDA 
(Human lymphocyte Differential Antigenes). 

ПБЦ характеризуется селективной де-
струкцией внутрипечёночных протоков 
и формированием гранулем [13, 39]. В пор-
тальном тракте, особенно вокруг межлобу-
лярных желчных протоков, накапливаются 
CD3+CD57+ NK клетки. Эти клетки аутоа-
грессивны и регулируют изменение локаль-
ного иммунитета в перидуктальном микро-
окружении. Гистологически выявляются 
деструктивные холлангиты, холестаз, де-
генерация гепатоцитов, деструкция малых 
желчных протоков, пролиферация мелких 
желчных протоков, вокруг которых наблю-
дается инфильтрация лимфоцитами, эози-
нофилами и  плазматическими клетками. 
В портальной зоне формируются грануле-
мы. Архитектура печени нарушена за счет 
появления фиброзных септ и регенерирую-
щих модулей [4, 18, 33]. 

У больных ПБЦ значительно повы-
шены показатели щелочной фосфатазы 
сыворотки и  гамма-глютамилтранспепти-
дазы, повышение которых является диа-
гностическим критерием ПБЦ, подтверж-
дающим холестаз. АЛТ и АСТ повышены, 
но значительно менее выражено. Обычно 
повышается общий билирубин, холесте-
рин, ТГ и  ЛПНП, чаще в  начале процесса 
и при декомпенсации [1, 12]. IgM повышен 
в 2-3 раза, IgG и  IgA обычно в норме. По-
вышение IgM отражает митогенную акти-
вацию В-лимфоцитов как следствие про-
дукции аутоантител. 

Гипергаммаглобулинемия и аутоантите-
ла, которые являются диагностичеким фак-
тором при ПБЦ, обнаруживаются и при ве-
рифицированном гепатите С. Классическая 

триада сопутствующих заболеваний, харак-
терная для ПБЦ, то есть синдром Съёгрена, 
тиреоидит и целиакия, в равной мере встре-
чаются как осложнения при хроническом 
гепатите С, а  аллель HLDA B35, наиболее 
часто тестируемая у  больных ПБЦ, явля-
ется плохим прогностическим признаком 
при хроническом гепатите С и ВИЧ инфек-
ции [17, 24]. 

Из истории аутоиммунитета: извест-
но, что в  1954 году Медавар (Medawar P.) 
открыл, что избыток антигена тормозит 
рост антиген-специфических клонов лим-
фоцитов. В 1969 году Бернет выдвинул те-
орию клональной селекции (Burnet F.M. 
«The clonal selection theory of acquired 
immunity»), в  которой, в  частности, гово-
рилось о том, что соматические мутации во 
взрослом организме приводят к появлению 
так называемых «запрещенных клонов» 
лимфоцитов, реагирующих со своим анти-
геном. В 1971 году Вайгл и Аллисон (11,32) 
показали, что низкое содержание в  крови 
«своего» антигена может элиминировать 
Т-лимфоциты, сохраняя при этом предше-
ственники В-лимфоцитов, способных рас-
познавать этот «свой» антиген. 

Исторические справки имеют непосред-
ственное отношение к  патогенезу хрони-
ческих поражений печени. Дело в том, что 
печень в  нормальном состоянии призвана 
быть толерантной к антигенам, особенно пи-
щевого происхождения. При хронических 
реактивных гепатитах, алкогольных, лекар-
ственных нельзя исключить аутоиммунно-
го компонента в патогенезе, хотя он может 
и не играть ведущей роли. Эти рассуждения 
касаются механизма гибели гепатоцитов 
и  потери массы функционально активных 
клеток печени, что приводит к печеночной 
недостаточности. Помимо перечисленных 
нами ранее механизмов апоптоза и некроза, 
в  ряде случаев гибель гепатоцитов может 
носить аутоиммунный характер, например, 
при интерфациальном некрозе. 

В патогенезе первичного биллиарного 
цирроза лежат аутоиммунные нарушения. 
Эта нозология сопровождается выражен-
ными изменениями фенотипа лимфоцитов, 
изменением экспрессии молекул адгезии 
и усилением апоптоза  [2, 13]. В настоящее 
время рассматривается ведущая роль в па-
тогенезе ПБЦ антимитохондриальных анти-
тел и gp-210 реактивного комплекса, связы-
вающего комплекс ядерных пор [16, 22]. 

При ПБЦ повышена экспрессия ре-
цептора LFA-1 на CD4+ Т-лимфоцитах, 
что приводит к  преимущественной моби-
лизации в  печень Т-хелперов первого по-
рядка (Th1) [3, 8, 22]. Цитотоксические 
лимфоциты и  Th1 клетки имеют эпитопы 
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сходной аминокислотной последователь-
ности, что способствует распознаванию 
чужеродного антигена аутоспецифически-
ми Т-лимфоцитами. При этом повышается 
относительная эффективность презентации 
антигена Т-лимфоцитам [4, 18, 24]. 

Аутоиммунная патология часто сопро-
вождается нодулярной регенеративной ги-
перплазией печени, которая сопровождает-
ся портальной гипертензией в  отсутствие 
цирроза печени. Одним из методов лечения 
является прием урсодезоскихолевой кисло-
ты, которая существенно улучшая функцио-
нальное состояние печени [1, 16, 33]. 

При изучении хронического гепатита, 
обусловленного аутоиммунной патологией, 
наиболее актуален вопрос о механизмах акти-
вационно-индуцированного апоптоза. Основ-
ной задачей этого типа апоптоза является вы-
ведение из организма зрелых Т-лимфоцитов, 
которые были активированы через TCR/CD3 
комплекс или ко-рецепторы CD4 или CD8, 
но в  отсутствие специфического антигена 
не могут стать эффекторами  [7, 19]. Акти-
вационно-индуцированный апоптоз может 
быть при распознавании рецептором CD4+ 
Т-лимфоцита растворимого комплекса, со-
стоящего из антигенного пептида и молекулы 
MHC II класса, который в норме должен быть 
представлен на мембране антиген-презенти-
рующей клетки, что сопровождается допол-
нительными сигналами от других мембран-
ных рецепторов [9, 16]. 

В настоящее время показано, что аутои-
мунные заболевания могут быть не только 
следствием потери центральной толерант-
ности, но и  результатом повышения экс-
прессии генов RAG1 и  RAG2. Гены RAG 
ответственны за активацию рекомбинации 
генов. Экспрессия генов RAG1 и RAG2 по-
вышена на аутоагрессивных клетках. Рецеп-
тор CD40, который широко экспрессирован 
на клетках иммунной системы, способен 
регулировать экспрессию этих генов и, та-
ким образом, появление аутоагрессивных 
клонов [4, 15]. 

I.4. Механизмы регенерации ткани 
печени. 

I.4.1. Общие представления о стволо-
вых клетках. 

Регенерация ткани печени осуществля-
ется за счет активации коммитированных 
стволовых клеток. Присутствие предше-
ственников печеночных предшественников 
подтверждено для человека, в  частности 
в тех случаях, когда развиваются гепатоцел-
люлярные карциномы и  холангиокарцино-
мы на фоне хронических вирусных гепати-
тов [2, 9, 13]. 

Необходимо сразу же четко определить 
термины и  понятия. Выделяют несколько 

типов стволовых клеток (СК) и  иерархию 
этих типов по степени недифференцирован-
ности: тотипотентные, плюрипотентные, 
линейно-рестриктированные СК. 

Общим для всех типов СК является от-
сутствие дифференцировки, наличие ха-
рактерного, уникального для СК фенотипа, 
способность к  неограниченному самовос-
производству и образованию более диффе-
ренцированных типов клеток. 

Клетки эмбрионов до 16-клеточной ста-
дии относятся к  тотипотентным СК, или 
тотально-потентным. Они 1) способным 
к  неограниченной и  недифференцирован-
ной пролиферации in vitro, 2) могут давать 
начало всем типам клеток, включая клетки, 
поддерживающие развитие эмбриона, 3) мо-
гут дать начало новому жизнеспособному 
организму или регенерировать любую его 
часть. Они имеют нормальный набор хро-
мосом, высокий уровень теломеразной ак-
тивности (определяющей бессмертие СК), 
экспрессируют клеточные поверхностные 
маркеры, характеризующие уникальный 
фенотип СК. После недифференцирован-
ной пролиферации в течение 4 – 5 месяцев, 
эти клетки поддерживают потенциал к фор-
мированию трофобласта и  производству 
всех трех эмбриональных зачатков.

На стадии бластоциста образуется группа 
клеток, так называемая внутренняя клеточ-
ная масса, состоящая из плюрипотентных 
стволовых клеток. Они способны воспроиз-
водить любые клетки трех основных типов 
тканей  – эндодермы, мезодермы и  эктодер-
мы. Однако ни плюрипотентные СК, ни тем 
более их производные, не способны к обра-
зованию целого эмбриона при имплантации, 
так как не могут сформировать плаценту или 
другие экстраэмбриональные ткани. Эти 
клетки положительны по щелочной фосфа-
тазе, антигену CD34, и т.д.

Более специализированные СК, способ-
ные давать только одну или несколько типов 
тканевых клеток (печеночные клетки, мы-
шечные, нервные, клетки крови, и т.д.), т. е. 
предрасположенные к  выполнению опреде-
ленных функций, относятся к  линейно-ре-
стриктированным СК. Организм взросло-
го человека содержит множество таких СК, 
отвечающих за воспроизводство утраченных 
клеток организма. Для них характерна поте-
ря антигена CDw90 и приобретение рецепто-
ра CD38+. Одновременно появляются линей-
но-специфические антигены. 

Во взрослом организме эмбриональ-
ные СК остаются в гонадах в виде эмбри-
ональных половых клеток  – предшествен-
ников гамет. Они сохраняют все свойства 
эмбриональных СК, в  том числе теломе-
разную активность. Эмбриональные СК 
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способны дать 210 типов клеток организма 
человека. Упрощенная схема современного 
представления о стволовых клетках приве-
дена на рисунке. 

I.4.2. Бессмертие стволовых клеток. 
Обычные клетки дают не более 50 по-

колений, после чего их деление прекраща-
ется. Это определяется теломерами  – сег-
ментами ДНК, играющими роль в развитии 
и делении клеток. На теломере расположен 
участок, на который садится считывающая 
машина при копировании ДНК при делении 
клетки. При каждом делении хромосома 
становится короче на этот сегмент, так как 
он не копируется. Когда укорочение дости-
гает критической длины, дальнейшее деле-
ние клетки становится невозможным. 

Опухолевые клетки содержат ген тело-
меразы, восстанавливающий длину хромо-
сом до естественного уровня. СК сначала 
превращаются в  более коммитированные, 
линейно-ограниченные СК и далее в специ-
ализированные, потерявшие теломеразную 
активность. 

Одним из механизмов ограниченной 
возможности печени к  регенерации при 
циррозе является укорочение теломеры 
в гепатоцитах, что ограничивает число кле-
точных делений. Длина теломеры в гепато-
цитах при циррозе достоверно уменьшена 
по сравнению с нормальной тканью, что не 
зависит от этиологии заболевания и возрас-
та пациента. При этом длина теломеры нор-
мальна в лимфоцитах и стеллатных клетках 
печени из зоны фиброза. В подавляющем 

большинстве случаев укорочение теломе-
ры строго коррелировало с  повышением 
бета-галактозидазной активности, которую 
рассматривают как маркер старения [6, 12].  

Изменение архитектоники печени при хро-
ническом гепатите, переходящем в  цир-
роз, сопровождается укорочением теломер 
и  реактивацией теломеразной активности 
в клетках регенеративных узлов. Этот про-
цесс является характеристикой, начинаю-
щейся гепатокарциномы [14, 23]. 

I.4.3. Стволовые клетки печени. 
В печени найдены компартменты, в ко-

торых расположены стволовые клетки. Это 
особые структуры в желчных протоках. Эти 
клетки начинают экспрессировать белки 
MDR1, MRP1, MRP3 при некоторых хрони-
ческих заболеваниях печени. В нормальной 
печени экспрессия белков MDR3, BSEP, 
MRP2, MDR1 ограничена каналикулярной 
мембраной гепатоцитов и  холангиоцитов. 
Экспрессия MRP3 ограничена эпителиаль-
ными клетками желчных протоков и  цен-
трилобулярных гепатоцитов. При вирус-
ных гепатитах, как и  при ВИЧ-инфекции, 
значительно возрастает экспрессия MDR1, 
MRP1, MRP3, особенно на фоне выражен-
ных некротических поражений паренхимы 
печени. Эти белки играют роль в  диффе-
ренцировке печеночных предшественников 
и репарации ткани печени [5, 18, 33]. 

Бипотентные предшественники, способ-
ные к дифференцировке в гепатоциты и бил-
лиарный эпителий, обнаружены у  больных 
хроническим гепатитов С. Для этих так 

Классификация и функциональная активность различных популяций стволовых клеток
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называемых «овальных» клеток характер-
на экспрессия некоторых маркеров, в  том 
числе лимфотоксина-бета (LT-b) семейства 
фактора некроза опухолей, p-глютатион-
трансферазы, М2-пируват-киназы и  т.д. 
Лимфотоксин-бета повышается у  больных 
хроническим гепатитом С в  несколько раз, 
он экспрессируется на печеночных пред-
шественниках, клетках воспалительного 
инфильтрата и малых портальных гепатоци-
тах, и играет роль в регенерации ткани пе-
чени [17, 27]. Показана прямая зависимость 
между числом «овальных» клеток и уровнем 
повреждения ткани печени при хроническом 
гепатите С [19, 28]. Повышение уровня про-
лиферации печеночных предшественников 
прямо коррелирует с повышением риска раз-
вития гепатоцеллюлярной карциномы при 
циррозе печени [10, 21]. 

Другими маркерами стволовых клеток пе-
чени являются: рецептор фактора стволовых 
клеток c-kit, кластер дифференцировки CD34, 
цитокератины СК18, СК19 и т.д. [27, 33]. При 
хронических гепатитах наблюдается так на-
зываемая «типичная пролиферация прото-
ков», обусловленная активацией стволовых 
клеток. При острых гепатитах пролиферация 
идет, главным образом, за счет зрелых гепато-
цитов, при хронических гепатитах значитель-
ный вклад в процессы репарации вносят пе-
ченочные предшественники. При некоторых 
гепатитах, особенно длительно и активно те-
кущих, когда потенциал зрелых гепатоцитов 
резко падает, регенерация ткани идет только 
за счет стволовых клеток печени. Они дают 
начало клеткам протоков и, частично, малым 
гепатоцито-подобным клеткам [23, 28]. 

При регенерации печени показано нали-
чие нескольких типов клеток – предшествен-
ников на основе проведенного ультраструк-
турного анализа. Предшественники новых 
клеток протоков приобретают свойства по-
лярных гепатоцитов в  результате многосту-
пенчатого процесса, который включает в себя 
миграцию новых клеток в паренхиму и рас-
пределение их в базальной мембране [12, 32]. 

Аутоиммунный гепатит 1-го типа со-
провождается повышением активности 
стромальных предшественников и  комми-
тированных стволовых клеток, тогда как 
при первичном биллиарном циррозе, нао-
борот, активность предшественников резки 
снижена [13, 33]. 

I.4.4. Стволовые клетки как новое на-
правление в терапии хронического гепатита. 

Целью трансплантации СК является вос-
становление функции организма, в котором 
имеется дефект органа или ткани. Основная 
цель этого направления – это индукция кле-
точного деления и пролиферации СК. В на-
стоящее время основными источниками 

СК для пересадки являются 1) пуповинная 
кровь и 2) выделение из взрослого организ-
ма с помощью флюоресцентно-активацион-
ного сортера линейно-рестриктированных 
стволовых клеток на основании их спец-
ифических поверхностных маркеров.

Другим методом получения стволовых 
клеток является перенос ядер соматических 
клеток. Считается, что любая соматическая 
клетка взрослого организма может быть сли-
та с денуклеатированной яйцеклеткой и пе-
репрограммирована на недифференциро-
ванный, тоти-, или плюрипотентный статус. 
Ожидается создание нового метода, включа-
ющего в  себя как получение примордиаль-
ных СК, так и перенос соматических ядер. 

Примордиальные клетки являются уни-
версальными донорами, а  замена ядер по-
зволит избежать иммунного конфликта. 
Предполагается, что, как и в случае с транс-
плантацией органов, можно будет использо-
вать одну донорскую ДНК как группового 
универсального донора. При хроническом 
гепатите пересадка стволовых клеток по-
зволит восстановить массу гепатоцитов 
и функциональную активность печени. 

При первичном биллиарном циррозе пе-
чени существенно снижена активность ком-
митированных стволовых клеток в  печени 
и костном мозге, тогда как при аутоиммун-
ном гепатите 1-го типа повышена актив-
ность гемопоэтических предшественни-
ков, повышено число CD34+, CD34+/CD38+ 
и CD34+/CD38- клеток [13, 33]. 

Стволовые клетки печени эндодермаль-
ного происхождения могут давать начало 
гепатоцитам и  клеткам желчных прото-
ков [35, 41]. По данным (B. Petersen, Science, 
1999), костномозговые стволовые клетки 
способны дифференцироваться в основные 
клетки печеночной ткани, что указывает на 
возможную роль костного мозга в  поддер-
жании и  восстановлении функции печени. 
При специальных условиях эти клетки диф-
ференцируются в большинство типов функ-
ционально-активных клеток печени. Часто 
после повреждения печень способна гене-
рировать новые гепатоциты, в этом процес-
се принимают участие стволовые клетки 
костномозгового происхождения. 
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ОБЩАЯ АНАТОМИЯ ЧЕЛОВЕКА В РОССИИ СЕГОДНЯ 
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Общая анатомия предлагает схему строения тела человека, его общего устройства, которая позволяет со-
ставить общие представления о структурных основах жизнедеятельности индивида. Тело человека состоит из 
органов и сосудов. Они представляют собой автономные комплексы клеток и тканей разного вида. Ткани объ-
единены посредством тканевых каналов рыхлой соединительной ткани, которые продолжаются в полости сосу-
дов через межклеточные щели и трансклеточные пути эндотелия. Подобные комплексы тканей, включая сосуды, 
осуществляют межорганные связи. Каждый орган имеет собственное, более или менее обособленное сосудистое 
русло с определенными путями притока и оттока крови. Ткани как системы клеток и системы органов не авто-
номны и представляют собой переходные образования в иерархии структурной организации индивида, в которой 
основными являются три уровня: клетка ↔ орган ↔ организм. Тело человека имеет квазисегментарное устрой-
ство – состоит из корпоральных сегментов в виде периартериальных комплексов органов. «Осевой скелет» таких 
сегментов образуют ветви аорты, их сопровождают вены, лимфатические сосуды и нервы. 

Ключевые слова: анатомия, тело человека, корпоральный сегмент, артерия

GENERAL HUMAN ANATOMY IN RUSSIА NOW 
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General anatomy proposes scheme of construction of human body, its general design, which make it possible 
general notions about structural bases of individual life. Human body consists of organs and vessels. They are 
autonomous complexuses of different cells and tissues. Tissues are united by means of tissue channels of loose 
connective tissue, which continue into vascular lumen through intercellular chinks and transcellular ways of 
endothelium. Similar complexuses of tissues, including vessels, realize interorganic connections. Each organ has 
own, more or less isolated vascular bed with definite ways of blood inflow and outflow. Tissues as systems of cells 
and systems of organs are not autonomous, they are transitional formations in hierarchy of individual structural 
organization, in which there are three main levels: cell ↔ оrgan ↔ оrganism. Human body has quasi-segmentary 
design – it consists of corporal segments in form of periarterial complexuses of organs. «Axial skeleton» of such 
segments is formed by branches of aorta, accompanied by veins, lymphatic vessels and nerves. 

Keywords: anatomy, human body, corporal segment, artery

Анатомия человека и его развитие под-
робно описаны в литературе – руководства, 
учебники, атласы, монографии… Однако 
изложение вопросов общего устройства 
тела человека в  последние десятилетия 
становится все более кратким, схематизи-
рованным, канонизированным и  все менее 
анатомическим. В учебниках по анатомии 
человека можно немало узнать о строении 
тканей и  клеток, но не о  том, как они со-
ставляют органы и тело человека в целом. 
Не имея перед глазами плана его общего 
устройства, свода его принципов, читатель 
тонет в потоке мелких деталей строения че-
ловека, не зная как их объединить, прикре-
пить к неизвестному остову [32]. Иначе гово-
ря, по прежнему преобладают формальный 
подход описательной анатомии, ее анали-
тический метод исследований, о чем писал 
еще В.П. Воробьев  [4], а  «синтетическая» 
морфология, намеченная Ж. Кювье и реко-
мендованная к  разработке И.И. Шмальгау-
зеном [45] как ближайшая задача для ана-
томов-исследователей, так и  не получила 
должного развития. А ведь более полувека 
назад писали, что современная анатомия 
«думающая», она стремится осмыслить, 

осознать уже известные факты, понять 
особенности строения человеческого тела, 
основываясь на сравнительной анатомии, 
физиологии и  других науках [9]. В.П. Во-
робьев так оценил состояние анатомии че-
ловека первой трети XX века: «Главным 
причинным моментом неисследованности 
этого отдела  [макро-микроскопическая об-
ласть] в  морфологии надо считать отсут-
ствие плановости в  постановке методиче-
ских задач и, можно считать, хищническое 
стремление до конца использовать предло-
женный один какой-либо метод, накопляя 
фактический материал, чтобы ознакомиться 
с частностями, несмотря на то, что методо-
логия диктует требования полностью озна-
комиться с  целым». Эти слова актуальны 
сегодня, как и следующие: «Если сравнить 
учебник средневекового анатома с учебни-
ком автора нашего времени, то можно по-
разиться наблюдаемому у  того и  другого 
тождеству подхода к  оценке описываемых 
ими органов … орган, закончив свой рост, 
превращается в почти неизменную величи-
ну, в часть, неподчиненную целому, в само-
стоятельную единицу, которая существует 
вне зависимости от всего тела. В общем 
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разница между содержанием учебников, от-
деленных большим промежутком времени, 
преимущественно количественна, так как 
в современных анатомиях даются сведения 
о большом количестве фактов… При таком 
подходе анатомия опускает вопросы о спо-
собах образования органов, не изучает зако-
номерности изменчивости…» [4]. И по сей 
день приходится слышать и читать о необ-
ходимости сообщать как можно больше ко-
личественных данных, например – о 3,5 ми-
оцитах в  сосудистой стенке. И это важнее, 
чем объяснить, почему миоциты вообще со-
держатся или отсутствуют в стенке сосуда !

Анатомия прошла начальный этап сво-
его развития (накопления фактов) как опи-
сательная наука: разделение тела на части 
по внешним, формальным признакам (пер-
вичный анализ). Затем выяснялось значе-
ние (функция) частей для жизнедеятель-
ности всего тела (первичный синтез) и, 
наконец, как это стало возможным – про-
исхождение частей, развитие организма 
путем разделения его тела на части. У де-
рева есть ствол, от которого отходят корни 
в землю (приносят воду) и ветви с листья-
ми к  солнцу (усваивают энергию света). 
У человека есть туловище, от которого от-
ходят конечности для перемещения тела 
человека, захвата пищи и  орудий труда, 
а  также голова, которая ест, думает и  ру-
ководит. У червей (низших беспозвоноч-
ных животных) нет головы и конечностей. 
У высших (кольчатых) червей тело разде-
ляется на цепь члеников с одинаковым или 
очень сходным строением, внешним и вну-
тренним (внутренние органы). Позднее, 
у  более развитых животных появляются 
конечности, с  усложнением их строения 
происходит слияние соседних сегментов 
тела  – таким образом расширяется опора 
для конечностей и  увеличивается защита 
внутренностей. В самом начале индиви-
дуального развития человека тело его ран-
него эмбриона также разделяется на сег-
менты (сомиты), которые выстраиваются 
в цепи вдоль хорды. Развитие конечностей 
у  эмбриона сопровождается постепенной 
утратой сегментарного строения его тела. 
Но почему и как все это происходит? 

О принципах общего устройства  
тела человека

В учебниках по анатомии человека 
обычно описывается строение абстрактно-
го, усредненного индивида. Иногда, места-
ми преподносится информация о  том, что 
существуют индивидуальные, возрастные 
и половые особенности строения человека. 
Но эти вкрапления носят достаточно слу-
чайный характер, так сказать  – для обще-

го развития. Типовая анатомия, например 
В.Н. Шевкуненко [44], осталась в прошлом.

Главный метод исследования в  клас-
сической анатомии  – аналитический. Для 
удобства изучения сложного объекта его 
сначала разделяют на части, которые за-
тем объединяют в целое. Причем не меха-
нически или формально, как это делалось 
когда-то, а с  учетом порушенных при ана-
лизе связей. И не только механических, то-
пографических, анатомо-топографических. 
Однако в теле человека нередко описывают 
образования, выделенные человеком для 
его удобства. В природе нет паховой связки, 
искусственность ее выделения отмечается 
в учебниках по анатомии человека. Хотя по 
большому счету это относится к любой ча-
сти организма, кроме клеток: они способны 
к самовоспроизведению.

На протяжении последних 100-150 лет 
устоялось представление о  том, что орга-
низм человека и высших животных состоит 
из клеток. Они составляют ткани 4 видов, 
из которых построены органы. Системы 
органов объединяются в единый организм. 
Среди систем органов выделяются 2 инте-
гративные системы  – сердечно-сосудистая 
и нервная [4-6, 9, 10, 15, 16, 19, 33, 34, 37, 
45]. Конечно, встречаются варианты толко-
ваний представленной иерархии, ее расши-
ряют, дополняя, например, субклеточным 
и молекулярным уровнями. Но суть дела от 
этого не меняется, кроме одного – схема не 
абсолютна и не идеальна. 

В такой концепции устройства много-
клеточного организма у высших животных 
незыблимыми представляются только 2 по-
зиции – организм и клетка. Иначе бессмыс-
ленной становится сама концепция, по-
скольку организм – это сложная, неделимая 
система или индивид (лат. individuum – не-
делимое) [4], а клетка – это наименьшая ча-
стица любого живого организма, способная 
к самовоспроизведению, и, в конечном сче-
те, к воспроизведению организма в целом. 
Остаются ткани, органы и системы органов. 
Ткани, если быть кратким, − это системы 
клеток. Таким образом, можно упростить 
иерархическую вертикаль устройства ор-
ганизма у высших животных: клетка → ор-
ган  → индивид. 

Рассмотрим известные определения ор-
гана в хронологическом порядке. 

1. К. Биша  [6]: «Все животные пред-
ставляют собой собрание различных орга-
нов, из которых каждый исполняет свою 
особенную функцию и способствует, таким 
образом, сохранению целого… ткани … об-
разуют органы».

2. А. Раубер [34]: орган – это такая часть 
тела, которая составляет единицу опре-
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деленной формы, внутреннего строения 
и функции, подчиненную высшей единице 
организма независимо от того, состоит он 
из одной клетки или из типичных видов 
тканей (простые и сложные организмы).

3. В.П. Воробьев  [4]: «Из … клеток 
и  выделяемых ими продуктов строятся 
категории высшей структуры, ткани.., ко-
торые слагаясь в  различных пропорциях 
и  соотношениях, образуют высшие едини-
цы  – орудия тела, органы.., выполняющие 
ту или иную функцию… Организм челове-
ка, как целое, состоит … из органов, причем 
все они складываются по выработавшемуся 
в процессе развития человеческого организ-
ма определенному типу, имеют определен-
ное устройство и выполняют определенную 
функцию».

4. И.И. Шмальгаузен [45]: орган (с греч. – 
орудие) – более или менее обособленная часть 
организма, несущая определенную функцию. 

5. Д.А. Жданов  [5]: «Ткани не суще-
ствуют изолировано. Они участвуют в по-
строении органов. Орган – это часть тела, 
которая занимает в  организме определен-
ное положение, отличается своеобразной 
формой, имеет особое, определенное стро-
ение… и  своеобразные взаимоотношения 
с другими органами… и особую функцию».

6. М.Г. Привес  [33]: «Орган является 
целостным образованием, имеющим опре-
деленные, присущие только ему форму, 
строение, функции, развитие и положение 
в организме». 

7. А.Ф. Никитин [16]: «Орган – это обо-
собленная часть тела с  присущей ей фор-
мой, строением и функцией, и занимающая 
определенное положение в организме». 

8. М.Р. Сапин [37]: «Орган  – это часть 
тела, представляющая собой сложившийся 
в развитии комплекс тканей, объединенных 
общей функцией, структурной организаци-
ей, занимающей определенное место в ор-
ганизме».

Определения №№ 4 (наиболее краткое), 
5 (наиболее емкое) и 7 имеют нечто общее 
и  весьма важное: орган  – обособленная 
часть тела индивида, тогда как ткани не 
существуют изолированно  [5]. Я бы уточ-
нил это положение: орган  – автономная, 
т.е. самоуправляющаяся, часть организма. 
Поэтому она более или менее обособле-
на  [45] и  «является целостным образова-
нием, имеющим определенные, присущие 
только ему форму, строение, функции, раз-
витие и положение в организме» [33]. Чего 
не скажешь о ткани: «это эволюционно сло-
жившаяся система клеток и  неклеточных 
структур, объединенных общностью стро-
ения, развития и  специализирующихся на 
выполнении определенных функций» [16]. 

Сходно можно определить систему орга-
нов. Клетку от окружающей среды всегда 
отграничивает плазмолемма, организм  – 
его покровы (кожа, слизистые оболочки 
или т.п. образования). Для органов роль 
покровов играют серозы, капсулы, фасции 
и  т.п. Ткани и  системы органов не имеют 
собственных, специфических пограничных 
оболочек. 

Именно признак автономии (обосо-
бленности) выделяет в  рассматриваемой 
иерахии клетку, орган и организм. Но в от-
личие от организма и клетки, орган не спо-
собен к  самовоспроизведению путем раз-
множения, а  клетка (орган тем более) как 
часть многоклеточного организма не инди-
видуальна. Все 3 уровня индивидуальной 
организации имеют собственную циркуля-
ционную (циркуляторную) систему. Пере-
смотреть концепцию устройства организма 
высших животных я решил еще и  по той 
причине, что не смог найти понятный мне 
алгоритм соответствий в системе [организм 
и его части ↔ циркуляционная система и ее 
части]. Ведь организм «представляет собой 
саморегулирующуюся и самообновляющу-
юся биологическую систему, состоящую 
из клеток и  неклеточных структур, кото-
рые в  процессе развития образуют ткани, 
органы и  системы органов, объединенные 
в единое целое нервными и гуморальными 
механизмами регуляции» [16]. 

Сегодня в российских вузах, за редким 
исключением, принято преподавать си-
стемную анатомию человека. В XIX веке 
широкое распространение получило дина-
мическое / функциональное направление 
анатомических исследований (К. Биша), 
проводившихся с  учетом эволюции и  эм-
бриогенеза  [4, 34]. Их результаты получи-
ли наиболее оформленный вид в  системе 
Е. Майера (1855) с дальнейшим ее развити-
ем в четырехтомном руководстве Г. Брауса 
(1921-1940): тело человека разделили на 
органы животной и растительной жизни – 
аппараты движения и внутренних органов, 
а  также выделили периферические пути, 
проводящие жидкости (сосуды) и  раздра-
жение (нервы) [4]. 

Гуморальную взаимосвязь разных ор-
ганов у человека и высших животных осу-
ществляет циркуляционная система. Это 
гораздо более широкое понятие, чем сер-
дечно-сосудистая система, в состав которой 
входят сердце, кровеносные сосуды, лимфа-
тические сосуды и узлы [15]. Я [19,23] счи-
таю, что циркуляционная система включает 
еще тканевые и  клеточные каналы. Иначе 
клетки и ткани могут оказаться вне (или на 
удалении от) системы относительно ста-
бильной гуморальной (метаболической) 
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интеграции множества разнотипных клеток 
и их ансамблей (ткани, органы) организма. 
Посредством микрососудов и  тканевых 
каналов к  сердечно-сосудистой системе 
«подключены» эндокринные железы и кро-
ветворные, в т.ч. лимфоидные / иммунные, 
органы и образования, без которых невоз-
можно представить целостность организма 
человека и высших животных, относитель-
но стабильную интеграцию их органов [31]. 
Эндокринные железы и  кроветворные ор-
ганы выполняют функции специальных 
приставок (насадок) сосудистого русла, 
корригирующих его функции и  жизнеде-
ятельность организма в  целом в  условиях 
изменчивой среды обитания. Циркуляци-
онные каналы содержат продукты жизнеде-
ятельности всех клеток, тканей и органов. 
Эти метаболиты служат носителями впол-
не определенной информации о  меняю-
щемся состоянии своих продуцентов и ча-
сто регуляторами жизнедеятельности, а не 
только источниками питания и  дыхания  
или шлаками. 

Сосуды соединяют между собой орга-
ны, а  также их части (доли, дольки, обо-
лочки). Крупные внеорганные сосуды 
представляют собой органы  – аорта и  ее 
ветви, полые и  воротная вены, лимфати-
ческие протоки с  притоками. Внутриор-
ганные сосуды так же не самостоятельны, 
как и ткани. Они участвуют в построении 
органов и гомологичны оболочкам органов 
как комплексам разных тканей. В состав 
любого органа и  (внеорганного) сосуда 
обязательно входят две ткани – основная / 
рабочая, органообразующая (эпителий, на-
пример, и  эндотелий) и  дополнительная, 
поддерживающая (рыхлая соединительная 
ткань). Последняя содержит тканевые ка-
налы  – циркуляционные каналы без соб-
ственных клеточных стенок (эндотелиаль-
ной выстилки), которые обслуживают не 
только рыхлую соединительную ткань, но 
и  ткани, которые она объединяет и  под-
держивает (механически, трофически 
и  т.п.)  – эпителиальные (включая эндоте-
лии), мышечные, нервные, кроветворные, 
а  также костные и  хрящевые. Тканевые 
каналы служат продолжением сосудов 
к  межклеточным щелям (или околокле-
точным микроокружениям А. Поликара)  
во всех тканях. 

Вернемся к  иерархии структурной ор-
ганизации у  человека и  высших живот-
ных. Циркуляционная система обеспечи-
вает гуморальную взаимосвязь органов 
посредством сосудов, которые внедряются 
в толщу органов и уже там продолжаются 
в  тканевые каналы интегративной (соеди-
нительной) ткани. Они сильно редуциру-

ются, как и  межклеточное вещество, до 
межклеточных щелей. Внутриклеточные 
каналы циркуляции  – это проблема цито-
логии. При всей своей безусловной важно-
сти они второстепенны при рассмотрении 
проблемы многоуровневой организации 
множественных клеток в единый организм. 
При этом реально, анатомически (согласно 
определению органов) автономными обра-
зованиями являются только внеорганные 
сосуды. Тканевые каналы или щели струк-
турно совершенно не обособлены и  опи-
саны только в  соединительной ткани. Ее 
тканевые каналы организуют межтканевые 
потоки метаболитов, в  т.ч. между кровью 
и  паравазальными тканями. Какие-то осо-
бые циркуляционные каналы между систе-
мами органов не описаны.

Автономизация органов начинается 
в  эмбриогенезе: 1) функционально она 
достигается приобретением собствен-
ных сосудов и  нервов; 2) морфологически 
проявляется обособлением трехслойных 
закладок органов – их первичный (эпители-
альный или ему подобный) зачаток окружа-
ется слоем мезенхимы и  (невсегда) участ-
ком целомического эпителия, 2а) связь 
между зачатками соседних органов про-
грессивно сужается, хотя в  разной степе-
ни  [18]. Подобные процессы в  эволюции 
и  онтогенезе начинаются с  сомитов. Ме-
тамерия (последовательная цепь отрезков 
тела, сходных по форме и строению) позд-
нее утрачивается в той или иной мере. При 
этом сегментация тела сохраняется и даже 
нарастает, хотя видоизменяется  – образу-
ются корпоральные сегменты с  разными 
размерами и формой [20, 22]. 

Квазисегментарное устройство  
тела человека 

Изложению своей концепции я решил 
предпослать следующую пространную, но 
очень важную цитату (~ эпиграф): «Прежде 
чем начать анализ строения отдельных си-
стем нашего тела, необходимо остановить-
ся на трех принципах строения тела позво-
ночных, знание которых в  значительной 
степени поможет нам, если не объяснить 
особенности строения, то правильно поста-
вить вопросы для получения объяснений… 
современная анатомия, называемая очень 
удачно «думающей анатомией», стремится 
осмыслить, осознать известные факты, по-
нять особенности строения человеческого 
тела, основываясь на сравнительной ана-
томии, физиологии и  других науках. Осо-
бенно важны для правильной постановки 
вопроса три принципа, или закона, кото-
рые проявляются в строении тела человека: 
1) принцип, или закон, симметрии; 2) прин-
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цип, или закон, сегментации; 3) принцип, 
или закон, корреляции…

Сегментацией мы называем такую осо-
бенность строения организмов, при кото-
рой тело состоит из следующих друг за дру-
гом сходных элементов, расположенных по 
главной оси тела. У некоторых червей все 
тело снаружи разделено на ряд отдельных 
сегментов, причем в каждом из них содер-
жится весь набор органов, характеризу-
ющих строение данного животного. Тело 
как бы состоит из ряда самостоятельных 
сходных организмов, соединенных в  одно 
целое, как цепь состоит из своих звеньев. 
У многих животных сегментарное строе-
ние выражено ясно на их наружной поверх-
ности. У позвоночных оно проявляется 
лишь в строении внутренних органов… 

У высших позвоночных, особенно у че-
ловека, наблюдается сложное сочетание 
проявлений этого принципа строения с от-
клонением от него… Знание принципа, или 
закона, сегментации помогает нам в изуче-
нии строения тела, заставляя искать части, 
которые свойственны сегменту, но которые 
непосредственно не видны. Так обстоит 
дело не только в костях, но и в мышцах, со-
судистой системе и т.д.» [9].

Устройство организма человека обыч-
но представляется в  виде иерархической 
вертикали: клетки (→ ткани) → органы 
(→  системы органов) → индивид, хотя и 
с  разными вариациями  [23]. Гораздо реже 
обсуждается взаимосвязь органов разных 
систем в  топографо-анатомическом аспек-
те, например – сегментарном [24, 31].

Сегментарная организация представля-
ется мне разновидностью дробления тела 
многоклеточного животного  – разделения 
целого на сходные, взаимосвязанные ча-
сти, выполняющие общую функцию. В ре-
зультате появляются возможности более 
эффективной ее реализации и  / или более 
экономного использования маломощного 
источника энергии для выполнения рабо-
ты  – функционирования организма в  ус-
ловиях низких энергий и скоростей (в т.ч. 
малой интенсивности обмена веществ 
и  циркуляции жидкостей), что целесоо-
бразно для осуществления ряда процессов 
жизнедеятельности (вегетативные функ-
ции) [20]. 

Одним из проявлений квазисегментар-
ного устройства человека, которое имеет 
важное практическое значение в  совре-
менной медицине, представляется так на-
зываемая кожная сегментация (например, 
зоны Захарьина-Геда). Ее смысл заключа-
ется в возможности организма отвечать на 
внешние раздражения поверхности тела 
человека реакцией отдельных частей тела 

и  образованием местных рефлексов. Пер-
вичные афференты взрослого организма 
распределены в  определенном простран-
ственном порядке как на периферии, так 
и  в  центральной области тела. Такая то-
пологическая организация закладывается 
в эмбриогенезе, когда каждый сомит, в т.ч. 
дерматом, получает ветвь от ближайшего 
сегмента нервной трубки. Однако в  ходе 
дальнейшего развития очертания многих 
дерматомов искажаются, главным образом, 
в  результате вращения формирующихся 
верхних и  нижних конечностей, а  также 
благодаря вертикальной позе человека. 
Последовательность расположения дерма-
томов легко представить себе, если изо-
бразить тело человека опирающимся на че-
тыре конечности. Хотя дерматом получает 
наибольшее количество нервных волокон 
от ближайшего к  нему сегмента спинного 
мозга, он снабжается нервами еще от не-
скольких соседних сегментов спинного 
мозга. Вот почему перерезка только одного 
заднего корешка не ведет к  существенной 
потере чувствительности иннервируемого 
дерматома. Для его анестезии необходимо 
заблокировать несколько последователь-
ных задних корешков спинного мозга  [33, 
46]. Иначе говоря, каждый участок кожи 
человека имеет несколько источников ин-
нервации (нервный центр → нерв → дерма-
том), основной и дополнительные, причем 
соседние дерматомы могут иметь и имеют 
общую (перекрестную) иннервацию. При-
чина  – неравномерный рост развивающе-
гося тела человека и его частей. Таким же 
образом можно объяснить и  морфогенез 
нервных сплетений. Лимфатическая си-
стема устроена подобным образом: она 
разделена на топографо-анатомические 
сегменты, сливающиеся на периферии, 
в  т.ч.  – основные (генеральные, параарте-
риальные  – саттелитное лимфатическое 
русло) и  дополнительные (вставочные, 
пери- и, особенно, абартериальные – абер-
рантные лимфатические сосуды) [24].

Метамеры и  сегменты  – это не со-
вершенно однозначные понятия. В обыч-
ном, широком смысле слова «segmentum» 
(лат.) – это отрезок, его пространственные 
очертания различны. Сегмент может быть 
плоским и  сферическим. Так межклапан-
ный сегмент лимфатического сосуда мож-
но оценить как плоский, (разветвленно-) 
линейный, а периартериальный сегмент со-
судистого русла – как сферический, он име-
ет конфигурацию сектора, но с оговорками, 
которые расширяются в  перинодальном 
сегменте, особенно сложном. «Metameros» 
(греч. – пере- + часть) – часть чего-то, сле-
дующая за или после чего-то. Этим тер-
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мином обозначают сходные по строению, 
следующие друг за другом части тела или 
органа животного. Метамер  – более узкое 
понятие, чем сегмент, закрепившееся в ли-
тературе за вполне определенными объек-
тами: такой сегмент выступает в роли мо-
номера, звена относительно однородного 
по составу образования. Метамерия может 
рассматриваться как полимерный вариант 
линейной сегментарной организации. По-
этому метамерия лимфатического сосуда 
(межклапанные сегменты) так же уместна, 
как и для позвоночного столба. Я предпочи-
таю использовать только термин «сегмент», 
чтобы избежать путаницы и  перегрузки  
текста [20]. 

Повторяемость органов, ведущая к ме-
тамерии, вполне сравнима с лучевым стро-
ением кишечнополостных с 2 плоскостями 
симметрии [3]. Черви первыми в эволюции 
приобрели метамерию  – плоскую, про-
дольно-осевую сегментарную организацию 
тела (цестоды → полихеты). У хордовых 
(ветвь олигохетов) метамерия утрачивается 
в  разной мере [45] и  даже в  эмбриогенезе 
не воспроизводится в полном объеме. Пер-
вые сосуды образуются в  стенках желточ-
ного мешка на 2-й нед развития человека 
и сходятся к телу эмбриона, где через неде-
лю возникает новый центр их образования. 
В теле сосуды идут также (квази)радиаль-
но, особенно вены, которые конвергируют 
в  сердце. Однако формирующееся тело 
зародыша сразу же подвергается продоль-
ному вытяжению вдоль хорды с удлинени-
ем дорсальной аорты и кардинальных вен. 
В результате происходит линейное развер-
тывание кровеносной системы (? как ар-
химедовой спирали  – эвольвента круга): 
радиальные региональные сосуды отходят 
от продольных центральных сосудов по-
следовательно. Тело эмбрионов 3-6 нед 
разделяется на цепь метамеров. Однако на 
всю жизнь такое строение сохраняет толь-
ко грудная клетка с межреберными мышца-
ми, сосудами и нервами, им соответствуют 
грудные сегменты спинного мозга. Это 
часть сомы. А как быть с другими частями 
тела человека? 

С целью классификации лимфоузлов 
брюшной полости Б.В. Огнев (1936) выде-
лил нервно-сосудистые фрагменты (лат.  – 
обломок, отрывок)  – группы внутренних 
органов, кровоснабжаемые одной ветвью 
аорты, ее сопровождают нервы, вены, лим-
фатические пути. Я [22] уточнил название 
таких образований, расширив их значе-
ние – дефинитивные корпоральные сегмен-
ты (ДКС). Они формируются на основе 
неравномерного роста тела и  его частей. 
У эмбрионов 2-го мес аорта становится но-

вым организатором сегментарного морфо-
генеза, т.к. она: 1) своими ветвями связана 
со всеми органами и  обеспечивает их пи-
тание; 2) устойчива к давлению окружения, 
2а) приобретая с  ветвями адвентициаль-
ную оболочку, все более толстую и  плот-
ную. Обладая, кроме того, более высоким 
кровяным давлением, артерии доминируют 
во взаимодействиях с  другими сосудами, 
детерминируя сегментарную организацию 
всего сосудистого русла: 1) их всегда со-
провождают первичные вены с  эндотели-
альными стенками; 2) часть этих вен вы-
ключается из кровотока в виде первичного 
лимфатического русла. По градиенту кро-
вяного давления его корни отделяются от 
кровеносного русла. Поэтому лимфоток 
становится маятникообразным, чем обу-
словлены морфогенез множества клапанов 
и  собственная полисегментарность путей 
лимфооттока из органов  [20, 24]. Нервно-
сосудистые пучки ДКС вариабельны на 
протяжении так же, как обслуживаемые 
ими органы и области тела человека. 

Первичной, парахордальной сегмента-
ции подвергается лишь дорсальная часть 
эмбриона [7]. Дробление дорсальной мезо-
дермы на сомиты напоминает разделение 
первичной кишки на трехслойные заклад-
ки дефинитивных органов вокруг эпите-
лиальных зачатков; участки мезенхимы 
между ними прогрессивно сужаются [18, 
23]. Иначе говоря, образование многих де-
финитивных внутренних органов происхо-
дит путем сегментирования  – разделения 
их эмбриональных предшественников на 
отрезки. Их последующий неравномерный 
рост приводит к возникновению различий 
между органами в размерах и форме, при-
чем не просто между соседними органами, 
а  органами одного происхождения. Срав-
ните, например: 1) желудок и  пищевод 
(производные передней кишки); 2) две-
надцатиперстную кишку, печень и подже-
лудочную железу (производные средней 
кишки), и  т.д. К сомитам растут дорсаль-
ные сегментарные ветви дорсальной аор-
ты и нервной трубки. Почти сегментарные 
латеральные ветви аорты к клубочкам ме-
зонефросов могут отходить от сомитных 
артерий. Вентральные сегментарные ар-
терии мало соответствуют названию. Они 
отходят от короткой дорсальной аорты. 
Вентральные (желточные, пупочные) вены 
скорее радиальны. Тело эмбриона, нерв-
ная трубка, дорсальная аорта и первичная 
кишка удлиняются, а  желточный мешок 
уменьшается с сужением желточно-кишеч-
ного протока. Средняя кишка, «зажатая» 
между бурно растущей печенью (краниаль-
но) и аллантоисом (каудально), в процессе 
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своего еще более быстрого удлинения об-
разует петлю, которая выходит в  полость 
пупочного канатика (пупочная кишечная 
петля). Но проекционная (на осевые орга-
ны) длина средней кишки остается неболь-
шой. Из множества вентральных артерий 
этой области сохраняются только три (к 
печени, пупочной кишечной петле и  зад-
ней кишке), самой крупной становится 
средняя – верхняя брыжеечная. Группа ор-
ганов, кровоснабжаемых ее ветвями (глав-
ным образом тонкая кишка и  правая 1/2 
толстой кишки), претерпевает самые слож-
ные морфогенетические изменения  – от 
многоэтапного поворота вокруг артерии до 
обширных вторичных сращений брюшины 
в  связи с  интенсивным ростом средней 
кишки в длину в ограниченном простран-
стве [18]. Сходным образом можно опи-
сать морфогенез чревного и нижнего бры-
жеечного ДКС вокруг соименных артерий. 
Венозные коллекторы этих ДКС впадают 
в парааортальную нижнюю полую вену не 
напрямую, а  через печень, под влиянием 
прежде всего которой сливаются в  один 
ствол  – воротную вену печени. В связи 
с редукцией поясничных ребер их сегмен-
тарные мышцы срастаются в единый пласт 
парной квадратной мышцы поясницы, хотя 
поясничные артерии и  вены сохраняют 
сегментарность. В связи с редукцией мезо-
нефросов редуцируются их сегментарные 
артерии. Немногие из них сохраняются 
и формируют парные почечную и половую 
артерии. Таким образом, типичная сегмен-
тарность изначально характерна только 
для сомитов и связанных с ними сосудов. 
К еще большим нарушениям в  не совсем 
стройной схеме первичного сегментарного 
строения сосудистого русла и тела эмбри-
она в целом приводит неравномерный рост 
провизорных и  дефинитивных органов, 
очень часто сопровождающийся их более 
или менее значительными перемещениями 
и  деформациями, сращениями и  слияния-
ми, редукцией и т.п. 

Артерии кровоснабжают и  все эле-
менты скелета человека, под которым по-
нимают комплекс плотных образований, 
имеющих механическое значение [9, 33]. 
У раннего эмбриона человека единствен-
ным плотным образованием (и то не сра-
зу  – с  конца 3-й  нед) является хорда. Она 
выполняет функцию осевого скелета до 
формирования хрящевого позвоночного 
столба (на 2-м мес). В этом же качестве 
хорда направляет сомитогенез  – продоль-
ную сегментацию осевой мезодермы. Но 
на 2-м мес эмбриогенеза хорду вытесняют 
другие органы: как собственно осевой ске-
лет тела ее замещают позвонки, как скелет 

корпоральных сегментов – аорта и ее ветви. 
Последние участвуют в сомитогенезе [30]. 
Аорта имеет вид дерева, которое «встав-
лено» в  толщу тела человека. Ветви аор-
ты направляются во все области его тела 
и подходят ко всем его органам, внедряясь 
в  толщу их вещества  / стенок. Артерии, 
доставляя в органы кровь с питательными 
веществами и  кислородом, осуществляют 
обычно трофическую функцию, хотя мо-
гут выполнять и специальную для данного 
органа функцию. Например, легочная ар-
терия приносит в  легкое венозную кровь 
с большим содержанием углекислого газа. 
Сходную функцию у  зародыша имеет пу-
почная артерия, которая связывает аорту  
с плацентой. 

Аорта, как и сердце с хордой, появляет-
ся в конце 3-й нед эмбриогенеза, на 4-й нед 
удлиняется, как и тело эмбриона, каудально 
и  разделяется на ветви ко всем образую-
щимся органам, в т.ч. к осевой мезодерме, 
причем еще до ее разделения на сомиты. 
По мере роста эмбриона и его органов бы-
стро изменяется строение стенок аорты: 
с  конца 4-й нед она и с  начала 5-й нед ее 
первичные ветви приобретают тонкую ад-
вентициальную оболочку, которая через 
неделю выглядит как плотная манжетка. 
Аорта уже в эти сроки развития эмбриона 
становится главным организатором сег-
ментарного морфогенеза тела человека, 
поскольку: 1) связана со всеми органами, 
включая сомиты, биомеханически (пери-
адвентиция стенок), гидравлически (кро-
воток) и  биохимически (кровь), 1а) ветви 
аорты внедряются в  толщу органов, обе-
спечивая их питание; 2) устойчива к  дав-
лению окружения, 2а) обладая толстыми 
и плотными стенками и высоким кровяным 
давлением, причем среди сосудов – наибо-
лее, 2б) поэтому артерии доминируют во 
взаимодействиях с другими сосудами [21], 
детерминируя морфогенез региональных 
и  сегментарных сосудисто-нервных пуч-
ков тела. Сосудисто-нервные пучки ДКС 
вариабельны на протяжении так же, как 
обслуживаемые ими органы и области тела 
человека. Сами артерии, как и все сосуды, 
с  самой их закладки отражают состояние 
обслуживаемых органов: интенсивность 
их роста и гистогенеза определяет уровень 
их метаболизма, а, следовательно, функ-
циональной нагрузки на сосуды. Артерии 
реагируют на интенсификацию роста за-
чатков дефинитивных органов утолщением 
и уплотнением своих стенок, разделением 
их на дифференцированные слои, а первич-
ные вены – увеличением их емкости путем 
расширения полости и  увеличения числа, 
затем часть коллатералей вен выключается 
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из кровотока с  образованием первичного 
лимфатического русла. Более стабильные 
по структуре и питающие по функции ар-
терии становятся стержнем морфогенеза 
сосудисто-нервных пучков, органы вокруг 
них группируются в  ДКС. Так артериаль-
ное дерево становится основой / скелетом 
формирующегося тела человека: в  основе 
его жизнедеятельности лежит обмен ве-
ществ, включая гуморальную связь меж-
ду органами в  виде кровотока, каркас для 
которого формируют стенки сосудистого 
русла. Стенки продолжаются в периадвен-
тицию, а  она  – в  окружающие органы, их 
каркас. 

Общая конституция человека 
До сих пор отсутствует общепринятое 

определение конституции человека.
Патофизиолог А.А. Богомолец [2] счи-

тал правильным «определить понятие кон-
ституции как выражение количественной 
и  качественной способности организма 
к  физиологической реакции, выражение 
ритма физиологических процессов в орга-
низме, выражение его способности к  хи-
мической регенерации, поскольку кон-
ституция результирует consensus partium 
в  организме и  совершенство основных 
функций этих отдельных частей». Проще 
говоря, конституция  – это мера способно-
сти организма к адекватной реакции на из-
менения внешних условий в  процессе его 
роста и развития. Анатомы Н.К. Лысенков 
и  В.И. Бушкович писали: «Под конститу-
цией обычно подразумевается комплекс 
морфологических и физиологических осо-
бенностей, объединяемый жизнедеятель-
ностью организма в одно целое. Основным 
ядром этого комплекса признается ряд на-
следственных признаков… конкретный ин-
дивидуум никогда не представляет собою 
генотипа в  чистом виде, а  лишь результат 
влияний  – внутренних (наследственность) 
и  внешних (окружающая среда в  широ-
ком смысле), взаимно переплетающихся 
и представляющих единство динамики це-
лостного живого организма» [13]. Анатом 
М.Г. Привес отмечал: «Под конституцией 
обычно подразумевается … Объединение 
в  единую систему всех морфологических, 
физиологических, эволюционных особен-
ностей организма наряду с  психической 
составляющей… Внешнему строению тела 
соответствует определенное внутреннее 
строение» [33]. 

В «Антропологии» [40] предлагаются 
такие определения: «Конституция челове-
ка  – это совокупность устойчивых врож-
денных индивидуальных особенностей 
и  свойств, закрепленных наследственно 

и  определяющих специфичность реакций 
всего организма на воздействие среды. 
Конституция может рассматриваться как 
функциональное единство всех морфоло-
гических и  физиологических свойств че-
ловеческой индивидуальности. Анатоми-
ческим проявлением конституции является 
соматотип, или тип телосложения. Под ти-
пом телосложения понимается комплекс 
морфологических особенностей индиви-
дуума, обусловленных количественным 
развитием и соотношением трех основных 
соматических компонентов  – жира, мышц 
и скелета».

Если кратко подъитожить, то конститу-
ция (или общее устройство) человека – это 
комплекс морфологических и  физиологи-
ческих особенностей его организма, опре-
деляемых наследственностью и средой раз-
вития в их взаимодействии. Телосложение 
человека или соматотип – это внешнее про-
явление его конституции [19]. 

Многообразие индивидуальных форм 
организации человека затрудняет их изу-
чение, что сподвигло исследователей упро-
стить ситуацию путем выделения типов 
конституции и  типов телосложения. При 
этом основными дифференциальными при-
знаками служили чаще всего особенности 
внешних форм, строения скелета и мышеч-
ной системы, реже  – внутренних органов, 
а  также функционирования эндокринных 
желез и  т.д. [2, 4, 13, 40, 44]. А.А. Бого-
молец [2] считал, что базой конституции 
человека является физиологическая систе-
ма соединительной ткани с  выраженной 
иммунологической направленностью. Эн-
докринно-вегетативная нервная система 
оказывает свое конституциональное влия-
ние, изменяя в том или ином направлении 
физиологическое состояние мезенхимы. 
А.А. Богомолец предлагал за основу раз-
личения типов конституции принять разно-
видности соединительной ткани.

В.М. Русалов (1979) различал общую 
и  частные конституции, а  частные кон-
ституции (разных систем) он разделил на 
два класса: 1) морфологические (телос-
ложения, например); 2) функциональные, 
в  т.ч. 2.1) биохимическая, тесно связанная 
с  обменными процессами и  определяю-
щая морфологический тип и  тип нервной 
деятельности человека, и  2.2) нейроди-
намическая, связующее звено между био-
логическими подсистемами и  психоди-
намическими свойствами личности  [40]. 
Г.Ф. Мамченко  [14] описал два крайних 
конституциональных профиля личности: 
1) карбонический тип, с преобладанием то-
нуса парасимпатической нервной системы 
и явной тенденцией к  замедлению обмена 
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веществ и  кровообращения, предрасполо-
женностью к  болезням «метаболической 
избыточности» – это лица преимуществен-
но пикнического телосложения, флегма-
тического темперамента; 2) астенический 
тип, с  преобладанием тонуса симпатиче-
ской нервной системы и явной тенденцией 
к  усилению обмена веществ и  последую-
щими нарушениями водно-солевого обме-
на, с гиперкинетическим типом кровообра-
щения  – чаще всего экстравертированные 
личности, которым присуща высокая исто-
щаемость, психическая и  физическая; по-
этому для адекватного лечения необходимо 
учитывать конституциональные особен-
ности пациента  – состояние личности на 
момент заболевания: способ ее ощущения, 
сознание, мышление, поведение, предуго-
тованное реактивностью организма. 

Сосуды с  кровью в  их полости мор-
фологически (сердечно-сосудистая систе-
ма) и  физиологически (кровообращение) 
играют ключевую роль в  жизни человека. 
Тело человека, с  моей точки зрения, име-
ет квазисегментарное устройство  [23, 24]: 
ветви аорты и  сопровождающие их вены, 
лимфатические сосуды и  нервы образуют 
«осевой скелет» ДКС  – вокруг них груп-
пируются органы. Аорта становится ор-
ганизатором сегментарного морфогенеза 
человека, поскольку: 1) обеспечивает пи-
тание всех органов, включая мозг и нервы, 
сердце и сосуды; 2) связана с ними биоме-
ханически (стенки, их периадвентиция), 
гидравлически (кровоток) и биохимически 
(кровь) – ветви аорты внедряются в их тол-
щу; 3) устойчива к  давлению окружения, 
3а) обладая толстыми и  плотными стенка-
ми и высоким кровяным давлением, среди 
сосудов  – наиболее, поэтому артерии до-
минируют во взаимодействиях с  другими 
сосудами, детерминируя сегментарную 
организацию всего сосудистого русла. Со-
судисто-нервные пучки ДКС вариабельны 
на протяжении так же, как обслуживаемые 
ими органы и  области тела человека. Со-
единительная ткань играет важную роль 
в интеграции ДКС и их компонентов.

Я предлагаю использовать данные пред-
ставления в  разработке современной кон-
цепции общей конституции человека и  ее 
типов как вазогемальный аспект пробле-
мы – условно говоря, «связать» концепции 
М.В. Черноруцкого о типах общей консти-
туции (астенический, нормостенический, 
гиперстенический) и А.М. Геселевича о со-
матотипах (долихо-, мезо- и  брахиморф-
ный  – типовая анатомия) с  гистофизио-
логической концепцией А.А. Богомольца 
о  конституции посредством конституцио-
нальных профилей личности по Г.Ф. Мам-

ченко. Ведь интегрирующая функция сер-
дечно-сосудистой системы реализуется 
через циркуляцию крови между органами 
по сосудам, связующим эти локальные цен-
тры метаболизма при участии тканевых 
каналов и  межклеточных щелей, вместе  – 
это циркуляционная система в  широком 
смысле [23]. Функциональные изменения 
в организме проявляются биохимическими 
сдвигами, в  т.ч. в  плазме крови и  клеток, 
морфологически  – на субмикроскопиче-
ском уровне. При многократном повторе-
нии они могут привести к  структурным 
изменениям на более высоких уровнях 
организации индивида (рост и  развитие, 
гисто- и органогенез). В основе жизнедея-
тельности организма находятся его белки, 
информация о  первичной структуре кото-
рых записана в геноме. Особенности стро-
ения белков детерминируют индивидуаль-
ность реакций организма  – молекулярные 
основы становления типов конституции 
человека. Сгусток информации об этом 
процессе находится в крови, куда поступа-
ют продукты жизнедеятельности органов, 
кровообращение между ними организует 
сердечно-сосудистая система при участии 
окружающих органов, в  т.ч. эндокринных 
желез, нервной системы и  лимфоидных 
(иммунных) органов. О существовании 
коррелятивных связей между типовой 
анатомией сердечно-сосудистой системы, 
в  т.ч. лимфатической, и  соматотипами че-
ловека известно давно [24, 44], хотя и здесь 
остается обширное поле для научных ис-
следований. 

Мезенхима  – это слишком образное 
и  совершенно недостаточное обозначение 
роли вазогемального компонента консти-
туции человека. У ранних эмбрионов (до 
3-4 нед), когда еще нет типичных тканей, 
мезенхима действительно играет роль ин-
тегратора провизорных органов и зачатков 
дефинитивных органов. По канальцам сети 
мезенхимы циркулируют межклеточные 
жидкости, перемещаются разные клет-
ки, в  т.ч. ангиобласты и  нейробласты. На 
4-й и, особенно, на 5-й нед эмбриогенеза 
мезенхима утрачивает сетевидную струк-
туру, ее прорастают кровеносные микро-
сосуды, начинается ее преобразование 
в эмбриональные ткани – соединительную 
и  мышечную. Соединительные ткани де-
финитивного типа, от нежной и  рыхлой 
у  астеников до жировой у  пикников («ме-
зенхима» А.А.Богомольца), даже если 
к  ним отнести кровь и  лимфу, весь гемо-
лимфоидный комплекс, также не в полной 
мере отражают всю структуру и  состав 
вазогемального компонента конституции  
человека. 
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Уровни общего устройства человека можно представить так: 
морфологические основы                           физиологические реакции 
1) молекулярный уровень                           – биохимические изменения 
– белки и их комплексы                              (в т.ч. крови и стенок сосудов) 
2) субмикроскопический уровень              – ультраструктурные изменения
– (меж)клеточные ультраструктуры          (в т.ч. клеток крови и сосудов)
3) микроскопический уровень                   – микроструктурные изменения
– клеточные и тканевые структуры           – межклеточные и межтканевые 
(цито- и гистотопография)                         взаимоотношения, в т.ч. сосудистой стенки 
                                                                      и клеточного состава крови 
4) макроскопический уровень                   – макроструктурные изменения
                                                                     (в т.ч. числа и размеров сосудов) 
– органы и их системы,
(топография органов)                                 – межорганные взаимоотношения, 
                                                                      в т.ч. через кровообращение 
– тело в целом (соматотипы)         →        движения, в т.ч. рост и развитие 

Итак, представления о конституции че-
ловека, общей и, особенно, частной, о  ее 
морфологическом проявлении (соматотипе 
и  морфотипах отдельных систем органов) 
остаются сегодня весьма противоречивы-
ми. Единая, общепринятая концепция от-
сутствует. Для решения данной проблемы 
применяются разные подходы, порой диа-
метрально противоположные. В частности, 
центральное положение в  подобных ис-
следованиях занимают либо соматические, 
либо висцеральные органы, а у  физиоло-
гов – эндокринные железы или их комплекс 
с  нервной системой. Сердечно-сосудистая 
система и  кровь не рассматриваются или 
занимают второстепенное положение в из-
вестных построениях. Между тем сосуды 
с  кровью, как главная часть циркуляцион-
ной системы, объединяют все органы всех 
систем как локальные центры метаболизма, 
что обеспечивает координацию их функци-
онирования, включая рост и развитие. Эн-
докринные железы и нервная система лишь 
корректируют дистантные гуморальные 
связи органов и, таким образом, жизнедея-
тельность организма в целом адекватно со-
стоянию организма в процессе его взаимо-
действия с окружающей средой (обитания). 
Кроме того, сосуды осуществляют связи 
между органами не только горизонтальные, 
но и  вертикальные в  иерархии индивиду-
альной организации: от нервной системы 
и эндокринных желез (главные центры ре-
гуляции) ко всем органам, включая сами 
центры, от органов  – к  тканям и  клеткам 
(через тканевые каналы и  межклеточные 
щели), а  затем  – в  обратном направлении 
(обратная связь). Сосуды с  кровью обра-
зуют остов общей конституции человека, 
который связывает функциональную кон-
ституцию (циркуляция как «управляющая 
сетка» жизнедеятельности) с  морфологи-

ческой (сосудистый каркас как «защитная 
сетка» кровотоков): тип обмена веществ ↔ 
соматотип. Поэтому вазогемальный (цирку-
ляционный) фактор, с  моей точки зрения, 
должен занимать центральное положение 
в  любой схеме общего устройства челове-
ка. Это не означает принижение значения 
других органов и систем, тем более, что на 
практике компоненты сомы наиболее до-
ступны для исследования. 

Наиболее известна зависимость разме-
щения ветвей аорты человека от его сомато-
типа в области дуги и брюшной части аор-
ты [44]: расширение тела с его укорочением 
сопровождаются сближением ветвей брюш-
ной аорты и расхождением ветвей дуги аор-
ты. Это отражается на окружении аорты, 
в частности, на строении и положении на-
чального и конечного отделов грудного про-
тока [12, 17, 39]. В литературе, впрочем, по 
разному описываются указанные процес-
сы. Так Е.П. Мерперт [8] различал два типа 
брюшной аорты в  связи с  положением ее 
висцеральных ветвей – концентрированный 
и  дисперсный, или деконцентрированный. 
Он считал, что чем ниже проходит верхняя 
граница брюшной аорты, тем выше концен-
трация ее ветвей. В.Н. Шевкуненко [44] вы-
делял два типа ветвей брюшной аорты по их 
строению  – магистральный и  рассыпной, 
соответственно при низком и высоком уров-
не размещения бифуркации брюшной аор-
ты. А.А. Кованов и Т.И. Аникина  [8] пола-
гают, что концентрированный тип брюшной 
аорты Е.П. Мерперта соответствует рассып-
ному типу ее ветвей по В.Н. Шевкуненко, 
а дисперсный – магистральному. Е.П. Мер-
перт не нашел подтверждения положениям 
В.Н. Шевкуненко о  том, что концентри-
рованный тип (рассыпной [44]) сочетает-
ся с  высоким уровнем бифуркации аорты, 
а  дисперсный (магистральный [44])  – с  ее 
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низким уровнем. Чем ниже верхняя грани-
ца брюшной аорты (аортальное отверстие 
диафрагмы), тем больше концентрация 
висцеральных ветвей брюшной аорты. По 
ориентирам Е.П. Мерперта концентрация 
(сближение) ветвей брюшной аорты про-
исходит при ее укорочении, что характерно 
для брахиморфного соматотипа, дисперсия 
ветвей удлиняющейся брюшной аорты  – 
для долихоморфного соматотипа. 

Я объяснил возникновение таких мор-
фотипов брюшной аорты, которые обна-
ружил уже у плодов человека, следующим 
образом [17]. Тело поджелудочной железы 
разделяет чревный ствол (выше) и верхнюю 
брыжеечную артерию (ниже), правая почеч-
ная артерия отходит от аорты между ними, 
позади головки поджелудочной железы, 
которая обычно срастается с задней брюш-
ной стенкой позднее тела поджелудочной 
железы. На ее тело «опирается» своими 
ветвями короткий чревный ствол. Большая 
часть верхней брыжеечной артерии на-
ходится в  корне брыжейки тонкой кишки, 
т.е. нисходящей части пупочной кишечной 
петли до вторичных сращений брюши-
ны, которые обычно начинаются в области 
двенадцатиперстно-тощекишечного изги-
ба и  тела поджелудочной железы. Клубок 
петель интенсивно удлиняющейся тонкой 
(средней) кишки «тянет» верхнюю брыже-
ечную артерию в  каудальном направлении 
с  удалением от чревного ствола. Чем бы-
стрее фиксируются тело и  головка подже-
лудочной железы к  задней брюшной стен-
ке и корень брыжейки пупочной кишечной 
петли (и начального отрезка тощей кишки) 
к  головке поджелудочной железы, тем бы-
стрее стабилизируются уровни отхождения 
висцеральных ветвей от брюшной аорты 
и  взаиморасположение их начальных от-
резков  [17]. Установлено, что нефиксация 
брыжеек толстой кишки (восходящей ча-
сти пупочной кишечной петли) чаще об-
наруживается у  людей с  брахиморфным 
телосложением, чем с  долихоморфным 
телосложением [35]. В таких случаях под 
давлением крупной печени, особенно ее 
правой доли, тело и головка поджелудочной 
железы, двенадцатиперстная кишка, правые 
почка и надпочечник, сопряженные с ними 
начальные отрезки висцеральных ветвей 
брюшной аорты смещаются каудально. На-
против, при ранней и  быстрой фиксации 
указанных органов указанные артерии со-
храняют высокое положение. Если дор-
сальные сращения брюшины опережают ее 
вентральные (относительно поджелудочной 
железы и двенадцатиперстной кишки) сра-
щения, то расстояние между чревным ство-
лом и, возможно, правой почечной артерий, 

краниально, и  верхней брыжеечной арте-
рией, каудально, увеличивается. Обычно 
головка поджелудочной железы фиксирует-
ся к задней брюшной стенке после ее тела, 
а  дорсальная фиксация двенадцатиперст-
ной кишки наблюдается еще позднее. А это 
область правой почечной ножки. Возможны 
и  другие варианты вторичных сращений 
брюшины и  становления дефинитивных 
анатомотопографических взаимоотноше-
ний внутренних органов брюшной полости 
в  парааортальной области, поскольку ин-
дивидуальны темпы роста печени и других 
органов плода человека  [18]. И не только 
внутренних органов. Печень доминирует 
в  органогенезе брюшной полости, особен-
но заметно у эмбрионов 2-го мес, но и сама 
печень (и не только!) находится в  тесных 
«рамках» стенок формирующейся брюш-
ной полости (~ соматотип). Поэтому на 
5-й нед эмбриогенеза возникает пупочная 
кишечная петля, которая возвращается 
в брюшную полость плодов 9-9,5 нед в свя-
зи с  уменьшением объема печени относи-
тельно емкости брюшной полости [18]. 

Строение ветвей аорты очень варьиру-
ет и  не всегда удается установить ясную 
корреляционную связь между их морфоти-
пом и  соматотипом человека, тем более  – 
устройством регионального окружения. 
Так по данным В.А. Павленко  [44], у  лиц 
с брахиморфным телосложением чаще все-
го наблюдается горизонтальное положение 
петель тонкой кишки, у лиц с долихоморф-
ным телосложением  – вертикальное, с  ме-
зоморфным  – косое. Все эти три типа по-
ложения петель тонкой кишки отражают 
характер прикрепления корня ее брыжейки, 
линия которого может приближаться к  го-
ризонтали или вертикали, а  может иметь 
косое направление. Сопоставление рассуж-
дений Е.П. Мерперта и  В.Н. Шевкуненко 
позволяет сделать вывод, что при долихо-
морфном телосложении человека длинная 
верхняя брыжеечная артерия должна иметь 
магистральное строение и  более верти-
кальную ориентацию, как и  петли тонкой 
кишки, а  при брахиморфном телосложе-
нии короткий ствол артерии должен бы-
стро рассыпаться в  коротком корне бры-
жейки тонкой кишки на множество ветвей 
к  ее поперечным петлям. В действитель-
ности рассыпной тип архитектоники верх-
ней брыжеечной артерии обнаружен лишь 
в 4 % случаев, магистральный тип – в 80 % 
случаев. Но астеники и  долихоморфы не 
встречаются в  20 раз чаще гиперстеников 
и  брахиморфов! При этом магистральный 
тип строения верхней брыжеечной артерии 
характеризуется чаще всего тем, что толь-
ко основной ствол артерии имеет вид ма-
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гистрали, вторичные же его ветви и их раз-
ветвления большей частью построены по 
рассыпному типу [42, 44]. К этому следует 
добавить, что ствол верхней брыжеечной 
артерии имеет очень вариабельное строе-
ние (отсутствие, удвоение и т.д.) и три раз-
ных топографических отдела (поджелудоч-
ный, поджелудочно-двенадцатиперстный 
и  брыжеечный). Обычно рассматривается 
и  обсуждается строение брыжеечного от-
резка артерии, которое зависит от разных 
причин, в  т.ч. от очень вариабельной дли-
ны тонкой кишки и ее брыжейки. Ветви от 
артерии к  петлям тонкой кишки могут от-
ходить более или менее самостоятельно 
(сегментарное строение  – множество мел-
ких ветвей), общими стволами (зональное 
строение) или комбинированным способом 
(зонально-сегментарное строение) [8]. Ко-
нечной ветвью верхней брыжеечной арте-
рии может служить подвздошно-ободоч-
ная артерия или артерия червеобразного 
отростка. Подвздошно-ободочная артерия 
может быть конечной или боковой ветвью 
верхней брыжеечной артерии, иметь раз-
ное строение – магистральное, рассыпное, 
петлистое или переходное, причем соот-
ношение вариантов ее строения по разным 
данным очень варьирует [8, 42]. Аппенди-
кулярная артерия может отходить как от 
ствола подвздошно-ободочной артерии, 
так и  от ее подвздошной ветви  [42]. Ма-
гистральный тип аппендикулярной арте-
рии совпадает чаще с  низким положением 
подвижного червеобразного отростка (как 
и слепой кишки, что характерно для брахи-
морфов  [22, 42]), который при рассыпном 
типе строения своей артерии занимает бо-
лее высокое положение. При ее петлистом 
строении (31 % случаев) обнаружено наи-
более высокое положение червеобразного 
отростка с  плотной его фиксацией позади 
тонкой или слепой кишки  [44]: выше дав-
ление на брыжейку – больше анастомозов. 

С ветвлением брюшной аорты (сближе-
ние ее висцеральных ветвей – расширение 
начала грудного протока) коррелируют тип 
и уровень слияния поясничных стволов как 
у взрослого человека [39], так и у его пло-
дов [17]. Они коррелируют с размещением 
как ветвей брюшной аорты, так и  связан-
ных с  ними поясничных лимфоузлов, ко-
торое устанавливается у  плодов в  период 
вторичных сращений брюшины [17]. По-
следние кардинально изменяют анатомо-то-
пографические взаимоотношения внутрен-
них органов брюшной полости, а  закладка 
лимфоузлов – строение лимфатической си-
стемы. Оба процесса связаны с  давлением 
растущих органов брюшной полости на ее 
стенки и  содержимое. Вторичные сраще-

ния брюшины определяют линии и уровни 
прикрепления брыжеек и брюшинных свя-
зок, где размещаются висцеральные лим-
фоузлы. Так дорсальные (относительно 
двенадцатиперстной кишки и ее брыжейки) 
сращения брюшины протекают быстрее, 
чем вентральные, а  закладка поясничных 
лимфоузлов происходит раньше, чем вис-
церальных лимфоузлов. Необычно раннее, 
тем более опережающее развитие вторич-
ных сращений ободочной кишки сопрово-
ждается вентральным отклонением и  де-
формациями двенадцатиперстной кишки 
с уменьшением: 1) ее давления на заднюю 
брюшную стенку и брыжейки; 2) расчлене-
ния их лимфатических коллекторов заклад-
ками лимфоузлов. При ранних дорсальных 
вторичных сращениях двенадцатиперстная 
кишка и  поджелудочная железа, вероятно, 
тормозят каудальное смещение чревного 
ствола, верхних брыжеечной и поясничных 
артерий. При этом обнаруживаются более 
высокое и  рассеянное размещение пояс-
ничных лимфоузлов, более высокие начало 
и  слияние поясничных стволов  [17]. Не-
фиксация брыжеек толстой кишки у людей 
с брахиморфным телосложением обнаружи-
вается чаще, чем у людей с долихоморфным 
телосложением [35]. У первых З.А. Махму-
дов [38] нашел больше, чем у вторых, верх-
них брыжеечных лимфоузлов, всех и пери-
ферических. 

М.С. Лисицын [11, 12] описал вариан-
ты ветвления дуги аорты и размещения ее 
ветвей, а также особенности хода грудного 
протока в  этой области в  связи с  формой 
грудной клетки. При узкой верхней апер-
туре удлиненной, узкой грудной клетки, 
характерной для долихоморфов, крутая 
дуга аорты стоит кососагиттально и  высо-
ко, проецируясь на верхний край рукоятки 
грудины; отходящие от дуги ветви располо-
жены близко одна к  другой (концентрация 
стволов); грудной проток образует «высо-
кую», крутую шейную дугу, а  бифуркация 
трахеи  – острый угол. При широкой апер-
туре короткой и  широкой грудной клетки 
у брахиморфов плоская, почти фронтальная 
дуга аорты находится ниже, на уровне II 
межреберья, ее ветви широко расставлены 
(дисперсия стволов); грудной проток обра-
зует «низкую», плоскую дугу, а бифуркация 
трахеи – почти прямой угол [8, 44].

Таким образом, начиная с  эмбриональ-
ного периода развития человека, его висце-
ра, включая аорту, и сома тесно взаимосвя-
заны. Их взаимодействия в ходе онтогенеза 
человека детерминируют их дефинитивные 
взаимоотношения, в т.ч. морфотипов аорты 
и соматотипов индивида. Аорта и ее ветви 
объединяют органы в  ДКС в  виде пери-
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артериальных комплексов. Органы диф-
ференцируют тело человека на сегменты, 
направляя рост аорты и ее ветвей. В резуль-
тате артерии, вокруг которых группируются 
обслуживаемые органы, претерпевают со-
ответствующие морфогенетические адап-
тации, в  т.ч. выражающиеся в  изменениях 
формы сегментарных артерий, например: 
1) вытяжение верхней брыжеечной арте-
рии в  брыжейке удлиняющейся пупочной 
кишечной петли с  выходом за пределы 
брюшной полости эмбриона на 5-й нед 
и возвращением в брюшную полость у пло-
дов 9-9,5 нед с последующим распластыва-
нием (вместе с ветвями артерии) на задней 
брюшной стенке в процессе вторичных сра-
щений брюшины, причем в разных вариан-
тах, 1а) последнее относится и к  системе 
нижней брыжеечной артерии; 2) формиро-
вание трифуркации чревного ствола в связи 
с  морфогенезом комплекса  [печень  – же-
лудок  – поджелудочная железа], когда под 
давлением печени поджелудочная железа 
распластывается на задней брюшной стен-
ке, вытягивая печеночную и селезеночную 
ветви ствола вправо и влево за своими го-
ловкой и  хвостом, его краниальная ветвь 
фиксируется пищеводно-желудочным сег-
ментом передней кишки. Об адаптацион-
ных изменениях в строении стенок артерий 
я писал выше. 

Итак, артериальное дерево образует 
висцеральный скелет тела человека, сег-
ментирует его уже у  эмбриона (морфоге-
нез сомитов и ДКС). Артериальное дерево 
своей структурой отражает главный прин-
цип механики морфогенеза ДКС челове-
ка  – развитие тела путем его продольно-
радиальной сегментации: от продольного 
ствола аорты, изгибающегося в начале под 
давлением головы (дуга), последовательно 
отходят (косо)радиальные ветви, они сами 
выступают в периартериальных комплексах 
органов в  роли продольного ствола с  уже 
от него отходящими радиальными ветвями 
(сегментообразующими осевыми структу-
рами), и т.д. Ветви аорты могут соединяться 
между собой (анастомозировать) и  замы-
кать артериальные кольца, воспроизводя та-
ким образом лучевое устройство. Первич-
ные вены дублируют артериальное дерево. 
Ветви артериального и венозного деревьев 
тоже так или иначе анастомозируют, замы-
кая кровеносную систему в круг, деформи-
руемый неравномерным ростом органов. 
В смещенном центре этого круга находит-
ся сердце. Таким образом, продольное вы-
тяжение тела эмбриона и его частей, иные 
их деформации в  связи с  их неравномер-
ным ростом сопровождаются адекватными 
изменениями формы кровеносного круга, 

его секторов, петель артериального дерева, 
маскируя признаки первичной радиальной 
организации. Артерии, управляющий канал 
интегративной сердечно-сосудистой си-
стемы, выделяются в  ее составе среди со-
судов всех типов благодаря наиболее жест-
кой структуре стенок и наиболее высокому 
кровяному давлению на протяжении всего 
онтогенеза человека. Поэтому артерии ста-
новятся стержнем сосудисто-нервных пуч-
ков, вокруг которых окружающие органы 
группируются в ДКС. Артериальное дерево 
тела человека формируется в процессе эм-
брионального органогенеза и адекватно ему 
и  уже в  эмбриогенезе становится осевым 
скелетом формирующихся ДКС  – основой 
для развития и  конструирования дефини-
тивного тела человека: скелет – то, что слу-
жит основой для дальнейшего развития или 
конструирования какого-нибудь целого. 

Однако принято считать: «Нервная си-
стема ведает всеми процессами животно-
го организма в  его взаимодействии с  фак-
торами внешней среды» [9], «регулирует 
и координирует деятельность всех органов 
и  систем, обеспечивает связь организма 
с  внешней средой и  является материаль-
ной основой сознательной деятельности 
человека» [16], «осуществляет связь ор-
ганизма с  внешней средой (соматическая 
нервная система) и с внутренними органа-
ми (вегетативная, или автономная, нервная 
система» [41]. Причем «…это та часть жи-
вой системы, которая специализируется на 
передаче информации и на интегрировании 
реакций в  ответ на воздействие окружа-
ющей среды» [43]. Нервная система осу-
ществляет связь между участком высшего 
многоклеточного организма, на который па-
дает раздражение из внешней среды, и ре-
агирующим органом, обусловливая собою 
ответные реакции. Вместе с  тем нервная 
система объединяет и  регулирует деятель-
ность всех органов тела, функционирую-
щих как одно целое в  соотношении друг 
с  другом [9]. Проникая своими разветвле-
ниями во все органы и  ткани, нервная си-
стема «является материальным анатомиче-
ским субстратом объединения (интеграции) 
организма в  единое целое, наряду с  гумо-
ральной связью» [33]; «…организм – это не 
сумма отдельных частей и органов, а живая 
целостная система, находящаяся в  непре-
рывных взаимоотношениях с внешней сре-
дой… Целостность организма во взаимоот-
ношениях с  внешней средой определяется 
в  первую очередь деятельностью нервной 
системы. Она обеспечивает внутреннюю 
согласованность и непрерывное взаимодей-
ствие отдельных частей и  органов внутри 
организма, которые позволяют ему во взаи-
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моотношениях с внешней средой проявлять 
себя как живая целостная система… руко-
водящую и  координирующую роль в  жиз-
недеятельности организма и  его взаимо-
отношениях с  внешней средой принимает 
на себя кора полушарий большого мозга… 
в филогенезе и онтогенезе нервная система 
развивается в пределах эктодермы, …непо-
средственно граничащего с внешней средой 
наружного зародышевого листка» [5]. Мозг 
и отходящие от него ко всем органам, в т.ч. 
к  оболочкам мозга, нервы (центральная 
и периферическая нервная система) играют 
ключевую роль в жизни человека физиоло-
гически  – рефлекторная нервная деятель-
ность [16, 19, 43]. 

Я предложил [28] пересмотреть суще-
ствующие представления о роли сердечно-
сосудистой системы в  становлении общей 
конституции человека и ее типов – она явно 
выходит за рамки гуморальной регуляции 
жизнедеятельности организма человека 
и  его развития: органы этой системы раз-
личным образом участвуют в межорганных 
взаимодействиях [19, 23, 25]. Происхожде-
ние сердечно-сосудистой системы, между 
прочим, так или иначе связывают с  мезо-
дермой, разделяющей и объединяющей два 
других зародышевых листка [4, 5, 16, 19]. 

Общепризнано: нервная и сердечно-со-
судистая системы – интегративные в орга-
низме человека, причем функционально 
сопряжены. Раньше их объединяли в  еди-
ный аппарат  – периферические пути, про-
водящие жидкости (сосуды) и раздражение 
(нервы) [4]. Проведение нервных импуль-
сов по нервам можно представить как 
особую разновидность циркуляции жид-
костей внутренней среды (нейромедиато-
ров) между автономными компартментами 
тела, причем импульсной, прерывистой (в 
синапсах). Нечто подобное можно наблю-
дать в  лимфатических сосудах и  ряде вен 
с множеством клапанов: их створки путем 
смыкания (закрытия клапанов) временно 
разделяют сосудистую полость на авто-
номные компартменты  – полости межкла-
панных сегментов. В организме человека 
нервная система регулирует все процессы, 
прямо (нервные окончания) или опосредо-
ванно, через сердечно-сосудистую систему 
(нейрогуморальная связь). Регуляция (от 
лат. regulare – приводить в порядок) – какое-
либо явление или сила, вносящие в извест-
ную область порядок и  правильность. Это 
процесс, который еще можно определить 
словом «коррекция» (лат.)  – вносить по-
правки, поправлять (в соответствии с изме-
нениями внешней и  внутренней среды ор-
ганизма). Сосуды, в первую очередь – аорта 
с  ее ветвями, выступают в  роли не только 

носителей информации в виде состава кро-
ви (гуморальная связь органов), но и орга-
низатора корпоральных сегментов. Органи-
зация (франц. < греч.) означает устройство, 
сочетание, объединение в одно целое, имеет 
функциональную и структурную составля-
ющие, т.е. это понятие гораздо более широ-
кое, чем регуляция.

Сравнение роли нервной и сердечно-со-
судистой систем в области интеграции ор-
ганов человека и обеспечения целостности 
его организма можно свести к  сравнению 
понятий «процесс» и «структура». Если сло-
во «процесс» (лат.) означает прохождение, 
продвижение, изменение чего-либо, в  т.ч. 
в  организме, то слово «структура» (лат.)  – 
строение, устройство, т.е. нечто устоявшее-
ся в организме. Нервная система – главный 
регулятор или корректор жизнедеятельно-
сти человека, всякого его движения, в  т.ч. 
роста и  развития, а  сердечно-сосудистая 
система – главный организатор и непосред-
ственный участник, т.е. устроитель дви-
жущейся биомассы индивида. Упрощенно 
нервную систему можно представить как 
мозг с отходящими от него нервами ко всем 
органам. В сердечно-сосудистой системе 
им соответствуют сердце и  кровеносные 
сосуды. Нервная система функционирует 
с учетом (через свои рецепторы) состояния 
(включая изменения) окружающей среды – 
внешней и внутренней сред организма. Сер-
дечно-сосудистая система непосредственно 
контактирует только с его внутренней сре-
дой. Изменения его внешней среды сказы-
ваются на состоянии сердечно-сосудистой 
системы опосредовано, через нервную си-
стему и кровоснабжаемые органы (нервная 
и гуморальная связи). О нейроэндокринной 
системе и  регуляции. Эндокринные желе-
зы тесно связаны с циркуляционной систе-
мой, морфологически и  функционально, 
поскольку используют сосуды и  тканевые 
каналы в  качестве своих выводных прото-
ков, как и кроветворные органы, поставля-
ющие в сосуды кровь и ее очищающие [19, 
23]. Эндокринные железы – это приставки 
(насадки) сосудистого русла, осуществляю-
щие более сложную (гормональную) форму 
гуморальной регуляции. Нервная система 
влияет на функции органов двояко: их ин-
нервация – прямая нервная регуляция, в т.ч. 
движений сосудов и  эндокринных желез, 
и  через посредство последних (нейрогу-
моральная связь)  – непрямая нервная ре-
гуляция. Нервная система сама возникла 
в  эволюции как приставка циркуляцион-
ной системы (чувствительные клетки в эк-
тодерме низших животных). Гуморальная 
связь между рецеторами и  эффекторами 
постепенно усложнялась, дополняясь через 
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кровоток гормонами и, наконец, нервными 
проводниками  [36]. У человека они идут 
(и растут [1] из нервной трубки эмбриона) 
к органам вдоль артерий. С момента заклад-
ки на наружной поверхности тела эмбрио-
на в  виде утолщения эктодермы мозг про-
грессивно обосабливается от окружающих 
среды и органов: 1) биомеханически – ней-
руляция с погружением в  толщу формиру-
ющейся сомы, генез фиброзно-хрящевой 
и, начиная с плодов, костной капсул (череп 
и  позвоночный столб  – соматический ба-
рьер); 2) биохимически и  иммунологиче-
ски – гематоэнцефалический барьер. Эдакое 
руководство всем и вся издалека: мозг запу-
скает длинные «щупальца» во все органы – 
приставка системы автоматического управ-
ления с обратной связью? Аорта, напротив, 
находится «в гуще событий» с момента ее 
эндотелиальной закладки в те же сроки, что 
и закладка мозга, но на внутренней сторо-
не тела эмбриона. В его стенках и полостях, 
в окружении кровоснабжаемыми органами 
аорта и  ее ветви контактируют с ними на-
прямую, механически (при посредстве со-
единительной ткани и без него), гидравли-
чески (кровоток) и  биохимически (кровь). 
Ветви аорты внедряются во все органы, где 
тонкие прослойки рыхлой соединительной 
ткани разделяют и  объединяют микросо-
суды с кровью и перивазальные ткани (ге-
мотканевой метаболизм через тканевые 
каналы). Морфо- и  гистогенез аорты и  ее 
ветвей происходят на основе и  в  процессе 
межорганных и  межтканевых взаимодей-
ствий всех типов. В органогенезе нервной 
системы, мозга особенно, биомеханические 
(и биохимические) межорганные контакты 
минимизируются. 

Определения нервной системы, оценки 
ее роли в организме человека так или иначе 
сводятся к указанию и обоснованию первен-
ства нервной системы в жизнедеятельности 
человека. Поэтому представления о  кон-
ституции человека, ее морфологических 
проявлениях (соматотипе и  морфотипах 
отдельных систем органов) остаются сегод-
ня весьма противоречивыми. Для решения 
этой проблемы применяются разные, порой 
диаметрально противоположные подходы: 
обычно центральное положение в исследо-
ваниях занимают соматические, чаще, или 
висцеральные органы, у физиологов – эндо-
кринные железы или их комплекс с нервной 
системой. Сердечно-сосудистая система 
и кровь не рассматриваются или занимают 
второстепенное положение в  известных 
построениях. Но именно сосуды с  кровью 
объединяют все органы всех систем и  как 
локальные центры метаболизма, и как авто-
номные биомеханические агрегаты клеток 

разного типа, обеспечивают не только коор-
динацию их функционирования, но и опре-
деленное размещение в  составе организма 
человека, направляют морфогенез его кор-
поральных сегментов  [25] – конструирова-
ние тела («конструктор»). Нервная систе-
ма лишь корректирует функции отдельных 
органов, их дистантные гуморальные связи 
(через движения сосудов и  эндокринных 
желез) и, таким образом, жизнедеятель-
ность организма в целом адекватно его со-
стоянию в  процессе его взаимодействия 
с  окружающей средой («координатор»). 
Нервная система участвует в устройстве ор-
ганизма как регулятор колебаний в его био-
системе (адаптер-настройщик в  приставке 
САУ ?)  – функциональная, нейродинами-
ческая составляющая общей конституции, 
реализующаяся через ее функциональную, 
биохимическую составляющую. В этом от-
ношении нервная система доминирует над 
сердечно-сосудистой системой и  исполь-
зует ее в  своих целях (нейрогуморальная 
регуляция), но явно уступает ей в  части 
конструирования организма, как структур-
ная составляющая общей конституции. Обе 
системы управляют жизнедеятельностью 
человека, нервная система  – как главный 
координатор или режиссер (осуществляет 
дистанционную корректировку функций 
органов, всех частей единого тела), сердеч-
но-сосудистая система – как оператор (кон-
тактная ориентировка их движения – мета-
болизма, роста, формообразования и т.п.).

Заключение
Общая анатомия предлагает схему 

устройства тела человека, которая позволяет 
составить общие представления о структур-
ных основах жизнедеятельности индивида.

Организм у человека и животных состо-
ит из органов [4, 6, 35] и сосудов, начиная, 
вероятно, с  немертин [45]. Они представ-
ляют собой автономные, более или менее 
сложные по строению комплексы клеток 
и  тканей разного вида. Ткани объединены 
посредством тканевых каналов рыхлой со-
единительной ткани, которые продолжают-
ся в  полости сосудов через межклеточные 
щели и трансклеточные пути эндотелия. По-
добные комплексы тканей, включая сосуды, 
осуществляют межорганные связи. Каждый 
орган имеет собственное, более или менее 
обособленное сосудистое русло с  опреде-
ленными путями притока и  оттока крови. 
Ткани как системы клеток и системы орга-
нов не автономны, включая их циркулятор-
ные связи, и  представляют собой переход-
ные образования в  иерархии структурной 
организации индивида, в которой основны-
ми являются три уровня: клетка ↔ орган ↔ 
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организм. Такова схема общего устройства 
человека и высших многоклеточных живот-
ных, которую вряд ли можно еще больше 
упростить. Но можно в той или иной мере, 
тем или иным способом расширить по ус-
мотрению исследователя, в зависимости от 
цели и задач исследования. 

Современные концепции о  консти-
туции человека выстраиваются так или 
иначе вокруг сомы или нервной системы. 
Я предлагаю разместить в центре подобных 
представлений сердечно-сосудистую си-
стему, причем не в  качестве единоличного 
управляющего. Поэтому для дальнейшей 
корректной разработки проблемы следует 
рассмотреть основные свойства указанных 
систем: 1) сома  / опорный блок, 1.1) ко-
сти (твердый скелет)  – твердость, низкий 
уровень метаболизма, опорная и  защитная 
функции; 1.2) скелетные мышцы  – упру-
гость, высокий уровень метаболизма, дви-
гательная функция; 2) регуляторный блок, 
2.1) сердечно-сосудистая система  – цирку-
ляция крови / транспорт вещества, энергии 
и информации, функция интеграции путем 
гуморальной (взаимо)связи; 2.2) нервная 
система – рефлексия (отражение), высокий 
уровень метаболизма, перенос информации, 
функция интеграции в  форме управления 
(регуляции, контроля). Внутри комплекса 
этих систем (в полостях сомы) находятся 
внутренности, которые выполняют некие 
промежуточные функции. Подобное можно 
найти в  клетке (структурные и  регулятор-
ные белки и их комплексы).

С моей точки зрения, тело человека 
имеет квазисегментарное устройство, т.е. 
состоит из ДКС в виде периартериальных 
комплексов органов, которые сращены 
в разной степени, особенно на периферии. 
«Осевой скелет» ДКС образуют ветви аор-
ты и  сопровождающие их вены, лимфа-
тические сосуды и  нервы. Сегментарный 
морфогенез тела человека начинается с со-
митов эмбриона. Метамерия позднее утра-
чивается в  той или иной мере. При этом 
сегментация тела сохраняется, даже нарас-
тает, хотя и  видоизменяется. Сама непол-
ная первичная, продольно-осевая сегмен-
тация эмбриона человека (парахордальные 
сомиты) трансформируется во вторичную, 
продольно-радиальную квазисегментацию 
путем разделения его тела на периартери-
альные комплексы дефинитивных органов 
в  процессе все более неравномерного ро-
ста сомитов и других органов, ресегменти-
рующего тело с адекватными изменениями 
сосудов и  нервов  [18, 20, 22-24]. Причем 
морфогенез ДКС вокруг ветвей аорты  – 
процесс апериодический, в отличие от со-
митогенеза. 
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Проведен обзор литературы по проблемам, связанным с  улучшением обеспеченности отрасли здра-
воохранения высококвалифицированными кадрами среднего медицинского персонала. В числе отдельных 
аспектов данной проблемы выделена необходимость целенаправленной работы по сохранению и укрепле-
нию здоровья медицинских работников (начиная с периода их обучения в средних специальных учебных 
заведениях). Кроме того, подчеркнута важность совершенствования подготовки кадрового состава среднего 
звена с более широким использованием компетентностного подхода, форм активного и интерактивного обу-
чения, совершенствования адаптации молодых специалистов (в т.ч. такой ее формы, как наставничество). 
Сформулирована необходимость системного подхода к решению поставленной задачи.
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It is attended a review of the literature on the problems associated with the improvement of security of the 
health care industry with highly qualified staff nurses. Among the specific aspects of this problem the need for 
purposeful work on preservation and strengthening of doctors’ and nurses’ health (since the period of their training 
in special secondary schools) is highlighted. It’s stressed the importance of improving the training of the nursing 
staff with increasing using of competency approach, forms of active and interactive learning, improving adaptation 
of young specialists (including such forms as mentoring). It’s formulated the need for a systematic approach to the 
task decision.
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Программными документами, определя-
ющими перспективы развития отечественно-
го здравоохранения (Указ Президента РФ от 
7 мая 2012 г. № 598 «О совершенствовании 
государственной политики в сфере здравоох-
ранения» [39], Государственная программа 
развития здравоохранения РФ [14] в  каче-
стве одной из первоочередных задач опреде-
лено решение кадровых вопросов, включая:

– обеспечение системы здравоохране-
ния высококвалифицированными и  моти-
вированными кадрами;

– повышение качества профессиональ-
ной подготовки (в т.ч. внедрение системы 
непрерывного профессионального образо-
вания, подготовка специалистов, ориенти-
рованных на постоянное совершенствова-
ние собственных знаний, умений, навыков, 
необходимых для обеспечения высокого 
качества профессиональной деятельности);

– создание системы мотивации;
– формирование профессиональных 

стандартов (обеспечивающих согласован-
ные требования к качеству труда);

– доведение к 2020 г. соотношения вра-
чей и среднего медицинского персонала до 
показателя 1:3.

Решение этих задач невозможно без 
системных мер в  области повышения обе-

спеченности отрасли высококвалифициро-
ванными кадрами среднего медицинского 
персонала  [46]. В настоящее время не вы-
зывает сомнения тот факт, что результатив-
ность оказанной пациенту медицинской 
помощи во многом определяется качеством 
работы среднего медицинского персонала, 
который выполняет как многочисленные 
лечебно-профилактические и  диагностиче-
ские функции (а не только функции ухода), 
так и  играет большую роль в организации 
самого процесса оказания помощи [3]. Выс-
шая цель сестринского дела состоит в том, 
чтобы удовлетворить жизненные потребно-
сти пациента для достижения его выздоров-
ления, улучшения состояния здоровья и об-
ретения им самостоятельности [47]. 

В свете государственной Программы 
развития сестринского дела в  РФ [34], ос-
новными направлениями работы сестрин-
ского персонала являются:

– первичная медико-санитарная помощь 
с акцентом на профилактику;

– лечебно-диагностическая помощь, 
в т.ч. обеспечение интенсивного стационар-
ного лечения и ухода;

– реабилитационная и  медико-социаль-
ная помощь хроническим больным, стари-
кам, инвалидам;
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– медико-социальная помощь инкура-

бельным и умирающим больным.
Миссия сестринского дела в  обществе 

состоит в  том, чтобы помочь отдельным 
людям, семьям и группам развить свой фи-
зический, умственный и социальный потен-
циал и поддерживать его на соответствую-
щем уровне. Медицинская сестра должна 
трансформироваться в  хорошо образован-
ного профессионала, равного партнера, 
способного самостоятельно работать с пер-
соналом и  населением, способствуя укре-
плению здоровья общества  [51]. Все это 
требует глубоких знаний, компетентности, 
навыков не только в  области сестринского 
дела, но и в вопросах организации, психо-
логии, педагогики [18, 44].

Таким образом, реализация представ-
ленных многочисленных задач вызывает 
необходимость системного подхода в  об-
ласти организации сестринского дела, ко-
торый должен включать: наличие возмож-
ности у  среднего медицинского персонала 
к  выполнению своих функций (должное 
состояние физического и психического здо-
ровья, высокий уровень мотивированно-
сти), объективных предпосылок для ее ре-
ализации (условия труда, включая наличие 
необходимого количества кадров, техниче-
ского обеспечения, в т.ч. эргономичной сре-
ды, реализации четкой кадровой политики 
в медицинской организации и пр.), высокий 
профессионализм (достигаемый должным 
уровнем подготовки и  последующего обу-
чения). К сожалению, до настоящего вре-
мени отсутствуют исследования, в которых 
все перечисленные проблемы анализиро-
вались бы в комплексе. В то же время опу-
бликовано достаточное количество работ, 
посвященных отдельным аспектам, влияю-
щим на эффективность и  качество работы 
среднего медицинского персонала.

Как отмечалось выше, возможности 
к  выполнению любой функции у  человека 
во многом определяются состоянием его 
здоровья. Поэтому задача анализа здоровья 
средних медицинских работников, влияю-
щих на него факторов, создания условий 
для его сохранения в процессе трудовой де-
ятельности являются одними из ключевых. 
Об актуальности данной проблемы свиде-
тельствует значительное число исследова-
ний. Например, по данным Д.В. Вошева 
и  соавт. [12] уже среди студентов средних 
профессиональных медицинских образова-
тельных учреждений распространенность 
хронической патологии составляет 412,6 
на 1000 учащихся. Наиболее частыми за-
болеваниями являются болезни костно-мы-
шечной системы, глаза и его придаточного 
аппарата, системы кровообращения, орга-

нов пищеварения. У 2/5 студентов имеются 
нарушения в  состоянии психического здо-
ровья. Это диктует настоятельную необхо-
димость создания здоровьесберегающей 
среды для студентов, включая оптимизацию 
расписания, адекватную материально-тех-
ническую базу, формирование новой обра-
зовательной культуры [19, 37]. 

С учетом изложенного понятно, что 
и  среди работающих сотрудников средне-
го звена стоит ожидать довольно негатив-
ной картины состояния их здоровья. Ана-
лиз заболеваемости средних медицинских 
работников в  Нижегородской области по 
данным дополнительной диспансериза-
ции  [21] показал, что распространенность 
хронических заболеваний составила 219,3 
на 100 обследованных, причем более чем 
у  половины имелось 2-4 нозологические 
формы. Лишь 12,3 % осмотренных были от-
несены к I группе здоровья; 16,4 % – ко II-й, 
67,5 % – к III (доля отнесенных к IV-V груп-
пе составила соответственно 3,6 % и 0,2 %). 
В структуре хронической патологии на 
первом месте оказались болезни органов 
дыхания (16 %; 35,2 на 100 осмотренных); 
на II-м – системы кровообращения (15,0 %; 
32,8 % на 100 осмотренных); на III-м – кост-
но-мышечной системы (14,0 %; 30,6 % на 
100 осмотренных). Далее следовали болез-
ни глаза и его придаточного аппарата (30,2); 
мочеполовой системы (18,2). В ходе про-
веденного авторами анкетирования было 
установлено, что лишь 3,3 % медицинских 
сестер занимаются физкультурой и  спор-
том; утреннюю зарядку делают 1,5 %. 9,3 % 
медсестер курят постоянно. 68,5 % средних 
медработников занимаются самолечением; 
78 %  – в  случае болезни предпочитают не 
оформлять листок нетрудоспособности. 

Среди медицинских сестер 38 % имеют 
проблемы, связанные с  опорно-двигатель-
ным аппаратом; 34,6 %  – с  патологией си-
стемы кровообращения; 33,6 % – с  заболе-
ваниями органов пищеварения [26].

Важно подчеркнуть, что сведения о за-
болеваемости медицинского персонала но-
сят фрагментарный и разноречивый харак-
тер. Это связано с тем, что регистрируемая 
заболеваемость этой профессиональной 
группы имеет большое число субклиниче-
ских, стертых и  бессимптомных форм ин-
фекции, редких случаев манифестных форм 
различных заболеваний. Кроме того, меди-
цинские работники реже других категорий 
населения обращаются за медицинской по-
мощью. Многие из них в  состоянии сами 
оказать себе помощь. Отсюда  – неполные 
данные о заболеваемости. При проведении 
обязательных профилактических осмотров 
медицинских работников заболевания на 
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ранних стадиях практически не выявляют-
ся – здесь имеет место своеобразная форма 
профессиональной круговой поруки, ког-
да коллега по работе доверяет самооценке 
пришедшего на комиссию и  не проводит 
объективного обследования.

Тем не менее, по данным разных авто-
ров, за последние 10 лет наметилась стой-
кая тенденция к  росту профессиональной 
заболеваемости у медицинских работников, 
и особенно у среднего медицинского персо-
нала]. Распространенность профессиональ-
ных заболеваний специалисты российского 
здравоохранения сегодня занимают 5-е ме-
сто, опережая даже работников химической 
промышленности. При этом выявляемость 
профзаболеваний не превышает 10 % от их 
реального числа.

Изучение факторов профессионального 
риска среди медицинских работников Сверд-
ловской области [25] показало, что наиболее 
неблагоприятными факторами являются: 
физические (84 %), химические (61,3 %), 
а также напряженность труда (46 %). По дан-
ным санитарно-гигиенического обследова-
ния рабочих мест наибольшие отклонения 
от предельно допустимых уровней были 
выявлены по параметрам освещения. Чет-
вертая часть (25,5 %) всех рабочих мест не 
соответствовала нормативам по показателю 
неинозирующего излучения (что характерно 
для большинства палатных и  процедурных 
медсестер, а также персонала лабораторных 
отделений). Акустические показатели (шум) 
превысили ПДУ в 22,8 % замеров. Требова-
ния по травмобезопасности не были соблю-
дены в  полном объеме на 29,7 % рабочих 
мест. Химические вещества присутствовали 
в воздухе рабочей зоны 61,3 % рабочих мест, 
хотя концентрация их не превышала ПДК. 
Наиболее неблагоприятными были условия 
труда у  работников лабораторной службы. 
Обследование рабочих мест медицинских 
сестер по микроклимату показало, что 56,9 % 
из них не соответствует оптимальным вели-
чинам, установленным САНПИНом. Объ-
ективные данные коррелировали и с резуль-
татами социологического опроса персонала. 
На отсутствие специального оборудования 
помещений для личной гигиены и  возмож-
ности принятия душа после работы указали 
87,3 % респондентов. Считали неудовлетво-
рительным материально-техническое обе-
спечение условий труда 62,8 % проанкети-
рованных. А анкетирование сотрудников, 
подавших заявление об увольнении, пока-
зало, что главными причинами увольнения 
(66,3 %) были неудовлетворительные усло-
вия труда, психоэмоциональное и  физиче-
ское перенапряжение, непонимание и  без-
различие администрации.

Негативное влияние на состояние здо-
ровья оказывают не только условия тру-
да, но и  организация трудового процесса. 
В этой связи следует указать на низкий про-
цент использования в  учреждениях здра-
воохранения малой механизации наиболее 
трудоемких работ при уходе за пациента-
ми. Все еще недостаточно в  учреждениях 
здравоохранения уделяется внимание са-
нитарно-бытовому обслуживанию самих 
медицинских работников. Перечисленные 
данные доказывают актуальность аттеста-
ции рабочих мест медработников [23]. К со-
жалению, в настоящее время специалисты, 
занимающиеся аттестацией, недостаточно 
подготовлены в  вопросах гигиенической 
оценки сложных видов медицинской техни-
ки. Один и тот же аппарат, работая в разных 
режимах, может оказывать самое разное 
воздействие, что в сжатые сроки аттестации 
рабочих мест оценить затруднительно. За-
частую используются средства измерений, 
не соответствующие оцениваемым факто-
рам: не проводится оценка сложных для из-
мерения факторов (лазерного, инфракрас-
ного, ультразвукового излучения).

Создание благоприятной для здоровья, 
безопасной и привлекательной рабочей сре-
ды является важным условием и привлече-
ния персонала в  то или иное учреждение, 
для обеспечения условий его эффективной 
работы [35]. Одним из направлений реали-
зации этой задачи является внедрение тех-
нологии Health management (управления 
здоровьем), включающей исследование 
факторов риска (влияния производствен-
ных процессов на здоровье) и по его резуль-
татам  – составление плана профилактиче-
ских мероприятий (медицинские осмотры, 
вакцинация, здоровое питание, эргономика, 
«экология офиса») [38]. Ее использование 
в  100 крупнейших американских компа-
ниях в  течение 7 лет позволило снизить 
среднюю продолжительность нетрудоспо-
собности с  7,8 до 3,5 дн. Международный 
опыт свидетельствует, что правильно орга-
низованное управление здоровьем сотруд-
ников позволяет снизить заболеваемость на 
40-50 %, число дней нетрудоспособности на 
20 % [13].

Одним из важнейших, с одной стороны, 
факторов, а с  другой, критериев здоровья 
является психологический статус. И с этой 
точки зрения медицинский персонал (вооб-
ще и средний в частности) является одной 
из наиболее неблагополучных профессио-
нальных групп [36]. Опрос, проведенный 
среди медицинских сестер многопрофиль-
ной больницы Санкт-Петербурга  [36] по-
казал, что 64,1 % опрошенных испытывают 
высокое психоэмоциональное напряжение 
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во время работы. 31,9 % респондентов от-
метили большую физическую нагрузку. Не 
отдыхают во время дежурства 33,7 % меди-
цинских сестер (преимущественно персо-
нал приемных отделений).

Причин, приводящих к  высокому пси-
хоэмоциональному напряжению медицин-
ских работников, несколько. По данным Н.С. 
Джураевой [16], среди среднего медицин-
ского персонала не удовлетворены и  очень 
не удовлетворены своей специальностью 
были 12,9 %. 90 % отмечают наличие стрес-
сов на работе, причинами которых являются: 
постоянная ответственность за жизнь людей 
(45,5 %), несоблюдение пациентами пред-
писаний (39,5 %), необходимость срочно 
принимать ответственные решения (25,1 %). 
Неадекватную заработную плату отметили 
77,4 % респондентов; чрезмерное оформ-
ление документации, отчетных документов 
подчеркнули 33,4 %; недостаточную осна-
щенность оборудованием  – 26,5 %. Кроме 
того, сознательно или неосознанно медпер-
сонал постоянно или периодически задумы-
вается о  наличии вредных производствен-
ных факторов. Опрошенные считали, что на 
их рабочем месте имеются: риск для жизни 
(33,6 %); контакт с биохимическими агента-
ми (29,9 %); зрительное напряжение (25,8 %); 
нерациональный режим труда (24,2 %).

Выше уже отмечалась роль такого пси-
хологического фактора, как отсутствие 
в ряде случаев должных (партнерских) от-
ношений с врачами, что не позволяет в пол-
ной мере реализовать себя в  профессии . 
Недостаточное внимание со стороны руко-
водства способствуeт профессиональной 
дезадаптации и  «выгоранию» медработни-
ков. Труд среднего медперсонала является 
малооплачиваемым, что вынуждает к рабо-
те более чем на ставку (с естественной при 
этом перегрузкой), уходу из профессии (что 
для части сотрудников является достаточно 
сильным стрессом), формированию ощу-
щения низкого социального статуса, низкой 
самооценки, что тоже не способствует со-
хранению психического здоровья [33]. 

Нельзя не отметить и  следующее об-
стоятельство. Ежедневно сталкиваясь со 
страданиями больных, горем родственни-
ков, смертью медицинская сестра также 
подвергается хроническому стрессу. Важно 
отметить также то, что средний медперсо-
нал вынужден работать в  ночную смену 
или сутками, что может приводить к  про-
блемам в семейных отношениях. Все пере-
численные факторы и обстоятельства могут 
вести к развитию синдрома эмоционально-
го выгорания среднего медперсонала  [20]. 
В стажевой группе 5-15 лет эмоциональное 
истощение имеет место у 60 % работников; 

неадекватное эмоциональное реагирова-
ние – у 53 %, редукция профессиональных 
ценностей – у 76 %. По мнению ряда авто-
ров 31, 38], распространенность его высо-
ка среди сотрудников скорой медицинской 
помощи, учреждений психиатрического 
профиля, хирургических стационаров, реа-
нимационных отделений.

Поэтому необходима целенаправленная 
работа по профилактике СЭВ, включая: 

– повышение компетентности в  обла-
сти здоровья, укрепление резервных воз-
можностей, выработку навыков здорового 
поведения;

– профилактику дисфункций, редукцию 
источников стресса.

Профилактическое значение имеет 
и  [24] психологическое сопровождение со-
трудников, включающее наставничество, 
систему повышения квалификации, плани-
рования карьерного роста, групповые тре-
нинги, направленные на самореализацию 
и  раскрытие творческого потенциала каж-
дого сотрудника. 

Профессионализм медицинских работ-
ников и (отчасти) более низкая вероятность 
развития нарушений физического и психи-
ческого здоровья зависят (среди прочего) от 
уровня их квалификации, определяемого во 
многом полученным образованием. Поэто-
му вопросы совершенствования подготовки 
средних медицинских работников также яв-
ляются достаточно актуальными.

К сожалению, в  настоящее время уро-
вень профессиональной подготовки на 
этапе получения базового образования не 
устраивает в  полной мере ни выпускни-
ков, ни работодателей, ни государство. Так, 
опрос медицинских сестер [4] показал, что 
16 % из них испытывают недостаток про-
фессиональных знаний. Удовлетворены 
были своей подготовкой в учебных заведе-
ниях только 36,4 % опрошенных медицин-
ских сестер [42]. В начале своей профессио-
нальной деятельности 61,4 % респондентов 
испытывали профессиональные трудности; 
32,4 % не умели работать с  аппаратурой; 
41,2 % чувствовали недостаток практиче-
ских навыков.

Изучение, проведенное среди студентов 
медицинских колледжей Тверской обла-
сти [13], показало, что значительную часть 
из них составляют лица с невысоким уров-
нем академической успеваемости, низкой 
самооценкой, слабой мотивацией к  после-
дующей работе по специальности. Интерес 
к работе находится лишь на шестом месте 
среди их ценностных ориентаций.

Мотивация выбора обучения профес-
сии среднего медицинского работника – это 
преимущественно рекомендации родителей 
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и  знакомых или ступень к  получению выс-
шего медицинского образования [42]. Боль-
шинство студентов не рассматривает буду-
щую профессию как престижную, имеет 
завышенные требования к оплате труда. Да 
и у преподавателей отсутствует должная мо-
тивация к высокоэффективному труду, к на-
учной работе, внедрению инновационных 
методов обучения. Слабо развито взаимо-
действие с медицинскими учреждениями.

Все перечисленное требует внесения 
достаточно кардинальных изменений в под-
готовке среднего медицинского персонала 
на всех уровнях. При этом следует помнить, 
что основная задача образования как соци-
альной системы не только в том, чтобы пе-
редать традиции и знания, но и в совершен-
ствовании способности создать уникальные 
системы, принимать независимые решения, 
найти свое призвание.

Решению этих задач будет способство-
вать создание в  образовательных учреж-
дениях такой социальной среды, которая 
бы [45] была вариативной, инновационной, 
перспективной с  точки зрения вовлечен-
ности и  участия, стабильной, ценностной, 
с корректным регулированием, гибкой, эф-
фективно информированной, содержатель-
но-профессионально адекватной. Необхо-
димы разработка и  внедрение стандартов 
контроля качества обучения [40], что позво-
лит решить следующие задачи [9]:

– упорядочить оценку знаний студентов;
– повысить валидность и  прозрачность 

оценки, установить партнерские отношения 
между преподавателями и студентами.

В учебном заведении должна быть раз-
работана политика в  области оценки сту-
дентов, а  на каждой кафедре  – стандарты 
контроля качества по текущей, промежу-
точной, итоговой государственной атте-
стации. Философия оценки должна быть 
следующей: непрерывность, системность, 
множественность, гибкость, самооценива-
ние, оценка не только конкретных работ, но 
и личностных достижений. Особое внима-
ние следует уделить оценке самостоятель-
ной работы студента.

Важной задачей, стоящей перед учебны-
ми заведениями, является и создание специ-
ального психологического климата, кото-
рый должен максимально сократить сроки 
социальной, психологической и культурной 
адаптации обучающихся [17]. Адекватный 
психологический климат должно также 
способствовать созданию атмосферы кре-
ативности и  творчества студентов. Одним 
из условий формирования оптимального 
психологического климата является т.н. со-
циальное партнерство. Необходим переход 
от доминирующей авторитарной системы 

образования к  системе «общение на рав-
ных», что требует существенного пересмо-
тра и концепции, и, главным образом, пси-
хологических установок преподавателей 
и студентов.

Рассматривая проблемы профессио-
нальной подготовки будущих медиков, 
нельзя не отметить и следующее. Здоровье 
студентов и удовлетворенность ими жизнью 
в значительной степени зависят от социаль-
но-гигиенических параметров быта и орга-
низации учебного процесса, включая режим 
учебного труда, условия обучения [2].

Изучение гигиенических условий обу-
чения студентов медицинского коллед-
жа  [43] показало, что в  ряде аудиторий 
в зимнее время температура воздуха в поме-
щениях – ниже допустимого значения. Не-
своевременно осуществляется замена ламп 
в люминесцентных светильниках. В распи-
сании занятий отсутствует обеденный пере-
рыв; не учитывается адекватное сочетание 
лекций и  практических занятий, ранговая 
шкала трудности предметов. В общежитиях 
не соблюдаются нормы жилой площади на 
одного человека.

Касаясь собственно педагогического 
процесса, Важно подчеркнуть необходи-
мость реализации компетентностного под-
хода в обучении [6]. Основным результатом 
деятельности образовательного учрежде-
ния должна стать не система професси-
ональных знаний сама по себе, а  набор 
ключевых компетентностей в  интеллек-
туальной, гражданско-правовой, комму-
никационной, информационной и  прочих 
сферах. Особое значение в  подготовке бу-
дущих медиков имеет коммуникативная 
компетентность, под которой следует по-
нимать системно-интегрирующий процесс, 
имеющий следующие составляющие [87]: 
коммуникативно-диагностическую (диа-
гностика психологической ситуации, выяв-
ление возможных противоречий в процессе 
общения); коммуникативно-программиру-
ющую (программа общения, стиль, пози-
ция, дистанция общения); коммуникативно-
организационную (организация внимания 
партнеров по общению, стимулирование 
их коммуникативных навыков); коммуника-
тивно-исполнительскую (прогноз развития 
коммуникативной ситуации, индивидуаль-
ная программа общения).

Присоединение России к  Болонскому 
процессу, требования Закона «об образо-
вании», введение новых образовательных 
стандартов, диктуют и необходимость про-
блемно-оиентированного обучения [28] 
и широкого внедрения активных форм обу-
чения [22]: ролевые и деловые игры, тренин-
ги, «мозговой штурм», дискуссия, работа 
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в мелких группах (в т.ч. выбор правильного 
ответа из нескольких вариантов); интер-
вью, творческие задания, «древо знаний» 
(«плоды» с  заданиями разной сложности); 
«кейс-метод» (разбор случаев  – как реаль-
ных, так и вымышленных). Интерактивное 
обучение  – это особая форма организации 
обучения, основанная на межличностных 
взаимодействиях субъектов, направленная 
на обучение их само- и  взаимоактивности 
в решении учебно-познавательных, комму-
никативно-развивающих и  социально-ори-
ентационных задач. Актуальной в  настоя-
щее время задачей является и максимально 
широкое использование информационных 
ресурсов, в т.ч. в процессе дистанционного 
обучения [31, 48]. По мнению исследовате-
лей [1] такая сфера, как образование и обу-
чение, еще не готова к широкомасштабному 
применению информационных технологий. 
К тому же, весьма актуален именно для ме-
дицинских специальностей вопрос о  каче-
стве информации, особенно содержащейся 
в интернет-ресурсах [15].

Продолжением обучения является про-
цесс адаптации молодых специалистов (ко-
торый в свое время был общераспространен-
ным, затем позабытым во многих лечебных 
учреждениях и  активно возобновляемым 
в настоящее время). Его задачами являются: 
снижение чувства тревожности, неуверен-
ности, развитие позитивного отношения, 
реализма в ожиданиях. Процесс адаптации 
должен включать: ознакомление (эталоны, 
стандарты, нормы поведения), приспосо-
бление (восприятие системы ценностей), 
ассимилирование (полное приспособле-
ние), идентификацию (отождествление лич-
ных целей с целями организации [11]. Важ-
ной организационной формой адаптации 
является наставничество. Наставничество – 
общественное явление, направленное на 
совершенствование качества индивидуаль-
ного обучения молодых специалистов или 
людей, проходящих этап адаптации к новой 
работе. Оно предполагает передачу нако-
пленного опыта и знаний персоналом орга-
низации на рабочем месте новым сотрудни-
кам для развития у них профессиональных 
навыков и  достижения ими необходимого 
уровня компетентности [27].

В настоящее время происходит рефор-
мирование системы последипломного обра-
зования медицинских работников с реализа-
цией концепции непрерывного образования 
как интегрированной образовательной си-
стемы, которая охватывает как базовую, так 
и последующую подготовку. Его цель – вне-
сти непрерывность в процесс личного раз-
вития специалиста. Последипломное об-
разование необходимо дополнить новыми 

формами повышения квалификации. Оно 
должно стать переходом от конструкции 
«образование на всю жизнь» к конструкции 
«образование через всю жизнь» с использо-
ванием гибкой и многофункциональной си-
стемы последипломного образования [32]. 

Говоря о  проблеме подготовки кадров, 
следует отметить, что она должна рас-
сматриваться шире и  включать частичный 
пересмотр подготовки врачей, которые 
должны владеть рядом навыков среднего 
медицинского персонала и  соответственно 
более четко представлять себе его функции 
и  задачи. К сожалению, целый ряд иссле-
дований свидетельствует о недопонимании 
врачами и руководителями роли и функций 
среднего медицинского персонала  [10, 50]. 
Традиционным для советской системы ор-
ганизации сестринского дела остается та-
кой подход, когда оно рассматривалось как 
перечень конвейерных мероприятий, не 
требующих высокого профессионального 
мастерства  [5]. Врач считается руководи-
телем деятельности медсестры, зачастую 
не владея ни основании, ни тонкостями 
этой профессии. До настоящего времени 
современное (принятое во всех западных 
странах) понимание сестринского дела 
и сестринского ухода и их реализация в ре-
альной практике не нашли сколь-нибудь 
широкого распространения [49], что, на 
наш взгляд, нарушает подготовку среднего 
медицинского персонала (отрыв теории от 
практики) и не способствует оптимальному 
его функционированию, а  также является 
демотивирующим фактором.

Опросы среднего медперсонала пока-
зали, насколько актуальны для него пере-
численные проблемы. На вопрос о  том, 
приносит ли работа удовлетворение, 55,5 % 
респондентов ответили утвердительно, 
37,8 % были не вполне удовлетворены ра-
ботой; 2,6 % затруднились ответить. От-
рицательные ответы имели место в  4,6 % 
случаев [30]. Одной из важнейших причин 
неудовлетворенности является отсутствие 
должного взаимопонимания между врачами 
и  средним персоналом. Существующими 
отношениями с врачами были удовлетворе-
ны 76,3 % опрошенных. По мнению меди-
цинских сестер наиболее значимыми фак-
торами, влияющими на взаимоотношения 
врачей и среднего медперсонала, являются: 
рабочая обстановка (73,7 % опрошенных); 
опыт работы (35,5 %); статус (22,3 %) [33]. 
Медицинские сестры стремятся к большей 
независимости. 35,5 % из них считают, что 
могут оспаривать решения врача; 9,3 % по-
лагают, что могут брать на себя реализа-
цию планов лечения больных в стационаре; 
51,3 % – что могут вносить изменения в них. 
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Учитывая перечисленные обстоятель-

ства, понятна необходимость постоянно-
го мониторинга не только за показателями 
укомплектованности, но и за уровнем пси-
хологической совместимости, сплоченно-
сти персонала, наличием симптомов эмоци-
онального выгорания сотрудников, а также 
их мотивационных предпочтений [8].

Таким образом, решение многооб-
разных и  сложных задач, стоящих перед 
средним медицинским персоналом с  по-
зиций современного системного подхода 
к  организации сестринского дела требует 
изменения и  нормативной базы, и  мента-
литета (руководителей, врачей, средних 
медработников), и совершенствования си-
стемы подготовки персонала на всех уров-
нях, и создания оптимальных условий для 
сохранения и  поддержания физического 
и  психического здоровья. Его современ-
ный уровень нельзя признать высоким, 
а условия и организацию труда во многих 
ЛПУ  – соответствующими требованиям 
здоровьесберегающей среды. Существует 
необходимость постоянной планомерной 
работы по формированию позитивных мо-
тивационных установок среди медицин-
ского персонала, которые бы способство-
вали его привлечению и  закреплению на 
рабочем месте, а  также высокоэффектив-
ному труду. Все перечисленные пробле-
мы должны решаться в комплексе, вместе 
с  тем до настоящего времени они анали-
зировались разобщено, и  задача поиска 
путей системного подхода к  их решению 
остается достаточно актуальной.
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РЕЗИСТЕНТНОСТЬ УРОГЕНИТАЛЬНОЙ ТРИХОМОНАДЫ И КАК 
ЛЕЧИЛИ ТРИХОМОНИАЗ В «ДОМЕТРОНИДАЗОЛЬНУЮ ЭПОХУ»
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1Информационное агентство «SarMedInfo», Саратов, e-mail: dr.sofyin@yandex.ru;

2ММУП «Лечебный консультативный центр г. Саратова», Саратов,  
e-mail: gorchakov-diman@yandex.ru 

Изложены существующие мнения по формированию механизмов резистентности урогенитальной три-
хомонады к основным на сегодняшний день лекарственным противопротозойным препаратам 5-НИ ряда. 
Представлены результаты собственных экспериментальных исследований, из которых сделан вывод, что 
резистентность T. Vaginalis может быть обусловлена изменением проницаемости клеточной мембраны, 
а также опровергнута одна из существующих гипотез, возникновения устойчивости паразита к метрони-
дазолу. В связи с отсутствием на сегодня альтернативных метронидазолу препаратов обращается внимание 
к истории отечественной венерологии и методам лечения социально значимого заболевания трихомониаза 
до появления препаратов 5-НИ ряда. Представлены исторические данные по открытию возбудителя уроге-
нитального трихомониаза и высказывается обоснованное предположение о роли неканонической изменчи-
вости в адаптации простейшего паразита к медикаментозным воздействиям.

Ключевые слова: трихомониаз, урогенитальная трихомонада, резистентность к метронидазолу, механизмы 
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Начиная с 1959 года, основным эффек-
тивным оружием в  борьбе с  возбудителем 
трихомониаза Trichomonas vaginalis, был ме-
тронидазол и  многочисленные джене́рики, 
производные 5-нитроимидазола [11, 13, 14].

Вполне естественно, что это привело 
к  микроэволюционным процессам в  по-
пуляции Простейшего, отличающегося, 
сложным мобильным геномом и появлению 
устойчивых форм Trichomonas vaginalis. [6, 
9, 12, 15, 19, 20, 21]. Этот факт стал изве-
стен довольно давно, но, тем не менее, до 
сих пор не признаётся как практикующими 
врачами (в первую очередь) так и  учёны-
ми специалистами в области венерических  
болезней.

Между тем было выяснено, что устойчи-
вость урогенитальной трихомонады к 5-НИ 
препаратам может быть обусловлена из-
вращением активности пируват-ферродок-
син-оксиредуктазы простейшего паразита, 
что приводит к  снижению накопления ци-

тотоксических нитро-радикальных ионных 
интермедиатов [1, 8, 9, 12]. 

Исследования Barrientes показали, что 
в  основе механизмов резистентности мо-
жет быть нарушение транспортных систем 
клетки, включая феномен выброса [18].

Не исключено, что в состав микрофло-
ры мочеполовых трактов мужчин и женщин 
при определённых условиях появляются 
микроорганизмы, блокирующие нитро-
группы метронидазола и других препаратов 
этого ряда [11, 12, 18, 20, 21].

Начиная с 2011 года нами проводились 
оригинальные экспериментальные иссле-
дования по изучению формирования рези-
стентности простейшего при проточном 
культивировании in vitro, в условиях макси-
мально приближенных к  естественным, in 
vivo [3, 4, 5]. 

В ходе экспериментов была доказана 
«непричастность» сопутствующей микро-
флоры к модификации Trichomonas vaginalis 
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и  развитию устойчивости к  метронидозо-
лу [2, 3, 6].

Кроме того, был выявлен ещё один 
вполне вероятный механизм возникновения 
резистентности микропаразита – изменение 
проницаемости клеточной мембраны [4, 7].

К сожалению публикации не получили 
должного резонанса, тем более что эти экс-
перименты подтверждали выводы профес-
сора С.Г. Инге-Вечтомова о наличие у про-
стейших неканонической изменчивости, 
играющую громадную роль в их адаптации 
к воздействиям внешней среды [10].

Наследуемая модификационная изменчи-
вость – вот одна из главных причин «неуязви-
мости» Trichomonas vaginalis [15, 16, 17].

В связи с  отсутствием на сегодня аль-
тернативных метронидазолу препаратов, 
возможно, полезно обратиться к  истории 
отечественной венерологии и  вспомнить 
как лечили социально значимое заболева-
ние трихомониаз до появления препаратов 
5-НИ ряда [6, 7, 16, 19, 20].

В 1836 году французский врач Альфред 
Донне описал простейшего, жгутиконосца, 
которого обнаружил в соскобах из женских 
половых путей при остром воспалении по-
следних, изначально полагая, что оно вы-
звано гонореей [11]. 

Приблизительно в  1845 году немецкий 
натуралист-зоолог Эренберг дал таксо-
номическое название этому простейше-
му  – Trichomonas vaginalis  – влагалищная 
трихомонада. Существенную роль в  фор-
мировании этиологических представлений 
о трихомониазе и механизмах его развития 
и  лечения сыграли исследования отече-
ственных учёных медиков – И.П. Лазареви-
ча и К.Ф. Славянского [7, 19].

Считалось, что трихомонада может па-
разитировать только в  половых путях жен-
щин, но в  1910 году профессором кафедры 
кожных и  венерических болезней Москов-
ского медицинского университета Иваном 
Фёдоровичем Зеленевым трихомонада была 
выделена из секрета предстательной железы 
у  мужчин с  простатитом. Интересно отме-
тить, что И.Ф. Зеленёв был организатором 
Всероссийской лиги по борьбе в  венериче-
скими болезнями и основателем в 1901 году 
первого отечественного журнала по дерма-
товенерологии – «Русского журнала кожных 
и  венерических болезней» (ныне журнал 
возрожден как «Российский журнал кожных 
и венерических болезней») [7, 11].

Однако, несмотря на очевидные дока-
зательства паразитирования трихомонады 
в мужских мочеполовых путях, в 1926 году 
Интернациональная комиссия по зоологиче-
ской номенклатуре определяет таксономи-
ческую нишу урогенитальной трихомонады 

и «узаконивает» его название – Trichomonas 
vaginalis, то есть специфического обитателя 
женского организма.

В 1927 г., чешский венеролог Capek сооб-
щил о двух случаях трихомонадного уретрита 
у  мужчин, возникшего вследствие полового 
общения с  женщинами, страдавшими три-
хомонадным кольпитом. Ему также принад
лежит мысль о  необходимости лечения при 
этой инфекции обоих супругов [7, 11]. 

Следует отметить, что, несмотря на вы-
явление влагалищных трихоманад в  моче-
половой системе, как у мужчин, так и жен-
щин, эти организмы длительное время не 
считали этиологическим фактором разви-
тия воспалительных заболеваний. Лишь 
в  начале XX века признана патогенность 
урогенитальных трихомонад и  возмож-
ность их передачи половым путем. 

В тоже время среди практикующих вра-
чей стало бытовать убеждение в  том, что 
трихомониаз не является моноэтиологи-
ческой патологией и  что хронически пер-
систирующая трихомонада не нуждается 
в удалении. Такое мнение есть не что иное, 
как возврат к далекому прошлому.

До 1927 года на трихомониаз мужчин 
уже существовал взгляд как на сапрофитное 
носительство [11]. 

У мужчин трихомонады поражают уре-
тру, семенные пузырьки, предстательную 
железу, купферовы железы, мочевой пузырь 
и почечные лоханки [11]. 

У женщин наружные половые органы, 
слизистую влагалища, цервикальный канал, 
уретру, бартолиновые железы, мочевой пу-
зырь, яичники [11].

Как у женщин, так и у мужчин возможна 
хронизация инвазии, причём у мужчин чаще 
отмечается хроническое течение трихомонад-
ной инвазии, приводящей к бесплодию [7, 11].

Так или иначе, с начала 20-го века дерма-
товенерологии, урологи и гинекологи стали 
понимать, что влагалищная трихомонада, 
хоть и относится к Простейшим, далеко не 
проста, и способна доставлять серьёзные не-
приятности заболевшим людям [7, 11, 16].

Как же лечили трихомониаз на протяже-
нии более 50 лет до внедрения в практику 
метронидазола?

Трихомониаз рассматривали как одно из 
упорных и  трудноизлечимых заболеваний 
мочеполового тракта человека. Это объ-
яснялось как отсутствием специфических 
противопротозойных препаратов, так и сла-
бой системой борьбы с  инфекциями пере-
даваемыми половым путем [15, 16]. 

Пероральные и  парентеральные методы 
лечения в дометронидазольный период были 
малоэффективны. Лечение трихомониаза 
проводили практически только местно. 



 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ • МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ    № 5,  2016 

119 МЕдицинские НАУКИ 
В этих целях использовали более 300 

лекарственных препаратов, главным обра-
зом мышьяка (осарсол, аминарсол) и нитро-
фуранов. Хорошие результаты давал отече-
ственный противотрихомонадный препарат 
нитазол, который назначался как местно, 
так и  перорально. Женский трихомониаз 
довольно успешно излечивали раститель-
ным алкалоидом лютенурином [7, 11]. 

Фитотерапия широко использовалась 
в  лечении инфекций передаваемых поло-
вым путем. При трихомониазе значитель-
ную эффективность проявляли настои хво-
ща полевого, чистотела большого, чеснока 
полевого, черёмухи обыкновенной. При 
остром процессе использовали спринцева-
ния, и ванночки с настоем цветков ромаш-
ки, травы шалфея, масло гвоздики [7].

Новый этап в терапии мочеполового три-
хомониаза начался с открытия антибиотиков 
и  синтетических бактерицидных препара-
тов. В 1952 г. были выделены трихомицин 
и  аминитразол, применявшиеся в  терапии 
трихомониаза и дававшие неплохой терапев-
тический эффект, особенно у мужчин [11].

С конца 30-х годов прошлого столетия 
в  практическую медицину пришло увлече-
ние физиотерапевтическими методами ле-
чения практически всех заболеваний. Это 
электромагнитные излучения (ЭМИ), элек-
трический ток различной мощности, ультра 
и инфразвук, искусственный сон и проч. Де-
лались попытки излечения этими методами 
и урогенитального трихомониаза. Доходило 
до абсурда  – больных погружали в  искус-
ственный сон на несколько дней. Состояние 
нервной системы этим пациентам до извест-
ной степени оздоравливали, а вот микроско-
пический паразит спать не хотел и продол-
жал свою разрушительную деятельность.

Современные исследования показали, что 
некоторые виды ЭМИ напротив, стимулиру-
ют жизнедеятельность трихомонады [7, 15]. 

Неудачами закончились также попыт-
ки лечить трихомониаз гомеопатическими 
средствами.

И, тем не менее, учитывая способность 
Trichomonas vaginalis активно адаптиро-
ваться к  современным противопротозой-
ным препаратам на основе 5-НИ? может 
быть, полезно заглянуть в историю лечения 
этой протоинвазии? 

Трихомониаз относится к  социально 
значимым заболеваниям и  в  борьбе с  ним 
новое может оказаться хорошо забытым 
старым, но верным средством.
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КОМПЛЕКСНАЯ МЕТОДИКА ОБСЛЕДОВАНИЯ ПСИХИЧЕСКОЙ 
СФЕРЫ ПАЦИЕНТА С СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА
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Вопросами диагностики и лечения синдрома раздраженной кишки занимаются совместно гастроэнте-
рологи и психиатры. Это необходимо потому, что в данном заболевании прослеживается связь и взаимное 
влияния соматической и психической патологии. Помимо жалоб, связанных с основным заболеванием, па-
циенты часто отмечают снижение настроения, тревожность, излишнюю обеспокоенность своим здоровьем, 
что снижает их качество жизни и адаптацию в обществе. Причем соматическая и психическая патология 
часто отяжеляют друг друга. Однако отсутствует хорошо проработанная методика совместной оценки этих 
составляющих. В работе предложена методика оценки психической сферы пациентов с синдромом раздра-
женного кишечника, которая включает в себя определение особенностей личности, типов взаимодействия 
в обществе, качество жизни и провоцирующие факторы развития заболевания у пациентов данной группы.

Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, психическое состояние

COMPLEX TECHNIQUE OF INSPECTION OF THE MENTAL SPHERE  
OF THE PATIENT WITH THE SYNDROME OF THE ANGRY INTESTINES

Shevyrina L.S., Shilankova S.O.
Ivanovo state medical Academy, Ivanovo, e-mail: elena37r@yandex.ru

Gastroenterologists and psychiatrists are engaged in questions of diagnostics and treatment of a syndrome of 
the angry gut in common. It is necessary because in this disease communication and mutual influences of somatic 
and mental pathology is traced. Besides the complaints connected with the main disease, patients often note decrease 
in mood, uneasiness, excessive concern about the health that reduces their quality of life and adaptation in society. 
And somatic and mental pathology often otyazhelyat each other. However there is no well worked technique of a 
joint assessment of these components. In work the technique of an assessment of the mental sphere of patients with 
a syndrome of the angry intestines which includes determination of features of the personality, interaction types in 
society, quality of life and provocative factors of development of a disease in patients of this group is offered.

Keywords: syndrome of the angry intestines, mental state

Вопросами диагностики и лечения син-
дрома раздраженной кишки занимаются 
совместно гастроэнтерологи и  психиатры. 
Это необходимо потому, что в данном забо-
левании прослеживается связь и  взаимное 
влияния соматической и  психической па-
тологии. Однако отсутствует хорошо про-
работанная методика совместной оценки 
данных составляющих. 

Помимо жалоб, связанных с  основ-
ным заболеванием, пациенты часто отме-
чают снижение настроения, тревожность, 
излишнюю обеспокоенность своим здо-
ровьем, что снижает их качество жизни 
и  адаптацию в  обществе. Причем сома-
тическая и  психическая патология часто 
отяжеляют друг друга. В результате функ-
ционального заболевания, может насту-
пить добровольная социальная изоляция 
и  психопатизация личности. Всего этого 
можно избежать вовремя выявив психи-
ческие симптомы и  назначив правильное 
лечение.

Как правило, больные с СРК в первую 
очередь обращаются к  гастроэнтерологам 
и в дальнейшем ведутся ими, лишь в ред-
ких случаях оказываясь осмотренными 

психиатром. Это не всегда представляет-
ся возможным в  силу различных причин, 
в  первую очередь из-за загруженности 
медицинского персонала, ограниченным 
количеством времени, отведенного на об-
следование больного и отсутствия четкого 
указания на необходимость консультации 
психиатра и  психотерапевта. Чтобы не 
пропустить пациента, действительно нуж-
дающегося в  помощи указанных специ-
алистов необходимо провести диагностику 
как можно раньше. 

Оптимальным методом является ан-
кетирование, когда пациент в  спокойной 
обстановке оценивает имеющиеся у  него 
проявления заболевания, дает оценку соб-
ственной личности и  характера. При рас-
шифровке предложенной анкеты без труда 
можно определить, насколько снижен уро-
вень жизни пациента, за счет каких компо-
нентов и  др., что упрощает работу с  ним 
в дальнейшем.

Цель: Определить особенности лич-
ности, типы взаимодействия в  обществе, 
качество жизни и  провоцирующие фак-
торы развития заболевания у  пациентов 
с СРК.
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Методы: Для решения поставленных 

задач была разработана анкета для сбора 
анамнеза пациента, куда входили вопросы 
о его возрасте, образовании, работе, семей-
ном положении, наличии детей и  межлич-
ностном взаимодействии. 

Как известно, наиболее часто СРК 
страдают люди, работа которых связана 
с творчеством, интеллектуальным трудом 
и  управлением коллективом. Несоответ-
ствие полученного образования и  зани-
маемой должности может являться стрес-
сором, приводящим к  функциональному 
заболеванию кишечника. Так же провоци-
руемым фактором может выступать недо-
статочный уровень доходов и  конфликт-
ные отношения в  семье. Предлагалось 
оценить взаимоотношения с  супругом, 
если таковой имеется, с  родителями и 
с  собственными детьми по трехбалльной 
шкале, где 1 это конфликтные, 2 удовлет-
ворительные, но без достаточного уровня 
психологической близости, 3  – хорошие, 
комфортные.

Для оценки нервно-психического на-
пряжения использовался опросник по Нем-
чину. Он позволяет оценить изменения в со-
матическом и психическом состоянии. При 
стрессе, который является одним из компо-
нентов СРК, возникает симпатикотония, что 
проявляется в изменении мышечного тону-
са, учащении сердцебиения, повышении 
температуры и др. Кроме этого явным ста-
новится наличие психического напряжение, 
определяемого вопросами о  трудностях 
в  запоминании, тревожности, невозможно-
сти сосредоточиться и др. Результаты оце-
ниваются по трехбалльной шкале и позво-
ляют оценить есть ли в жизни пациента на 
момент осмотра воздействие стрессорных 
факторов.

Уровень качества жизни исследовался 
по анкете Водопьяновой. Она позволяет 
оценить уровень качества жизни пациента 
в целом, а так же отдельные его составля-
ющие. Вопросы разделены на 9 блоков: 
работа, личные достижения, здоровье, об-
щение, поддержка, оптимистичность, на-
пряженность, самоконтроль и  негативные 
эмоции. Данные по анкете в целом позво-
ляют установить есть ли в жизни пациента 
воздействие неблагоприятных факторов, 
а при анализе каждого из разделов можно 
оценить за счет какого именно снизилась 
удовлетворенность, что в дальнейшем по-
могает выявить связь начала заболевания 
с спровоцировавшим его событием. 

Тест Айзенка на темперамент позволя-
ет рассматривать преморбидные особен-
ности личности и  наличие связи от типа 
подвижности нервной системы и  уровня 

невротизации, кроме того оценить уро-
вень лжи. Анкеты, по интерпретации ко-
торых искренность ответов была ниже 
допустимой, не участвовали в  подсчете 
результатов, но использовались для опре-
деления процента пациентов, склонных 
ко лжи.

Тест Лири применялся для диагности-
ки межличностных отношений и  свойств 
личности, важных для взаимодействия 
с другими людьми. По автору методики су-
ществует 8 типов поведения. При превы-
шении допустимой нормы, формируются 
патологические варианты общения, каж-
дый из которых может быть либо причи-
ной конфликтов, либо их следствием. Это 
может является важным для выбора такти-
ки ведения пациента, предположений о его 
реакции на болезнь и  приверженность 
к лечению.

После того как пациент заполнил пред-
лагаемые ему анкеты и  они были обрабо-
таны, с  ним проводилось собеседование. 
В ходе него подтверждались или коррек-
тировались уже имеющиеся данные, обра-
щалось внимание на аффективную сферу. 
Наличие депрессивных, тревожных и  ипо-
хондрических проявлений фиксировалось 
и сравнивалось с результатами анкетирова-
ния. Делались попытки установить стрессо-
вый фактор, который предшествовал началу 
заболевания и сходные с ним ситуации, про-
воцирующие обострения. Выяснялся вари-
ант течения СРК и наличие другой сомати-
ческой патологии. Если имелось серьезное 
заболевание, которое могло привести к тем 
же психическим симптомам, что и исследу-
емое, то такие результаты не учитывались 
при обработке.

Для составления более полной картины 
личности и фиксации на определенных про-
блемах, использовались проективные мето-
дики «несуществующее животное» и  «моя 
семья». По данным интерпретации их под-
тверждались либо корректировались полу-
ченные ранее сведения. 

Интерес представляли:
● нарушения пищевого поведения, что 

характерно для больных СРК,
● агрессия, 
● экстраверсия и интроверсия, 
● тревожность, 
● демонстративность, 
инфантильность, 
● патология самовосприятия и воспри-

ятия окружающих людей, указывающие 
на наличие провоцирующего заболевание 
фактора, 

● отношения в семье, 
● распределение ролевых позиций и 
● наличие или отсутствие сепарации. 
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Последние три пункта при сопоставле-

нии с давностью начала болезни свидетель-
ствуют о причинах внутри семьи.

Таким образом, проведенное анкети-
рование и  последующий опрос пациен-
тов, позволяются утверждать, что пред-
ложенная методика является достаточной 
для предварительного обследования, да-
вая возможность оценить наличие нерв-
но-психического напряжения, снижения 
уровня жизни, особенностей личности 
и  межличностного взаимодействия. Не-
маловажно то, что пациент может затра-
тить на анкетирование столько времени, 

сколько посчитает нужным, спокойно 
и не отвлекаясь, обдумывая вопросы, из-
бегая переутомления. Все это влияет на 
качество результатов с  максимальным 
комфортом для больного, находящегося 
в  состоянии напряжения в  силу своего  
заболевания.
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ВЛИЯНИЕ ВИЛОНА НА МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
селезенки В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Щербак В.А.
Читинская государственная медицинская академия Минздрава России, Чита,  
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Цель работы – исследовать возможности вилона воздействовать на морфологию селезенки в услови-
ях экспериментальной патологии, вызванной гиподинамическим стрессом. Исследования проведены на 58 
беспородных белых крысах-самцах (возраст 3-5 мес.) весом 160 – 200 гр. Использовали острый иммобили-
зационный стресс. Микроморфометрию проводили под микроскопом МБР-1 методом точечного счета с по-
мощью окулярной стереометрической сетки Г.Г. Автандилова. Селезенка интактных животных имела массу 
1079,7 ± 11,6 мг и с поверхности была покрыта фиброзной капсулой. Острый иммобилизационный стресс 
вызывал значительные изменения морфофункционального состояния селезенки, а их восстановление про-
исходило неодинаково у крыс разных экспериментальных групп. Пептидный тимомиметик вилон (Lys-Glu) 
получен путем направленного химического синтеза на основании аминокислотного анализа комплексного 
препарата тимуса  – тималина. Введение терапевтических доз вилона усиливало функциональную актив-
ность лимфоидной ткани и уровень лимфопоэза в ней, что является морфологическим отражением усиления 
функции гуморального звена иммунитета. Таким образом, вилон оказывают нормализующее влияние на 
структуру селезенки и, в конечном итоге, на иммунный ответ, усиливая его в случае подавления действием 
чрезмерных повреждающих факторов. Тимомиметик вилон ликвидирует иммунные нарушения, вызванные 
стрессом, и оказывает протекторное действие при введении его до стресса.

Ключевые слова: селезенка, стресс, вилон, тимомиметик, крысы, белая пульпа, красная пульпа

EFFECT ON VILON ON morphometric parameters  
OF spleen IN EXPERIMENT

Shcherbak V.A.
Chita State Medical Academy, Russian Ministry of Health, Chita, e-mail: shcherbak2001@mail.ru 

Purpose – to explore the possibilities vilon influence on the morphology of spleen in experimental pathology 
caused hypodynamic stress. Research conducted on 58 mongrel white male rats (age 3-5 months.) weighing 160 – 
200 g. We use a sharp immobilization stress. Mikromorfometry carried out under a microscope MBR-1 by the 
point calculation using ocular stereometric grid G.G. Avtandilov. The spleen of intact animals had a weight of 
1079,7 ± 11,6 and the surface was covered by a fibrous capsule. Acute immobilization stress induced significant 
changes in the morphofunctional state of the spleen, and their recovery was uneven among the different experimental 
groups of rats. Timomimetik vilon is a peptide (Lys-Glu) prepared by directed chemical synthesis based on the 
amino acid analysis of a complex preparation of the thymus – thymalin. The introduction of therapeutic doses vilon 
increased the functional activity of lymphoid tissue and the level of lymphopoiesis in it, which is a reflection of 
the strengthening of the morphological features of humoral immunity. Thus vilon have a normalizing effect on the 
structure of the spleen and eventually, the immune response, enhancing its effect in the case of suppressing excessive 
damaging factors. Timomimetik vilon eliminate immune disorders caused by stress, and has a protective effect when 
administered to stress.

Keywords: spleen, stress, vilon, timomimetik, rats, white pulp, red pulp

Изучение последствий воздействия 
на организм стресса приобретает особое 
значение, так как он инициирует комплекс 
разнообразных реакций. При чрезмерном 
или длительном воздействии стресса или 
неполноценности какого-либо звена си-
стемы адаптации нарушения могут быть 
обнаружены на уровне соматических 
функций [7, 11]. Последствия стресса мо-
гут трансформироваться в ведущий фак-
тор патогенеза ряда болезней, в том чис-
ле, связанных с нарушением иммунной 
системы.

Цель работы  – исследовать возможно-
сти вилона воздействовать на морфологию 
селезенки в условиях экспериментальной 
патологии, вызванной гиподинамическим 
стрессом. 

Материалы и методы исследования
Наши исследования проведены на 58 беспород-

ных белых крысах-самцах (возраст 3-5 мес.) весом 
160  – 200 гр. Использовали острый иммобилизаци-
онный стресс (ОИС). За основу взят метод О.Н. За-
бродина (1982), модифицированный соответственно 
нашим условиям [82]. За сутки до эксперимента кры-
сы лишались пищи при свободном доступе к воде. 
Затем животных фиксировали на деревянных станках 
в положении на спине, привязывая конечности. Для 
профилактики некрозов через каждые 2 часа конеч-
ность (последовательно по одной) освобождалась от 
лигатур на 5 минут. Фиксация продолжалась 24 часа. 
В течение этого времени наблюдалось двигательное 
беспокойство животных, попытки освободиться.

Для гистологического исследования материал фик-
сировали при + 4 °С в жидкости Карнуа, 10 % нейтраль-
ном формалине, заливали в парафин и целлоидин. Сре-
зы парафиновых и целлоидиновых блоков толщиной 5 
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и 10 мкм соответственно окрашивали общеморфоло-
гическими методиками: гематоксилин-эозином, азур II-
эозином, по ван Гизону. Углеводный компонент окраши-
вали ШИК-реакцией по Мак-Манусу в прописи Лилли, 
ДНК – по методу Фельгена. Для элективного выявления 
лаброцитов использована окраска бисмарк-брауном по 
Шубичу, а для определения плазматических клеток в 
стенке желудка – пиронином-метиленовым зеленым по 
Браше. Аргирофильные ретикулиновые волокна выяв-
ляли импрегнацией серебром по Футу.

Микроморфометрию проводили под микроско-
пом МБР-1 методом точечного счета с помощью оку-
лярной стереометрической сетки Г.Г. Автандилова и 
окуляр-микрометра МОВ-15. Число лаброцитов под-
считывали при увеличении микроскопа х600 на 1 мм2 
слизистой оболочки в 10 полях зрения. Масса органов 
всех животных определялась с точностью до 1 мг.

После создания острого иммобилизационного 
стресса (ОИС) животные были разделены на 2 груп-
пы: 1- получала физраствор (1,0 мл) , 2 – вилон в дозе 
10 мкг. Пептидный тимомиметик вилон (Lys-Glu) по-
лучен путем направленного химического синтеза на 
основании аминокислотного анализа комплексного 
препарата тимуса – тималина [1, 5]. Вилон или физра-
створ вводили внутримышечно 1 раз в сутки на про-
тяжении 10 дней подряд. Забор материала проводили 
на вторые, девятые и двадцать первые сутки экспери-
мента. Сравнение проводили с интактными крысами. 
Для изучения протекторного действия вилон вводи-
ли 1 раз в сутки в течение 3 дней, предшествующих 
эксперименту, и во время стресса каждые 6 часов по 
10 мкг внутримышечно. Значимость различий оцени-
вали по t-критерию Стьюдента и χ2 Пирсона. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

В первые сутки после ОИС у крыс наблю-
далась общая реакция в виде заторможенно-
сти, снижения аппетита, жажды, у некоторых 
животных отмечалось затруднение движений 
вследствие синюшности и отека дистальных 
отделов конечностей. Селезенка интактных 
животных имела массу 1079,7 ± 11,6 мг и с 
поверхности была покрыта фиброзной кап-
сулой. От капсулы внутрь органа отходили 
трабекулы, между которыми залегала белая и 
красная пульпа (рис. 1). 

Рис. 1. Селезенка интактных животных. 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение 120

Белая пульпа была представлена лим-
фоидными узелками и периартериальными 
лимфоидными влагалищами (ПАЛВ). Лим-
фоидный узелок состоял из плотно располо-
женных мелких лимфоцитов, имел округлую 
или овальную форму. Его площадь у интакт-
ных животных равнялась 585,2 ± 9,4 мкм2.

В зависимости от функционального 
состояния фолликул мог содержать герми-
нативный центр или не иметь его, так как 
образование герминативного центра проис-
ходит только при антигенной стимуляции. 
Центр размножения повторял форму лим-
фоидного узелка, имел светлую окраску и 
был образован крупными клетками со свет-
лыми ядрами и базофильной цитоплазмой. 
Его площадь составляла 234,7 ± 2,5 мкм2.

С поверхности герминативный центр 
был окружен более темноокрашенной ман-
тийной зоной, образованной 2-4 слоями ком-
пактно расположенных мелких и средних 
лимфоцитов, формирующих корону узелка. 
Периартериальные лимфоидные влагалища 
располагались вокруг центральной артерии 
и были построены достаточно однородно. 
Они были образованы 2-4 рядами мелких и 
средних лимфоцитов, разделенных концен-
трическими слоями ретикулярных волокон. 
Большинство лимфоцитов имели фенотип 
Т-хелперов.

Маргинальная (пограничная) зона ле-
жала на границе с красной пульпой и яв-
лялась общей для лимфатического узелка 
и ПАЛВ. Она была образована рыхло рас-
положенными клетками и многочисленны-
ми капиллярами. Ее площадь составляла 
46,83 ± 1,68 мкм2. Маргинальная зона всег-
да является местом формирования иммун-
ного ответа независимо от вида антигена и 
способа его внедрения. Кроме того, марги-
нальная зона служит местом поступления 
из центральных органов кроветворения 
предшественников Т- и В-лимфоцитов, рас-
селяющихся в соответствующие зоны.

Красная пульпа была образована ре-
тикулярными клетками, ретикулиновыми 
волокнами и венозными синусами. Из кле-
точных элементов в ней находились эритро-
циты и небольшое количество равномерно 
расположенных мононуклеарных лейко-
цитов. Процентное соотношение белой и 
красной пульпы составляло 14,6 % и 81,3 % 
соответственно. 

На вторые сутки после стресса аргиро-
фильные волокна капсулы были неравно-
мерно импрегнированы серебром, по ходу 
волокон наблюдались утолщения, череду-
ющиеся с истонченными участками. Масса 
органа снижалась до 930,8 ± 13,9 мг в пер-
вой и 978,5 ± 12,3 мг во второй группах со-
ответственно.
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Четко выявлялась неравномерная плот-

ность в расположении клеточных элемен-
тов красной пульпы. Сразу под капсулой 
формировалась светлоокрашенная зона, 
бедная лимфоцитами (рис. 2). Ширина её в 
разных отделах колебалась от 50 до 75 мкм, 
а в области ворот зона, практически ли-
шенная лимфоцитов, достигала 300 мкм. 
Вместо диффузного расположения клеток, 
характерного для контрольных животных, 
лимфоциты формировали многочисленные 
скопления различной величины и формы. В 

отдельных участках красной пульпы наблю-
дались мелкоочаговые кровоизлияния. Ве-
нозные синусы расширены и полнокровны.

Значительные изменения претерпевала 
белая пульпа. Площадь лимфоидных фол-
ликулов и плотность расположения в них 
лимфоцитов уменьшалась в 2,1 раза, что 
наряду с локальным расширением межкле-
точных щелей свидетельствовало о нарас-
тающей делимфатизации. Это приводило 
к появлению бледноокрашенных телец-те-
ней (рис. 3). 

Рис. 2. Группы лимфоцитов в красной пульпе 
селезенки. Крысы, получавшие физиологический 

раствор. Вторые сутки после острого 
иммобилизационного стресса. Окраска 

гематоксилин-эозин. Увеличение 120

Рис. 3. Делимфатизация белой пульпы и 
формирование телец-«теней» (стрелка). 

Крысы, получавшие физиологический 
раствор. Вторые сутки после острого 
иммобилизационного стресса. Окраска 

гематоксилин-эозин. Увеличение 120

Площадь некоторых структур белой пульпы селезенки (мкм2)
Лимфоидный узелок Герминативный центр Маргинальная зона

Интактные животные 585,24 ± 3,62 234,75 ± 2,51 46,8 ± 2,68
Вторые сутки

1 группа 288,87 ± 9,05
р1 < 0,05

66,24 ± 3,18 
р1 < 0,05

67,17 ± 3,64 
р1 < 0,05

2 группа 281,98 ± 7,12 
p1 < 0,05; p2 < 0,01

72,83 ± 3,49 
p1 < 0,05; p2 < 0,01

69,41 ± 2,21 
p1 < 0,05; p2 < 0,01

Девятые сутки
1 группа 402,71 ± 4,28 

р1 < 0,05
102,51 ± 2,75 

р1 < 0,05
58,17 ± 1,93 

р1 < 0,05
2 группа 456,65 ± 5,32 

p1 < 0,05; p2 < 0,01
139,68 ± 4,92 

p1 < 0,05; p2 < 0,01
48,36 ± 2,16 

p1 < 0,05; p2 < 0,01
Двадцать первые сутки

1 группа 509,76 ± 3,14 
р1 < 0,05

184,45 ± 2,92 
р1 < 0,05

51,62 ± 2,46 
р1 < 0,05

2 группа 594,14 ± 9,15 
p1 < 0,05; p2 < 0,01

240,45 ± 3,18 
p1 < 0,05; p2 < 0,01

45,43 ± 2,21 
p1 < 0,05; p2 < 0,01

Протекторное действие
1 группа 296,90 ± 9,05 

р1 < 0,05
92,14 ± 6,22 

р1 < 0,05
71,56 ± 4,95

р1 < 0,05
2 группа 562,24 ± 8,69

p1 > 0,05; p2 < 0,01
224,52 ± 7,53

p1 > 0,05; p2 < 0,01
44,7 ± 3,69

p1 > 0,05; p2 < 0,01

П р и м е ч а н и я : p1 – значимость различий по сравнению с интактными крысами; p2 – значи-
мость различий между группами животных, получавших вилон и физраствор.
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В 3,25-3,5 раза снижалась площадь гер-

минативных центров, вплоть до полного 
исчезновения некоторых из них (таблица). 
Поэтому количество лимфатических узел-
ков, имеющих герминативные центры, была 
в 1,3 раза меньше, чем у контрольных жи-
вотных. В тоже время площадь, занимаемая 
маргинальной зоной, возрастала достигая 
67,1 ± 3,64 мкм2 и 69,4 ± 2,21 мкм2 у крыс 1 
и 2 групп соответственно.

Увеличение ширины маргинальной 
зоны по сравнению с контролем могло сви-
детельствовать о том, что, несмотря на су-
щественно больший приток лимфоцитов и 
макрофагов к белой пульпе не все посту-
пившие лимфоциты проходят стадию про-
лиферации и дифференцировки вплоть до 
образования плазмоцитов, продуцирующих 
иммуноглобулины.

У стрессированных крыс увеличивалась 
ширина ПАЛВ и плотность расположения в 
ней лимфоцитов в 1,2 раза у крыс 1 группы 
и в 1,6 раза у крыс 2 группы. На попереч-
ных и продольных срезах селезенки лимфо-
идные муфты имели интенсивную окраску 
и были образованы малыми и средними 
лимфоцитами, формирующими 6-9 рядов 
радиально расположенных цепочек (рис. 4).

Рис. 4. Периартериальное лимфоидное 
влагалище (стрелка). Крысы, получавшие 

вилон. Вторые сутки после острого 
иммобилизационного стресса. Окраска 

гематоксилин-эозин. Увеличение 200

В ответ на стресс-реакцию изменялись 
кровеносные сосуды. Ядра эндотелиальных 
клеток часто деформированы, располага-
лись на вершинах складок. Внутренняя эла-
стическая мембрана утолщена, растянута. 
Эластические волокна средней оболочки 
извиты и фрагментированы. Гладкомышеч-
ные клетки уплощены, их ядра спиралевид-
но скручены. 

При гистохимическом исследовании 
найдено усиленное периваскулярное нако-

пление ШИК-позитивных веществ вокруг 
сосудов микроциркуляторного русла и оча-
говая метахромазия, что свидетельствовало 
об увеличении проницаемости сосудистой 
стенки и развитии отека. В просвете сосу-
дов формировались агрегаты форменных 
элементов крови и пристеночные тромбы.

Морфометрические параметры, полу-
ченные на 9 сутки после острого иммоби-
лизационного стресса, свидетельствовали 
о повышении функциональной активности 
органа. У крыс обеих экспериментальных 
групп увеличивалась масса селезенки, сни-
жалась толщина капсулы, хотя в ней сохра-
нялось некоторое количество деформиро-
ванных аргирофильных волокон. В красной 
пульпе мононуклеарные элементы были 
распределены преимущественно равномер-
но, поэтому сохранялись лишь единичные 
очаговые клеточные скопления.

Иммунный аппарат белой пульпы вос-
станавливался, но динамика его активиза-
ции была неодинакова у крыс разных экс-
периментальных групп. Более выраженная 
лимфатизация происходила у крыс, полу-
чавших вилон, о чем свидетельствовало уве-
личение размеров лимфоидных фолликулов 
на 61,9 % (р < 0,001) и практически вдвое на 
91,8 % площади герминативного центра с 
одновременным ростом числа фолликулов, 
имеющих эту структуру. Дополнительным 
признаком стабилизации органа являлось 
сокращение площади маргинальной зоны, 
которая у крыс 1 и 2 групп уменьшалась на 
15,4 % и 43,5 % соответственно.

ПАЛВ были четко выражены, образова-
ны радиальными цепочками лимфоцитов. 
Согласно данным литературы образование 
«цепочек», состоящих из различных типов 
Т-лимфоцитов, свидетельствует о коопера-
ции клеток, участвующих в иммунном от-
вете [428, 608]. Просветы сосудов у крыс 
1 группы были умеренно спавшиеся, в ча-
сти из них обнаруживались сладжи эритро-
цитов. Аргирофильные волокна имели вид 
нежной сеточки, контурирующей трабеку-
лярные и пульпарные артерии и вены.

Динамика морфологических изменений 
белой пульпы на 21 день свидетельствовала 
об увеличение объема лимфоидной ткани в 
органе, поэтому масса селезенки практиче-
ски достигала контрольных цифр, особен-
но у крыс 2 группы. Это подтверждалось 
тем, что к 21 дню размеры лимфатических 
узелков на фоне введения вилона возрос-
ли в 2,1 раза, что на 51,3 % больше, чем у 
крыс 1 группы. Важным моментом в ответ 
на введение вилона явилось увеличение в 
1,5 раза числа фолликулов с герминативным 
центром, что на морфологическом уровне 
свидетельствует об активации иммунной 
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реакции селезенки. Восстановление струк-
турной организации и цитоархитектоники 
органа, начинающееся с 9 суток, на фоне 
введения вилона достигало контрольных 
цифр к 21 дню. У нелеченых крыс к этому 
сроку полностью восстановились не все 
морфологические показатели.

Полученные данные свидетельствуют 
о том, что ОИС вызывал значительные из-
менения морфофункционального состояния 
селезенки, а их восстановление происходи-
ло неодинаково у крыс разных эксперимен-
тальных групп. Введение терапевтических 
доз вилона усиливало функциональную 
активность лимфоидной ткани и уровень 
лимфопоэза в ней, что является морфоло-
гическим отражением усиления функции 
гуморального звена иммунитета. Вилон 
ликвидирует нарушения иммунитета при 
различных патологических состояниях [6, 
8, 9, 12, 13]. Показано положительное дей-
ствие других синтетических пептидов в 
эксперименте [2, 3, 4].

Таким образом, вилон оказывают нор-
мализующее влияние на структуру селезен-
ки и, в конечном итоге, на иммунный ответ, 
усиливая его в случае подавления действи-
ем чрезмерных повреждающих факторов. 
Тимомиметик вилон ликвидирует иммун-
ные нарушения, вызванные стрессом, и 
оказывает протекторное действие при вве-
дении его до стресса.
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