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Аннотация. Инвалидность является важнейшим критерием общественного здоровья, который определя-
ет высокие показатели смертности, низкую продолжительность и качество жизни. В статье анализируется 
проблема повторной инвалидности взрослого населения в Российской Федерации с акцентом на много-
численную категорию лиц пожилого возраста. Представлены результаты изучения удельного веса пожилых 
инвалидов в структуре повторной инвалидности, динамика и уровень повторной инвалидности вследствие 
всех классов болезней по МКБ-10 за длительный период (2005–2014 гг.). Результаты проведенного анализа 
свидетельствуют о динамике увеличения повторного выхода граждан пожилого возраста на инвалидность 
вследствие основных социально значимых заболеваний в Российской Федерации при снижении данно-
го показателя среди лиц молодого и среднего возраста. Определены лидирующие нозологии в структуре 
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повторной инвалидности: болезни системы кровообращения (1-е ранговое место), злокачественных ново-
образований (2-е ранговое место), болезней костно-мышечной системы (3-е ранговое место), болезней 
органа зрения (4-е ранговое место), болезней эндокринной и нервной систем (5–6-е ранговые места), пси-
хических расстройств (7-е ранговое место), последствий травм, отравлений (8-е ранговое место). Особенно 
нарастающая динамика уровня инвалидности прослеживается в категории пожилых инвалидов вследствие 
злокачественных новообразований, за десятилетний период показатель повысился с 10,1 до 41,6 на 10 ты-
сяч соответствующего населения.

Abstract. Disability is an essential criterion for public health, which identifi es high mortality rates, low longevity and 
quality of life. The article analyzes the problem re disability in the adult population in the Russian Federation with 
focus on the major category of elderly persons. The results of the study in the proportion of older people with disabilities 
in the disability re-structure, dynamics and level of the repeated disability due to all classes of diseases according to 
ICD 10 for a long period (2005–2014). The results of the analysis indicate about the dynamics of increase of re-entry 
for senior citizens on disability due to basic socially signifi cant diseases in the Russian Federation by reducing this 
rate among young and middle-age. Determined the leading nosologies in the structure of the secondary disablement: 
diseases of the circulatory system (1 rank), malignant neoplasms (rank 2), illnesses of bone-muscular system (rank 3), 
diseases of the organ of vision (4 rank), diseases of the endocrine and nervous systems (5th – 6th ranking place), 
mental disorders (7 rank), the eff ects of trauma and poisoning (8 rank). Especially the growing dynamics of the level 
of disability seen in the categories of older people with disabilities due to malignant neoplasms, over a ten-year period 
increased from 10.1 to 41.6 per 10 thousand of the relevant population.

Ключевые слова. Повторная инвалидность, классы болезней, динамика, пожилой возраст.

Keywords. Recurring disability, classes of disease, dynamics, advanced age.

Актуальность. Инвалидность является важней-

шим критерием общественного здоровья, который 

определяет высокие показатели смертности, низ-

кую продолжительность и качество жизни [1–8]. 

Проблема инвалидности ассоциируется с пробле-

мой социально значимых заболеваний, основным 

признаком и одновременно ключевой характери-

стикой которых является массовость [9–10]. Не-

смотря на то, что в соответствии с Перечнем со-

циально значимых заболеваний [11] ряд нозологий 

не включен в данный Перечень, на сегодняшний 

день по своему влиянию на заболеваемость и ин-

валидность они ассоциируются со значительными 

медико-социальными и экономическими послед-

ствиями. Примером является класс заболеваний 

костно-мышечной и соединительной ткани, ко-

торый в настоящее время не определяется как со-

циально значимые заболевания, однако является 

таковым по факту вклада в заболеваемость и инва-

лидность [2–3, 12, 13]. 

Цель исследования. Определение показателей, 

характеризующих повторный выход на инвалид-

ность взрослого населения в Российской Федера-

ции в период 2005–2014 гг. с акцентом на пожилой 

возраст.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ повторной инвалидности взрос-

лого населения в Российской Федерации по приня-

тым в форме № 7-собес трем возрастным группам:

– 1 группа: – инвалиды молодого возраста – это 

женщины и мужчины до 44 лет;

– 2 группа: – инвалиды среднего возраста – 45–

54 лет женщины и 45–59 лет мужчины;

– 3 группа: – инвалиды пенсионного возраста 

(пожилые) – это женщины 55 лет и старше и муж-

чины 60 лет и старше.

Источники информации – формы государ-

ственного статистического наблюдения № 7-собес, 

утвержденные Росстатом России, и статистиче-

ские сборники Федерального государственного 

бюджетного учреждения «Федеральное бюро меди-

ко-социальной экспертизы» Министерства труда 

и социальной защиты Российской Федерации [8]. 

Исследовался период 2005–2014 гг.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Исследование удельного веса лиц пожилого воз-

раста в структуре повторной инвалидности, а также 

изучение распространенности повторной инвалид-

ности в данной многочисленной возрастной катего-

рии населения в сравнении с молодыми и лицами 

среднего возраста в Российской Федерации выяви-

ло следующее.

В структуре повторной инвалидности вследствие 
туберкулеза инвалидов пожилого возраста всего 5,2%, 

преобладают лица молодого возраста, которые со-

ставляют в среднем 57,7%, инвалидов среднего воз-

раста 37,1%. Всего за 10 лет (2005–2014 гг.) повторно 

признаны инвалидами (ППИ) 66,4 тыс. человек. В 

течение этого периода число ППИ вследствие тубер-

кулеза ежегодно уменьшается с 78,6 тыс. в 2005 г. до 

43,3 тыс. в 2014 г. (табл. 1). Уровень повторной ин-

валидности вследствие туберкулеза у лиц пожилого 

возраста – 0,8 на 10 тысяч соответствующего насе-

ления, тогда как у лиц молодого возраста составляет 

6,2, но выше среди лиц среднего возраста – 10,8 на 

10 тысяч соответствующего населения. Таким обра-

зом, повторная инвалидность вследствие туберкуле-

за – это инвалидность лиц молодого возраста. 
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В структуре повторной инвалидности вследствие 
ВИЧ ППИ пожилого возраста – всего 1,2%. Преоб-

ладают лица молодого возраста, которые составля-

ют в среднем 84,4%, инвалидов среднего возраста 

значительно меньше – 14,4%. Всего ППИ 27,1 тыс. 

человек. В течение 10 лет с 2005 по 2014 г. в РФ от-

мечается возрастающая динамика повторной инва-

лидности вследствие ВИЧ с 595 в 2005 г. до 4,8 тыс. 

в 2014 г. (табл. 1). Уровень повторной инвалидности 

среди лиц молодого возраста за 10 лет возрос с 0,1 

на 10 тысяч соответствующего населения в 2005 г. 

до 0,7 в 2014 г., среди лиц среднего возраста ниже и 

равен 0,2–0,3 на 10 тысяч соответствующего насе-

ления при нулевом показателе среди лиц пожилого 

возраста (рис.). Таким образом, повторная инва-

лидность вследствие ВИЧ – это инвалидность лиц 

молодого возраста.

В структуре повторной инвалидности вследствие 
злокачественных новообразований пожилые в сред-

нем составляют 42,9%, молодого возраста – 16,6%, 

среднего возраста – 40,5% от общего числа ППИ. 

Всего ППИ вследствие данной патологии 2,2 млн 

человек; повторная инвалидность в среднем за год 

составляет 220,1 тыс. человек. При этом необхо-

димо отметить, что доля инвалидов пенсионного 

возраста, составляя 16,9% в 2005 г., 19,0% в 2006 г., 

в 2014 г. увеличилась до 57,1%, тогда как доля мо-

лодых инвалидов уменьшилась с 29,0% в 2005 г. до 

13% в 2014 г., а доля инвалидов среднего возраста – 

с 54,2% в 2005 г. до 29,9% в 2014 г. (табл. 1). Уровень 

повторной инвалидности вследствие злокачествен-

ных новообразований среди взрослого населения в 

РФ повышается с 15,2 в 2005 г. до 21,2 в 2014 г. на 

10 тысяч взрослого населения. Уровень повторной 

инвалидности у пожилых  за 10 лет повысился с 10,1 

до 41,6 на 10 тысяч (рис.) соответствующего населе-

ния, тогда как среди лиц молодого возраста за 10 лет 

уменьшается с 7,7 до 5,6 на 10 тысяч соответствую-

щего населения. Подобная тенденция отмечается 

и среди лиц среднего возраста, у которых данный 

показатель в 2005 г. равен 46,8, затем наблюдается 

увеличение до 49,3 в 2006 г. и 49,7 в 2007 г., а с 2008 г. 

постепенное уменьшение с 48,5 до 29,4 в 2014 г. на 

10 тысяч соответствующего населения. Таким обра-

зом, в контингенте ППИ вследствие злокачествен-

ных заболеваний превалируют инвалиды пожилого 

возраста.

В структуре повторной инвалидности вследствие 
болезней эндокринной системы пожилые в среднем 

составляют 22,2%, лица молодого возраста – 37%, 

среднего возраста – 40,8%. Всего за 10 лет повтор-

но признано инвалидами вследствие болезней 

Таблица 1

Структура повторной инвалидности по возрасту с учетом классов болезней в Российской Федерации в 2014 г.

Класс болезней Молодой возраст Средний возраст Пенсионный 
возраст

Всего

абс. % абс. % абс. % абс. %

Туберкулез 25551 59,0 14939 34,5 2821 6,5 43311 100,0

ВИЧ 4032 83,6 709 14,7 83 1,7 4824 100,0

Злокачественные новообразования 31931 13,0 73641 29,9 140518 57,1 246090 100,0

Болезни эндокринной системы 13806 29,0 15965 33,5 17823 37,4 47594 100,0

Психические расстройства 101674 69,0 29746 20,2 15960 10,8 147380 100,0

Болезни нервной системы 32037 43,6 23979 32,6 17506 23,8 73522 100,0

Болезни глаза 16883 32,2 11578 22,1 23971 45,7 52432 100,0

Болезни уха 6593 38,0 4301 24,8 6447 37,2 17341 100,0

Болезни системы кровообращения, в том числе 34486 7,3 193320 40,7 247059 52,0 474865 100,0

Хронические ревматические болезни сердца 3997 33,5 4223 35,4 3705 31,1 11925 100,0

Гипертоническая болезнь 4275 14,2 16449 54,7 9374 31,1 30098 100,0

Ишемическая болезнь сердца 8101 4,0 91765 45,4 102318 50,6 202184 100,0

Цереброваскулярные болезни 9760 5,6 57396 33,2 105872 61,2 173028 100,0

Болезни органов дыхания 9244 23,9 15292 39,5 14189 36,6 38725 100,0

Болезни органов пищеварения 9346 36,9 10260 40,5 5711 22,6 25317 100,0

Болезни костно-мышечной системы 34476 21,3 58047 35,9 69268 42,8 161791 100,0

Болезни мочеполовой системы 8558 44,3 6006 31,1 4753 24,6 19317 100,0

Последствия травм, отравлений и др. 37495 46,9 27938 35,0 14475 18,1 79908 100,0

Производственная травма 3013 36,6 3730 45,3 1495 18,1 8238 100,0

Профессиональные болезни 1044 13,8 4595 60,9 1906 25,3 7545 100,0

Прочие болезни 6296 30,4 6259 30,3 8123 39,3 20678 100,0

Всего 388673 26,1 505811 34,0 593188 39,9 1487672 100,0



АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

7СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

эндокринной системы 880,5 тыс. человек, в сред-

нем за год 88 человек. Число ППИ уменьшается с 

107,1 тыс. в 2005 г. до 47,6 тыс. в 2014 г. (табл. 1). Уро-

вень повторной инвалидности вследствие болезней 

эндокринной системы среди взрослого населения в 

РФ снижается с 9,4 в 2005 г. до 4,1 в 2014 г. на 10 ты-

сяч соответствующего населения. Уровень повтор-

ной инвалидности среди лиц молодого возраста за 

10 лет уменьшается с 7,9 до 2,4 на 10 тысяч соответ-

ствующего населения. Среди лиц среднего возраста 

также регистрируется уменьшение с 22,5 в 2005 г. до 

6,4 в 2014 г. на 10 тысяч соответствующего населе-

ния. Однако у лиц пожилого возраста уровень по-

вторной инвалидности за 10 лет увеличивается с 3,6 

в 2005 г. до 7,2 в 2011 г., затем в 2012–2014 гг. отме-

чается колебание показателя в пределах от 6,7 до 5,3 

на 10 тысяч соответствующего населения (рис.). Та-

ким образом, отмечается практически одинаковый 

удельный вес ППИ молодого и среднего возраста в 

структуре повторной инвалидности вследствие дан-

ной патологии при меньшем удельном весе лиц по-

жилого возраста, среди которых уровень инвалид-

ности выше, чем среди лиц молодого возраста.

В структуре повторной инвалидности вслед-
ствие психических расстройств пожилых всего 5,9%. 

Преобладают лица молодого возраста, которые в 

среднем составляют 70,4%, инвалидов среднего 

возраста всего 23,7%. Общее число ППИ вслед-

ствие психических расстройств за 10 лет составило 

около 2330 тыс. человек. Их число уменьшается с 

301,0 тыс. в 2005 г. до 147,4 тыс. в 2014 г. (табл. 1). 

Уровень повторной инвалидности вследствие пси-

хических расстройств среди взрослого населения в 

РФ снижается с 26,3 в 2005 г. до 12,7 в 2014 г. на 10 

тысяч взрослого населения. Уровень повторной ин-

валидности среди лиц молодого возраста за 10 лет 

уменьшается с 35,4 до 17,7 на 10 тысяч соответству-

ющего населения. Среди лиц среднего возраста 

также регистрируется уменьшение с 30,5 в 2005 г. 

до 11,9 в 2014 г. на 10 тысяч соответствующего насе-

ления. У лиц пожилого возраста уровень повторной 

инвалидности за 10 лет увеличивается с 3,1 в 2005 г. 

до 5,0 в 2013 г., затем наблюдается незначительное 

снижение до 4,7 в 2014 г. на 10 тысяч соответству-

ющего населения (рис.). Таким образом, инвалид-

ность вследствие психических расстройств – это 

инвалидность лиц молодого возраста.

В структуре повторной инвалидности вследствие 
болезней нервной системы пожилые ППП составля-

ют всего 12%, преобладают лица молодого возрас-

та – 51,0%, удельный вес ППИ среднего возраста 

меньше – 37%. Всего ППИ вследствие болезней 

нервной системы за 10 лет 1123 тыс. человек. В 2005 г. 

повторно признано инвалидами 146,9 тыс. человек, 

затем число инвалидов уменьшается до 73,5 тыс. в 

2014 г. (табл. 1). Уровень повторной инвалидности 

вследствие болезней нервной системы среди взрос-

лого населения в РФ снижается с 12,8 в 2005 г. до 6,3 

в 2014 г. на 10 тыс. взрослого населения. При этом за 

10 лет уровень повторной инвалидности среди лиц 

молодого возраста уменьшается с 13,8 в 2005 г. до 

5,6 в 2014 г., тогда как среди лиц среднего и пожи-

лого возраста увеличивается соответственно с 33,6 

до 37,0 и с 2,7 до 5,2 на 10 тысяч соответствующего 

населения (рис.).

В структуре повторной инвалидности вслед-
ствие болезней глаза и придаточного аппарата боль-

ше ППИ молодого возраста – 38,3%, при меньшем 
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Рис. Уровень повторной инвалидности лиц пенсионного возраста с учетом классов болезней в РФ в 2014 г.,
(уровень на 10 тысяч соответствующего населения 18 лет и старше)
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удельном весе лиц среднего и пожилого возраста 

–31,4 и 30,3% соответственно. В динамике отмеча-

ется тенденция к уменьшению общего числа ППИ 

вследствие болезней глаза и придаточного аппарата. 

Так, в 2005 г. было признано инвалидами 93,4 тыс. 

человек, в 2014 г. это число составило 52,4 тыс. чело-

век (табл. 1). Всего за 10 лет признано инвалидами 

745,5 тыс. человек. Уровень повторной инвалидно-

сти вследствие болезней глаза и придаточного аппа-

рата среди взрослого населения в РФ снижается с 

8,2 в 2005 г. до 4,5 в 2014 г. на 10 тысяч взрослого 

населения. При этом за 10 лет уровень повторной 

инвалидности среди лиц молодого возраста умень-

шается с 6,7 в 2005 г. до 2,9 в 2014 г., среди лиц сред-

него возраста также уменьшается с 16,2 до 4,6, но 

у лиц пожилого возраста увеличивается с 5,8 до 7,1 

на 10 тысяч соответствующего населения (рис.).

В структуре повторной инвалидности вследствие 
болезней уха и сосцевидного отростка удельный вес 

ППИ молодого возраста 49,0%, удельный вес ППИ 

среднего и пожилого возраста меньше и практиче-

ски не различается, составляя 25,1 и 25,9% соот-

ветственно. Всего ППИ вследствие болезней уха и 

сосцевидного отростка немного – 237,1 тыс. чело-

век, в среднем за год – 23,7 тыс. человек. В 2005 г. 

всего ППИ в связи с данной патологией было 

24,7 тыс., затем наблюдается увеличение показате-

ля до 44,2 тыс. в 2006 г., последующее снижение до 

27,1 тыс. в 2007 г. и до 27,7 тыс. в 2008 г., до 24,6 тыс. 

в 2009 г. и до 19,3 тыс. в 2010 г., до 17,5 в 2011 г. и до 

17,3 в 2014 г. (табл. 1). Уровень повторной инвалид-

ности вследствие болезней уха и сосцевидного от-

ростка среди взрослого населения в РФ снижается 

с 2,2 в 2005 г. до 1,5 в 2014 г. на 10 тысяч взрослого 

населения. При этом за 10 лет уровень повторной 

инвалидности среди лиц молодого возраста умень-

шается с 2,6 в 2005 г. до 1,1 в 2014 г., среди лиц сред-

него возраста также уменьшается с 3,3 до 1,7, но у 

лиц пожилого возраста увеличивается с 0,5 до 1,9 на 

10 тысяч соответствующего населения (рис.).

В структуре инвалидности вследствие болезней 
системы кровообращения (БСК) удельный вес ин-

валидов пожилого возраста составляет в среднем 

52,4% от общего числа, ППИ среднего возрас-

та – 42,4%, ППИ молодого возраста – 10,0%. ППИ 

вследствие БСК больше всего, они занимают 1-е 

ранговое место – 6,5 млн человек; в среднем за год 

654,8 тыс. человек. В 2005 г. число ППИ составило 

706,6 тыс. человек. В последующие годы отмечается 

снижение ППИ до 672,2 тыс. в 2006 г., затем увели-

чение до 792,7 тыс. в 2007 г., до 825,0 тыс. в 2008 г., 

далее постепенное снижение с 749,8 тыс. в 2009 г. до 

474,9 тыс. в 2014 г. (табл. 1). Уровень повторной ин-

валидности вследствие БСК среди взрослого насе-

ления в РФ снижается с 61,7 в 2005 г. до 40,8 в 2014 г. 

на 10 тысяч взрослого населения. При этом за 10 лет 

уровень повторной инвалидности среди лиц моло-

дого возраста уменьшается с 21,6 в 2005 г. до 6,0 в 

2014 г., среди лиц среднего возраста также уменьша-

ется с 201,4 до 77,3, но у лиц пожилого возраста уве-

личивается с 54,8 до 73,1 на 10 тысяч соответствую-

щего населения (рис.). Таким образом, в структуре 

повторной инвалидности вследствие БСК преобла-

дают лица среднего и пожилого возраста. 

В структуре повторной инвалидности вследствие 
болезней органов дыхания удельный вес ППИ по-

жилого возраста составляет 20,2%, ППИ молодого 

возраста – 28,6%, ППИ среднего возраста боль-

ше – 51,2%. Всего за 10 лет повторно было при-

знано инвалидами 723,0 тыс. человек; в среднем за 

год – 72,3 тыс. Максимальное число ППИ отмеча-

ется в 2005 г. и составляет 102,8 тыс. человек, затем 

уменьшение до 95,4–95,9 тыс. в 2006–2008 гг., до 

80,3 тыс. в 2009 г., до 63,0 тыс. в 2010 г. и до 54,5 тыс. 

в 2011 г., до 49,1 тыс. в 2012 г. и до 43,8 тыс. в 2013 г., 

до 38,7 тыс. в 2014 г. (табл. 1). Уровень повторной 

инвалидности вследствие болезней органов ды-

хания среди взрослого населения в РФ за 10 лет 

снижается с 9,0 в 2005 г. до 3,3 в 2014 г. на 10 тысяч 

взрослого населения. При этом уровень повторной 

инвалидности среди лиц молодого возраста умень-

шается с 6,2 в 2005 г. до 1,6 в 2014 г., среди лиц сред-

него возраста также уменьшается с 26,4 до 6,1, но у 

лиц пожилого возраста увеличивается с 8,8 до 20,2 

на 10 тысяч соответствующего населения (рис.). 

В структуре инвалидности вследствие болезней 
органов пищеварения ППИ пожилого возраста мало  

– всего 13,4% в среднем, много ППИ среднего воз-

раста – 47,8% и молодого возраста – 38,8% в сред-

нем. Общее число ППИ 359,0 тыс. человек. Число 

ППИ в среднем за год составляет 17,8 тыс. человек. 

В 2005 г. повторно было признано инвалидами 

44,3 тыс. человек, в 2006 г. этот показатель состав-

лял 43,9 тыс., а в 2008 г. – 42,8 тыс., в 2009 г. умень-

шается до 37,8 и в 2011 г. до 30,9 тыс., в 2012 г. – 29,1, 

в 2013 г. – 27,6 и снижается до 25,3 тыс. в 2014 г. 

(табл. 1). Уровень повторной инвалидности вслед-

ствие болезней органов пищеварения среди взрос-

лого населения в РФ снижается с 3,9 в 2005 г. до 2,2 

в 2014 г. на 10 тыс. взрослого населения. При этом 

за 10 лет уровень повторной инвалидности среди 

лиц молодого возраста уменьшается с 3,5 в 2005 г. 

до 1,6 в 2014 г., среди лиц среднего возраста также 

уменьшается с 9,8 до 4,1, но у лиц пожилого воз-

раста увеличивается с 0,7 до 1,7 на 10 тысяч соот-

ветствующего населения (рис.). 

В структуре повторной инвалидности вследствие 
болезней костно-мышечной системы и соединитель-
ной ткани доля ППИ пожилого возраста составля-

ет 24,0%, доля ППИ среднего возраста достигает 

46,8%, ППИ молодого возраста – в среднем 29,2%. 

Всего за 10 лет было повторно признано инвалида-

ми 896,4 тыс. человек и число их постепенно умень-

шается. Так, в 2005 и 2006 г. число ППИ составляет 
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242,6 и 231,9 тыс. человек соответственно, в 2007 г. 

242,0 тыс., затем уменьшается до 212,5 в 2009 г. и до 

184,9 тыс. в 2010 г., до 176,7 тыс. в 2011 и до 170,4 тыс. 

в 2013 г., и составляет 161,8 тыс. в 2014 г. (табл. 1). 

Уровень повторной инвалидности вследствие бо-

лезней костно-мышечной системы среди взрослого 

населения в РФ снижается с 21,2 в 2005 г. до 13,9 в 

2014 г. на 10 тыс. взрослого населения. При этом за 

10 лет уровень повторной инвалидности среди лиц 

молодого возраста уменьшается с 16,2 в 2005 г. до 6,0 

в 2014 г., среди лиц среднего возраста также умень-

шается с 56,9 до 23,2, но у лиц пожилого возраста 

увеличивается с 7,6 до 20,5 на 10 тысяч соответству-

ющего населения (рис.). 

Среди ППИ вследствие болезней мочеполовой 
системы болезней мочеполовой системы удельный 

вес инвалидов пенсионного возраста равен 15,3%, 

молодых инвалидов – 43,5%, инвалидов среднего 

возраста – 42,2%, Повторная инвалидность вслед-

ствие болезней мочеполовой системы составляет 

всего 233,1 тыс. человек, в среднем за год – 23,3 тыс. 

человек. Общее число ППИ с 31,5 тыс. в 2006 г. по-

высилось до 32,9 и 33,7 тыс. в 2007 и 2008 г. соот-

ветственно, затем снизилось до 30,1 тыс. в 2009 г., 

до 24,1 в 2010 и до 20,8 тыс. в 2011 г., затем повы-

силось до 21,0 тыс. в 2012 г., затем вновь снизилось 

до 19,7 тыс. в 2013 г. и до 19,3 тыс. в 2014 г. (табл. 1). 

Уровень повторной инвалидности вследствие бо-

лезней мочеполовой системы среди взрослого насе-

ления в РФ снижается с 2,7 в 2005 г. до 1,7 в 2014 г. на 

10 тыс. взрослого населения. При этом за 10 лет уро-

вень повторной инвалидности среди лиц молодого 

возраста уменьшается с 2,3 в 2005 г. до 1,5 в 2014 г., 

среди лиц среднего возраста также уменьшается с 

7,3 до 2,4, но у лиц пожилого возраста увеличива-

ется с 0,5 до 1,4 на 10 тысяч соответствующего на-

селения (рис.). 

В структуре повторной инвалидности вследствие 
травм, отравлений и других воздействий внешних при-
чин ППИ пенсионного возраста – в среднем 10,3%, 

преобладают лица молодого возраста, их доля в 

среднем составляет 51,2%. ППИ среднего возраста 

меньше – всего 38,5% в среднем. Повторная ин-

валидность вследствие травм, отравлений и других 

воздействий внешних причин достаточно велика 

и за 10 лет составляет всего 1390 тыс. человек при 

первичном выходе на инвалидность в среднем в год 

около 139,1 тыс. человек. В 2005 г. повторно инва-

лидами было признано 197,0 тыс. человек, в после-

дующие годы число ППИ ежегодно уменьшается с 

183,8 тыс. в 2006 г. до 182,4 тыс. в 2007 г., до 173,7 в 

2008 г. и до 151,9 тыс. в 2009 г., до 123,8 и108,0 тыс. 

в 2010и 2011 г. соответственно, до 99,8 тыс. в 2012 г. 

и 90,8 тыс. в 2013 г., и составило 79,9 тыс. человек в 

2014 г. (табл. 1). Уровень повторной инвалидности 

вследствие травм, отравлений и других воздействий 

внешних причин среди взрослого населения в РФ 

снижается с 17,2 в 2005 г. до 6,9 в 2014 г. на 10 тысяч 

взрослого населения. При этом за 10 лет уровень 

повторной инвалидности среди лиц молодого воз-

раста уменьшается с 19,8 в 2005 г. до 6,5 в 2014 г., 

среди лиц среднего возраста также уменьшается с 

29,7 до 11,2, но у лиц пожилого возраста увеличива-

ется с 2,9 до 4,3 на 10 тысяч соответствующего на-

селения (рис.). 

В структуре повторной инвалидности вслед-
ствие производственных травм удельный вес лиц 

пожилого возраста наименьший, в среднем 10%, 

при преобладании лиц молодого возраста в преде-

лах – 39% и лиц среднего возраста – 51,0%. В пе-

риод 2005–2014 гг. повторно инвалидами признаны 

222,1 тыс. человек; среднемноголетний показатель 

равен 22,2 тыс. человек. В 2005 г. повторная инва-

лидность составляет 37,0 тыс. человек, затем посте-

пенно снижается в 2006 г. до 34,8 тыс. и в 2007 г. до 

32,5 тыс., в 2008 и 2009 г. до 30,1 и 24,6 тыс. соответ-

ственно, в 2010 г. до 18,2 тыс. и в 2011 г. до 13,7 тыс., 

в 2012 и 2013 г. до 11,8 и 10,4 тыс. соответственно, в 

2014 г. этот показатель составляет 8,2 тыс. человек 

(табл. 1). Уровень повторной инвалидности вслед-

ствие последствий производственных травм среди 

взрослого населения в РФ снижается с 3,3 в 2005 г. 

до 0,7 в 2014 г. на 10 тыс. взрослого населения. При 

этом за 10 лет уровень повторной инвалидности 

среди лиц молодого возраста уменьшается с 3,2 в 

2005 г. до 0,5 в 2014 г., среди лиц среднего возраста 

также уменьшается с 7,3 до 1,5. Среди лиц пожилого 

возраста незначительный уровень инвалидности с 

ежегодным снижением показателя с 0,8 в 2005 г. до 

0,4 в 2014 г (рис.).

В структуре повторной инвалидности вследствие 
профессиональных заболеваний удельный вес пожи-

лого возраста всего – 16% в среднем, а лиц молодого 

возраста – всего 15,6%, преобладают лица средне-

го возраста, составляя в среднем 68,4%. Всего за 

10 лет повторно инвалидами признаны 158,2 тыс. 

человек. В 2005–2006 гг. – 22,7 и 22,0 тыс. человек 

соответственно. В следующие два года число ППИ 

продолжает уменьшаться и колеблется в пределах 

21,7 в 2007 г. и 21,3 тыс. человек в 2008 г., в 2009 г. 

составляет 17,6 тыс. человек, затем уменьшается до 

13,9 тыс. человек в 2010 г. и до 11,7 тыс. в 2011 г., до 

10,5 тыс. в 2012 г. и до 9,3 тыс. в 2013 г., и уже в 2014 г. 

составляет 7,5 тыс. человек (табл. 1). Уровень по-

вторной инвалидности вследствие профессиональ-

ных заболеваний среди взрослого населения в РФ 

снижается с 2,0 в 2005 г. до 0,6 в 2014 г. на 10 тысяч 

взрослого населения. Среди лиц пожилого возрас-

та незначительный уровень повторной инвалидно-

сти – показатель колеблется в пределах 0,7 в 2005 г. и 

0,8 в 2006 г., затем повышается до 1,2 в 2008 г., далее 

снижается с 1,1 в 2009 г. до 0,6 в 2014 г. на 10 тысяч 

соответствующего населения (рис.). Подобная тен-

денция отмечена у молодых – уменьшение показа-



АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

10 СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

теля с 1,0 в 2005 г. до 0,2 в 2014 г., среди лиц среднего 

возраста также показатель уменьшается с 7,1 до 1,8. 

По данным за 2014 г. отмечается наиболее вы-

сокий уровень инвалидности III группы – 85,9 на 

10 тысяч населения (уровень инвалидности II груп-

пы – 57,8, а уровень инвалидности I группы – 31,9 
на 10 тысяч населения). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты проведенного анализа свидетель-

ствуют о динамике увеличения повторного выхода 

граждан пожилого возраста на инвалидность вслед-

ствие основных социально значимых заболеваний в 

Российской Федерации при снижении данного по-

казателя среди лиц молодого и среднего возраста. 

Контингент ППИ пожилого возраста в основном 

формируется инвалидами вследствие классов бо-

лезней системы кровообращения (1-е ранговое ме-

сто), злокачественных новообразований (2-е ран-

говое место), болезней костно-мышечной системы 

(3-е ранговое место), болезней органа зрения (4 ран-

говое место), болезней эндокринной и нервной 

систем (5–6-е ранговые места), психических рас-

стройств (7-е ранговое место), последствий травм, 

отравлений (8-е ранговое место). Вышеуказанная 

патология определяет высокий уровень повторной 

инвалидности, составляя соответственно при бо-

лезнях системы кровообращения 73,1 на 10 тысяч 

населения, 41,6 на 10 тысяч населения – при злока-

чественных новообразованиях, 20,5 на 10 тысяч на-

селения при болезнях костно-мышечной системы.

Следует подчеркнуть, что за десятилетний период 

(с 2005 по 2014 г.) особенно нарастающая динамика 

уровня инвалидности прослеживается в категории 

пожилых инвалидов вследствие злокачественных 

новообразований, у которых за этот период време-

ни показатель повысился с 10,1 до 41,6 на 10 тысяч 

соответствующего населения.

Представленную сформированную информа-

ционную базу данных по проблеме повторной 

инвалидности граждан пожилого возраста целе-

сообразно использовать для реализации целевых 

превентивных программ профилактики инвалид-

ности и осуществления медико-социальной де-

ятельности по реабилитации и обеспечению до-

стойной старости граждан старшего поколения в 

Российской Федерации.
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Аннотация. В статье представлены результаты анализа общей инвалидности вследствие ишемической болезни 
сердца (ИБС) в Российской Федерации в динамике за 9 лет (2006–2014 гг.). Представлены уровни и структура 
общей инвалидности вследствие ИБС с учетом возраста и группы, определены закономерности ее форми-
рования. Общее число инвалидов вследствие ИБС большое, но имеет тенденцию к снижению. В структуре 
общего контингента удельный вес первично признанных инвалидов значительно больше. В структуре по воз-
расту преобладают инвалиды пенсионного возраста, удельный вес которых увеличивается. Уровень инвалид-
ности наиболее высокий у лиц среднего возраста. В структуре по группам в 2006–2009 гг. преобладают инва-
лиды II группы, в 2010–2014 гг. преобладают инвалиды III группы, что влияет и на уровень. В 2006–2009 гг. 
выше уровень инвалидности II группы, а в 2010–2014 гг. – уровень инвалидности III группы.

Abstract. The article analyzes the coronary artery disease (CAD) related disability in Russian Federation in 2006–
2014. The article shows trends, degrees and structure of general CAD-related disability by age and gender. In 2006–
2014, CAD-related disability was high but demonstrated a downward trend. The percentage of newly disabled is 
signifi cantly higher in the disability structure. The percentage of disable of 55–60 is high and tends to increase. 
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The degree of disability is highest in middle-aged persons. In 2006–2009, the persons with II degree disability prevail, 
in 2010–2014 the persons with III degree disability prevail; consequently the rate of II degree disability is higher in 
2006–2009, while the rate of III degree disability is higher in 2010–2014.

Ключевые слова. Ишемическая болезнь сердца, уровень инвалидности, общая инвалидность, группы ин-
валидности, возраст. 

Keywords. Coronary heart disease, disability level, general disability, degree of disability, age. 

Вопросы сохранения здоровья граждан, способ-

ствующие повышению трудового потенциала обще-

ства, являются важной задачей и основной целевой 

установкой государства. Лидирующую позицию в 

структуре причин заболеваемости, инвалидности и 

смертности населения занимает ишемическая бо-

лезнь сердца (ИБС) [1–6]. Проспективное наблю-

дение за больными с впервые диагностированной 

ИБС показывает, что в 50–60% случаев заболева-

ние прогрессирует, в 20–30% – носит стабильный 

характер и в 10–15% происходит обратное развитие 

процесса. Заболевания сердечно-сосудистой систе-

мы, включая ИБС, ухудшают качество жизни как 

пожилого населения, так и лиц других возрастных 

категорий [7–9], что включает исследования в этой 

области в разряд первостепенных и представляю-

щих большую ценность в снижении инвалидности 

вследствие ИБС [10–12]. Предупреждение инвалид-

ности, совершенствование системы медицинской 

реабилитации и медико-социальной экспертизы 

больных ИБС требуют комплексного исследования 

структуры и динамики инвалидности, закономер-

ности ее формирования [1, 4, 6, 12].

В данной работе мы исследовали статистику и 

закономерности формирования общей инвалид-

ности вследствие ИБС в Российской Федерации за 

2006–2014 гг.

Общее число инвалидов вследствие ИБС в Рос-

сийской Федерации в динамике за 9 лет составило 

3,6 млн человек; в среднем 427,9 тыс. человек в год. 

В 2006 г. число инвалидов составляло 559,0 тыс. 

человек, за весь период исследования этот показа-

тель постепенно снижался с невысокими темпами 

убыли; наиболее высокий темп убыли наблюдался 

в 2010 г. (–12,8). В 2014 г. инвалидами были при-

знаны 298,7 тыс. человек, что составляет 53% от 

этого показателя за 2006 г., т.е. общее число инва-

лидов вследствие ИБС в РФ за период 2006–2014 гг. 

уменьшилось почти вдвое (табл. 1).

Удельный вес общей инвалидности вследствие 

ИБС в структуре всего класса болезней системы 

кровообращения (БСК) составил 39,2–39,9% в 

2006–2007 гг., далее постепенно увеличился и до-

стиг 42,6% в 2013 г., в 2014 г. удельный вес общей 

инвалидности был равен 41,6%. В среднем этот по-

казатель составил 40,9% от общего числа (табл. 1). 

Уровень общей инвалидности вследствие ИБС 

составил 48,7 на 10 тысяч взрослого населения в 

2006 г. и имел тенденцию к снижению; в 2014 г. 

составил 25,7 на 10 тысяч взрослого населения. 

В среднем показатель составляет 37,0 на 10 тысяч 

взрослого населения (табл. 1).

В контингенте общей инвалидности преобладали 

повторно признанные инвалиды (ППИ), доля кото-

Таблица 1

Сведения об общей инвалидности вследствие ишемической болезни сердца 
в Российской Федерации в динамике за 9 лет (2006–2014 гг.)

Годы

Общее число 
инвалидов 
вследствие 
БСК, абс. 

число

Темп роста 
или 

убыли, %

Общее число 
инвалидов 
вследствие 

ИБС,
 абс. число

Темп роста 
или 

убыли, 
%

Удельный 
вес инвалидов 

вследствие 
ИБС 

в структуре 
БСК, %

Уровень 
общей 

инвалидности 
вследствие 
ИБС (на 
10 тысяч 
взрослого 

населения)

Темп роста 
или 

убыли,
%

Показатель 
наглядности 

по отношению 
к уровню 
2006 г., 

принятому 
за 100%

2006 1426916 – 559044 – 39,2 48,7 – 100,0

2007 1325947 –7,1 528857 –5,4 39,9 45,9 –5,7 94,2

2008 1255849 –5,3 507510 –4,0 40,4 43,9 –4,4 90,1

2009 1136012 –9,5 467356 –7,9 41,1 40,4 –8,0 83,0

2010 997979 –12,1 407668 –12,8 40,8 35,2 –12,9 72,3

2011 906040 –9,2 383913 –5,8 42,4 33,1 –6,0 68,0

2012 855121 –5,6 364478 –5,1 42,6 31,3 –5,4 64,3

2013 786827 –8,0 334017 –8,4 42,4 28,7 –8,3 58,9

2014 718453 –8,7 298750 –10,6 41,6 25,7 –10,4 52,8

В среднем 

за год

1045460 – 427956 – 40,9 37,0 – –
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рых в среднем за 2006–2014 гг. составила 62,3%, а 

впервые признанных инвалидов (ВПИ) – 37,7%. Та-

кая картина наблюдалась во все годы исследования, 

кроме 2006–2007 гг., когда число ВПИ несколько 

превышало число ППИ, и их соотношение в об-

щем контингенте освидетельствованных составило 

54,7% и 45,3% в 2006 г. и 40,7% и 59,3% в 2007 г. 

Изучены уровень и структура общей инвалидно-

сти по возрасту.

Число инвалидов молодого возраста небольшое, 

в среднем за год составило 20,8 тыс. человек; число 

инвалидов среднего и пенсионного возраста зна-

чительно превышает их количество, причем инва-

лиды пенсионного возраста в среднем несколько 

преобладают над инвалидами среднего возраста 

(213,9 тыс. и 193,2 тыс. человек). 

За 9 лет число инвалидов уменьшилось во всех 

возрастных группах. И если у инвалидов молодого 

возраста уменьшение показателей особенно замет-

но в первые годы (темп убыли –24,8 в 2007 г. и –19,2 

в 2008 г.), то в средней возрастной группе и у ин-

валидов пенсионного возраста максимальный темп 

убыли наблюдался в 2010 г. (–13,6 и –9,8). За период 

2006–2014 гг. общее число инвалидов молодого воз-

раста уменьшилось в 2,9 раза; среднего возраста – 

в 1,9 раза; пенсионного возраста – в 1,7 раза. 

Рассчитан уровень общей инвалидности вслед-

ствие ИБС в РФ в различном возрасте.

Уровень инвалидности у лиц молодого возрас-

та низкий – в среднем равен 3,3 на 10 тысяч соот-

ветствующего населения. В 2006 г. этот показатель 

составил 5,9 на 10 тысяч соответствующего насе-

ления, далее уменьшился с максимальным темпом 

убыли в 2007–2008 гг. (–25,4 и –20,5 соответствен-

но) и был равен 2,3 на 10 тысяч соответствующего 

населения в 2014 г., что составило 39,0% от исход-

ного показателя. 

У инвалидов среднего возраста уровень инва-

лидности вследствие ИБС наибольший и составил 

в среднем за год 83,5 на 10 тысяч соответствующе-

го населения. Уровень инвалидности вследствие 

ИБС у лиц пенсионного возраста ниже, чем у лиц 

среднего возраста, однако относительно высокий – 

в среднем равен 69,8 на 10 тысяч соответствующего 

населения. 

В обеих этих возрастных группах наблюдается 

тенденция к уменьшению в течение всех лет на-

блюдения с максимальным темпом убыли в 2010 г. 

Причем темп убыли в 2010 г. у инвалидов средне-

го возраста очень высокий (–31,5) по сравнению с 

инвалидами пенсионного возраста (–12,2), в связи 

с чем большая разница в показателях уровня инва-

лидности у лиц среднего и пенсионного возраста, 

наблюдаемая в первые годы исследования, нивели-

руются, и с 2010 г. уровни инвалидности в этих двух 

возрастных группах различаются незначительно. 

Так, в 2006 г. уровень инвалидности у лиц среднего 

возраста составляет 119,6 на 10 тысяч соответству-

ющего населения, а у лиц пенсионного возраста – 

93,7; в 2010 г. эти показатели равны 69,1 и 66,9 со-

ответственно, а в 2014 г. 50,6 и 47,1 соответственно. 

За 9 лет уровень инвалидности в этих двух возраст-

ных группах уменьшился значительно – у инвали-

дов среднего возраста составил 42,3% от значения в 

2006 г., у инвалидов пенсионного возраста – 50,2% 

(табл. 2).

Нами изучена также структура общей инвалид-

ности по возрасту. В структуре инвалидности удель-

ный вес инвалидов молодого возраста низкий – 

в среднем равен 4,8% от общего числа. Удельный 

вес инвалидов пенсионного возраста наибольший – 

в среднем равен 50,0% от общего числа. Удельный 

вес инвалидов среднего возраста в среднем равен 

45,2% от общего числа. В 2006 г. в контингенте 

Таблица 2

Уровень общей инвалидности вследствие ишемической болезни сердца 
в Российской Федерации с учетом возраста в 2006–2014 гг. (на 10 тысяч соответствующего взрослого населения)

Годы

Молодой возраст Средний возраст Пенсионный возраст
Всегом – 18–44 лет 

ж – 18–44 лет
м – 45–59 лет
ж – 45–54 лет

м – 60 лет и старше 
ж – 55 лет и старше

Уровень Темп роста 
или убыли, % Уровень Темп роста 

или убыли, % Уровень Темп роста 
или убыли, % Уровень Темп роста 

или убыли, %

2006 5,9 – 119,6 – 93,7 – 48,7 –

2007 4,4 –25,4 117,4 –1,8 86,1 –8,1 45,9 –5,7

2008 3,5 –20,5 112,5 –4,2 82,1 –4,6 43,9 –4,4

2009 3,1 –11,4 100,9 –10,3 76,2 –7,2 40,4 –8,0

2010 3,0 –3,2 69,1 –31,5 66,9 –12,2 35,2 –12,9

2011 2,9 –3,3 64,4 –6,8 63,5 –5,1 33,1 –6,0

2012 2,7 –6,9 61,0 –6,7 58,6 –7,7 31,3 –5,4

2013 2,5 –7,4 56,2 –7,9 53,2 –9,2 28,7 –8,3

2014 2,3 –8,0 50,6 –10,0 47,1 –11,6 25,7 –10,4

В среднем за год 3,3 – 83,5 – 69,8 – 37,0 –
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общей инвалидности вследствие ИБС преоблада-

ли инвалиды пенсионного возраста – 48,8%; доля 

инвалидов среднего возраста составила 44,4%; мо-

лодого возраста – 6,8%. Удельный вес инвалидов 

пенсионного возраста за исследуемый период не-

сколько увеличивается, и в 2014 г. соотношение с 

учетом возраста составило 53,3%, 42,5% и 4,4% со-

ответственно.

Представлены результаты анализа структуры и 

динамики общей инвалидности вследствие ИБС по 

группам инвалидности.

Число инвалидов I группы небольшое – в сред-

нем составляет 4,8 тыс. инвалидов в год. Инвалидов 

III группы больше всего, они составляют в среднем 

217,9 тыс. человек в год. Число инвалидов II груп-

пы – 205,3 тыс. человек. 

Во всех трех группах инвалидности наблюдалась 

четкая тенденция к снижению их общего числа за 

2006–2014 гг.

Причем до 2010 г. в структуре общей инвалидно-

сти преобладали инвалиды II группы, а с 2010 г. – 

инвалиды III группы. 

Уровень инвалидности I группы низкий, в сред-

нем равен 0,4 на 10 тысяч взрослого населения; за 

9 лет снижается с 0,6 на 10 тысяч взрослого населе-

ния в 2006 г. до 0,3 в 2014 г.

Уровень инвалидности II группы высокий – ра-

вен 29,3 на 10 тысяч взрослого населения и 8,4 в 

Таблица 3

Уровень общей инвалидности вследствие ишемической болезни сердца 
в Российской Федерации с учетом группы инвалидности в 2006–2014 гг. (на 10 тысяч взрослого населения)

Годы

I группа II группа III группа Всего

Уровень Темп роста 
или убыли, % Уровень Темп роста 

или убыли, % Уровень Темп роста 
или убыли, % Уровень Темп роста 

или убыли, %

2006 0,6 – 29,3 – 18,9 – 48,7 –

2007 0,4 –33,3 25,9 –11,6 19,6 +3,7 45,9 –5,7

2008 0,3 –25,0 23,5 –9,3 20,0 +2,0 43,9 –4,4

2009 0,3 – 20,3 –13,6 19,7 –1,5 40,4 –8,0

2010 0,6 +100,0 16,0 –21,2 18,5 –6,1 35,2 –12,9

2011 0,5 –16,7 13,8 –13,8 18,9 +2,2 33,1 –6,0

2012 0,4 –10,0 12,1 –12,3 18,7 –1,1 31,3 –5,4

2013 0,3 –25,0 10,3 –14,9 18,0 –3,7 28,7 –8,3

2014 0,3 – 8,4 –18,4 17,0 –5,6 25,7 –10,4

В среднем за год 0,5 – 17,7 – 18,8 – 37,0 –

0,6 0,4 0,3 0,3 0,6 0,5 0,4 0,3 0,3
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Рис. 1. Уровень общей инвалидности вследствие ИБС с учетом группы инвалидности в РФ в динамике за 2006–2014 гг.
(на 10 тысяч взрослого населения)
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2014 г.; в среднем равен 17,7 на 10 тысяч взрослого 

населения. 

Уровень инвалидности III группы составляет 18,9 

на 10 тыс. взрослого населения в 2006 г. и уменьша-

ется до 17,0 в 2014 г.; в среднем равен 18,8 на 10 тысяч 

взрослого населения. Следует отметить, что в 2006–

2009 гг. уровень инвалидности III группы был ниже 

уровня инвалидности II группы, а в 2010–2014 гг. 

уровень инвалидности III группы стал выше уровня 

инвалидности II группы (табл. 3; рис. 1). Такая осо-

бенность в динамике уровня общей инвалидности 

вследствие ИБС объясняется тем, что за 9 лет уро-

вень инвалидов II группы уменьшился резко с 29,3 

на 10 тысяч взрослого населения в 2006 г. до 8,4 в 

2014 г. (т.е. в 3,4 раза), в то время как уменьшение 

уровня инвалидов III группы было незначитель-

ным – с 18,9 в 2006 г. до 17,0 в 2014 г. (т.е. в 1,1 раза). 

Таким образом, определены закономерности 

формирования общей инвалидности вследствие 

ИБС в РФ в динамике за 2006–2014 гг.

Общее число инвалидов вследствие ИБС в РФ в 

динамике за 9 лет (2006–2014) большое, но имеет 

тенденцию к снижению.

В структуре общего контингента удельный вес 

ППИ значительно больше.

В структуре инвалидности по возрасту преоб-

ладают инвалиды пенсионного возраста, удельный 

вес которых увеличивается. Уровень инвалидности 

Рис. 2. Структура общей инвалидности вследствие ИБС по группам в различные годы (в %)
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наиболее высокий у лиц среднего возраста. В дина-

мике за 9 лет отмечается снижение уровня инвалид-

ности во всех возрастных группах, особенно резко у 

инвалидов среднего возраста в 2010 г.

В структуре инвалидности по группам в 2006–

2009 гг. преобладают инвалиды II группы, в 2010–

2014 гг. преобладают инвалиды III группы, что 

влияет и на уровень. В 2006–2009 гг. выше уровень 

инвалидности II группы, а в 2010–2014 гг. – уровень 

инвалидности III группы.

Список литературы

1. Заболотных И.И., Кантемирова Р.К. Медико-социаль-

ная экспертиза и реабилитация в кардиологии. СПб.; 

2008. 

 [Zabolotnykh I.I., Kantemirova R.K. Medical-social

examination and rehabilitation in cardiology. St. Petersburg; 

2008 (in Russian).]

2. Пузин С.Н., Лаврова Д.М. Медико-социальная экспер-

тиза. М.; 2008.

 [Puzin S.N., Lavrova D.M. Medical and social examination. 

Мoscow; 2008 (in Russian).]

3. Резолюция круглого стола, организованного комис-

сией по охране здоровья, экологии, развитию физи-

ческой культуры и спорта общественной палаты РФ 

на тему: «Образ и имидж врача в гражданском обще-

стве». Спортивная медицина: наука и практика. 2011; 1: 

52–55.

 [Roundtable Resolution, organized by the Commission on 

health, environment, development of physical culture and 

sports of the RF Public Chamber on the topic: “The image 

of a health care worker in civil society”. Sports Medicine: 
Science and Practice. 2011; 1: 52–55. (in Russian).]

4. Саидов М.Б. Особенности формирования инвалидно-

сти вследствие болезней системы кровообращения по 

обращаемости в БМСЭ г. Москвы. Медико-социальная 
экспертиза и реабилитация. 2006; 2: 40–43.

 [Saidov M.B. Peculiarities of disability resulting from 

blood circulation system disorders in Medical and 

Social Examination Bureaus in Moscow. Medical and 
social examination and rehabilitation. 2006; 2: 40–43 

(in Russian).]

5. Машковский Е.В., Богова О.Т., Ачкасов Е.Е., Пузин С.Н., 
Сёдерхольм Л.А. Влияние спортивного анамнеза на 

клинические и эхокардиографические особенности 

течения ишемической болезни сердца. Спортивная 
медицина: наука и практика. 2013; 2: 41–44.

 [Mashkovsky E.V., Bogova O.T., Achkasov E.E., Puzin S.N., 
Sederholm L.A. Infl uence of sports history in the clinical 

and echocardiographic features of coronary heart disease. 

Sports Medicine: Science and Practice. 2013; 2: 41–44 (in 

Russian).]

6. Платонихина А.М., Смагина Т.Н. Динамика первич-

ной инвалидности вследствие болезней системы кро-

вообращения населения трудоспособного возраста 

г. Оренбурга и Оренбургской области. Медико-соци-
альная экспертиза и реабилитация. 2015; 1: 21–24.

 [Platonihina A.M., Smagina T.N. Dynamics of primary 

disability resulting from circulatory system diseases in the 

working age population in Orenburg and Orenburg region. 

Medical and social examination and rehabilitation. 2015; 1: 

21–24 (in Russian).]

7. Иванова О.М., Иванова М.А. Острая ишемическая бо-

лезнь сердца у детей, занимающихся в спортивных 

секциях. Спортивная медицина: наука и практика. 

2015; 4: 10–20.

 [Ivanova O.M., Ivanov M.A. Acute ischemic heart disease 

in children engaged in sports sections. Sports Medicine: 
Science and Practice. 2015; 4: 10–20 (in Russian).]

8. Иванова О.М., Иванова М.А. Безболевая ишемия мио-

карда у юного спортсмена (клиническое наблюдение). 

Спортивная медицина: наука и практика. 2016; 6(1; 22): 

10–14.

 [Ivanova O.M., Ivanov M.A. Silent myocardial ischemia 

in a young athlete (clinical observation). Sports Medicine: 
Science and Practice. 2016; 6(1; 22): 10–14 (in Russian).]

9. Гаврилова Е.А. Допуск лиц с нарушениями ритма и 

проводимости сердца к занятиям спортом. Спортив-
ная медицина: наука и практика. 2013; 1: 75–76.

 [Gavrilova E.A. Admission of patients with cardiac 

arrhythmias and cardiac conduction disorders in sports. 

Sports Medicine: Science and Practice. 2013; 1: 75–76 (in 

Russian).]

10. Макарова Г.А., Ачкасов Е.Е., Локтев С.А. Межсистемный 

анализ факторов риска как основа профессионально-

ориентированной спортивной медицины. Спортивная 
медицина: наука и практика. 2016; 6(1; 22): 106–111.

 [Makarova G.A., Achkasov E.E., Loktev S.A. Intersystem 

risk analysis as the basis for professionally-oriented sports 

medicine. Sports Medicine: Science and Practice. 2016; 6(1; 

22): 106–111 (in Russian).]

11. Ландырь А.П., Ачкасов Е.Е., Добровольский О.Б., Кра-
савина Т.В., Шимарова О.В. Нагрузочные тесты, вы-

полняемые с помощью мониторов частоты сердечных 

сокращений (лекция). Спортивная медицина: наука и 
практика. 2014; 2: 69–74.

 [Landyr A.P., Achkasov E.E., Dobrovolsky O.B., Krasa-
vina T.V., Shimarova O.V. Load tests performed with 

heart rate monitors (lecture). Sports Medicine: Science and 
Practice. 2014; 2: 69–74 (in Russian).]

12. Захарченко Ю.И., Губская Т.Г., Чикинова Л.Н. Основ-

ные тенденции показателей общей инвалидности 

вследствие ишемической болезни сердца в Красно-

дарском крае. Медико-социальная экспертиза и реаби-
литация. 2015; 2: 29–31.

 [Zakharchenko Yu.I., Gubskaya T.G., Chikinova L.N. Major 

trends in overall disability resulting from coronary heart 

disease in Krasnodar region. Medical and social examination 
and rehabilitation. 2015; 2: 29–31 (in Russian).]



18 СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

Сеченовский вестник. 2016. № 3(25). С. 18–22

УДК 611.714:613.95

С.Е. Байбаков,
д-р биол. наук, профессор, заведующий кафедрой 
нормальной анатомии ГБОУ ВПО «Кубанский 
государственный медицинский университет» 
Минздрава России

Н.C. Бахарева,
канд. мед. наук, доцент кафедры нормальной 
анатомии ГБОУ ВПО «Кубанский государственный
медицинский университет» Минздрава России

S.Y. Baibakov, 
Doctor of Biological Sciences, Professor, 
Head of the Department of Normal Anatomy, 
Kuban State Medical University

N.S. Bakhareva,
Candidate of Medical Sciences, Associate Professor 
in the Department of Normal Anatomy, 
Kuban State Medical University

ГЕНДЕРНОВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
МОРФОМЕТРИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКИ 
МОЗГОВОГО ЧЕРЕПА ДЕТЕЙ ПЕРИОДА 
ПЕРВОГО ДЕТСТВА
GENDER AND AGE VARIATION OF CRANIAL 
MORPHOMETRIC CHARACTERISTICS 
IN PRE-SCHOOL AGE CHILDREN

КОНТАКТНАЯ ИНФОРМАЦИЯ: 
Байбаков Сергей Егорович, д-р биол. наук, профес-

сор, заведующий кафедрой нормальной анатомии 

ГБОУ ВПО «Кубанский государственный

медицинский университет» Минздрава России

Адрес: 350063, г. Краснодар, ул. Седина, д. 4

Тел.: +7 (918) 255-60-04

e-mail: bse.mail@mail.ru

Статья поступила в редакцию: 27.07.2016

Статья принята к печати: 01.09.2016

CONTACT INFORMATION: 
Sergey Baibakov, Doctor of Biological Sciences, Professor, 

Head of the Department of Normal Anatomy, Kuban State 

Medical University

Address: 4, Sedyn st., Krasnodar, Russia, 350063

Tel.: +7 (918) 255-60-04

e-mail: bse.mail@mail.ru 

The article received: July 27, 2016

The article approved for publication: September 1, 2016

Аннотация. Статья посвящена установлению морфометрических критериев мозгового черепа у детей пери-
ода первого детства постнатального онтогенеза и оценке возможностей математического прогнозирования 
их основных параметров. Обследование пациентов проводилось методом магнитно-резонансной томо-
графии. Половая изменчивость морфометрических показателей мозгового черепа у детей периода первого 
детства выражалась в преобладании всех размеров черепа у мальчиков, за исключением энцефалочереп-
ного указателя, который преобладал у девочек. Изучение связей размеров черепа с возрастом показало, 
что связь продольного и поперечного размеров с возрастом преимущественно умеренная – коэффициент 
корреляции от 0,41 до 0,74. Связь вертикального размера с возрастом в периодах интенсивного роста близ-
ка к сильной, коэффициент корреляции принял значения от 0,65 до 0,82. Выявленные связи позволили 
разработать регрессионные модели и номограммы прогноза размера черепа в зависимости от возраста с 
высокой степенью информационной способности (95%). Установленные прижизненно для детей периода 
первого детства постнатального онтогенеза размеры черепа и диапазон их вариабельности могут служить 
показателями при объективизации метрических данных в клинической диагностике патологии (отделения 
магнитно-резонансной и компьютерной томографии).

Abstract. The article discusses the morphometric neurocranium criteria for children of pre-school age (4–7) 
ontogenesis and evaluates the basic parameters for their possible mathematical prediction. The patients were examined 
by MRI. Gender variability of the neurocranium morphometric parameters in children of pre-school age (4–7) was 
manifested in the bigger cranium sizes in boys, with the exception of cephalic index that was bigger in girls. The 
study revealed moderate correlation between age and cranium longitudinal and transverse dimensions – correlation 
coeffi  cient was 0.41–0.74. The correlation between vertical size and the age in the period of intensive growth was rather 
high, the correlation coeffi  cient was 0.65–0.82. Correlation in gender and age groups was positive. The correlation 
allowed developing regression models and nomograms for the prediction of the cranium size, depending on the age 
with high informational value (95%). The size and range of their variability determined in vivo for diff erent age groups 
of postnatal ontogenesis were considered in indicators for metric data objectifi cation in clinical pathology diagnosing 
(department of magnetic resonance and computed tomography).

Ключевые слова. Постнатальный морфогенез, период первого детства, краниометрия.

Keywords. Рostnatal morphogenesis, pre-school period, craniometry.
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ВВЕДЕНИЕ 

Детский возраст представляет собой «стратеги-

ческий» этап жизни, закономерно определяющий 

ее дальнейшее качество и позволяющий прогно-

зировать вероятность дальнейшего развития [5]. 
Развитие и рост черепа после рождения выража-

ются в увеличении его размеров, изменении фор-

мы и пространственных отношений. Мозговой 

отдел черепа имеет нейрональный тип роста, ко-

торый характеризуется высокой скоростью в пре-

натальном и раннем постнатальном периодах. 

Рост черепа происходит неравномерно во време-

ни и пространстве, что проявляется в неодинако-

вой скорости роста в различных направлениях в 

разные возрастные периоды. Общей тенденцией 

роста мозговой коробки является рост преимуще-

ственно в переднезаднем направлении. Процесс 

развития человеческого организма после рождения 

более всего изучен относительно периода ново-

рожденности и первого года жизни [6]. Возраста-

ющий уровень техники оперативных вмешательств 

подразумевает наличие четких знаний о размерах 

мозгового черепа в любой возрастной группе. Ред-

ки работы с применением классического метода 

анатомии – «описательно-измерительного», т.е. 

работы с привлечением морфометрических мето-

дов. Метрических данных, полученных методом 

магнитно-резонансной томографии, обнаружено 

крайне мало, не исследованы зависимости от пола 

и возраста. Для диагностики нужно четкое разгра-

ничение нормальных и патологических значений, 

а также тенденция их изменения с возрастом. Вы-

шеперечисленные факты подчеркивают важность 

проблемы, представленной в данной работе.

Целью исследования явилось установление 

морфометрических критериев мозгового черепа 

для возрастной группы периода первого детства 

(4–7 лет) и оценки возможности математического 

прогнозирования их основных параметров. По-

ставлены задачи определить: 

– линейные и объемные размеры мозгового че-

репа в возрастной группе периода первого детства; 

– гендерновозрастные особенности развития 

мозгового черепа в группе детей периода первого 

детства.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование пациентов проводилось в возраст-

ной группе периода первого детства (4–7 лет). Всего 

обследовано 240 детей, которых распределили на 

4 группы. В каждой группе 60 человек: 30 мальчиков 

и 30 девочек. Верифицировались МР-томограммы 

пациентов без признаков органических изменений 

черепа. Обследование пациентов проводилось на 

магнитно-резонансном томографе «Образ-1» кли-

нической медико-санитарной части ОАО «Ново-

липецкий металлургический комбинат»; магнит-

но-резонансном томографе Icona 6400 Тамбовской 

областной больницы и магнитно-резонансном то-

мографе Imttom Воронежской областной детской 

клинической больницы № 1. В исследовании ис-

пользован алгоритм исследования, оптимальный 

для полноценной визуализации структур головного 

мозга, используемый в стандартном обследовании 

пациентов: 1.T1-ВИ и Т2-ВИ в сагиттальной пло-

скости; 2.Т1-ВИ и T2-ВИ в аксиальной плоскости; 

3.Т2-ВИ во фронтальной плоскости.

Применение краниометрических методик осу-

ществлялось согласно руководств по краниоло-

гии [2, 4, 9]. Краниометрическое обследование 

включало в себя определение следующих параме-

тров мозгового черепа: продольный размер черепа, 

поперечный размер черепа, вертикальный размер 

черепа, поперечно-продольный указатель, высот-

но-продольный указатель, высотно-широтный ука-

затель, объем черепа, энцефалочерепной указатель. 

Для обработки изображений применялось про-

граммное обеспечение каждого из томографов. 

Математико-статистическая обработка данных 

исследования проведена с помощью редактора 

электронных таблиц MS Excel, в частности, моду-

лей «Анализ данных» и «Мастер диаграмм» и пакета 

программ по статистической обработке данных Sta-

tistica for Windows.

Математико-статистическое описание объекта 

исследования осуществлялось с помощью традици-

онных и давно утвердившихся в медицинских ис-

следованиях методов [10].

Таким образом, все положения и выводы, сде-

ланные в работе, базируются на разносторонних и 

адекватных материалам исследования математико-

статистических методах. При этом широко исполь-

зовались современные вычислительные средства и 

их программное обеспечение.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Получены краниометрические параметры воз-

растной группы периода первого детства. При ана-

лизе полученных морфометрических показателей 

черепа выявлено, что в возрастных группах (маль-

чиков и девочек 4–7 лет) имеются отличия размер-

ных характеристик в зависимости от пола ребенка. 

Анализ полученных краниометрических по-

казателей обследованной группы 4-летних детей 
свидетельствует о различиях в размерах черепа в 

зависимости от пола ребенка. У мальчиков преоб-

ладали следующие краниометрические показатели: 

поперечный размер черепа – на 4,3%, объем чере-

па – на 12,5%. У девочек преобладал только энце-

фалочерепной показатель – на 7,0%. 
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Анализ полученных морфометрических пока-

зателей черепа группы 5-летних детей доказывает 

наличие изменчивости некоторых размеров чере-

па в зависимости от пола ребенка. У мальчиков 

преобладали следующие морфометрические по-

казатели: продольный размер черепа – на 3,8%, 

поперечный размер черепа – на 3,9%, объем че-

репа – на 12,9%, окружность черепа – на 3,3%. 

У девочек преобладал только энцефалочерепной 

указатель – на 5,8%. Относительные указатели че-

репа (поперечно-продольный, высотно-продоль-

ный, высотно-широтный) у мальчиков и девочек 

не отличались. 

При анализе полученных морфометрических по-

казателей черепа обследованной группы 6-летних 

детей выявлены некоторые различия размерных ха-

рактеристик черепов в зависимости от пола ребен-

ка: у мальчиков преобладали – продольный размер 

черепа на 3,8%, поперечный размер черепа на 3,5%, 
объем черепа на 13,2%, окружность черепа на 3,27%. 

При анализе полученных морфометрических по-

казателей черепа обследованной группы 7-летних 

детей выявлены некоторые различия краниометри-

ческих показателей в зависимости от пола ребенка. 

У мальчиков преобладают следующие морфометри-

ческие показатели: продольный размер черепа – на 

3,2%, поперечный размер черепа – на 1,7%, верти-

кальный размер черепа – на 4,0%, объем черепа – 

на 12,9%, окружность черепа – на 2,6%. У девочек 

череп оказался больше по единственному призна-

ку – энцефалочерепному указателю (на 8,2%).

Изучение изменчивости краниометрических 

показателей в зависимости от пола позволяет за-

ключить, что у мальчиков преобладают все пока-

затели мозгового черепа, за исключением энце-

фалочерепного указателя, который преобладал 

в большинстве случаев у девочек. Наши данные 

совпадают с результатами, полученными при изу-

чении на рентгенограммах 9 размеров мозгового 

черепа детей от рождения до 16 лет, на которых 

обнаружили преобладание почти всех размеров у 

мальчиков, за исключением длины переднего от-

дела основания черепа [12]. Динамика морфоло-

гических параметров мозгового черепа в период 

первого детства носит гендерный характер: у маль-

чиков периода первого детства она выражается в 

увеличении вертикального размера на 2,6%, а у де-

вочек этого же возрастного периода в увеличении 

Таблица 1

Морфометрические показатели мозгового черепа первого периода детства у девочек

Исследуемые показатели мозгового черепа 4 года 5 лет 6 лет 7 лет

Продольный размер черепа, мм 174,2±1,5 175,3±1,3 175,4±1,1 176,5±1,6

Поперечный размер черепа, мм 137,8±1,3 138,6±0,8 139,5±0,6 142,3±1,1×

Вертикальный размер черепа, мм 135,9±1,6 138,2±0,8 139,1±1,5 139,2±1,2

Поперечно-продольный указатель, % 79,1±0,7 79,0±0,7 79,5±0,8 80,6±0,8

Высотно-продольный указатель, % 77,9±1,1 78,8±0,8 79,3±0,9 78,8±1,0

Высотно-широтный указатель, % 98,6±1,0 99,7±1,2 99,7±1,3 97,8±1,5

Объем черепа, см3 1327,8±11,8 1335,8±8,4 1342,9±8,2 1357,3±10,2

Энцефалочерепной указатель, % 92,0±1,1 89,8±1,2 91,3±0,7 90,7±0,8

Окружность черепа, мм 452,0±3,5 457,1±1,8 459,0±2,3 464,0±3,4×

Примечание: достоверные различия между группами обозначены знаком умножения (×).

Таблица 2

Морфометрические показатели мозгового черепа первого периода детства у мальчиков

Исследуемые показатели мозгового черепа 4 года 5 лет 6 лет 7 лет

Продольный размер черепа, мм 181,8±1,9 182,0±1,1 182,1±1,2 182,2±1,5

Поперечный размер черепа, мм 143,1±2,0 144,0±1,1 144,3±0,5 144,8±1,1

Вертикальный размер черепа, мм 140,2±1,5 141,0±1,6 142,5±1,4 143,8±0,9×

Поперечно-продольный указатель, % 78,7±0,8 79,1±0,8 79,2±0,9 79,4±0,9

Высотно-продольный указатель, % 77,1±0,9 77,5±0,9 78,2±0,8 78,9±0,8

Высотно-широтный указатель, % 97,9±1,1 98,0±1,1 98,7±1,2 99,3±1,3

Объем черепа, см3 1494,2±27,7 15083±23,3 1520,0±14,4 1533,1±18,8

Энцефалочерепной указатель, % 85,9±0,8 84,9±0,9 86,1±0,5 83,8±0,7

Окружность черепа, мм 470,2±5,1 472,3±2,6 474,0±2,4 475±3,3

Примечание: достоверные различия между группами обозначены знаком умножения (×).
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поперечного размера черепа на 3,2%, окружности 

черепа на 2,6%. 

Общая тенденция морфогенеза мозгового черепа 

заключается в том, что после первого года жизни 

длина и ширина головы продолжает увеличиваться 

до 3–4 лет; в возрасте 5–6 лет величины прироста 

этих размеров резко снижаются, в 7–8 лет вновь от-

мечается увеличение длины головы [3, 6, 7]. Уста-

новлено ускорение роста головы в подростковом 

периоде: кривая роста продольного диаметра чере-

па имеет выраженный подъем [12].

Данные нашего краниометрического анализа по-

зволяют нам судить о черепе как о динамичном об-

разовании, развитие которого происходит неравно-

мерно во времени и пространстве. Это проявляется 

в неодинаковой интенсивности роста продольных, 

поперечных и вертикальных размеров [1].

Раннее нами установлено, что увеличение про-

дольного размера черепа происходит в 3 этапа с раз-

личной интенсивностью на каждом из них. С рас-

сматриваемым нами периодом первого детства у 

лиц мужского пола совпадает I этап интенсифи-

кации роста черепа (с 1 года до 8 лет) с ежегодным 

приростом 1,9 мм. У лиц женского пола во время 

I этапа (с 1 года до 6 лет) ежегодный прирост соста-

вил 3,1 мм.

Ранее нами установлено, что увеличение попе-

речного размера черепа происходит в 2 этапа с раз-

личной интенсивностью роста на каждом из них: 

I этап с 1 года до 14 лет. С рассматриваемым нами 

периодом первого детства у лиц мужского пола со-

впадает первый период интенсификации роста че-

репа – поперечный размер мужского черепа уве-

личивается с минимальной интенсивностью – в 

среднем 1,4 мм в год. Этот же размер женского че-

репа на I этапе (с 1 года до 14 лет) увеличивается в 

среднем на 1,7 мм в год. 

Ранее нами установлено, что увеличение верти-

кального размера черепа происходит в 2 этапа с раз-

личной интенсивностью роста на каждом из них: у 

лиц мужского пола I этап – с 1 года до 6 лет, у лиц 

женского пола I этап – с 1 года до 6 лет. С рассма-

триваемым нами периодом первого детства совпа-

дает первый период интенсификации роста черепа 

у лиц мужского пола с ежегодным приростом 4,3 мм.

Более детальный количественный анализ выяв-

ленных тенденций проведен с помощью регресси-

онного анализа. Изучение связей размеров черепа 

с возрастом показало, что связь продольного и по-

перечного размеров с возрастом преимуществен-

но умеренная – коэффициент корреляции от 0,41 

до 0,74. Связь вертикального размера с возрастом 

в периодах интенсивного роста близка к сильной 

или сильная, коэффициент корреляции принял 

значения от 0,65 до 0,82. Связь во всех гендерновоз-

растных группах положительная. Выявленные свя-

зи позволили разработать регрессионные модели и 

номограммы прогноза размера черепа в зависимо-

сти от возраста в различных гендерновозрастных 

группах.

Для мальчиков в возрасте 1–8 лет модель имеет 

вид: продольный размер = 169,6+1,91 × возраст. 

Для девочек в возрасте 1–6 лет модель имеет вид: 

продольный размер = 161,9+3,09 × возраст.

Для девочек в возрасте 4–7 лет модель имеет вид: 

продольный размер = 160,6+2,08 × возраст.

Для мальчиков в возрасте 1–14 лет модель имеет 

вид: поперечный размер = 134,1+1,45 × возраст.

Для девочек в возрасте 1–14 лет модель имеет 

вид: поперечный размер = 127,8+1,79 × возраст.

Для мальчиков в возрасте 1–6 лет модель имеет 

вид: вертикальный размер = 125,4+4,29 × возраст. 

Для девочек в возрасте 1–6 лет модель имеет вид: 

вертикальный размер = 120,6+4,48 × возраст.

Коэффициент детерминации во всех половоз-

растных группах превышал значение 0,72, что обе-

спечивает модели из медицинской и биологической 

области допустимую прогностическую способ-

ность. Разработанная математическая модель кор-

реляции размеров черепа и возраста человека может 

быть использована в судебной медицине в качестве 

морфометрического эквивалента краниологиче-

ских методов идентификации личности [8].

Гендерновозрастные особенности развития че-

репа целесообразно учитывать при изучении кли-

нических данных в неврологии, нейрохирургии, пе-

диатрии, математически доказанная периодизация 

роста черепа представляет интерес для антрополо-

гов. Установленные прижизненно для группы детей 

периода первого детства постнатального онтогенеза 

размеры черепа и диапазон их вариабельности слу-

жат показателем при объективизации метрических 

данных в клинической диагностике патологии (от-

деления магнитно-резонансной и компьютерной 

томографии). 

ВЫВОДЫ

1. Выявленa изменчивость морфометрических 

показателей мозгового черепа у детей периода пер-

вого детства в зависимости от пола, заключающаяся 

в преобладании всех размеров черепа у мальчиков, 

за исключением энцефалочерепного указателя, ко-

торый преобладает у девочек.

2. Установлено, что динамика морфологических 

параметров черепа в течение периода первого дет-

ства носит гендерный характер: у мальчиков выра-

жается в увеличении вертикального размера, тогда 

как у девочек поперечного размера и окружности 

черепа.

3. Установлено, что связь продольного и по-

перечного размеров черепа с возрастом преиму-

щественно умеренная – коэффициент корреляции 

0,41–0,74. Связь вертикального размера черепа с 
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возрастом в периоды интенсивного роста близка к 

сильной или сильная – коэффициент корреляции 

0,65–0,82. Выявленные связи позволяют создавать 

математические модели и номограммы размеров 

черепа возрастной категории периода первого дет-

ства с высокой степенью информационной способ-

ности (95%).
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Аннотация. В статье представлен обзор литературы, раскрывающий основные аспекты и области 
применения адоптивной Т-клеточной терапии злокачественных новообразований. Адоптивный 
Т-клеточный перенос позволяет излечивать метастатическую болезнь на поздних этапах прогрессиро-
вания некоторых опухолей, обладая рядом преимуществ по сравнению с классической противоопухо-
левой терапией. Особое внимание в обзоре уделяется возможности генетического программирования 
адоптивных клеток, которое повышает эффективность и безопасность лечения больных онкологиче-
ского профиля. Кроме этого, рассматриваются основные проблемы введения данного метода в повсед-
невную клиническую практику.

Abstract. The article reviews the literature on adoptive T-cell therapy of malignancies. Adoptive T-cell transfer allows 
treatment of metastatic disease on the late stages of certain tumors. The method has a number of advantages before 
traditional antitumor therapy. The special attention is paid to the possibility of adoptive cells genetic programming, 
which increases the treatment eff ectiveness and safety in cancer patients. The article also discusses the method intro-
duction into clinical practice.

Ключевые слова. Адоптивная Т-клеточная терапия, иммуноонкология, противоопухолевая терапия, адоп-
тивный клеточный перенос. 

Keywords. Adoptive T-cell therapy, immunooncology, antitumor therapy, adoptive cell transfer.
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ВВЕДЕНИЕ

По данным ВОЗ, онкологические заболевания 

являются одной из основных причин заболевае-

мости и смертности во всем мире: в 2012 г. зафик-

сировано около 14 млн новых случаев заболева-

ния и 8,2 млн случаев смерти, связанных с раком. 

Ожидается, что за ближайшие 20 лет число новых 

случаев заболевания возрастет примерно на 70%, 

а число случаев заболевания злокачественными 

новообразованиями будет продолжать расти от 

14 млн в 2012 г. до 22 миллионов в следующие де-

сятилетия [1]. 

Несмотря на современные возможности диагно-

стики, остро стоит проблема обнаружения на ран-

ней стадии злокачественных образований у паци-

ентов. Это объясняется рядом факторов, основным 

из которых является отсутствие ранних симптомов 

заболевания. А учитывая полиморфизм злокаче-

ственных опухолей, встает вопрос разработки но-

вых методик их лечения. 

Основной проблемой терапии больных онколо-

гического профиля являются особенности воздей-

ствия опухолей на иммунную систему организма, 

которая проявляется в локальной и генерализи-

рованной иммуносупрессии, а также в избегании 

иммунного ответа. Такое положение вещей создает 

большое количество вопросов как в сфере иммуно-

логии, так и в сфере онкологии. Так, исследования 

иммунологии злокачественных опухолей открыва-

ет множество новых иммунотерапевтических под-

ходов к их лечению, таких как противоопухолевые 

вакцины, цитокиновая терапия, адоптивная кле-

точная иммунотерапия (адоптивный клеточный 

перенос NK-клеток, Т-клеток, ЛАК (лимфокин-

активированных киллеров). 

На сегодняшний день адоптивная иммунотера-

пия успешно применяется в лечении некоторых зло-

качественных опухолей. При этом стоит заметить, 

что адоптивная иммунотерапия является методом 

не основного лечения, а скорее предупреждения 

развития рецидивов после радикальных хирургиче-

ских операций. Однако Т-клеточная терапия давала 

хорошие результаты при лечении злокачественной 

меланомы в терминальной стадии у пациентов, 

резистентных к стандартным видам терапии. При 

этом достигалась не просто элиминация первичной 

опухоли, но и излечение от метастатической болез-

ни, с длительным периодом ремиссии [2]. Именно 

поэтому Т-клеточная адоптивная иммунотерапия 

вызывает особый интерес как новый метод лечения 

злокачественных новообразований.

Опухолевые антигены и иммуногенность опухолей. 
Активацию и цитотоксическое действие Т-клеток 

стимулирует взаимодействие TCR (t-cell receptor) 

с антигеном. А так как лимфоциты экспрессируют 

лишь один вид рецептора, возникает необходи-

мость отбора лимфоцитов, специфичных к кон-

кретным опухолевым антигенам.

Антигенный профиль опухолевой клетки изме-

няется пропорционально степени ее малигнизации. 

На ее поверхность выносится ряд специфических 

антигенов, которые можно разделить на следующие 

группы [3]:

– раково-эмбриональные (онкофетальные) ан-

тигены (антигенные детерминанты, характерные 

для клеток эмбриона);

– онковирусные антигены (кодируются онкоген-

ными вирусами);

– раково-тестикулярные опухолеассоциирован-

ные антигены (антигенные детерминанты белков, в 

норме транслируемых в клетках гонад);

– специфические опухолеассоциированные ан-

тигены (продукты мутантных генов, ассоциирован-

ных с конкретным опухолевым гистотипом);

– опухолевые антигены, измененные в посттран-

сляционный период (нехарактерные гликозилиро-

вание, конформация и т.п.);

– идиотипические антигены (определяют клоно-

тип опухоли).

Следует отметить, что опухолевые антигены могут 

быть связаны с поверхностью опухолевой клетки, 

располагаться внутриклеточно, а также находиться 

в растворимой форме; в последнем случае они опре-

деляются в крови и серозных жидкостях [3].

Существует также деление опухолевых антиге-

нов на опухолеспецифические – характерные для 

данного типа злокачественного новообразования, 

и опухоленеспецифические – возможность появле-

ния которых не зависит от конкретной опухоли и ее 

происхождения.

Следует указать, что белки – продукты мутант-

ных генов обладают выраженной способностью 

связываться с молекулами MHC, образуя соот-

ветствующие комплексы, которые распознаются 

Т-лимфоцитами. Одна из важных особенностей 

опухолеспецифических антигенов состоит в том, 

что они сохраняют свою специфичность в течение 

опухолевого процесса, что позволяет рассматривать 

их как стабильные специфические мишени для им-

мунотерапевтических воздействий.

Злокачественная трансформация клетки во мно-

гих случаях сопровождается изменениями на уров-

не генома, что влияет на рост, дифференцировку и 

многие другие свойства опухолевых клеток. Однако 

изменения в геноме опухолевой клетки далеко не 

всегда сопровождается, во-первых, появлением но-

вых продуктов таких измененных генов, а во-вторых, 

возможностью их выявления, что связано с общими 

трудностями выделения опухолевых антигенов, а со-

ответственно и продуктов мутантных генов. Пробле-

ма определения стабильных опухолевых антигенов 

является ключевой в использовании иммунотерапев-

тических воздействий на малигнизированные клетки.
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Роль CD4+ и CD8+ лимфоцитов в реализации 

противоопухолевого ответа. CD4+ лимфоциты 

способны активировать и регулировать многие 

аспекты врожденного и адаптивного иммунитета, 

включая деятельность цитотоксических CD8+ лим-

фоцитов и В-клеток. Они также могут стимулиро-

вать АПК, которые рекрутируют дополнительные 

T-лимфоциты и провоцируют активацию врожден-

ного иммунитета [4].

Цитотоксические CD8+ лимфоциты уничтожают 

клетки-мишени с помощью двух механизмов. Они 

могут выделять токсичные белки гранзимы, которые 

в процессе эндоцитоза формируют мультибелко-

вые комплексы – перфорины. Перфорины форми-

руют отверстия в мембране микровизикул, после 

чего гранзимы проникают в цитоплазму клетки, где 

активируют каспазы, индуцируя апоптоз. Кроме 

этого, Т-киллеры способны индуцировать апоптоз 

по FAS зависимому пути. Рецепторы FAS имеются 

на большинстве клеток человеческого организма. 

FasL, который находится на поверхности CD8+ 

лимфоцитов, связывается с этими рецепторами, ак-

тивируя внешний путь апоптоза [4].

Зрелые дифференцированные CD8+ и неко-

торые виды CD4+ Т-клеток также секретируют 

интерферон-γ (IFNγ) и фактор некроза опухоли 

(TNF), которые усиливают иммунный ответ путем 

увеличения экспрессии молекул MHC I и MHC II 

как в резидентных антигенпрезентирующих клет-

ках, так и в клетках самой опухоли, что облегчает 

распознавание опухолевых антигенов [4]. 

Иммунотерапия, основанная на АКП. Метод ле-

чения, использующий трансплантацию клеточных 

популяций, модифицированных и экспансиро-

ванных ex vivo, называют адоптивным клеточным 
переносом (АКП). При введении в организм, такие 

клетки способны инфильтрировать опухоль и про-

воцировать ее деструкцию. Необходимо отделять 

адоптивную терапию от других видов иммуноте-

рапии, таких как противоопухолевые вакцины, 

которые нацелены на усиление иммунологической 

реактивности организма пациента. Адоптивная 

терапия не стимулирует уже существующий про-

тивоопухолевый ответ, а элиминирует опухолевые 

клетки своим непосредственным воздействием. 

Обзор клинических испытаний показывает, что 

противоопухолевые вакцины вызывают объек-

тивную опухолевую регрессию в менее чем 4% 

случаев [5, 6]. Самое важное в том, что не одна из 

противоопухолевых вакцин, протестированных 

во множестве клинических испытаний, не смогла 

излечить метастатическую болезнь, а их терапев-

тический эффект измеряется лишь в месяцах, а не 

в годах, в противовес адоптивной Т-клеточной те-

рапии. 

В противовес другим методам иммунотерапия, 

основанная на АКП, зарекомендовала себя в ле-

чении метастатической меланомы. Показано, что 

у 20 пациентов из 93 с меланомой IV стадии по-

сле проведения терапии наблюдалось полное эли-

минирование опухоли и метастазов с последую-

щей ремиссией более 57 месяцев. Таким образом, 

можно сделать вывод, что терапия аутогенными 

Т-лимфоцитами провоцирует устойчивый противо-

опухолевый ответ у пациентов вне зависимости от 

предшествующего лечения [2].

Определяющие факторы успешной АКП-

иммунотерапии были исследованы на мышах [7], 

а некоторые особенности Т-клеточной дифферен-

цировки исследованы на людях [2]. Было показано, 

что опухоли могут избегать действия Т-клеточной 

терапии при помощи множества механизмов [8–

10]. И в отличие от меланом, которые хорошо под-

даются Т-клеточной терапии на основе опухоль-ин-

фильтрирующих лимфоцитов (ОИЛ), клетки других 

опухолей могут содержать существенно меньше му-

таций, а фенотип опухоли может быть результатом 

только эпигенетических нарушений [11, 12]. Однако 

меланомы не единственный тип злокачественных 

новообразований, имеющих геном с большим коли-

чеством мутаций. В эту группу можно также отнести 

первичные опухоли легкого (в основном речь идет 

о мелкоклеточном раке). Подобная особенность де-

лает их также восприимчивыми к T-клеточной те-

рапии [12].

Что касается методики, свободно развиваю-

щиеся популяции опухоль-инфильтрирующих 

Т-лимфоцитов изолируют и подвергают клональ-

ной экспансии (без каких-либо модификаций) 

только при меланомах, для элиминации других ви-

дов злокачественных новообразований T-клетки 

модифицируют. Эта модификация обычно заклю-

чается в приобретении способности распознавать 

конкретный опухолевый антиген благодаря ген-

но-инженерному TCR (T-cell receptor). Для вне-

сения гена такого TCR в лимфоцит, как правило, 

используются лентивирусы или ретровирусы, со-

держащие участок ДНК, кодирующий специфи-

ческий рецептор. Благодаря генно-инженерным 

модификациям, спектр видов злокачественных 

опухолей, восприимчивых к Т-клеточной имму-

нотерапии, теперь включает нейробластомы [13], 

синовиальные саркомы [14], лейкемии и лимфо-

мы [15–17].

Генно-инженерный TCR может происходить из 

нескольких источников. Если Т-клетки, имеющие 

высокоаффинный рецептор, можно выделить из 

организма пациента, то их TCR можно клониро-

вать в ретровирус или лентивирус, которые могут 

быть использованы для трансдукции аутогенных 

Т-клеток других пациентов [18]. Аффинитет ген-

но-инженерных рецепторов может быть повышен 

при помощи изменений высоко вариабельных 

участков, которые отвечают за взаимодействие 
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антиген – рецептор, или путем направленной 

эволюции. Несмотря на повышение аффинитета, 

такие изменения могут снизить специфичность 

рецептора, что, в свою очередь, может привести 

к нежелательным побочным эффектам, связан-

ным с аутоиммунной реактивностью [19]. Кроме 

того, существует методика выделения гена высо-

коаффинного TCR из Т-клеток мышей. Человече-

ские Т-клетки, экспрессирующие мышиные TCR, 

аффинные к карциноэмбриональному антигену 

(CEA) и премеланосомному белку (PMEL), ис-

пользовались в клинических испытаниях на людях. 

Их трансплантация вела к объективной регрессии 

опухоли [18, 20]. 

Химерные антиген-рецепторы (CARs – chi-

meric antigen receptors) – это еще один способ 

придать специфичность трансплантированным 

Т-клеткам. Эти рецепторы представляют собой 

фьюз-белок из вариабельного участка одноцепо-

чечного антитела (для распознавания антигена) 

и внутриклеточного домена TCR, необходимого 

для активации Т-клетки. Для трансдукции CARs 

в клетку могут быть использованы рекомби-

нантные ретровирусы. CARs распознают MHC-

нерестрицированные структуры на поверхности 

клеток, в то время как TCRs распознают в основ-

ном внутриклеточные антигены, которые были 

процессированы и представлены молекулами 

MHC [21, 22]. 

Еще один способ улучшить процесс распознава-

ния Т-лимфоцитами опухолевых клеток – создание 

биспецифических антител. Такие антитела на по-

верхности Т-клеток обеспечивают более плотный 

контакт лимфоцитов с опухолевыми клетками за 

счет антиген-антитело взаимодействия. Исследо-

вания показали, что данная методика существен-

но уступает в эффективности методам, указанным 

выше [23, 24]. 

Подготовительная лимфодеплеция при АКП. Часто 

одной из проблем при проведении адоптивной им-

мунотерапии является иммуносупрессивное состо-

яние онкологических больных. В целях подавления 

иммуносупрессии исследователи разработали ме-

тод подготовительной лимфодеплеции. Подготови-
тельная лимфодеплеция – это временное подавление 

иммунной системы пациента, достигаемое исполь-

зованием химиотерапии, радиоактивного облуче-

ния организма или комбинации этих методов; ее 

использование повышает устойчивость транс-

плантированных T-клеток. Несмотря на то, что 

это звучит контрпродуктивно, использование этой 

методики существенно повышает эффективность 

Т-клеточной адоптивной терапии как на мышиных 

моделях [25, 26], так и в клинических испытаниях 

на людях [2, 27, 28]. 

В некоторых случаях опухолевая регрессия мо-

жет не наблюдаться, даже несмотря на инфильтри-

рующие новообразование опухолеспецифические 

Т-лимфоциты. Возможно, это происходит из-за 

того, что эти клетки в опухолевом микроокружении 

находятся в условиях хронической активации и по-

вышенного количества иммуносупрессирующих 

факторов. Ряд исследований показывает, что ак-

тивность опухоль инфильтрирующих лимфоцитов 

(ОИЛ) in vivo подавляется рядом иммуносупресси-

рующих молекул (TIM3, LAG3, PD1, CTLA4) [29, 

30]. Выведение Т-клеток из подобного иммуносу-

прессирующего опухолевого микроокружения сти-

мулирует их активацию и клональную экспансию. 

ОИЛ, будучи отделенными от иммуносупрессиру-

ющих клеточных популяций, таких как популяции 

супрессорных клеток миелоидного ряда (MDSCs), 

подвергаются меньшему воздействию иммуносу-

прессирующих цитокинов, пока они находятся в 

культуре. Ex vivo экспансия популяции аутогенных 

ОИЛ с последующей их трансплантацией реципи-

енту может провоцировать гибель и полную элими-

нацию опухоли и приводить к устойчивой ремис-

сии [2]. 

В основе усиления активности трансплантиро-

ванных опухоль-реактивных Т-клеток в лимфо-

пеническом окружении (после лимфодеплеции) 

лежит несколько механизмов. Одним из таких фак-

торов является элиминация иммуносупрессивных 

MDSCs. Кроме этого, АКП обладает большей эф-

фективностью за счет деплеции эндогенных клеток, 

которые конкурируют за активирующие цитокины, 

а также за счет повышения активности адоптив-

ных клеток, которые находятся в условиях высокой 

антигенной нагрузки за счет иммунодефицитного 

состояния после тотального облучения организ-

ма [31].

Преимущества и недостатки генно-инженер-
ных Т-клеток. Использование генно-инженерных 

Т-клеток имеет несколько преимуществ. Среди 

них возможность подбора специалистом биофи-

зических свойств рецептора, а также конкретной 

клеточной популяции для модификации и транс-

плантации (к примеру, клетки на ранней стадии 

дифференцировки и пр.). Генетическая модифика-

ция Т-клеток для АКП может включать не только 

новую антигенную реактивность, но также повы-

шенную активность Т-клеток, которая достигается 

вставкой генов, кодирующих ко-стимулирующие 

молекулы, факторы, повышающие устойчивость к 

апоптотическим сигналам, индукторы воспаления, 

хемокиновые рецепторы, обеспечивающие хоминг.

У Т-клеточной терапии существуют также и не-

достатки. Современные методики обеспечива-

ют лишь моноклональную специфичность, что 

способствует избеганию опухолевыми клетками 

противоопухолевой активности за счет изменения 

антигенной карты. Еще одна проблема – это не-

специфическая токсичность генно-модифициро-



ДОСТИЖЕНИЯ ФУНДАМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

27СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

ванных Т-лимфоцитов. За счет кросс-реактивности 

и антигенной мимикрии случайные антигены (как 

поверхностные клеточные, так и отдельные моле-

кулы) могут вызывать активацию Т-клеток, что в 

конечном итоге ведет к деструкции тканей и вто-

ричным эффектам, таким как цитокиновый шторм 

(гиперцитокинемия) [22, 32].

Впрочем, безопасность АКП может быть повыше-

на при помощи методик, обеспечивающих быструю 

элиминацию адоптивных Т-клеток в случаях непред-

виденной токсичности. К примеру, в клетку может 

быть добавлен ген индуцируемой каспазы 9, которая 

вызывает клеточную гибель путем апоптоза при ее 

активации биоинертным низкомолекулярным пре-

паратом [33]. Но самой большой трудностью оста-

ется нахождение таких антигенов, которые можно 

было бы использовать в качестве стабильной цели 

для противоопухолевой Т-клеточной терапии без не-

желательной токсичности для здоровых тканей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Современные преклинические и клинические 

исследования предоставляют огромное количество 

информации об особенностях противоопухолево-

го иммунного ответа, которая позволяет развивать 

новые действенные методы иммунотерапии и со-

вершенствовать уже существующие. Среди них 

адоптивная Т-клеточная терапия – одно из самых 

перспективных. Адоптивный Т-клеточный перенос 

позволяет не только лечить пациентов онкологи-

ческого профиля на последних стадиях поражения 

злокачественным новообразованием, но и персо-

нифицировано подходить к терапии каждого от-

дельного случая. Что самое важное, АКП обладает 

превентивными свойствами за счет образования 

клеток памяти, что может существенно удлинять 

период ремиссии.

Кроме этого, выявление специфических опухо-

левых антигенов и разработка соответствующих 

генно-инженерных модификаций постоянно рас-

ширяет диапазон применения АКП, а совершен-

ствование методик экстренной элиминации и 

стимуляции трансплантированных клеток суще-

ственно повышает управляемость и безопасность 

адоптивной Т-клеточной терапии. Но данный ме-

тод иммунотерапии при всех своих положительных 

качествах остается самым затратным. Он требует 

дорогостоящего лабораторного оборудования и 

высококвалифицированного персонала, что су-

щественно препятствует его внедрению в повсед-

невную клиническую практику. Стоит упомянуть, 

что представляется возможным массовое создание 

и хранение определенных аллогенных клеточных 

линий, специфичных к наиболее распространен-

ным антигенам. Это может существенно снизить 

цену на АКП.
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Аннотация. В статье предложен принцип построения классификации формы анатомического объекта 
со сложной геометрией – дистального эпифиза бедренной кости. Подход основан на изучении соотно-
шения длины, ширины и высоты медиального и латерального мыщелков изучаемого объекта. Впервые 
показан половой диморфизм в форме дистального эпифиза бедренной кости – у женщин достоверно 
чаще, чем у мужчин, встречается превалирование длины медиального мыщелка над длиной латераль-
ного. Нельзя исключить, что такая особенность может быть обусловлена изменениями, связанными с 
деторождением.

Abstract. In the article the principle of the classification of the anatomical shape of the object with complex ge-
ometry – distal femoral epiphysis. The approach is based on a study of the ratio of the length, width and height 
of the medial and lateral condyles of the object being studied. For the first time shows sexual dimorphism in the 
shape of distal femoral epiphysis – from women significantly more often than men, found the prevalence of the 
length of the medial condyle of the lateral length. It is possible that this feature may be due to changes associated 
with childbirth.

Ключевые слова. Дистальный эпифиз бедренной кости, форма, вариабельность, половой диморфизм.

Keywords. Distal femoral epiphysis, shape, variation, sexual dimorphism.
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История анатомии как науки насчитывает уже 

около трех-четырех тысяч лет. При этом объектом 

изучения было и остается человеческое тело, стро-

ение которого за это время, ничтожное по меркам 

эволюции, практически не изменилось. Поэтому 

понятна крайне малая вероятность обнаружения 

структур, ранее не описанных нашими предше-

ственниками. В связи с этим в последние десяти-

летия основным объектом анатомического иссле-

дования является не столько сам орган, сколько 

изучение вариабельности его строения, частоты 

встречаемости различных вариантов, влияния на 

эти частоты возрастных, половых и соматотипиче-

ских особенностей организма [1, 2, 3]. 

Впервые проблемы индивидуальной вариабель-

ности анатомического строения были изучены 

ленинградской школой исследователей, возглав-

ляемой Виктором Николаевичем Шевкуненко – 

заведующим кафедрой оперативной хирургии и 

топографической анатомии Военно-медицинской 

академии [4]. Подобное стремление изучить харак-

тер варьирования изучаемых признаков определя-

ется главным образом потребностями практиче-

ской медицины. Особый интерес эта информация 

представляет для хирургов и врачей, занимающихся 

медицинской визуализацией [5, 6, 7].

Изучение вариабельности анатомического стро-

ения актуально практически для всех органов. Не 

является исключением и пассивный компонент 

опорно-двигательной системы, описанию вариа-

бельности которого в последние годы посвящено 

немало работ [8, 9, 10]. Вместе с тем авторами об-

наружена только одна работа, в некоторой степени 

описывающая вариабельность коленного сустава, 

которая, однако, была посвящена не норме, а пато-

логическому процессу [11]. Вероятно, это связано с 

определенной трудностью описания формы этого 

самого крупного и сложного сустава человеческо-

го организма. В то же время описать форму сустава 

невозможно без описания эпифизов костей, уча-

ствующих в его построении. В данной работе сде-

лана попытка описать вариабельность формы дис-

тального эпифиза бедренной кости для получения в 

дальнейшем возможности качественного описания 

коленного сустава в целом.

ОБЪЕКТЫ И МЕТОДЫ 

В работе были исследованы результаты мор-

фометрических измерений МРТ-изображений 

коленного сустава у лиц без визуализирующихся 

признаков его патологии. Всего было изучено 359 

МРТ-изображений коленного сустава. Среди паци-

ентов было 190 мужчин и 169 женщин. Возраст об-

следованных лиц – от 16 до 84 лет. На изображениях 

в соответствии со стандартной методикой оценки 

были проведены измерения длины, ширины, высо-

ты медиального и латерального мыщелков бедрен-

ной кости. 

Форма дистального эпифиза бедренной кости 

при МРТ-визуализации достаточно сложна. Она 

представлена двумя мыщелками (медиальным и 

латеральным), у которых можно измерить длину, 

ширину и высоту. Соотношение каждого из этих 

признаков на медиальном и латеральном мыщелках 

позволяет выделить формы, при которых он более 

выражен медиально или латерально либо примерно 

одинаково на обоих мыщелках.

Для изучения формы дистального эпифиза бе-

дренной кости было изучено отношение длины, 

ширины и высоты медиального мыщелка к соот-

ветствующим показателям латерального мыщелка 

с расчетом, соответственно, трех индексов. Далее 

проведена автоматическая классификация – на три 

группы (кластера). Номера кластеров в дальнейшем 

были упорядочены так, чтобы первый номер соот-

ветствовал максимальному значению индексов, а 

третий, соответственно, самому минимальному его 

значению. Таким образом, в первый кластер войдут 

те объекты, у которых соответствующий признак 

(длина, ширина или высота мыщелка) более выра-

жен на медиальной стороне сустава.

Поскольку исследовали характеристики формы 

эпифиза, а не его линейные размеры, было принято 

решение абстрагироваться от возраста и пола об-

следуемых лиц.

Статистический анализ включал автоматическую 

классификацию в кластерном анализе методом 

«k-средних». Пограничные значения числовых гра-

ниц изученных признаков строили с расчетом 95% 

доверительных интервалов в дисперсионном ана-

лизе с использованием номера кластера в качестве 

группирующей переменной и последующим опре-

делением середины между ближайшими краями 

доверительных интервалов. Независимость распре-

делений качественных признаков определяли при 

помощи непараметрического критерия χ².

Подготовка данных проведена в программе Mi-

crosoft Excel, статистический анализ – в программе 

Statistica 6.15 (Statsoft Ltd, USA).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Отношение длин медиального и латерального 

мыщелков бедренной кости у всей совокупности 

исследованных МРТ-изображений варьировал в 

достаточно узких пределах – от 0,87 до 1,14 мм, 

распределяясь примерно в одинаковой степени от-

носительно единицы. Среднее значение данного 

признака составило 0,98 мм, медиана – 0,98 мм, 

коэффициент вариации оказался достаточно мал – 

3,8%, распределение отношения длин медиально-

го и латерального мыщелков дистального эпифиза 

бедренной кости нельзя считать отличающимся от 
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нормального по критерию Шапиро-Уилка (SW–

W=0,9926; p=0,07).

Несколько иная картина наблюдалась в оценке 

отношения ширины медиального и латерального 

мыщелков бедренной кости. Минимальное значе-

ние показателя (0,88 мм), максимальное (1,14 мм), 

среднее значение (1,00 мм) и медиана (1,00 мм), а 

также коэффициент вариации (3,41%) были очень 

близки по величине к отношению длин медиально-

го и латерального мыщелков, однако характер рас-

пределения уже достоверно отличался от распреде-

ления Гаусса (SW–W=0,9867; p=0,002).

Вместе с тем отношение высоты медиально-

го и латерального мыщелков бедра по результатам 

МРТ значительно отличалось от вышеописанных 

признаков. В первую очередь обращает на себя 

внимание значительное смещение величины дан-

ного показателя влево. Его минимальное значение 

(1,05 мм) больше единицы, максимальное (1,48 мм) 

стремится к полутора, величина среднего значения 

(1,212 мм) и медианы (1,209 мм), вследствие этого 

значительно отличаются от единицы, а коэффици-

ент вариации (6,10%) в два раза выше, чем у преды-

дущих признаков. Отличия от нормальности рас-

пределения данного признака так же, как и в первом 

случае, не достоверны (SW–W=0,9928; p=0,08).

В дальнейшем к полученным данным применили 

одномерный кластерный анализ для создания трех 

групп. Это было обусловлено стремлением получить 

для первых двух отношений классы: «размер меди-

ального мыщелка больше размера латерального», 

«размеры медиального и латерального мыщелков 

примерно равны», «размер латерального мыщелка 

больше размера медиального». В случае измерения 

отношения высоты медиального мыщелка к высоте 

латерального было обнаружено, что во всех случаях 

латеральный мыщелок всегда имеет меньшую высо-

ту. В связи с этим деление на три кластера позволяет 

выявить три группы по степени величины различий 

высоты медиального и латерального мыщелков – 

«значительная», «средняя» и «умеренная».

Если учесть принятое соглашение о том, что в 

первый кластер входят признаки, обладающие мак-

симальным соотношением длин на медиальной и 

латеральной сторонах сустава, то проксимальный 

эпифиз бедренной кости с более выраженной дли-

ной медиального мыщелка, более выраженной ши-

риной латерального мыщелка и примерно равной 

высотой и медиального и латерального мыщелков 

можно обозначить как F(l1-w3-h3). Вместе с тем 

сустав с примерно равными длиной и шириной 

медиального и латерального мыщелков, а также 

значительным превышением высоты медиально-

го мыщелка по сравнению с латеральным – как 

F(l2-w2-h1). Буквенное обозначение «F» в данном 

случае подчеркивает, что характеризуется эпифиз 

бедренной кости (femur), а его замена на символ «T» 

в ходе дальнейшей работы позволит распространить 

данный принцип описания формы на проксималь-

ный эпифиз большеберцовой кости (tibia). Вместе 

с тем индексы I, w и h не позволяют забыть о том, 

что речь идет о длине, ширине и высоте мыщелков 

соответственно.

Результаты кластеризации показали высокую 

достоверность отличий между выделенными груп-

пами (p <<10 –6). Однако для получения возможно-

сти отнесения новых образцов к тому или иному 

кластеру необходимо предложить определенный 

Таблица 1 

Расчет граничных значений для классификации характеристик формы дистального эпифиза бедренной кости

Кластер № N Среднее Среднее квадратичное
отклонение Ошибка среднего –95% +95%

Отношение длины медиального и латерального мыщелков
l-1 87 1,031 0,021 0,0022 1,027 1,036

l-2 180 0,983 0,013 0,0009 0,982 0,986

l-3 92 0,938 0,018 0,0019 0,934 0,942

Отношение ширины медиального и латерального мыщелков
w-1 84 1,044 0,022 0,0024 1,039 1,049

w-2 161 1,002 0,010 0,0008 1,001 1,004

w-3 114 0,963 0,017 0,0016 0,959 0,966

Отношение высоты медиального и латерального мыщелков
w-1 82 1,313 0,041 0,0045 1,304 1,322

w-2 172 1,216 0,027 0,0021 1,211 1,220

w-3 105 1,129 0,035 0,0034 1,122 1,135

Границы между кластерами
Признак 1–2 2–3

Отношение длины медиального и латерального мыщелков 1,006 0,963

Отношение ширины медиального и латерального мыщелков 1,022 0,983

Отношение высоты медиального и латерального мыщелков 1,262 1,173
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числовой критерий, пользуясь которым можно было 

бы однозначно его классифицировать без обраще-

ния к базам данных. Проведенный дисперсионный 

анализ с использованием в качестве группирую-

щих переменных номера кластера дал возможность 

определить 95%-ный доверительный интервал для 

исследуемых отношений (табл. 1, также приведены 

статистические показатели, позволяющие рассчи-

тать граничные значения для отношений ширины 

и высоты медиального и латерального менисков, 

и представлены их величины). Для частного длин 

медиального и латерального менисков дистального 

эпифиза бедренной кости и учитывая, что значе-

ние нижнего края доверительного интервала пер-

вого кластера (1,026900) намного выше значения 

верхнего интервала второго кластера (0,985851), за 

границу между ними можно принять среднее зна-

чение этого расстояния – 1,006376. Аналогично за 

границу между вторым и третьим кластером можно 

принять величину 0,961750. Таким образом, если 

частное от деления длины медиального мыщелка на 

длину латерального мыщелка меньше чем 0,961750, 

то данный эпифиз по изучаемому признаку входит 

в третий кластер (медиальный мыщелок короче, 

чем латеральный); если данное отношение более 

чем 1,006376, то эпифиз входит в первый кластер 

(медиальный мыщелок длиннее, чем латеральный); 

а если числовое значение находится между этими 

границами, то эпифиз бедренной кости принадле-

жит ко второму кластеру (с примерно равной дли-

ной мыщелков).

Таким образом, на данном этапе исследования на 

достаточно большой выборке получены числовые 

характеристики для отнесения показателей, харак-

теризующих форму дистального эпифиза бедрен-

ной кости, к той или иной группе. Таким образом, 

в последующих исследованиях, измерив на МРТ-

изображении соответствующие показатели, можно 

определиться с качественными характеристиками 

формы.

Значительный интерес также представляет сум-

марное распределение сочетаний кластеров различ-

ных признаков, характеризующих форму дистально-

го эпифиза бедренной кости, которое представлено 

в таблице 2.

При анализе таблицы можно видеть, что наи-

более часто встречаются суставы, форму которых 

можно охарактеризовать как F(l2-w2-h2). Это не 

является удивительным, поскольку формы распре-

делений всех трех изученных отношений так или 

иначе приближаются к нормальному (гауссовому) 

распределению и такое сочетание является наибо-

лее вероятным.

С другой стороны, представляет определенный 

интерес обнаружить возможные отличия в форме 

изучаемого объекта у лиц разных групп. В табли-

це 3, например, представлены частоты распределе-

ния мужчин и женщин по кластерам признака «l». 

Данное распределение не является случайным, что 

подтверждает расчет эмпирической величины χ² 

(12,44245), что при степени свободы df=2 позволяет 

определить уровень значимости (p=0,0019), как сви-

детельствующий о наличии достоверных различий. 

Анализ компонент критерия χ², предложенный в ра-

боте Горбова Л.В., Сухинина А.А., Коваленко С.Л. 

«Анализ компонент критерия однородности – но-

вый подход к интерпретации результатов?» (Ин-

форматика и системы управления. 2008. № 2(16). 

С. 119–121), позволяет выявить, что неслучайность 

связана с выраженными отклонениями наблюдае-

мых частот в первом кластере от соответствующих 

ожидаемых частот.

Таблица 3 

Влияние пола на кластерную группировку отношения 
длин медиального и латерального мыщелков дистального 

эпифиза бедренной кости

l=… Мужчины Женщины Всего

1 32 55 87

2 102 78 180

3 56 36 92

Всего 190 169 359

Так, наблюдаемое количество мужчин в первом 

кластере на 14 человек меньше, чем могло бы ожи-

даться при случайном распределении, а наблюдае-

мое число женщин, наоборот, на 15 человек больше. 

Остальные компоненты критерия χ² не дают суще-

ственного вклада в суммарную величину эмпириче-

ского значения критерия. Таким образом, учитывая 

Таблица 2 

Взаимное сочетание кластеров отдельных морфологических 
признаков, характеризующих форму дистального эпифиза 

бедренной кости

l=… w=…
h=… Суммы по 

строкам1 2 3

1

1 8 9 1 18

2 8 21 6 35

3 7 17 10 34

Всего 23 47 17 87

2

1 10 24 9 43

2 15 45 28 88

3 14 17 18 49

Всего 39 86 55 180

3

1 9 11 3 23

2 6 20 12 38

3 5 8 18 31

Всего 20 39 33 92
Суммы по столбцам 82 172 105 359
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смысл выделенных кластеров, можно заключить, 

что во всех возрастных группах превалирование 

длины медиального мыщелка дистального эпифиза 

бедренной кости над длиной латерального мыщел-

ка у мужчин статистически достоверно встречается 

реже, а у женщин – чаще.

Таким образом, в ходе данного исследования 

нами предложена методика унифицированного 

описания формы сложного анатомического объ-

екта – дистального эпифиза бедренной кости. 

Получена информация о половых особенностях 

соотношения длины медиального и латерального 

мыщелков изучаемой анатомической структуры.

Конфликт интересов отсутствует.
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Аннотация. Закономерности организации функциональной деятельности спортсменов проанализиро-
ваны с позиции теории функциональных систем. Психофизиологические процессы спортсменов, опре-
деляющие их спортивную деятельность, направлены на достижение спортивных результатов. Показана 
системная роль мотивации, спортивных навыков, внешней информации, эмоций и установки тренера в 
формировании физиологических возможностей достижения спортивных результатов. Последовательность 
достижения спортсменами промежуточных и конечных спортивных результатов описана с позиции кон-
цепции системного квантования поведения. Процесс улучшения спортивных результатов объединяется в 
континуум тренировочной и соревновательной деятельности спортсменов. Процессы утомления в органах 
и функциональных систем спортсменов рассмотрены в их динамической взаимосвязи. Показана эффек-
тивность системного подхода к анализу увеличения резервных возможностей спортсменов при утомлении 
и снижению работоспособности при переутомлении.

Abstract. The article discusses organizational patterns of athletes’ functional activity from the functional systems 
theory prospective. The psychological and physiological processes in athletes determine their activities and are aimed 
at sports results achievement. Athletes' physiological capacity is in turn determined by the motivation, sports skills, 
external information, emotions and coach’s instructions. The sequence in the intermediate and fi nal sports results 
achievement by athletes is described from the prospective of behavioral systemic quantization concept. The process 
of improving athletic performance is combined in a continuum of athletes’ training and competitive activities. The 
fatigue processes in athletes' viscera and functional systems are analyzed in their dynamic interrelation. The article 
demonstrates the effi  ciency of the systemic approach to analyze athletes' reserve capacity increase resulting from fa-
tigue and physical performance decrease resulting from overfatigue.

Ключевые слова. Функциональная система, системное квантование поведения, результаты спортивной де-
ятельности, мотивация, память, эмоции, установка тренера, утомление.

Keywords. Functional system, behavioral systemic quantization, sports activity results, motivation, memory, emo-
tion, coach’s instruction, fatigue.
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Талантливый физиолог Константин Викторович 

Судаков (1932–2013) внес значительный вклад в раз-

витие теории функциональных систем П.К. Анохи-

на [1–5]. Новые положения и концепции теории 

были разработаны на основе экспериментов и ис-

следований сотрудников Научно-исследователь-

ского института нормальной физиологии имени 

П.К. Анохина, который он создал и возглавлял на 

протяжении 40 лет. Весомый вклад в развитие тео-

рии функциональных систем были внесены профес-

сорами и преподавателями кафедры нормальной 

физиологии Первого Московского государствен-

ного медицинского университета имени И.М. Се-

ченова, заведующим которой К.В. Судаков был в 

эти же годы. Развитие общих системных законо-

мерностей способствовало изучению всех направ-

лений физиологии. Особое внимание К.В. Судаков 

придавал концепции системного квантования по-

ведения, которая была разработанной им в рамках 

теории функциональных систем [1–3, 6, 7]. Послед-

нее десятилетие жизни К.В. Судаков уделил особое 

внимание исследованиям лаборатории системных 

механизмов спортивной деятельности. Он полагал, 

что применение теории функциональных систем 

может способствовать эффективному построению 

тренировочного процесса и достижению высоких 

спортивных результатов спортсменов на чемпиона-

тах Мира, Европы и Олимпийских играх. 

Целью нашей работы было обобщить результаты 

комплексных исследований спортивной деятель-

ности с позиции теории функциональных систем и 

концепции системного квантования поведения.

Задачами исследования было описание общих 

закономерностей организации деятельности спорт-

сменов, изучение континуума системоквантов 

спортивной деятельности и системный анализ про-

цессов утомления спортсменов.

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ СИСТЕМА 
ДОСТИЖЕНИЯ СПОРТИВНОГО 
РЕЗУЛЬТАТА

Известно, что в современных условиях спорт стал 

частью социально-общественной жизни и оказыва-

ет большое влияние на разнообразные проявления 

жизнедеятельности людей [8–10]. В связи с этим 

возникла настоятельная необходимость исследо-

вания уровня здоровья спортсменов и увеличения 

их резервных возможностей для достижения вы-

соких спортивных результатов. Анализируя с этих 

позиций систему воспитания спортсменов высшей 

квалификации, необходимо особо отметить, что это 

сложный многофакторный процесс, опирающийся 

на самые современные достижения медико-биоло-

гической науки, а также на методологию физиче-

ского воспитания и практику тренировочной дея-

тельности.

Полученные новые результаты медико-био-

логических исследований важны для понима-

ния особенностей функционирования организма 

спортсменов в определенном виде спорта на фоне 

выполнения физических нагрузок большого объема 

и интенсивности. Они должны быть согласованы с 

имеющимися знаниями и встроены в существую-

щие физиологические теории регуляции функций 

организма. В настоящее время ведущими физиоло-

гическими теориями регуляции функций организ-

ма стали рефлекторная теория и теория функцио-

нальных систем [11].

Рефлекторная теория постулирует сигнальный 

принцип поведения человека и животных. Раз-

дражение является сигналом последующего дей-

ствия [12]. Рефлекс – это ответная реакция организ-

ма на раздражение рецепторов с помощью нервной 

системы. Рефлекторная теория описывает предо-

пределенность поведенческих ответов организма на 

раздражения. Настоящее определяется прошлым. 

И.М. Сеченов (1829–1905) в книге «Рефлексы го-

ловного мозга» (1863) говорил, что «…все сознатель-

ные и бессознательные действия человека – суть 

рефлексы» [13, с. 395]. С точки зрения рефлектор-

ной теории внешние раздражения, например, сиг-

нальный выстрел на старте, определяет моторную 

активность спортсмена на соревновании.

В отличие от рефлекторных представлений о 

поведении с помощью условных и безусловных 

рефлексов теория функциональных систем рас-

сматривает поведение как совокупность действий 

организма, определяемых будущим результатом 

поведения, а не как следствие предыдущих внеш-

них и внутренних раздражений. Внутримозговая 

организация процессов поведения обеспечивает 

опережающее отражение действительности [1, 11]. 

Взаимодействие внутримозговых процессов, обе-

спечивающих целенаправленное поведение, рас-

крыто П.К. Анохиным [14, 15] и детализировано в 

последующих работах К.В. Судакова [1–5].

Теория функциональных систем базируется на 

научно обоснованных постулатах. 

1. Результат деятельности организма является 

фактором, образующим функциональную систему. 

2. Функциональные системы организованы по 

принципу саморегуляции гомеостатических резуль-

татов организма. 

3. Функциональные системы различного уров-

ня организации обладают сходством строения или 

изоморфизмом. 

4. Достижение конечного результата деятельно-

сти организма происходит за счет направленного 

на результат взаимосодействия элементов функци-

ональной системы. 

5. Функциональные системы разной сложности 

организации взаимодействуют между собой для до-

стижения полезного приспособительного резуль-
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тата по закону иерархии. Более сложные функци-

ональные системы используют результаты более 

простых систем. 

6. Изменение параметров результата одной гоме-

остатической функциональной системы приводит 

к отклонению результатов других функциональных 

систем с достижением нового уровня гомеостаза, 

что называют мультипараметрическим регулирова-

нием функций организма [3].

Спортивная деятельность является совокуп-

ностью двигательных актов спортсмена, направ-

ленных на реализацию его спортивных навыков 

в определенном виде спорта и достижением опре-

деленного спортивного результата. Спортивные 

результаты и рекорды являются высшим проявле-

нием целенаправленной деятельности спортсмена. 

Именно ради спортивных результатов осущест-

вляется тренировочный процесс и вся спортивная 

деятельность спортсмена. С точки зрения теории 

функциональных систем они представляют собой 

конечные результаты спортивной деятельности, к 

которым стремится каждый спортсмен. Интеграция 

внутренних процессов организма и факторов внеш-

ней среды в функциональные системы целенаправ-

ленного поведения спортсмена происходит за счет 

спортивных результатов, которые и образуют эти 

системы. Системообразующие факторы избира-

тельно мобилизуют функциональные процессы ор-

ганизма, обеспечивающие резервные возможности 

спортсмена [16–18].

Спортивный результат предопределяет взаимо-

действие психических и физиологических про-

цессов в организме спортсмена, определяющих 

физиологические возможности его спортивной де-

ятельности (рис. 1).

Исходное состояние спортсменов формируется 

на основе нескольких психофизиологических про-

цессов.

1. Внутренняя потребность в достижении спор-

тивного результата является побудительной при-

чиной целенаправленного поведения спортсмена. 

Она относится к социальным потребностям чело-

века, которые зарождаются в процессе мышления в 

ассоциативной коре больших полушарий головного 

мозга и сначала не осознаются.

2. Внутренняя потребность переводится в нейро-

нах подкорковых центров головного мозга в мотива-

ционное возбуждение, и мотивация к достижению 

спортивного результата осознается спортсменом. 

Возникновение мотивации происходит не посте-

пенно, а мгновенно при достижении внутренней 

потребности критического уровня, что происходит в 

ходе тренировочного процесса или в предстартовом 

состоянии спортсмена на соревнованиях. Мотива-

ция спортсмена всегда ориентирована на достиже-

ние максимально возможного спортивного результа-

та и победу спортсмена на соревновании. Показано, 

что мотивационное возбуждение при биологических 

потребностях распространяется из гипоталамуса к 

коре больших полушарий мозга, захватывая лим-

бическую систему и ретикулярную формацию [19]. 

Можно считать, что нейрофизиологические меха-

низмы мотивации достижения спортивного резуль-

тата не отличаются от механизмов иных мотиваций.

При одновременном возникновении других – со-

циальных и биологических мотиваций – спортивная 

Рис. 1. Центральная архитектоника доминирующей функциональной системы достижения спортивного результата спортсменом
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мотивация взаимодействует с ними по доминант-

ному принципу [19]. Мотивация к достижению 

спортивного результата удовлетворяется в первую 

очередь, когда ее сила превалирует над величина-

ми других мотиваций. В спорте высших достиже-

ний спортивная мотивация всегда бывает домини-

рующей.

3. Ведущее значение для организации адекват-

ной спортивной деятельности имеют отработанные 

в ходе тренировок локомоторные навыки выпол-

нения спортивных движений. Мотивация к до-

стижению спортивного результата и накопленные 

навыки взаимодействуют в корково-подкорковых 

центрах головного мозга. Мотивационное воз-

буждение нервных центров активно извлекает на-

копленный спортивный опыт из памяти, и каждое 

удачное удовлетворение спортивной мотивации 

обогащает индивидуальный опыт спортсмена. В со-

ответствии с законом оптимума мотивации [19] 

наилучшее извлечение накопленного спортивного 

опыта из памяти и достижение высокого спортив-

ного результата происходит при оптимальной ве-

личине мотивации. Оптимум мотивации зависит 

от подготовленности спортсмена к соревнованию 

в процессе тренировок. При недостаточной подго-

товке спортсмена требуется более сильная мотива-

ция для достижения спортивного результата, а при 

достаточной подготовке спортсмена его мотивация 

к победе не должна быть чрезмерной, поскольку со-

провождающие ее эмоции могут дезорганизовать 

его спортивную деятельность и снизить результа-

тивность этой деятельности.

4. Внешняя информация, постоянно поступаю-

щая через сенсорные системы в мозг спортсмена в 

процессе тренировочной и соревновательной дея-

тельности, изменяет поведение спортсмена в соот-

ветствии с возникающей обстановкой. Внимание 

спортсмена направлено на отбор внешней инфор-

мации, способствующей достижению спортивного 

результата [20, 21].

5. Субъективная оценка спортсменом его вну-

треннего состояния формируется в эмоциогенных 

центрах лимбической системы мозга. Эмоциональ-

ная оценка дается как мотивации и уровню спортив-

ного мастерства, так и внешней информации [22]. 

Выраженность эмоционального напряжения оце-

нивают с помощью субъективной оценки спортсме-

ном своих эмоций при ответе на психологические 

вопросники [23, 24], параметров вариабельности 

сердечного ритма [25] и неравномерности ритма 

дыхания [26]. Доминирующее эмоциональное на-

пряжение может способствовать или препятство-

вать достижению спортивного результата [17, 18, 

22]. Случаи спортивных неудач на соревнованиях 

возможны как при пониженном, так и чрезмерно 

повышенном эмоциональном напряжении спор-

тсмена [17, 18].

6. Взаимодействие мотивации, накопленного 

опыта, внешней информации и эмоционального 

фона создает у спортсмена определенную установку 

сознания [27] на достижение планируемого спор-

тивного результата. При этом сознание спортсмена 

концентрируется на внутренних и внешних процес-

сах, способствующих достижению высокого спор-

тивного результата. Сознание спортсмена сосредо-

тачивается на спортивной деятельности, и другие 

внешние события и изменения функций организма 

при физическом напряжении становятся для него 

второстепенными. Побочные внешние раздражите-

ли и внутренние психофизиологические процессы 

временно вытесняются из мыслительно-эмоцио-

нальных процессов мозга спортсмена.

Словесная инструкция тренера, его советы и 

пожелания окончательно корректируют установ-

ку сознания спортсмена на спортивный результат. 

Указания опытного тренера помогают спортсмену 

правильно выполнить определенную последова-

тельность необходимых действий в процессе тре-

нировочной и соревновательной деятельности. 

Советы и напутствия тренера являются дополни-

тельными компонентами формирования установ-

ки сознания спортсмена на достижение высокого 

спортивного результата. Состояние спортсмена пе-

ред стартом количественно определяют по его инте-

гральным психофизиологическим параметрам [28].

Взаимодействие внутренней и внешней инфор-

мации происходит в мозге на стадии афферентного 

синтеза, который заканчивается принятием реше-

ния о способах достижения спортивного результата 

и формированием программы моторной активно-

сти спортсмена. Одновременно в нервных центрах 

возникает акцептор ожидаемого спортсменом ре-

зультата его деятельности.

Согласно представлениям о внутримозговой ор-

ганизации целенаправленного поведения взаимо-

действие внутренней и внешней информации про-

исходит в мозге на стадии афферентного синтеза. 

Афферентный синтез психофизиологических про-

цессов заканчивается принятием решения о спосо-

бах достижения потребного результата поведения [1, 

3, 14, 15]. Афферентный синтез внутренней и внеш-

ней информации протекает у спортсменов дли-

тельно. Принятие решения о способах достижения 

спортивного результата является мгновенным про-

цессом и знаменует окончание афферентного синте-

за. Сразу после окончания афферентного синтеза в 

ассоциативных центрах мозга возникает устойчивая 

программа спортивной деятельности, направленной 

на достижение спортивного результата. В подкорко-

вых центрах (мозжечке, стриопаллидарной системе 

и таламусе) план будущей спортивной деятельно-

сти уточняется, и возбуждение, достигнув моторной 

коры, передается от нее к мотонейронам спинного 

мозга по пирамидной системе.
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Одновременно в ассоциативных отделах коры 

больших полушарий головного мозга и лимбиче-

ской системе формируется акцептор ожидаемо-

го спортсменом результата его деятельности. Это 

аппарат предвидения параметров будущего спор-

тивного результата. В нем хранится информация о 

предстоящих спортивных действиях спортсмена и 

параметрах планируемого будущего спортивного 

результата [3, 15, 22].

После окончания соревновательного процесса 

информация о параметрах спортивного результа-

та возвращается в центральную нервную систему 

спортсмена с помощью обратной афферентации и 

оценивается в акцепторе результата действия. Про-

исходит как логическая, так и эмоциональная оцен-

ка результата спортивной деятельности. В случае 

совпадения параметров планируемого результата 

с параметрами достигнутого результата в эмоцио-

генных центрах мозга формируются положитель-

ные эмоции, которые запоминаются и создают по-

ложительный фон для последующего успешного 

выступления спортсмена на соревнованиях. При 

несовпадении этих параметров возникают отрица-

тельные эмоции, которые заставляют переосмыс-

лить подготовку спортсмена к высоким спортив-

ным результатам на будущих соревнованиях [22].

Следовательно, теория функциональных систем 

П.К. Анохина стала тем направлением в психофи-

зиологической науке, которое позволило оценить 

тренировочный процесс и соревновательную де-

ятельность спортсменов с принципиально новых 

научно-обоснованных позиций, выявляя наиболее 

значимые процессы регуляции физиологических 

функций спортсменов.

СИСТЕМНОЕ КВАНТОВАНИЕ 
СПОРТИВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

Разнообразие строения и функций живой мате-

рии следует философскому закону о единстве пре-

рывности и непрерывности всего мироздания [6]. 

Концепция системного квантования процессов жиз-

недеятельности описывает прерывно-непрерывные 

закономерности организации функций организ-

ма [6]. Разработанная К.В. Судаковым концепция, 

как составная часть теории функциональных систем, 

оказалась применимой для исследования функцио-

нальных процессов в спортивной деятельности [7].

Процессы жизнедеятельности складываются из 

дискретных этапов, направленных на удовлетворе-

ние ведущих потребностей организма. По аналогии 

с квантами в физике, под которыми понимают не-

делимую порцию какого-либо физического процес-

са, в теории функциональных систем они названы 

системными квантами. Каждый системный квант 

является единицей определенного функционально-

го процесса организма, этапом жизнедеятельности 

индивидуума от возникновения потребности в со-

хранении постоянства внутренней среды организ-

ма до ее удовлетворения [26]. Конечные результаты 

поведения достигаются через получение промежу-

точных результатов поведения [6, 7]. Каждый этап 

поведения включает центральные механизмы по-

строения поведения, описанные в теории функци-

ональных систем организма [3, 14, 15].

Концепция системного квантования процессов 

жизнедеятельности выделяет общие свойства си-

стемных квантов. 

1. Они обладают одновременно свойствами ча-

стицы и волны. Каждый системный квант обладает 

свойствами, отличающими его от предыдущего и 

последующего кванта, и одновременно они частич-

но имеют свойства колебательного процесса между 

потребностью и величиной результата, которого 

планируется достичь. 

2. Системные кванты начинаются при достиже-

нии внутренней потребности критической величи-

ны, что было названо триггерным механизмом. 

3. Каждый системный квант поведения состоит 

из промежуточных этапов, в ходе которых проис-

ходит системная внутримозговая организация по-

ведения. 

4. Взаимодействие потребности и достижения 

конечного результата через ряд промежуточных ре-

зультатов происходит с помощью различных нейро-

гуморальных процессов регуляции без потери ин-

формационного смысла. 

5. Функциональные процессы организма, отра-

жающие его потребность, и процессы удовлетворе-

ния потребности взаимодействуют в нервных цен-

трах по голографическому принципу, аналогичному 

принципу взаимодействия опорных и предметных 

волн при интерференции света. 

6. Системные кванты взаимодействуют между со-

бой в виде последовательных, иерархических и кон-

курентных влияний. 

7. Системные кванты объединяются в квантовый 

континуум за счет влияния предыдущих квантов на 

последующие [3, 6, 7].

С.К. Судаков предвидел перспективность иссле-

дования спортивной деятельности с позиции систем-

ного квантования поведения. Каждый системный 

квант спортивной деятельности возникает за счет 

ведущей в данный момент спортивной потребности 

организма. Он заключается в целенаправленном по-

ведении спортсмена от возникновения внутренней 

спортивной потребности до достижения запланиро-

ванного спортивного результата, удовлетворяющего 

эту потребность. Системные кванты спортивной де-

ятельности представляют собой дискретные отрез-

ки тренировочного и соревновательного поведения 

спортсмена от начала действий спортсмена по удов-

летворению его спортивной потребности до дости-

жения спортивного результата [17, 18].
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Тренировочная и соревновательная деятельность 

спортсмена включает последовательность скоор-

динированных двигательных актов с достижением 

ряда промежуточных результатов спортивной де-

ятельности. Информация об этапных результатах 

деятельности спортсмена поступает в его мозг для 

оценки. При достижении каждого промежуточного 

результата потребность в достижении спортивного 

результата частично удовлетворяется. При отсут-

ствии достижения одного или нескольких этапных 

результатов потребность спортсмена не удовлетво-

ряется, что вынуждает его внести коррекцию в свою 

последующую спортивную деятельность. Внешние 

события могут вносить изменения в организацию 

процессов системных квантов спортивной деятель-

ности, помогая или мешая достижению желаемого 

спортивного результата.

Закономерности организации системных кван-

тов спортивной деятельности включают описанные 

П.К. Анохиным внутримозговые процессы органи-

зации целенаправленного поведения [14, 15]. Каж-

дый системный квант спортивной деятельности, 

направленной на результат, начинается с форми-

рования исходного психофизиологического состо-

яния спортсмена, возникающего в мозге при вза-

имодействии мотивации, памяти, эмоциональных 

переживаний и обстановочной информации.

Итоговая оценка спортивной деятельности 

складывается из оценки сначала промежуточных 

результатов и затем конечного результата. Систем-

ный квант спортивной деятельности, направлен-

ной на результат, завершается полным удовлет-

ворением внутренней потребности спортсмена 

к достижению высокого спортивного результата. 

Одновременно происходит позитивная логическая 

и эмоциональная оценка достигнутого спортивно-

го результата. После окончания системного кванта 

спортивной деятельности немедленно начинается 

очередной системный квант поведения спортсме-

на, направленный на восстановление функций ор-

ганизма и подготовку к последующей спортивной 

деятельности.

Одновременно с дискретными свойствами си-

стемные кванты спортивной деятельности облада-

ют волновыми свойствами [3, 6, 7]. Организующие 

системные кванты волны обусловлены колебани-

ями между психофизиологическими процессами, 

определяющими спортивную деятельность, и ве-

личиной недостигнутого конечного спортивного 

результата на промежуточных этапах деятельности 

спортсмена [28].

Спортивная деятельность каждого спортсме-

на складывается из последовательных системных 

квантов, направленных на достижение спортив-

ных результатов. Каждый системный квант спор-

тивной деятельности заканчивается достижением 

спортивного результата и его оценкой в акцепторе 

результата действия спортсмена. Вслед за этим воз-

никает системный квант спортивной деятельности, 

направленный на достижение последующего спор-

тивного результата, удовлетворяющего очередную 

спортивную потребность. Каждый последующий 

системный квант спортивной деятельности фор-

мируется с использованием предыдущих навыков 

достижения спортивного результата, а также осво-

ением новых навыков [18]. Этапное удовлетворение 

потребности спортсмена в достижении высокого 

спортивного результата в ходе каждого системного 

кванта спортивной деятельности сливается в кон-

тинуум системных квантов спортсмена в процессе 

его тренировочной и соревновательной деятельно-

сти (рис. 2).

Рис. 2. Континуум результатов системных квантов спортивной деятельности спортсмена
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Для практического применения концепции си-

стемного квантования были разработаны общие 

принципы исследования системных квантов пове-

дения. 

1. Изучаемое поведение должно состоять из не-

скольких последовательных однотипных, иерархи-

ческих или конкурентных этапов. 

2. Поведение должно строиться на основе ин-

струкции, заданной исследователем. 

3. Должны быть зарегистрированы количествен-

ные параметры этапных и конечных результатов по-

ведения. 

4. Необходимо измерение исходной потребности 

и, при необходимости, уровня мастерства, эмоци-

онального настроя и обстановочной информации 

перед началом исследования. 

5. Должен быть налажен канал обратной связи, 

информирующий испытуемого о результате каждо-

го этапа поведения. 

6. Поведение должно усложняться на каждом по-

следующем этапе для выявления предельных воз-

можностей испытуемого. 

7. Исследование поведения должно быть прове-

дено несколько раз при изменении уровня мотива-

ции, обеспечивающей достижение этапных и ко-

нечного результатов, и уровень мотивации должен 

задаваться соответствующей инструкцией исследо-

вателя [29].

Концепция системного квантования процессов 

жизнедеятельности стала основой для нашего ис-

следования тренировочного процесса спортсменов 

на велоэргометре. Каждый системный квант трени-

ровочного процесса спортсменов включал 9 этапов 

(рис. 3).

Каждый этап системного кванта тренировочного 

процесса спортсменов заканчивался определенным 

поведенческим этапным результатом и субъективно 

оценивался спортсменами. Окончательным резуль-

татом тренировочного процесса для каждого спор-

тсмена было успешное выполнение всех последо-

вательных этапов системного кванта спортивной 

деятельности. Исследование тренировочного про-

цесса спортсменов с использованием принципов 

системного квантования поведения давал возмож-

ность сопоставлять изменяющиеся в динамике фи-

зиологические параметры с этапными результатами 

тренировки каждого спортсмена [16].

На каждом этапе вращения педалей велоэргоме-

тра у спортсменов измеряли сердечно-сосудистые, 

дыхательные и электромиографические параметры. 

Параметры вариабельности сердечного ритма со-

поставляли с тонусом симпатической (СНС) и па-

расимпатической нервной системы (ПСНС), что 

имело значение для анализа системных механизмов 

регуляции функций спортсменов на последователь-

ных этапах исследуемого системного кванта спор-

тивной деятельности. У разных спортсменов были 

индивидуальные величины физиологических пара-

метров, но у всех бала одинаковая динамика изме-

нений этих параметров при физической нагрузке.

В предстартовом состоянии спортсменов частота 

сердечных сокращений (ЧСС) была ниже средней 

ЧСС людей в покое, что было за счет увеличения 

тонуса ПСНС и свидетельствовало о хорошей под-

готовке обследуемых спортсменов. При разминке 

ЧСС постепенно увеличивалась, и разброс дли-

тельности сердечных циклов уменьшался. Это было 

связано с увеличение тонуса СНС. При физической 

( ), ( ), ( ) – ,       

Рис. 3. Системный квант тренировочного процесса спортсмена
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нагрузке спортсмен максимально увеличивал ско-

рость вращения педалей велоэргометра. ЧСС еще 

больше увеличивалась и вариабельность сердечно-

го ритма становилась минимальной, что происхо-

дило за счет максимального усиления тонуса СНС. 

Окончание работы на велоэргометре происходило 

по команде исследователя, когда ЧСС достигала 

критической величины, вслед за которой могли 

происходить неоправданные перегрузки спортсме-

нов. Критическое значение ЧСС предварительно 

вычисляли индивидуально для каждого спортсме-

на [23, 24, 30]. При выходе спортсменов из нагруз-

ки ЧСС постепенно уменьшалась и значительно 

увеличивалась вариабельность сердечного ритма. 

Это было обусловлено увеличением тонуса ПСНС. 

После окончания выхода спортсменов из нагрузки 

и начала отдыха ЧСС оставалась выше предстарто-

вого уровня. Разброс ЧСС был меньше, чем в пред-

стартовом состоянии. Это было связано с частично 

оставшимся повышенным тонусом СНС.

Проведенные нами серии таких исследований 

физиологических процессов при напряжении и со-

поставление функциональных перестроек в гомео-

статических функциональных системах организма 

с этапными результатами и конечным спортивным 

результатом позволило определить количественные 

параметры «физиологической цены» достижения 

этих результатов.

Следовательно, количественный анализ систем-

ных квантов спортивной деятельности, связанный 

с «физиологической ценой» выполняемой работы, 

открывает новые перспективы в управлении трени-

ровочным процессом и соревновательной деятель-

ностью спортсмена.

СИСТЕМНЫЙ АНАЛИЗ МЕХАНИЗМОВ 
УТОМЛЕНИЯ СПОРТСМЕНОВ

Экстремальные нагрузки в спорте высших до-

стижений предъявляют высокие требования к 

физиологическим процессам организма спортсме-

на. Однако работоспособность спортсмена всег-

да уменьшается в ходе спортивной деятельности. 

Физическое напряжение приводит к нарушению 

координации функций спортсмена. Особенно это 

проявляется при работе спортсмена на пределе его 

функциональных возможностей. Снижение эффек-

тивности достижения спортивного результата обу-

словлено процессами утомления в функциональных 

системах организма. При этом происходят измене-

ния физиологических процессов во всех функцио-

нальных системах организма [8, 9, 31]. Утомление 

субъективно оценивается спортсменом как чувство 

усталости, ощущение невозможности продолжать 

спортивную деятельность [32].

В начале физического напряжения процессы 

утомления могут иметь положительное значение, 

предотвращая истощения функционального по-

тенциала организма, что считается биологически 

целесообразной охранительной реакцией организ-

ма [33]. Утомление стимулирует резервные возмож-

ности организма, совершенствует спортивную де-

ятельность, направленную на достижение высоких 

спортивных результатов. При длительном физиче-

ском напряжении происходит истощение функцио-

нальных резервов организма. Утомление переходит 

в переутомление, и временное снижение работо-

способности становится устойчивым.

Работоспособность спортсмена, формируемая 

регулярными тренировками, и запланированный 

спортивный результат исходно определяют функци-

ональные возможности спортивной деятельности. 

Нервная и гормональная регуляция приспосабли-

вают интенсивность двигательных и вегетативных 

функций спортсмена к оптимальному способу до-

стижения спортивного результата. 

Психофизиологические процессы мозга спор-

тсмена ухудшаются при угасании мотивации, утра-

ты части спортивных навыков, эмоциональном 

перенапряжении, завышенным требованиям к до-

стижению спортивного результата, памяти о преды-

дущих неудачах в спортивных соревнованиях [34]. 

Нарушение внутренних механизмов регуляции 

функций спортсмена может дополняться стрессо-

вой обстановкой на соревнованиях [35].

Основным фактором утомления является нару-

шение согласованной работы нервно-мышечной 

системы в ходе спортивной деятельности. Главным 

механизмом снижения спортивной деятельности 

является утомление процессов возбуждения в цен-

тральной нервной системе. В основе центрально-

го утомления лежит низкая лабильность нервных 

центров и истощение медиаторов в синапсах, обе-

спечивающих проведение возбуждения между кор-

ково-подкорковыми центрами головного мозга. 

Центральное утомление опережает периферическое 

утомление нервно-мышечной системы [36–38].

Дополнительным фактором снижения работо-

способности является утомление в перифериче-

ских нервно-мышечных синапсах, что связано с 

уменьшением чувствительности постсинаптиче-

ских рецепторов к медиатору ацетилхолину при его 

ритмическом воздействии на постсинаптическую 

мембрану. Одновременно уменьшаются запасы 

ацетилхолина в везикулах пресинаптических нерв-

ных окончаний при их длительном возбуждении, 

распространяющемся из спинного мозга к работа-

ющим мышцам. Скелетная мускулатура спортсме-

на утомляется в последнюю очередь. Уменьшение 

силы и скорости сокращения мышц обусловило 

снижение в них запасов макроэргических фосфатов 

и кальция, который обеспечивает взаимодействие 

сократительных белков актина и миозина в мыш-

цах. Накопление углекислого газа и молочной кис-
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лоты сдвигает pH в кислую сторону, что замедляет 

скорость биохимических реакций в мышцах [39].

Существенная роль в процессах утомления в 

спортивной деятельности принадлежит уменьше-

нию эффективности обеспечения нервно-мышеч-

ной системы вегетативными процессами организма. 

При субмаксимальных и максимальных спортивных 

нагрузках происходит утомление миокарда, и рабо-

тоспособность сердца уменьшается. При длитель-

ном напряжении спортсмена ухудшаются функции 

внешнего, внутреннего и тканевого дыхания. Часто-

та и глубина дыхания не удовлетворяет кислородный 

запрос скелетной мускулатуры. Нарастает кислород-

ный долг перед работающими мышцами и внутрен-

ними органами. Кислородная емкость крови умень-

шается в связи с участием гемоглобиновой буферной 

системы крови в поддержании кислотно-щелочного 

равновесия в крови и тканях. При длительной физи-

ческой работе развивается компенсированный газо-

метаболический ацидоз, который обусловлен нако-

плением в крови и тканях двуокиси углерода, лактата 

и аммиака. Буферная емкость крови уменьшается, 

создавая угрозу нарушения функциональных про-

цессов организма. Происходит изменение водно-со-

левого баланса организма. Обильное потоотделение 

и испарение воды при форсированном дыхании 

спортсмена увеличивает осмотическое давление и 

вязкость крови. Потеря внутриклеточной жидкости 

приводит к нарушению функций клеток. Потеря ор-

ганизмом ионов натрия, калия, кальция и хлора из-

меняет процессы возбуждения в нервной системе и 

работающих мышцах [39–41].

Комбинация нарушений психофизиологических, 

нервно-мышечных и вегетативных процессов орга-

низма приводит к уменьшению работоспособности 

нервно-мышечной системы спортсмена. Утомле-

ние спортсмена приводит к снижению его результа-

тивной деятельности (рис. 4).

Механизмы развития утомления обусловлены 

мощностью и длительностью физической нагрузки, 

характером и сложностью спортивной деятельно-

сти в различных видах спорта, а также адаптивными 

реакциями организма при выполнении физической 

работы большого объема и интенсивности [33, 42]. 

Так, например, последовательность возникновения 

процессов утомления имеет особенности в раз-

личных видах беговой работы и индивидуальна для 

каждого спортсмена. В спринте преобладают анаэ-

робные алактатные процессы утомления в работаю-

щей скелетной мускулатуре за счет стремительного 

истощения запасов АТФ и креатинфосфата в тече-

ние 15–30 с. Одновременно развиваются централь-

ные механизмы утомления. Центральное утомление 

опережает периферическое утомление в нервно-

мышечной системе [42]. При работе спортсменов с 

субмаксимальной интенсивностью на средних дис-

танциях происходят как лактатные анаэробные, так 

и аэробные процессы окисления. Начинают появ-

ляться эффекты гипоксии, гипокапнии и накопле-

ния продуктов окисления в работающих мышцах. 

Нарастают нарушения в дыхательной и сердечно-

сосудистой системе [43]. На стайерских дистанци-

ях возникают глубокие метаболические аэробные 

изменения, накапливаются токсические продукты 

обмена, нарушается водно-солевой баланс, изменя-

ются клеточные и молекулярные процессы возбуж-

дения в центральной и периферической нервной 

системе [39–41].

Рис. 4. Взаимодействие системных процессов утомления, снижающих эффективность спортивной деятельности
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Процессы утомления при различных режимах 

циклической работы спортсменов не являются не-

зависимыми друг от друга. Взаимодействуя между 

собой, они образуют элементы системной органи-

зации поведенческих и гомеостатических процес-

сов, обеспечивающих результат спортсмена. Ком-

бинация различных нарушений функций организма 

приводит к уменьшению работоспособности нерв-

но-мышечной системы спортсмена. Интегральная 

оценка этих изменений в организме характеризует 

утомление спортсмена, выражающееся в ограниче-

нии выполнения циклической работы [31].

Несмотря на различные механизмы формирова-

ния утомления, анализ спортивной деятельности с 

позиции теории функциональных систем дает воз-

можность тренеру не только оценивать состояние 

спортсмена, но и качественно управлять трениро-

вочным процессом, ориентированным на достиже-

ние спортивного результата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Спортивные результаты в спорте высших до-

стижений обеспечиваются адаптационными изме-

нениями всех функциональных систем организма 

через компенсаторные механизмы саморегуляции 

физиологических функций спортсменов. В орга-

низме спортсменов формируются новые метаболи-

ческие взаимоотношения, которые создают основу 

для тренировочной и соревновательной деятель-

ности спортсменов. Дополнительные и уникальные 

возможности в данном вопросе открывает теория 

функциональных систем, разработанная П.К. Ано-

хиным и К.В. Судаковым, которая с принципиально 

новых позиций системного квантования процессов 

жизнедеятельности позволяет понять физиологиче-

ские закономерности при выполнении тренировоч-

ной и соревновательной работы большого объема 

и интенсивности. Несмотря на различие физиоло-

гических процессов при выполнении анаэробной 

и аэробной работы, а также особенности механиз-

мов формирования утомления анализ спортивной 

деятельности с позиции теории функциональных 

систем позволяет не только оценивать функцио-

нальное состояние спортсменов, но и качественно 

управлять тренировочным процессом, ориентиро-

ванным на достижение высоких спортивных ре-

зультатов.
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Аннотация. В экспериментах на белых нелинейных мышах-самцах проведено сравнительное исследование анти-
гипоксического действия комплексных соединений ацетата цинка с N-алленил- и N-изопропенилимидазолами, 
комплексов, иммобилизованных на сульфатированном арабиногалактане, и известных антигипоксантов и/
или антиоксидантов: этомерзола, мексидола и нооглютила. Показано, что в условиях острой гипоксии разного 
генеза комплексы цинка с N-алкенилпроизводными имидазола проявляют выраженный антигипоксический 
эффект в диапазоне доз 10–100 мг/кг, внутрибрюшинно, на 16–317% увеличивая время жизни животных по 
сравнению с контрольными группами, что превосходит действие этомерзола (25–100 мг/кг, внутрибрюшинно), 
мексидола (100 мг/кг, внутрибрюшинно) и нооглютила (25–100 мг/кг, внутрибрюшинно). Иммобилизованные 
на сульфатированном арабиногалактане комплексы были неэффективны. 

Abstract. А comparative study of antihypoxic eff ect of complex compounds of zinc acetate with N-allenyl- and N-iso-
propenylimidazole, complexes immobilized on the sulfated arabinogalactan, and well-known antihypoxants, and/or 
antioxidants: ethomerzol, mexidol and nooglutyl has been conducted on nonlinear white mice-males in experiments. 
It is shown that in conditions of acute hypoxia of diff erent Genesis, the complexes of zinc with N-alkenylmidazoles 
showed a pronounced antihypoxic eff ect in the dose range of 10–100 mg/kg, i/p, on 16–317% life span of animals 
increasing compared with the control groups of animals that surpasses the eff ect of known antihypoxants: etomerzol 
(25–100 mg/kg, i/p), mexidol (100 mg/kg, i/p) and nooglutyl (25–100 mg/kg, i/p). Complexes immobilized on the 
sulfated arabinogalactan were ineff ective. 

Ключевые слова. Цинк, комплексы ацетата цинка с N-алкенилимидазолами, антигипоксическая актив-
ность, сульфатированный арабиногалактан.

Keywords. Zinc, complexes of zinc acetate with N-alkenylimidazoles, antihypoxic activity, sulfated arabinogalactan.

ВВЕДЕНИЕ

Организм человека нередко подвергается воздей-

ствию различных экзогенных и эндогенных экстре-

мальных факторов [1], одним из которых является 

гипоксия. Проблема повышения резистентности орга-

низма человека к кислородной недостаточности имеет 

важное значение для военной, морской, авиационной, 

космической и спортивной медицины. Современные 

средства фармакологической коррекции гипоксии, к 

сожалению, не соответствуют требованиям практиче-

ских врачей из-за небольшой эффективности, узкого 

диапазона активных доз и нежелательных побочных 

эффектов. В связи с этим поиск и разработка новых 

высокоэффективных антигипоксических средств 

остается актуальной задачей современной экспери-

ментальной и клинической фармакологии. 

Синтезированные в лаборатории академика 

РАН Б.А. Трофимова Иркутского института химии 

имени А.Е. Фаворского СО РАН комплексы цин-

ка с N-алкенилимидазолами продемонстрировали 

антигипоксическую активность на разных моделях 

острой гипоксии в широком диапазоне доз [2; 3; 4]. 

Цинк – эссенциальный микроэлемент, являю-

щийся ключевым более чем в 300 ферментных си-

стемах [5; 6]. В структуре супероксиддисмутазы он 

выполняет функции мощного антиоксиданта, пре-

дотвращая процесс перекисного окисления липидов 

и защищая мембраны клеток от повреждения [7].

Цель настоящей работы – сравнительное иссле-

дование антигипоксического действия комплекс-

ных соединений ацетата цинка с N-алленил- и 

N-изопропенилимидазолами [8; 9], в том числе 

комплексов, иммобилизованных на сульфатиро-

ванном арабиногалактане, и известных антигипок-

сантов и/или антиоксидантов: этомерзола, мекси-

дола и нооглютила.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

В сравнительном аспекте изучено защитное 

действие в условиях острой гипоксии комплексов 

ацетата цинка с N-алленилимидазолами (аллим-1, 

аллим-2), N-изопропенилимидазолами (пилим-1, 

пилим-2) и данных комплексов, иммобилизован-

ных на сульфатированном арабиногалактане (g-4, 

g-5, g-6). Химические формулы исследованных со-

единений приведены в табл. 1.

Таблица 1 

Химические формулы комплексов ацетата цинка с 
N-алкенилимидазолами

Шифр 
соединения Химическая формула

Аллим-1 бис-(N-алленилимидазол)цинкдиацетат

Аллим-2 (N-алленил-2-метилимидазол)цинкдиацетат

Пилим-1 (N-изопропенилимидазол)цинкдиацетат

Пилим-2 (N-изопропенил-2-метилимидазол)цинк-

диацетат

g-4 сульфо-АГ-бис-(N-алленилимидазол)

цинкдиацетат*

g-5 сульфо-АГ-(N-изопропенилимидазол)

цинкдиацетат*

g-6 сульфо-АГ-(N-алленил-2-метилимидазол)

цинкдиацетат*

Примечание. * Сульфо-АГ – сульфатированный арабино-
галактан.

В качестве препаратов сравнения были взяты 

химически чистые субстанции этомерзола и ноо-

глютила, а также лекарственная форма мексидола 

(ООО «НПК „Фармасофт“», Россия).

Опыты проведены на 1200 белых нелинейных 

мышах-самцах массой 18–23 г в соответствии со 

статьей 11 Хельсинкской декларации, принятой 
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Всемирной медицинской ассоциацией (1964 г.), и 

Правилами лабораторной практики (Приказ Мин-

здравсоцразвития РФ № 708н от 23 августа 2010 г.). 

Животных доставляли из Центрального питомника 

лабораторных животных РАМН (поселок Андре-

евка, Солнечногорский район Московской обла-

сти) и содержали на стандартной диете в условиях 

свободного доступа к водопроводной очищенной 

воде. Эксперименты проводили после 20-дневной 

адаптации мышей в виварии. Животных содержали 

в соответствии с нормами группового размещения 

в вентилируемых клетках при температуре 18–20 °С 

и относительной влажности воздуха 60–70% в усло-

виях естественно-искусственного 12-часового цик-

ла освещения. 

Металлокомплексные соединения вводили вну-

трибрюшинно (в/б) в дозах от не вызывающих эф-

фекта до оказывающих токсическое действие за 1 час 

до начала эксперимента. Лекарственные средства 

сравнения вводили тем же путем в дозах, которые по 

данным литературы проявляют эффект при той или 

иной патологии [4]. Животные контрольных групп 

тем же путем и в тот же срок получали равный объ-

ем дистиллированной воды. В каждой серии опытов 

были контрольная и подопытная группы, в которые 

подбирали животных одинаковой массы. 

Острую токсичность определяли вычислением 

ЛД
16, 

ЛД
50, 

ЛД
84 

с использованием принятой методи-

ки [10] и согласно классификации химических ве-

ществ [11]. 

Антигипоксическую активность соединений 

оценивали на 4 моделях острой кислородной недо-

статочности [12]. Острую гипобарическую гипоксию 

(ОГБГ) моделировали в электровакуумной печи 

«поднятием» животных на «высоту» 10 тысяч метров 

над уровнем моря со скоростью 50 м/с. Учитывали 

продолжительность жизни мышей в течение 20-ми-

нутного пребывания на заданной высоте. Острую ги-
поксию с гиперкапнией (ОГсГк) вызывали помещени-

ем животного в аптечный шланглас объемом 250 мл 

с притертой пробкой. Острую гемическую гипоксию 

(ОГеГ) моделировали подкожным введением мышам 

летальной дозы натрия нитрита (400 мг/кг), а острую 
гистоксическую гипоксию (ОГтГ) – подкожным вве-

дением 0,2%-ного раствора натрия нитропруссида в 

дозе 20 мг/кг. На всех моделях гипоксии оценивали 

продолжительность жизни животных в минутах.

Статистическую обработку полученных данных 

проводили с помощью компьютерных программ 

Microsoft Excel XP в среде Windows XP и Statistica 

6.0. Для вариационного ряда выборки вычисля-

ли среднюю арифметическую величину (М) и ее 

ошибку (m). Нормальность выборок проверяли по 

критерию Шапиро-Уилка. Так как выборки имели 

близкое к нормальному распределение, значимость 

различий между экспериментальными группами 

определяли с помощью одномерного дисперсион-

ного анализа с дальнейшей обработкой с помощью 

критерия Стьюдента для множественных сравне-

ний с поправкой Бонферрони.

Значение средней арифметической величины у 

мышей подопытной группы определяли по отноше-

нию к контролю, принятому за 100%, а ее ошибку 

выражали в проценте к средней арифметической 

величине. Поэтому при таких расчетах М±m пред-

ставлены в процентах.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
Оценка острой токсичности показала, что ис-

следованные комплексы цинка относятся к классу 

умеренно токсических соединений. ЛД
50

 для мы-

шей-самцов при в/б введении находится в диапазо-

не 105–200 мг/кг.

Установлено, что антигипоксический эффект ис-

следуемых соединений и препаратов сравнения за-

висел от дозы и модели гипоксии (табл. 2). 

Результаты изучения антигипоксического дей-

ствия аллим-1, аллим-2, пилим-1, пилим-2 и пре-

паратов сравнения коррелируют с данными, полу-

ченными ранее [2; 3; 4]. 

ОБСУЖДЕНИЕ
На 4 моделях острой гипоксии разного генеза 

комплексы ацетата цинка с N-алленилимидазолом 

и его 2-метилпроизводным (аллим-1 и аллим-2) 

проявляли сходный по степени выраженности 

антигипоксический эффект, на 22–88% и 18–91% 

(р <0,05) соответственно увеличивая время жизни 

подопытных мышей по сравнению с контрольной 

группой животных в диапазоне доз 10–100 мг/кг, 

что превышает действие препаратов сравнения. 

Среди комплексов цинка с N-изопро пенил-

имидазолами более выраженное антигипоксическое 

действие (на 27–99% по сравнению с контрольной 

группой животных) наблюдалось у пилим-1. Диа-

пазон эффективных доз для этого соединения на 

3 моделях гипоксии (ОГБГ, ОГсГк, ОГеГ) составил 

5–100 мг/кг. В условиях ОГтГ пилим-1 и пилим-2 

в дозах 25 и 50 мг/кг снижали продолжительность 

жизни мышей. Антигипоксическое действие пи-

лим-1 и пилим-2 сопоставимо с эффектом нооглю-

тила и выше, чем у мексидола и этомерзола. 

Комплексы ацетата цинка с N-алкенилими дазо-

лами, иммобилизованные на сульфатированном 

арабиногалактане (g-4, g-5, g-6), в диапазоне доз 

10–100 мг/кг не проявляли выраженного антигипок-

сического действия в условиях острой гипоксии.

Изученные производные N-изопропенили ми -

да золов проявляли более низкую антигипок си -

ческую активность, чем соединения с N-аллени-

лимидазолами. Возможно, алленилимидазол в ка-

честве лиганда придает металлокомплексу более 

выраженные антигипоксические свойства, чем изо-

пропенилимидазол.
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Таблица 2 

Влияние комплексных соединений ацетата цинка с N-алкенилимидазолами и препаратов сравнения 
на продолжительность жизни мышей при разных видах гипоксии (n=10)

Шифр химических соедине-
ний и препараты сравнения

Доза, мг/кг

1 5 10 25 50 100

ОГБГ
Аллим-1 – 112±15 179±5* 188±7* 159±6* 108±13

Аллим-2 – 96±10 143±5* 168±8* 191±7* 117±11

Пилим-1 110±9 127±3* 184±6* 168±5* 135±5* 98±21

Пилим-2 109±15 128±5* 184±6* 190±7* 175±4* 129±6*

g-4 – – 104±22 111±18 115±15 100±21

g-5 – – 116±16 104±27 108±20 108±22

g-6 – – 113±19 95±21 111±15 102±15

Этомерзол – – – 98±10 108±11 157±9*

Мексидол – – – 94±11 90±16 91±19

Нооглютил – – – 174±8* 134±8* 137±7*

ОГсГк
Аллим-1 – 103±3 122±5* 123±3* 154±6* –

Аллим-2 – 101±6 118±4* 121±4* 153±4* –

Пилим-1 – – 104±5 143±6* 199±8* –

Пилим-2 – 101±6 94±6 119±5* 151±6* –

g-4 – – 101±5 104±4 112±5 92±5

g-5 – – 96±5 96±7 104±11 115±16

g-6 – – 95±3 108±7 103±9 112±10

Этомерзол – – – 96±8 99±9 132±3*

Мексидол – – – 93±6 106±6 121±5*

Нооглютил – – – 116±4* 122±4* 137±4*

ОГеГ
Аллим-1 – – – 95±12 101±5 125±5*

Аллим-2 – – 99±5 116±10 147±8* 100±8

Пилим-1 – – 106±6 135±7* 169±5* 141±7*

Пилим-2 – – – 99±7 109±6 –

g-4 – – 119±3* 109±9 107±3 111±12

g-5 – – 110±5 117±5 – –

g-6 – – 113±4 108±3 – –

Этомерзол – – – 125±7* 143±4* 106±8

Мексидол – – – 94±9 99±5 114±2*

Нооглютил – – – 116±3* 130±5* 123±5*

ОГтГ
Аллим-1 – – – 85±11 92±10 125±6*

Аллим-2 – – – 87±16 93±14 136±9*

Пилим-1 – – – 84±3* 83±3* –

Пилим-2 – – – 70±6* 73±6* –

g-4 – – 106±5 114±4 – –
g-5 – – 105±9 110±9 – –
g-6 – – 139±5* 110±5 – –

Этомерзол – – – 114±4* 106±5 94±7

Мексидол – – – 106±9 106±7 108±9

Нооглютил – – – 107±5 106±3 120±3*

Примечание. * Статистически достоверные различия (p <0,05) по сравнению с контролем. Данные представлены как 
М±m, где M – значение средней арифметической величины по отношению к контролю, принятому за 100%, m – стан-
дартная ошибка, выраженная в процентах к М. 
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ВЫВОДЫ

Таким образом, металлокомплексы цинка, со-

держащие в качестве лигандов N-алленил- и 

N-изопропенилимидазолы, проявляют антигипок-

сический эффект, величина которого зависит от хи-

мической структуры соединения, введенной дозы и 

вида гипоксии. Комплексы N-алленилпроизводных 

имидазола и 2-метилимидазола проявляли бо-

лее высокую активность, чем комплексы с 

N-изопропенилимидазолами. Иммобилизованные 

на сульфатированном арабиногалактане соедине-

ния были неэффективны. 
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Аннотация. Статья посвящена оценке цитокинового статуса (ИЛ-1β, ИЛ-6) в процессе лечения у пациен-
тов со стабильной стенокардией напряжения II–III функционального класса. В группе пациентов со стено-
кардией напряжения II–III функционального класса при стандартной терапии не отмечено нормализации 
уровня основных провоспалительных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-6. У пациентов этой группы при добавлении 
к стандартному лечению ТЭС-терапии уровень основных провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6) до-
стоверно снижался. ТЭС-терапия позволяет снизить степень активности системного воспалительного ответа 
при стенокардии более значительно, чем стандартное лечение, предупредить дальнейшее повреждающее дей-
ствие провоспалительных цитокинов. ТЭС-терапия оказывает гомеостатический эффект, восстанавливает 
баланс про- и противовоспалительных цитокинов. Поэтому целесообразно включение ТЭС-терапии в стан-
дартное лечение больных стабильной стенокардией напряжения II–III функционального класса.

Abstract. The article discusses the evaluation of cytokine level (IL-1β, IL-6) in patients with II–III functional class 
stable angina. In the group of patients with II–III class stable angina, the standard therapy failed to normalize the 
level of proinfl ammatory cytokines IL-1β and IL-6. In the group of patients with II–III class stable angina when the 
standard therapy combined with TES-therapy signifi cantly reduced level of proinfl ammatory cytokines (IL-1β, IL-
6). TES-therapy decreases painful systemic infl ammatory response more eff ectively than the standard therapy thus 
preventing damaging eff ect of proinfl ammatory cytokines. TES therapy produces a homeostatic eff ect, restores the 
balance of pro – and anti-infl ammatory cytokines. We recommend to include TES-therapy in the standard treatment 
program in II–III class stable angina patients.

Ключевые слова. Стенокардия, ТЭС-терапия, цитокины.

Keywords. Angina, TES-therapy, cytokines.



УСПЕХИ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

52 СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

ВВЕДЕНИЕ 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) на про-

тяжении многих лет являются ведущей причиной 

смертности населения во многих экономически 

развитых странах, в том числе и в России, составляя 

55% общей смертности [1, 2]. 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в 28% слу-

чаев из всех ССЗ является причиной обращаемости 

в медицинские учреждения. По данным Государ-

ственного научно-исследовательского центра про-

филактической медицины, в России 10 миллионов 

трудоспособного населения страдают ИБС, более 

трети из них – одной из ее форм –  стабильной сте-

нокардией. Согласно данным эпидемиологических 

исследований, распространенность стенокардии 

среди населения увеличивается с возрастом: у жен-

щин – с 5–7% в возрасте 45–64 лет до 10–12% в воз-

расте 65–84 лет, у мужчин – с 4–7 до 12–14% соот-

ветственно. Ежегодно общая смертность у больных 

стенокардией составляет 1,2–2,4% [3]. 

В патогенезе атеросклероза коронарных артерий, 

являющегося патоморфологической основой ИБС, 

ключевую позицию занимает воспаление. При ате-

росклерозе воспалительный процесс развивается 

как на местном, так и на системном уровне – си-

стемная воспалительная реакция (СВР). Системная 

воспалительная реакция чаще всего протекает суб-

клинически и является главным фактором, лежа-

щим в основе формирования атеросклеротической 

бляшки, ее дестабилизации и разрыва [4]. Призна-

ки локального и системного неспецифического вос-

палительного процесса наблюдаются уже на ранних 

стадиях поражения стенки кровеносных сосудов. 

Известно, что атеросклероз – хронический вос-

палительный процесс и даже на ранних стадиях 

атерогенеза – внутри- и внеклеточного отложения 

липидов и образования липидных пятен уже вы-

являются воспалительные клетки (макрофаги и 

Т-лимфоциты). Активируясь, эти клетки секрети-

руют большое количество цитокинов, хемокинов и 

матриксных металлопротеиназ, вызывающих про-

грессирование формирования атеросклеротиче-

ских очагов.

В патогенезе ИБС и прогрессировании атеро-

склероза важную роль в настоящее время придают 

дисфункции эндотелия (ДЭ) и активации перекис-

ного окисления липидов (ПОЛ) c образованием 

липопротеидов низкой плотности. Эндотелий при-

нимает активное участие в регуляции свертывания 

крови и сосудистого тонуса, вырабатывая ряд вазо-

активных веществ, в частности оксид азота (NO) и 

реагирует как на провоспалительные, так и на про-

тивовоспалительные сигналы. Обсуждается связь 

дисфункции эндотелия с оксидативным стрессом 

и нарушением строения экстрацеллюлярного ма-

трикса сосудистой стенки и их значение для оценки 

распространенности и скорости прогрессирования 

атеросклеротического процесса [5].

При атеросклерозе отмечается повышение экс-

прессии молекул адгезии VCAM-1 на эндотелиоцитах, 

что при участии провоспалительных хемоаттрактан-

тов способствует миграции моноцитов в интиму ар-

терий и последующей их трансформации в пенистые 

клетки. Т-лимфоциты также мигрируют, выделяя ци-

токины, усиливающие локальное воспаление. После 

формирования бляшки постоянное взаимодействие 

лимфоцитов и макрофагов поддерживает течение 

воспалительного процесса. Активация лейкоцитов 

под воздействием различных факторов, присутствую-

щих у больных ИБС, сопровождается закономерным 

повышением их адгезионно-агрегационного потен-

циала и нарушением интеграции с эндотелием. При 

этом происходит повреждение эндотелия сосудов, что 

приводит к нарушению микро- и макроциркуляции в 

коронарных, церебральных сосудах [6].

Повреждение эндотелия происходит в результате 

падения уровня NO (снижение его синтеза – одно 

из главных патогенетических звеньев развития ДЭ), 

обеспечивающего эндотелийзависимую вазодиля-

тацию. В этих условиях, с одной стороны, наруша-

ется релаксация стенок артериол, нарастает актив-

ность фагоцитоза полиморфноядерных лейкоцитов 

и моноцитов в отношении поврежденных тканей, с 

другой – активируются процессы ПОЛ. Такой ка-

скад реакций приводит к чрезмерной стимуляции 

системного воспалительного процесса и наруше-

нию гемостаза на уровне сосудов микроциркуля-

торного русла. Это, в свою очередь, вызывает по-

вреждение эндотелиальных клеток и способствует 

формированию их дисфункции. При повреждении 

эндотелиального барьера в ткани поступает избы-

ток цитокинов и протеаз, в них неконтролируемо 

активируются процессы генерации свободных ра-

дикалов кислорода и апоптоза клеток [7]. 

У больных ИБС воспаление не ограничивается 

зоной атеросклеротического поражения сосудистой 

стенки. Воспалительная реакция имеет системный 

характер, сопровождаясь повышением в крови 

уровня маркеров и медиаторов воспаления [8]. Вы-

раженность воспалительного ответа оценивается по 

уровню биомаркеров. Согласно данным многочис-

ленных исследований, интерлейкины (ИЛ) являют-

ся воспалительными маркерами, ассоциированны-

ми с атеросклерозом [9, 10].

В зависимости от влияния на развитие воспали-

тельного процесса цитокины подразделяются на: 

провоспалительные (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНОα, 

ИЛ-12) и противовоспалительные (ИЛ-4, ИЛ-10, 

ТФР-β) [11].

Известно, что цитокины способны модулировать 

функции сердечно-сосудистой системы.

Неблагоприятными эффектами провоспалитель-

ных цитокинов являются отрицательное инотроп-
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ное действие, активация ремоделирования сердеч-

ной мышцы и запуск апоптоза кардиомиоцитов. 

Усиление синтеза цитокинов или экспрессии 

рецепторов к ним оказывает повреждающее воз-

действие на миокард, вслед за которым происходит 

падение сердечного выброса и стимулируется экс-

трамиокардиальная продукция цитокинов. 

Противовоспалительные цитокины, подавляя 

секрецию провоспалительных цитокинов, огра-

ничивают активность воспалительного ответа и 

уменьшают степень повреждения тканей. 

Выявлена взаимосвязь между уровнем провос-

палительных цитокинов (ФНОα, ИЛ-6) и тяжестью 

ИБС. По мере повышения уровня провоспалитель-

ных цитокинов нарастает функциональный класс 

(ФК) стенокардии, а содержание ИЛ-4 и ИЛ-10 при 

этом снижается [12]. Существует определенный ба-

ланс между уровнем про- и противовоспалительных 

цитокинов, обусловливающий степень активности 

атеросклеротической бляшки и течение ИБС. При 

повышенной продукции ИЛ-4 и ИЛ-10 включа-

ются физиологические механизмы регуляции ба-

ланса между про- и противовоспалительными ци-

токинами (блокада секреции провоспалительных 

цитокинов), что подавляет активность процессов 

воспаления в атероматозной бляшке, и течение сте-

нокардии II ФК стабилизируется.

При нарушении механизмов регуляции цито-

киновой сети развивается дисбаланс между про- и 

противовоспалительными цитокинами, обуслов-

ленный гиперпродукцией ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-

6, оказывающих кардиодепрессивное действие. 

Это усиливает ишемию миокарда и существенно 

ускоряет течение заболевания до формирования 

стенокардии IV ФК. ИЛ-10 – основной противо-

воспалительный цитокин и один из наиболее чув-

ствительных маркеров активности воспаления при 

ССЗ, снижает секрецию провоспалительных ци-

токинов (ФНОα, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12), пре-
дупреждает чрезмерность иммунного ответа [13]. 

Уровень ИЛ-10 отражает резервные возможности 

организма. Согласно данным литературы, содер-

жание ИЛ-10 в крови пациентов с ССЗ понижает-

ся [14]. Стабильная стенокардия IV ФК характери-

зуется минимальным уровнем ИЛ-4 и ИЛ-10 при 

максимально повышенном содержании провоспа-

лительных цитокинов [12]. 

Понижение в плазме крови уровня противовос-

палительных цитокинов и повышение содержания 

провоспалительных цитокинов и белков острой 

фазы свидетельствуют о более высоком риске и не-

благоприятном прогнозе ССЗ [15].

В основе стратегии лечения стенокардии лежит 

улучшение прогноза и качества жизни больного за 

счет уменьшения частоты приступов стенокардии и 

эпизодов ишемии миокарда. Возможно выделение 

двух основных направлений лечения стенокардии: 

медикаментозная терапия согласно международ-

ным стандартам и коронарная реваскуляризация: 

транслюминальная коронарная ангиопластика 

(КАГ) со стентированием коронарных артерий и 

коронарное шунтирование (КШ). Однако на се-

годняшний день все имеющиеся методы лечения 

недостаточно эффективны. Даже современная, ка-

чественно подобранная медикаментозная терапия 

не всегда позволяет пациенту достичь приемлемого 

качества жизни. Однако длительное применение ле-

карственных препаратов сопровождается развити-

ем целого ряда побочных эффектов. Хирургические 

методы не всегда технически выполнимы, обладают 

целым рядом осложнений, имеют высокую часто-

ту рецидивов болезни: у 32–40% пациентов после 

КАГ в течение 6 месяцев и у 20–25% больных после 

КШ в течение 8–10 лет возобновляются приступы 

стенокардии, что обусловлено прогрессированием 

коронаросклероза. В связи с вышеизложенным, 

разработка новых подходов к терапии стабильной 

стенокардии является актуальной задачей.

ИБС можно рассматривать и с позиции стрес-

сового повреждения органа с включением адапта-

ционно-компенсаторных реакций. ТЭС-терапия 

направлена на избирательную активацию защит-

ных (антиноцицептивных) механизмов мозга, рас-

положенных в подкорковых структурах. Это метод, 

который оказывает комплексное, системное, го-

меостатическое влияние, увеличивая возможность 

адаптации организма к повреждению. В настоящее 

время известны антигипоксический, противоотеч-

ный и иммуномодулирующий эффекты. Кроме того 

установлено влияние на синтез гипофизарных гор-

монов.

Предполагаемой мишенью для лечебного воз-

действия ТЭС-терапии при лечении стенокардии 

напряжения является влияние на цитокиновые 

сети, стресс-реализующие и стресс-лимитирующие 

системы. 

Цель исследования: изучение цитокинового ста-

туса у больных стабильной стенокардией напряже-

ния II–III функционального класса при добавле-

нии к стандартному лечению ТЭС-терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В работе исследовали уровень интерлейкинов 

ИЛ-1β, -4, -6, -10 у 60 больных со стенокардией 

напряжения II–III ФК, находившихся на стаци-

онарном лечении в кардиологическом отделении 

ГБУЗ ККБ № 2 Министерства здравоохранения 

Краснодарского края, г. Краснодар. 

Критерии включения в исследование: 

– возраст 50–70 лет, коронарный анамнез не ме-

нее 2 лет; 

– наличие ИБС: стабильной стенокардии напря-

жения II–III ФК, верифицированной по характер-
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ному болевому синдрому, данным тредмил-теста 

(согласно рекомендациям ВНОК/ВОЗ 2004 г., клас-

сификации Канадского общества сердечно-сосуди-

стых заболеваний) – депрессия сегмента ST >1 мм, 

продолжительностью менее 0,08 с, КАГ – коронар-

ный атеросклероз;

– наличие правильного ритма;

– наличие информированного согласия больного 

на проведение исследования.

Критерии исключения из исследования: 

– возраст старше 70 лет; 

– наличие противопоказаний для ТЭС-терапии 

(эпилепсия, наличие кардиостимулятора, повреж-

дения кожи в местах наложения электродов); 

– наличие сложных нарушений ритма сердца, 

ИМ в анамнезе, СД, после АКШ;

– наличие у пациентов активных воспалитель-

ных процессов, онкологических и иммунопатоло-

гических заболеваний;

– отсутствие информированного согласия боль-

ного на исследования.

Выделены группы пациентов: 

1-я группа – вошли 30 пациентов со стенокарди-

ей, получавших стандартное лечение согласно про-

токолу; 

2-я группа – вошли 30 пациентов, которым на-

ряду со стандартным лечением проводили ТЭС-

терапию.

Биохимические исследования проведены в 1-е 

сутки и в динамике на 8-е сутки пребывания в 

стационаре. Забор крови у пациентов проводил-

ся строго натощак, в утренние часы. Взятие кро-

ви осуществлялось из кубитальной вены в объ-

еме 4 мл, использовали пластиковые вакуумные 

пробирки Vacuette с пробкой, содержащие EDTA. 

Далее образцы центрифугировали на центрифуге 

ОП-12 (Россия) в течение 15 минут со скоростью 

1500 об/мин. Надосадочную жидкость собирали 

пастеровской пипеткой и замораживали в криопро-

бирках. Хранили в холодильнике при –70 оC. Им-

муноферментный анализ (ИФА) проводили на базе 

ЦНИЛ – отдел клинической экспериментальной 

иммунологии и молекулярной биологии ГБОУ ВПО 

КубГМУ Минздрава России. Количественное опре-

деление уровня интерлейкинов в плазме крови 

проводили иммуноферментным методом с помо-

щью набора для иммуноферментного определения 

интерлейкинов в сыворотке крови человека (ЗАО 

«Вектор-Бест», г. Новосибирск, Россия). 

Статистическую обработку полученных данных 

осуществляли методами непараметрической стати-

стики с помощью программы Statistica 6.0. Данные 

работы представлены в виде М (средних значений) 

и m (стандартного отклонения средних величин). 

Сравнение выборок проведено по непараметри-

ческому критерию Вилкоксона, с установлением 

уровня значимости *p ≤0,05 и **p ≤0,01.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При поступлении в стационар у пациентов 1-й 

группы отмечено достоверно (p ≤0,01) повышение 

содержания ИЛ-1β до 2,14±0,87 пг/мл (при норме 

0,3±0,02 пг/мл), т.е. в 7,1 раза. На 8-е сутки терапии 

уровень ИЛ-1β составил 2,19±0,68 пг/мл. Таким об-

разом, за весь период лечения у пациентов 1-й груп-

пы, получавших только стандартное лечение сте-

нокардии по протоколу, достоверных изменений 

уровня ИЛ-1β не происходило. 

Во 2-й группе при поступлении пациентов уро-

вень ИЛ-1β составил 2,36±1,05 пг/мл, что было до-

стоверно (p ≤0,01) выше (в 7,9 раза) по отношению 

к контролю, а на 8-е сутки наблюдения он досто-

верно (p ≤0,01) снизился до 1,05±0,07 пг/мл. Таким 

образом, применение ТЭС-терапии наряду со стан-

дартной терапией способствовало достоверному 

снижению уровня ИЛ-1β в 2,2 раза по отношению 

к 1-м суткам у пациентов этой группы.

Содержание ИЛ-6 в сыворотке крови у пациен-

тов 1-й группы при поступлении в стационар соста-

вило 10,51±1,88 пг/мл (при норме 1,4±0,28 пг/мл). 

Это достоверно (p ≤0,01) выше нормы в 7,5 раза. На 

8-е сутки наблюдения за пациентами 1-й группы 

уровень ИЛ-6 в крови достоверно (p ≤0,01) снизил-

ся в 1,6 раза и составил 6,62±2,64 пг/мл, однако до-

стоверно (p ≤0,01) остался в 4,7 раза выше нормы. 

Во 2-й группе пациентов при поступлении в ста-

ционар уровень ИЛ-6 составил 10,68±6,83 пг/мл, 

что было достоверно (p ≤0,01) выше (в 7,6 раза) по 

отношению к контролю. К концу наблюдения за 

пациентами его содержание достоверно (p ≤0,01) 

снижалось (в 2,2 раза) по отношению к 1-м суткам 

и составило 4,75±1,87 пг/мл, однако оставалось до-

стоверно выше (в 3,4 раза) по отношению к кон-

тролю (1,4±0,28 пг/мл). Таким образом, примене-

ние ТЭС-терапии во 2-й группе пациентов вместе 

со стандартной терапией обеспечивает достоверно 

более значительное снижение уровня провоспа-

лительного цитокина ИЛ-6, что уменьшает его по-

вреждающее действие.

ВЫВОДЫ

При стандартном лечении пациентов 1-й группы 

со стенокардией напряжения II–III ФК не отмече-

но нормализации уровня основных провоспали-

тельных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-6. 

Во 2-й группе пациентов со стенокардией напря-

жения II–III ФК при добавлении к стандартному ле-

чению ТЭС-терапией уровни основных провоспали-

тельных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6) были достоверно 

(p ≤0,01) ниже. Полученные результаты свидетель-

ствуют о том, что ТЭС-терапия позволяет снизить 

степень активности системного воспалительного 
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ответа при стенокардии более значительно, чем 

стандартное лечение, т.е. предупредить дальнейшее 

повреждающее действие провоспалительных цито-

кинов. Таким образом, целесообразно включение 

ТЭС-терапии в стандартное лечение больных со 

стенокардией напряжения II–III ФК.
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Аннотация. Проведен сравнительный анализ динамики врожденных пороков развития (ВПР) у новорож-
денных в Курской области. Изучена структура и факторы риска ВПР. Представлены данные о состоянии 
проблемы профилактики врожденных и наследственных заболеваний у детей. Особое внимание уделено 
повышению эффективности диагностики ВПР.

Abstract. The article discusses the structure and risk factors of congenital malformations in newborns in Kursk region 
on the basis of recent data on congenital malformations and hereditary diseases prevention. Particular attention is 
paid to the improvement of congenital malformations diagnosis.

Ключевые слова. Врожденные пороки развития, факторы риска, младенческая смертность, профилактика.

Keywords. Congenital malformations, risk factors, infant mortality, prophylaxis, prevention.

ВВЕДЕНИЕ

Снижение перинатальной смертности и заболе-

ваемости детей является одной из приоритетных за-

дач российского здравоохранения. Существенную 

роль в структуре детской заболеваемости и смерт-

ности играют врожденные пороки развития (ВПР) 

плода. Своевременное выявление аномалий раз-

вития позволяет либо прервать беременность при 

наличии порока, несовместимого с жизнью, либо 

соответствующим образом подготовить мать и ма-

ленького пациента к адекватному лечению после 

родов без потери драгоценного времени и мини-

мальной угрозе для жизни новорожденного. 

По данным ВОЗ, в мире ежегодно рождается 

4–6% детей с ВПР, летальность при этом состав-

ляет 30–40%. Среди новорожденных частота ВПР, 

выявляемых сразу после рождения, составляет от 

2,5 до 4,5%, а с учетом нарушений, выявляемых в 

течение первого года жизни, достигает 5% [1, 5, 7]. 
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Врожденные пороки развития лидируют и в струк-

туре причин перинатальной смертности. По дан-

ным В.И. Кулакова [4], E.N. Whitbyetal [11], вли-

яние врожденных аномалий на общую структуру 

младенческой смертности возрастает. Исследова-

ния, проведенные в разных странах, показали, что 

25–30% всех перинатальных потерь обусловлены 

анатомическими дефектами органов [1]. Среди 

мертворожденных детей ВПР выявляются в 15–20% 

случаев [2]. В течение первого года жизни 25% всех 

случаев гибели детей вызваны врожденными поро-

ками развития [1, 2]. 

Согласно данным Европейской сети надзора за 

врожденными пороками развития (EUROCAT), в 

мире в год рождается 1,7 млн детей с аномалиями 

развития, причем каждый десятый из них – на тер-

ритории Евросоюза. В пересчете на 10 тыс. ново-

рожденных (по статистике 2007–2011 гг.) пороки, 

включая последствия хромосомных аберраций, 

наблюдают у 219,7 младенцев; на долю дефектов 

нервной трубки (ДНТ) (анэнцефалия, энцефало-

целе, spina bifi da и др.) приходится 9,32 эпизода на 

10 тыс. рожденных детей. При этом только в Евро-

пе ежегодно отмечают до 4,5 тыс. беременностей, 

осложненных ДНТ плода, а статистика по миру 

свидетельствует о 200–300 тыс. таких случаев, т.е. 

приблизительно в 45–67 раз больше. При всей 

трагичности ситуации несложные расчеты ВОЗ в 

рамках Европейского региона позволяют все же 

увидеть светлые перспективы – если удастся сни-

зить показатель по всем аномалиям развития хотя 

бы на 13%, то на каждые 10 млн новорожденных 

дополнительно 39 тыс. детей будут рождаться здо-

ровыми [6]. Частота ВПР в России колеблется от 

3 до 7% [9; 10] и не имеет тенденции к снижению. 

В Курской области частота ВПР в 2014 г. состави-

ла 2,2%. Поэтому оптимизация пренатальной диа-

гностики ВПР плода продолжает оставаться акту-

альной.

Целью работы явилось изучение структуры ВПР 

и эффективности пренатальной диагностики в Кур-

ской области в 2014 г.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ структуры и сроков диагно-

стики ВПР в Курской области в 2014 г. на осно-

вании данных индивидуальных карт беременных 

женщин и родильниц, историй развития ново-

рожденных, протоколов патологоанатомических 

исследований, данных медико-генетической кон-

сультации. Для диагностики ВПР использовались 

клинический, ультразвуковой методы (аппараты 

экспертного класса), исследование крови на аль-

фа-фетопротеин, хорионический гонадотропин 

человека, цитогенетическое и патологоанатомиче-

ские исследования. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В 2014 г. в Курской области родился 12 781 ребе-

нок. ВПР выявлены у 281 плода и новорожденных 

(2,20%). 70,5% общего числа ВПР выявлены у жи-

тельниц областного центра и районных городов, в 

остальных случаях – у жительниц сельской мест-

ности. Ультразвуковой скрининг проведен у 66,3% 

пациенток, беременность у которых завершилась 

рождением плода с ВПР. Цитогенетическое ис-

следование проведено в 2,85% случаев рождения 

плода с ВПР. 6,05% женщин при наличии показа-

ний отказались от проведения инвазивных методов 

диагностики ВПР по различным причинам. В 38,1% 

ВПР диагностированы у первородящих. 7,5% бере-

менных, имевших ВПР плода, были моложе 20 лет, 

56,9% были в возрасте 20–29 лет, 34,2% – 30–39 лет 

и только 1,4% имели возраст 40 лет и старше. Низ-

кая частота аномалий развития у женщин моложе 

20 и старше 40 лет может быть обусловлена значи-

тельно меньшим количеством беременных женщин 

данных возрастных групп. 71,3% пациенток с ВПР 

плода употребляли алкоголь до и во время бере-

менности, принимали различные лекарственные 

препараты – 33,8% пациенток, 55,0% курили, вы-

куривая более 10 сигарет в сутки. В 41,2% рождения 

плода с ВПР отмечено рождение детей с аномали-

ями развития у кровных родственников родителей. 

До 12 недель диагностировано 4,3% пороков, 33,8% 

аномалий развития выявлены на сроках 12–22 не-

дель, 19,2% – на сроках более 22 недель гестации, 

42,7% ВПР диагностированы только после родов. 

Одной из причин несвоевременного выявле-

ния пороков является то, что 15,4% пациенток, у 

которых аномалии развития диагностированы по-

сле родов, по различным причинам во время бере-

менности не проходили пренатального скрининга. 

В 23,8% случаев пациенткам с ВПР плода ультра-

звуковой скрининг проведен только после 22 не-

дель гестации, что связано с поздним обращением 

в женскую консультацию или отсутствием по раз-

личным причинам обследования на более ранних 

этапах беременности. 

В 30,96% случаев при наличии ВПР беремен-

ность была прервана до 22 недель беременности. 

В 5 случаях (1,78%) имело место мертворождение, 

14 – (4,98%) умерли в течение первого года жиз-

ни. В структуре ВПР преобладали пороки серд-

ца – 88 (31,3%) (комбинированные, дефекты пере-

городок). Частота пороков ЦНС составила 12,1% 

(34 случая) (анэнцефалия, энцефалоцеле, врож-

денная гидроцефалия, spina bifi da), мочеполовой и 

костно-мышечной систем – по 32 случая (11,4%). 

В 24 случаях (8,5%) выявлены множественные по-

роки развития. Болезнь Дауна диагностирована в 

21 случае (7,4%), расщелина верхней губы и неба – 

у 14 плодов и новорожденных (5,0%), пороки 
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желудочно-кишечного тракта – у 10 (3,6%), пороки 

глаза, уха, лица и шеи – у 9 (3,2%), синдромы: Эд-

вардса – у 5 (1,8%), Патау – у 1 (0,35%), патология 

дыхательной системы (кисто-аденоматозные изме-

нения легких) – в 2 случаях (0,7%). Прочие пороки 

развития (ВПР костно-мышечной системы, гипо-

плазия легких, поликистоз почек, тератома голов-

ного мозга) выявлены в 9 случаях (3,2%).

При ультразвуковом скрининге не были диагно-

стированы 65,4% ВПР. При этом наиболее частыми 

среди необнаруженных аномалий были пороки сер-

дечно-сосудистой системы. 

ВЫВОДЫ

Проведенный анализ свидетельствует о том, что 

работа по снижению частоты ВПР плода, а следо-

вательно, детской заболеваемости и смертности, 

должна проводиться в нескольких направлениях: 

повышение качества пренатальной диагностики, 

внедрение новых эффективных методик, одной из 

которых может стать магниторезонансная томо-

графия, эффективность которой обосновывается 

работами последнего десятилетия [3, 8]. Необхо-

димо повышать информированность населения о 

возможностях пренатальной диагностики, доверия 

к эффективности современных методик и заинте-

ресованности супругов в рождении здорового по-

томства. Не менее важным является формирование 

у будущих родителей доминанты здорового образа 

жизни как эффективного способа снижения часто-

ты ВПР.
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Аннотация. Представлен опыт ведения пациента с псориатическим артритом (мутилирующая форма), вы-
сокими лабораторными показателями активности болезни, псориатическими изменениями кожи и ногтей, 
получающего в качестве базисной терапии метотрексат в парентеральной форме. Продемонстрирована 
высокая эффективность препарата, которая проявилась достижением стойкой клинико-лабораторной ре-
миссии со стороны суставного синдрома и снижением проявлений кожного псориаза, улучшением функ-
циональной активности и повышением качества жизни пациентки. 

Abstract. The case report a psoriatic arthritis patient (disfi guring form, high laboratory values, changes of the skin 
and nails) treated with methotrexate. The drug demonstrated high effi  cacy resulting in stable sustained remission of 
articular syndrome, documented both by clinical and laboratory parameters, decreased cutaneous syndromes, im-
proved functional activity and better life quality.

Ключевые слова. Псориатический артрит, метотрексат. 

Keywords. Psoriatic arthritis, methotrexate.
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Псориатический артрит (ПсА) – хроническое 

воспалительное заболевание суставов, которое 

развивается примерно у трети больных псориа-

зом [1–3]. Впервые артрит, связанный с псориазом, 

описан в 1818 г. во Франции. Однако до 50-х гг. про-

шлого столетия ПсА рассматривался как вариант 

ревматоидного артрита (РА). И только открытие 

ревматоидного фактора (РФ), анализ клинических 

особенностей ПсА и результатов эпидемиологиче-

ских исследований, подтвердивших связь псориаза 

и суставного синдрома, позволили выделить ПсА 

как самостоятельное заболевание.

ПсА взрослых относится к группе серонегатив-

ных спондилоартритов. По Классификации и но-

менклатуре ювенильных идиопатических артритов 

(г. Дурбан, 1997) ПсА у детей относится к ювениль-

ному идиопатическому артриту. Ежегодно ПсА бо-

леют 4–8 детей из 100 тысяч. Его частота в струк-

туре ювенильных артритов составляет 4–9%, около 

3 млн детей. Ювенильный ПсА в 2 раза чаще встре-

чается у девочек. Отмечается два пика заболевае-

мости: в раннем возрасте (3–5 лет) и подростковом 

периоде (14–16 лет).

Этиология ПсА на сегодняшний день точно не 

установлена. Предполагается, что наиболее суще-

ственное значение в возникновении и течении псо-

риаза и ПсА имеют генетические, иммунологиче-

ские и средовые факторы.

У большинства больных ПсА отсутствует хроноло-

гическая зависимость между поражением кожи и су-

ставов, хотя артрит чаще встречается у больных тяже-

лым псориазом. Примерно у 75% больных поражение 

кожи предшествует развитию артрита, у 10–15% – 

они возникают одновременно, однако в 10–15% слу-

чаев артрит развивается раньше псориаза.

У детей в 50% случаев появлению псориаза пред-

шествует артрит. Однако кожные проявления у ре-

бенка не столь явно выражены, как у взрослых, по-

этому врачи их нередко пропускают. В связи с этим 

ПсА зачастую диагностируется как ювенильный РА. 

У подавляющего большинства больных (80%) 

ПсА чаще проявляется артритом дистальных, прок-

симальных межфаланговых суставов пальцев ки-

стей, коленных суставов, реже – пястно- и плюсне-

фаланговых, а также плечевых суставов [1–3].

Наиболее распространено деление ПсА на 5 кли-

нических форм: 

1) асимметричный олигоартрит;

2) артрит дистальных межфаланговых суставов;

3) симметричный ревматоидноподобный артрит;

4) мутилирующий артрит;

5) псориатический спондилит.

Классификация ПсА очень условна, формы его 

нестабильны и могут со временем переходить одна 

в другую. 

Диагностика ПсА неспецифична: нет специ-

фичных лабораторных тестов, они лишь отражают 

наличие и выраженность воспалительного про-

цесса [1, 3]. Рентгенологическая картина при ПсА 

характеризуется рядом особенностей: асимметрич-

ность рентгенологических симптомов, редкое раз-

витие околосуставного остеопороза, наличие кост-

ной пролиферации. 

Для постановки диагноза используются Ванку-

верские диагностические критерии ювенильного 

ПсА (1989) – (1) артрит и типичная псориатическая 

сыпь или (2) артрит и наличие хотя бы трех «малых» 

признаков: 

а) изменения ногтей (синдром «наперстка», они-

холизис);

б) псориаз у родственников 1-й или 2-й степени 

родства;

в) псориазоподобная сыпь;

г) дактилит.

Вероятный ювенильный ПсА определяется при 

наличии артрита и хотя бы двух «малых» признаков. 

Лечение ПсА комплексное и проводится совмест-

но с дерматологами. В терапии различают сим-

птом-модифицирующие препараты (нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВП), глю-

кокортикоиды); болезнь-модифицирующие препа-

раты (базисные противовоспалительные препараты 

(БПВП) – метотрексат, сульфасалазин, циклоспо-

рин, лефлуномид и др.); терапия биологическими 

агентами; препараты, воздействующие на кожные 

проявления псориаза. 

На сегодняшний день препаратом первой линии 

для лечения ПсА признан метотрексат, который 

воздействует на два основных проявления данно-

го заболевания – суставной и кожный синдромы. 

В разных странах мира проведено значительное 

число научных исследований по применению ме-

тотрексата, что дало возможность составить серьез-

ную доказательную базу эффективности данного 

препарата [5, 6].

В детской ревматологической практике мето-

трексат используется в дозе 10–15 мг/м2 в таблети-

рованной или парентеральной формах. По резуль-

татам многочисленных исследований показано, что 

для достижения максимального эффекта целесоо-

бразно подкожное или внутримышечное введение 

препарата [7–9].

Клинический случай. Пациентка В., 1999 г.р., на-

блюдается в УДКБ Первого МГМУ имени И.М. Се-

ченова с ноября 2011 г. с диагнозом: псориатический 
артрит, мутилирующая форма, серонегативный ва-
риант по ревматоидному фактору, активность 1-й 
степени, рентгенологическая стадия I, функциональ-
ный класс 2А; псориатическое поражение ногтей.

Из раннего анамнеза известно, что ребенок от 

третьей беременности, протекавшей с угрозой пре-

рывания в I триместре, первых срочных, самостоя-

тельных родов. Вес при рождении 3350 г, длина тела 

51 см, закричала сразу. С рождения на искусствен-
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ном вскармливании. Прикор-

мы с 4 месяцев, аллергических 

реакций не отмечалось. Из 

перенесенных заболеваний: 

на первом году жизни ане-

мия, дистрофия, далее частые 

ОРВИ, острые бронхиты. Ре-

акция Манту до 2010 г. – от-

рицательные. Семейный анам-

нез отягощен по артериальной 

гипертензии, хроническому 

гастриту, тонзиллиту. Аллерго-

анамнез не отягощен.

Из анамнеза заболевания: 
пациентка больна с октября 

2009 г., когда впервые по-

явились изменения ногтевых 

пластин в виде утолщения и 

пожелтения. В марте 2010 г. 

присоединились изменения 

околоногтевой зоны в виде 

шелушения с кровоточащими 

дефектами. Ребенок был кон-

сультирован в Московском областном научно-ис-

следовательском клиническом институте имени 

М.Ф. Владимирского (МОНИКИ), заподозрен псо-

риаз и местно назначен элоком со слабым эффек-

том. В июле 2010 г. после гиперинсоляции (отдых в 

Египте) присоединился суставной синдром в виде 

припухлости дистальной фаланги I пальца обеих 

кистей, IV пальца правой кисти. В октябре 2010 г. 

консультирована в Научно-исследовательском 

институте ревматологии имени В.А. Насоновой 

(НИИР имени В.А. Насоновой), по данным УЗИ 

выявлены периартриты дистальных фаланг IV паль-

ца правой кисти, I пальца обеих кистей; ониходи-

строфия. Предположительный диагноз – «псориа-

тический артрит». История болезни представлена 

на рисунке 3.

При обследовании: СОЭ 16 мм/час, HLA-B40+, 

HLA-B27-. С декабря 2010 г. по январь 2011 г. нахо-

дилась на госпитализации в НИИР имени В.А. На-

соновой. Сохранялась гуморальная активность 

(СОЭ 20 мм/час), иммунологической активности 

не было. По данным УЗИ кистей – тендовагинит 

разгибателей I пальца левой кисти; рентгенографии 

кистей и стоп – единичные кистовидные просвет-

ления, вальгусная деформация I пястно-фаланго-

вого сустава обеих кистей. По данным МРТ – кист, 

эрозий не выявлено. Поставлен диагноз псориати-

ческая артропатия, псориатическое поражение ног-

тей. В качестве базисной терапии назначен суль-

фасалазин 750 мг/сут. Однако препарат получала 

только в течение 6 месяцев, поскольку затем был са-

мостоятельно отменен из-за возникших болей в жи-

воте. С ноября 2011 г. ребенок наблюдается в УДКБ 

Первого МГМУ имени И.М. Сеченова с диагнозом 

псориатический артрит, мутилирующая форма с 

псориатическим поражением ногтей.

Рис. 1. Схема истории болезни 

        Рис. 2. До лечения              Рис. 3. На фоне лечения
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При поступлении: вальгусная деформация первых 

пястно-фаланговых суставов (рис. 2). Экссудатив-

но-пролиферативные изменения больше пролифе-

ративного характера в проксимальных и дисталь-

ных межфаланговых суставах с деформирующим 

артритом I пальца обеих кистей и IV пальца правой 

кисти с выраженным ограничением подвижности в 

суставах и умеренной болезненностью при движе-

нии. В остальных суставах движения в полном объ-

еме, безболезненные. Проба Отто +5,0 см, проба 

Шобера +5,0 см, проба Томайера 0 см. Энтезопатий 

нет. Активные суставы – 4. Суставы с ограничени-

ем подвижности – 4. Ониходистрофия I, III пальцев 

левой кисти и I, IV пальцев правой кисти. Псориа-

тические изменения основания ногтевой пластины 

I пальца правой кисти. 

При обследовании: отмечалась высокая гуморальная 

и иммунологическая активность (СОЭ 28–19 мм/ч, 

IgG – 2340–1840 мг/дл (N 600–2000 мг/дл), положи-

тельный АНФ, в связи с этим для исключения увеита 

пациентка была консультирована окулистом в НИИ 

глазных болезней имени Гельмгольца. Увеит исклю-

чен. В последующем АНФ отрицательный.

В связи с наличием гуморальной и иммуноло-

гической активности, а также активностью сустав-

ного и кожного синдромов, пациентке назначена 

базисная терапия препаратом метотрексат (метод-

жект) 15 мг/нед в/м из расчета 11,2 мг/м2 1 раз в не-

делю совместно с препаратом фолиевой кислоты 

ежедневно кроме дня введения методжекта. Пере-

носимость терапии хорошая. На фоне терапии 

методжектом у пациентки отмечается стабилиза-

ция со стороны основного заболевания – призна-

ков активности суставного синдрома не отмечено 

(СОЭ 5–7–8 мм/ч), иммунологической активно-

сти нет, отмечаются редкие кожные высыпания на 

разгибательных поверхностях предплечья, в обла-

сти локтевых суставов.

В настоящий момент суставной синдром (рис. 3) 

представлен пролиферативными изменениями в 

межфаланговых суставах I, IV пальцев правой ки-

сти и I, III пальцев левой кисти; вальгусной дефор-

мацией I пястно-фаланговых суставов обеих рук. 

Проба Отто +5,0 см, проба Шобера +5,0 см, проба 

Томайера 0 см. Энтезопатий нет. Активные суста-

вы – 0. Суставы с ограничением подвижности – 4.

Учитывая стойкую ремиссию суставного син-

дрома в течение 3 лет, рекомендовано снижение 

дозы базисного препарата метотрексата (метод-

жект) до 12,5 мг/ нед (с 5 октября 2015 г.) под кон-

тролем показателей общего и биохимического ана-

лиза крови. 

Таким образом, применение препарата метотрек-

сат (методжект) в лечении пациентки В. (1999 г.р.) с 

псориатическим артритом оказало выраженный те-

рапевтический эффект, который проявился дости-

жением стойкой клинико-лабораторной ремиссии 

со стороны суставного синдрома и снижением про-

явлений кожного псориаза, улучшением функцио-

нальной активности и повышением качества жизни 

пациентки. 
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Аннотация. После проведенного антропометрического исследования мужчин первого зрелого возрастного 
периода установлено, что среди больных хроническим простатитом чаще, по сравнению с региональны-
ми показателями, встречаются представители астенического (27,1%) и пикнического (29,4%) соматотипов. 
Следовательно, мужчины молодого возраста астенического и пикнического типов конституции входят 
в группу риска по развитию хронического простатита, что может быть использовано урологом-андрологом 
в клинической практике.

Abstract. The anthropometric study of men in the fi rst nature age (28±  found more frequent asthenic (27,1%) and 
endomorph (29,4%) somatotypes in chronic prostatitis patients compared to general population. Consequently, the 
endomorphic and asthenic young men are at risk for chronic prostatitis and these fi ndings may be used in clinical 
practice.

Ключевые слова. Хронический простатит, соматотип, антропометрические измерения.

Keywords. Chronic prostatitis, somatotype, anthropometric measurements.

ВВЕДЕНИЕ

Клиническая антропология на сегодняшний день 

является основой клинической медицины, в за-

дачи которой входит изучение соматопсихической 

целостности больного человека, клинико-консти-

туциональный полиморфизм болезней человека, 

а также индивидуально-типологическая, половая, 

возрастная, психобиологическая, этнотерритори-

альная, профессиональная изменчивость патологи-

ческих процессов, болезней и состояний [1].

При такой последовательности научно-исследо-

вательского направления существенно расширя-

ется стратегия врачебного подхода, позволяющего 

увидеть больного, а не болезнь, а также определить 

уровень профилактических мер и необходимость 
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врачебного вмешательства, что отвечает задачам 

биомедицинской и клинической антропологии [2, 

3]. Основным направлением клинической антро-

пологии, ориентированной на поиски значимых 

критериев нормы и патологии, здоровья и болезни, 

целостности и индивидуальности, является инте-

гративный показатель человеческой индивидуаль-

ности, определяемый устойчивым соотношением 

внутрииндивидуальной вариации отдельных пара-

метров организма в различных условиях их суще-

ствования [4, 5]. 

Клинико-антропологические исследования яв-

ляются основными методами клинической антро-

пологии, описывающими с помощью специальных 

инструментов и шкал количественные и качествен-

ные особенности морфофенотипа больного челове-

ка, с целью определения или выявления таких кон-

ституционально-морфологических особенностей, 

которые объективизируют и уточняют клиниче-

ские представления о данном человеке, о развитии 

и течении изучаемой патологии [6, 7]. Основным 

подходом, позволяющим реализовать принцип 

клинической антропологии, является конститу-

циональный [8, 9]. Именно соматотип является 

наиболее доступной, одинаково измеряемой, ге-

нетически достаточно жестко детерминированной 

макроморфологической основой организма [10, 11]. 

Соматотип является, прежде всего, общим струк-

турным выражением конституции, образует ее ось, 

основу. Если первый структурный фенотипический 

уровень выражения конституции представлен хро-

мосомами, то высший уровень фенотипической 

организации человека выражается типом его телос-

ложения.

Метод антропометрических измерений с после-

дующим соматотипированием позволяет оценить, 

изучить и прогнозировать особенности течения 

заболевания у человека. Об этом свидетельствует 

ряд работ по клинической антропологии. Одним 

из первых С.В. Дмитриев и соавт. [12] выявил ана-

томические, макроморфометрические, антропоме-

трические, клинические и эхографические особен-

ности проявлений доброкачественной гиперплазии 

простаты. Установлено, что гистологическое стро-

ение простаты, характер роста гиперплазирован-

ной ткани, клинические проявления и характер 

течения послеоперационного периода заболевания 

имеют индивидуально-типологические особенно-

сти [12]. В то же время комплексного изучения вос-

палительных заболеваний простаты, включающего 

одновременную оценку морфофенотипа больного, 

строения простаты и клинических проявлений за-

болевания до настоящего времени не проводилось. 

В современной литературе имеются лишь единич-

ные работы по изучению зависимости проявлений 

хронического простатита (ХП) и аденомы простаты 

от соматотипа [13, 14].

Исходя из вышеизложенного, целью нашего ис-

следования стало выявление антропометрических 

особенностей у 306 мужчин с ХП в возрасте от 22 до 

35 лет в зависимости от соматотипа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Всем пациентам проводились антропометриче-

ские измерения с последующим соматотипирова-

нием по методике L. Rees – H.J. Eisenck [17]. 

Для определения абсолютного количества жиро-

вого компонента использовалась формула J. Matieg-

ka [15]: 
D=d×S×k, 

где D – общее количества жира (кг), d – сред-

няя толщина слоя подкожного жира вместе с кожей 

(мм), S – поверхность тела (см), k – константа, рав-

ная 0,13. 

Вычисление средней толщины подкожного жира 

проводилось по схеме Н.Ю. Лутовиной с соавт. [20]: 

d=d1+d2+d3+d4+d5+d6+d7+d8/16, 

где d – толщина кожно-жировых складок (мм) на 

плече спереди и сзади, спине, животе, бедре, голени 

и груди. Измерение жировых складок производи-

ли калипер-циркулем. Площадь поверхности тела 

определяли по формуле В.А. Issakson [16]: 

S=100+w+(H–160)/100 (см), 

где S – площадь тела (м), w – вес тела (кг), H – 

длина тела (см).

Абсолютное количество мышечной ткани опре-

деляли по формуле J. Matiegka [15]: 

M=L×r×k, 

где М – абсолютная масса мышечной ткани, L – 

длина тела (см), r – разница сумм обхватов А, где 

А=(сумма обхватов плеча, предплечья, голени, бе-

дра) / (25,12), и суммы толщины жировых складок 

В, где В=(сумма толщины жировых складок пле-

ча спереди, плеча сзади, предплечья, бедра, голе-

ни) / (100), k – константа, равная 6,5. Измерение 

размеров обхвата проводили сантиметровой лентой 

с точностью до 0,5 см. Показатель силы определяли 

кистевым и становым динамометрами.

Для определения абсолютной массы костной тка-

ни пользовались формулой J. Matiegka [15]: 

O=L×o×k, 

где О – абсолютная масса костной ткани (кг), 

L – длина тела (см), о – квадрат средней величи-

ны дистальных диаметров плеча, предплечья, бедра, 

голени, k – константа, равная 1,2. Дистальные диа-

метры конечностей измерялись штангенциркулем с 

точностью до 0,1 мм. 

При соматотипировании трупов мужчин и па-

циентов по методике L. Rees – H.J. Eisenck ис-

пользовали показатели поперечного и продольного 

размеров скелета [17], которые менее всего изменя-

ются в течение онтогенетического цикла [18]. Схема 
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отличается исключительной простотой и широко 

распространена в клинической практике за рубе-

жом. Соматотип устанавливается на основании ве-

личины индекса, вычисляемого по формуле: 

индекс L. Rees – H.J. Eisenck = длина тела  100 / 

(поперечный диаметр грудной клетки  6). 

У мужчин, имеющих величину индекса до 96, 

соматотип определяется как пикнический. Ве-

личина индекса от 96 до 106 характерна для нор-

мостенического соматотипа. Значения индекса 

L. Rees – H.J. Eisenck свыше 106 позволяют отнести 

обследуемого к астеническому типу.

Описательные статистики представлены в за-

висимости от типа учетных признаков и функции 

распределения полученных данных. В случае нор-

мального распределения количественных величин 

описание представлено средним значением (M) и 

среднеквадратическим отклонением (±σ) или до-

верительным интервалом (ДИ 95%). Для количе-

ственных признаков представлены абсолютные 

значения, процентные доли (Р), стандартная ошиб-

ка для долей (±m) и доверительные интервалы (ДИ 

95%). В ряде случаев, при разделении выборки на 

подгруппы, для уточнения диапазона доверия при-

менялся метод бутстрепа. Определение нормально-

го распределения при проведении статистическо-

го анализа осуществлялось с помощью критериев 

Колмогорова – Смирнова и Шапиро – Уилкса. 

Статистическая значимость отличий определя-

лась с помощью критерия χ2 и точного критерия 

Фишера. Для исследования статистической значи-

мости различий в независимых непараметрических 

выборках использовался U-критерий Манна – Уит-

ни. Оценка согласованности мнения экспертов 

проводилась с помощью критерия Кендалла (W). 

Критический уровень значимости (p) при проверке 

статистических гипотез в исследовании принимал-

ся равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты позволили всех мужчин 

с ХП разделить на три соматотипа на основе индек-

са L. Rees – H.J. Eisenck: астенический, нормосте-

нический и пикнический (табл. 1).

Среди больных ХП большинство мужчин отно-

силось к нормостеническому соматотипу. Пикни-

ческий соматотип регистрировался в 29,4% случаев, 

астенический – в 27,1%. Средний возраст больных 

ХП во всех группах соматотипов достоверно не раз-

личался.

Анализ антропометрических параметров с уче-

том морфенотипов показал (табл. 2), что самый 

высокий рост имели мужчины астенического сома-

тотипа (180,26±0,57 см), самый низкий – пикниче-

Таблица 1

Распределение мужчин по возрасту и соматотипам

Соматотип n % Возраст Индекс L. Rees – H.J. Eisenck

Астенический 83 27,1 27,84±0,40 109,58±0,41

Нормостенический 133 43,5 28,24±0,33 98,59±0,18

Пикнический 90 29,4 28,63±0,39 88,56±0,48

Всего 306 100 28,25±0,21 98,62±0,49

Таблица 2

Антропометрические параметры и показатели компонентов сомы мужчин первого периода зрелого возраста, 
страдающих ХП

Показатели
Астенический (1)

n=83
Нормостенический (2)

n=133
Пикнический (3)

n=90
Достоверность различий (р)

1–2 1–3 2–3
Рост, см 180,26±0,57 178,47±0,53 176,14±0,58 08 001 01

Масса тела, кг 72,18±0,81 77,65±0,95 82,45±1,10 001 001 001

Толщина жировых складок, мм

плеча спереди 2,85±0,11 4,62±0,21 6,18±0,31 05 001 01

плеча сзади 4,06±0,21 6,97±0,39 9,42±0,44 001 001 001

предплечья 2,59±0,13 4,19±0,21 5,31±0,27 001 001 001

спины 6,60±0,24 10,11±0,39 13,22±0,56 001 001 001

грудной клетки 5,51±0,26 9,11±0,49 13,74±0,67 001 001 001

живота 7,52±0,32 13,31±0,69 18,52±0,82 001 001 001

бедра 6,67±0,28 10,32±0,48 13,63±0,59 001 001 001

голени 4,63±0,20 6,52±0,31 8,36±0,33 001 001 001
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ского (176,14±0,58 см). Наибольшая 

масса тела была у лиц пикнического 

соматотипа (82,45±1,10 кг), а наи-

меньшая – у лиц астенического со-

матотипа (72,18±0,81 кг).

Максимальное развитие подкож-

ного жира отмечалось у больных 

пикнического соматотипа, мини-

мальное – у астенического (табл. 2). 

Установлена определенная зако-

номерность распределения жиро-

вых складок у мужчин: наибольшие 

по величине выявлялись на живо-

те, наименьшие – на конечностях 

(рис. 1). 

Результаты исследования диаме-

тров показали, что наиболее низ-

кими они были у мужчин астениче-

Обхватные параметры, см

плеча 27,49±0,21 39,91±0,24 31,14±0,27 001 001 001

предплечья 24,50±0,18 25,72±0,18 26,88±0,27 001 001 001

запястья 16,74±0,09 17,55±0,11 17,83±0,11 001 001 –

бедра 50,34±0,36 53,95±0,44 56,19±0,46 001 001 001

голени 33,95±0,35 35,72±0,25 36,18±0,45 001 001 –

грудной клетки 92,31±0,51 97,56±0,63 102,06±0,74 001 001 001

ягодиц 92,04±0,47 95,23±0,58 98,62±0,61 001 001 001

лодыжек 21,56±0,15 22,14±0,15 23,08±0,18 – 002 –

Диаметры, см

дист. плеча 7,25±0,05 7,43±0,05 7,46±0,06 – – –

дист. запястья 5,92±0,04 6,18±0,04 6,24±0,05 001 001 –

дист. бедра 9,55±0,07 10,05±0,06 10,17±0,07 001 001 –

дист. лодыжки 7,02±0,06 7,29±0,05 7,36±0,07 01 001 –

попер. груд. кл. 27,47±0,12 30,21±0,10 33,23±0,20 001 001 001

пер.-задн. груд. кл. 21,27±0,25 22,27±0,24 23,38±0,26 02 001 01

плеч 39,59±0,40 41,38±0,20 41,93±0,28 001 001 –

таза 30,91±0,27 31,60±0,27 32,75±0,22 – 001 01

Общие компоненты сомы
Поверхность тела по Дюбуа, см2 19218,92±130,53 19523,01±161,95 19857,11±142,54 – 03 –

Общее количество жира, кг 6,35±0,23 10,58±0,51 14,57±0,64 001 001 001

Относ. количество жира, % 8,72±0,27 13,12±0,51 17,20±0,59 001 001 001

Абс. масса мышечной ткани, кг 31,95±0,39 34,66±0,49 35,46±0,51 001 001 –

Относ. масса мышечной ткани,% 44,42±0,46 44,72±0,41 43,33±0,62 – – –

Абс. масса костной ткани, кг 11,97±0,13 12,83±0,16 12,93±0,16 001 001 –

Относ. масса костной ткани, % 16,65±0,14 16,59±0,15 15,79±0,19 – 001 001

Примечание: ноль и запятая в значении (р) в таблице упущены.

Показатели
Астенический (1)

n=83
Нормостенический (2)

n=133
Пикнический (3)

n=90
Достоверность различий (р)

1–2 1–3 2–3

Таблица 2 (окончание)

Рис. 1. Сравнительные показатели толщины жировых складок у мужчин разных 
соматотипов, страдающих ХП
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ского соматотипа, наиболее высокими – у мужчин 

пикнического соматотипа (рис. 2). 

В качестве критерия оценки функционального 

состояния мышечной системы выборки были ис-

пользованы наиболее часто применяемые для этих 

целей показатели динамометрии. Минимальные 

абсолютные показатели мышечной силы были ха-

рактерны для мужчин астенического соматотипа 

(табл. 3).

Таблица 3

Характеристика функциональных показателей 
мышечной системы, кг

Показатели

Ас
те

ни
че

ск
ий

Н
ор

мо
ст

ен
ич

ес
ки

й

П
ик

ни
че

ск
ий

Зн
ач

им
ос

ть
 

ра
зл

ич
ий

Динамоме-

трия правой 

кисти

49,98± 52,26± 53,24± р1,3 <0,05

Динамоме-

трия левой 

кисти

47,51± 50,89± 51,67± р1,2 <0,01 

р1,3 <0,001

Становая ди-

намометрия

121,29± 130,26± 130,99± р1,2 <0,001 

р1,3 <0,001

Анализ относительной мышечной силы пока-

зал, что максимальные значения выявляются у лиц 

астенического соматотипа, минимальные – у пик-

нического (р <0,05), а функциональные показате-

ли мышечной системы у мужчин нормостениче-

ского соматотипа занимают срединное положение 

(рис. 3).

Рис. 2. Сравнительные показатели диаметров у мужчин разных соматотипов, страдающих ХП

Широко известно, что абсолютные значения 

массы тела и ее составляющих, а именно жировой, 

мышечной и костной тканей не могут служить в 

полной мере информативным показателем физиче-

ского здоровья мужчины. В связи с этим проведен 

анализ относительных показателей компонентно-

го состава тела. Сравнение относительных значе-

ний компонентного состава тела больных ХП раз-

личных соматотипов выявило, что представители 

астенического соматотипа характеризуются самым 

низким развитием жировой (8,72±0,27%) ткани, а 

представители пикнического соматотипа – костной 

(15,79±0,19%). Исследование абсолютных величин 

жировой, мышечной и костной тканей выявило до-

стоверно низкие параметры у лиц астенического 

соматотипа, а у мужчин пикнического соматотипа 

регистрировались наибольшие показатели общего 

количества жира (табл. 2).

Рис. 3. Показатели относительной мышечной силы у мужчин, 
страдающих ХП
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Таким образом, антропометрическое обследова-

ние с последующим соматотипированием показало, 

что среди обследованных больных ХП в возрасте 

22–35 лет встречаются реже мужчины нормостени-

ческого соматотипа (43,5%), по сравнению с реги-

ональными данными (71,6%), а чаще представите-

ли астенического (27,1%) и пикнического (29,4%) 

соматотипов. Частота встречаемости этих групп 

мужчин в г. Красноярске составляет соответствен-

но 13,8% и 14,6% [19]. Исходя из вышеизложен-

ного, мужчины молодого возраста астенического 

и пикнического типов конституции входят в 

группу риска по развитию ХП, что может быть 

использовано урологом-андрологом в клинической 

практике.
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Аннотация. Приведены современные сведения литературы и данные об особенностях течения синдрома 
раздраженного кишечника (СРК) у женщин, полученные в ходе исследования. Изучены внекишечные ас-
социированные симптомы у женщин с СРК по сравнению с мужчинами; их проявления в зависимости от 
возраста, варианты течения СРК и изменения психовегетативного статуса. Обследованы 245 больных с 
СРК, из которых женщин – 183, мужчин – 62, в возрасте от 19 до 81 (ср. 45,31±6,9), клинические формы: 
СРК по варианту диареи – 88, СРК по варианту запоров – 48, СРК по смешанному варианту – 109. Анализ 
был проведен в двух группах женщин с СРК: моложе 45 лет (n=90) и старше 45 лет (n=93). Диагноз СРК 
устанавливался на основании Римских критериев III 2006 г. Анализ внекишечных ассоциированных сим-
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птомов проводился по анкете SOMS-2, психометрическое тестирование проводилось с использованием 
опросника тревоги Спилбергера – Ханина и шкалы депрессии Бэка. У женщин репродуктивного возраста 
и менопаузального периода СРК встречается значительно чаще, чем у мужчин соответствующего возраста, 
соотношение женщин/мужчин составляет 3:1. У женщин частота внекишечных ассоциированных симпто-
мов существенно выше, чем у мужчин и с возрастом достоверно увеличивается их количество (р <0,05). 
В обеих группах женщин отмечена большая частота болевых синдромов: до 60–70% боли в спине, до 40–
60% боли в руках и ногах и в суставах, статистически значимо увеличивающиеся с возрастом (р <0,05). 
Наоборот, такие симптомы, как диспареуния, равнодушие к сексу, нерегулярный менcтруальный цикл 
с возрастом значимо уменьшаются (p <0,05). СРК по запорному варианту встречается исключительно у 
женщин независимо от возраста, характеризуется увеличением количества ассоциированных симптомов с 
возрастом (р <0,05). Также у женщин старше 45 лет статистически значимо возрастает депрессия, актуаль-
ная и личностная тревога по сравнению с женщинами репродуктивного возраста (р <0,05). Внекишечные 
ассоциированные симптомы являются неотъемлемой частью клинических проявлений СРК. Выявлено их 
преобладание у женщин по сравнению с мужчинами. В старшей возрастной группе их количество возрас-
тает у женщин по сравнению с мужчинами. Подобная закономерность отмечена в изменении психовегета-
тивного статуса, в частности депрессии и тревоги. 

Abstract. In this article, we review the international literature and our fi ndings irritable bowel syndrome (IBS) in 
women. The study objective was to compare extraintestinal associated symptoms (EAS) at IBS in the women and men 
groups; to investigate their frequency and characteristics depending on the age, type of IBS and changes in psycho-
logical and vegetative status. 245 patients with IBS were enrolled in the study: 183 women and 62 men, aged 19–81 
(mean 45.3±6.9), 88 with IBS diarrhea-type (IBS-D), 48 with IBS constipation-type (IBS-C) and 109 with IBS 
mixed-type (IBS-M). The women with IBS were divided into two groups: under and over 45 (n=90 and n=93, re-
spectively). We diagnosed IBS using Rome III criteria (2006). The EAS analysis of was done with SOMS-2 question-
naire (Screening for Somatoform Disorders 2; Rief W. and Hiller W., 2008). In IBS patients, we evaluated depression 
using the BDI scale (Beck Depression Inventory; Beck A.T., 1996) and anxiety using the STAI (State-Trate Anxiety 
Inventory; Spilberger Ch.D.). IBS is more frequent in women both in the reproductive and menopausal period than 
in men of the same age groups (women/men ratio is 3:1). In the women group, the EAS rate was signifi cantly higher 
than in the men group, and increased with age (p <0,05). High prevalence of pain syndromes was in both women 
groups: back pain up to 60–70%, pain in the arms and legs and joint pain up to 40–60%; and increased increased 
with age (p <0,05). On the contrary, the prevalence of such symptoms as dispareunia, indiff erence to sex, irregular 
periods decreased with age. The prevalence of depression, the level of actual and personal anxiety increased in the 
group of women over 45 compared to the younger group (p <0,05). IBS-C type was diagnosed only in the women 
group, regardless of the age, and EAS increased with age (p <0,05). EAS are the integral part of IBS. We revealed 
their prevalence in the women group compared to the men group. The frequency of EAS increased signifi cantly in the 
elder women group compared to the men. The similar tendency was observed in psychological and vegetative status 
changes, in particular in depression and anxiety. 

Ключевые слова. Синдром раздраженного кишечника, женщины, половые гормоны, внекишечные ассоци-
ированные симптомы, депрессия, тревога. 

Keywords. Irritable bowel syndrome, women, sexual hormones, age, extraintestinal associated symptoms, psycho-
logical and vegetative status, depression, anxiety.

акте и др. При этом причинно-следственная связь 

нарушений менструального цикла и СРК выявляет-

ся после нескольких лет течения заболевания [3, 4]. 

Проявления СРК у женщин имеет ряд характер-

ных особенностей, практически не встречающихся 

у мужчин. Прежде всего, СРК у женщин дебюти-

рует с подросткового возраста, нарастает в пери-

од полового созревания и достигает пика к 45 го-

дам [5]. В дальнейшем симптомы СРК снижаются 

к седьмой декаде жизни и приближаются к уровню 

проявлений СРК у мужчин. Значительно чаще, чем 

у мужчин, в клинической картине СРК у женщин 

наблюдаются ассоциированные (коморбидные) 

симптомы. Также чаще встречается в сочетании 

с фибромиалгией, синдромом хронической уста-

лости, головными болями напряжения, тазовыми 

болями, болью в нижней челюсти, мочеполовыми 

симптомами и др. [6]. В целом при однозначном 

понимании проблемы СРК у женщин имеется ряд 

разногласий. Так, Cain K.C. et al. (2009) [7] считают, 

что тяжесть симптомов СРК может увеличиваться 

В клинической практике врача любой специаль-

ности одним из наиболее распространенных сим-

птомов является боль. Хроническая боль – ведущий 

синдром функциональных расстройств, встречаю-

щийся в самых различных отраслях медицины. Так, 

в гастроэнтерологии – это синдром раздраженного 

кишечника (СРК), неязвенная диспепсия, в гине-

кологии – предменструальный синдром, хрониче-

ские тазовые боли, в ревматологии – фибромиалгия 

и т.д. 

СРК является наиболее распространенным 

функциональным расстройством желудочно-ки-

шечного тракта (ЖКТ). Эпидемиологические дан-

ные о соотношении полов при СРК показывают, 

что этот синдром чаще диагностируется у женщин. 

Соотношение женщин и мужчин варьирует от 2,0–

2,5:1 [1] до 5:1 по частоте обращаемости в специали-

зированные медицинские учреждения [2]. Нередко 

СРК у женщин сочетается с расстройствами в по-

ловой сфере, чаще речь идет о дисменореи, нару-

шениях менструального цикла, боли при половом 
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после менопаузы и нередко усугубляется присоеди-

нением депрессии и тревоги в отличие от женщин 

репродуктивного возраста [3]. 

В целом анализ соответствующей литературы 

показывает, что нет однозначного ответа на про-

явления СРК у женщин в зависимости от возраста, 

состояния женской половой сферы и изменений 

психовегетативного статуса. В связи с этим про-

ведено настоящее исследование особенностей те-

чения СРК у женщин репродуктивного возраста и 

после наступления менопаузы. Прежде всего, это 

касается болевых расстройств, изменений вегета-

тивного статуса, а также депрессии и тревоги. 

Цель исследования: изучить ассоциированные 

(коморбидные) симптомы у женщин с СРК по срав-

нению с мужчинами; их особенности в зависимости 

от возраста: варианты течения СРК и изменения 

психовегетативного статуса. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Диагноз СРК устанавливался на основании Рим-

ских критериев III 2006 г. (РК III) при отсутствии 

органической патологии кишечника [8] если имела 

место рецидивирующая абдоминальная боль или дис-
комфорт, по крайней мере, 3 дня в месяц за последние 
3 месяца на протяжении максимум полугода, которые 

ассоциировались с двумя или более признаками: 

– улучшение после дефекации;

– начало, ассоциирующееся с изменением часто-

ты стула;

– начало, ассоциирующееся с изменением фор-

мы (внешнего вида) стула. 

В качестве дополнительных признаков выделяют: 

– ненормальную частоту стула (менее 3 испраж-

нений в неделю или больше 3 раз в день);

– неправильную форму стула.

РК III позволяют уточнить вариант СРК: 1-й тип 

СРК-З (IBS with constipation) – вариант с запором 

(частота твердого/шероховатого стула ≥25% дефе-

каций и мягкого/водянистого составляет <25%); 2-й 

тип СРК-Д (IBS with diarrhea) – вариант с диареей 

(частота мягкого/водянистого стула ≥25% дефека-

ций и твердого/шероховатого <25%); 3-й тип СРК-

СМ (mixed IBS) – смешанный (частота твердого/

шероховатого и мягкого/водянистого стула ≥25% 

дефекаций); 4-й тип СРК-А (unsubtyped IBS) – не-

дифференцированный, перемежающийся вариант 

(имеющиеся расстройства консистенции стула не-

достаточны для применения критериев первых трех 

вариантов СРК). Органическая патология кишеч-

ника была исключена на основании клинического 

анализа, рентгенологического исследования тол-

стой кишки, колоноскопии с биопсией и морфоло-

гической верификацией диагноза. 

Все больные обследованы в стационаре и, при 

наличии соответствующих жалоб (дыхательных, 

урологических, гинекологических, кардиальных, 

вегетативных, неврологических и пр.), были кон-

сультированы специалистами для подтверждения 

или исключения органической патологии. 

С целью изучения коморбидных симптомов 

использовалась анкета соматизированных рас-

стройств (Screening for Somatoform Symptoms – 
SOMS-2) [9]. 

Был проведен анализ непосредственно самих 

симптомов, их представленность у женщин, а также 

зависимость от клинической формы СРК. Психо-

метрическое тестирование проводилось с исполь-

зованием опросника тревоги Спилбергера – Ха-

нина (State-Trait Anxiety Inventory – STAI (в России 

методика адаптирована Ю.Л. Ханиным, 1976 г.) и 

шкалы депрессии Бэка (Beck Depression Inventory, 

А.Т. Beck, 1961 г.).

Были обследованы 245 больных с СРК, из кото-

рых женщин – 183, мужчин – 62 , в возрасте от 19 

до 81 года (ср. 45,31±6,9), клинические формы: СРК 

по варианту диареи (СРК-Д) – 88, СРК по варианту 

запоров (СРК-З) – 48, СРК по смешанному вари-

анту (СРК-СМ) – 109. 

В зависимости от поставленных задач исследо-

вания исходная группа была разделена на две под-

группы: моложе 45 лет (1-я группа) и старше 45 лет 

(2-я группа). 

В группу пациентов моложе 45 лет были вклю-

чены 125 больных, из которых женщин репродук-

тивного возраста – 90, мужчин – 35, в возрасте от 

19 до 45 лет (ср. 32,37±6,92), клинические формы: 

СРК-Д – 46, СРК-З – 20, СРК-СМ – 59. 

В группу пациентов старше 45 лет были включены 

120 больных, из которых женщин – 93, мужчин – 27, 

в возрасте от 45 лет до 81 года (ср. 58,79±9,6), кли-

нические формы: СРК-Д – 42, СРК-З – 28, СРК-

СМ – 50. 

У больных старше 45 лет имелась сопутствую-

щая органическая патология (артериальная ги-

пертония, ишемическая болезнь сердца без гемо-

динамических нарушений, атеросклероз нижних 

конечностей, деформирующий остеоартроз, ане-

мия различного генеза, доброкачественная ги-

перплазия предстательной железы, хронический 

простатит). Большинство женщин находилось в 

состоянии пре- и менопаузы. 

В группе больных старше 45 лет по показаниям 

проводились мультиспиральная компьютерная то-

мография (МСКТ) органов грудной клетки и брюш-

ной полости, магнитно-резонансная томография 

(МРТ) – исследование, доплер-исследование сосу-

дов брюшной полости и нижних конечностей, МРТ 

головного мозга и опорно-двигательного аппарата. 

Полученные данные были обработаны параме-

трическими и непараметрическими методами про-

граммного пакета Statistica 8.0 и SPSS 17. Результат 

считался статистически значимым при р <0,05. 



УСПЕХИ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

73СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

Рассчитывались критерий Стьюдента, критерий 

Манна – Уитни, критерий Фишера и критерий 

хи-квадрат. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анализ соматизированных (коморбидных) сим-
птомов у женщин с СРК. В группе больных моложе 
45 лет у женщин по сравнению с мужчинами чаще 

выявляются: расплывчатое зрение (р=0,01), обмо-

рочные состояния (р=0,02), боли при половом акте 

(р=0,0000), боли при мочеиспускании (р=0,02), 

чувство жжения в промежности (р=0,03). Выявлена 

также тенденция к статистически значимому пре-

обладанию у женщин таких симптомов, как одыш-

ка/нехватка воздуха (р=0,05), головокружения 

(р=0,07), боли в груди (р=0,05), равнодушие к сексу 

(р=0,08).

В группе больных старше 45 лет у женщин в 
сравнении с мужчинами сохраняется статистически 

значимое преобладание следующих симптомов: 

расплывчатое зрение (р=0,002), чувство жжения 

в промежности (р=0,003). Помимо этого появля-

ется ряд симптомов, статистически значимо пре-

обладающих у женщин: рвота (р=0,03), тошнота 

(р=0,02), боли в руках и ногах (р=0,001), в суставах 

(р=0,003), другие боли (р=0,002), одышка/нехватка 

воздуха (р=0,0001), головокружения (р=0,01), за-

труднение глотания (р=0,0002), равнодушие к сексу 

(р=0,0000), дрожание или чувство внутренней дро-

жи (р=0,0000), чувство прилива холода или тепла 

(р=0,04). 

Таким образом, показано, что у женщин с СРК 

по сравнению с мужчинами имеет место статисти-

чески значимое преобладание ассоциированных 

симптомов. С возрастом у женщин, но не у мужчин, 

отмечается достоверное увеличение симптомов. 

Ассоциированные симптомы у мужчин с возрастом 

практически не менялись. 

Были проанализированы статистически значи-

мые различия ассоциированных симптомов у жен-

щин с СРК моложе 45 лет и старше 45 лет (табл.).

Как видно из таблицы, болевой синдром являлся 

доминирующим в обеих сравниваемых группах. Од-

нако генез этих болей не столь однозначен. С воз-

растом статистически значимо возрастает частота 

встречаемости скелетно-мышечных болей (боли в 

спине, руках и ногах, в области суставов). Также с 

возрастом у женщин с СРК статистически значимо 

преобладают такие симптомы, как ухудшение па-

мяти, снижение слуха/глухота, снижение остроты 

зрения или двоение. Такой симптом, как боль при 

половом акте в группе женщин с СРК старше 45 лет 

статистически значимо снижается по сравнению 

с женщинами СРК моложе 45 лет. К нарушениям 

возрастной нейро-эндокринной регуляции можно 

отнести такие статистически значимые различия в 

группе старше 45 лет, как равнодушие к сексу, нере-

гулярный менструальный цикл, обильные менстру-

ации, повышенная потливость. 

Анализ ассоциированных (коморбидных) симпто-
мов в зависимости от типа СРК. Прежде всего не-

обходимо отметить, что тип СРК-З встречался ис-

ключительно у женщин. В группе больных СРК-З 

Таблица 

Статистически значимые различия между женщинами СРК 1-й и 2-й групп

  Симптомы

Кол-во женщин 
моложе 45 лет

Кол-во женщин 
старше 45 лет р1 р2

n=90 чел. (%) n=93 чел. (%)

Боли в руках и ногах 37 (41,1) 58 (62,4) 0,0037 0,004

Боли в спине 54 (60) 69 (74,2) 0,0404 0,0409

Боли в области суставов 37 (41,1) 60 (64,5) 0,0013 0,0015

Сердцебиение/перебои в сердце 38 (40,0) 54 (58,1) 0,0313 0,0321

Ухудшение памяти 37 (41,1) 57 (61,3) 0,0059 0,0063

Снижение слуха/глухота 5 (5,6) 30 (32,3) 0 0

Снижение остроты зрения или двоение 34 (37,8) 68 (73,1) 0 0

Затруднения при ходьбе 8 (8,9) 29 (31,2) 0,0001 0,0002

Равнодушие к сексу 28 (31,1) 50 (53,8) 0,0017 0,0019

Боли при половом акте 23 (25,6) 12 (12,9) 0,0294 0,0296

Нерегулярный менструальный цикл 35 (38,9) 16 (17,2) 0,001 0,0011

Обильные менструации 30 (33,3) 17 (18,3) 0,0194 0,0198

Повышенная потливость 31 (34,4) 45 (48,4) 0,0546 0,0557

Чувство онемения или парестезии 19 (21,1) 36 (38,7) 0,0087 0,0094

Чувство прилива холода или тепла 35 (38,9) 51 (54,8) 0,0298 0,0307

р1 – критерий Стьюдента; р2 – критерий хи-квадрат.
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моложе 45 лет соотношение мужчин и женщин со-

ставляло 1:9, старше 45 лет – 1:6. СРК-СМ преоб-

ладал как у женщин моложе 45 лет, так и у женщин 

старше 45 лет. В группе больных СРК-СМ моложе 

45 лет соотношение мужчин и женщин составляло 

1:2,6, старше 45 лет – 1:3,5.

Далее по частоте встречаемости следует тип 

СРК-Д. Так, в группе больных СРК-Д моложе 45 лет 

соотношение мужчин и женщин составляло 1:1,7, в 

группе старше 45 лет – 1:2,5. 

Сравнительный анализ ассоциированных сим-

птомов у женщин с СРК-Д существенного увеличе-

ния количества симптомов с возрастом не выявил. 

Статистически значимо (p <0,05) возрастают толь-

ко такие показатели, как снижение остроты зрения, 

обморочные состояния, равнодушие к сексу. Нао-

борот, такие симптомы, как нерегулярный менстру-

альный цикл, обильные менструации с возрастом 

статистически значимо снижаются (р=0,01). 

В группе женщин с СРК-З обращает внимание 

большое количество статистически значимых ас-

социированных симптомов (р <0,05): боли в руках 

и ногах, боли в области суставов, одышка/нехватка 

воздуха, головокружение/чувство неустойчивости, 

ухудшение памяти, снижение слуха/глухота, сни-

жение остроты зрения. Тенденция к достоверности 

отмечена при таких симптомах, как затруднения 

при ходьбе, дрожание или чувство внутренней дро-

жи (р=0,06). 

В группе больных с СРК-СМ с возрастом также 

статистически значимо возрастают такие показа-

тели, как боли в руках и ногах, боли в области су-

ставов, снижение слуха/глухота, снижение остро-

ты зрения, затруднения при ходьбе, равнодушие к 

сексу (р<0,05). И, наоборот, с возрастом снижается 

частота такого симптома, как нерегулярный мен-

струальный цикл. 

Психометрические показатели у женщин с СРК. 
Был проведен сравнительный анализ депрессии 

и тревоги у больных СРК моложе 45 лет и старше 

45 лет. Сравнительный анализ показателя депрес-

сии показал, что у больных СРК в обеих подгруп-

пах как моложе, так и старше 45 лет (15,85±12,42; 

18,83±12,02, соответственно) статистически значи-

мо превышает аналогичный показатель здоровых 

лиц (5,92±5,64), р=0,0000. С возрастом у больных 

СРК депрессия статистически значимо возраста-

ет по сравнению с группой больных СРК моложе 

45 лет (р=0,01). 

Сравнение депрессии у больных СРК по полу 

показало, что в группе больных моложе 45 лет ста-

тистически значимых различий в уровне депрес-

сии между мужчинами и женщинами не выявле-

но (р >0,05). В группе больных СРК старше 45 лет 

уровень депрессии у женщин статистически значи-

мо превышает аналогичный показатель у мужчин 

(р=0,03). При этом сравнение показателей депрес-

сии у мужчин с СРК моложе 45 лет (15,49±16,04) и 

после (15,98±10,75) статистически значимых разли-

чий не выявлено.

У женщин с СРК старше 45 лет уровень депрес-

сии (19,8±11,88) статистически значимо превышает 

аналогичный показатель у женщин с СРК моложе 

45 лет (15,98±10,75), р=0,01. Сравнение женщин 

с СРК моложе и старше 45 лет и женщин в группе 

здоровых лиц (4,76±4,21) также выявило стати-

стически значимое превышение уровня депрес-

сии (р =0,000) (рис. 1).

Рис. 1. Сравнительный анализ показателя депрессии у женщин 
с СРК моложе и старше 45 лет и здоровых пациентов

Была проанализирована частота депрессии у 

женщин с СРК моложе 45 лет и старше 45 лет. От-

сутствие депрессивных симптомов зафиксировано 

у 58,9% (n=53) женщин с СРК моложе 45 лет и у 

48,4% (n=45) женщин с СРК старше 45 лет (р >0,05). 

По степени – выраженная депрессия выявлена у 

41,1% (n=37) женщин с СРК моложе 45 лет и у 51,6% 

(n=48) женщин с СРК старше 45 лет (р >0,05). 

Анализ уровня депрессии в зависимости от 

клинической формы СРК у женщин показал, что 

в группе женщин моложе 45 лет наиболее высо-

кий уровень депрессии отмечается при СРК-З 

(22,41±15,01). Уместно напомнить (раздел «Мате-

риал и методы»), что СРК-З встречается исключи-

тельно у женщин (соотношение мужчин и женщин 

1:9 в группе больных СРК моложе 45 лет и 1:6 в 

группе больных СРК старше 45 лет). В группе жен-

щин старше 45 лет высокие показатели депрессии 

у женщин при СРК-Д (21,40±10,70). При сравне-

нии показателей депрессии у женщин с СРК мо-

ложе и старше 45 лет в зависимости от формы СРК 

депрессия статистически значимо возрастает толь-

ко в группе женщин старше 45 лет по смешанному 

типу (р=0,01). При форме СРК по варианту диареи 

можно говорить о тенденции к статистически зна-

чимому повышению показателя депрессии у жен-

щин старше 45 лет (р=0,07).
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Таким образом, у женщин с СРК независимо от 

возраста депрессия статистически значимо превы-

шает аналогичный показатель у женщин без СРК. 

С возрастом у женщин с СРК депрессия статисти-

чески значимо превышает аналогичный показатель 

у женщин с СРК моложе 45 лет. Максимальные 

значения депрессии у женщин с СРК моложе 45 лет 

при СРК-З, старше 45 лет – при СРК-Д. 

Сравнение показателя личностной тревоги (ЛТ) 

здоровых лиц (39,17±7,67) и больных СРК как 

моложе 45 лет (48,30±10,89), так и старше 45 лет 

(50,27±9,38) выявило статистически значимое по-

вышение в группах больных СРК, независимо от 

возраста (р=0,0000). Сравнение же ЛТ у больных 

СРК моложе и старше 45 лет статистически значи-

мых изменений не выявило. 

При сравнении ЛТ по полу в группе больных 

СРК моложе 45 лет статистически значимых разли-

чий между мужчинами (47,29±12,92) и женщинами 

(48,71±10,01) не выявлено (р=0,502). В группе боль-

ных СРК старше 45 лет ЛТ у женщин (51,57±9,21) 

статистически значимо превышает аналогичный 

показатель у мужчин (45,68±8,66), р=0,0046. 

Сравнительный анализ ЛТ у женщин с СРК моло-

же 45 лет (48,71±10,01) и старше 45 лет (51,57±9,21) 

показал, что с возрастом ЛТ статистически значимо 

возрастает (р=0,04). 

Анализ частоты встречаемости разных степе-

ней ЛТ показал, что в группе женщин с СРК моло-

же 45 лет высокая степень ЛТ встречается в 64,8% 

(n=58), в группе женщин с СРК после 45 лет – в 

72,9% (n=68), р=0,134. Умеренная степень ЛТ в 

группе женщин с СРК моложе 45 лет встречается у 

31,4% (n=28), в группе женщин с СРК старше 45 лет 

– у 24,4% (n=23), р >0,05. Низкая степень ЛТ встре-

чается у 9,4% (n=4) женщин с СРК моложе 45 лет и 

у 2,7% (n=2) женщин с СРК старше 45 лет, р >0,05. 

Таким образом, с возрастом статистически значи-

мых изменений не выявлено. 

Анализ уровня ЛТ у женщин СРК моложе и 

старше 45 лет в зависимости от формы СРК по-

казал, что в группе женщин с СРК моложе 45 лет 

наибольших значений ЛТ достигает при СРК-З 

(50,65±9,84), наименьшие значения – при СРК-

СМ (47,98±9,24). В группе женщин с СРК старше 

45 лет показатели ЛТ практически равнозначны 

при СРК-Д (52,71±7,93) и СРК-З (52,25±9,19), 

р >0,05). Наименьшие значения ЛТ выявлены у 

женщин с СРК-СМ (50,22±10,19). Таким образом, 

у женщин с СРК личностная тревога статистиче-

ски значимо превышает аналогичный показатель у 

женщин без СРК. С возрастом ЛТ у женщин с СРК 

статистически значимо превышает аналогичный 

показатель у женщин с СРК моложе 45 лет. Макси-

мальные значения ЛТ у женщин моложе 45 лет от-

мечены при СРК-З, у женщин старше 45 лет – при 

СРК-З и СРК-Д. 

Актуальная тревога (АТ) как в группе больных 

СРК моложе 45 лет (44,06±10,49), так и в группе 

больных старше 45 лет (46,06±9,62), независимо 

от пола, статистически значимо превышает ана-

логичный показатель у здоровых лиц (34,75±8,05), 

р=0,0000 (рис. 2). В зависимости от возраста в груп-

пе больных СРК статистических значимых измене-

ний в уровне АТ не выявлено (р >0,05). 

Рис. 2. Сравнительный анализ показателей актуальной тревоги у 
больных СРК моложе и старше 45 лет и здоровых пациентов

При сравнении АТ у женщин с СРК моложе 

(44,16±10,10) и старше 45 лет (46,48±9,92) также не вы-

явлено статистических значимых различий – р >0,05. 

Анализ частоты встречаемости степеней АТ по-

казал, что высокая степень АТ у женщин с СРК 

моложе 45 лет встречалась у 49,1% (n=44), после 

45 лет – у 53,4% (n=50), р >0,05. Таким образом, при 

сравнении степеней АТ у женщин с СРК моложе и 

старше 45 лет статистически значимых изменений 

не выявлено. Обращает на себя внимание возрас-

тание частоты встречаемости высокой и умеренной 

степени АТ у женщин старше 45 лет. 

Анализ АТ у женщин с СРК в зависимости от 

клинической формы показал, что у женщин с СРК 

моложе 45 лет наибольшие значения тревоги отме-

чены при СРК-З (47,24±8,93), наименьшие значе-

ния при СРК-СМ (42,21±8,5). В группе женщин с 

СРК после 45 лет наибольшие значения АТ отме-

чены при СРК-Д (48,50±10,25), наименьшие – при 

СРК-З (44,83±11,01). При сравнении показателей 

АТ у женщин с СРК моложе и старше 45 лет в за-

висимости от формы СРК статистически значимых 

изменений не выявлено (р >0,05). 

Таким образом, у женщин с СРК актуальная тре-

вога статистически значимо превышает аналогичный 

показатель у женщин без СРК. Сравнение показателя 

АТ у женщин с СРК моложе и старше 45 лет не вы-

явило статистически значимых изменений. Макси-

мальные значения АТ у женщин с СРК моложе 45 лет 

отмечены при СРК-З, старше 45 лет – при СРК-Д. 
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ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования полу-

чены следующие факты. Соотношение женщин и 

мужчин составило 183:62, т.е. женщины преоблада-

ли практически в 3 раза. В отечественной литерату-

ре практически нет данных о гендерных различиях 

при СРК. Полученные данные о преобладании жен-

щин при СРК совпадают с европейскими и северо-

американскими данными [10, 11, 2, 12]. Напротив, 

согласно данным Gwee K.A. et al. [13], во многих 

восточных странах, таких как Индия, Китай и Юж-

ная Корея, преобладание женщин среди больных 

СРК не отмечено. Это подтверждают и результаты 

мета-анализа, проведенного в Южной Азии, Юж-

ной Америке и Африке, не позволяющие говорить 

о преобладании СРК у женщин по сравнению с 

мужчинами, и показано соотношение 1:1 [14]. Этот 

факт нуждается в дальнейшей проверке, так как 

считается, что в слаборазвитых странах женщины 

значительно реже обращаются к врачу [15]. Таким 

образом, результаты настоящего исследования по-

зволяют утверждать о преобладании СРК у женщин 

в России, как и в других развитых странах.

Условное деление на подгруппы до 45 лет и после, 

прежде всего, касается женщин в связи с возраст-

ной гормональной перестройкой. В исследуемой 

группе пациенток до 45 лет подавляющее большин-

ство женщин имело сохраненный менструальный 

цикл. В то время как в группе пациентов старше 

45 лет преобладающими были явления пременопау-

зы, менопазуы и постменопаузы, поэтому у женщин 

моложе 45 лет чаще встречались предменструаль-

ный болевой синдром и дисменорея, чем у женщин 

старше 45 лет. Причем, по данным [15, 4], у женщин 

с СРК предменструальный синдром и дисменорея 

более выражены, чем у женщин, не страдающих 

СРК. Не случайно Adeyemo M.A. [16] считает, что 

низкий уровень эстрогена и прогестерона во время 

менструаций вызывает развитие СРК по варианту 

диареи даже у здоровых женщин. 

Женщины репродуктивного возраста составляют 

значительную часть пациентов с СРК. В этой воз-

растной группе большую роль в возникновении 

гиперсенситивности, ведущей к развитию СРК, 

играют женские половые гормоны. Выявлена кор-

реляция между симптоматикой СРК и гормональ-

ным статусом во время фаз менструального цикла, 

беременности и менопаузы [2].

Одна треть здоровых женщин испытывают же-

лудочно-кишечные симптомы во время менструа-

ции [17, 18]. Боль в животе и диарея, как правило, 

появляются в предменструальную фазу цикла и до-

стигают максимума в первый-второй день менстру-

ального цикла. Вздутие живота и запор, с другой 

стороны, имеют тенденцию к увеличению после 

овуляции (приблизительно 14-й день) [6]. По ре-

зультатам 10-летнего наблюдения женщин, больных 

СРК в Исландии, при наличии дисменореи клини-

ческая симптоматика была более тяжелая, чем у па-

циенток с СРК без дисменореи. Сообщается также 

о более тяжелом течении СРК у женщин, страдаю-

щих эндометриозом и синдромом поликистозных 

яичников [19, 20]. 

Более чем треть беременных женщин отмечают 

усиление запоров, особенно в III триместре. Другая 

треть женщин отмечает учащение частоты стула. 

Отмечают два механизма, влияющих на функцию 

кишечника во время беременности. Во-первых, это 

высокие уровни эстрогена и прогестерона во время 

всего периода беременности. Во-вторых, физиче-

ское давление растущего плода на стенки кишеч-

ника, что также может способствовать появлению 

желудочно-кишечных симптомов [21].

Данные о влиянии менопаузы на течение СРК 

противоречивы. Ряд авторов указывают на сниже-

ние частоты СРК в менопаузу [2, 22]. Напротив, 

Cain K.C. et al. [7] показали, что у женщин в менопа-

узу возрастает количество жалоб не только со сторо-

ны желудочно-кишечного тракта (вздутие живота, 

метеоризм, избыточное газообразование, высокая 

распространенность запоров), но и жалобы на боли 

в суставах и мышцах, нарушение сна и стресс. Это 

согласуется с полученными в настоящем исследова-

нии данными, свидетельствующими об увеличении 

количества ассоциированных симптомов у женщин  

старше 45 лет. В период менопаузы, несмотря на 

снижение уровня половых гормонов, сохраняется 

высокая степень висцеральной гиперчувствитель-

ности, что позволяет предполагать, что изменения 

уровня половых гормонов являются не единствен-

ной причиной в механизме формирования СРК. 

Можно полагать, что в период постменопаузы ве-

дущими являются другие факторы: изменение ми-

кробиоты, кортикотропин-рилизинг-фактор стрес-

совые ситуации и многое другое. Не случайно, что 

заместительная гормональная терапия у женщин в 

пре- и постменопаузе может приводить не только к 

увеличению частоты СРК, но и продлевать симпто-

мы СРК во времени [23]. 

Анализ ассоциированных симптомов также вы-

явил их преобладание у женщин независимо от 

возрастной группы. Это прежде всего касается ве-

гетативных, сексуальных и урогенитальных рас-

стройств. У женщин моложе 45 лет преобладали: 

боль при половом акте, нерегулярный менструаль-

ный цикл, обильные и болезненные менструации. 

Естественно, что с возрастом сексуальные рас-

стройства затухают. После 45 лет часть ассоцииро-

ванных симптомов сохраняется (непереносимость 

различных блюд, одышка/нехватка воздуха, сердце-

биения/перебои в работе сердца, головокружения/

чувство неустойчивости, чрезмерная утомляемость 

и др.). 



УСПЕХИ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

77СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

Анализируя ассоциированные симптомы, зада-

ча диагностировать другие функциональные рас-

стройства в сочетании с СРК не ставилась, однако 

у части женщин с СРК полученные результаты на-

поминают фибромиалгию и тазовые боли, что со-

впадает с результатами других исследователей [1]. 

Также нельзя исключить присоединение возраст-

ной органической патологии (остеохондроз позво-

ночника, остеоартроз с поражением того или иного 

сустава).

Статистически значимое снижение с возрастом 

у женщин с СРК частоты таких симптомов, как 

равнодушие к сексу, нерегулярный менструальный 

цикл, обильные менструации, повышенная потли-

вость, чувство онемения или парестезии, чувство 

прилива холода или тепла, возможно, обусловлены 

наступлением климактерического периода. Ухуд-

шение памяти, снижение слуха/глухота, снижение 

остроты зрения или двоение обусловлены наличи-

ем старческой тугоухости, катаракты, атеросклеро-

за сосудов мозга и др. 

По данным настоящего исследования, отли-

чительной особенностью течения СРК у женщин 

является наличие СРК-З, практически не встреча-

ющегося у мужчин, что соответствует данным [25, 

26]. Кроме того, этот вариант СРК характеризуется 

наибольшим количеством ассоциированных сим-

птомов, сопровождается наиболее выраженными 

изменениями психовегетативного статуса, а имен-

но – депрессией и тревогой. Однозначного объяс-

нения этому феномену нет. Преобладание СРК у 

женщин по варианту запоров пытаются связать с 

тормозящим действием эстрогена и прогестерона 

на моторику ЖКТ [27].

Анализ ассоциированных симптомов при СРК-Д 

и СРК-СМ не выявил существенных различий по 

частоте встречаемости ассоциированных симпто-

мов. Этот факт представляется закономерным, по-

скольку само клиническое выделение разных типов 

не всегда оправдано. Нередко во времени наблюда-

ется переход одного варианта течения СРК в дру-

гой [8]. 

Еще одной из причин преобладания у женщин по 

сравнению с мужчинами СРК является уязвимость 

женщин к пожизненному стрессу, склонность к де-

прессии и тревоге [1, 27, 28].

Представленные результаты настоящих исследо-

ваний и сведения литературы позволяют считать, 

что СРК у женщин является общей проблемой для 

гастроэнтерологии и гинекологии. Дополнитель-

ным аргументом являются данные [29] о том, что 

частота гистерэктомии у женщин с СРК в два раза 

чаще по сравнению с больными без СРК вследствие 

ошибочного диагноза. Нередко хроническая боль в 

животе является основанием других хирургических 

вмешательств (аппендэктомия) [30, 31]. И наобо-

рот, не исключается, что первые гастроэнтероло-

гические жалобы появляются после гинекологиче-

ской операции [32]. 

Таким образом, приведенные данные свидетель-

ствуют о трудности клинической интерпретации 

СРК вследствие различных перекрестных синдро-

мов как в гинекологии, так и в гастроэнтерологии. 

Наиболее популярной точкой зрения на подоб-

ные взаимоотношения является мнение Mulak A. 

и др. [18] о важной модулирующей нейроэндокрин-

ной роли (включая женскую половую сферу) на раз-

личные уровни оси, включающей мозг, кишечник 

и микробиоту, независимо от возраста. Для пони-

мания этих взаимосвязей даже предлагается термин 

«микрогендерома». 
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Аннотация. В обзоре отображены основные факторы риска рождения поздних недоношенных, особенно-
сти их неонатальной адаптации и развития, а также отдаленные неврологические исходы.

Abstract. This article reviews the main risk factors of the late preterm newborns, peculiarities of neonatal adaptation 
and development, and long-term neurological outcomes.

Ключевые слова. Поздние недоношенные, неонатальная адаптация, неврологические исходы.

Keywords. Late-preterm, neonatal adaptation, neurological outcomes.
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Совершенствование медицинской помощи при 

преждевременных родах является одной из наи-

более важных задач современного акушерства и 

неонатологии. Большинство исследований в этой 

области посвящено выхаживанию глубоко недоно-

шенных новорожденных с экстремально низкой и 

очень низкой массой тела. Однако в последние годы 

все большее внимание врачей и исследователей 

привлекает группа детей, рожденных на сроке геста-

ции от 34 0/7 недель до 36 6/7 недель, в англоязыч-

ной медицинской литературе получившая название 

«почти доношенные» – near term или «поздние недо-

ношенные» – late preterm новорожденные [1, 2].

Повышенное внимание к поздним недоношен-

ным новорожденным детям связано с тем, что 

преждевременное завершение внутриутробного 

развития плода приходится на критический пери-

од быстрого роста и морфофункционального со-

зревания внутренних органов и систем, в первую 

очередь, головного мозга плода и легких [1]. При 

этом поздние недоношенные по своим антропо-

метрическим параметрам при рождении могут 

соответствовать параметрам доношенных ново-

рожденных [3]. Как следствие, родившиеся с от-

носительно большой массой тела, поздние не-

доношенные подвержены более высокому риску 

развития различных патологических состояний 

и осложнений, и, как следствие, имеют более вы-

сокие показатели младенческой заболеваемости и 

смертности по сравнению с детьми, родившимися 

в срок [1, 4, 5]. В течение раннего неонатального 

периода у поздних недоношенных в 4 раза чаще 

диагностируют 1 и в 3,5 раза чаще 2 или более па-

тологических состояний по сравнению с доношен-

ными новорожденными [3, 6].

Рождение поздних недоношенных составляет 

около 74% всех преждевременных родов и 8–9% от 

общего числа родов в США. При этом коэффици-

ент неонатальной смертности поздних недоношен-

ных составляет 7,7 на 1000 живорожденных (для 

сравнения: у доношенных новорожденных показа-

тель – 2,5 на 1000 живорожденных) [7,8]. 

В медицинской литературе обсуждаются не-

сколько гипотез, объясняющих значительный 

рост числа преждевременных родов в сроке геста-

ции от 34 0/7 недель до 36 6/7 недель за последнее 

десятилетие. Одна из гипотез заключается в увели-

чении применения новых репродуктивных техно-

логий и, как следствие, роста частоты многоплод-

ных беременностей, способствующих досрочному 

родоразрешению. Другая гипотеза объясняет рост 

случаев более раннего родоразрешения измене-

нием подходов к акушерско-гинекологической 

помощи женщинам с осложненным течением бе-

ременности и улучшением качества пренатальной 

диагностики внутриутробного страдания плода, 

с одной стороны, способствующих пролонгиро-

ванию осложненной беременности, а с другой – 

расширяющей показания к досрочному родораз-

решению [9, 10]. 

Возраст матери также играет важную роль в до-

срочном родоразрешении. При этом наибольший 

риск отмечается в возрастных группах до 20 лет и 

старше 35 лет. Среди факторов риска преждевре-

менных родов у женщин старше 35 лет отмечают 

отягощенный соматический анамнез (артериаль-

ную гипертензию, сахарный диабет), а также более 

частое применение вспомогательных репродуктив-

ных технологий. У женщин до 20 лет основными 

факторами риска досрочного родоразрешения яв-

ляются низкий социальный статус, вредные при-

вычки (употребление наркотиков и алкоголя) [11].

Врачебная тактика при угрозе преждевременных 

родов зависит от гестационного срока, клиниче-

ской картины (угрожающие или начавшиеся пре-

ждевременные роды), целости плодного пузыря и 

должна придерживаться следующих основных на-

правлений: 

– прогнозирование наступления преждевремен-

ных родов, 

– повышение жизнеспособности плода, 

– пролонгирование беременности для перевода 

матери в учреждение соответствующей группы, 

– проведение профилактики респираторного 

дистресс-синдрома (РДС), 

– подготовка к рождению недоношенного ре-

бенка, 

– профилактика и лечение инфекционных ос-

ложнений, в том числе при преждевременном раз-

рыве плодных оболочек [12].

По данным исследований, наиболее частыми 

факторами, предрасполагающими к рождению де-

тей на сроке гестации 34–36 недель, являются пре-

ждевременный разрыв плодных оболочек, артери-

альная гипертензия, преэклампсия, плацентарная 

недостаточность, нарушения состояния плода, за-

держка внутриутробного роста плода, многоплод-

ная беременность, а также отягощенный соматиче-

ский анамнез женщин [13].

В двух крупных исследованиях, проведенных 

C.K. Shapiro-Mendoza et al. и G. Dimitriou et al., 

было показано, что на заболеваемость детей в боль-

шей степени оказывает влияние более ранний срок 

рождения, чем факторы, отягощавшие течение бе-

ременности. Однако в случаях возникновения пре-

ждевременных родов у женщин с отягощенным 

акушерско-гинекологическим и соматическим 

анамнезом частота заболеваемости поздних недо-

ношенных увеличивается в несколько раз [13, 14].

При оценке влияния способа родоразрешения 

на заболеваемость новорожденных в проспектив-

ном исследовании R. DeLuca, M. Boulvain, O. Iri-

on, M. Berner и R.E. Pfi ster было выявлено, что сре-

ди доношенных и поздних недоношенных детей, 
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рожденных путем кесарева сечения, по сравнению 

с вагинальными родами, показатель заболеваемо-

сти, необходимость в проведении респираторной 

поддержки и лечения в условиях отделения реа-

нимации и интенсивной терапии (ОРИТ) были 

значительно выше [15]. Однако данные результаты 

могут быть объяснены и влиянием сочетанной па-

тологии в системе мать – плацента – плод, опре-

деляющей выбор акушерской тактики и метода 

родоразрешения, и обусловливает более высокую 

частоту кесарева сечения в данной группе ново-

рожденных.

Поздние недоношенные имеют особенности 

течения периода ранней неонатальной адаптации 

и более высокий риск развития таких патологиче-

ских состояний, как респираторные расстройства, 

поражения центральной нервной системы (ЦНС) 

гипоксически-ишемического генеза, реализация 

внутриутробной инфекции, нарушения термо-

регуляции, апноэ, проблемы усвоения питания, 

тромбоцитопения, полицитемия, гипербилиру-

бинемия, гипогликемия и другие метаболические 

нарушения по сравнению с доношенными ново-

рожденными [1, 4, 16, 17]. Все это, в свою очередь, 

требует проведения дополнительных лечебно-диа-

гностических мероприятий, определяет более дли-

тельное пребывание детей в условиях стационара, 

а в ряде случаев приводит и к повторной госпита-

лизации [4, 16, 17]. 

Основными причинами, определяющими тя-

жесть состояния поздних недоношенных и необ-

ходимость их лечения в условиях ОРИТ, являются 

расстройства дыхания (транзиторное тахипноэ но-

ворожденных, РДС) [18]. С увеличением гестаци-

онного возраста показатель заболеваемости и по-

требности лечения в условиях ОРИТ прогрессивно 

снижается. Так, лечения в условиях ОРИТ требуют-

ся 50% детей, рожденных на 34-й неделе гестации, и 

лишь 4% доношенных новорожденных [11, 18]. 

Поздние недоношенные новорожденные отно-

сятся к группе высокого риска по реализации вну-

триутробной инфекции, а течение заболевания у 

этих младенцев, как правило, тяжелее, чем в группе 

доношенных новорожденных. Это обусловлено, с 

одной стороны, незрелостью легочной ткани и им-

мунной системы у этих младенцев, и, с другой сто-

роны, значением инфекционных факторов в пре-

ждевременном родоразрешении. Кроме того, очень 

важной проблемой является пролонгированная 

желтуха и риск повреждающих воздействий в вы-

соких концентрациях билирубина на ЦНС, связан-

ный с незрелостью и повышенной проницаемостью 

гематоэнцефалического барьера. 

Для поздних недоношенных также характерно 

нарушение терморегуляции, связанное с меньшим 

количеством бурого жира, бóльшим отношением 

площади поверхности тела к массе тела по сравне-

нию с доношенными новорожденными. Снижение 

температуры тела ниже 36 °С расценивается как хо-

лодовой стресс, который может служить пусковым 

фактором реализации патологических процессов, в 

том числе привести к развитию гипогликемии. 

Из-за относительной функциональной незре-

лости пищеварительной системы у поздних недо-

ношенных младенцев сложным является вопрос 

определения оптимальных принципов вскармли-

вания. У данной группы детей нередко отмечается 

неэффективное сосание, нарушение координации 

сосания и глотания и, как следствие, обильные сры-

гивания и риск аспирации. Нарушения усвоения 

энтерального питания приводят к плохой прибавке 

массы тела и зачастую к гипогликемии и выражен-

ной гипербилирубинемии [17, 18]. 

Ввиду необходимости проведения респиратор-

ной терапии, фототерапии, парентерального и эн-

терального зондового питания, антибактериальной 

и инфузионной терапии, средняя длительность го-

спитализации у поздних недоношенных удлинена. 

Так, у детей 34 недель гестации длительность госпи-

тализации в среднем составляет 6,9 дней, у доно-

шенных новорожденных – 1,8 дней [11, 18].

Особую проблему представляет увеличенная 

частота перинатальных поражений ЦНС у позд-

них недоношенных детей. Как известно, третий 

триместр беременности характеризуется наиболее 

интенсивным ростом и созреванием внутренних 

органов и систем, в частности, отмечается трех-, 

четырехкратное увеличение объема головного 

мозга плода за счет увеличения размеров, форми-

рования и созревания извилин, борозд, синапсов, 

дендритов, аксонов, олигодендроцитов, астроци-

тов, микроглии. Незрелость ЦНС у поздних не-

доношенных новорожденных проявляется в виде 

повышенного риска отставания в моторном и 

нервно-психическом развитии. Также поздние не-

доношенные ввиду своей морфофункциональной 

незрелости входят в группу риска и по задержке 

физического развития [19]. 

В недавно проведенном когортном исследовании, 

включающем 225 детей, оценивалась динамика фи-

зического и нервно-психического развития поздних 

недоношенных до трехлетнего возраста. Когнитив-

ные, моторные и языковые навыки были оценены 

по шкале Бейли. В проведенном исследовании не 

было выявлено достоверных отличий в развитии 

между поздними недоношенными, которые получа-

ли и которые не получали лечение в условиях отде-

ления интенсивной терапии в период новорожден-

ности [1, 20]. Вместе с тем в обзоре, проведенном 

J.E. McGowan et al., оценивалось нервно-психиче-

ское развитие поздних недоношенных до 7-летнего 

возраста. Проведен метаанализ 3 проспективных и 

7 ретроспективных исследований, в которые вклю-

чены 4581 детей. Авторы отмечают, что поздние 



УСПЕХИ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

82 СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

недоношенные по сравнению с доношенными но-

ворожденными имели более высокий риск нару-

шений нервно-психического развития, проблемы 

с успеваемостью и обучением. Однако, по мнению 

авторов, результатов проведенного ими исследова-

ния недостаточно, чтобы сделать окончательный 

вывод [21]. 

В систематическом обзоре 2015 г., проведен-

ном группой исследователей во главе с T. Tripathi 

и S. Dusing, были прослежены долгосрочные не-

врологические исходы у поздних недоношенных 

детей до 18 лет жизни. Выводы, сделанные автора-

ми, свидетельствуют, что поздние недоношенные 

имеют повышенный риск отставания нервно-пси-

хического развития по сравнению с доношенными 

детьми в виде задержки развития речи, моторики, 

сниженной успеваемости в школе [19]. Также в 

настоящее время изучается вопрос о нейрокогни-

тивных расстройствах у поздних недоношенных, 

проявляющихся в зрелом и пожилом возрасте. Ре-

зультаты исследования, проведенного в Финлян-

дии, по оценке неврологического и когнитивного 

статусов поздних недоношенных детей, рожден-

ных с 1934 по 1944 г., демонстрируют новый взгляд 

на отдаленные последствия поздних преждевре-

менных родов как фактора риска развития нейро-

когнитивных нарушений, болезни Альцгеймера в 

зрелом возрасте [22].

Таким образом, несмотря на то, что антропо-

метрические показатели при рождении у поздних 

недоношенных сопоставимы с показателями до-

ношенных новорожденных, данная группа детей 

имеет определенные особенности течения раннего 

неонатального периода. С уменьшением гестаци-

онного возраста повышается частота реализации 

патологических состояний и удлиняется период го-

спитализации. Поскольку акушерская тактика име-

ет огромное значение в определении нео натальных 

исходов, а также нейрокогнитивного развития в по-

следующие годы жизни, необходимо, чтобы реше-

ние о позднем преждевременном родоразрешении 

принималось с учетом всех негативных факторов: 

риска ожидаемых осложнений у преждевременно 

родившегося ребенка и объективных критериев, 

указывающих на невозможность пролонгирования 

беременности у женщин. Учитывая, что поздние 

недоношенные младенцы имеют повышенный риск 

заболеваемости и смертности, необходимо прово-

дить научно обоснованные дифференцированные 

подходы к выхаживанию, вскармливанию и на-

блюдению за детьми, рожденными на 34–36-й не-

делях гестации, прилагать больше усилий для обе-

спечения безопасного постгоспитального периода 

и оптимального ухода на дому. Консультирование и 

руководство родителей недоношенных детей пред-

ставляет собой важный аспект комплексного под-

хода к выхаживанию младенцев.
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Аннотация. Создание лекарственных средств на основе металлокомплексов цинка, содержащих в качестве 
лигандных систем имидазолы, представляет перспективное направление в фармацевтической области. 
Высокая активность и широкий спектр фармакологических эффектов таких соединений определяются 
биологической ролью и значением цинка как эссенциального микроэлемента, а биодоступность металла – 
имидазольными циклами в структуре комплекса. В обзоре рассматриваются молекулярные механизмы го-
меостаза цинка, а также процессы, протекающие с его участием. Приводится анализ литературных данных, 
собственных исследований и наблюдений о возможных путях применения в медицине металлокомплексов 
цинка с N-алкенилимидазолами на примере препарата ацизол.

Abstract. Development of pharmaceuticals on the basis of zinc complexes containing imidazoles as ligand systems ap-
pears promising. High activity and a wide range of pharmacological eff ects of such compounds result from zinc biologi-
cal role as n essential trace element, and zinc bioavailability with imidazol cycles in the complex structure. The article 
reviews the molecular mechanisms of zinc homeostasis. The article analyzes the literary data and the data of our studies 
and discusses the application of zinc complexes with N-alkenylimidazole in medicine on the example of Acyzol.

Ключевые слова. Цинк, металлокомплексные соединения, N-алкенилимидазолы, ацизол.

Keywords. Zinc, metal complex compounds, N-alkenylimidazoles, acyzol.

В настоящее время металлокомплексные соеди-

нения вызывают определенный интерес у иссле-

дователей-фармакологов вследствие их высокой 

биологической активности. При создании органи-

ческих комплексов с биометаллом (цинк, железо, 

кобальт, медь, селен и др.) органический лиганд 

позволяет элементу наиболее эффективно вклю-

чаться в механизмы метаболизма, что приводит 
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к усилению биологической активности вещества. 

Такие комплексные соединения переходных био-

металлов могут воспроизводить химическое пове-

дение металлоферментов в клетке путем участия в 

процессах транспорта электронов и редокс-реак-

ций, характерных для данного фермента. Учитывая 

биологическую активность эссенциальных элемен-

тов, надежная и быстрая их доставка транспортны-

ми белками с облегченным высвобождением явля-

ется гарантией высокого эффекта.

Уникальная роль цинка как эссенциального 

микроэлемента и важное значение имидазолов в 

живой системе определяют перспективность соз-

дания лекарственных средств на основе металло-

комплексов цинка, содержащих в качестве лиган-

дов имидазольные циклы [1]. Имидазолы широко 

распространены в животном и растительном мире 

и имеют важное биологическое значение в составе 

некоторых аминокислот, алкалоидов, витаминов, 

ферментов и других физиологически активных ве-

ществ (гистамин, гистидин, карнозин, пуриновые 

основания, витамин В
12

 и др.). Многие произво-

дные имидазола используются в качестве лекар-

ственных средств (дибазол, метапрот, пилокарпин, 

нафтизин, галазолин, клофелин и др.). Учитывая, 

что имидазольная группа гистидина – это ближай-

шая к гему функциональная группа глобина, можно 

полагать, что имеющиеся в структуре металлоком-

плексов имидазольные лиганды обеспечивают вы-

сокую биодоступность металла, а фармакологиче-

ские эффекты определяются биологической ролью 

и значением цинка как эссенциального микро-

элемента. Следствием такого тандемного взаимо-

действия является высокая активность и широкий 

спектр фармакологического действия.

Известно около 3000 белков, взаимодейству-

ющих с цинком [2, 3], большая часть которых – 

транскрипционные факторы типа «цинковый па-

лец», необходимые для активации многих тысяч 

генов [4]. Цинк – единственный металл, представ-

ленный во всех классах ферментов. В составе более 

300 ферментных систем. Он является незаменимым 

участником многих биохимических процессов [5, 

6]. Цинк играет существенную роль в регуляции 

активности ДНК- и РНК-полимераз, фермента 

ключевой реакции биосинтеза гема, цитохромов 

дыхательной цепи и Р
450

, каталазы, миело- и тире-

опероксидазы, цитохромоксидазы, карбоангидра-

зы, карбоксипептидазы и др. Цинк – необходи-

мый компонент антиоксидантной системы (АОС). 

В структуре супероксиддисмутазы он выполняет 

функции мощного антиоксиданта, предотвращая 

процесс перекисного окисления липидов (ПОЛ) и 

защищая мембраны клеток от повреждения. Кроме 

того, цинк является первичным индуктором синте-

за защитных белков клетки металлотионеинов [7, 8, 

9]. Способность цинка выполнять функции анти-

оксиданта и стабилизатора мембран предотвращает 

свободное радикально-индуцированное поврежде-

ние при воспалительных процессах [10].

Цинк необходим для стабилизации структуры 

ДНК, РНК и рибосом. Входя в состав аминоацил-

тРНК-синтетазы и фактора элонгации белковой 

цепи, он играет важную роль в процессе трансляции 

и незаменим, таким образом, на многих ключевых 

этапах экспрессии гена. Поэтому алиментарная или 

наследственная недостаточность цинка нарушает 

нормальное протекание всех этапов клеточного цик-

ла и функционирования генетического аппарата, что 

на организменном уровне приводит к задержке ро-

ста, физического и психического развития.

Цинк влияет на продукцию и активность гормо-

нов тимуса, щитовидной и поджелудочной желез. 

Так, показано, что цинк оказывает регулирующее 

действие при сахарном диабете 2-го типа, играет 

важную роль в процессах связывания инсулина с ге-

патоцитами, синтезе липопротеинов [11, 12]. Дефи-

цит цинка способствует нарушению толерантности к 

глюкозе и отмечается у больных сахарным диабетом 

1-го и 2-го типа вследствие сниженного всасыва-

ния в кишечнике и чрезмерной экскреции почками. 

Связь между дефицитом цинка и окислительным 

стрессом у больных сахарным диабетом позволяет 

предположить эффективность комбинированной 

терапии антиоксидантами с цинком при данной па-

тологии [13, 14]. При недостатке цинка активируется 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система 

и увеличивается синтез глюкокортикостероидов.

Цинк важен для функционирования тимуса, фор-

мирования Т-клеточного иммунитета, выработки 

тимулина, продукции цитокинов, влияет на актива-

цию фактора NF-kB, генную экспрессию IL-2 и его 

рецепторов, способствуя развитию резистентности 

организма к инфекциям [7, 15, 16]. Стимулируя син-

тез антител, цинк проявляет умеренные антибакте-

риальные и противовоспалительные свойства, что 

позволяет применять его как для профилактики, 

так и для лечения воспалительных дерматозов [17]. 

Цинк входит в состав ретинолсвязывающего белка 

и необходим для метаболизма витамина А.

Цинк проявляет противовирусное действие, по-

вышает устойчивость к бактериям, грибам и про-

стейшим, что понижает риск заболеваемости пнев-

монией, малярией, туберкулезом, корью и другими 

инфекционными заболеваниями [18].

Антиульцерогенное действие цинка необходимо 

при рубцевании ран, заживлении ожогов, язв кожи 

и слизистых оболочек [19]. 

В составе цинксодержащего белка густина цинк 

отвечает за вкусовое ощущение и обоняние [20]. 

Цинк участвует в синтезе коллагена и образова-

нии костной ткани, в процессах кальцификации, 

деления и дифференцировки клеток, играет важ-

нейшую роль в регенерации кожи, роста волос и 
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ногтей, секреции сальных желез, способствует вса-

сыванию витамина Е и поддержанию нормальной 

концентрации его в крови, участвует в функцио-

нировании клеток Лейдига и сперматогенезе, под-

держивает нормальный уровень тестостерона, что 

является необходимым условием полового созре-

вания мальчиков [17, 21, 22, 23, 24, 25, 26]. Сниже-

ние уровня цинка отмечается при воспалительных 

процессах в предстательной железе, а также при 

гиперплазии и злокачественном перерождении ее 

тканей [27, 28].

Цинк выполняет протективную роль при дей-

ствии тяжелых металлов в токсичных концентра-

циях [10, 29, 30]. В структуре алкогольдегидроге-

назы он выполняет каталитическую и структурную 

функции, поэтому дефицит цинка может повышать 

предрасположенность к алкоголизму, особенно у 

детей и подростков. 

Вследствие важной роли цинка в организме не-

достаток этого элемента сопровождается развити-

ем метаболических нарушений с многочисленны-

ми тяжелыми патологиями (ишемическая болезнь 

сердца, атеросклероз, гепатиты, заболевания лег-

ких, кожи, желудочно-кишечные расстройства, де-

структивные изменения тканей пародонта и др.). 

В настоящее время в Иркутском институте химии 

имени А.Е. Фаворского в лаборатории акаде мика 

Б.А. Трофимова разработано получение ком п -

лексов N-винил-, N-алленил-, N-аллил, 

N-изопропенилимидазолов с солями цинка общей 

формулы, представленной на рисунке 1. 

Рис. 1. Общая структурная формула металлокомплексов цинка 
производных N-алкенилимидазолов (R – винил, алленил, аллил, 

изопропенил; R1 – водород, метил; Э – Zn(II); An – ацетат, 
аскорбат, хлорид; n – 1, 2) 

На основе бис(N-винилимидазол)цинкдиацетата 

разработан препарат ацизол, обладающий высокой 

биодоступностью, низкой токсичностью и хорошей 

переносимостью. Структурная формула ацизола 

изображена на рисунке 2. 

Рис. 2. Структурная формула ацизола

На российском фармацевтическом рынке ацизол 

позиционируется как мощный антидот при острых 

отравлениях смертельными дозами монооксида 

углерода (угарный газ, СО) и другими продуктами 

горения, ускоряющий их элиминацию из организ-

ма и снижающий выраженность интоксикации, что 

способствует успеху последующих медицинских 

мероприятий (оксигенобаротерапия, симптомати-

ческая медикаментозная терапия и др.) [31]. Пре-

парат рекомендован при проведении подводных, 

авиационно-космических, шахтных работ, для ис-

пользования в зонах пожаров и при недомоганиях, 

вызванных автомобильными выхлопами и смогом. 

Для ликвидаторов последствий аварий, сопрово-

ждающихся пожарами, ацизол является эффек-

тивным защитным средством, обеспечивающим 

необходимый уровень резистентности организма 

к токсическому действию угарного газа в широ-

ком диапазоне концентраций и времени действия 

яда [32, 33]. 
Результаты клинических исследований показали 

высокую эффективность антидотных свойств аци-

зола. Это подтверждается снижением в крови боль-

ных исходной концентрации угарного газа в 2 раза 

и повышением его полураспада в 5,3 раза через час 

после введения препарата по сравнению с традици-

онной терапией [34]. При угрозе отравления угар-

ным газом и другими продуктами термоокисли-

тельной деструкции ацизол применяют в качестве 

профилактического, а при отравлениях различной 

степени тяжести этими веществами – как лечебное 

средство.

В эксперименте и в ходе клинических исследова-

ний была изучена эффективность ацизола для про-

филактики и лечения токсикогипоксических эн-

цефалопатий (ТГЭ), отягощающих течение острых 

отравлений угарным газом и другими продуктами 

горения. Включение в комплекс лечебных меро-

приятий больных с отравлениями угарным газом 

ацизола способствует снижению неврологических 

осложнений и более благоприятному течению ТГЭ 

за счет ускорения элиминации СО, коррекции не-

специфических изменений клеточного состава кро-

ви, стабилизации системы ПОЛ/АОС и устранения 

компенсаторных реакций со стороны системы кро-

вообращения [35, 36, 37].

Механизм антидотного действия ацизола объяс-

няется его влиянием на кооперативное взаимодей-

ствие субъединиц гемоглобина, в результате чего 

уменьшается относительное сродство гемоглобина 

к оксиду углерода, улучшаются кислородсвязываю-

щие (снижение константы Хилла) и газотранспорт-

ные функции крови [33, 35]. Ацизол модифицирует 

неэлектролитным путем взаимодействие протогем-

ных комплексов в молекуле гемоглобина, что облег-

чает присоединение кислорода и ускоряет распад 

карбоксигемоглобина [35]. Сдвиг кривой диссоци-

ации оксигемоглобина влево ухудшает снабжение 

кислородом тканей с высоким порогом его усвое-

ния, одновременно повышая оксигенацию жизнен-



ФАРМАЦИЯ НА СТРАЖЕ ЗДОРОВЬЯ 

87СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 3(25) 2016 г.

но важных и наиболее чувствительных к гипоксии 

органов: головного мозга, миокарда, печени [34, 35].

Кроме оптимизации режима кислородного обе-

спечения, ацизол выступает в качестве универсаль-

ного регулятора энергообмена, балансируя окисли-

тельно-восстановительные процессы в клетках. Он 

обладает мембранопротекторным свойством, пре-

пятствует образованию высокореакционных форм 

кислорода элементами тяжелых металлов, поступа-

ющими в организм в составе выхлопных газов или 

загрязненного воздуха [34, 38].

Экспериментальные и клинические исследо-

вания свидетельствуют о широком спектре те-

рапевтического действия ацизола. Он является 

высокоэффективным цинксодержащим препара-

том, обеспечивающим противовоспалительный, 

репаративный, детоксицирующий, иммуномоду-

лирующий, бактериостатический эффекты. Кро-

ме этого, в настоящее время установлены гепато-

протекторная, адаптогенная, антиоксидантная, 

кардио протекторная и другие активности ацизо-

ла [39]. Препарат позволяет сохранить физиологи-

ческие показатели и деятельность сердечно-сосу-

дистой, дыхательной и мочевыделительной систем 

человека [29]. 

В условиях острой гипоксии разного генеза (ги-

побарическая, гемическая, гипоксия с гиперкапни-

ей) на лабораторных животных показано защитное 

действие ацизола в широком диапазоне доз [40, 41]. 

Наличие цинка в структуре ацизола свидетель-

ствует о перспективности препарата в лечении и 

профилактике цинкдефицитных состояний: бо-

лезнь Прасада, иммунодефициты, алопеция, аллер-

годерматозы, дисфункция предстательной железы, 

псориаз, стоматиты, пародонтиты, задержка ум-

ственного и физического развития у детей и др. 

В экспериментальных доклинических исследова-

ниях выявлено преимущество ацизола перед такими 

гепатопротекторами, как карсил, легалон и эссен-

циале форте при лечении токсических гепатитов. 

Показано профилактическое и лечебное действие 

препарата при отравлениях дихлорэтаном, фенаце-

тином, четыреххлористым углеродом [34, 42]. 

Применение лекарственных форм ацизола в 

качестве патогенетического средства при пневмо-

ниях существенно снижало показатели летально-

сти [34, 43]. 

При изучении кардиопротекторной эффектив-

ности ацизола показан выраженный лечебный эф-

фект при экспериментальном катехоламиновом 

миокардите. Отмечалось повышение сократитель-

ной активности миокарда и снижение перегрузки 

правых отделов сердца, что приводит к регрессии 

воспалительных изменений в кардиомиоцитах, 

уменьшает выраженность цитолиза и усиливает 

интенсивность тканевого дыхания [39]. В условиях 

развития экспериментального миокарда, вызван-

ного перевязкой левой коронарной артерии у белых 

крыс, ацизол проявлял противоишемическое дей-

ствие, повышая сократительную активность и уско-

ряя атриовентрикулярную и внутрижелудочковую 

проводимость сердца [44]. Положительный профи-

лактический эффект препарата отмечен у крыс на 

модели кардиопатического амилоидоза [45].

В исследованиях Т.В. Абрамовой, Э.А. Баткаева 

(2006) больных псориазом показана эффективность 

ацизола на фоне традиционной терапии заболева-

ния, включавшей гипосенсибилизирующие пре-

параты, витамины, гепатопротекторы, седативные 

средства, ультрафиолетовое облучение, наружное 

мазевое лечение [46]. 

Курсовое применение ацизола в течение двух ме-

сяцев военнослужащими с низким уровнем физи-

ческого развития, дефицитом массы тела, высокой 

заболеваемостью улучшало функциональное со-

стояние и повышало адаптационные возможности 

организма. В частности, увеличивались жизненная 

емкость легких, окружность грудной клетки на вдо-

хе и выдохе, индекс Эрисмана и другие функцио-

нальные и физические показатели организма [47]. 

Кроме этого, восстанавливался нормальный уро-

вень эссенциальных химических элементов на фоне 

снижения условно эссенциальных и токсичных эле-

ментов, что подтверждает уникальную способность 

цинка оказывать универсальное саногенетическое 

действие, проявляющееся в восстановлении эле-

ментного гомеостаза при дефиците цинка и дисба-

лансе элементного статуса [19, 39, 48]. 

Экспериментальные и клинические исследова-

ния при лечении заболеваний пародонта (гингиви-

ты, пародонтиты, пародонтоз) различной степени 

тяжести показали, что применение ацизола сопро-

вождалось быстрым выздоровлением и стойкой ре-

миссией как в эксперименте, так и в клинике [49]. 

Показана высокая эффективность зубной пасты и 

ополаскивателя для полости рта на основе ацизола 

в комплексной терапии воспалительных заболева-

ний пародонта [19, 50].

У больных сахарным диабетом 2-го типа на фоне 

приема ацизола отмечалось снижение уровня глю-

козы в крови через месяц после начала лечения [50].

В эксперименте на крысах показана коррекция 

токсического действия свинца при профилакти-

ческом введении ацизола, что проявлялось умень-

шением процессов ПОЛ, повышением активности 

ферментов антиокислительной защиты (СОД, ката-

лаза) и снижением малонового диальдегида в мем-

бранах эритроцитов [29].

Благодаря антигипоксическому и антиокси-

дантному действию ацизол может применяться 

при заболеваниях, сопровождающихся ишемией и 

гипоксией внутренних органов, а также в реанима-

тологии, неотложной терапии, акушерстве, хирур-

гии с целью коррекции метаболического ацидоза 
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и защиты клеточных мембран от воздействия про-

дуктов ПОЛ. 

Ацизол может быть использован в восстанови-

тельной и спортивной медицине для повышения 

уровня функциональных резервов, работоспособ-

ности и выносливости спортсменов за счет вос-

полнения цинка в ферментативных системах, 

оптимизации тканевого дыхания, улучшения кис-

лород-связывающих свойств крови [47].

Помимо ацизола, антидотными свойствами 

при остром отравлении угарным газом облада-

ют комплексы N-винилимидазола с хлоридом 

цинка – (бис(N-винилимидазол)цинкдихлорид, 

аскорбатом цинка – (бис(N-винилимидазол)цин-

каскорбат и, в меньшей степени, комплекс 

N-винилимидазола с сульфатом цинка [1]. Анти-

гипоксическая активность на моделях острой ги-

поксии разного генеза показана для комплексов 

ацетата цинка с N-изопропенил-, N-алленил- и 

N-аллилимидазолами [38, 39, 40, 41].

Таким образом, применение ацизола наглядно 

демонстрирует эффективность патогенетической 

терапии при широком круге нозологий. Дальнейшее 

изучение фармакологических свойств новых ме-

таллокомплексов цинка с N-алкенилимидазолами  

перспективно для фармакологической коррекции 

гипоксии, а также патологических состояний, вы-

званных дефицитом цинка. 
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